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Queridos compañeros:

Tenéis en vuestras manos el libro que recoge todas las comunicaciones presentadas al 35.º Congreso Nacional de la 
Sociedad Española de Médicos de Atención Primaria (SEMERGEN) que se celebra en Barcelona. Sin duda, esta es una de 
las actividades más importantes de un congreso médico, ya que demuestra el dinamismo y la implicación de cientos 
de profesionales motivados por la investigación y la producción científi ca.

Es para SEMERGEN un honor comunicaros que este año hemos logrado un verdadero hito en nuestra historia como 
Sociedad, un récord del que sentirnos orgullosos: 1.659 comunicaciones originales, de las que 465 lo han hecho con el 
formato de comunicación oral, 1.170 como pósters y 24 en formato indistinto. 

Este espectacular número de trabajos refrenda la apuesta que realizó la actual Junta Directiva Nacional por reorientar 
a la Sociedad hacia la investigación y la ciencia y es el refl ejo de que nuestros socios trabajan intensamente por la 
labor científi ca y por lo que esto representa para sus currículum vitae, y da solidez a una de las principales razones 
de ser de un congreso médico.

Este año incluimos la novedad de agrupar las comunicaciones en áreas temáticas, en las que están representados todos 
los Grupos de Trabajo de la Sociedad, para su evaluación y programación.

Además, quiero destacar la alta participación de los médicos residentes. Un dato especialmente positivo y alentador 
que asegura nuestro presente y nuestro futuro. A pesar de las difi cultades asociadas a la falta de inversión y de incen-
tivos para la investigación, los médicos de Atención Primaria han redoblado su interés y su apuesta por la presentación 
de trabajos científi cos originales, y han escogido la cita del Congreso Nacional de SEMERGEN como escaparate para 
exponerlos.

Como colofón, he de reconocer que no sólo se trata de un espectacular incremento cuantitativo, sino también cualita-
tivo.  Como podréis comprobar en el contenido de este Libro de Comunicaciones, los trabajos presentados poseen un 
alto nivel científi co, fruto del interés y la motivación por innovar de los profesionales implicados.

Enhorabuena a todos y cada uno de los médicos que lo habéis hecho posible, y os animo a que, en el próximo congreso 
nacional, volvamos a repetir este logro, y nos convirtamos en una de las Sociedades médicas con el mayor número de 
comunicaciones presentadas durante un certamen científi co.

José Luis Llisterri
Presidente de SEMERGEN

BIENVENIDA
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BIENVENIDA

Querid@s compañer@s, coleg@s y amig@s,

A tod@s los que nos dedicamos a la Atención Primaria nos apasiona su naturaleza dúctil, fl exible y adaptable. Cada 
nuevo Congreso Nacional de la Sociedad Española de Médicos de Atención Primaria (SEMERGEN) nos brinda la oportu-
nidad de compartir nuevos retos, superar fronteras y aprender mejores herramientas. Esta cita anual nos ha llevado a 
Barcelona en este año 2013. Los Comités Organizador y Científi co aceptamos la responsabilidad que esto supone con 
energía, motivados por vuestra ilusión y compromiso con los pacientes, con la ciencia y con la práctica diaria del arte 
médico.

Este encuentro científi co se ha consolidado como un referente nacional de mejora continua en el campo de la Medicina 
de Familia y cuenta con una estructura formativa sufi cientemente afi anzada, lo que permite alcanzar contenidos de 
alta calidad científi ca y logra convocar a un gran número de profesionales. El congreso se vertebra en la sinergia ob-
tenida del intercambio entre personas (pacientes, ciudadanos, profesionales sanitarios). El lema: “en-red-@2 en tu 
salud” nace con el objetivo de compartir inquietudes y dar respuesta a necesidades. Una red de conocimiento que se 
basa en la convergencia entre líneas de conocimiento (básicas, transversales y verticales) que vehiculizarán diferentes 
niveles de aprendizaje y de intercambio de experiencias.

Barcelona ha sido sede de los eventos internacionales más importantes de la era moderna. Entre los adjetivos que 
podemos usar para defi nir la ciudad encontramos cosmopolita, universal, olímpica o internacional. Sin embargo, lo 
más valioso de la ciudad de Barcelona es su gente, residan en la ciudad o estén de paso, trabajen, estudien o hagan 
turismo, la riqueza de Barcelona es la que forma y transforma una red heterogénea de personas que aprenden, com-
parten y se emocionan por sus lugares.

Los Comités hemos trabajado para ofreceros, desde SEMERGEN, un congreso donde compartir, formar, desarrollar y 
acompañar a tod@s los profesionales que os esforzáis y dedicáis cada día, a través de la Atención Primaria, a que las 
personas tengamos una vida mejor.

Bienvenidos Barcelona. Entre tod@s formaremos la red.

Mercedes Abizanda González Elena Martínez Prats
Presidenta del Comité Organizador Presidenta del Comité Científi co
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Presidencia de Honor
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Miembros de Honor
Molt Honorable Sr. President de la Generalitat de Catalunya

D. Artur Mas i Gavarró
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Excmo. Sr. Alcalde de Barcelona
D. Xavier Trias Vidal de Llobatera

Molt Honorable Sr. Conseller de Salut de la Generalitat de Catalunya
Dr. D. Boi Ruiz i Garcia

Sr. Rector Magnifi co de la Universitat de Barcelona
D. Dídac Ramírez i Sarrió

Sr. Rector Magnifi co de la Universitat Autònoma de Barcelona
D. Ferran Sancho Pifarré

Sr. Rector Magnifi co de la Universitat Pompeu Fabra
D. Jauma Casals Pons

Excmo. Sr. Presidente de la Real Academia Nacional de Medicina
Prof. D. Joaquin Poch Broto
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Dr. D. Juan José Rodríguez Sendín
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Sr. Presidente Nacional de SEMERGEN
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COMITÉ DE HONOR
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Presidenta
Dra. Dª. Mercedes Abizanda González 

Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Vila Olímpica. PAMEM. Barcelona.

Vicepresidenta
Dra. Dª. María Teresa Martí Vila 

Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Vila Olímpica. PAMEM. Barcelona.

Miembros
Dr. D. Rafael Alonso Matía

Médico de Familia. Centro de Salud de Algorta. Getxo, Bizkaia.

Dr. D. Josep Farres Quesada
Médico de Familia. Director CAD Badalona. Departamento de Bienestar y Família Generalitat de Catalunya.

Dr. D. Juan Sergio Fernández Ruiz 
Médico de Familia. Centro de Salud de Armilla. Granada.

Dr. D. Sergio Giménez Basallote 
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COMITÉ ORGANIZADOR
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Diabetes Mellitus
80/105. Concordancia de las preva-
lencias poblacionales de Síndrome 
Metabólico según criterios de IDF y ATP 
(Estudio SIMETAP)
AUTORES:
 (1)  Ruiz García, Antonio; (2)  Arranz Martínez, Ezequiel; 
(3)  Redondo de Pedro, Sonia; (4)  Moreno Martín, Cristina; 
(5)  Zarzuelo Martín, Nieves; (6)  García Villasur, Paloma; 
(7)  Sanz González, Mª Nieves; (8)  De la Peña Antón, Nuria; 
(5)  Gómez Díaz, Esther; (9)  Sánchez Martín, Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de FamiliaCentro de Salud Pinto. Pinto. 
Madrid; (2) Médico de Familia. Centro de Salud San Blas. 
Parla. Madrid.; (3) Médico de Familia. Centro de Salud 
Dr. Mendiguchía Carriche. Leganés. Madrid.; (4) Médico 
de Familia. Centro de Salud Pinto. Pinto. Madrid.; (5) 
Médico de Familia. Centro de Salud Las Olivas. Aranjuez. 
Madrid.; (6) Médico de Familia. Centro de Salud María 
Montessori. Leganés. Madrid.; (7) Médico de Familia. 
Centro de Salud Margaritas. Madrid.; (8) Médico de 
Familia. Centro de Salud El Restón. Valdemoro. Madrid; 
(9) Médico de Familia. Centro de Salud San Martín de la 
Vega. San Martín de la Vega. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Estimar el grado de concordancia de las prevalencias po-
blacionales de síndrome metabólico (SM) según criterios 
de IDF y ATP. 
Estimar el porcentaje de población no diagnosticada de 
SM con estos criterios.
Metodología 
Estudio observacional, transversal y multicéntrico rea-
lizado en 23 Centros de Salud (SERMAS) durante 2012. 
Muestreo simple aleatorio de base poblacional sobre 
50.834 adultos. Población muestral: 1.271 Porcentajes 
con límites (LI-LS) de intervalos de confi anza (IC)95%. 
Medias con desviación típica (+-DE).
Resultados 
: El 54,05% (51,27–56,82) eran mujeres (F). Variables 
cuantitativas [Media (+-DE)]: Edad: 50,28 (+-16,86) años; 
IMC: 27,66 (±11,97) Kg/m2; Perímetro abdominal: 92,86 
(+-15,26) cm; TG: 121,80 (+-84,05) mg/dL; C-HDL: 53,06 
(+-13,67) mg/dL; PAS/PAD: 121,19/73,76 (+-15,69/10,13) 
mmHg; Glucemia: 93,86 (+-25,32) mg/dL; HbA1c: 5,57 
(+-1,08)%.

Criterio 1 Perímetro abdominal [IDF(F)]: ≥ 80 cm(F): 67,39% 
(63,75-70,89); [IDF(M)]: ≥ 94 cm: 59,59% (55,48-63,60); 
[ATP(F)] > 88 cm: 44,54% (40,78-48,35); [ATP(M)]: 32,71% 
(28,91-36,68); P Abd> ó IMC >30: 65,77% (63,09-68,38); 
Criterio 2: TGC ≥150 mg/dL: 24,15% (21,82-26,60); Criterio 
3: HDL <40/50 mg/dL (M/F): 25,81% (23,42-28,31); Criterio 
4: HTA ó PA ≥130/85: 48,78% (46,00-51,57); Criterio 5: DM-
2: 10,86% (9,20-12,70); Gluc ≥100 mg/dL: 21,01% (18,80-
23,35); Gluc ≥110 mg/dL: 15,42% (13,48-17,53).
Prevalencias poblacionales: SM (IDF): 35,64% (33,00-
38,34); SM (ATP): 32,57% (30,00-35,23); SM (IDF U ATP): 
39,50% (36,80-42,25); SM (IDF ± ATP): 72,71% (68,59-
76,56); SM sólo IDF ó ATP: 27,29% (23,44-31,41); SM (IDF) 
no cumple ATP: 10,82% (8,11-14,05); SM (ATP) no cumple 
IDF: 10,82% (8,11-14,05).
Asumiendo un gold estándar diagnóstico de SM, la unión 
de los dos conjuntos de pacientes que tienen criterios de 
SM según IDF y según ATP, la sensibilidad del diagnóstico 
de SM (IDF) es 90,24%, y 82,47% del SM (ATP).
Conclusiones 
: Las prevalencias poblaciones de SM son: 35,6% según 
IDF, 32,6% según ATP, y 39,5% si se utilizan los dos crite-
rios. El 72,7% de los pacientes con SM cumplen con ambos 
criterios diagnósticos de IDF y ATP. El 10,8% de los pacien-
tes con SM (IDF) no se diagnostican con criterios de ATP. 
El 21,3% de los pacientes con SM (ATP) no se diagnostican 
con criterios de IDF.

80/393. Comparación de glucemia, 
HbA1c y presión arterial entre las pobla-
ciones no hipertensas ni diabéticas en 
tratamiento con estatinas versus sin tra-
tamiento con estatinas (Estudio SIMETAP) 
AUTORES:
 (1)  Morales Cobos, Luis Enrique; (2)  Ruiz García, Antonio; (3) 
 Arranz Martínez, Ezequiel; (4)  Rivera Teijido, Montserrat; 
(2)  Rico Pérez, Rosario; (5)  Alcaraz Bethencourt, Amelia; 
(1)  Sanz Pozo, Blanca; (6)  García Lerín, Aurora; (7)  Benito 
Alonso, Elena; (8)  Fernández Vicente, Teresa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Las Américas. 
Parla. Madrid; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Pinto. 
Pinto. Madrid; (3) Médico de Familia. Centro de Salud San 
Blas. Madrid; (4) Médico de Familia. Centro de Salud Isabel 
II. Parla. Madrid; (5) Médico de Familia. Centro de Salud 
Isabel II. Parla. Madrid; (6) Médico de Familia. Centro de 

MÉDICO DE FAMILIA
COMUNICACIONES FORMATO ORAL
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Salud Almendrales. Madrid; (7) Médico de Familia. Centro 
de Salud Torrejón de la Calzada. Madrid.; (8) Médico de 
Familia. Centro de Salud Getafe Norte. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Comparar la glucemia, HbA1c y presiones arteriales sis-
tólica y diastólica entre las poblaciones no hipertensas ni 
diabéticas en tratamiento con estatinas versus sin trata-
miento con estatinas.
Metodología 
Estudio observacional, transversal. Vientitrés Centros 
de Salud (SERMAS). Muestreo simple aleatorio base po-
blacional. Sujetos analizados no hipertensos ni diabéti-
cos: 523. Porcentajes con límites (LI-LS) de intervalos de 
confi anza (IC)95%. Contraste z para diferencia de pro-
porciones. Medias con desviación típica(+-DE). Prueba T 
para igualdad de medias, previa valoración de prueba de 
Levene para igualdad de varianzas.
Resultados 
Variables descriptivas [medias(+-DE)]: Edad: 43,78(+-
13,76) años. IMC: 26,60(+-5,12) kg/m2. Perímetro abdo-
minal: 89,94(+-14,39) cm. PAS: 117,54(+-13,45) mmHg. 
PAD: 72,41(+-9,49) mmHg. Glucemia: 86,51(+-10,69) mg/
dL. HbA1c: 5,17(+-0,63) %.
Mujeres: 56,65%(52,03-60,70). Síndrome metabó-
lico (SM)(IDF/ATP): 25,43% 21,75-29,39). Glucemia 
>=100 mg/dL: 8,99%(6,68-11,77); Glucemia >=110 
mg/dL: 2,87%(1,61-4,69). Colesterol total >=200 mg/
dL: 28,68%(24,84-32,77). Triglicéridos >=150 mg/dL: 
21,03%(17,62-24,78).
Pacientes en tratamiento con estatinas: 58 [11,09%(8,53-
14,10)]; 8,84% con IMC >30 kg/m2; 37,59% con SM.
Al comparar las poblaciones no hipertensas ni diabéti-
cas en tratamiento con estatinas versus sin tratamiento 
con estatinas, se encontraron diferencias estadística-
mente signifi cativas en: Edad (años): 58,69(+-13,75) vs 
41,92(+-12,60) (p<0,0001); PAS(mmHg): 124,66(+-10,01) 
vs 116,66(+-13,57) (p<0,0001); PAD(mmHg): 75,52(+-
7,52) vs 72,03(+-9,63) (p=0,002); HbA1c(%): 5,43(+-0,67) 
vs 5,14(+-0,62) (p=0,001). La diferencia de glucemia 
[88,47(+-11,40) vs 86,26(+-10,59) mg/dL] no fue signifi -
cativa (p=0,139).
Conclusiones 
La población no hipertensa ni diabética en tratamiento 
con estatinas es 16,76 años mayor que la que no toma 
estatinas.
Al comparar ambas poblaciones, existen diferencias sig-
nifi cativas en la PAS (8,00 mmHg), en la PAD (3,49 mmHg), 
y en la HbA1c (0,29%).
La diferencia en los niveles de glucemia (2,21 mg/dL) no 
fue signifi cativa.

80/408. Terapia con incretina para pa-
cientes con diabetes tipo 2 en España: 
un análisis coste-efectividad de liraglu-
tida versus sitagliptina 
AUTORES:
 (1)  Mezquita Raya, Pedro; (2)  Ramírez de Arellano, 
Antonio; (3)  Hunt, Barnaby; (2)  Briones, Teresa; (4) 
 Pérez, Antonio; (3)  Valentine, William J.
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RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar las implicaciones clínicas a largo plazo y el coste 
asociado al uso de liraglutida comparado con sitagliptina 
en pacientes con diabetes tipo 2 en España.
Metodología 
El pronóstico a largo plazo de los resultados clínicos y los 
costes directos (2.012 euros) se elaboró utilizando un mo-
delo publicado y validado de diabetes tipo 2 y asumiendo 
que los pacientes cambiarían a insulina a los cinco años.
Resultados 
Liraglutida comparada con sitagliptina se asoció con 
una mejoría en la esperanza de vida (14,05 años ver-
sus 13,91 años) y en la esperanza de vida ajustada por 
calidad (9,04 años de vida ajustados por calidad [AVAC] 
versus 8,87 AVAC). La mejoría en los resultados clínicos 
fue consecuencia de la mejoría en el control glucémico, 
lo que condujo a una incidencia menor de las complica-
ciones asociadas con la diabetes (enfermedades renales, 
cardiovasculares y las complicaciones oftalmológicas o 
pie diabético). El ahorro medio consecuencia del menor 
número de complicaciones fue 1.827 euros por pacien-
te. Globalmente, liraglutida se asoció con un incremento 
de los costes directos de 2.297 euros, obteniendo como 
resultado una razón coste-efectividad incremental de 
13.266 euros por AVAC ganados respecto a la sitagliptina.
Conclusiones 
El modelo pronosticó para liraglutida una mejoría en la 
esperanza de vida, en la esperanza de vida ajustada por 
calidad, y una reducción de la incidencia de complica-
ciones relacionadas con la diabetes. Es probable que la 
liraglutida sea coste-efectiva desde la perspectiva del 
sistema sanitario en España.

80/722. La insulina degludec proporcio-
na una mayor reducción de la hipogluce-
mia nocturna que la insulina glargina: re-
sultados de un estudio aleatorizado de 2 
años en pacientes con diabetes de tipo 2 
AUTORES:
 (1)  Sáenz de Navarrete, Gerardo; (2)  Rodbard, H.W.; 
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 Mathieu, C.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Parc Sanitari Sant Joan de Déu. 
Barcelona; (2) Endocrine and Metabolic Consultants. 
Rockville,MD. EEUU; (3) Samuel Lunenfeld Research 
Institute. Toronto. ON. Canada; (4) Nantes University 
Hospital, Nantes. Francia; (5) Scripps Whittier Diabetes 
Institute. La Jolla. CA. EEUU; (6) Metabolic Institute 
of America. Tarzana. CA. EEUU; (7) Novo Nordisk A/S. 
Søborg. Dinarmarca; (8) Novo Nordisk Inc, Princeton. NJ. 
EEUU; (9) UZ Gasthuisberg, KU Leuven. Leuven. Belgica.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 14

RESUMEN:
Objetivos 
Comparar la seguridad y efi cacia a largo plazo de insulina 
degludec (IDeg) con insulina glargina (IGlar) en pacientes 
con diabetes tipo 2 (DM2).
Metodología 
Ensayo clínico “treat to target” para comparar IDeg vs 
IGlar + metformina ± DPP-4, en pacientes con DM2 que no 
habían recibido nunca tratamiento con insulina, durante 
2 años.
Resultados 
Se aleatorizaron 773 pacientes a IDeg vs 257 a IGlar 
[Mujeres (M) 39,1% vs 35%; Edad (M/H), 59,3 (±9,7)/ 59,7 
(±9,3) vs 58,7 (±9,9) / 59,3 (±9,2); duración de la DM2 
(M/H) 9,4 (±6,3) / 9,7 (±6,3) vs 8,6 (±5,7) / 9,0 (±5,6); 
HbA1c (M/H) 8,2 (±0,8) / 8,1 (±0,8) vs 8,2 (±0,8) /8,2 
(±0,8)]. Alcanzaron la fase de extensión: 71,3% vs 67,7%. 
No hubo diferencias estadísticas en la reducción me-
dia de HbA1c [diferencia IDeg-IGlar: 0,12 (IC 95%: 0,01; 
0,25)], pero sí en la reducción de GPA [diferencia IDeg-
IGlar:-0.38 mmol/L (IC 95%: 0,70; -0,06)]. La razón de 
tasas de incidencia de episodios hipoglucémicos [IDeg/
IGlar (IC 95%)] fue: estadísticamente no signifi cativa para 
la hipoglucemia confi rmada [0,84 (0,68 a 1,04)]; esta-
dísticamente signifi cativa para la nocturna [0,57 (0,40 a 
0,81)] y la aguda [0,31 (0,11 a 0,85)].
Conclusiones 
En comparación con IGlar, IDeg mejoró el nivel de HbA1c 
de forma similar, produjo reducciones de GPA signifi ca-
tivamente mayores y redujo signifi cativamente el riesgo 
de hipoglucemia nocturna confi rmada y de hipoglucemia 
aguda.

80/1433. Características del debut de la 
diabetes tipo 1 infantil en Extremadura, 
2003 / 2007
AUTORES:
 (1)  Sánchez Vega, Francisco Javier; (2)  Gimeno Benítez, 
Alfredo; (3)  Suero Villa, Pedro; (4)  Suero Villa, Severo; 
(5)  Maciá Botejara, Enrique.
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Badajoz.; (4) Enfermero.Hospital Infanta Cristina. 
Badajoz.; (5) Médico Internista. Hospital Infanta Cristina. 
Badajoz.

RESUMEN:
Objetivos 
Análisis de las principales características clínicas y evo-
lución del debut de la diabetes tipo 1 en menores de 15 
años en Extremadura durante el periodo 2003 a 2007.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal de captura-recaptura en 
el periodo 2003 al 2007. Se utilizó como fuente primaria, 
ingresos de menores de 15 años con diagnóstico diabetes 
en los hospitales de la región. Como fuente secundaria 
se utilizaron los datos de recetas de insulina del sistema 
público de salud. Se revisaron las historias de los respec-
tivos ingresos para recoger los datos clínicos.

Resultados 
 El número total de casos nuevos de diabetes tipo 1 en 
menores de 15 años en el periodo estudiado fue de 208 
en Extremadura. . En el grupo de 0-4 años, los debuts au-
mentaron de 5 en 2003, a 15 casos en 2006, en las otras 
edades se mantuvieron estables. De los 208 debut detec-
tados, 161casos (77.40%) presentaron cetosis. de estos, 
88 (42.3%) presentaban cetoacidosis. La glucemia media 
al ingreso fue de 398,23 mg/dl (IC95% 376,02 – 420,44). 
La cifra media de hemoglobina glicosilada 10.59 (IC95% 
10,13 –11,05). Se observa que 81 casos (38.9%) tienen an-
tecedentes de DM2, 35 (16.8%) de DM1 y 9 de Celiaquías 
(4.3%).
Conclusiones 
 Las características clínicas son similares a otros estudios 
españoles y europeos y llama la atención el aumento de 
casos producido en el grupo de 0-4 años que será necesa-
rio confi rmar con estudios adicionales.

80/1572. Síndrome de Movilidad 
Articular Limitada y caídas accidenta-
les en pacientes con diabetes
AUTORES:
 (1)  López Martín, Inmaculada; (2)  Benito Ortiz, Luis; (3) 
 Rodriguez Borlado, Blanca; (2)  Cano Langreo, Miriam; (4) 
 Martín Rodríguez, Mª Florentina.

CENTRO DE TRABAJO:
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Salud Soto del Real. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
El Síndrome de Movilidad Articular Limitada (SMAL) apa-
rece exclusivamente en pacientes diabéticos. Se mani-
fi esta como una limitación en la movilidad articular que 
inicialmente afecta a las falanges proximales de las ma-
nos, seguidas por orden de frecuencia por muñecas, co-
dos, hombros, rodillas y esqueleto axial. El diagnóstico se 
puede realizar mediante pruebas sencillas como “el test 
de la oración”.
Los objetivos fueron: Conocer la prevalencia de pacientes 
diabéticos con SMAL. Evaluar la asociación entre el SMAL y el 
grado de control glucémico y el riesgo de caídas accidentales.
Metodología 
Se realizó un estudio observacional transversal en el 
Centro de Salud de San Fernando II, Madrid. La mues-
tra fueron 184 pacientes con un diagnostico de diabetes 
superior a 5 años entre Noviembre-Marzo del 2013. Se 
utilizó el test de la oración para evaluar si los pacientes 
presentaban SMAL. El riesgo de caídas fue determinado 
según el test Timed up & Go.
Resultados 
Un total de 99 pacientes (53,8%), (IC 95% 46,6 – 61) pre-
sentaron un test de la oración positivo. No se obtuvo una 
relación estadísticamente signifi cativa con la HbA1c, en 
cambio, sí que se vio una asociación entre el test Timed 
Up & Go y el SMAL, (p <0,001) (IC95% 1,173-1,611). Los 
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pacientes con SMAL presentaban un riesgo moderado de 
caídas frente aquellos sin SMAL, que presentaban un riesgo 
bajo.
Conclusiones 
Existe una alta prevalencia de SMAL en nuestro medio. 
Presentamos el primer estudio en donde se relaciona, el 
SMAL, con un aumento de riesgo de caídas en los pacien-
tes diabéticos.

Hipertensión 
Arterial
80/697. Control de la presión arterial 
en población hipertensa según nue-
vos objetivos de control 2013. Estudio 
PRESCAP 2010 
AUTORES:
 (1)  Barrios Alonso, Vivencio; (2)  Divisón Garrote, Juan 
Antonio; (3)  Alonso Moreno, Francisco Javier; (4)  Escobar 
Cervantes, Carlos; (5)  Prieto Díaz, Miguel Ángel; (6) 
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el grado de control de la presión arterial (PA) en 
una amplia muestra de pacientes hipertensos atendidos 
en Atención Primaria (AP), según los nuevos criterios del 
ESH /ESC 2013.
Metodología 
Estudio transversal y multicéntrico que incluyó a hiper-
tensos 18 ó más años, por muestreo consecutivo los días 
8, 9 y 10 de Junio de 2010. Se consideró buen control de 
la hipertensión arterial (HTA) al promedio de PA inferior a 
140/90 mmHg (diabéticos <140/85 mmHg) y mayores de 
80 años <150/90, según las nuevas recomendaciones de 
la European Society Hypertension (ESH 2013).
Resultados 
Se incluyeron 12.961 hipertensos (52,0% mujeres) con 
una edad media (DE) de 66,3 (11,4) años. El 63,6% reci-
bía terapia combinada (44,1% dos fármacos, 19,5% tres o 
mas fármacos). 

Siguiendo las recomendaciones de 2013 el 60,8% (IC 
95%:60,0-61,6) presentó buen control de PA sistólica 
(PAS) y PA diastólica (PAD), frente al *46,3% y 61,1% res-
pectivamente con objetivos 2007 y 2010, p<0,0001.
De los 3.993 pacientes diabéticos presentó buen control, 
según las nuevas recomendaciones el 50,3% (IC 95%:48,8-
51,9) frente al *19,7% y *56,4% respectivamente con ob-
jetivos 2007 y 2010, p<0,0001. 
En 1.537 pacientes de 80 o más años el control alcanzado 
fue del 77,2% (IC 95%:75,1-79,3) frente al *40,8% y *59,3% 
respectivamente con objetivos 2007 y 2010, p<0,0001.
Conclusiones 
Al considerar los nuevos objetivos de control seis de cada 
diez hipertensos asistidos en AP tienen bien controlada la 
PA. Encontramos importantes diferencias en el grado de 
control según se consideren los objetivos recomendados 
en 2007, 2009 o 2013.

80/720. Prevalencia de tabaquismo en 
población hpertensa. Estudio PRESCAP 
2010
AUTORES:
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Médico de Urgencias. Hospital Royo Villanova. Zaragoza; 
(8) Médico de Familia. Unidad de Gestión Clínica Órgiva. 
Granada; (9) Médico de Familia. Centro de Salud Sillería. 
Toledo; (10) Médico de Familia. Centro de Salud Puebla 
de Montalbán. La Puebla de Montalbán.Toledo.

RESUMEN:
Objetivos 
Estudiar la prevalencia de tabaquismo en hipertensos espa-
ñoles atendidos en centros de Atención Primaria(AP),analizar 
su posible infl uencia en el grado de control de la hiperten-
sión (HTA) y su asociación con el sedentarismo, diabetes y la 
presencia de enfermedades cardiovasculares (ECV).
Metodología 
Estudio transversal, multicéntrico que incluyó pacientes 
hipertensos ≥18 años, en tratamiento antihipertensivo 
reclutados por muestreo consecutivo. Variables: presión 
arterial sistólica y diastólica (PAS y PAD), edad, sexo, 
hábito de fumar, actividad física, dislipemia, diabetes y 
ECV. Se consideró buen control de la HTA si presión arte-
rial (PA) < 140/90mmHg y sedentarismo en hipertensos 
que no practicaban actividad física. Tabaquismo cuan-
do referían fumar, en el último mes, un cigarrillo al día. 
Dislipemia, diabetes y ECV cuando el diagnóstico fi guraba 
documentado en la historia clínica.
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Resultados 
12.961 hipertensos (52% mujeres), 16,6% (IC 95%: 16,0-
17,2) presentaban tabaquismo. El control de la HTA fue 
55,3% frente 62,5%, p<0,0001, según si el pacientes era 
fumador o no fumador. La PAS media fue 137,3±14,5 fren-
te 135,6±14,5, p<0,0001; y la PAD media 82,3±9,4 frente 
78,7±9,3 mmHg, p<0,0001; para fumadores y no fumado-
res respectivamente.
Presencia de tabaquismo 18,4% frente 14,4%, p<0,0001, 
para hipertensos sedentarios y no sedentarios; 14,4% 
frente 17,6%, p<0,0001 para hipertensos diabéticos y no 
diabéticos; y de 13,7% y 17,9%, p<0,0001, para hiperten-
sos con y sin ECV respectivamente.
Conclusiones 
Más de quince de cada cien pacientes hipertensos son 
fumadores.
El hábito de fumar fue menor en aquellos hipertensos 
diabéticos o con enfermedad cardiovascular asociada y 
mayor en hipertensos sedentarios

80/762. Papel del Síndrome Metabólico 
(SM) en pacientes con Hipertensión 
Arterial Refractaria (HTR). PRESCAP 
2010
AUTORES:
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RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el papel del Síndrome Metabólico (SM) en los 
pacientes con HTR en la población hipertensa española
Metodología 
Estudio transversal y multicéntrico, que incluyó hiper-
tensos de 18 años o más atendidos en el ámbito de la 
Atención Primaria. Se consideró HTA Refractaria (HTR) a 
la persistencia del mal control de la presión arterial en 
pacientes tratados con al menos tres fármacos, siendo 
uno de ellos un diurético

Resultados 
De los 12.961 pacientes hipertensos del estudio PRESCAP 
2010, 962 (7,4%) cumplían criterios de (HTR). De ellos, 
los que cumplían criterios de HTR presentaron mayor pre-
valencia de obesidad (55,2% vs 38,6%, p<0,001), mayor 
perímetro abdominal (103,90 (13,89) cm vs 99,32 (13,69) 
cm, p<0,001) y mayor prevalencia de DM (48,3% vs 29,5%, 
p<0,001). La prevalencia de Lesión de Órganos Diana fue 
superior en los pacientes con HTR: HVI (14,8% vs 7,3%, 
p<0,001), MAL (31,10% vs 17,80%, p<0,001) e Insufi ciencia 
Renal (30,50% vs 18,80%, p<0,001). Dentro del grupo de 
pacientes con HTR, los pacientes con síndrome metabó-
lico presentaron mayor prevalencia de MAL (33,00% vs 
25,40%, p<0,0001) y de ERO (13,80% y 6,70%, p<0,0001). 
En el análisis multivariante mediante Regresión Logística, 
muestra que las variables que mostraron asociación con 
la HTR fueron el ejercicio físico, PAS, antigüedad de HTA, 
IMC, LDL-c, triglicéridos y creatinina.
Conclusiones 
En el registro PRESCAP, la prevalencia de las variables que 
defi nen el SM son más frecuentes en pacientes con HTR, 
además las lesiones renales subclínicas son más frecuentes 
en pacientes con HTR que cumplen criterios de SM

80/801. Infl uencia de la obesidad en el 
grado de control de la presión arterial. 
Estudio PRESCAP 2010
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Familia. Centro de Salud Sillería. Toledo; (3) Médico de 
Familia. Centro de Salud Vallobín-La Florida. Oviedo; (4) 
Médico de Familia. Centro de Salud Zona III. Albacete; 
(5) Médico de Familia. Centro de Salud Casas Ibáñez. 
Albacete; (6) Médico de Familia. Centro de Salud Casar 
de Cáceres. Cáceres; (7) Médico de Familia. Centro de 
Salud Azuqueca de Henares. Guadalajara; (8) Médico de 
Familia. Centro de Salud Repelega. Portugalete. Vizcaya; 
(9) Médico de Familia. Centro de Salud Almendrales. 
Madrid; (10) Médico de Familia. Centro de Salud Ingeniero 
Joaquin Benlloch. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Estudiar la infl uencia de la obesidad en el control de la 
hipertensión arterial (HTA) de los pacientes atendidos en 
centros de Atención Primaria (AP) de España.
Metodología 
Estudio transversal y multicéntrico que incluyó pacientes 
hipertensos ≥18 años, en tratamiento antihipertensivo 
reclutados por muestreo consecutivo de todo el territorio 
nacional. Fueron estudiadas las siguientes variables: pre-
sión arterial sistólica y diastólica (PAS y PAD), edad, sexo, 
peso, talla, índice de masa corporal (IMC), perímetro de 
cintura y actividad física. Se consideró buen control de 
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la HTA cuando la presión arterial (PA) < 140/90mmHg, 
obesidad si IMC> 30 Kg/m2, y sedentarismo en aquellos 
pacientes que no practicaban actividad física.
Resultados 
12.961 pacientes hipertensos (52% mujeres), 39,8% pre-
sentaban obesidad. El grado de control de la PA fue 57,3% 
frente 64%, p<0,0001, según presencia o no de obesidad. 
El perímetro de cintura fue de 107±11,9 frente 94±11,8 
cm., p<0,0001 según presencia o no de obesidad. Las ci-
fras de hemoglobina glucosilada fueron 6,8%±1,2 frente 
6,6%±1,2, p<0,0001, según presencia o no de obesidad.
Los pacientes obesos presentaban mayor porcentaje de 
diabetes 38,7% frente 25,7%, dislipemia 62,3% frente 
55,5% y sedentarismo 65,1% frente a 48,8%, p<0,0001, 
que los no obesos.
Conclusiones 
Los pacientes hipertensos obesos tienen un peor grado 
de control de la HTA que los no obesos. Encontramos, en 
estos pacientes, una mayor presencia de diabetes, disli-
pemia y sedentarismo.

80/887. ¿Utilizamos betabloquean-
tes en el paciente hipertenso mayor? 
Estudio FAPRES
AUTORES:
 (1)  Pallarés Carratalá, Vicente; (2)  Morillas, Pedro; (3) 
 Tramontano, Antonio; (3)  Ferrer Royo, Marta; (4)  Facila, 
Lorenzo; (5)  Llisterri Caro, José Luis; (6)  Sanchís, Carlos; 
(7)  Valls, Francisco; (5)  Sánchez, Tomás; (3)  Aicart Bort, 
Mª Dolores.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Unidad de Vigilancia de la Salud. 
Unión de Mutuas. Castellón; (2) Médico de Familia. 
Hospital General de Elche. Castellón; (3) Médico de 
Familia. Centro de Salud Rafalafena. Castellón; (4) 
Médico de Familia. Hospital General de Valencia; (5) 
Médico de Familia. Centro de Salud Ingeniero Benlloch. 
Valencia; (6) Médico de Familia. Centro de Salud 
Algemesi. Valencia; (7) Médico de Familia. Centro de 
Salud Beniganim. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
El objetivo del presente subestudio es analizar el impac-
to pronóstico del empleo de los nuevos betabloqueantes 
en el paciente hipertenso >65 años.
Metodología 
Cada investigador incluyó los tres primeros pacientes hi-
pertensos ≥65 años que acudían a consulta el primer día 
de la semana durante 5 semanas. Se recogen los princi-
pales FR, la historia cardiovascular, el tratamiento, ana-
lítica básica y se realizó electrocardiograma con análisis 
centralizado. Se realizó seguimiento clínico, con recogida 
de los principales eventos cardiovasculares: mortalidad 
cardiovascular y global e ingreso hospitalario por angina, 
IAM, insufi ciencia cardíaca, accidente cerebro-vascular o 
insufi ciencia renal. Mediana del seguimiento 803 dias
Resultados 
De 1.028 pacientes incluidos, completan seguimiento 
1.003 pacientes (72,9±5,9 años, 47,5% varones). Un 7,6% 
diabéticos, 9% fumadores y 48,3% con dislipemia. De ellos 
el 19,7% recibiendo tratamiento con betabloqueantes. 

Estos pacientes tenían una mayor prevalencia de enfer-
medad coronaria, insufi ciencia cardiaca, fi brilación auri-
cular y dislipemia. Durante el seguimiento se produjeron 
41 muertes (4,1%), de las cuales 20 fueron de origen car-
diovascular (2%). En el estudio univariado, los pacientes 
con betabloqueantes presentaron una mayor incidencia 
de ingresos por angina (6,6% vs. 2,9%; p<0,05), sin dife-
rencias signifi cativas en cuanto a mortalidad global y CV, 
ingreso por insufi ciencia cardiaca, IAM, accidente cere-
bro-vascular o insufi ciencia renal. En el multivariante, el 
uso de betabloqueantes no se asoció signifi cativamente 
con ninguno de los eventos cardiovasculares analizados.
Conclusiones 
El uso de betabloqueantes en pacientes hipertensos >65 
años es seguro y no se asocia con un mayor riesgo de 
eventos cardiovasculares en nuestro entorno.

80/894. Prevalencia de lesión de órga-
no subclínica en población hipertensa 
(ESTUDIO PRESCAP 2010)
AUTORES:
 (1)  Vicente Molinero, Ángel; (2)  Prieto Díaz, Miguel Ángel; 
(3)  Santos Altozano, Carlos; (4)  Valls Roca, Francisco; 
(5)  Velilla Zancada, Sonsoles Maria; (6)  Redondo Prieto, 
Montserrat; (7)  Rama Martínez, Teresa; (8)  Serrano 
Cumplido, Adalberto; (9)  Kluscova, Elena; (10)  Rodríguez 
Roca, Gustavo C.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médicod de Familia. Urgencias. Hospital Royo 
Villanova. Zaragoza; (2) Médico de Familia. Centro de 
Salud Vallobín-La Florida. Oviedo. Asturias; (3) Médico de 
Familia. Centro de Salud Azuqueca de Henares. Azuqueca 
de Henares. Guadalajara; (4) Médico de Familia. Centro 
de Salud Benigànim. Benigànim. Valencia; (5) Médico 
de Familia. Centro de Salud Ancin. Navarra; (6) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud Las Vegas. Avilés. Asturias.; (7) Médico de 
Familia. Centro de Atención Primaira El Masnou-Alella. 
El Masnou. Barcelona; (8) Médico de Familia. Centro 
de Salud Repelega. Portugalete. Vizcaya; (9) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Guayaba. Madrid; (10) Médico de Familia. Centro 
de Salud Puebla de Montalbán. La Puebla de Montalbán. 
Toledo.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar la prevalencia de lesión de órgano subclínica 
(LOS) en hipertensos asistidos en atención primaria (AP).
Metodología 
Estudio trasnversal multicéntrico en hipertensos >_18 
años. Se consideró presencia de LOS cuando existía la me-
nos una de las siguientes entidades: hipertrofi a de ven-
trículo izquierdo (HVI;ECG, microalbuminuria (Criterio 
ESC-ECH H> 21, M> 30), tasa de fi ltrado glomuerular 
(TGF;MDRD-4)<60 ml/min/1,73m2, ligero aumento de 
creatinina (1.3-1,5 mg/dl en varones o 1,2-1,4 mg/dl en 
mujeres) o ateromatosis carotídea; GIM >0,9 mm o placa).
Resultados 
12.961 hipertensos, edad media 66,2 años (DE 11,4) (52% 
mujeres). La presión arterial (PA) sistólica/PA diastólica 
fue 135,9 (14,5)/79,3 (9,4) mm Hg. De aquellos, 5.430 
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(41,9%) tenían recogida información acerca de si presen-
taban o no LOS, de estos 3.399 presentaban LOS (26,2%). 
Un 58% eran mujeres, con una edad media 70,8 años (DE 
10), antigúedad de hipertensión de 11 (DE 7,6) años, un 
IMC 29,8 (DE 4,7) kg/m2, glucosa 115 (DE 35) mg/dl, co-
lesterol 200 (DE 40) mg/dl, LDL 121 (DE 34) mg/dl, HDL 
52 (DE 14) mg/dl, triglicéridos 144 (DE 68) mg/dl.
En relación a factores de riesgo cardiovascular, los pa-
cientes con LOS presentaban: obesidad 44,4%; tabaquis-
mo: 12,2; diabetes: 41,4% y dislipemia 67%. En relación 
a enfermedad cardiovascualr establecida: cardiopatía 
isquémica: 14,8%; ictus: 7,1%; insufi ciencia cardiaca: 
10,7%; arteriopatía periférica: 6,6%; nefropatía 21,1%; 
con un buen control de presión arterial un 58,1%.
Conclusiones 
Uno de cada cuatro pacientes presentaban LOS. Tienen 
una elevada prevalencia de otros factores de riesgo car-
diovascular y de enfermedad cardiovascular establecida, 
por lo que, nuestra actuación debe ser prioritaria en ellos.

80/1105. Identifi cación de la población 
Española de Riesgo Cardio Vascular 
y Renal (Estudio IBERICAN): Diseño y 
metodología. Agencia de Investigación 
SEMERGEN 
AUTORES:
 (1)  Prieto Díaz, Miguel Ángel; (2)  Vergara Martín, Jesús; 
(3)  Barrios Alonso, Vivencio; (4)  Badimón, Juan José; (5) 
 Llisterri Caro, José Luis; (6)  Rodríguez Roca, Gustavo 
C.; (7)  Serrano Cumplido, Adalberto; (8)  Alonso Moreno, 
Francisco Javier; (9)  Díaz Rodríguez, Ángel; (10)  Navarro 
Lima, Ángel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Vallobín-La Florida. 
Oviedo. Coordinador Área Cardiovascular de SEMERGEN. 
Miembro del Grupo de Trabajo de HTA de SEMERGEN.; (2) 
Médico de Familia. Centro de Salud Huércal. Almería.; (3) 
Servicio de Cardiología. Hospital Ramon y Cajal. Madrid.; 
(4) Atherothrombosis Research Unit at the Cardiovascular 
Institute. The Mount Sinai Hospital. New York.; (5) Médico 
de Familia. Centro de Salud Ingeniero Joaquín Benlloch. 
Valencia.; (6) Médico de Familia. Centro de Salud Puebla 
de Montalbán. Toledo.; (7) Médico de Familia. Centro 
de Salud de Repelega. Portugalete. Vizcaya.; (8) Médico 
de Familia. Centro de Salud Sillería. Toledo.; (9) Médico 
de Familia. Centro de Salud de Bembibre. León.; (10) 
Azierta y CEO.

RESUMEN:
Objetivos 
El objetivo principal es determinar la prevalencia e in-
cidencia de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) en 
población adulta española y analizar la distribución de 
los mismos por la geografía española. Otros objetivos son 
valorar la incidencia de eventos cardiovasculares, lesión 
órgano diana (LOD) y daño renal.
Metodología 
Estudio poblacional de morbi-mortalidad en patología 
cardiovascular, multicéntrico, observacional y longitu-
dinal con seguimiento de pacientes durante un mínimo 
de 5 años. Se constituye una cohorte abierta de sujetos 

con y/o sin FRCV en observación, con la fi nalidad de va-
lorar la aparición de diabetes, hipertensión, dislipemia, 
LOD, enfermedad cardiovascular (ECV), ingresos hospi-
talarios y mortalidad. Se realiza exploración clínica y 
analítica en el momento de inclusión y cada seis meses. 
Se incluyen pacientes entre 14 y 85 años, con y sin ECV, 
reclutados aleatoriamente del cupo de los 500 médicos 
participantes. Estimando una incidencia de ECV (muer-
te cardiaca súbita, infarto, angina inestable e ictus) en 
España en torno a los 650/100.000 hombres y de alre-
dedor de 300/100.000 mujeres se necesita aproximada-
mente 14.300 sujetos. Suponiendo un 5% de pérdidas y 
pacientes no válidos para el análisis, el número mínimo 
de pacientes a reclutar es de 15.000.
Resultados 
El estudio ha sido aprobado por CEIC del Hospital Clínico 
San Carlos de Madrid. Esta en fase de puesta en marcha.
Conclusiones 
La información y resultados principales que se deriven de 
este estudio podrán ayudar a aumentar el conocimien-
to sobre prevalencia y tratamientos más indicados para 
pacientes que padecen enfermedades que aumentan el 
riesgo cardiovascular de la población española.

Vasculopatías
80/615. ¿Infl uye el lugar de residencia 
en la calidad de vida de los pacientes 
con claudicación intermitente?
AUTORES:
 (1)  Carrasco Carrasco, Jesus Eduardo; (2)  Lozano 
Sánchez, Francisco S.; (3)  March García, José Ramón; 
(4)  Lobos Bejarano, José María; (5)  García Fernández, 
Pedro J.; (6)  López Téllez, Antonio; (7)  Vázquez Gómez, 
Natividad; (8)  Caballer Rodilla, Julia; (7)  Aicart Bort, Mª 
Dolores; (9)  Barquilla García, Alfonso.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud de Abarán. 
Murcia.; (2) Médico Especialista en Angiología y Cirugía 
Vascular. Hospital Universitario de Salamanca.; (3) Médico 
Especialista en Angiología y Cirugía Vascular. Hospital de 
Getafe. Madrid.; (4) Médico de Familia. Centro de Salud 
Jazmin. Madrid.; (5) Médico de Familia. Centro de Salud 
Nueva Málaga. Málaga.; (6) Médico de Familia. Centro 
de Salud Puerta Blanca. Málaga.; (7) Médico de Familia. 
Centro de Salud Rafalafena. Castellón.; (8) Médico de 
Familia. Centro de Salud Restón. Valdemoro. Madrid.; (9) 
Médico de Familia. Centro de Salud de Trujillo. Cáceres.

RESUMEN:
Objetivos 
La claudicación intermitente (CI) se acompaña de una 
disminución de la calidad de vida relacionada con la sa-
lud (CVRS). Se ha observado que existen varios factores 
que infl uyen directamente sobre la CVRS en estos pacien-
tes, pero no hemos encontrado estudios que la relacio-
nen con el lugar de residencia. El objetivo de este tra-
bajo es analizar las características de la muestra y ver si 
hay diferencias entre la CVRS de pacientes con CI según 
el lugar donde habitan.
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Metodología 
Estudio prospectivo, observacional, transversal, multi-
céntrico y no aleatorizado de pacientes entre 45 y 85 
años diagnosticados de CI (Estadío II de Fontaine o supe-
rior) al menos un año antes de la inclusión. Se utilizó para 
la valoración de la CVRS el cuestionario europeo de cali-
dad de vida EQ-5D, que cada paciente autocumplimentó. 
Participaron en el estudio 269 médicos de familia y 356 
cirujanos vasculares que reclutaron 2.127 pacientes en 
todo el territorio español.
Resultados 
Se validaron 1.641 cuestionarios de pacientes (75.3% hom-
bres), con una edad media de 68.3±9.4 años. El índice tobi-
llo brazo de la serie fue de 0.66±0.19. La CVRS de la mues-
tra obtuvo una puntuación de 0.57±0.21 en el EQ5D. Los 
pacientes que vivían en poblaciones con más de 500.000 ha-
bitantes presentaban menor disminución de su CVRS (EQ5D= 
0.60-0.63±0.2) respecto a los que vivían en poblaciones de 
menos de 500.000 habitantes (EQ5D=0.57-0.58±0.2).
Conclusiones 
Los pacientes con claudicación intermitente que viven en 
ciudades de más de 500.000 habitantes presentan menor 
deterioro de su CVRS.

80/767. Concordancia entre la medi-
ción oscilométrica del índice tobillo-
brazo y la realizada con eco-doppler 
convencional en una muestra de po-
blación general de Toledo. Estudio 
RICARTO 
AUTORES:
 (1)  Villarín Castro, Alejandro; (2)  Motilla Fraile, Mirian; 
(3)  Alonso Moreno, Francisco Javier; (4)  Luna del Pozo, 
Lara; (4)  García Tenorio del Prado, Cristina; (5)  Carrasco 
Flores, Javier; (6)  Carbayo Herencia, Julio A.; (7)  Escobar 
Cervantes, Carlos; (8)  Segura Fragoso, Antonio; (9) 
 Artigao Rodenas, Luis Miguel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Unidad Docente de Atención Familiar 
y Comunitaria. Toledo.; (2) Médico de Familia. Centro de 
Salud Añover de Tajo. Toledo.; (3) Médico de Familia. Centro 
de Salud Sillería. Toledo.; (4) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Unidad Docente de Atención 
Familiar y Comunitaria. Toledo.; (5) Enfermero. Gerencia 
de Atención Primaria. Toledo.; (6) Unidad de Lípidos. Capio 
Clínica Albacete y Universidad Miguel Hernández. San Juan, 
Alicante.; (7) Cardiólogo. Servicio de Cardiología. Hospital 
Universitario La Paz. Madrid.; (8) Medicina Preventiva y 
Salud Pública. Instituto de Ciencias de la Salud de Castilla-
La Mancha. Talavera de la Reina, Toledo.; (9) Médico de 
Familia. Centro de Salud Zona III. Albacete.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar el grado de concordancia existente entre la determi-
nación del índice tobillo-brazo (ITB) con monitor automático 
oscilométrico de presión arterial WatchBP® Offi ce ABI versus 
medida convencional con eco-doppler, en una muestra de 
población general de la ciudad de Toledo asistida en Atención 
Primaria sin evidencia de enfermedad arterial periférica.

Metodología 
Estudio epidemiológico transversal realizado en una 
muestra de población general ≥18 años aleatorizada en 
2011 por edad y sexo según tarjeta sanitaria del Área 
Sanitaria de Toledo. Se analizó el valor del ITB con am-
bos métodos valorando el grado de concordancia entre 
ambas técnicas mediante el cálculo del coefi ciente de 
correlación intraclase; se utilizó el método de Bland y 
Altman para valorar el grado de acuerdo mediante el es-
tudio de las diferencias de las medidas.
Resultados 
Se analizaron a 322 individuos, con una edad media (± 
desviación estándar) de 47,7 ± 16,0 años (54,3% muje-
res). El 26,7% padecía hipertensión arterial, el 8,4% dia-
betes mellitus, el 70,5% dislipidemia y el 24,8% obesidad; 
eran fumadores el 25,5%. El valor del ITB medido con 
eco-doppler fue 1,17 ± 0,12, mientras que con el método 
automático fue 1,20 ± 0,11 (diferencia de medias -0,03 
± 0,09; p<0,001). Tanto el coefi ciente de correlación de 
Pearson como el coefi ciente de correlación intraclase ob-
tuvieron un valor de 0,70.
Conclusiones 
El dispositivo oscilométrico automático WatchBP® Offi ce 
ABI es una alternativa útil y fi able al eco-doppler conven-
cional en la determinación del ITB en población general 
asistida en Atención Primaria que no padece enfermedad 
arterial periférica.
“Esta investigación ha sido fi nanciada por el Gobierno de 
Castilla–La Mancha mediante la Convocatoria de Ayudas 
de la Fundación Sociosanitaria de Castilla–La Mancha a la 
Investigación en Biomedicina y Ciencias de la Salud, nº 
de expediente PI-2010/043.”

80/1531. Detección de EAP en pacien-
tes con Síndrome Metabólico mediante 
método oscilométrico
AUTORES:
 (1)  Mahmoud Atoui, Omar; (2)  Mendez Rodríguez, Enrique; 
(1)  Díaz Rodríguez, Ángel; (3)  Peleteiro Cobo, Beatriz; 
(4)  Díaz Fernández, Mónica; (4)  Denis Parra, Cristina; (5) 
 Urraca Rodriguez, Aura Ligia; (6)  Rodríguez Gómez, Mónica; 
(7)  Linares González, Adolfo; (8)  Vázquez Mallada, Delio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud de Bembibre. 
León; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Bembibre. 
León; (3) Médico Residente de 1º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud de Bembibre. 
León; (4) Diplomada Universitaria en Enfermeria. Centro 
Salud de Bembibre. León; (5) Médico Residente de 3er 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
de Bembibre. León.; (6) Diplomada Universitaria en 
Enfermeria. Centro Salud de Villablino. León; (7) Médico 
Residente de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud de Bembibre. León; (8) Médico de 
Familia. Centro de Salud de Fabero. León.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la prevalencia de enfermedad arterial 
periférica(EAP) sintomática y asintomática en pacientes 
con síndrome metabólico(SM) y medir la correlación de la 
EAP con distintos factores de riesgo.
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Metodología 
Estudio transversal, multicéntrico(10 centros AS Bierzo), 
muestra aleatorizada 432 pacientes con SM(criterios de 
la ATP III ). Se determinó el riesgo cardiovascular(RCV) 
mediante SCORE, la EAP mediante el cuestionario de 
Edimburgo y la medición del Índice Tobillo/Brazo, me-
diante método oscilométrico automático (Microlife), se 
registró la presencia de FRCV y se realizó una determina-
ción analítica(glucemia, perfi l lipídico, hepático, renal y 
TSH), durante el año 2012. Los resultados se expresan en 
porcentajes y en medias con IC 95%.
Resultados 
N=432, el 68% varones, edad media de 65 años(55-72), 
93% dislipemia, 98% hipertensión, 36% tabaquismo, 87% 
obesidad, 32% glucemia basal alterada(GBA), 14% diabe-
tes, 39% hipertrigliceridemia, 21% cHDL bajo. EL 34% te-
nían un RCV moderado, el 15% alto y el 37% muy alto. El 
15% mostraron un ITB <0.9 y el 19% un ITB>1.4. Solamente 
el 20% de los pacientes detectados con EAP estaban sin-
tomáticos. En el análisis de regresión logístico, se asocia-
ron a EAP fueron la edad(p< 0,001), sexo varón(p<0.05), 
diabetes mellitus(p<0,001), tabaco(p<0,001), 
hipertensión(p<0,01), y dislipemia(p<0,01).
Conclusiones 
El 15% presenta un ITB <0.9 indicativo de EAP, que obliga-
ría a clasifi carles en riesgo alto y tratarles con objetivos 
de prevención secundaria, solamente una quinta parte 
son sintomáticos, por lo que la realización del ITB es una 
herramienta muy útil en la detección precoz de la EAP

Lípidos
80/769. Perfi l lipídico de la población 
general de Toledo frente al de pacien-
tes que ingresaron por síndrome coro-
nario agudo. Estudio RICARTO-Lípidos 
AUTORES:
 (1)  Motilla Fraile, Mirian; (2)  Alonso Moreno, Francisco 
Javier; (3)  Luna del Pozo, Lara; (3)  García Tenorio 
del Prado, Cristina; (4)  Villarín Castro, Alejandro; (5) 
 Rodríguez Padial, Luis; (6)  Romero Gutiérrez, Arturo; (7) 
 Akerström, Finn Olof; (8)  Gómez Serranillos, Manuel; (9) 
 Rodríguez Roca, Gustavo C.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Añover de Tajo. 
Toledo.; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Sillería. 
Toledo.; (3) Médico Residente de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Unidad Docente de Atención Familiar y 
Comunitaria. Toledo.; (4) Médico de Familia. Unidad 
Docente de Atención Familiar y Comunitaria. Toledo.; 
(5) Cardiólogo. Servicio de Cardiología. Complejo 
Hospitalario de Toledo; (6) Subdirección General de 
Información Sanitaria e Innovación. Área de Sistemas 
Clínicos de Información. Ministerio de Sanidad, Servicios 
Sociales e Igualdad. Madrid.; (7) Medico Residente 
de Cardiología. Complejo Hospitalario de Toledo; (8) 
Laboratorio de Análisis Clínicos. Complejo Hospitalario 
de Toledo; (9) Médico de Familia. Centro de Salud La 
Puebla de Montalbán. Toledo.

RESUMEN:
Objetivos 
Estudiar el perfi l lipídico de la población general de 
Toledo (RICARTO) y compararlo con pacientes ingresados 
por Síndrome Coronario Agudo (SCA) en Toledo.
Metodología 
Estudio epidemiológico transversal en población general ≥18 
años. Según tarjeta sanitaria se realizó muestreo aleatorio 
estratifi cado por edad, sexo y hábitat en 2011. Variables 
analizadas: edad, sexo, colesterol total (CT), HDL colesterol 
(HDL), LDL colesterol (LDL) y triglicéridos (TG) en población 
general y en pacientes ingresados por SCA en Toledo entre 
2005 y 2008. Se realizó estadística descriptiva e inferencia 
de parámetros en poblaciones independientes.
Resultados 
425 personas del estudio poblacional, edad 48,2±15,6 
años (55,3% mujeres) y 1.381 pacientes ingresados por 
SCA, edad 67,8±12,9 años (72,4% hombres). CT 201,4±38,3 
vs 180,0±43,4 (p=0,0001); LDL 122,4±35,0 vs 115±38,0 
(p=0004); HDL 57,7±17,1 vs 44,1±12,3 (p=0,0001) y TG 
107,2±65,0 vs 145,3±92,4 mg/dL (p=0,0001) en estudios 
RICARTO y SCA respectivamente. En mayores de 60 años, es-
tudio RICARTO frente a SCA, los resultados fueron CT medio 
197,8±38,8 (p=0,0001); LDL 116,5±32,5 (NS); HDL 57,8±15,5 
(p=0,0001) y TG 119,2±80,5 mg/dL (0,0001). En pacientes 
≥60 años (RICARTO) se obtienen diferencias signifi cativas, 
p<0,05, con los <60 años en LDL (116,5±32,5 vs 124,4±35,6) 
y TG (119,2±80,5 vs 103,3±58,8 mg/dl). De 425 pacientes 
RICARTO, 48 recibían tratamiento por dislipemia.
Conclusiones 
Las valores medios de fracciones lipídicas fueron superio-
res en la población general que en pacientes ingresados 
por SCA. Cuando consideramos personas mayores de 60 
años estas diferencias se mantienen en valores medios 
de CT, HDL y TG.
“Esta investigación ha sido fi nanciada por el Gobierno de 
Castilla–La Mancha mediante la Convocatoria de Ayudas 
de la Fundación Sociosanitaria de Castilla–La Mancha a la 
Investigación en Biomedicina y Ciencias de la Salud, nº 
de expediente PI-2010/043.”

Nutrición
80/770. Hábitos alimentarios en la 
población general de Toledo (estudio 
RICARTO)
AUTORES:
 (1)  Motilla Fraile, Mirian; (2)  Alonso Moreno, Francisco 
Javier; (3)  Luna del Pozo, Lara; (3)  García Tenorio 
del Prado, Cristina; (4)  Villarín Castro, Alejandro; (5) 
 Carrasco Flores, Javier.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Añover de Tajo. 
Toledo; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Sillería. 
Toledo; (3) Médico Residente de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Unidad Docente de Atención Familiar y 
Comunitaria. Toledo; (4) Médico de Familia. Unidad 
Docente de Atención Familiar y Comunitaria. Toledo; (5) 
Enfermero. Gerencia de Atención Primaria. Toledo.
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RESUMEN:
Objetivos 
Determinar los hábitos alimentarios en la población ge-
neral de Toledo (estudio RICARTO).
Metodología 
Estudio epidemiológico transversal realizado en pobla-
ción general ≥18 años de la ciudad de Toledo, aleatoriza-
da según tarjeta sanitaria en 2011. Variables analizadas: 
edad, sexo, componentes principales de la dieta medite-
rránea (cereales no refi nados, frutas, verduras, patatas, 
legumbres, aceite de oliva, pescado, carne roja, aves de 
corral, productos lácteos enteros y alcohol). Mediante 
encuesta dietética, para patrón de dieta mediterránea, 
se establecieron las puntuaciones 0, 1, 2, 3, 4 y 5 (no 
consume, consumo raro, frecuente, muy frecuente, se-
manal y diario) respectivamente. Para el consumo de ali-
mentos lejos de este patrón se asignaron puntuaciones 
en escala inversa (bebidas alcohólicas, carnes rojas, aves 
y productos lácteos enteros). Se calculó una puntuación 
total de 0-55 puntos. Se realizó estadística descriptiva.
Resultados 
426 personas, edad media 48,2±15,6 años (55,3% mujeres). 
Destacaba alto consumo de productos lácteos enteros (87,3%) 
y el uso a diario de aceite de oliva para cocinar (96%). Frutas 
y vegetales tienen también un importante consumo (73,2% 
y 44,6% respectivamente). Los menores consumos son los de 
legumbres, cereales no refi nados, patatas, carnes y pesca-
do. El valor promedio global de la encuesta dietética fue 
de 31,8±3,9, con diferencias por sexo (31,2±4,1 y 32,3±3,7 
respectivamente para hombres y mujeres; p=0,004).
Conclusiones 
La población general de Toledo obtiene un valor prome-
dio en la encuesta superior a 30 puntos. Destaca un alto 
consumo de productos lácteos enteros y de aceite de oli-
va para cocinar.
“Esta investigación ha sido fi nanciada por el Gobierno de 
Castilla–La Mancha mediante la Convocatoria de Ayudas 
de la Fundación Sociosanitaria de Castilla–La Mancha a la 
Investigación en Biomedicina y Ciencias de la Salud, nº 
de expediente PI-2010/043.”

80/857. LIBRAMED. Estudio para evaluar 
la tolerabilidad y seguridad de un tra-
tamiento dietético optimizado con po-
licaptil gel retard en pacientes con so-
brepeso asistidos en Atención Primaria. 
Agencia de Investigación SEMERGEN
AUTORES:
 (1)  Martí Canales, Juan Carlos; (2)  Vergara Martín, Jesús; 
(3)  Llisterri Caro, José Luis; (4)  Rodríguez Roca, Gustavo 
C.; (5)  Moreno González, Isabel; (1)  Cruz Rodríguez, 
Maria Jose; (6)  Molina, Francisco; (7)  Alvárez Lamolda, 
Begoña; (5)  Martín Almendros, Antonio Miguel; (8)  López 
Díaz-Ufano, Mª Luisa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Unidad de Gestión Clínica Motril-San 
Antonio. Granada; (2) Médico de Familia. Unidad de Gestión 
Clínica Huercal de Almería. Almeria; (3) Médico de Familia. 
Centro de Salud Ingeniero Joaquin Benlloch. Valencia; 
(4) Médico de Familia. Centro de Salud de la Puebla de 

Montalbán. Toledo; (5) Médico de Familia. Centro de Salud 
de Albuñol. Granada; (6) Médico de Familia. Centro de 
Salud de Casas Ibañez. Albacete; (7) Médico Residente de 2º 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Unidad de Gestión 
Clínica Motril-San Antonio. Granada; (8) Médico de Familia. 
Centro de Salud Rosa de Luxemburgo. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
El objetivo principal es determinar las reacciones adversas 
clínicas o metabólicas, tolerabilidad y nivel de aceptación 
del tratamiento con policaptil gel retard. Como objetivos 
secundarios valorar la infl uencia del tratamiento en la re-
ducción del peso corporal, niveles de PA y de lípidos.
Metodología 
Estudio piloto, observacional y no intervencionista en dos 
cohortes de pacientes obesos (una de pacientes con régi-
men dietético y otra de pacientes con régimen dietético 
+ policaptil gel retard), que requieren un tratamiento 
para la reducción de peso. Se incluirán 100 pacientes que 
cumplan los criterios de inclusión (mayor de edad, IMC 
entre 18,5-29,9 kg/m2, peso corporal estabilizado duran-
te al menos los últimos 2 meses previos a la inclusión), 
seleccionados consecutivamente por 10 médicos de AP. 
Cada investigador, seleccionará a los pacientes suscep-
tibles de recibir algúno de los dos tipos de abordaje De 
esta forma cada médico incluirá 5 pacientes en cada 
brazo. Al principio y al fi nal del estudio se realiza ex-
ploración clínica (peso, IMC, PA), analitica (bioquímica, 
hemograma, orina) y escala visual analógica para medir 
el nivel de aceptación al tratamiento (escala tipo likert)
Resultados 
No procede
Conclusiones 
La información y resultados principales que se deriven de 
este estudio, mejorarán el conocimiento sobre el trata-
miento del sobrepeso con policaptil gel retard.

80/1026. Factores de riesgo para la de-
fi ciencia de vitamina D en adolescentes 
AUTORES:
 (1)  Serrano Pardo, Mª Dolores; (2)  Campos Pastor, Mª del 
Mar; (3)  Luna del Catillo, Juan de Dios; (4)  Escobar Gómez-
Villalba, Fernando; (2)  Escobar Jiménez, Fernando.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Distrito Metropolitano de 
Granada.; (2) Endocrinólogo. Hospital Clínico San Cecilio 
de Granada.; (3) Catedrático de Bioestadística. Facultad 
de Medicina de Granada.; (4) Internista. Hospital Rafael 
Méndez de Lorca. Murcia.

RESUMEN:
Objetivos 
La defi ciencia de vitamina D (25 (OH)D) es muy preva-
lente en todas las edades. El estatus de vitamina D se 
ha relacionado con el peso corporal y con la insulina-
resistencia. Nuestros Objetivos son determinar las con-
centraciones séricas de vitamina D en adolescentes y los 
factores de riesgo para su defi ciencia.
Metodología 
Seleccionamos 256 estudiantes de secundaria (127 ni-
ños) de Granada y cinturón residencial. Su edad media 
es de 13.8 años. En septiembre se determinó 25 (OH)
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D, medidas antropométricas y de composición corpo-
ral, perfil bioquímico así como test de frecuencia de 
consumo de alimentos. Se define deficiencia de vita-
mina D a valores de 25 (OH)D < 20 ng/ml, deficiencia 
severa <12 ng/ml, insuficiencia entre 21-29 ng/ml y 
suficiencia ≥ 30 ng/ml.
Resultados 
El valor medio de 25 (OH)D fue 28,07 ± 9,4 ng/ml (ran-
go 5.12-56 ng/ml). 18,7% de los adolescentes presen-
tan defi ciencia de vitamina D, con defi ciencia severa 
en el 7,4%; un 38,8% presenta insufi ciencia y un 42.4% 
valores normales. Los resultados de la regresión logís-
tica muestran que aumenta el riesgo de defi ciencia o 
insufi ciencia el perímetro de la cintura (p<0.05), ni-
vel de glucosa (p<0.05) y colesterol total plasmático 
(p<0.002) así como el consumo de grasas saturadas 
(p<0.02) mientras que el consumo de ácido linolénico 
disminuye el riesgo (p<0.001).
Conclusiones 
Encontramos una alta prevalencia de defi ciencia e insufi -
ciencia de vitamina D entre los adolescentes. Parámetros 
dietéticos y de insulina-resistencia se identifi can como 
factores de riesgo de défi cit de vitamina D.

Nefrología y 
Vías Urinarias 
(Urología)
80/498. Detección de pacientes con 
probable vejiga hiperactiva en Atención 
Primaria: utilidad de la escala OAB-V3
AUTORES:
 (1)  Brenes Bermúdez, Francisco José; (2)  Angulo Cuesta, 
Javier Carlos; (3)  Rejas Gutiérrez, Javier; (4)  Arumi 
Torredemer, Daniel; (5)  Trillo Paz, Susana; (5)  Lizarraga 
Hoyos, Isabel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Llefi à. Badalona; (2) Servicio de Urología. Hospital 
Universitario de Getafe. Fundación para la Investigación 
Biomédica. Universidad Europea de Madrid. Getafe; (3) 
Departamento de Farmacoeconomía e Investigación de 
Resultados de Salud. Pfi zer SLU. Alcobendas. Madrid; 
(4) Unidad Médica. Pfi zer Inc. Alcobendas. Madrid; (5) 
Unidad Médica. Pfi zer S.L.U. Alcobendas. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Explorar las propiedades psicométricas de la escala OAB-V3 
de 3 ítems en la población española para la detección de 
pacientes con probable vejiga hiperactiva (VH).
Metodología 
Estudio transversal en una muestra probabilística repre-
sentativa de la población general española de ambos se-
xos >18 años realizado por Internet. Las propiedades psi-
cométricas evaluadas incluyeron factibilidad, fi abilidad y 

validez. Se utilizó el análisis de curvas COR para determi-
nar ABC, sensibilidad y especifi cidad. Se analizó la vali-
dez concurrente (rho de Sperman) con EQ-5D, MOS-sleep, 
autopercepción urinaria (PPBC) y satisfacción (LISAT-8).
Resultados 
Se incluyeron 2035 sujetos, con una edad media+DE 
de 52,7+12,1 años (50,8% hombres). Un total de 13,7% 
fueron clasifi cados como ‘Probable’, 27,9% ‘Posible’ y 
58,3% ‘No’ VH aplicando un algoritmo diagnóstico va-
lidado. No hubo ítems/cuestionarios sin respuesta y el 
efecto techo fue <2%. La consistencia interna fue alta 
(α-Cronbach=0,85). El punto de corte óptimo en la esca-
la OAB-V3 para identifi car probable VH fue ≥3, tanto en 
la muestra global [ABC=0,910 (0,892;0,927); sensibilidad 
0,828; especifi cidad 0,825], como en hombres [ABC=0,914 
(0,889;0,938); sensibilidad 0,837; especifi cidad 0,826] y 
mujeres [ABC=0,907 (0,884;0,931); sensibilidad 0,823; 
especifi cidad 0,823] por separado. La OAB-V3 correlacio-
nó signifi cativamente (p<0,01) con la PPBC (0,66), EQ-5D 
(-0,30), LISAT-8 (-0,22) y MOS-sleep (0,37).
Conclusiones 
La escala OAB-V3 resultó ser una herramientas útil de 
cribado auto-administrado, factible, fiable y válida 
para la detección de pacientes con probable VH en la 
población general en España. Al tener solo 3 ítems y 
no mostrar problemas de cumplimentación, esta es-
cala se destaca como una herramienta de utilidad en 
Atención Primaria

80/763. Prevalencia de enfermedad 
renal oculta en la población general de 
Toledo. Estudio RICARTO-ERO
AUTORES:
 (1)  Alonso Moreno, Francisco Javier; (2)  Luna del Pozo, 
Lara; (2)  García Tenorio del Prado, Cristina; (3)  Villarín 
Castro, Alejandro; (4)  Motilla Fraile, Mirian; (5)  Carrasco 
Flores, Javier; (6)  Hernández Moreno, Julio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Sillería. Toledo.; 
(2) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Unidad Docente de Atención Familiar y Comunitaria. 
Toledo.; (3) Médico de Familia. Unidad Docente de 
Atención Familiar y Comunitaria. Toledo.; (4) Médico 
de Familia. Centro de Salud Añover de Tajo. Toledo.; (5) 
Enfermero. Gerencia de Atención Primaria. Toledo.; (6) 
Médico de Familia. Centro de Salud Polán. Toledo.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la prevalencia de enfermedad renal oculta (ERO) 
crónica en una muestra de población general de la ciudad 
de Toledo.
Metodología 
Estudio epidemiológico transversal realizado en una 
muestra de población general ≥18 años aleatorizada en 
2011 por edad y sexo según tarjeta sanitaria del Área 
Sanitaria de Toledo. Se consideró enfermedad renal cró-
nica (ERC) si la creatinina sérica era ≥1,3 en varones y 
≥1,2 mg/dl en mujeres con ausencia de enfermedad re-
nal documentada, y cuando la tasa de fi ltrado glomerular 
(TFG) era inferior a 60 ml/min/1,73m2 por las fórmu-
las de Cockcroft-Gault ajustada por superfi cie corporal, 
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MDRD abreviada y CKD-EPI. Se clasifi có la ERC en grado 
1 (TFG ≥ 90), grado 2 (TFG 60-89), grado 3 (TFG 30-59), 
grado 4 (TFG 15-29) y grado 5 (TFG < 15 ml/min/1,73m2) 
por la fórmula CKD-EPI.
Resultados 
Se incluyeron a 425 sujetos (edad media 48,2 ± 15,6 años; 
55,3% mujeres). Los valores promedio de TFG estimado 
fueron 91,3 ± 17,6, 93,4 ± 16,9 y 106,3 ± 39,2, según los 
distintos métodos (MDRD abreviado, CKD-EPI y Cockroft-
Gault, respectivamente); p<0,01.
La prevalencia de ERO fue del 2,0% (IC 95%:0,7-3,3) por 
MDRD abreviado, 2,2% (IC 95%:0,8-3,6) por CKDEPI y 7,6% 
(IC 95%: 5,1-10,1) por Cockcroft-Gault. Según la clasi-
fi cación de ERC con la fórmula CKD-EPI un 39,1% de la 
muestra presentaba grado 2 y un 2,2% grado 3.
Conclusiones 
Aproximadamente entre dos y siete de cada cien perso-
nas, sin antecedentes de enfermedad renal y con cifras 
de creatinina sérica normal, presentan ERO crónica.

“Esta investigación ha sido fi nanciada por el Gobierno de 
Castilla–La Mancha mediante la Convocatoria de Ayudas 
de la Fundación Sociosanitaria de Castilla–La Mancha a la 
Investigación en Biomedicina y Ciencias de la Salud, nº 
de expediente PI-2010/043.”

80/1184. Estudio comparativo de las 
ecuaciones de estimación de Filtrado 
Glomerular. Con la fórmula clásica de 
orina de 24 horas, en pacientes con 
HTA y Diabetes tipo 2 sometidos a MAPA
AUTORES:
 (1)  García Gallego, Francisco Antonio; (2)  Matías Orozco, 
Nicolás; (3)  Pérez Castán, José Fernando; (4)  Foronda 
Rojas, Andrés; (5)  Cordero Hernández, María Teresa; (6) 
 Cidoncha Gallego, Antonio; (7)  Baños Regalado, Laura; 
(7)  Velasco Bernardo, Miguel Ángel; (8)  Bobadilla Gómez, 
Samuel; (7)  Esteban de Mera, Antonia María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Don Benito este. 
Badajoz; (2) Médico Residente 4ª año.Centro de Salud Don 
Benito Este. Don Benito. Badajoz; (3) Técnico de Salud 
Gerencia de Atención Primaria. Don Benito. Badajoz; 
(4) Médico Residente 4º Año. Cento de Salud Don Benito 
Este. Badajoz; (5) Médico de Familia. Subdireción de AP. 
Badajoz; (6) Médico Analista Clínico. Laborat. Hospital 
Don Benito Villanueva; (7) ATS/DUE. Centro de Salud de 
Don Benito Este. Badajoz; (8) ATS. Médico Residente 1ª 
año. Centro de Salud de Don Benito Este. Badajoz.

RESUMEN:
Objetivos 
Comparar las ecuaciones de estimación de Filtrado 
Glomerular basadas en la creatinina sérica: MDRD 4, MDRD 7, 
CKD EPI y la ecuación de Larsson basada en cistatina, con el 
procedimiento clásico de estimación por orina de 24 horas.
Metodología 
Estudio observacional y transversal, basado en los datos 
obtenidos de pacientes Hipertensos y Diabéticos tipo 2, 
sometidos a MAPA en nuestro Centro de Salud duran-
te los últimos 5 años. Para el contraste de hipótesis se 

ha utilizado el Coefi ciente de correlación de Pearson, 
los datos han sido procesados mediante el paquete 
Estadístico SPSS.
Resultados 
Se trata de una población de 246 pacientes, 134 va-
rones y 112 mujeres, de los cuales 148 (21,5 %) eran 
además Diabéticos tipo 2. Con un IMC medio de 30,3 
(desviación típica 5,9) y una edad media de 57,6 años 
(desviación típica de 14,5). Todas las ecuaciones han 
tenido una correlación signifi cativa con el comparador, 
p< 0,05 (Estimación de FG en orina de 24 Horas), resul-
tando la ecuación de CKD-EPI la de mayor correlación 
con una r: 0,548, seguida de la ecuación de Larsson con 
una r: 0,442 ;  MDRD 7 con una r: 0,429 y fi nalmente la 
de MDRD 4 con una r: 0,411
Conclusiones 
Teniendo en cuenta que se trata de una población de una 
media de edad no elevada, con FG conservado en la ma-
yoría de la misma. La fórmula CKD-EPI que , es la que 
mejor ha correlacionado con el FG estimado por orina de 
24 horas. Como vemos las ecuaciones a base de cistatina 
se aproximan mas que las que tienen sólo creatinina.

Salud Mental
80/1083. ¿Cómo identifi car a un suici-
da en Atención Primaria?
AUTORES:
 (1)  Caballero Valles, Pedro; (1)  Ceballos Martínez, Ana; 
(2)  Guerra Merino, Ana; (3)  Buenestado Gañan, Faustina; 
(4)  López Recio, Rocío; (3)  Ortíz Molina, Antonio; (5) 
 Quintela González, Zita.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Angela Uriarte. 
Madrid.; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Numancia. 
Madrid.; (3) Médico de Familia. Centro de Salud Martínez 
de la Riva. Madrid.; (4) Médico de Familia. Centro de Salud 
Entrevías. Madrid.; (5) Médico de Familia. Coordinación 
Urgencias Hospital 12 de Octubre. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
La OMS considera a los médicos de Atención Primaria idó-
neos para la asistencia y prevención del suicidio. Esta 
comunicación pretende: a) conocer los antecedentes más 
habituales en nuestro medio en las intoxicaciones agu-
das por intento de suicidio (IAVIS). b) Alertar al médico 
de Atención Primaria sobre ellos. c) Proponer un cribado 
para la prevención de los intentos de suicidio en base a 
los criterios de la OMS.
Metodología 
A partir del estudio VEIA 2009 estudiamos los casos de 
IAVIS asistidos en Urgencias del Hospital 12 de Octubre 
de Madrid durante el año 2009 y recogemos y valoramos 
sus antecedentes
Resultados 
Se han registrado 501 circunstancias inductoras entre las 
509 IAVIS (98,5%). La depresión estuvo presente en 177 
casos (35%); el intento de suicidio previo en 84 (16.5%); 
otras psicopatías en 83 (16%); etilismo 79 casos (15.5%) y 
drogadicción en 78 (15%)
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Conclusiones 
Ante la existencia de cualquier psicopatía y, en concre-
to, depresión, deberíamos realizar un cribado para la 
prevención del suicidio, ya que la mitad de los IS tenían 
alguna de estas enfermedades. Igualmente con nues-
tros pacientes con toxicomanía (31%) y enfermedades 
orgánicas crónicas. La IAVIS es un acto voluntario del 
paciente pero en la mayor parte de los casos puede des-
cubrirse con una pregunta directa sobre si tienen pen-
samientos suicidas.

80/1153. Estrés y estado de salud. 
Importancia de las percepciones perso-
nales en pacientes crónicos
AUTORES:
 (1)  Losada Ruiz, Carmen; (2)  Revuelta Pérez, Francisco; 
(3)  Rodríguez Fernández, Luisa Mª; (4)  Atienza Martín, 
Francisco; (5)  Pérez Carrasco, Nuria; (5)  Medina Castelo, 
María; (6)  Bocanegra Pérez, Ana M.; (7)  Marín Andrés, 
Gloria.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Unidad Gestión Clínica Adoratrices.
Huelva.; (2) Psicólogo.Universidad de Huelva; (3) 
Psicóloga.Universidad de Huelva; (4) Médico de Familia. 
Unidad Gestión Clínica Virgen de Águila. Sevilla; (5) 
Doctoranda. Universidad de Huelva; (6) Médico Residente 
3º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Unidad Gestión 
Clínica Adoratrices.Huelva; (7) Médico de Familia. Unidad 
Gestión Clínica Adoratrices. Huelva.

RESUMEN:
Objetivos 
a) averiguar en pacientes crónicos si a mayor autovalora-
ción del estrés, en comparación con sus semejantes, se 
acrecienta la percepción de síntomas somáticos, ansie-
dad e insomnio, disfunción social, depresión grave y/o 
estado general de salud, y b) comprobar si dichas va-
riables se relacionan con número de fármacos activos, 
consultas médicas y de enfermería y comorbilidades, y 
con consumo de ansiolíticos, hipnóticos y antidepresivos.
Metodología 
se solicitó que señalaran su grado de estrés comparados 
con sus semejantes (escala de cinco puntos) y se aplicó 
el GHQ-28 para evaluar síntomas somáticos, ansiedad e 
insomnio, disfunción social, depresión grave y estado ge-
neral de salud. Además, se recogieron datos biomédicos
Resultados 
los resultados indican que a mayor percepción de estrés, 
más síntomas somáticos (r = 0,321; p < 0,001), ansiedad 
e insomnio (r = 0,365; p < 0,001), depresión grave (r = 
0,253; p = 0,002) y peor estado general de salud (r = 
0,367; p < 0,001). Quienes toman ansiolíticos puntúan 
más en síntomas somáticos (t = -4,176; p < 0,001), ansie-
dad e insomnio (t = -3,604; p < 0,001) y estado general 
de salud (t = -3,252; p = 0,001). Los de antidepresivos en 
síntomas somáticos (t = -2,801; p = 0,0
Conclusiones 
 Los datos sugieren la conveniencia de contemplar creen-
cias y percepciones de síntomas, presumiblemente fa-
vorecedoras del consumo de psicofármacos, así como la 
interpretación y valoración de las señales corporales.

80/1450. Relación entre adherencia a 
los antidepresivos y recaídas en depre-
sión mayor (DM)
AUTORES:
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RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar si la adherencia a los antidepresivos en DM se 
asocia a una menor incidencia de recaídas.
Metodología 
DISEÑO: Ensayo observacional prospectivo utilizando la 
muestra del estudio clínico aleatorizado PRODEFAR.
ÁMBITO: Atención primaria.
CRITERIOS DE INCLUSIÓN: Edad 18 a 75, prescripción de 
fármaco antidepresivo.
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: en los 2 m previos toma de 
antidepresivos y/o visita a especialista, trastornos psicó-
ticos o bipolar, abuso o dependencia de sustancias, de-
terioro cognitivo, farmacias no incluidas en el estudio.
Aleatorización de pacientes en grupo intervención (inter-
vención educativa por farmacéutico para reforzar adhe-
rencia) y grupo control (atención habitual). Evaluación a 
0-3-6 meses. De pacientes que mejoraron a los 6m se re-
visaron cursos clínicos e historiales fármaco-terapéuticos 
para detectar recaídas del episodio depresivo pasados 18 
meses de inclusión.
 VARIABLES: socio-demográfi cas, test Morisky-Green.
Resultados 
N= 179, 75.42 % mujeres, 62,01% casados, 51,4% tenían 
como máximo estudios primarios y 35,20 % estaban en 
activo. A los 18 meses se detectaron 56 recaídas (31,28%) 
y 102 pacientes sin adherencia al tratamiento (56,98%).
Según análisis bivariado se observa un 6% más de recaí-
das en pacientes que no se adherían (p= 0,496, potencia 
99,7). En regresión logística (ajustado por edad y género) 
se observa que el riesgo relativo de recaída en pacientes 
sin adherencia es 0,886 (DE 0,38) con una p=0,779.
Conclusiones 
Los pacientes con DM que no se adhieren al tratamiento 
antidepresivo tienden a sufrir más recaídas pero la aso-
ciación no alcanza signifi cación estadística.

80/1459. Efi cacia de una intervención 
educativa en farmacias comunitarias 
para mejorar las recaídas en pacientes 
con depresión mayor (DM) 
AUTORES:
 (1)  Carvajal Delgadillo, Andrea Cecilia; (1)  Peñarrubia 
María, María Teresa; (1)  Fernández Vergel, Rita; (2) 
 Fernández Sánchez, Ana; (2)  Serrano Blanco, Antoni; (2) 
 Rubio Valera, María.
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RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar el impacto de una intervención realizada en far-
macias comunitarias (FC) en la incidencia de recaídas en 
pacientes con DM comparándola con atención habitual.
Metodología 
DISEÑO: Ensayo clínico aleatorizado estudio PRODEFAR. 
ÁMBITO: Atención primaria, Farmacias comunitarias.
Se reclutaron pacientes con DM desde atención primaria y 
se aleatorizaron en grupo intervención (GI) (intervención 
educativa por farmacéutico comunitario para reforzar la 
adherencia al tratamiento) y grupo control (GC) (aten-
ción habitual). Evaluación a los 0-3-6 meses. Revisión de 
cursos clínicos e historiales fármaco-terapéuticos para 
detectar recaídas del episodio depresivo pasados 18 me-
ses de la inclusión.
VARIABLES: socio-demográfi cas, recaídas (por curso clíni-
co o por reiniciar tratamiento antidepresivo tras al me-
nos 2 meses de suspenderlo).
Resultados 
N= 179. 75.42 % mujeres, 62,01% casados, 51,4% tenían como 
máximo estudios primarios y 35,20 % estaban en activo labo-
ralmente. A los 18 meses se detectaron 34 recaídas (32.38 %) 
de entre los 105 que habían presentado mejoría. En el análi-
sis bivariado se observa en GC un 33,69% de recaídas y en el 
GI 28,73% (p=0,474; potencia 71,4). En la regresión logística 
(ajustado por edad y género) se observa que la probabilidad 
de recaída en GI es inferior (OR=0,823; p=0,646); la tenden-
cia es a que la probabilidad de recaída es mayor en el GC.
Conclusiones 
Los pacientes con DM que reciben intervención en las FC 
tienden a sufrir menos recaídas pero no se alcanza signi-
fi cación estadística.

Dolor
80/458. Versión española de los cri-
terios diagnósticos modifi cados del 
American College of Rheumatology 
2010 para clasifi cación de fi bromialgia. 
Análisis de sensibilidad 
AUTORES:
 (1)  Belenguer Prieto, Rafael; (2)  Casanueva Fernández, 
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RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la sensibilidad de la versión española de los nuevos 
Criterios Diagnósticos ACR-2010 para fi bromialgia(FM), 
respecto criterios ACR-1990, y características diferencia-
les entre cumplidores, no-cumplidores.
Metodología 
Traducción al español del cuestionario original. Análisis 
del cumplimiento: 1º-Índice de dolor generalizado (WPI)>7 
(puntuación entre 0-19), escala de severidad de síntomas 
(SS1-2)>5, ó WPI>3 y (SS1-2)> 9. 2º-Síntomas>3 meses. 
Se incluyeron 701 pacientes; tiempo medio enfermedad 
(14,68±9,67) años, todos ellos diagnosticados de FM por 
Reumatólogo, aplicando criterios ACR-1990. Se evaluó el 
número de tender-points(TP), se completaron los cuestio-
narios WPI, SS1, SS2 y FIQ. Se evaluó porcentaje de po-
sitividad respecto a criterios ACR-1990 (sensibilidad), se 
compararon medias del FIQ, WPI, SS1, SS2 y suma total de 
SS en función de si cumplían o no criterios ACR-2010.
Resultados 
La media de TP(15,50±2,73). La media del FIQ(73,49±16,78). 
De los pacientes analizados, 613 cumplían criterios ACR-
2010(sensibilidad-87,5%). La comparación de medias entre 
88 pacientes que no cumplían criterios ACR-2010 y 613 que 
sí cumplían estos criterios mostraban diferencias signifi cati-
vas en número de TP(14,5±3,9) en no-cumplidores(15,6±2,5) 
en cumplidores, p<0.001), FIQ (52,9±19.0 en no-cumplido-
res (75,5±15,2) en cumplidores, p<0.001), WPI(9,1±6,2) en 
no-cumplidores versus(15.0±3,8) en cumplidores, p<0.001), 
SS1(3,5±2,3 versus 6,5±1,8, p<0.001), SS2(1,25±0,94 versus 
1,97±0,8, p<0.001) y suma de SS(4,72±2,83 en no-cumplido-
res 8,48±2,83 en cumplidores, p<0.001).
Conclusiones 
Nuestros hallazgos de sensibilidad(87,5%), resultan simi-
lares a los del estudio original(88,1%). En nuestro estudio, 
las diferencias entre pacientes cumplidores y no cumpli-
dores de criterios ACR-2010 resultan signifi cativas para el 
WPI, suma de severidad de síntomas, número de TP y FIQ.

80/459. Detección de fi bromialgia en 
atención primaria de salud. Análisis 
preliminar de la versión española del 
Fibromyalgia Rapid Screening Tool (FiRST)
AUTORES:
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de Familia. Centro de Salud de Algemesí. Valencia.; (4) 
Psicólogo. Clínica Rodero. Santander; (5) Médico de Familia 
y Reumatólogo. Centro de Salud de Jávea. Alicante.; (6) 
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RESUMEN:
Objetivos 
Objetivo: Evaluar la utilidad de la traducción española del 
cuestionario FiRST para la detección de fi bromialgia(FM) 
en consulta médica.
Metodología 
Traducción al español del cuestionario original francés 
FiRST, por Especialistas en Reumatología, Catedrático de 
Francés, y Catedrática de Lengua Española. Los 6 ítems 
fueron traducidos en segunda persona para posibilitar la 
utilización auto-heteroaplicada. Se incluyeron en el estu-
dio 333 pacientes(321♀y 12 ♂) diagnosticados de FM por 
Reumatólogo, aplicando criterios ACR-1990, consecutivos, 
en estudio multicéntrico, con consentimiento informado, 
edad media (50,86±9,43)años, tiempo evolución enferme-
dad(18,06±9,54)años. Se evaluó número de tender-points y 
se completaron los cuestionarios FiRST, y Fibromialgia Impact 
Questionnaire-(FIQ). Se evaluó el porcentaje de positividad 
respecto criterios ACR-1990(sensibilidad) de cada uno de los 
6 ítems del cuestionario y para la puntuación global (5/6 
ítems positivos), así como la correlación entre puntuación 
total, variables FIQ y tiempo de evolución de enfermedad.
Resultados 
Resultados: La media de tender-points de 333 pacien-
tes fué(15,85±2,14). La media del FIQ fué(75,82±15,15). 
Tuvieron un FiRST positivo (puntuaciones 5/6) 297 de 333 
pacientes. La sensibilidad para el ítem 1=97,9%, para el 
ítem 2=91,3%, ítem 3=73,3%, ítem 4=92,5%, ítem 5=95,8% 
e ítem 6=98,5%. La sensibilidad para puntuaciones tota-
les de 5/6 ítems positivos resultó del 89,2%. Existía co-
rrelación entre FiRST total(puntuaciones 5/6) y las va-
riables tiempo de evolución de la enfermedad desde el 
diagnóstico(p<0.001) y FIQ(p<0.001).
Conclusiones 
Nuestros hallazgos de sensibilidad (89,2%) resultaron si-
milares al estudio original (sensibilidad=90,5%). El cues-
tionario resulta de fácil aplicación y útil para deterctar 
pacientes con FM en atención primaria.

80/1514. Oxicodona/naloxona en el tra-
tamiento de >400 pacientes ancianos 
con dolor crónico: alivio signifi cativo del 
dolor, normalización de la función intes-
tinal y mejoría de su calidad de vida
AUTORES:
 (1)  Alcántara Montero, Antonio; (2)  del Saz de la Torre, 
Javier Manuel; (3)  Cobos Romana, Rafael; (4)  de la Cruz 
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RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la evolución del dolor, función intestinal (FI) y cali-
dad de vida (CdV) de pacientes ancianos (edad ≥75 años) con 
dolor moderado-intenso, tratados con oxicodona/naloxona.
Metodología 
Subanálisis del estudio QooL, estudio observacional, 
prospectivo, de 3 meses de duración. 
En este estudio se incluyeron 3029 pacientes con do-
lor crónico moderado-severo (ENV0-10 ≥4) tratados en 
Unidades de Dolor. Se presenta el subanálisis de pacien-
tes ancianos tratados durante 3 meses con oxicodona/
naloxona y los tratados con otros opioides.
Cuestionarios utilizados: Dolor: BPI (incluye escala nu-
mérico visual 0=no dolor; 10=el peor dolor imaginable); 
Función intestinal: BFI (valores >30 función intestinal al-
terada); calidad de vida: EuroQoL-5D (índice 0=muerte; 
1=mejor estado de salud)
Resultados 
677 pacientes ancianos incluidos; 407 tratados con oxico-
dona/naloxona durante todo el estudio. Se describe este 
subgrupo.
Edad 79,8±4,0 años; 76,0% mujeres; artrosis/artritis: 
71,0%; componente neuropático: 50,4%.
Evolución entre visita basal y 3 meses:
.-Alivio signifi cativo del dolor (p<0,0001) Dolor medio úl-
timas 24h: 6,8 ±1,4 vs 3,8 ±1,6 (reducción 44%) 
.-Normalización de FI: (p<0,0001) BFI: 34,8 vs 18,1 
.-Reducción % de pacientes con efectos adversos gas-
trointestinales ≥60%. 
.-Mejoría signifi cativa de CdV (p<0,0001): Índice EQ-5D 
0,32 – 0,63 
.-Mejorías en % de pacientes con problemas en todas las 
dimensiones: movilidad; actividades cotidianas; dolor/
malestar; ansiedad/depresión
La evolución del alivio del dolor, la FI y la CdV fue sig-
nifi cativamente mejor en los pacientes tratados con 
oxicodona/naloxona que en aquellos tratados con otros 
opioides (n=56).
Conclusiones 
Oxicodona/naloxona ofrece un signifi cativo alivio del do-
lor, normaliza la FI y mejora la CdV de los ancianos; me-
joría superior a la obtenida con otros opioides.
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Locomotor
80/741. Comorbilidad y evaluación 
del paciente con gonartrosis (ESTUDIO 
EMARTRO). Diseño y metodología
AUTORES:
 (1)  Giménez Basallote, Sergio; (2)  Vergara Martín, Jesús; 
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Marta.
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Servicio de Reumatología. Hospital del Mar.Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Principal: evaluar la prevalencia de patologías concomi-
tantes específi cas, sus características, magnitud y distri-
bución en pacientes con diagnóstico de artrosis de rodilla 
sintomática comparándolas con pacientes no artrósicos
Secundarios: estimar la carga asistencial, evaluar la me-
dicación y cumplimiento, y valorar la calidad de vida y 
funcional del paciente artrósico
Metodología 
Estudio epidemiológico observacional, multicéntrico, 
transversal comparativo entre pacientes sin y con artrosis 
realizado en diferentes centros de Atención Primaria en 
España. Se estima reclutar a 750 pacientes artrósicos, que 
serán seleccionados de forma consecutiva y emparejados 
con pacientes no artrósicos de características caracterís-
ticas. Los resultados se presentarán con una descriptiva 
de las variables recogidas en el estudio y un análisis de la 
prevalencia de patologías concomitantes específi cas
Resultados 
Pretendemos aportar nuevos datos en cuanto a la artrosis 
que se ha convertido en la principal causa de discapaci-
dad en ancianos y de invalidez permanente por enferme-
dad reumática así como uno de los motivos de consulta 
más frecuente de Atención Primaria
Conclusiones 
La artrosis constituye la enfermedad reumática más fre-
cuente, afectando al 28% de los mayores de 60 años, so-
brellevando dolor, incapacidad funcional y disminución 
de la calidad de vida y originando una carga social y eco-
nómica signifi cativa. Valoramos saber como están nues-
tros pacientes con artrosis

80/789. Condroitín sulfato reduce de 
forma efectiva la sinovitis en pacientes 
con artrosis de rodilla: resultados de 
un estudio piloto
AUTORES:
 (1)  Monfort Faure, Jordi; (2)  Orellana Garrido, Cristobal; 
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RESUMEN:
Objetivos 
La sinovitis juega un papel importante en el desarrollo y 
progresión de la artrosis (OA).Condroitín sulfato (CS) es 
un fármaco efi caz y seguro en el tratamiento sintomá-
tico de la OA que ha demostrado reducir la infl amación 
en esta patología (N Engl J Med 2006,23;354(8):795-808).
El objetivo del estudio fue comparar el efecto de CS 
(Condrosan®,Bioibérica S.A.,Barcelona) sobre la sinovitis 
de pacientes artrósicos respecto a paracetamol.
Metodología 
Se evaluó la sinovitis (hipertrofi a sinovial+derrame sino-
vial ≥4mm) mediante ecografía en 46 pacientes, 25 tra-
tados con CS(800mg/día) y 21 con paracetamol(4g/día) 
durante 6 meses, siguiéndose hasta los 9 meses para 
evaluar el efecto remanente.El efecto sintomático se 
evaluó mediante el Índice algofuncional de Lequesne y 
EVA en 5 visitas (basal,1.5,3,6 y 9 meses).Los resultados 
se analizaron mediante ANCOVA o U-de-Mann-Whitney 
para la comparación entre grupos,o Wilconxon para el 
análisis longitudinal.
Resultados 
CS redujo de forma signifi cativa la sinovitis respecto al 
paracetamol desde 1.5 meses de tratamiento (p<0.01).
En concreto,CS redujo la sinovitis un 25.45% (p<0.05) y 
la hipertrofi a sinovial un 61.93% (p<0.05).No se observó 
ningún efecto de paracetamol sobre la sinovitis.Sólo CS 
mejoró la incapacidad funcional tras 6 meses de trata-
miento (p<0.01).Dicho efecto se mantuvo tras la supre-
sión del tratamiento (p<0.05).Ambos fármacos redujeron 
el dolor a lo largo del tiempo.
Conclusiones 
Estos resultados sugieren que CS es capaz de reducir la 
sinovitis en pacientes artrósicos,efecto no observado con 
paracetamol.Ambos tratamientos reducen los síntomas 
clínicos de la OA.Sin embargo, en pacientes artrósicos 
con un componente infl amatorio añadido, CS parece ser 
una herramienta terapéutica más efectiva que los anal-
gésicos convencionales.

80/875. Asociación entre el uso de 
condroitín sulfato (cs) y el riesgo de ar-
troplastia total de rodilla (ATR) en pa-
cientes con gonartrosis: estudio de co-
hortes apareado POR Propensity Scores
AUTORES:
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 Arden, Nigel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) IDIAP Jordi Gol- Institut Català de la Salut; (2) 
Musculoskeletal Epidemiology Unit. Nuffi eld Department 
of Orthopaedics, Rheumatology and Musculoskeletal 
Sciences. University of Oxford.
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RESUMEN:
Objetivos 
Estudiar la asociación entre el uso de CS y la incidencia 
de ATR en pacientes con diagnóstico de gonartrosis en 
atención primaria (AP).
Metodología 
Se obtuvieron datos de SIDIAP, que incluye información 
de AP y facturación de farmacia para el 80% de la pobla-
ción de Cataluña. “Usuarios CS almenos 6 meses” fueron 
seleccionados entre los pacientes diagnosticados de go-
nartrosis entre 2006-2011 y fueron apareados 1:3 a no 
usuarios de CS mediante “propensity score matching”. 
Se utilizaron modelos de regresión de Cox para calcular 
el riesgo relativo (HR) de ATR. Se realizaron análisis se-
cundarios para evaluar efectos dosis-dependientes y en 
“usuarios CS almenos 1 año”.
Resultados 
122.633 pacientes fueron incluidos, y 8.322(6.8%) recibie-
ron ATR. De entre los 14.977(12.2%) pacientes defi nidos 
como “usuarios CS almenos 6 meses”, 840(6.0%) recibieron 
ATR y fueron apareados a 3,009/42.195 (7.1%) no usuarios, 
HR 0.87 [IC 95% 0.80-0.95]. Este efecto era signifi cativo 
los primeros 2 años. El uso de CS almenos un año se asoció 
con una reducción ATR de (HR 0.77 [95% CI 0.68-0.87]). El 
uso acumulativo se asoció con reducciones aún mayores.
Conclusiones 
Observamos una asociación entre el uso de CS almenos 
6 meses y reducciones del 13% en ATR. Este efecto es 
signifi cativo los 2 primeros años. El uso acumulado del 
fármaco se asocia con reducciones más importantes: CS 
almenos un año supone un riesgo 23% menor. La falta de 
datos sobre la severidad de la artrosis, de randomización 
y ausencia de grupo comparador hacen necesaria la repli-
cación de estos resultados en ensayos clínicos.

80/1464. Taller de columna en el con-
texto de Atención Primaria. Realizado 
en la Zona Básica del Valle de Lecrin. 
Durcal Granada 
AUTORES:
 (1)  Tejeda Paredes, Pedro; (2)  Carrascal Garrido, Rafael 
Ángel; (3)  Ramirez Sampedro, Manuel; (4)  Melguizo 
Rodríguez, Juan; (5)  Gómez Oliver, María Pilar; (6) 
 Tejeda Vargas- Machuca, Maria del Pilar; (2)  Fernández 
Mena, Manuel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Durcal.Granada; 
(2) Médico de familia. Centro de Salud Armilla. Granada; 
(3) Médico de familia. Centro de Salud Durcal. Granada; 
(4) Médico de familia. Centro de Salud, Durcal Granada.; 
(5) Médico de familia. Centro de salud Villamena de la 
Reina. Jaen; (6) Estudiante de Medicina. Universidad de 
Granada.

RESUMEN:
Objetivos 
(1) Dotar de conocimientos básicos y elementales en el 
ámbito de Atención Primaria sobre la columna vertebral. 
(2) disminuir la hiperfrecuetacion de los pacientes por 
los mismos síntomas. (3) mejorar la calidad de vida de 
los mismos

Metodología 
Ilustración y exposición en power point de imágenes de 
la columna vertebral con las lesiones, malformaciones y 
alteraciones más frecuentes que se presentan a diario en 
la consulta de Atención Primaria.
Resultados 
No han podido ser cuantifi cados y medibles por las ca-
racterísticas del estudio. Estos serían objeto de otro tra-
bajo, en el que se cuantifi que las derivaciones antes y 
después de la implantación del taller en nuestra ZBS y 
otra como grupo control
Conclusiones 
Tras la exposición y presentación de este taller esperamos 
una disminución en las consultas de pacientes con proble-
mas de columna. Mejorando y dando respuestas a sus de-
mandas de salud, pues al conocer su enfermedad mejora la 
ansiedad que les produce, así como evitar ir de especialista 
en especialista y con todo ello mejorar la efi ciencia en A P

Osteoporosis
80/746. Consenso sobre el manejo de 
la paciente con osteoporosis postme-
nopáusica en el ámbito sanitario públi-
co español 
AUTORES:
 (1)  Blanch Rubió, Josep; (2)  Canals Ruiz, Laura; (3)  del 
Pino Montes, Javier; (4)  Esteban Martínez, Ignacio; (5) 
 Herrero Roa, José; (6)  Lizán Tudela, Luís; (7)  Moro Álvarez, 
Mª Jesus; (8)  Nogués Solán, Xavier; (9)  Valdés Llorca, 
Carmen; (10)  Valero Díaz del Lamadrid, Mª del Carmen.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Hospital del Mar. Barcelona; 
(2) Amgen S.A.; (3) Médico de Familia. Hospital 
Universitario de Salamanca; (4) Médico de Familia. 
Centro de Salud de Herrera de los Navarros. Aguilón, 
Zaragoza.; (5) Médico de Familia. Centro de Salud 
de Comuneros. Burgos; (6) Outcomes´10 S.L.U. 
Castellón de la Plana; (7) Médico Internista. Hospital 
Universitario Infanta Leonor. Madrid; (8) Médico 
Internista. Hospital del Mar. Barcelona; (9) Médico 
de Familia. Centro de Salud Fuencarral. Madrid; (10) 
Médico Internista. Hospital Universitario Marqués de 
Valdecilla. Santander.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir la situación actual y el nivel de consenso exis-
tente sobre el manejo de la paciente con osteoporosis 
postmenopáusica (OPM), desde el punto de vista de los 
especialistas implicados.
Metodología 
Técnica Delphi con 2 rondas de consulta. Participaron 38 
expertos pertenecientes a 13 sociedades científi cas. El pri-
mer cuestionario surgió de la revisión de la literatura y las 
aportaciones del comité científi co. El segundo cuestionario 
se enriqueció con aportaciones adicionales de expertos. 
Cada cuestión debía puntuarse (1=desacuerdo, 9=acuerdo) 
desde tres perspectivas: presente (descriptivo;primera 
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ronda), deseo y pronóstico (consenso; ambas rondas). Se 
consideró consenso cuando el 75% o más de los expertos 
puntuaron: 1-3 (rechazo) o 7-9 (acuerdo).
Resultados 
Se alcanzó consenso en el 75% de las cuestiones. 
Actualmente, no se suelen seguir protocolos de actua-
ción ni de interconsulta y derivación entre especialistas; 
aunque sería lo ideal, el pronóstico de ocurrencia es im-
probable. Existe heterogeneidad en la importancia atri-
buida a cada especialista en el manejo de la OPM: si bien 
el consenso indica que Atención Primaria y Reumatología, 
deberían implicarse activamente en la prevención, diag-
nóstico, tratamiento y seguimiento de la OPM sin frac-
tura, el pronóstico indica que únicamente sucederá en 
cuanto al tratamiento y seguimiento. No se emplean de 
rutina instrumentos de valoración de la evolución de la 
OPM, ni se espera que se utilicen.
Conclusiones 
Existe un amplio margen de mejora en el manejo de la 
paciente con OPM, que se benefi ciaría de la implemen-
tación de protocolos y circuitos de derivación, y del em-
pleo de instrumentos de valoración. Con el patrocinio 
de Amgen-GSK.

Ecografía
80/13. Infi ltración ecodirigida de la te-
nosinovitis estenosante de los fl exo-
res de la mano (“Dedo en resorte”).
Experiencia en AP 
AUTORES:
 (1)  Panadero Carlavilla, Francisco Javier; (2)  Panadero 
del Olmo, Luna Elena; (3)  Minaya Bernedo, Javier; 
(4)  Cerezo López, Eugenio; (5)  Ortega Polar, Elva; (6) 
 Sagardui Villamor, Jon Koldo; (5)  Gomez Gonzalez del ta-
nago, Pablo; (5)  Uehara Benites, Michel; (7)  Cortés León, 
Cristina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Equipo de Atenicón Primaria 
Villanueva de la Cañada. Madrid; (2) Unidad de Cuidados 
Intensivos. Hospital de Getafe. SERMAS. Madrid; (3) 
Servicio de Radiodiagnostico. Hospital Universitario Puerta 
de Hierro.SERMAS. Madrid; (4) Unidad de Ecografías. 
Ecografías América. Madrid; (5) Equipo de Atención 
Primaria Villanueva de la Cañada. SERMAS. Madrid; (6) 
Cons. Villanueva del Pardillo.Equipo de Atención Primaria 
Villanueva de la Cañada. SERMAS. Madrid; (7) Servicio 
de Radiodiagnóstico. Hospital Universitario Puerta de 
Hierro. SERMAS. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar, los resultados tras la infi ltración ecodirigida del 
dedo en resorte
Metodología 
Hemos diagnosticado 46 tenosinovitis estenosantes, según 
criterios clínicos y ecográfi cos (engrosamiento anecoico 
de la polea A1 mayor de 0,09 mm , con/sin aumento de la 
vascularización a ese nivel, Se realizaron 16 infi ltraciones 

en 10 dedos, En dos pacientes se efectuaron 3 infi ltracio-
nes en el mismo dedo y un paciente fue infi ltrado en dos 
ocasiones . Seguimiento a 1,3 y 6 meses .
En el 25 % de las ocasiones observamos un aumento de 
la vascularización de la polea. El engrosamiento medio 
de las poleas A1 afectadas fue de 0,20 mm, ( 0,07mm 
en el dedo sano contralateral). El tiempo medio des-
de la aparición de los síntomas fue de 5 meses, . El 
dolor fue de 7,2 (media EVA), y la movilidad (Quinnell 
(grado 2 en el 40% y grado 3 en el 60% restante).Se 
procedió a la punción de la piel , infiltrando con 0,5cc 
de mepivacaina al 1% bajo control ecográfico hasta 
alcanzar la polea; procediendo en ese momento a sus-
tituir la jeringa e infiltrar con 1cc de betametasona, 
que fue inyectada .
Resultados 
A 1 mes obtuvimos EVA 4,5. A tres meses de 3; y a 6 me-
ses de 0. No se presentó ningún efecto adverso a corto ni 
medio plazo tras realizar la punción.
Conclusiones 
La infi ltración del dedo en resorte debe realizarse bajo 
control ecográfi co, evitando la posibilidad de punción 
vascular accidental o incluso infi ltración tendinosa.

Comunicación
80/1526. Consulta online
AUTORES:
 (1)  Peral Alonso, Oscar; (2)  Gutierrez Beltrán, Sergio; (3) 
 García Ros, Marien; (4)  Segalés Serra, Angels; (5)  Durán 
Pagés, Concha; (6)  Sánchez Escribano, Jasmine.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Vila Olimpica. PAMEM. Barcelona; (2) Sistemas de infor-
mación. PAMEM. Barcelona; (3) Departament de comu-
nicació. PAMEM. Barcelona; (4) Directora de Relacions 
Laborals i Comunicació. PAMEM. Barcelona; (5) Gerent. 
PAMEM. Barcelona; (6) Aux. Administrativa. Centro de 
Atención Primaria Vila Olimpica. PAMEM. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Utilización de las nuevas tecnologías en el entorno sani-
tario como medio para mejorar la accesibilidad y facilitar 
la atención clínico-sanitaria.
Metodología 
La accesibilidad es uno de los retos actuales de los sis-
temas de salud. La utilización de consultas no presen-
ciales entre pacientes y profesionales sanitarios es una 
de las opciones a valorar. Este tipo de visitas empieza 
a conocerse en el entorno sanitario como consulta onli-
ne, entendido como un medio facilitador de la atención 
clínico-sanitaria. 
Se creo una consulta no presencial, asíncrona, vía web 
y registro de la pregunta/respuesta en la historia clínica 
informatizada del paciente.
Los usuarios potenciales son 86.828, correspondientes a 
tres centros de salud de área urbana.
La selección del usuario se realiza de forma activa por parte 
del profesional sanitario, que lo invitará a acceder a las apli-
caciones de la consulta online, mediante un identifi cador 
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y contraseña, en la plataforma web de su centro de salud, 
donde podrá realizar consultas, recibir respuestas, y comen-
tar resultados de pruebas complementarias.
Resultados 
Con la consulta online mejoramos la accesibilidad, continui-
dad, personalización y auto cuidado del paciente, evitando 
los riesgos, incomodidades y gastos correspondientes a los 
desplazamientos. Asimismo, desde la vertiente de los pro-
fesionales sanitarios, agilizamos la atención, reducimos las 
tareas de escaso valor añadido, optimizamos las agendas y 
establecemos un modelo de toma de decisiones compartida.
Conclusiones 
Las consultas no presenciales ahorran tiempo, mejoran la 
accesibilidad, favorecen la autonomía de los pacientes y 
aportan a los profesionales desburocratización y limita-
ción de las demandas secundarias, ayudando a la sosteni-
bilidad del sistema.

80/1705. Llegado el residente. ¿Cómo 
lo ven los pacientes?
AUTORES:
 (1)  León Arévalo, Isabel; (1)  Pardo Álvarez, Jesus; (2) 
 Pedregal González, Miguel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud el Torrejon. 
Huelva.; (2) Médico de Familia. Unidad Docente.Huelva.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer respuestas verbales y no verbales de pacientes 
ante un nuevo residente. Características de pacientes 
con actitud indiferente. Diferencias impresión residente 
y observador. Cambios de actitud del paciente. Relación 
entre indiferencia y variables sexo y etnia.
Metodología 
Muestra 200 pacientes. Videograbación en consulta pri-
meros 15 días con nuevo residente. Presentación ini-
cial advirtiendo seríagrabado con su consentimiento. 
Videoobservador profesional sanitario.
Determinamos edad, sexo, etnia, motivo consulta, 
patología, nivel educativo, situación socioeconómi-
ca. Variables verbales o no verbales: saludo manual, 
frases positivas o negativas, estímulo verbal, gestos, 
retirada mirada, besos o postura, impresión por parte 
del observador y del residente. Preguntamos cambio 
de actitud.
Variables cualitativas, porcentaje de frecuencia y para 
relación entre cualitativas chi-cuadrado de Pearson.
Estudio observacional descriptivo. Centro de salud urbano.
Resultados 
Tres no quisieron grabación. 55,3% Mujeres. Respuestas ver-
bales: Saludo: 81%; Frase positiva: 31,7%. Respuestas no ver-
bales: Saludo manual: 19,8%; Cambio postura: 15,3%. Gesto 
adaptativo: 16,8%. Beso: 7,1% y retirada mirada: 17,8%.
Impresión de indiferencia observador: 39,1%. Impresión 
positiva residente: 62,9%; indiferencia: 36,1%. Motivo 
consulta, agudo: 64,5%, Crónico: 14,7%, 
Etnia: Payos 81,7% y gitanos 16,8%.
Diabéticos: 12´2%; HTA 16,3%; Analfabetos 17,3%; 
Enseñanza primaria 44,2%; Parados 13,2%. Activos 28,4%. 
Sus labores 29,4%. 

No encontramos diferencia entre indiferencia y gitanos 
estadísticamente signifi cativa (p=0,136) ni entre percep-
ción residente y observador (p= 0,535) y sí con sexo (p= 
0,005). Ninguno cambió actitud.
Conclusiones 
Mayoría saludan. Actitud positiva utilizando lenguaje no 
verbal. Impresión positiva. Muestran indiferencia gitanos 
y hombres. No diferencias percepción de indiferencia en-
tre residente y observador.

Actividades 
Preventivas y 
Salud Pública
80/97. Experiencia de la utilización del 
Vitalograph COPD-6, en la deshabitua-
ción tabáquica, en una consulta de me-
dicina familiar 
AUTORES:
 (1)  Antón García, Francisco; (1)  Correcher Salvador, 
Elena; (2)  Pruteanu, Daniela Florentina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Fuensanta. 
Valencia; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Quart 
de Poblet. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar la evolución del tabaquismo, tras usar el 
Vitalograph COPD-6, en los fumadores que acuden a una 
consulta de medicina.
Metodología 
Se ha utilizado el vitalograph (medidor manual electró-
nico de función pulmonar) en 155 fumadores que acuden 
a nuestra consulta por cualquier motivo. Se realiza el test 
de Fageström breve (dependencia tabáquica). El paciente 
realiza 3 maniobras de espiración forzada y el vitalograph 
registra la función pulmonar (FEV1, FEV6, FEV1/FEV6) esta-
bleciendo cuando hay obstrucción el estadío I-IV de EPOC; 
también indica la edad pulmonar estimada. Valoramos la ac-
titud del paciente (fases: precontemplación, contemplación 
y preparación) antes y después de realizar la prueba e indi-
carle los resultados. Se oferta ayuda para la deshabituación. 
Valoración de la evolución tabáquica de los pacientes
Resultados 
59,4% varones. Consumo medio de tabaco 25,7 paquetes/
año (DS 21,1). Edad media 46,4 años (DS 14,5). Edad pul-
monar media estimada 62,9 años (DS 24,2) Diferencia: 16,5 
años IC 95% (13,5-19,5) p=0,000. Índice Masa Corporal 25,9 
En estas variables sin diferencias por sexos. Dependencia 
tabáquica: baja 51,6%, moderada 37,4%, alta 11%. Función 
pulmonar: normal 73,5%, obstrucción leve 10,3%, modera-
da 13,5%, grave 2,6%. Fase deshabituación antes-después 
de la prueba: precontemplación 58,2%–26%, contemplación 
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33,3%–49,4%, preparación 8,5%–24,7%. Solicitan ayuda 11%. 
Evolución tabáquica conocida (126 pacientes): Igual 55; 
Disminución 48; Abandono 23 (22 sin fármacos).
Conclusiones 
El Vitalograph COPD-6 es un instrumento fácil y rápido de 
usar. La información de los resultados, sobre todo la edad 
pulmonar estimada, deja sorprendidos a los pacientes. 
Abandono tabáquico signifi cativo

80/753. Ganar la batalla a la obesidad y 
al sedentarismo: ¡Se puede!
AUTORES:
 (1)  Salguero Chaves, Emilio; (1)  Gómez Durán, Manuel; 
(2)  Rivera Blanco, Ana Isabel; (3)  Méndez Salguero, Maria 
José; (2)  Rodríguez Pardo, Diego; (4)  Cantero Mancedo, 
Ana Margarita; (4)  Rodríguez Benítez, Alejandro.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Valdepasillas. 
Badajoz; (2) DUE. Centro de Salud Valdepasillas. Badajoz; 
(3) Médico de Famiilia. Centro de Salud Valdepasillas. 
Badajoz; (4) Médico Residente de 3º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Valdepasillas. 
Badajoz.

RESUMEN:
Objetivos 
Reducir peso corporal y riesgo cardiovascular (RCV), in-
crementar la actividad física y la calidad de vida en suje-
tos con sobrepeso alto (IMC>26,9) y obesidad.
Metodología 
Programa ofrecido en el centro de salud, de 1 año de du-
ración, con 10 visitas individuales y 10 sesiones grupales, 
complementados con la entrega de otros tantos módulos 
impresos a los pacientes, que incidió motivacionalmente so-
bre hábitos dietéticos, actividad física y aspectos psicológi-
cos básicos. Se llevaron a cabo sucesivas ediciones del pro-
grama, una para cada nuevo grupo formado (12-18 sujetos).
Resultados 
Tras 6 años (n=191), se han recogido cambios favorables en 
peso (-6,6 kg), perímetro abdominal (-8,2 cm), y presión 
arterial sistólica/diastólica (-9,9/-6,6 mmHg). También 
descendieron colesterol total (-17%), fracción LDL (-28%) 
y triglicéridos (-36%). El HDL-colesterol se elevó un 7%. El 
RCV (media de 4 escalas) se redujo un 48%. La actividad fí-
sica se incrementó un 106%, y la calidad de vida percibida 
un 32%. El consumo de alcohol descendió un 69%. El 61% de 
los fumadores dejó de fumar durante el programa.
Conclusiones 
Una intervención educativa integral, protocolizada, ofre-
cida en Atención Primaria a sujetos con sobrepeso alto y 
obesidad, se mostró efectiva para mejorar parámetros 
antropométricos y factores de RCV, especialmente para 
incrementar la actividad física y reducir el consumo de 
alcohol y tabaco. Incidir globalmente sobre los elemen-
tos del estilo de vida mostró benefi cios añadidos respecto 
al abordaje aislado del exceso de peso, y puede repre-
sentar una opción inocua y coste-efectiva para aportar 
salud y calidad de vida a nuestros pacientes.

80/754. Tres Horas, Una vida. Seis años 
ayudando a dejar de fumar... y algo más
AUTORES:
 (1)  Salguero Chaves, Emilio; (2)  Cantero Mancedo, Ana 
Margarita; (2)  Rodríguez Benítez, Alejandro.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Valdepasillas. 
Badajoz; (2) Médico Residente de 3º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Valdepasillas. 
Badajoz.

RESUMEN:
Objetivos 
Lograr la deshabituación tabáquica en fumadores. 
Aprovechar la intervención para modifi car otras con-
ductas de riesgo. Aportar salud y calidad de vida. Salvar 
vidas.
Metodología 
Consulta en el centro de salud, accesible todo el año, 
que con visitas individuales concertadas (cada 2-4 sema-
nas), facilitó apoyo motivacional, documentos impresos 
y recursos on-line para ayudar al fumador, que eligió el 
método de tratamiento.
Resultados 
En 6 años acudieron 293 sujetos, derivados por su mé-
dico/enfermero de cabecera. Dejaron de fumar 225 de 
ellos (77%) tras una media de 4,5 visitas (90 minutos) 
por paciente. En todos los fracasos el sujeto abandonó 
el programa. De los éxitos, el 24% fue tratado exclusiva-
mente con reducción progresiva hasta dejar de fumar y 
el 76% con fármacos (de éstos el 81% con vareniclina). Se 
aprovecharon las visitas para intervenir educacionalmen-
te sobre hábitos dietéticos, de actividad física y consumo 
de alcohol. Al alta (tras 10-12 semanas sin fumar) se re-
cogieron, respecto a valores iniciales, disminuciones de 
peso corporal (-0,5 kg) y frecuencia cardiaca (-6 lpm), 
e importantes incrementos en actividad física (+135%) y 
percepción de calidad de vida (+20,5%). El consumo me-
dio de alcohol descendió un 45%. El 91% seguía sin fumar 
1 año después (encuesta telefónica).
Conclusiones 
Ofrecer ayuda protocolizada para la deshabituación tabá-
quica en el centro de salud del fumador mostró elevada 
efectividad. Además, aprovechar la motivación presente 
en el sujeto resultó útil para inducir otros cambios favo-
rables en el estilo de vida. En estos pacientes, un poco de 
nuestro tiempo puede salvar muchas vidas.

80/1529. ¿Es rentable la detección 
oportunista de fi brilación auricular en 
atención Primaria?. Resultados preli-
minares de un ensayo clínico 
AUTORES:
(1)  González Blanco, Virginia; (1)  Martín Rioboó, Enrique; 
(2)  Pérula de Torres, Luis Ángel; (3)  Barbado Gómez, 
Manuel; (4)  Martínez Adell, Miguel Ángel; (5)  Roldán 
Villalobos, Ana María; (6)  Cervera León, Mercé; (6) 
 Cuixart Costa, Luis; (7)  Parras Rejano, Juan Manuel; (8) 
 Menéndez Sagrado, Paulina
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CENTRO DE TRABAJO:
(1) Médico de Familia. Unidad de Gestión Clínica Fuensanta. 
Distrito Sanitario Córdoba-Guadalquivir. IMIBIC. Córdoba.; 
(2) Médico Preventivista. Técnico de Salud. Unidad Docente 
de Medicina Familiar y Comunitaria. Distrito Sanitario 
Córdoba-Guadalquivir. IMIBIC. Córdoba.; (3) DUE.  Unidad 
de Gestión Clínica Fuensanta. Distrito Sanitario Córdoba-
Guadalquivir. IMIBIC. Córdoba.; (4) Médico de Familia. 
Centro de Salud Argentona, Consorci Sanitari del Maresme, 
Argentona, Barcelona.; (5) Médico de Familia. Centro de 
Salud Carlos Castilla del Pino.Distrito Sanitario Córdoba-
Guadalquivir. Córdoba.; (6) Médico de Familia. Centro 
de Salud Roger de Flor, Equipo de Atención Primaria de 
l´Eixample, Barcelona.; (7) Médico de Familia. Centro de 
Salud Peñarroya-Pueblonuevo. IMIBIC. Córdoba.; (8) Médico 
de Familia. Unidad de Gestión Clínica Fuensanta. Distrito 
Sanitario Córdoba-Guadalquivir. IMIBIC. Córdoba.
En representación del Grupo de Estudio DOFA-AP.

RESUMEN:
Objetivos 
Comprobar el rendimiento de la detección oportunista de 
fi brilación auricular (FA).
Metodología 
Estudio observacional descriptivo. Análisis preliminar de 
un ensayo clínico controlado para determinar la efi cacia 
de la detección oportunista de FA.
Grupo control_(GC): detección sintomática de FA
Grupo experimental_(GE): Toma de pulso sistemática, de 
forma oportunista
Variables: edad, sexo, sintomatología, pulso arterial, 
fármacos consumidos, ECG -si el pulso era irregular-, y 
comorbilidad asociada. 
Criterios de inclusión: pacientes mayores de 64 años de 
centros de Atención Primaria 
Criterios de exclusión: diagnóstico de FA previo a la rea-
lización del estudio.
Consentimiento informado. Ensayo aprobado por un 
Comité de Ética.
Análisis estadístico descriptivo e inferencial (T test de 
Student y Ji-cuadrado), mediante los programas SPSS y 
EPIDAT 3.1.
Resultados 
1651 pacientes ,24 centros de salud. 83 profesionales 
médicos (72,1%) y enfermeros (27,9%). Captación en con-
sulta (81,1%), urgencias (9,5%) visita domiciliaria (2,8%).
58,6% mujeres; 61,7% casados. El 65,1% asintomáticos. 
De los síntomas: disnea (14,8%), mareo (7,8%), palpita-
ciones y dolor torácico (5%). 
Pulso irregular: 5,9%.
FA en 2,4% (IC95%: 1,6-3,1%). Extrasistolia el 2,4% (IC95%: 
1,6-3,1%).
Las co-morbilidades fueron: HTA (69%), dislipemia (44%), 
Diabetes Mellitus (30%), obesidad (18%), cardiopatía is-
quémica (9%).
Sin diferencias en la incidencia de FA (variables socio-
demográfi cas) excepto con edad (IC95% de la diferen-
cia=1,9-7,4; p=0,004). La incidencia de FA fue mayor entre 
los pacientes del GC(6,5%) frente al GE (1,5%; p<0,001).
Conclusiones 
En este análisis preliminar observamos que el ren-
dimiento de la búsqueda activa de FA mediante la 
toma del pulso arterial a pacientes de 64 años ó más 

detectados en atención primaria resulta elevado, ya 
que del 5% de prevalencia esperada hemos detectado 
un 50% nuevos casos. Estar alerta ante los signos y 
síntomas de sospecha resulta ser la actitud más ren-
table, dado que permite detectar hasta cuatro veces 
más casos de FA.

80/1747. Perfi l de los pacientes en 
Prevención Secundaria Cardiovascular 
dados de alta hospitalaria y supervi-
vencia en el primer año 
AUTORES:
 (1)   Ginel Mendoza, Leovigildo; (2)  Morales Naranjo, 
Juana; (3)  Milán Fernández, Alvaro; (4)   Reina González, 
Rocío; (4)  Camarena Herrera, Ángel Luis; (5)  Pérez 
Castro, Mercedes; (6)   Muñoz González, Lorena; (3) 
 Taboada González, Francisco; (7)  Sánchez Pérez, María 
Rosa; (8)  Paniagua Gómez, Francisca.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia.Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Málaga; (2) Medico de familia. Centro de Salud Victoria. 
Málaga.; (3) Médico de Familia. Centro de Salud Ciudad 
Jardín. Málaga; (4) Médico Residente de 1er año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ciudad 
Jardín. Málaga; (5) Médico Residente de 2º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Málaga; (6) Médico Residente de 2º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Málaga.; (7) Médico de familia. Centro de Salud Ciudad 
Jardín. Málaga.; (8) Medico de Familia. Centro de Salud 
Ciudad Jardín. Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer las características de los pacientes dados de alta 
en los hospitales públicos de Málaga con diagnóstico prin-
cipal de cardiopatía isquémica (CI), accidente cerebro-
vascular (ACV) y enfermedad arterial periférica (EAP) y 
su supervivencia en el primer año.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Población a estudio: 
Pacientes dados de alta en los hospitales públicos de 
Málaga durante el año 2011 y residencia en la misma que 
hayan sido diagnosticados de CI, ACV o EAP y seguidos en 
las consultas de atención primaria. Variables: edad, sexo, 
diagnóstico principal y supervivencia al primer año. Se 
obtienen los datos del conjunto mínimo básico de datos 
(CMBD) de los diferentes hospitales y seguimiento al año 
desde la consulta de Atención Primaria.
Resultados 
Pacientes distintos 1827. Total altas hospitalarias 2001. 
Pacientes con dos reingresos-altas 133, con tres 12 y con 
cuatro dos. Hombres 64.3%. Grupos etarios: menores de 
40 años, 1.6%; 40-49, 5.2%, 50-59, 14.9%; 60-69, 26.3%, 
70-79, 31.2%; 80-89, 18.5%; mayores de 90 años, 2.3%. CI 
54.9%. ACV 32.6% (ACV isquémico 20.9%, ACV hemorrági-
co 8.2%, ACV transitorio 3.4%). EAP 12.5%. Supervivencia 
global al año de alta 80.5%. (CI, 87.8%. ACV isquémico 
71.4%, ACV hemorrágico 73.1%. ACV transitorio 88.9%, 
EAP 68.4%. El 24.1% de las defunciones se producen en 
menores de 70 años.
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Conclusiones 
Más de la mitad de los pacientes son menores de 70 años, 
siendo la CI la enfermedad cardiovascular más prevalen-
te. La menor supervivencia durante el primer año se pro-
duce en la EAP con casi un tercio de fallecimientos.

Niño y 
Adolescente
80/604. Adolescentes Y Tabaco: ¿Creen 
necesaria la ayuda desde Atención 
Primaria?
AUTORES:
 (1)  Antón Sanz, Mª del Carmen; (2)  Sánchez Calso, Antonio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Alpedrete. 
Villalba. Madrid; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Galapagar. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
1.Conocer la prevalencia del consumo de tabaco en ado-
lescentes de 14 años.
2.Describir actitudes de los jóvenes respecto al abordaje 
del consumo desde atención primaria.
Metodología 
TIPO ESTUDIO: Estudio descriptivo observacional
SUJETOS: Todos los adolescentes de 14 años, que acudie-
ron a la revisión protocolizada en cartera de servicios en 
una zona básica de salud rural. 
PERIODO: Desde el 1 de Enero de 2012 hasta 31 de 
Diciembre de 2012.
VARIABLES DE INTERVENCIÓN: Consumo de tabaco y can-
nabis, edad de inicio, patrón de consumo: esporádico/
diario, dependencia, motivación para dejarlo y si cree 
que el personal sanitario puede ayudarle.
ANÁLISIS ESTADÍSTICO: Mediante programa estadístico 
SPSS 14.0.
Resultados 
N=106. Sexo: 62% Mujeres; 38% Varones. El 35% ha fumado 
tabaco alguna vez.El 30% ha consumido cannabis en alguna 
ocasión.Edad inicio: 13 años. Patrón de consumo: El 70% 
de los que consumen tabaco lo hacen el fi n de semana; un 
60% de este grupo asociado a cannabis. El 40% restante con-
sumen tabaco de forma diaria: Número c/d <10 cigarros: 
25%, 11-20 cigarros:12%, >20 cigarros:3%. Dependencia (to-
dos los fumadores): Fageström<4 (dependencia baja)78%; 
4-7 (dependencia moderada) 19%; >7 (dependecia alta) 3%. 
Motivación: el 70% de los consumidores se siente capaz de 
dejarlo; el 12% cree que necesitaría ayuda. Un 20% cree que 
el personal sanitario podría ayudarle.
Conclusiones 
1. Destacada prevalencia de consumo de tabaco y canna-
bis en nuestra zona sanitaria.
2.Se debería incrementar programas de detección activa 
de inicio de consumo de tabaco.
3. Los adolescentes aceptan la intervención del preofesional 
de atención primaria, pero creen poco necesaria su ayuda.

Atención al 
Anciano
80/39. El robot asistencial y la mejora 
de la salud en el paciente anciano

AUTORES:
 (1)  González González, Jaime; (2)  Corregidor Sánchez, 
Ana Isabel; (3)  Criado Álvarez, Juan Jose; (4)  Ramírez 
Sánchez, Maria Isabel; (2)  Polonio López, Begoña.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Centro de Salud Santa Olalla. Toledo; (2) 
Profesora. Universidad Castilla la Mancha; (3) Médico 
de Familia. Profesor. Universidad Castilla la Mancha; (4) 
Enfermera. Residenta El Encinar. Toledo.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la predisposición de las personas mayores a 
aceptar la ayuda prestada por los robots asistenciales 
para mejorar su salud.
Metodología 
Estudio descriptivo, transversal e inferencial, durante 
Enero,Marzo 2013. Criterios de inclusión: mayor de 60 
años sin deterioro cognitivo (MEC superior a 30). Se for-
maron dos grupos en función del lugar de residencia: 
comunidad y centro residencial. Se realizó una presen-
tación multimedia de 30 minutos con imágenes y videos 
de robots asistenciales. Posteriormente cuestionario di-
señado ad hoc dividido en tres partes:1.Conocimiento y 
uso de elementos tecnológicos;2.Preferencia en la ayu-
da (humana o robotizada) para ABVD-AIVB; 3.Potencial 
uso de robots.
Resultados 
 65 personas, 29 hombres y 36 mujeres, media de edad 
71 años y percepción de la salud regular (30,3%)y bue-
na (38%. El Índice Barthel medio 90/100(dt=19,5). El 56% 
residía en comunidad, tenian estudios primarios(55,4%) 
y 600-1000e ingresos mensuales. La predisposición a re-
cibir ayuda por parte de robots fue muy baja, nunca su-
perior 12%. En actividades instrumentales fue mayor, un 
36% aceptarían ayuda par recordar toma de medicación 
y un 20% para hacer ejercicio La mayor predisposición a 
utilizar un robot asistencial se asoció con mayor Índice 
Barthel (p=0,05), mayor nivel socioeconómico (p=0,04), 
utilizar frecuentemente elementos tecnológicos(p=0.03) 
y vivir en comunidad (p=0,03).
Conclusiones 
Existe baja predisposicion a tener ayuda de robots para 
ABVD , prefi riéndose en AIVD como toma de medicación 
o práctica de ejercicio físico. Los pacientes con salud 
regular o mala se mostraron más reacios a ser ayudados 
por robots.
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80/1189. Impacto de la autopercepción 
de salud en la fragilidad 

AUTORES:
 (1)  Monteserin Nadal, Rosa; (1)  Casasa Planas, Albert; 
(1)  Reyes Reyes, Carlen; (1)  de la Figuera Von Wichmann, 
Mariano; (2)  Vázquez Pirillo, Gastón Ezequiel; (3)  Bottaro 
Parra, David Ricardo; (3)  Fernández Valverde, Diana 
Elizabeth; (4)  Vila Garcia, Judith; (5)  Ichazo Tobella, 
Begoña; (6)  Soteras Prat, Anna.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud EAP Sardenya. 
Barcelona; (2) Médico Residente de 3º año de Medicna 
de Familia. Centro de salud Eap Sardenya. Barcelona; 
(3) Médico Residente de4º año. Centro de salud Eap 
Sardenya. Barcelona; (4) DUE. Centro de salud Eap 
Sardenya. Barcelona; (5) DUE. Centro de salud Centro de 
salud Eap Sardenya. Barcelona; (6) DUE Centro de salud. 
Eap Sardenya. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la relación entre la autopercepción de salud (AS) 
y una valoración geriátrica integral (VGI) seguida de una 
intervención en una población anciana.
Metodología 
Estudio longitudinal en el contexto de un ensayo clínico.
Emplazamiento: centro de salud urbano. Participantes: 
Se realizaron 620 entrevistas representativas de una po-
blación >74 años utilizando la valoración geriátrica inte-
gral y una pregunta específi ca sobre AS, (4 liker scale). Al 
grupo de intervención (GI) se les realizó una intervención 
(charla sobre envejecimiento saludable).
Resultados 
Media de edad, 80,2 años, el 59,5% mujeres (p < 0.001). 
El 72,1% refi rió buena/muy buena AS. El ser mujer, tener 
bajo nivel de escolaridad, ser soltero, tener problemas 
visuales, presentar caídas o incontinencia de orina, pre-
sentar riesgo de depresión, malnutrición o riesgo social, 
alteraciones funcionales y ser anciano frágil se asoció 
signifi cativamente con una mala/muy mala AS P. El 83.2% 
completó el seguimiento (18 meses post-intervención). De 
aquellos que referían una buena/muy buena AS, el 10,8% 
del GI y el 24.4% del GC cambiaron su estado de no ser 
ancianos frágiles a ser frágiles, p= 0.002, y el 12% de los 
sujetos del GI y el 3,2% del GC revertieron de ser frágiles a 
no frágies, p=0.003. No se encontraron diferencias signifi -
cativas en aquellos que refi eron mala/muy mala AS.
Conclusiones 
La AS puede ser una buena herramienta de predicción 
en los resultados de una VGI. Una AS buena, favorece en 
términos de fragilidad, obtener resultados positivos de 
una intervención en el entorno de la atención primaria.

Gestión Sanitaria
80/1475. El modelo EA3-EAn: Innovación 
en modelos organizativos de coordina-
ción y gestión en Atención Primaria 
AUTORES:
 (1)  Aballí Acosta, Miriam; (2)  Martínez Gaitero, Carlos; 
(3)  García Ros, Marien; (4)  Valls Mas, Laia; (5)  Llorca 
Morales, Mª Carme; (6)  Dura Pagés, Conxa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria. 
Larrard. PAMEM.; (2) Enfermero. Coordinador de proyec-
tos en salud. PAMEM. Barcelona.; (3) Departamento de 
comunicación. PAMEM. Barcelona.; (4) Responsable de 
enfermería. CAP Vila Olímpica. PAMEM. Barcelona.; (5) 
Responsable de atención al usuario. CAP Barceloneta. 
PAMEM. Barcelona.; (6) Gerente. PAMEM. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Crear un modelo organizativo-colaborativo en base al 
equipo asistencial (EA3) de atención primaria incorporan-
do otros agentes de salud, social y comunitarios (EAn).
Metodología 
Proceso de diseño en investigación participativa basada 
en ciencias sociales, métodos de investigación de mer-
cado, como cuestionarios y focus group. Ámbito: Tres 
centros de salud que comprenden cuatro áreas básicas 
urbanas de Barcelona.
Resultados 
El modelo EA3-EAn engloba todos los agentes que forman 
parte del proceso asistencial del paciente. La incorpora-
ción de estos agentes convierte al EA3 en EAn en función 
del número de agentes implicados. A continuación se de-
tallan los agentes del EA3-EAn: 
[1] Agentes EA3: Paciente/cuidador, médico, enfermera y 
administrativo sanitario. 
[2] Agentes EAn: EA3, trabajador social, servicios sociales 
del barrio, otros profesionales de salud [atención espe-
cializada, hospitalaria, urgencias,…], agentes comunita-
rios [farmacéuticos de barrio, vecinos, asociaciones, vo-
luntarios,...] y recursos no sanitarios [acción comunitaria 
y planes comunitarios de barrio]. 
Distribución de tareas/actividades de agentes en el mo-
delo EA3-EAn:
- Paciente/cuidador: Gestión de su salud pasando de pa-
ciente pasivo a paciente activo. 
- Medicina: Control, seguimiento y gestión de las enfer-
medades crónicas. 
- Enfermería: Coordinación (garantizando la continuidad 
asistencial) y gestión de casos, 
- Administrativo sanitario: Programación anual de visitas, 
seguimiento de las visitas programadas y acceso a los re-
cursos comunitarios (paciente experto, gestión de enfer-
medades, apoyo a los cuidadores).
Conclusiones 
El EA3 es el responsable de salud del paciente. El adminis-
trativo sanitario integrado en el equipo asistencial asume 
responsabilidades de carácter sanitario. El EAn, integra 
el EA3 y otros agentes de salud, social y comunitarios.
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Diabetes Mellitus
80/56. Análisis del riesgo cardiovascu-
lar en pacientes diabéticos 
AUTORES:
 (1)  Selles Benavent, David; (1)  Sánchez Ruano, Fernando; 
(1)  LLobell Bertomen, Vicent; (1)  Santonja Granados, 
Antonio; (1)  Romeu Sánchez, Montserrat; (2)  Silva León, 
Mª Dolores; (3)  Martínez Moreno, Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Callosa D’en 
Sarrià. Alicante; (2) Médico de familia. Centro de Salud 
Foietes. Alicante; (3) Médico de Familia. Centro de Salud 
Lalmassera. Alicante.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el riesgo cardiovascular (RCV) en pacientes con 
diabetes mellitus (DM) con y sin Síndrome Metabólico (SM).
Metodología 
Estudio transversal. Muestra calculada para una preva-
lencia esperada del 25%, nivel de confi anza del 95% y 
error aleatorio máximo del 0.05%. Edad incluida entre 
20 y 70 años. Excluidos: embarazadas; tratamientos que 
causen hiperglucemia; alteraciones tiroideas; pacientes 
terminales. Diagnóstico de SM mediante criterios del 
Adult Treatment Panel III (ATP-III). RCV calculado me-
diante las tablas de REGICOR.
Resultados 
Pacientes incluidos 314. Edad media 48.9 ± 13.7 años. 
Hipertensos 32.2%; dislipémicos 36.3%; diabéticos15.6% y 
fumadores 25.8%. IMC medio 28.4 ± 5.6.  La prevalencia 
de SM 42.3%, que aumenta al 81.2% en pacientes diabé-
ticos. RCV en pacientes con SM: 5.4 ± 3.2; sin SM: 2.1 ± 
2.1. RCV en DM es 7.3 ± 2.6 y en no DM 2.8 ± 0.5. Los 
pacientes con DM con SM tienen un RCV medio de 7.73 ± 
3.1 y sin SM de 5.33 ± 2.9.
Conclusiones 
La presencia de criterios de SM en pacientes diabéticos 
no añade un aumento signifi cativo del RCV. No así, en pa-
cientes no diabéticos, en los que la presencia o no de SM 
si determina un aumento signifi cativo del riesgo. Por tan-
to, el factor de mayor repercusión sobre el RCV es la DM, 
independientemente de que simultáneamente presenten 
o no SM, por lo que es la población que más intervención 
precisan para reducir el RCV.

80/74. Evaluación del control metabó-
lico en personas con diabetes tipo 2 en 
tratamiento con insulina que a pesar 
de tener buenos niveles en la glucemia 
basal no alcanzan los objetivos de con-
trol de la HbA1c (eControlDM_GPP INS)
AUTORES:
  Franch Nadal, Josep;  Mata Cases, Manel;  Bolivar 
Bonaventura, Boni;  Hermosilla, Eduardo;  Mauricio 
Puente, Didac.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Raval 
Sud. IDIAP Jordi Gol.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar el perfi l clínico de los sujetos con diabetes 
tipo 2 (DM2) que utilizan insulina y que, a pesar de tener 
buenos niveles de glucemia basal, no alcanzan los obje-
tivos de HbA1c.
Metodología 
Se analizaron los pacientes con DM2 tratados con insulina 
entre 30 y 89 años, de un registro poblacional (base de da-
tos SIDIAP) que incluye todos los pacientes atendidos por 
el sistema público de salud de Catalunya en el año 2010.
Resultados 
Se identifi caron 15.484 pacientes tratados con algún tipo de 
insulina (63,9% sólo con insulinas basales). Del total de los 
insulinizados, los sujetos objeto del estudio (glucemias ba-
sales GB<130 mg/dl y HbA1c >7% (probablemente por eleva-
das glucemias no basales)) representa el 20,8% y los que tie-
nen un buen control (GB<130 mg/dl y HbA1c=<7%) el 16%. 
El grupo objeto vs los de buen control tenían una HbA1c de 
8,15% vs 6,32% (p<0,001), con duración media de la DM2 de 
11,6 vs 10,1 años (p<0.001). Presentaban Hipertensión el 
75,1% vs 77,5%, obesidad (IMC>30) 47.5% vs 49.7%(p<0,001), 
tabaquismo activo 9,4% vs 10,8%(p<0,001) y LDL fuera de 
objetivos 25% vs 21%(p<0.001). Presentaban albuminuria 
23,7 vs 25,3%, retinopatía 26,4% vs 20,4%(p<0.001), AVC 
12,1% vs 15,6%(p<0.001) y cardiopatía isquémica 19,6% vs 
22,4%(p<0.001).
Conclusiones 
Estos datos sugieren la importancia, tanto de la glucemia 
basal, la posprandial o en otros momentos del día, en el 
control metabólico de los pacientes insulinizados. Es nece-
sario conocer el perfi l clínico y de riesgo cardiovascular de 
estos pacientes para diseñar intervenciones específi cas.

MÉDICO DE FAMILIA
COMUNICACIONES FORMATO POSTER
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80/149. Comparación de las prevalen-
cias de creatinina y de los estadios de 
ERC según Filtrado Glomerular estimado 
entre las poblaciones con y sin Síndrome 
Metabólico (Estudio SIMETAP) 
AUTORES:
 (1)  Ruiz García, Antonio; (2)  Arranz Martínez, Ezequiel; 
(3)  Sanz Pozo, Blanca; (4)  Caballer Rodilla, Julia; (5) 
 Redondo de Pedro, Sonia; (5)  Díaz García, Eduardo; (6) 
 Baltuille Aller, Mª del Camino; (7)  Marañón Henrich, 
Nuria; (8)  Miguelañez Valero, Alfonso; (9)  Adrián Sanz, 
Mercedes.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Pinto. Madrid; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud San Blas. Parla. 
Madrid; (3) Médico de Familia. Centro de Salud Las 
Américas. Parla. Madrid; (4) Médico de Familia. Centro 
de Salud El Restón. Valdemoro. Madrid; (5) Médico 
de Familia. Centro de Salud Dr. Mendiguchía Carriche. 
Leganés. Madrid; (6) Médico de Familia. Centro de Salud 
Las Olivas. Aranjuez. Madrid; (7) Médico de Familia. 
Centro de Salud Las Olivas. Aranjuez . Madrid; (8) Médico 
de Familia. Centro de Salud San Martín de la Vega. San 
Martín de la Vega . Madrid; (9) Médico de Familia. Centro 
de Salud Fuencarral. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Comparar las prevalencias poblacionales de creatinina 
y de los estadios de ERC (FGe) entre la población con 
Síndrome Metabólico (SM) versus sin SM.
Metodología 
Estudio observacional, transversal realizado en 23 Centros 
de Salud (SERMAS). Muestreo simple aleatorio sobre base 
poblacional (N=50.834): 1.792 adultos. Sujetos analiza-
dos: 1.243 (pérdidas-abandonos-exclusiones: 30,64%).
Porcentajes con límites (LI-LS) de intervalos de confi an-
za (IC)95%. Contraste z para diferencia de proporciones. 
Medias con desviación típica (+-DE). FGe (MDRD-4)= 186 x 
(creatinina)-1,154 x (edad)-0,203 x (0,742 si mujer) mL/
min/1,73m2.
Resultados 
Mujeres: 54,05 % (51,27–56,82). Población con SM(IDF/
ATP): 40,06% (37,33%–42,85%).
Variables (“Con SM” vs “Sin SM”) [media (+-DE)]: Edad 
(años): 60,06 (+-15,11) vs 43,90 (+-14,75) p<0,0001); 
Creatinina (mg/dL): 0,88 (+-0,33) vs 0,79 (+-0,22) 
(p<0,0001); FGe (mL/min/1,73m2): 90,16 (+-29,90) vs 
101,92 (+-27,91) (p<0,0001).
Al comparar los estadios de ERC (FGe) entre las poblacio-
nes “Con SM (n=498)” vs “Sin SM (n=745)”, se encontra-
ron diferencias estadísticamente signifi cativas en todos 
los estadios (excepto el 5):
Estadio 5 (FGe < 15): 0,20% vs 0,13% (p=0,774); Estadio 
4 (FGe 15-29): 0,60% vs 0,00% (p=0,0339); Estadio 3 (FGe 
30-59): 7,83% vs 2,28% (p<0,0001); Estadio 2 (FGe 60-89): 
45,78% vs 32,89% (p<0,0001); Estadio 1 (FGe >89): 45,58% 
vs 64,70% (p<0,0001).

Conclusiones 
Al comparar las poblaciones “Con SM” vs “Sin SM”, exis-
ten diferencias signifi cativas en los niveles de creatinina 
(0,88 vs 0,79 mg/dL) y de FGe (90,16 vs 101,92 mL/min).
Igualmente, existen diferencias signifi cativas en la propor-
ción de todos los estadios de ERC (FGe) (excepto estadio 5).
El FGe <60 mL/min se presenta en el 8,63% de la pobla-
ción con SM vs 2,42% si no tienen SM.

80/150. Prevalencia de enfermedad 
renal crónica en pacientes diabéticos 
tipo 2
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RESUMEN:
Objetivos 
Estimar la prevalencia y estadío de Enfermedad Renal 
Crónica (ERC) en pacientes con diabetes Mellitus tipo 2 
(DM2) de dos Centros de Salud.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal multicéntrico. Se selec-
cionaron 201 paciente diabéticos de 232 incluidos en pro-
grama diabetes de dos cupos en dos centros de salud. 
Excluidos: pacientes con nefropatía establecida, obesos 
(IMC > 35 kg/m2), mayores de 85 años. 
Se defi nió la ERC según NKF como FGe < 60 ml/min/1,73 
m2, se utilizaron las guías K/DOQI  para estadifi car ERC 
: moderada cFG 59-30 ml/min/1,73 m2; grave cFG, 29-
15; terminal cFG, < 15. Se calculó fi ltrado glomerular 
estimado (eFG) con la fórmula Cockcroft-Gault . Los da-
tos: edad, sexo, microalbuminuria, eFG, se recogieron 
de Enero / Marzo 2013 de Historia digital DIRAYA. Para 
variables cuantitativas se usó la t de student, para pro-
porciones χ2. Programa estadístico R.
Resultados 
El 61,6% eran varones edad media 71,56±10,84 años, en mu-
jeres 76,23±10,58 años. La prevalencia de ERC fue 51,7% 
(104 casos); estaban en estadío 3, 47,1% (21,15% hombres 
y 24,03% mujeres); en estadío 4, 45,1% (25% hombres, 25 % 
mujeres); estadío 5 -sin diálisis- 4,8% solo mujeres. La pre-
valencia de microalbuminuria fue 31%, no habiendo diferen-
cias signifi cativas (> 0.005) según el estadío.
Conclusiones 
• Uno de cada dos diabéticos presenta insufi cien-
cia renal.
• La ERC grave es mas prevalente en mujeres de 
edad media de 80 años
• La presencia de microalbuminuria no tiene rela-
ción con el estadío de ERC.
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80/155. Análisis de la situación clínica 
de los pacientes diabéticos del equipo 
de atención primaria de alcantarilla 
casco
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RESUMEN:
Objetivos 
analizar la situación clínica de los pacientes diabéticos 
del EAP
Metodología 
Se ha analizado la edad, cifras de la Glucemia basal y de 
la Hemoglobina glicosilada en los últimos seis meses, edad 
del paciente y tipo de tratamiento que recibe. La mues-
tra de pacientes ha sido de 190. En cuanto a los tipos de 
tratamiento, se han considerado: Metformina, Metformina 
+ Sitagliptina, Metformina + Vildagliptina, Metformina, 
Inhibidor DPP4 y Glinida. Insulinas: Insulina basal, Insulina 
basal y Antidiabéticos Orales e Insulina basal y Rápida
Resultados 
la prevalencia de pacientes diabéticos ha sido del 11,12%. 
Destaca el mejor resultado tanto en Glucemia basal 
como en Hemoglobina glicosilada para los pacientes en 
tratamiento con Metformina mas Inhibidores de la DPP4 
y Glinida, con una cifra de Hemoglobina Glicosilada de 
6,69%. los resultados en Hb Glicosilada en los pacientes 
con Metformina mas inhibidores de la DPP4, son mejores 
para el grupo de la Sitagliptina, siendo aun más signifi -
cativo este resultado si se tiene en cuenta la edad media 
de ambos grupos, que es mayor para estos pacientes en 
tratamiento con Metformina mas Sitagliptina.
Conclusiones 
la cobertura en el centro del Programa de Diabetes es 
adecuada, puesto que, no existiendo infradiagnóstico de 
pacientes. Es de resaltar el mejor resultado obtenido en 
los pacientes tratados con Metformina mas Sitagliptina, 
siendo, además de destacar el hecho de que la edad su-
perior de este grupo podría hacer pensar en una mayor 
efectividad, puesto que los años de evolución de la en-
fermedad y el deterioro pancreático son más acusados

80/174. ¿Instruimos a los pacientes 
diabéticos en el cuidado de los pies y 
preguntamos por síntomas de neuropa-
tía o arteriopatia periférica?
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RESUMEN:
Objetivos 
Conocer si se instruye a las personas con diabetes en el 
cuidado del pie y si se investiga la presencia de síntomas 
relacionados con neuropatía y arteriopatia periférica.
Metodología 
Estudio observacional, transversal y multicéntrico de una 
muestra aleatoria y representativa de 443 sujetos con 
diabetes tipo 2 seleccionados en 17 Centros de Salud. 
Mediante revisión de la historia clínica, se obtuvo infor-
mación acerca de si, en el último año, se había inspec-
cionado el pie de estos pacientes, habían sido instrui-
dos en el cuidado del mismo, y se les había interrogado 
en relación con síntomas de neuropatía y/o arteriopatia 
periférica.
Resultados 
Edad media 68,9 (DE= 12,0) años, el 48% varones. Solo 
el 51,2% (IC95% 46,6-55,9) de los pacientes había sido 
instruido en el cuidado de los pies. Al 30,7% (IC95% 
26,4-35) se le había interrogado por síntomas relacio-
nados con neuropatía periférica y al 30% (IC95% 25,8-
34,3) sobre clínica de enfermedad vascular periférica. 
Al 56,4% (IC95% 51,8-61,1) se le había inspeccionado 
el pie, de ellos el 42% (IC95% 35,9-48,1) presentaba 
alguna alteración.
Conclusiones 
Es necesario concienciar a los profesionales sanitarios 
sobre la importancia de examinar el pie de las perso-
nas con diabetes y educarles en el cuidado del mismo. 
A pesar de que la neuropatía y arteriopatia periférica 
son complicaciones frecuentes de la diabetes, no se 
investiga sistemáticamente la presencia de manifesta-
ciones clínicas que orienten sobre la presencia de las 
mismas. Probablemente exista falta de registro, sobre 
todo en relación con la instrucción sobre el autocui-
dado del pie

80/220. ¿Mejoran las tiras reactivas el 
control de los diabéticos?
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RESUMEN:
Objetivos 
El objetivo de este estudio es conocer si los pacientes 
que utilizan tiras reactivas están mejor controlados que 
los que no.
Metodología 
Estudio observacional transversal realizado el los tres 
primeros meses del 2013.
Ámbito de estudio: Atemción primaria de salud
Sujetos: pacientes diabéticos tipo 2, tratados con hipo-
glucemiantes orales. Se excluyeron los tratados con insu-
lina. Se revisan las histórias clínicas de estos pacientes 
además de las fi chas de cumplimentación de tiras reac-
tivas. Se analizan variables como sexo, edad, glicemia 
basal, HbA1c, años de evolución de enfermedad, com-
plicaciones vasculares y dispensación de tiras reactivas.
Se realizó análisas multivariante utilizando la regresión 
logística considerando variable dependiente la dispensa-
ción de tiras.
Resultados 
Se estudia 388 pacientes diabéticostipo 2 (218 hombres y 
170 mujeres ) tratados con hipoglucemiantes orales . De 
estos 266 (68,6%)se controlan con tiras . no se hayan dife-
rencias comparando el autocontrol con tiras con el nivel 
de hemoglobina glicada (7,5%+-0,86% entre los que si uti-
lizan tiras, 7,33%+-0,8% entre los que no ), con la media 
de las 3 últimas glicemias basales (172,1+-25,8 mg/dl y 
166,3+-21,6 mg/dl respectivamente), años de evolución, 
o edad del paciente.
Conclusiones 
Con la metodología utilizada en este estudio no puede 
inferirse que usar tiras reactivas no infl uye en el control 
de los diabéticos pero sí puede decirse que en un corte 
del tiempo, los pacientes tratados con hipoglucemien-
tes orales que utilizan tiras no están mejor controlados 
que los que no las utilizan, hecho que tiene implicaciones 
económicas claras.

80/224. Disfunción eréctil en diabéti-
cos tipo 2
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RESUMEN:
Objetivos 
Estimar la prevalencia de disfunción eréctil en los diabé-
ticos tipo 2 en dos Unidades de Gestión Clínica. Describir 
las variables asociadas.
Metodología 
Seleccionamos 148 varones con diagnóstico de Diabetes 
Mellitus tipo 2. Estudio descriptivo, transversal y multi-
céntrico desarrollado en el ámbito de Atención Primaria. 
Seleccionados durante el primer trimestre de 2013 en dos 
centros urbanos del Área de Gestión Sanitaria Campo de 
Gibraltar. Medimos la disfunción eréctil y el grado de se-
veridad mediante el cuestionario IIFS, la calidad de vida 
mediante la escala SF-36 y variables sociodemográfi cas, 
médicas y asociadas a la disfunción eréctil.

Se empleó la prueba de chi cuadrado y los test de 
Wilcoxon y t de Student. Se realizó análisis multivariante 
con los datos más relevantes.
Resultados 
Presentaban disfunción eréctil 110 pacientes (74,3%) 
(IC95 71,67-76,93), de los cuales 34,5% era de intensidad 
leve, el 12,7% moderada y el 52,7 grave.
La presencia de disfunción eréctil se relacionó de ma-
nera estadísticamente signifi cativa en varones casados 
(p=0.02), no fumadores (p=0.015), niveles de colesterol 
total normal (p=0.06).
Conclusiones 
La prevalencia de disfunción eréctil en diabéticos tipo 2 es 
mayor que en la población general. Aparece en personas 
que no tienen lesión de órgano diana, lo que lo podría con-
vertir en un marcador clínico de lesión precoz. Son necesa-
rios estudios analíticos para establecer relaciones causales.

80/259. Grado de control metabólico 
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RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el grado de control metabólico de pacientes con 
diabetes tipo 2 atendidos en Atención Primaria
Metodología 
Estudio observacional, transversal y multicéntrico en el que 
se revisaron las historias de una muestra aleatoria(N=443) 
seleccionada entre 23.936 diabéticos. Se recogieron va-
riables demográfi cas, fecha y valor de las HbA1c realiza-
das en el último año. Consideramos buen control si HbA1c 
≤7%(DCCT), aceptable HbA1c= 7-7,9%, mal control HbA1c= 
8-9,9% y muy defi ciente HbA1c ≥10%. En los casos con más 
de una determinación se utilizó la media.
Resultados 
Edad 68,9(DE=12,0) años, evolución media de la diabe-
tes 9,2(DE=6,4) años. En el 16% (IC95% 12,6-19,4) no se 
había realizado ninguna determinación de HbA1c en el 
último año, en el 63%(IC95% 58,9-67,9) una, en el 17,8% 
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(14,3-21,4) dos, en el 2,8%(1,2-4,2) tres o más. Valor 
medio de HbA1c: 7,38%(IC95% 7,24-7,51). De los pacien-
tes que tienen alguna determinación, el 49,2%(IC95% 
44,1-54.3) presentan buen control, el 23,7%(19,3-28,0) 
aceptable, el 23,2% (IC95% 18,8-27,4) mal control y el 4% 
(IC95% 2,0-4,0) muy defi ciente. El número de determina-
ciones tiende a ser mayor en pacientes con peor control 
sin que esta diferencia alcance signifi cación estadística 
(p=0,53). No hay correlación (r= 0,071) entre grado de 
control y tiempo de evolución de la diabetes. Existe co-
rrelación débil inversa entre HbA1c y edad, a mayor edad 
desciende el valor de la HbA1c (r= -0,234)
Conclusiones 
La mayoría de los pacientes a los que se determinó la 
HbA1c presentan un control aceptable aunque sorpren-
de el elevado número de casos que no tienen ninguna 
determinación.

80/273. La insulina degludec se asocia 
un riesgo menor de hipoglucemia noc-
turna en comparación con glargina: re-
sultados de 7 ensayos clínicos
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RESUMEN:
Objetivos 
Investigar la relación entre la glucosa plasmática en ayu-
nas (GPA) y el riesgo de hipoglucemia nocturna con insu-
lina degludec (IDeg).
Metodología 
Se revisaron todos los ensayos fase IIIa aleatorizados, 
“treat to target” (GPA < 90 mg/dL; < 5 mmol/L) de IDeg 
vs insulina glargina (IGlar). La hipoglucemia confi rmada 
se defi nió como GP < 56 mg/dL (3,1 mmol/L) o episo-
dios agudos que requirieron asistencia y la hipoglucemia 
nocturna como aquella que tenía lugar entre las 00:01 
y 5:59 horas.
Resultados 
Se incluyeron 7 ensayos clínicos (Diabetes Mellitus tipo 
1: 2 ensayos [n = 957]; Diabetes Mellitus tipo 2: 5 en-
sayos [n = 3360]) todos abiertos y con una duración de 
26 o 52 semanas. En todos los ensayos clínicos (7 de 7), 
los niveles medios de GPA al fi nal del estudio fueron sis-
temáticamente inferiores con IDeg que con IGlar, alcan-
zando signifi cación estadística en 3 ensayos. Asimismo, 
IDeg se asoció con una tasa entre un 23–40% inferior de 
hipoglucemia nocturna confi rmada en comparación con 
IGlar que fue estadísticamente signifi cativa en 4 de los 7 
ensayos, independientemente del tipo de diabetes o de 
la terapia de base.

Conclusiones 
El tratamiento con IDeg no solo alcanza unos niveles de 
GPA sistemáticamente inferiores en comparación con 
IGlar sino que también está asociado a un riesgo menor 
de hipoglucemia nocturna en pacientes con Diabetes 
Mellitus tipo 1 y tipo 2.
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RESUMEN:
Objetivos 
Nuestro objetivo es describir el patrón de utilización 
de fármacos hipoglucemiantes en Málaga entre los años 
2008 y 2012.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Distrito Sanitario Málaga, 
609.781 habitantes; 42.060 personas en el proceso dia-
betes. Subgrupo terapéutico “A10 (Fármacos usados en 
diabetes)”. Los datos se presentan como dosis diaria de-
fi nida (DDD). Años 2008-2012. Medidas de frecuencia.
Resultados 
La población creció el 0,4% y las personas incluidas en el 
proceso diabetes un 19%. 
Los fármacos hipoglucemiantes han pasado de 12.453.443 
a 14.144.817 (13,5%). Los antidiabéticos orales aumenta-
ron un 13,8% y las insulinas un 9,7%. 
Destacan el progresivo y continuado aumento en la uti-
lización de metformina (49%), el progresivo descenso 
de las sulfonilureas (33%) y el incremento espectacular 
de los iDPP4. La metformina es el ADO más utilizado 
(6.655.923 DDD), seguido a gran distancia por sulfonilu-
reas (2.188.214 DDD) e iDPP4 (1.482.574).
Las combinaciones de fármacos orales (con metformina 
en la mayoría de las ocasiones) han experimentado un 
incremento continuado, sobre todo a partir del último 
año y en relación a la combinación con iDPP4 (sitagliptina 
-597.520 DDD- y vildagliptina -467.070 DDD-).
La proporción en la utilización de insulina con respecto 
a la utilización de ADOs ha permanecido estable durante 
estos años (31%).
Conclusiones 
- Aumento de personas incluidas en el Proceso diabetes y 
en la utilización de fármacos hipoglucemiantes.
- La metformina y los iDPP4 son los ADOs con mayor 
crecimiento.
- La proporción de ADOs/insulinas se ha mantenido estable.
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RESUMEN:
Objetivos 
Conocer como es el tratamiento que utilizamos en una 
población diabética mayor de 65 años.
Metodología 
Material y métodos: Estudio descriptivo transversal. Se 
recogen los datos de una población diabética de 7 cen-
tros de salud durante 3 meses, según muestreo y de los 
datos de la historia clínica electrónica (OSABIDE). Se ha 
extraido una muestra de población de 65 o más años.
Resultados 
La muestra es de 415 personas El 55,70% son mujeres. La 
edad media son 77,03 +/- 7,56 años. El 76,82% de ellos 
están en tratamiento antidiabético. El 57,35% está en tra-
tamiento con metformina. Un 20,72 % toma sulfonilureas. 
El 14,22% están en tratamiento con inhibidores de DPP4 o 
análogos de GLP1. Un 2,17 % toma glitazonas. El 17,11% 
sigue un tratamientos con insulinas.De estas el 74,64 % 
están con insulinas lentas, un 5,63 % con insulinas NPH y el 
resto con mezclas. De los 398 que toman fármacos orales, 
la media de toma es 1,35 +/-0,57 farmacos. El 70,07 % 
está con un fármaco, el 24,82 % con 2 fármacos y el 5,11 
% con 3 fármacos. No había nadie con 4 o más fármacos.
Conclusiones 
Nuestra población diabética mayor de 65 años está en 
tratamiento fundamentalmente con metformina, como 
recomiendan las guías. Un 20% de ellos están con sulfo-
nilureas y un 17% con insulina, por lo que tenemos que 
tener cuidado con el riesgo de tener hipoglucemias al ser 
una población de riesgo

80/380. Control de la diabetes y sus 
complicaciones en una población dia-
betica mayor de 65 años
AUTORES:
 (1)  Iturralde Iriso, Jesús; (2)  Berrade Zubiri, 
Luisa Mercedes; (3)  Barrios Núñez, Beatriz; (4) 
 Aguirregomezcorta Salaverria, Lorea; (5)  Mediavilla 
Tris, Gregorio; (1)  López de Viñaspre Muguerza, Ana; 

(6)  Mendaza de la Hoz, María Jesús; (7)  Vera-Fajardo 
Belinchon, Juan Manuel; (3)  Alcalde Lozano, Aurora; (5) 
 Ortega Garcia, Maria Isabel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Casco Viejo. 
Vitoria-Gasteiz; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Zaramaga. Vitoria-Gastéiz; (3) Médico de Familia. Centro 
de Salud San Martín. Vitoria-Gasteiz; (4) Médico de 
Familia. Centro de Salud Aretxabaleta. Vitoria-Gasteiz; 
(5) Médico de Familia. Centro de Salud Aranbizkarra 1. 
Vitoria-Gasteiz; (6) Médico de Familia. Centro de Salud 
Gazalbide. Vitoria-Gastéiz; (7) Médico de Familia. Centro 
de Salud kuartango. Vitoria-Gasteiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer como es el control y las complicaciones debido a 
la diabetes en una población mayor de 65 años.
Metodología 
Material y métodos: Estudio descriptivo transversal. Se 
recogen los datos de una población diabética de 7 cen-
tros de salud durante 3 meses, según muestreo y de los 
datos de la historia clínica electrónica (OSABIDE). Se ha 
extraído una muestra de población de 65 o más años.
Resultados 
La muestra es de 415 personas El 55,70% son mujeres. La 
edad media son 77,03 +/- 7,56 años. l. La media de tiem-
po desde el diagnostico de la enfermedad es de 10,81 
+/-5,8 años. La glucemia basal es 128,42 +/- 34,87 mg/d. 
La hemoglobina glucosilada media es 6,76+/- 0.96. El co-
ciente albumina/creatinina es 58,80 mg/g. la microal-
buminuria es orina es 44.54 +/- 229. El nivel creatinina 
0,94+/- 0,31 mg/dl. El 81.20 % de los diabéticos tienen 
hecho un fondo de ojo en los últimos 3 años. De esto el 
88.92 % es normal y el resto es patológico. El 5.54% tie-
ne diagnostico de arteriopatia periférica.El 76,87% tiene 
diagnostico de hipertensión arterial
Conclusiones 
Nuestra población mayor de 65 años tiene bastante buen 
control de la diabetes, aunque advertimos fundamental-
mente problemas renales y a que la prevalencia de hi-
pertensión arterial es alta por lo que deberemos tratarla 
y prevenirla.

80/381. Evaluación de los diabéticos tipo 
2 que precisaron insulinización basal 
AUTORES:
 (1)  Mendo Giner, Luis; (2)  Martín Pascual, Ignacio; (3) 
 Forcada Huguet, Ignacio; (3)  Bueno Lozano, Mercedes; (3) 
 Dosantos Hernández, Javier Oscar; (4)  Blasco Gil, Rosa; (5) 
 Zardoya Zardoya, Milagros; (6)  Guiu Salas, Oscar; (6)  Jaso 
López, Ana Carmen; (7)  Lagarón Cabello, María Blanca.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud de Cadreita. 
Navarra.; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Valtierra-
Cadreita Navarra. Tudela; (3) Médico de Familia. Centro 
de Salud Tudela Este. Tudela; (4) Médico Adjunto. Servicio 
de Urgencias Tudela; (5) Médico de Familia. Centro de 
Salud Buñuel. Tudela; (6) Médico de Familia. Tudela; (7) 
Médico de Familia. Centro de Salud Cintruienigo. Tudela.
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RESUMEN:
Objetivos 
OBJETIVOS: Evaluación del control metabólico en la 
práctica clínica habitual de los Diabéticos Tipo 2 que re-
quirieron insulinización basal, en función del porcentaje 
de pacientes que alcanzan el objetivo de control HbA1c 
menor del 7%.
Metodología 
METODOLOGÍA: Estudio epidemiológico, retrospectivo, 
multicéntrico (11 consultas de atención primaria del 
Área de Salud de Tudela). Registraron datos de antes de 
la insulinización basal (control), y de cómo mínimo tres 
meses después, son los pacientes nuevos insulinizados 
en un periodo de 12 meses de práctica clínica habitual. 
Recogieron variables de control glucémico e hipogluce-
mia de 41 pacientes evaluables.
Resultados 
RESULTADOS: Edad media 69,2 años. 56 % mujeres. El 
29,3% consigue alcanzar HbA1c <7%. Presentan descenso 
(p< 0,001) en valor medio de HbA1c (del 9,2% (+ 1,7) 
al 7,4% (+ 1,0)), descenso (p< 0,001) en valor medio de 
glucemia en ayunas (de 193,8 (+ 62,2) mg/dl a 130,3 (+ 
32,5) mg/dl). El 92,7% no ha presentado hipoglucemias 
analíticas o sintomáticas, ninguna hipoglucemia nocturna 
y ninguna hipoglucemia grave ni grave nocturna en el úl-
timo mes. Descenso (p =0,342) en peso (de 76,9 (+ 19,1) 
kg a 75,4 (+ 16,1) kg).
Conclusiones 
CONCLUSIONES: Los Diabéticos Tipo 2 que precisaron tra-
tamiento con insulina basal, en las consultas de atención 
primaria en 12 meses de práctica habitual, consiguieron 
un grado de control glucémico superior, con descenso sig-
nifi cativo del valor medio de HbA1c y de la Glucemia en 
ayunas. Todo ello, con baja incidencia de hipoglucemias 
y sin aumento de peso.

80/382. Valoración del grado de satis-
facción con el tratamiento, de los dia-
béticos tipo 2 que precisaron insulini-
zación basal 

AUTORES:
 (1)  Mendo Giner, Luis; (2)  Martín Pascual, Ignacio; (3) 
 Bueno Lozano, Mercedes; (3)  Forcada Huguet, Ignacio; 
(3)  Pérez Beriaín, Rosa María; (4)  Dosantos Hernández, 
Javier Oscar; (3)  Guiu Salas, Oscar; (3)  Andrés Santos, 
Esther; (5)  Magaña Orta, Sara; (5)  Bolea Gorbea, Carlos.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud. Centro de 
Salud Cadreita. Tudela; (2) Médico de Familia. Centro 
de Salud Valtierra-Cadreita Navarra. Tudela; (3) Médico 
de Familia. Centro de Salud Tudela Este. Tudela; (4) 
Médico de Familia. CMédico de Familia. Centro de 
Salud Tudela Este. Tudelaentro de Salud Tudela Este. 
Tudela; (5) Médico de Familia. Zona Básica de Tudela. 
Navarra.

RESUMEN:
Objetivos 
OBJETIVOS: Evaluar el grado de satisfacción con el trata-
miento con insulina basal de los pacientes diabéticos tipo 
2, en base a la puntuación del cuestionario de satisfac-
ción con el tratamiento para la diabetes.
Metodología 
METODOLOGÍA: Estudio epidemiológico, retrospectivo, mul-
ticéntrico (11 consultas de atención primaria del Área de 
Salud de Tudela). Registraron datos de antes de la insuliniza-
ción basal (control), y de cómo mínimo tres meses después, 
son los pacientes nuevos insulinizados en un periodo de 12 
meses de práctica clínica habitual. Recogieron variables de 
satisfacción con el tratamiento de 41 pacientes evaluables
Resultados 
RESULTADOS: Edad media 69,2 años. 56 % mujeres. En el 
cuestionario de satisfacción con el tratamiento para la 
diabetes el 91,9% valoraron positivamente su satisfacción 
con la insulinización basal. El 86,9% están más satisfechos 
con la insulinización basal, considerándo el 73,6% más 
práctico y cómodo, y el 71% más fl exible El 97,3% estaría 
más satisfecho de continuar con insulina basal y el 86,4% 
sería más probable que lo recomendase. El 79% está más 
satisfecho con su grado de conocimiento de su diabetes. El 
72.9% y 79% percibieron que la frecuencia de hiper- e hi-
poglucemias era menor o igual con la insulinización basal.
Conclusiones 
CONCLUSIONES: Los Diabéticos Tipo 2 que precisaron tra-
tamiento con insulina basal, en las consultas de atención 
primaria en 12 meses de práctica habitual, consideraron 
que representa un régimen terapéutico más satisfacto-
rio, y adaptado a la vida del paciente.

80/389. Utilización de insulinas en 
Málaga en los años 2008-2012 
AUTORES:
 (1)  Hormigo Pozo, Antonio; (2)  Mancera Romero, José; 
(3)  Redondo Salvador, María Ángeles; (1)  Sánchez Pérez, 
María Rosa; (4)   Muñoz González, Lorena; (1)  Kuhn 
González, María; (1)  Fernández Tapia, María Luisa; (1) 
 Frapolli Rodríguez, Fernando.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia.Centro de Salud Puerta Blanca. 
Distrito Sanitario Málaga.; (2) Médico de Familia. Centro 
de Salud Ciudad Jardín. Málaga. Miembro del Grupo de 
Trabajo de Diabetes SEMERGEN.; (3) Médico Residente de 
3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Puerta Blanca. Málaga.; (4) Médico Residente de 2º 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Puerta Blanca. Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Nuestro objetivo es describir el patrón de utilización de 
insulinas en Málaga entre los años 2008 y 2012.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Distrito Sanitario Málaga, 
609.781 habitantes; 42.060 personas en el proceso dia-
betes. Subgrupo terapéutico “A10 (Fármacos usados en 
diabetes)”. Los datos se presentan como dosis diaria de-
fi nida. Años 2008-2012. Medidas de frecuencia.
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Resultados 
La evolución en la utilización de fármacos hipogluce-
miantes (medidos en DDD) ha pasado de 12.453.443 
a 14.144.817, con un incremento total de 1.691.374 
(13,5%) y un aumento interanual progresivo. Los (ADOs 
aumentaron un 13,8% y las insulinas un 9,7%.
Apreciable incremento a expensas sobre todo de las pro-
longadas (38%) y las rápidas (40%), porque tanto las in-
termedias (27%) como las mezclas (7%) han ido disminu-
yendo. Las insulinas más utilizadas son las prolongadas, 
seguidas por las mezclas.
La proporción en la utilización de insulina con respecto 
a la utilización de ADOs ha permanecido estable durante 
estos cinco años (31%). %), 
En el año 2008 las mezclas eran las insulinas más usadas 
(39%), seguidas de las prolongadas (28%), intermedias 
(19%) y rápidas (13%). En el año 2012 ocupan el primer lu-
gar las prolongadas (36%), seguidas de las mezclas (34%), 
rápidas (16%) e intermedias (12%).
Conclusiones 
- Aumento de personas incluidas en el Proceso diabetes y 
en la utilización de fármacos hipoglucemiantes.
- Aumento de insulinas rápidas y prolongadas con dismi-
nución de NPH y mezclas.
- La proporción de ADOs/insulinas se ha mantenido 
estable.

80/396. Comparación de los niveles de 
glucemia y HbA1c entre las poblacio-
nes no diabéticas en tratamiento con 
estatinas versus sin tratamiento con 
estatinas (Estudio SIMETAP) 
AUTORES:
 (1)  Palacios Martínez, David; (1)  Arranz Martínez, 
Ezequiel; (2)  Ruiz García, Antonio; (3)  De la Peña Antón, 
Nuria; (4)  Morón Merchante, Ignacio; (5)  Abad Schilling, 
Clara; (6)  González Béjar, Milagros; (7)  García Vallejo, 
Mª Olga; (8)  Pedrosa Haelters, Patricia; (8)  Carballo 
Albalate, José Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud San Blas. Madrid; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud Pinto. Pinto. 
Madrid; (3) Médico de Familia. Centro de Salud El Restón. 
Valdemoro. Madrid; (4) Médico de Familia. Centro de 
Salud Goya. Madrid; (5) Médico de Familia. Centro de 
Salud Las Américas. Parla. Madrid; (6) Médico de Familia. 
Centro de Salud Montesa. Madrid; (7) Médico de Familia. 
Centro de Salud El Espinillo. Madrid; (8) Médico de 
Familia. Centro de Salud Almendrales. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Comparar los niveles de glucemia y HbA1c entre las po-
blaciones no diabéticas en tratamiento con estatinas ver-
sus sin tratamiento con estatinas.
Metodología 
Estudio observacional, transversal. Vientitrés Centros de 
Salud (SERMAS). Muestreo simple aleatorio base poblacio-
nal. Sujetos analizados no diabéticos: 709. Porcentajes 
con límites (LI-LS) de intervalos de confi anza (IC)95%. 
Contraste z para diferencia de proporciones. Medias con 

desviación típica(+-DE). Prueba T para igualdad de me-
dias, previa valoración de prueba de Levene para igual-
dad de varianzas.
Resultados 
Variables descriptivas [medias(+-DE)]: Edad: 49,07(+-
16,39) años. IMC: 27,42(+-5,34) kg/m2. Perímetro ab-
dominal: 92,60(+-14,73) cm. Glucemia: 88,66(+-11,30) 
mgdL. HbA1c: 5,27 (+-0,65)%.
Mujeres: 54,16%(50,41-57,88). Hipertensos: 26,23%(23,03-
29,64). Síndrome metabólico (SM)(IDF/ATP): 36,67%(33,12-
40,34). Glucemia >=100 mg/dL: 13,26%(10,85-15,98); 
Glucemia >=110 mg/dL: 5,64%(4,06-7,60). Colesterol to-
tal >=200 mg/dL: 37,94%(34,36-41,63). Triglicéridos >=150 
mg/dL: 22,99%(19,44-26,27).
Pacientes en tratamiento con estatinas: 129 [18,19% 
(15,42-21,24)]; 38,17% de hipertensos; 23,68% de pacien-
tes con IMC >30 kg/m2; 46,54% de pacientes con SM.
Al comparar las poblaciones no diabéticas en trata-
miento con estatinas versus sin tratamiento con esta-
tinas, se encontraron diferencias estadísticamente sig-
nifi cativas (p<0,0001) en las siguientes variables: Edad 
(años): 63,00(+-13,38) vs 45,97(+-15,36); IMC (kg/m2): 
28,96(+-5,01) vs 27,07(+-5,35); Perímetro abdominal 
(cm): 97,34(13,96) vs 91,55(+-14,70); Glucemia (mg/dL): 
92,48(+-11,10) vs 87,81(+-11,27); HbA1c(%): 5,56(+-0,58) 
vs 5,20(+-0,64).
Conclusiones 
La población no diabética en tratamiento con estatinas 
es 17,03 años mayor que la que no toma estatinas.
Al comparar ambas poblaciones, existen diferencias sig-
nifi cativas en los niveles de glucemia (4,67 mg/dL) y de 
HbA1c (0,36 %).
Igualmente, existen diferencias signifi cativas en el IMC 
(1,88 kg/m2), y en el perímetro abdominal (5,79 cm).

80/407. Prevalencia de insufi ciencia 
renal oculta en una población diabéti-
ca utilizando la fórmula CKD-EPI 
AUTORES:
 (1)  Iturralde Iriso, Jesús; (2)  Amiano Arregui, María 
Teresa; (2)  Barrios Núñez, Beatriz; (3)  Aguirregomezcorta 
Salaverria, Lorea; (4)  Mediavilla Tris, Gregorio; (1)  López 
de Viñaspre Muguerza, Ana; (5)  Mendaza de la Hoz, 
María Jesús; (1)  esparza otero, maria teresa; (2)  Alcalde 
Lozano, Aurora; (6)  Cora Bardeci, Julia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Casco Viejo. 
Vitoria-Gasteiz; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
San Martín. Vitoria-Gasteiz; (3) Médico de Familia. 
Centro de Salud Aretxabaleta. Guipúzcoa; (4) Médico de 
Familia. Centro de Salud Aranbizkarra 1. Vitoria-Gasteiz; 
(5) Médico de Familia. Centro de Salud Gazalbide. 
Vitoria-Gasteiz; (6) Médico de Familia.Centro de Salud 
de Zaramaga. Vitoria-Gasteiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la prevalencia de insufi ciencia renal oculta en 
una población diabética utilizando la formula Chronic 
Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI).
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Metodología 
Material y métodos: Estudio descriptivo transversal. Se 
recogen los datos de una población diabética de 7 cen-
tros de salud durante 3 meses, según muestreo y de los 
datos de la historia clínica electrónica (OSABIDE). Se ha 
estudiado a pacientes diabéticos con una creatinina me-
nor de 1,4mg/dl. Se les ha calculado la formula CKD-EPI 
a todos ellos.
Resultados 
La muestra recogida ha sido de 573 pacientes diabéticos. 
El 49.92% son mujeres. La edad media de la muestra es 
de 70.11+/-13,39 años.. Los años de diagnóstico de la 
diabetes es de 9.72 +/-5.71. El fi ltrado glomerular calcu-
lado es 77.09 +/- 20.13. La prevalencia de insufi ciencia 
renal oculta según esta fórmula es de 19,54%. La edad 
media de estos es 78,83 +/- 8,06 años. El 61,61% son mu-
jeres. El 83,93% son hipertensos. La creatinina media es 
1.29 +/- 0.37 mg/dl. La microalbuminuria media en orina 
114 +/-498 mg/l. Los años de diagnostico de la diabetes 
son 12.03 +/- 6.83.
Conclusiones 
Alta prevalencia de insufi ciencia renal oculta según la 
fórmula CKD-EPI en nuestros pacientes diabéticos, aun-
que es una población de edad media alta, por lo que de-
bemos tenerlo en cuenta a la hora de poner tratamientos 
en los cuales saber la función renal es importante.

80/410. Liraglutida + Metformina en 
diabetes de tipo 2: benefi cios clínicos 
asociados con la sustitución o el uso 
temprano en el curso de la enfermedad 
AUTORES:
 (1)  López Bernaldez, Carlos; (2)  Bain, Stephen C.; (3) 
 Seufert, Jochen; (4)  Bloch Thomsen, Anne; (4)  Furber, 
Sabina; (5)  D’Alessio, David.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Valdepasillas. 
Badajoz.; (2) Institute of Life Sciences, Swansea University 
and Abertawe Bro Morgannwg University NHS Trust, 
Swansea, Reino Unido.; (3) Division of Endocrinology and 
Diabetology, University Hospital of Freiburg, Freiburg, 
Alemania.; (4) Novo Nordisk A/S, Søborg, Dinamarca.; 
(5) Division of Endocrinology, Diabetes and Metabolism, 
University of Cincinnati, Cincinnati VA Medical Center, 
Cincinnati, OH, EE. UU.

RESUMEN:
Objetivos 
Comparar el benefi cio clínico de añadir liraglutida a pa-
cientes que estan recibiendo sólo Met (Met-add-on) vs. 
sustituir sulfonilurea (SU) por liraglutida (sustitución-
SU), en pacientes que recibían previamente Met + SU.
Metodología 
Se obtuvieron datos de un ensayo clínico (n = 988) en el 
que los pacientes que recibían Met en monoterapia o Met 
+ SU cambiaron a una terapia con Met + liraglutida 1,8 mg.
Resultados 
Se analizaron 532 pacientes del grupo “Met-add-on” vs 285 
de “sustitución-SU” La edad ([58 (±9,3) vs 56 (±9,8)]) y el ni-
vel de A1C [8,0 (±0,86)vs 7,7 (±0,48)] fueron similares, mien-
tras que la duración de la diabetes fue signifi cativamente 

mayor en los pacientes a los que se sustituyó SU [9,0 (±6,2) 
vs 6,5 (±5,4); p < 0.0001)]. A las 12 semanas de tratamien-
to los resultados [“Met-add-on” vs “Sustitución-SU “] fue-
ron: cambio medio de A1C [–1,3% (±0,04) vs –0,6% (±0,04), 
p<0,0001]; A1C < 7% [69,7% vs 44,6%]; cambio medio de GPA 
[–2,2 mmol/L (±0,09) vs –0,8 (±0,12)]; cambio medio de peso 
[–3,7kg (±0,18) vs –4,4kg (0,21), p=0,019]; cambio medio de 
tensión arterial sistólica [–4,2 mmHg (±0,79) vs –3,7 (±0,91)].
Conclusiones 
Estos resultados sugieren que la respuesta glucémica a 
liraglutida varía durante el curso de la diabetes y que 
sustituir SU por liraglutida puede aportar benefi cios adi-
cionales a algunos pacientes.

80/436. Índice de concordancia Kappa 
en la lectura de retinografías con ano-
malías en pacientes diabéticos
AUTORES:
 (1)  Ramírez Castillo, Juan Carlos; (2)  Lasanta Barrero, 
Carmen; (2)  Sisto García de Veas, César.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Posito. Arcos de 
la Frontera. Cádiz.; (2) Médico de Familia. Centro de 
Salud San Benito. Arcos de la Frontera. Cádiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar el índice de concordancia Kappa en la inter-
pretación de retinografías anómalas de pacientes diabé-
ticos entre oftalmólogo y médico de familia experimen-
tado.Conocer características de pacientes incidentes en 
retinopatía diabética (RD)
Metodología 
Estudio analítico de concordancia. Ámbito:Pacientes 
con DM sin RD conocida de un CS rural de 8868 habi-
tantes. Periodo estudio:Noviembre 2012 - Abril 2013.
Procedimiento: Se estudian 235 pacientes sin RD conoci-
das de los 767 diabéticos incluidos en proceso asistencial. 
Las retinografías, interpretadas por el médico de familia, 
con algún hallazgo anómalo, se remitían mediante apli-
cación informática y con un diagnóstico de presunción a 
oftalmólogo quien emitía diagnóstico defi nitivo. La valo-
ración de la concordancia se realizó mediante el índice 
Kappa con un nivel de confi anza del 95%. Otras variables 
de estudio: sexo, edad, años DM, HbA1c, tratamiento.
Resultados 
Se detectan 22 retinografías con anomalías clasifi cando a 
16 como RD y 6 como otros hallazgos retinianos (drusas 
y coroidoretinitis). El índice kappa se situa en 0.613 con 
EE 0.18 (p<0.05). Los pacientes a los que se confi rmó el 
diagnostico de RD fueron 13, 7 hombres y 6 mujeres, edad 
69±10, años evolución 8.7±4, HbA1c 7.5±1.5. Tratamiento 
: metformina 64%, SU 43%, insulina 35%, IDPP4 21%.
Conclusiones 
El valor del indice Kappa obtenido 0.613 demuestra una 
concordancia sustancial entre médicos de familia expe-
rimentados y oftalmólogos en la detección de RD con la 
lectura de retinografías. Los pacientes incidentes, sin 
diferencia entre sexo, presentan una edad media de 69 
años, 9 años de evolución, controles metabólicos límites 
y tratamientos con diferencias signifi cativas.
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80/465. Retinografi as con camara no 
midriatica. Resultados de lectura por 
médicos de familia
AUTORES:
 (1)  González Medina, Marta; (1)  Sassmannshausen, Arne; (1) 
 Escoda Mingot, Jaime; (1)  Juan Ferrer, Jordi; (2)  Sánchez 
Colom, Josep Maria; (1)  Vega Vidal, Leticia; (1)  Canas 
Parra, Maria; (3)  Calderon Loeza, Gloria Yaneth; (1)  Jumilla 
Sanchez, Carmen; (1)  Contijoch Roqueta, Cristina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Equipo de Atención Primaria 
Poblenou. Barcelona; (2) Médico de Familia. Área Básica 
de Salud Santa Margarida de Montbui. Barcelona; (3) UMF 
49 IMSS Celaya Guanajuato Mexico.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar resultados de las lecturas de retinografi as en un 
centro de salud urbano por médicos de familia formados 
para este motivo.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal observacional .Utilizamos 
una tabla de Acces registrando los datos clínicos del pro-
grama informático eCAP desde enero hasta junio de 2013 
revisando todos los pacientes que han sido programados 
para la realización de retinografi a según nuestro progra-
ma de cribado
Resultados 
Se valoraron 100 pacientes que deberían haberse reali-
zado retinografi a por programa de cribaje en el periodo 
de tiempo decrito, se realizó la prueba el 93%,de ellos 
el 43% son mujeres y el 57 % son hombres, el 99 % tienen 
diabetes mellitus tipo 2 diagnosticada, el 61% HTA, el 55% 
dislipemia y el 27% son fumadores, el 33% se han realizado 
anteriormente otra retinografi a,el 11 % hace menos de 1 
año, un 16% presentan retinopatía diabética, el 7% presen-
tan  aumento de la presión intraocular, un 9% otras altera-
ciones como exudados o drusas periféricas. Han precisado 
visita con el oftalmólogo post-retinografi a un 33%.
Conclusiones 
El cumplimiento del programa de screening es alto por 
parte de los pacientes. Actualmente se realiza el control 
bianualmente y desde que se realiza la valoración por los 
médicos de familia han disminuido sustancialmente las 
visitas realizadas por oftalmología, ya que solo un 21,7% 
de los pacientes participantes en el programa de scree-
ning han precisado visita con el especialista.

80/496. Factores asociados con el trata-
miento con insulina en pacientes con dia-
betes mellitus tipo 2. Estudio DM2 HOPE
AUTORES:
 (1)  Ávila Lachica, Luis; (2)  Jódar Gimeno, Esteban; (3) 
 Tinahones Madueño, Francisco; (4)  Artola Menéndez, 
Sara; (5)  Franch Nadal, Josep; (6)  Álvarez Guisasola, 
Fernando; (7)  Formiga Pérez, Francesc; (8)  Rodríguez 
Mañas, Leocadio; (9)  Pérez Pérez, Antonio; (10)  Fuster 
Jensen, Eva.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Axarquía Oeste. 
Consultorio de Almáchar; (2) Médico de Familia. Hospital 
Universitario Quirón. Madrid; (3) Médico de Familia. Hospital 
Clínico Universitario Virgen de la Victoria. Málaga; (4) Médico 
de Familia. Centro de Salud Hereza. Leganés. Madrid; (5) 
Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Raval Sud. 
Barcelona; (6) Médico de Familia. Centro de Salud La Calzada 
II. Gijón; (7) Médico de Familia. Hospital Universitari de 
Bellvitge. L?Hospitalet de Llobregat. Barcelona; (8) Médico 
de Familia. Hospital Universitario de Getafe. Madrid; (9) 
Médico de Familai. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. 
Barcelona; (10) Novartis Farmacéutica S.A. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar factores asociados a insulinización en pacien-
tes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
Metodología 
Análisis conjunto de los pacientes incluidos en tres es-
tudios transversales. Se evaluaron 14.266 pacientes ≥18 
años con DM2. Se realizó una regresión logística para in-
vestigar variables asociadas a insulinización.
Resultados 
La edad media fue 64,3±11,6 años, 51,9% hombres. Tiempo 
medio de evolución de la DM2: 9,0±7,1 años. HbA1c media: 
7,3±1,2 % (42,2% HbA1c <7%). El 74,0% tomaba únicamen-
te antidiabéticos orales (ADOs), 3,3% únicamente insulina, 
22,7% ambos. En comparación con los pacientes sin insu-
lina, en la población insulinizada hubo mayor proporción 
de pacientes con HbA1c ≥7% (76,7% vs. 53,1%, p<0,0001), 
hipertensos (82,2% vs. 71,3%, p<0,0001), con dislipemia 
(81,0% vs. 72,0%, p<0,0001), enfermedad cardiovascular 
(40,4% vs. 25,5%, p<0,0001), enfermedad cerebrovascular 
(11,5% vs. 4,7%, p<0,0001), arteriopatía periférica (20,9% 
vs. 8,8%, p<0,0001), retinopatía diabética (32,6% vs. 
10,2%, p<0,0001), nefropatía diabética (36,0% vs. 12,7%, 
p<0,0001) y pie diabético (10,4% vs. 3,7%, p<0,0001). La 
insulinización se asoció con un mayor tiempo de evolu-
ción de la DM2 con un OR (IC 95%) de 5,1 (3,7-6,9) ≥15 
años vs. <5 años (p<0,0001), HbA1c ≥7% (2,4 [1,9-3,0], 
p<0,0001), presencia de nefropatía diabética (2,0 [1,6-
2,5], p<0,0001), pie diabético (2,0 [1,4-3,0], p=0,0005), 
enfermedad cerebrovascular (1,7 [1,2-2,5], p=0,0030) y 
arteriopatía periférica (1,4 [1,0-1,8], p=0,0290).
Conclusiones 
Uno de cada cuatro pacientes diabéticos recibe insulina. 
La mayoría de los pacientes insulinizados lo están en com-
binación con ADOs. Los pacientes tratados con insulina 
tienen una diabetes más evolucionada y con mayor comor-
bilidad, lo que podría justifi car el peor control glucémico.

80/499. Control glucémico en el pa-
ciente anciano con diabetes mellitus 
tipo 2. Estudio DM2 HOPE 
AUTORES:
 (1)  Ávila Lachica, Luis; (2)  Cos-Claramunt, Francesc 
Xavier; (3)  Tinahones Madueño, Francisco; (4)  Artola 
Menéndez, Sara; (5)  Franch Nadal, Josep; (6)  Álvarez 
Guisasola, Fernando; (7)  Jódar Gimeno, Esteban; (8) 
 Rodríguez Mañas, Leocadio; (9)  Gomis de Barbarà, 
Ramon; (10)  Fuster Jensen, Eva.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Axarquía Oeste. 
Consultorio de Almáchar.Málaga.; (2) Médico de Familia. 
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II. Gijón. Asturias.; (7) Médico Endocrinólogo. Hospital 
Universitario Quirón. Madrid.; (8) Médico Geriatra. Hospital 
Universitario de Getafe. Madrid.; (9) Médico Endocrinólogo. 
Hospital Clínic i Provincia de Barcelona. Barcelona.; (10) 
Licenciada en Medicina y Cirugía. Departamento Médico. 
Novartis Farmacéutica S.A. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Tras la publicación en 2012 del consenso de la ADA/AGS 
sobre diabetes en ancianos, se proponen nuevos objeti-
vos glucémicos en esta población, evitando HbA1c <7%. 
Nuestro objetivo fue analizar el control glucémico en an-
cianos (≥65 años) con diabetes tipo 2 (DM2).
Metodología 
Análisis conjunto de los pacientes incluidos en tres estu-
dios transversales. Población de estudio: 14.266 pacien-
tes ≥18 años (51,0% ≥65 años) con DM2.
Resultados 
Edad media 64,3±11,6 años (73,4±6,0 vs. 54,8±7,9 años), 
51,9% hombres (48,4% ≥65 años vs. 55,6% <65 años), dura-
ción media de la DM2 9,0±7,1 años (10,9±7,7 vs. 7,0±5,7 
años) y HbA1c media 7,3±1,2% (7,2±1,2 vs. 7,4±1,3%) 
[p<0,0001 todos]. El 65,7% de los pacientes ≥65 años te-
nía HbA1c <7,5%, 79,1% <8% y 10,9% ≥8,5% vs. 61,2% de los 
pacientes <65 años con HbA1c <7,5%, 73,4% <8% y 15,4% 
≥8,5% (p<0,0001). En la población anciana hubo mayor 
proporción de hipertensión (82,0% vs. 65,4%), dislipemia 
(76,6% vs. 71,4%), enfermedad cardiovascular (37,0% vs. 
21,0%) y cerebrovascular (8,8% vs. 2,9%), retinopatía dia-
bética (19,3% vs. 10,1%), nefropatía diabética (23,6% vs. 
13,5%), pie diabético (5,9% vs. 3,2%) y pacientes tratados 
con insulina (29,5% vs. 22,3%) [p<0,0001 todos].
Conclusiones 
Casi un 11% de los pacientes diabéticos ancianos tenían mal 
control metabólico (HbA1c ≥8,5%) y dos tercios tenían una 
HbA1c <7,5% a los 11 años del diagnóstico. Sin embargo, los 
pacientes diabéticos de edad avanzada tenían un mayor nú-
mero de complicaciones micro y macrovasculares relacio-
nadas con la progresión de la enfermedad a pesar de tener 
un mejor control glucémico que los pacientes más jóvenes.

80/505. Fiabilidad de la evaluación 
del Informe de Alta de Urgencias de 
Atención Primaria
AUTORES:
 (1)  Castells Juan, Silvia; (1)  Dominguez Úbeda, 
Vanessa; (1)  Del Moral Chust, Mª Dolores; (2)  Navarro 
Gutiérrez, Sergio; (3)  Jorro Jimenez, Joaquin; (1) 
 Lamata Mateo, Manuel.

CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Objetivos 
Analizar la fi abilidad en la evaluación del Informe de Alta 
de Urgencias de Atención Primaria tras revisar 3 aspectos 
del informe por 2 evaluadores.
Metodología 
Revisión aleatoria de 60 informes de alta de Urgencias de 
nuestro centro durante mayo de 2013.
Analizamos informe de pruebas de radiología simple (Rx), el 
informe del electrocardiograma (EKG) y la correcta codifi ca-
ción del diagnóstico al alta por parte de los 2 evaluadores.
Se evalúa la concordancia observada, el índice Kappa (IK) 
y la prevalencia estimada de cada uno de los aspectos.
Resultados 
Respecto al informe radiologico, la concordancia es del 
83,3% con IK de 0,48 y una prevalencia del 81,5%.
En cuanto al informe del EKG, la concordancia es del 
96,6% con IK de 0,88 y una prevalencia del 77,5 %.
Respecto a la correcta codifi cación del diagnostico, la 
concordancia es del 86,6% con un IK de 0,74 y una preva-
lencia del 70%.
La concordancia del informe de Rx es buena sin llegar al 
95%. El IK sugiere acuerdo moderado con una prevalencia 
inferior al 85%. 
La concordancia del informe EKG es muy buena al supe-
rar el 95%. El índice de Kappa sugiere acuerdo alto con 
una prevalencia inferior otra vez al 85%. 
Respecto a la correcta codifi cación, la concordancia es 
buena, con IK que sugiere acuerdo notable – alto, aunque 
la prevalencia disminuye al 70%.
Conclusiones 
Las causas de la discordancia se relacionan con la posibi-
lidad de informar pruebas complementarias en diferen-
tes apartados del informe de alta.
Destaca una prevalencia de codifi cación inferior a la es-
perada, relacionada con poca cultura de codifi cacion.

80/575. Efectos relacionados con la 
salud notifi cados por el paciente e im-
pacto económico de los episodios de 
hipoglucemia en España
AUTORES:
 (1)  Orozco Beltrán, Domingo; (2)  Orozco Beltrán, 
Domingo; (3)  Mezquita Raya, Pedro; (4)  Ramírez de 
Arellano, Antonio; (4)  Galán, Manuel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Unidad de Investigación. Hospital de Elda; (2) Unidad 
de Investigación. Hospital de Elda.; (3) Clínica San Pedro; 
(4) Novo Nordisk.

RESUMEN:
Objetivos 
El estudio investiga los efectos relacionados con la salud 
y el impacto económico de los episodios de hipoglucemia 
no graves (EHNG) y graves (EHG) en España.
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Metodología 
Se reclutó pacientes mayores de 15 años con diabetes 
diagnóstica tipo 1 (DM1) o tipo 2 (DM2) tratada con in-
sulina que completaron cuatro oleadas de cuestionarios 
semanales.
Resultados 
630 pacientes completaron 2.238 cuestionarios. La media 
de los EHNG notifi cados por paciente y semana fue de 
1,7 en pacientes con DM1 y de 0,5 en pacientes con DM2. 
Un 13% y 14% de pacientes con DM1 y DM2 exhibieron 
no tener conciencia de hipoglucemias, respectivamente. 
Después de su último EHNG, el 67% de los pacientes noti-
fi có sentirse cansado/fatigado, un 45% menos alerta y un 
42% sentirse mal o incómodo. En los siete días siguientes 
al EHNG, aumentó el uso de pruebas de autocontrol de 
glucosa en una media de 5,3. En pacientes empleados 
(43%), un 18% de los EHNG notifi cados supusieron como 
media 1,5 horas de trabajo perdidas. Un total de 8% de 
pacientes con DM1 y un 20% de pacientes con DM2 se puso 
en contacto con un profesional sanitario después de un 
EHNG diurno y un 12% (DM1) y 20% (DM2) tras un EHNG 
nocturno. Tras un EHG, el 30% de los pacientes acudió a 
urgencias.
Conclusiones 
Las hipoglucemias en la práctica clínica son frecuentes, 
tienen un impacto negativo en el bienestar del paciente, 
y suponen aumento del uso de los recursos sanitarios y de 
pérdida de productividad laboral.

80/601. Factores de riesgo asociados al 
desarrollo de prediabetes en la pobla-
ción Española
AUTORES:
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Martin de Vargas. Madrid; (4) Universidad Complutense de 
Madrid. Madrid; (5) Instituto de Salud Carlos III. Madrid; 
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Yecla. Murcia; (10) Médico de Familia. Centro de Salud de 
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RESUMEN:
Objetivos 
Identifi car posibles factores de riesgo asociados a 
prediabetes,mediante comparación de características 
como: estilo de vida, antecedentes familiares y persona-
les, antropometría, parámetros analíticos y consumo de 
fármacos.Entre sujetos con y sin prediabetes.
Metodología 
Estudio observacional de seguimiento de dos cohortes de 
1.184 sujetos con prediabetes y 838 sujetos sin alteracio-
nes glucémicas. 

Se obtuvieron datos basales de pacientes que acudieron 
a consulta en CAP de toda España, durante 2012. Existía 
prediabetes si presentaba glucemia basal entre 100 y 125 
mg/dl, y/o HbA1c entre 5,7 y 6,4%. Comparamos fre-
cuencia de factores de riesgo en ambas cohortes median-
te análisis bivariado. Por modelo de regresión logística 
multivariable se buscó la asociación independiente entre 
los factores con signifi cación estadística.
Resultados 
En sujetos con prediabetes hay mayor frecuencia en: 
antecedentes familiares de diabetes; antecedentes per-
sonales de obesidad, hipertensión, dislipemia, eventos 
coronarios y/o diabetes gestacional; uso de antihiperten-
sivos e hipolipemiantes; consumo diario de vino y cerve-
za. Así mismo,sujetos con prediabetes mostraron valores 
mayores en: edad, partos, PA sistólica y diastólica; tri-
glicéridos, glucemia basal, HbA1c, GPT, GGT, ferritina; y 
menor nivel de HDL-colesterol. En cambio, las personas 
sin alteraciones glucémicas mostraron mayor frecuencia 
de tabaquismo y consumo de dulces. En el análisis mul-
tivariable sólo mantuvieron signifi cación estadística en: 
antecedentes familiares de diabetes, antecedentes per-
sonales de dislipemia y/o diabetes gestacional, mayor PA 
sistólica y menor nivel de HDL-colesterol.
Conclusiones 
Hemos encontrado múltiples factores asociados con la 
presencia de prediabetes. Esto puede ayudar a detectar 
precozmente a personas con riesgo elevado de presentar 
alteraciones glucémicas, e iniciar medidas preventivas 
precozmente.

80/721. Liraglutida mejora de forma 
signifi cativa el perfi l lipidico y los nive-
les de marcadores cardiovasculares en 
pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 
AUTORES:
 (1)  Cañellas Isern, Josep; (2)  Camafort-Babkowski, 
Miguel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Balsareny. Barcelona; (2) Médico de Familia. Hospital 
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RESUMEN:
Objetivos 
Revisar la evidencia clínica disponible sobre el efecto 
de liraglutida, en el perfi l lipídico y los marcardores de 
riesgo cardiovascular (RCV) en diabetes mellitus tipo 2 
(DM2).
Metodología 
Revisión de los trabajos publicados hasta la fecha sobre 
el efecto de liraglutida en el perfi l lipídico y marcadores 
de RCV en pacientes con DM2.
Resultados 
Los resultados de un análisis combinado de 7 ensayos clí-
nicos fase III demuestran que liraglutida se asocia a una 
reducción signifi cativa de CT y LDL-c vs: insulina glargi-
na (IGlar) [Diferencia estimada (DE): ∆CT= -0,17 mmol/L; 
∆LDL-c= -0,15 mmol/L], glimepirida [DE ∆CT=-0,11 
mmol/L; ∆LDL-c= -0.09 mmol/L], rosiglitazona [DE ∆CT=-
0,41 mmol/L; ∆LDL-c= -0,25 mmol/L] y placebo [DE ∆CT= 
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-0,18 mmol/L; ∆LDL-c= -0,09 mmol/L]. Liraglutida fue el 
único tratamiento con el que se redujeron de forma sig-
nifi cativa los niveles de los marcadores de RCV analizados 
[inhibidor del activador del plasminógeno (PAI-1), péptido 
natriurético tipo B (BNP) y Proteína C-Reactiva ultrasensi-
ble (PCRus)]. Las reducción de BNP y PCRus obtenida con 
liraglutida fue signifi cativamente mayor vs glimepirida 
[DE: ∆BNP= -0,12%; ∆PCRus= -0,14%] e insulina glargina 
[DE: ∆BNP= -0,23%; ∆PCRus= -0,30%]. Además, los resul-
tados de un sub-análisis de un ensayo clínico, demuestran 
que liraglutida (1,9 mg) reduce de forma signifi cativa los 
niveles de PA1-1 (-25%) y BNP (-38%) vs placebo.
Conclusiones 
Aunque se trata de análisis post-hoc, los resultados su-
gieren que liraglutida proporciona una mejoría en el per-
fi l lipídico y marcadores de RCV en comparación con pla-
cebo y otros antidiabéticos, en pacientes con DM2.

80/822. Características y grado de con-
trol de los pacientes diabéticos mayo-
res de 75 años en un Centro de Atención 
Primaria Urbano 
AUTORES:
  Miravet Jiménez, Sonia;  López Simarro, Flora;  Esteve 
Balagué, Lluís;  Oriol Torón, Pilar;  Henares Sánchez, Belén; 
 Benere Echeverría, Sahara;  Berrios Merino, Francisco 
Mauricio;  Granado Corzo, Sonia;  Paino Martin, Cristina; 
 Córdova Peralta, Shirley.
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RESUMEN:
Objetivos 
Describir las características demográfi cas, comorbilida-
des asociadas y grado de control de los pacientes diabé-
ticos mayores de 75 años.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal realizado en Centro de 
Atención Primaria Urbano. Se incluyeron todos los diabé-
ticos mayores de 75 años. Se realizó revisión de Historias 
Clínicas. Se analizaron variables demográfi cas, años de 
evolución de la enfermedad, patologías macro y micro-
vasculares asociadas y grado de control metabólico. Se 
consideró buen control HbA1c<8%. Análisis: Media, dis-
persión, proporciones. Comparaciones: X2 para propor-
ciones, T student para medias, no paramétricas si no cri-
terios aplicación. Nivel de signifi cación de 0.05
Resultados 
N: 540 (35,1% del total de DM2 del centro). Edad: 80,7 
(DE:4,4). 56,9% Mujeres. Años de evolución: 10,21 
(DE:6,99). HbA1c: 7,1 (DE1,25)%. HbA1c<8%: 79,1%. 
Retinopatía diabética: 26,1%, Cardiopatía Isquémica: 
16,9%. Insufi ciencia Cardiaca: 11,5%. Enfermedad 
Cerebrovascular: 14,4%. Enfermedad Arterial Periférica: 
9,8%. ERC: 30,2% (FG<60mL/min: 17,6%). Tener mayor 
edad se relacionó con presencia de Insufi ciencia Cardiaca y 
ERC. Tener más años de evolución de DM2 se relacionó con 
mal control metabólico y presencia de Retinopatía y EAP. 
La Cardiopatía isquémica fue signifi cativamente más fre-
cuente en hombres y la Insufi ciencia cardiaca en mujeres.

Conclusiones 
Un porcentaje muy elevado de diabéticos mayores de 75 
años presentan buen control metabólico. La prevalencia 
de comorbilidades está asociada a mayor edad de los pa-
cientes y tener más años de evolución de la enfermedad.

80/823. Fármacos y asociaciones far-
macológicas utilizadas en el tratamien-
to de los pacientes diabéticos mayores 
de 75 años en un Centro de Atención 
Primaria
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 (1)  Cols Sagarra, Celia; (2)  Badia Farré, Teresa; (2) 
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Medicina Familiar y Comunitaria. Área Básica de Salud 
Martorell. Barcelona; (4) Méido Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. ABS Martorell.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir los fármacos utilizados y asociaciones de los 
mismos en pacientes diabéticos mayores de 75 años. 
Valorar la utilización de fármacos en relación con el 
Filtrado Glomerular (FG).
Metodología 
Estudio descriptivo transversal realizado en Centro de 
Atención Primaria Urbano. Se incluyeron todos los pa-
cientes diabéticos mayores de 75 años. Se analizaron los 
tratamientos farmacológicos prescritos, las diferentes 
asociaciones de los mismos y la utilización en relación 
con el FG de los pacientes. Análisis: Media y medidas 
de dispersión para variables cuantitativas. proporciones 
para cualitativas. Comparaciones: X2 para proporciones, 
T student para medias, no paramétricas si no criterios 
aplicación. Nivel de signifi cación de 0.05
Resultados 
N:540(35,1% del total de DM2 del centro). Edad: 
80,7(DE:4,4). 56,9% Mujeres. Años de evolución: 
10,21(DE:6,99). Tratamientos utilizados: sólo medidas 
higiénico-dietéticas: 58(10,7%), Antidiabéticos ora-
les (AO): 436(80,8%), siendo Metformina: 345(79,1%), 
Sulfonilureas: 144(33%), Repaglinida: 55(12,6%), IDPP4: 
53(12,2%), Insulinas: 29,3% (20,7% asociadas a AO). 
Utilizan 1 AO: 46,8%, 2 AO: 25,2%, 3 AO: 2,3%. Las aso-
ciaciones más frecuentes en pacientes tratados son: 
Metformina+Sulfonilureas: 77(16%), Metformina+insulina: 
60(12,4%), Metformina+IDPP4: 14(2,9%), Metformina+Sulf
onilureas+Insulina: 13(2,7%), Metformina+Repaglinida+In
sulina: 12(2,5%). Utilización de fármacos con FG<30mL/
min: Metformina: 8 pacientes, Sulfonilureas: 6 pacientes, 
IDPP4: 10 (5 linagliptina).
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Conclusiones 
Existen un alto porcentaje de pacientes tratados, lo que 
se correspondería a larga evolución de DM2 por la edad 
de los pacientes. Las asociaciones utilizadas son las habi-
tuales en DM2. Se debería revisar la utilización de AO en 
pacientes con FG<30mL/min.

80/958. Seguimiento en Diabetes 
Mellitus tipo 2: control telefónico una 
alternativa en mejorar hábitos y mejo-
rar la adherencia terapeútica 
AUTORES:
 (1)  Escudero Ibáñez, José Manuel; (2)  Ruíz Guinart, Eva; 
(3)  Arranz Martínez, Yolanda; (2)  Puigfel Piquer, Yolanda; 
(3)  Fajula Pijuan, Lluís; (2)  Jiménez García, María 
del Carmen; (2)  Nova Martínez, Raquel; (3)  Vila Soler, 
Meritxell; (2)  Gonzalo Hernández, Rosa; (4)  Pérez Cano, 
Cristina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Área Básica de Salud 3 Singuerlín. Santa Coloma de 
Gramenet. Barcelona.; (2) DUE. Área Básica de Salud 3 
Singuerlín. Santa Coloma de Gramenet. Barcelona.; (3) 
Médico de Familia. Área Básica de Salud 3 Singuerlín. 
Santa Coloma de Gramenet. Barcelona.; (4) DUE. Hospital 
Germans Trias i Pujol. Badalona.

RESUMEN:
Objetivos 
Intensifi car el seguimiento y control de los pacientes dia-
béticos tipo 2 ya sea en tratamiento con antibiabéticos 
orales o en terapia con insulina . Mejorar el cumplimien-
to terapeútico por un lado y la adherencia al tratamien-
to, intensifi car los hábitos dietéticos y la actividad física.
Metodología 
En 15 días se reclutaron a pacientes con diabetes tipo 2, 
mayores de 18 años, sin limitaciones en la movilidad. Se 
excluyeron a mujeres embarazadas, pacientes con diabe-
tes tipo 1, pacientes con ingresos hospitalarios o aquellos 
que tuvieran difi cultades físicas. Se les realizó una medi-
da basal de hemoglobina glicada para conocer los valores 
de los cuales partíamos y una fi nal al cabo de 3 meses. A 
lo largo de 3 meses se les pasó en al menos 3 ocasiones un 
cuestionario telefónico con el que pretendemos repasar 
que hagan una dieta correcta, actividad física y que pre-
senten adherencia al tratamiento farmacológico. Como 
proyecto de investigación,aunque con una N total reduci-
da, se reclutaron a 50 pacientes de manea aleatoria, a 25 
se les realizó llamadas de seguimiento y posterior control 
HbA1c en 3 meses y a otros 25 un nuevo control HbA1c al 
en 3 meses.
Resultados 
Aunque estadísticamente la N es pequeña y no existen 
conclusiones estadísticamente signifi cativas, hay di-
ferencias entre el grupo control y el grupo “telefóni-
co”. Mejoró el control glucémico y la adherencia a la 
medicación.
Conclusiones 
Una intensifi cación del control del diabético mejora la 
dieta, la actividad física, la adherencia a la medicación y 
el control glucémico, y disminuye el gasto farmaceútico.

80/1135. Evaluación de Indicadores 
de calidad de los informes de alta de 
Medicina Interna en pacientes diabéti-
cos. ¿Lo estamos haciendo bien?
AUTORES:
 (1)  Carvajal Barragán, José; (2)  Teran Redondo, Rafael; 
(2)  Calzada Valle, Ana; (3)  Calero Bernal, Mari Luz; (2) 
 Gutierrez Rivero, Sonia; (2)  Varela Aguilar, Jose Manuel; 
(1)  Delgado Tello, Amparo; (4)  Bravo Muñoz, Francisca; 
(1)  Gutiérrez Martínez, Lorenzo.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Medicina de familia. Centro de Salud Inmaculada 
Vieira Fuentes. Sevilla; (2) Medicina Interna. Hospital 
Virgen del Rocío. Sevilla; (3) Medicina Interna. Hospital 
Virgen del Rocío. Sevilla.; (4) Medicina de Familia. Centro 
de Salud Inmaculada Vieira Fuentes. Sevilla.

RESUMEN:
Objetivos 
Sociedades científi cas implicadas en atención a pacien-
tes diabéticos elaboraron un documento de consenso con 
recomendaciones e indicadores de calidad que deberían 
constar en informe de alta hospitalaria(IAH).El objetivo 
del estudio es analizar adecuación del IAH de pacientes 
diabéticos de un servicio de Medicina Interna recibidos 
en Atención Primaria según dichas recomendaciones[Med 
Clin(Bar)2012;138:666.e1-666.e10].
Metodología 
Estudio Atención Primaria Medicina Interna,programa de 
continuidad asistencial.Analizamos 150IAH con diagnós-
tico principal o secundario de DM.Se excluyeron 5 casos 
por éxitus.Los IAH se identifi caron por base de datos del 
servicio documentación clínica hospital.Se recogió infor-
mación de 9 items de calidad recomendados en docu-
mento consenso.
Resultados 
Edad media 73.5años,hombres 47%,mujeres 53%.DM2 
96%,DM1 2%,esteroidea 2%.De novo,5 casos(3.4%).Tiempo 
de evolución DM, constaba en 27% de IAH.Hemoglobina 
glicosilada solo en 17.8%.Función renal:FG normal 
26.8%,ERC estadio 2 18.5%,estadio 3 33.5%,estadio 4 
15.7%,estadio 5 5.5%.Solo en 9% IAH fi guraba tasa de 
FG.Tratamiento preingreso,no recogido o de forma im-
precisa en 36.3%.Los que constaban:ADO monoterapia 
26.7%,combinación ADOs 8.9%,ADO más insulina 9.5%,solo 
insulina 18.6%.Al alta se realizaron cambios en el trata-
miento en 35% pero solo en 23.2% constaba su justifi cación 
en IAH.Cambios:insulinización de novo 19.8%,sustitución 
ADO 7.5%,sustitución tipo de insulina 7.7%.El 45% de IAH 
recogían recomendaciones sobre dieta y ejercicio,sobre 
objetivos de control glucémico 7.5%, de control de otros 
factores de riesgo cardiovascular 9,5%,periodicidad de 
controles glucémicos 13% y seguimiento médico(plazo de 
revisión y nivel asistencial)11%.
Conclusiones 
La calidad de IAH de pacientes diabéticos es baja respec-
to a las recomendaciones establecidas,debería instaurar-
se un plan de mejora para optimizar y adecuar el trata-
miento a cada paciente diabético al alta hospitalaria.
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80/1154. Experiencia colaborativa en-
tre Atención Primaria y Medicina Interna 
en el tratamiento de la Diabesidad con 
Liraglutide. Resultados a 52 semanas 
AUTORES:
 (1)  Gutiérrez Martínez, Lorenzo; (2)  Calero Bernal, Mari 
Luz; (2)  Teran Redondo, Rafael; (3)  Calzada Valle, Ana; (2) 
 Pereira Diaz, Estefania; (2)  Varela Aguilar, Jose Manuel; 
(1)  Delgado Tello, Amparo; (4)  Bravo Muñoz, Francisca; 
(1)  Carvajal Barragán, José.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Inmaculada 
Vieira Fuentes. Sevilla; (2) Medicina Interna. Hospital 
Virgen del Rocío. Sevilla; (3) Medicina Interna. Hospital 
Virgen del Rocío. Sevilla.; (4) Médico de Familia. Centro 
de Salud Inmaculada Vieira Fuentes. Sevilla.

RESUMEN:
Objetivos 
Los análogos de GLP-1 representan una nueva opción te-
rapéutica para la DM2,ofrecen la ventaja de combinar 
efectos benefi ciosos sobre el control metabólico con una 
reducción signifi cativa del peso corporal.El objetivo del 
estudio fue examinar efi cacia y seguridad de liraglutide 
sobre el control glucémico y ganancia ponderal de pa-
cientes con DM2 en la práctica clínica habitual en progra-
ma de colaboración entre niveles asistenciales(Atención 
primaria/Medicina Interna).
Metodología 
Estudio observacional,serie de casos de pacientes con DM2 
con mal control glucémico(HbA1c >7%)y obesidad(IMC>30)
tratados con liraglutide y atendidos en un programa de 
colaboración entre atención primaria y especializada.
El fármaco se administró una vez al día(subcutánea)con 
dosifi cación creciente para evitar síntomas gastrointesti-
nales.Se mantuvo tratamiento con metformina en todos 
los casos.Se evaluó control glucémico y peso en situación 
basal,12,24 y 52 semanas de tratamiento así como los 
efectos secundarios.
Resultados 
Evaluamos 19 pacientes(9 hombres/10 mujeres),edad 
media 64.7±12años,tiempo medio de evolución DM2 
5.5±4.7años.HbA1c media basal 7.99±1.2%,peso me-
dio 107.6±18.9kg e IMC medio 42.3±8.7kg/m2.A las 
12 semanas,HbA1c media basal 7.3±1.3%,peso me-
dio 104.4±20kg e IMC medio 41.9±7.6kg/m2.A las 
24 semanas,HbA1c media basal 6.9±1.6%,peso me-
dio 105.2±22kg e IMC medio 41.9±11.1kg/m2.A las 
52 semanas,HbA1c media basal 7.0±1.5%,peso medio 
103.2±19kg e IMC 40±9.1kg/m2.La tolerancia al fármaco 
fue buena excepto en un paciente en que se retiró por 
náuseas intensas a la semana de tratamiento.
Conclusiones 
En la práctica clínica habitual,la adición de liraglutide 
al tratamiento con metformina en pacientes con DM2 y 
obesidad,puede conseguir a las 52 semanas una mejoría 
signifi cativa del control glucémico junto con una reduc-
ción ponderal y un buen perfi l de seguridad y tolerancia.

80/1322. Circuito para el cribado de 
retinopatía diabética en Atención 
Primaria 
AUTORES:
  Gosa Méndez, Marta;  Sánchez Monforte, Milagros; 
 González Castaño, Anabel;  Ordóñez Oña, Elvis;  Muñoz 
Jimenez, Sonia;  Puigbertran Farres, Ivan;  de Noguera 
Mundo, Mercè;  del Val Viñolas, Miquel.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Vila 
Olímpica. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Promocionar el nuevo circuito de cribado ocular con cáma-
ra no midriática en el distrito de Sant Martí, con pacientes 
diagnosticados de diabetes mellitus, derivados por médico 
de familia, endocrinología, nefrología y enfermería.
Reducción de la lista de espera de oftalmología
Generar histórico de retinografías para futuras evalua-
ciones de seguimiento
Detección de números de pacientes diagnosticados con 
retinopatía diabética
Metodología 
Mediante la previa formación del personal se realiza al 
paciente; anamnesis, la mediación de la presión intrao-
cular, agudeza visual y manejo de cámara no midriática
Se realizan las retinografías de campo único a 45º en 
ambos ojos.
Las imágenes y mediciones se obtuvieron con NON 
MYDRIATIC RETINAL CAMERA TRC-NW6S, y con CT-80 
COMPUTERIZEP TONOMETER.
Evaluación y resultado por oftalmología en menos de una 
semana (plazo máximo), con diagnóstico informatizado e 
imágenes integradas en historia clínica
Citación de los pacientes con oftalmología, después de 
la valoración.
Resultados 
Total pacientes con diabetes mellitus:   1419
Total pacientes visitado con cámara no midriática:   1166
Total pacientes con retinopatía diabética:  137
Total pacientes derivados a oftalmología:  224
Conclusiones 
La retinografía digital junto con el diagnóstico informati-
zado representa una mejora en la capacidad diagnóstica 
y la accesibilidad de los pacientes en el cribado de com-
plicaciones crónicas de diabetes mellitus.
Mejora en el seguimeitno de la población con diabetes 
mellitus de nuestra zona
Logramos una detección precoz de retinopatía diabética 
y la detección de otras patologías oculares
Reducción de la lista de espera en agendas de oftalmología

80/1327. Control del colesterol-LDL en 
pacientes diabéticos de alto riesgo 
AUTORES:
 (1)  Florensa Piró, Maria del Carmen; (2)  Llort Samsó, 
Laia; (2)  Navarro Echeverría, M. Antonia; (2)  Bobadilla 
Machín, Inocencia M; (2)  Alabat Teixidó, Andres; (3) 
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 Vélez Cedeno, Viviana Katerina; (3)  Olivares Alviso, Rocía 
Alejandra; (4)  Cunillera Batlle, Meritxell; (4)  Domènech 
Bonilla, M. Encarna; (5)  Guillen Mesalles, Mónica.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia.Área Básica de Salud Les Borges 
Blanques.Lleida.; (2) Médico de Familia. Área Blanca de 
Salud Les Borges Blanques.Lleida.; (3) Médico Residente 
de 1er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Área 
Básica de Salud Les Borges Blanques.Lleida.; (4) 
Enfermera. Área Básica de Salud Les Borges Blanques. 
Lleida.; (5) Enfermera. Área Básica de Salud Les Borges 
Blanques. Lleida.

RESUMEN:
Objetivos 
Las últimas revisiones de algunas sociedades científi cas 
han propuesto controles más estrictos en los niveles de 
colesterol-LDL en pacientes diabéticos de alto riesgo (en-
fermedad macrovascular, microvascular, o uno o más fac-
tores de riesgo cardiovascular).
-Conocer el porcentaje de pacientes diabéticos de alto 
riesgo que cumplen los objetivos óptimos de colesterol-
LDL según los criterios utilizados hasta ahora (colesterol-
LDL≤100) y según los nuevos criterios (colesterol-LDL≤70).
-Exponer los cambios farmacológicos que, a priori, se 
tendrían que realizar para conseguir los objetivos.
Metodología 
Estudio descriptivo de la población de pacientes diabé-
ticos de alto riesgo, atendidos en un centro de atención 
primaria de un área rural.
Datos obtenidos del programa informático e-cap
Se selecciona aleatoriamente una muestra de 100 pa-
cientes diabéticos con estas características.
Describimos a los pacientes que alcanzan los objetivos 
según los criterios vigentes y según los nuevos criterios.
Resultados 
Un 38,14% cumple con los objetivos de colesterol-LDL vi-
gentes y un 10,31% cumple con los nuevos.
Conclusiones 
Un porcentaje muy bajo de pacientes diabéticos de alto 
riesgo cumple con los criterios de colesterol-LDL.
Para conseguir los objetivos, se debería augmentar la dosis 
de estatina o cambiar a un fármaco más potente al 61,86% 
de los pacientes que no cumplen con los criterios vigentes 
y al 89,69% que no cumplen con los nuevos criterios.

80/1337. La mirada de nuestros 
diabéticos 
AUTORES:
 (1)  Font Alonso, Maria Josep; (2)  Cantano Navarro, 
Xavier; (3)  Santeugini Bosch, Anna; (4)  Perez Basart, Maria 
Teresa; (5)  Masvidal Rey, Maria del Mar; (6)  Casanovas 
Cuquet, Esther; (3)  Berengue González, Andrea Carolina; 
(7)  Ramos Ordoñez, Adriana Angela; (4)  Puigvert Garcia, 
Maria dels Angels; (8)  Fournier Cañete, Juan Miguel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia.Centro de Atención Primaria de 
Pineda de Mar. Barcelona.; (2) Diplomado en Enfermeria.
Centro de Salud Pineda de Mar. Barcelona.; (3) Médico de 
Familia. Centro de Salud Pineda de Mar. Barcelona.; (4) 
Diplomada en Enfermeria.Centro de Salud Pineda de Mar. 
Barcelona.; (5) Diplomada de Enfermeria. Centro de Salud 

Pineda de Mar. Barcelona.; (6) Diplomada en Enfermeria.
Centro de Salud Pineda de Mar. Barcelona.; (7) Médico de 
Familia. Centro de Salud Pineda de Mar. Barcelona.; (8) 
Médico de Familia. Centro de Salud Pineda de Mar.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar retinografías de pacientes diabéticos y caracte-
rísticas asociadas.
Metodología 
Estudio transversal descriptivo. Muestra: pacientes con 
diabetes mellitus tipo (DM2) sometidos a retinografía du-
rante segundo semestre de 2010. Variables: edad, sexo, 
tiempo de evolución, última Hemoglobina glicosilada 
(HbA1c), tratamiento, presencia de hipertensión arte-
rial (HTA), glaucoma y/o cataratas, tabaquismo, resulta-
do de la retinografía. Metodología: revisión de historias 
clínicas.
Resultados 
Revisadas 181 historias clínicas; 102 hombres (56,4%)/79 
mujeres (43,6%). Edad media: 68,8 años +/- 10,9. Tiempo 
de evolución de la DM2: 5,1 años +/-2,9 de media, con 
HbA1c de 7,06% +/-1,22 de media. Tratamiento: 25 pa-
cientes (13,8%) con medidas de estilo de vida (MEV), 127 
(70,2%) con antidiabéticos orales (ADO), 13 (7,2%) con in-
sulina + ADO, 16 (8,8%) con insulina. Diagnósticos asocia-
dos: -HTA: 111 pacientes (61,3%); -glaucoma: 10 (5,5%); 
-cataratas: 25 (14,9%). Tabaquismo: 26 fumadores (14,4%), 
25 exfumadores (13,8%), 130 (71,8%) no fumadores. 
Retinografías patológicas 25 (13,8%), no valorables 3 
(1,7%).
Prevalencia de retinopatía según tratamiento: 3 (12%) 
con MEV; 15 (11,8%) con ADO; 4 (30,8%) con insulina + 
ADO; 3 (18,8%) con insulina. 
Pacientes con retinopatía: -edad: 75,4+/-8,8 años vs 
67,5+/-10,9, p=0,001; -media d’HbA1c: 7,34 +/-1,11% vs 
7,01+/- 1,23%, p=0,211; -años de evolución: 5,8 +/-2,4 
vs 4,9+/-3, p=0,213; -HTA: 68% vs 60,2%, p=0,460; -taba-
quismo: 16% vs 14%, p=0,598; -cataratas: 28% vs 12,8%, 
p=0,164.
Conclusiones 
Los pacientes con retinopatía eran hombres, mayores de 
65 años, fumadores, con HbA1c elevadas, más años de 
evolución de la DM2 y con diagnóstico de HTA y/o catara-
tas, en tratamiento con insulina +/- ADO.

80/1347. Una doppler al año, no hace 
daño 
AUTORES:
 (1)  Vega López, Carolina; (2)  Fraga Fraga, Antia; (2) 
 Oliver Olius, Anna; (2)  Font Bosch, Teresa; (2)  Signes 
Molines, Monica; (2)  Zamora López, Cristina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Enfermera. Centro de Atención Primaria Larrard. 
Primaria; (2) Médico de Familia. Centro de Atención 
Primaria Larrard. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
- Prevalencia de arteriopatía periférica en pacientes 
diabéticos
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- Conocer características clínicas de diabéticos con 
ecografía doppler de extremidades inferiores (EDMI)
realizada.
Metodología 
- Descriptivo transversal
- Población: Muestra de conveniencia 225 varones diabé-
ticos con EDMI realizado en centro salud durante 2012. 
- Variables: Edad, hipertensión, dislipemia, infarto de 
miocardio (IAM), accidente cerebrovascular (AVC), claudi-
cación intermitente; Tabaquismo, sedentarismo (<90min 
actividad/semana). Altura, peso, IMC, tensión arterial, 
Hemoglobina glicosilada (HbA1c), Colesterol total, HDL, 
riesgo cardiovascular (RCV). Antidiabéticos orales, insuli-
na o antiagregantes.
- Criterios Exclusión: Atención domiciliaria, demencia, 
trastorno psiquiátrico grave, sin teléfono o éxitus.
Excluidos 11,5 %, de los restantes contactamos con 159 y 
97 aceptan participar(61,4% tasa de respuesta).
Resultados 
95 varones, edad media 70,5 años(DE 10.7). 
HbA1c media 7.15%(DE 1.2). 44.4% presentan HbA1c<7.
Empleo mayoritario antidiabéticos orales: 56.8% trata-
miento único y 14.7% en combinación con insulina.
Mejor control de HbA1c en pacientes con antidiabéticos 
orales frente a insulina.(p<0.001)
17.9% fumadores; 69.4% hipertensos (56.8% buen control 
tensional) y 49.5% dislipemia. RCV medio 8.9%.
15.8% sufrieron IAM o AVC y 10.5% claudicación intermi-
tente. 35.8% realizaban antiagregantes.
IMC medio 28,3 (DE 3.9). 50.5% sobrepeso y 33.7% obesi-
dad de algún grado.
31.6% presentaba vida sedentaria. 
35.4% pacientes con sobrepeso eran sedentarios. 
48.4% EDMI normales, 25.3% compatible con arteropatía 
periférica y 26.3% con calcifi cación arterial.
Conclusiones 
- 1 de cada cuatro diabéticos presenta arteriopatía peri-
férica establecida, prevalencia que duplica la población 
general
- Nuestros pacientes presentan mayor proporción de hi-
pertensión, obesidad y dislipemia que la media pobla-
cional. 1 de cada 3 es obeso y no realiza actividad física 
necesaria.
- Debemos mejorar estrategias de educación sanitaria en 
diabéticos.

80/1369. Disfunción eréctil en diabéti-
cos. ¿Pastilla de más o de menos?
AUTORES:
 (1)  Fraga Fraga, Antia; (2)  Vega López, Carolina; (3) 
 Xavier, Lazaro Navarro; (2)  Signes Molines, Monica; (2) 
 Zamora López, Cristina; (4)  Díaz Gallego, Pako.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia.Centro de Atención Primaria 
Larrard. Barcelona.; (2) Enfermera. Centro de Atención 
Primaria Larrard. Barcelona; (3) Médico Residente de 
4to año de Medicina Familiar y Comunitaria.Centro de 
Atanción Primaria Larrard. Barcelona.; (4) Médico de 
Familia. Centro de Atención Primaria Larrard. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
- Prevalencia disfunción eréctil(DE) en diabéticos con eco-
grafía doppler de miembros inferiores(EDMI) realizada.
- Conocer relación entre grado de DE(GDE) y el consumo 
de fármacos potencialmente favorecedores de disfunción 
eréctil(FPGDE)
Metodología 
- Descriptivo transversal
- Población: hombres diabéticos con EDMI realizado en 
primaria en 2012. Muestra conveniencia(P:225)
- Exclusión: Atención domiciliaria, demencia, trastorno 
psiquiátrico grave, sin teléfono, éxitus.
- Variables: Edad, hipertensión, dislipemia, antecedente 
prostático relevante(APR), sedentarismo, IMC, tensión 
arterial, Hemoglobina glicosilada, Colesterol, riesgo car-
diovascular, FPGDE, test IIEF-5(internacional index erec-
til funcion), GDE.
Resultados 
95 varones, edad media 70,5(DE 10.7). 
85.3% algún GDE. 39 DE grave. 
 
37.9% eran >60 años y tenían DE grave. 
La proporción de pacientes con DE grave, aumentó con 
edad(p<0.01).
Consumo medio de FPGDE de 1.64(DE 1.39).35.8% con-
sume 2 o más fármacos. Mayoritarios: Omeprazol (43) e 
Hidroclortiazida (25).
A más FPGDE, mayor GDE(p<0.01). Omperazol mostró re-
lación signifi cativa con DE (p<0.01), no así Hidroclortizida 
(p 0.07); no pudiendo descartar factores confusores.
EDMI compatible con arteropatía periférica 25.3%. No re-
lación entre GDE y valor EMI.
Tendencia no signifi cativa entre un buen control de ten-
sión arterial y GDE (p 0.02), ninguna relación con ser 
hipertenso.
RCV >10% mostró relación con existencia DE(p 0.008).
Se observó tendencia de menor GDE en pacientes que 
realizaban actividad física regular(p= 0.051).
Conclusiones 
- Prevalencia DE en muestra superior a la general 
- La DE empeora con edad y mejora con buen control de 
tensión y reducción del RCV. 
- Existe alto consumo de FPGDE; y mayor GDE a mayor 
número de fármacos consumidos. 
- Recomendamos encuesta activa sobre DE como parte 
del control diabético.

Hipertensión 
Arterial
80/68. Evaluación y control de los hi-
pertensos atendidos en un consultorio 
periférico
AUTORES:
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RESUMEN:
Objetivos 
Está demostrado que al controlar las cifras de tensión 
arterial (TA)se reduce la mortalidad cardiovascular. Por 
tanto, el control de la HTA es uno de los objetivos más 
importantes en el control de salud de la población.
Nuestro objetivo fue conocer cómo están controlados 
nuestros hipertensos.
Metodología 
Realizamos un estudio descriptivo transversal con hiper-
tensos de un Consultorio Periférico de características ru-
rales, que acudieron a control durante 2012.
Analizamos: edad, género, presencia de otros factores de 
riesgo cardiovascular (FRCV) y media de las tres últimas 
tomas de TA.
Resultados 
El total de hipertensos fue de 257. El 51% eran mujeres y 
el 49% hombres, con una media de edad de 62 años y un 
porcentaje de ≥80 años del 11%.
El 25% tenía sólo la HTA como FRCV. El 41% tenía 1 FRCV 
más asociado a la HTA, el 24% tenía 2 FRCV, el 8% 3 FRCV 
y el 2% tenía 4 FRCV más.
Los FRCV asociados fueron: 42% dislipemias, 33% diabetes 
Mellitus, 30% obesidad y 11% fumadores.
La TA fue normal (≤140/90 ó ≤130/85 en diabéticos) en el 
40% y alta en el 60% de los hipertensos, con una media de 
TAS de 148 y de TAD de 80 mmHg.
Si consideramos sólo a los <80 años, el porcentaje de TA 
normal se eleva al 47%.
Conclusiones 
Aunque el porcentaje de hipertensos con cifras de TA normal 
no es elevado, la cifra media de TAD está en límites de buen 
control y la media de TAS no está excesivamente elevada.

80/183. ¿Qué se esconde tras el dicho: 
“No hay mejor espejo que la carne so-
bre el hueso”?
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RESUMEN:
Objetivos 
Exponer si guardan la línea corporal y control metabólico 
pacientes que padecen Hipertensión y Diabetes tipo II.
Metodología 
Planteamos Estudio epidemiológico observacional des-
criptivo transversal. Estudiamos 1060 pacientes entre 14-
101 años con Hipertensión y Diabetes. Identifi cados por 
Tarjeta Sanitaria como Activos, excluimos Desplazados, 
Transeúntes o archivados en el Histórico. Sistema de 

recogida de datos (MEDORA). No diferenciamos sexo, sí 
edad, Rangos de Hemoglobina Glicosilada A1C e Índice 
de Masa Corporal.
Resultados 
 Encontramos 149 individuos (68 varones frente a 71 hem-
bras). Registramos los 68 años con mayor número de casos, 
siguen los 71 y 73 años, igual patrón de comportamiento en 
64, 65, 75 y 81años; a 85 y 88 son más los casos que a los 
67 y 80; la prevalencia entre 14 y 63 semeja a 67, 69, 70, 
76, 78, 79, 80, 84, 86, 90, 91, 92, 94. Ninguno entre 95-
101. Índice de Masa Corporal entre 25.01- 29.99 evidencia-
mos en la mayoría; bastantes superan 30.00 incluso 40.00. 
Contrariamente Hemoglobina Glicosilada en la mayoría los 
valores se sitúan entre 5.25% - 7%, pico en 6.5%.
Conclusiones 
 El control metabólico de nuestra población es adecuado, 
no el peso corporal. Sobrepeso u obesidad son factores 
implicados en ambas patologías. Destacamos que en la 
edad avanzada tienden a relativizar la importancia de 
su adecuado control, incluso perciben el sobrepeso como 
algo bello haciendo honor al dicho popular:-“No hay me-
jor espejo, que la carne sobre el hueso”.

80/200. Suplementacion dietética: dis-
minución de la tensión arterial y más 
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RESUMEN:
Objetivos 
se trata de comprobar si la suplementación dietética 
modifi ca el la tensión arterial y otros factores,utilizando 
atún con aditivos en un grupo de pacientes seguidos en 
Atención Primaria.
Metodología 
Es un estudio prospectivo,monociego, randomizado 
de 377 pacientes que son seguidos por 35 médicos de 
Primaria.Se les realiza anamnesis,exploración físi-
ca y controles analíticos y de tensión,a los 0,30 y 90 
días. Sin variación de dietas ni tratamiento y damos 
suplementos de fi toesteroles, acidos grasos omega-3, 
isofl avonas,etc.
Resultados 
De los pacientes controlados(377)207 eran mujeres y 170 
hombres,con edades entre 53 y 67 años,de los cuales 
73 tenían dislipemia,40 HTA,81 tenían un IMC mayor de 
25,presiones comprendidas entre 129-144 de sistólica y 
78-87 de diastólica.Se consiguió disminuir la tensión arte-
rial en los que tomaban omega-3,reduciendo la sistólica 
6mm de Hg y la diastólica 3.1mm,con isofl avanos la reduc-
ción fué de 3.5 y 2.6.El descenso de la tasa de lípidos fué 
más notable en los tratados con fi toesteroles,teniendo en 
cuenta que los demás suplementos también disminuyen 
pero no en la misma proporción que los fi toesteroles.
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Conclusiones 
El consumo regular de pescado con suplementos (fi toes-
teroles) mejora el perfi l de la dislipemia y las cifras de 
tensión arterial(omega-3).Teniendo más efectividad en 
hipertensos y reforzando el tratamiento antihipertensivo.

80/266. Evolución de la conducta del 
médico de Atención Primaria ante el 
mal control de la hipertensión arterial
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RESUMEN:
Objetivos 
Determinar la evolución de la conducta del médico de 
Atención Primaria ante el mal control de la hipertensión 
arterial en España en la última década en los estudios 
PRESCAP 2002, 2006 y 2010.
Metodología 
Los estudios PRESCAP fueron estudios multicéntricos 
y transversales realizados con el objetivo de determi-
nar el grado de control de presión arterial (PA) en pa-
cientes hipertensos atendidos en Atención Primaria en 
España durante los años 2002, 2006 y 2010, respectiva-
mente. El control adecuado de PA se defi nió cono una 
PA <140/90 mmHg (<130/85mmHg en PRESCAP 2002 y 
<130/80 mmHg en PRESCAP 2006 y PRESCAP 2010 en 
sujetos con diabetes, insufi ciencia renal crónica o en-
fermedad cardiovascular).
Resultados 
Se incluyeron un total de 12.754, 10.520 y 12.961 pa-
cientes en PRESCAP 2002, 2006 y 2010, respectivamente. 
Globalmente, el 36,1%, 41,4% y 46,3% de los pacientes 
lograron un adecuado control de la PA, respectivamente 
(P<0,0001). En los pacientes en los que no se logró un 
adecuado control de PA, el médico realizó alguna modifi -
cación terapéutica en el 18,3%, 30,4% y 41,4%, respecti-
vamente (p=0,0001), siendo la actitudes más frecuentes: 
la sustitución (47%, 27,6%, y 26,1%, respectivamente, 
p<0,0001), la asociación de otro fármaco (34,7%, 46,3%, 
55,6%, respectivamente, p<0,001) y el aumento de dosis 
(18,3%, 26,1% y 18,3%, respectivamente, p<0,0001).
Conclusiones 
Aunque ha mejorado en la última década, la inercia te-
rapéutica sigue siendo un problema muy frecuente en 
Atención Primaria.

80/354. Factores de riesgo cardiovas-
cular asociados a una población diag-
nosticada de EPOC
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RESUMEN:
Objetivos 
El objetivo de nuestro estudio es conocer los factores 
de riesgo cardiovascular asociados a nuestra población 
diagnosticada de enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica (EPOC).
Metodología 
Material y metodos: Estudio descriptivo transversal. Se 
recogen los datos a través del programa OSABIDE, de una 
muestra de pacientes EPOC de 5 centros de salud de la 
ciudad de Vitoria-Gasteiz. Se recogen los datos entre fe-
brero y junio del año 2013.
Resultados 
La muestra es de 532 personas. La edad media es de 68 
+/- 12.13 años El 78,57 % son hombres. Son fumadores el 
35,15 %, el 40,98 % con exfumadores y el 23,87 % no fuma-
dores según se recoge en su historia clínica informatizada. 
El 49.06 % esta diagnosticada de hipertensión arterial. El 
21.99 % son diabéticos. Un 34,96 % tienen diagnostico de 
dislipemia. El 25,94% son obesos. El colesterol total medio 
es 202 +/- 41 mg/dl, con un colesterol HDL medio de 54 
+/- 17 mg/dl. Un 7,33 % tiene antecedentes de infarto de 
miocardio. Un 3,01 % tiene antecedentes de angina de pe-
cho. El 4,14 % antecedentes de accidente cerebro vascu-
lar. Un 10,53 % esta diagnosticada de fi brilación auricular. 
La ultima tensión arterial sistólica registrada es de 133 
+/- 15 mmHg y la diastólica de 77 +/- 9 mmHg.
Conclusiones 
La población diagnosticada de EPOC es de alto riesgo al 
tener bastantes factores de riesgo cardiovascular, por lo 
que debemos intentar dentro de lo que podamos y con las 
herramientas que contamos controlarlos.
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80/377. Factores de riesgo cardiovas-
cular en una población diabética mayor 
de 65 años
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RESUMEN:
Objetivos 
Conocer los factores de riesgo cardiovascular que tienen 
una población diabética mayor de 65 años.
Metodología 
Material y métodos: Estudio descriptivo transversal. Se 
recogen los datos de una población diabética de 7 cen-
tros de salud durante 3 meses, según muestreo y de los 
datos de la historia clínica electrónica (OSABIDE). Se ha 
extraido una muestra de población de 65 o más años.
Resultados 
La muestra es de 415 personas El 55,70% son mujeres. La 
edad media son 77,03 +/- 7,56 años. El Indice de Masa 
Corporal medio es 29,07 +/- 4,94. El 85,7% son no fumado-
res, un 5,06 % fuman, un 7,71% exfumadores y en un 1,45% 
no consta. El 76,8% están diagnosticados de hipertensión 
arterial. El 54,7% son dislipemicos. El 12,3% tienen diagnos-
tico de cardiopatía isquémica. El 32,29% tienen diagnostico 
de obesidad. La media de la ultima tensión arterial sistólica 
es 134,64 +/- 16,01 mmHg. La media de la ultima tensión 
arterial diastólica es 75,98 +/- 9,26 mmHg. Los niveles de 
colesterol medio es 184,19 +/- 37,30 mg/dl.
Conclusiones 
El grado de control de los factores de riesgo cardiovas-
cular en nuestra población diabética mayor de 65 años 
es bueno en general. La prevalencia de dislipemia e hi-
pertensión arterial es alta, aunque las cifras de tensión 
arterial tanto sistólica como diastólica están en cifras co-
rrectas. Cabe el sesgo que al haber sido datos de recogi-
da de datos de historia electrónica falten algunos datos.

80/423. Comparación de la presión ar-
terial, glucemia y HbA1c entre las po-
blaciones no hipertensas en tratamien-
to con estatinas versus sin tratamiento 
con estatinas (Estudio SIMETAP) 
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RESUMEN:
Objetivos 
Comparar las presiones arteriales sistólica y diastólica, glu-
cemia y HbA1c entre las poblaciones no hipertensas en tra-
tamiento con estatinas versus sin tratamiento con estatinas.
Metodología 
Estudio observacional, transversal. Vientitrés Centros de 
Salud (SERMAS). Muestreo simple aleatorio base poblacio-
nal. Sujetos analizados no hipertensos: 895. Porcentajes 
con límites (LI-LS) de intervalos de confi anza (IC)95%. 
Contraste z para diferencia de proporciones. Medias con 
desviación típica(+-DE). Prueba T para igualdad de me-
dias, previa valoración de prueba de Levene para igual-
dad de varianzas.
Resultados 
Variables descriptivas [medias(+-DE)]: Edad: 44,02(+-
13,99) años. IMC: 26,72(+-13,79)kg/m2. Perímetro ab-
dominal: 89,13(+-14,44)cm. PAS: 117,20(+-13,82)mmHg. 
PAD: 71,98(+-9,59)mmHg. Glucemia: 88,49(+-16,36)mg/
dL. HbA1c: 5,31(+-0,83) %.
Mujeres: 56,65%(53,33-59,92). Diabéticos: 4,92%(3,59-
6,54). Síndrome metabólico (SM)(IDF/ATP): 23,80%(21,04-
26,73). Glucemia >=100mg/dL: 11,17% (9,18-13,42); 
Glucemia >=110mg/dL: 6,82%(3,59-6,54). Colesterol 
total >=200mg/dL: 29,94%(26,96-33,06). Triglicéridos 
>=150mg/dL: 19,78%(17,21-22,54).
Pacientes en tratamiento con estatinas: 99 [11,06% (9,08-
13,30)]; 45,45% de diabéticos; 16,02% con IMC >30kg/m2; 
42,25% con SM.
Al comparar las poblaciones no hipertensas en tratamiento 
con estatinas versus sin tratamiento con estatinas, se encon-
traron diferencias estadísticamente signifi cativas (p<0,0001) 
en las siguientes variables: Edad (años): 58,56(+-12,61) 
vs 42,21(+-13,07); Perímetro abdominal (cm): 94,89(+-
13,12) vs 88,40(+-14,45); PAS (mmHg): 123,51(+-12,21) vs 
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116,41(+-13,81); PAD (mmHg): 75,04(+-8,51) vs 71,60(+-
9,65) p=0,001; Glucemia (mg/dL): 98,48(+-26,64) vs 87,23(+-
14,09); HbA1c (%): 5,83(+-1,05) vs 5,22(+-0,76).
Conclusiones 
La población no hipertensa en tratamiento con estatinas es 
16,35 años mayor que la población que no toma estatinas.
La PAS y la PAD son signifi cativamente mayores (7,10 
mmHg y 3,44 mmHg) en la población no hipertensa en 
tratamiento con estatinas.
Igualmente, son signifi cativamente mayores el perímetro 
abdominal (6,49 cm), y los niveles de glucemia (11,25 
mg/dL) y de HbA1c (0,61%).

80/557. Asociación de factores de ries-
go y morbilidad cardiovascular con el 
bloqueo rama derecha en atención 
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RESUMEN:
Objetivos 
Describir las características de una población de atención 
primaria con bloqueo de rama derecha
Metodología 
Estudio descriptivo realizado en dos centros de salud ur-
banos con una población asignada de 45000 personas.
Muestra oportunista de 876 electrocardiogramas realiza-
dos en el periodo 1/6/2012-30/6/2013.
Criterios selección: bloqueo de rama derecha (BRD) (defi -
nido como QRS>0,12 seg y Rsr´en V1 y V2.): n: 44
Variables: edad, sexo, diagnóstico historia clínica de: dia-
betes mellitus (DM); hipertensión arterial (HTA); cardiomio-
patía isquémica (CMPI); accidente vascular cerebral (AVC).
Resultados 
Muestra: 44; 16(36%) mujeres. Edad media: 73.7 años; 
desviación estandar: 13.6.
HTA: 34(77%), 13(38%) mujeres. 
No HTA: 10(23%), 3(30%) mujeres.
Existen diferencias estadísticamente signifi cativas (DES) 
en prevalencia en HTA entre nuestra muestra (mayor) y 
población general (PG) (35%) (p<0,0001)
DM: 16 (36.%). Hombres 14 (87%), DES entre hombres/
mujeres (p: 0.0129). Existen DES en prevalencia en DM 
en nuestra muestra (mayor), y la PG (35%) (p<0,0023).
Hay 13 pacientes (30%) con HTA y DM. 11 (83%) hombres, 
no siendo la diferencia hombres/mujeres estadística-
mente signifi cativas (p: 0.061).
La distribución de DM por edad no muestra DES (p 0.24).
CMPI: 4(9%), sin DES con PG (p: 0.66).
AVC: 0 casos, EPOC: 7 casos (16%), sin DES con PG.

Conclusiones 
Hemos encontrado una asociación estadísticamente sig-
nifi cativa entre el diagnóstico de DM e HTA con el BRD. 
No existen DES entre la presencia de BRD y AVC, CMPI ó 
EPOC.
Principales limitaciones del estudio son: estudio descrip-
tivo con una muestra pequeña basado en registro en la 
historia clínica.

80/653. Evolución de la presión de 
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PRESCAP 2002, 2006 Y 2010 
AUTORES:
 (1)  Alonso Moreno, Francisco Javier; (2)  Rodríguez Roca, 
Gustavo C.; (3)  Barrios Alonso, Vivencio; (4)  Escobar 
Cervantes, Carlos; (5)  Calderón Montero, Alberto; (6) 
 Valls Roca, Francisco; (7)  Cañada Merino, José Luis; (8) 
 Redondo Prieto, Montserrat; (9)  Velasco López, Pablo; 
(10)  Llisterri Caro, José Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Sillería. Toledo; (2) 
Médico de Familia. Centro de Salud Puebla de Montalbán. 
La Puebla de Montalbán. Toledo; (3) Cardiólogo. Servicio 
de Cardiología. Hospital Ramón y Cajal. Madrid; (4) 
Cardiólogo. Servicio de Cardiología. Hospital La Paz. 
Madrid; (5) Médico de Familia. Centro de Salud Rosa de 
Luxemburgo. Madrid; (6) Médico de Familia. Centro de 
Salud Benigànim. Benigànim. Valencia; (7) Médico de 
Familia. Centro de Salud de Algorta. Getxo. Vizcaya; (8) 
Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Las Vegas. Avilés. Asturias; (9) Médico de 
Familia. IMQ. Bizkaia; (10) Médico de Familia. Centro de 
Salud Ingeniero Joaquín Benlloch. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer características clínicas y presión de pulso en 
pacientes ancianos hipertensos, estudios PRESCAP 2002, 
2006 y 2010.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal en el ámbito de Atención 
Primaria (AP), que incluyó pacientes hipertensos ≥80 
años con tratamiento farmacológico al menos tres me-
ses antes de su inclusión por muestreo consecutivo. Se 
midió la presión arterial y frecuencia cardiaca clínicas: 
2 medidas, 3 medidas si la diferencias en la PAS o PAD 
≥5 mmHg. Buen control si PAS y PAD <140/90 mm/Hg. La 
PP resultó de la diferencia del promedio de la PAS y PAD, 
considerándose elevada cuando la diferencia >60 mmHg. 
Tres estudios con la misma metodología en los años 2002, 
2006 y 2010.
Resultados 
1537, 923, 1540 pacientes. Edad 83,2±3,3, 83,3±3,5 
y 83,5±3,1años, NS, porcentaje de sexo femenino de 
69,4%, 62,9% y 61,9% respectivamente, p<0,0001.
El grado de control de los pacientes fue de 38,3%, 50,3% 
y 59,3%, p<0,0001.
PP media fue 65,5±16,1, 62,7±14,8 y 61,8±14,2 mmHg, 
P<0,0001. El 64,4%, 55,8% y 54,7% de los pacientes res-
pectivamente presentaron PP elevada, p<0,0001. 
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Algunas de los factores de riesgo relacionadas con la PP 
elevada, como diabetes y dislipemia presentaron una 
tendencia creciente, p<0,0001.
Pacientes tratados con terapia combinada 48,8 %, 64,0 % 
y 63,5 % respectivamente, p<0,0001.
Conclusiones 
En la última década más de la mitad de los hipertensos 
ancianos en tratamiento farmacológico presentaban una 
PP elevada. La presión de pulso ha seguido una tendencia 
decreciente. Diabetes, dislipemia y la utilización de tra-
tamiento combinado siguieron una tendencia creciente.
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RESUMEN:
Objetivos 
Determinar la prevalencia de enfermedad renal crónica 
(ERC) en población hipertensa asistida en atención pri-
maria (AP) por la nueva formula CKD-EPI.
Metodología 
Estudio transversal multicéntrico, en hipertensos ≥18 
años. Se consideró presencia de ERC cuando la tasa de 
fi ltrado glomerular (TFG) determinada según CKD-EPI 
era < 60 mL/min/1,73 m2. Se analizaron característi-
cas clínicas según presencia de ERC (ESH/ESC 2007). 
Adicionalmente se consideró presencia de ERC oculta 
(ERO), cuando la TFG era < 60 mL/min/1,73 m2 y valores 
de creatinina sérica normales (< 1,2 mg/dL, mujeres y < 
1,3 mg/dL, varones).
Resultados 
12.961 hipertensos, edad media 66,2±11,4 años (52% mu-
jeres), índice de masa corporal 29,4 ± 4,7 Kg/m2. La pre-
sión arterial (PA) sistólica/PA diastólica fue 135,9 (14,5) 
/79,3 (9,4) mmHg. El 21,5% (IC 95%, 20,7-22,2) presen-
tó ERC (CKD-EPI), (38,4% mujeres) con edad media 66,4 

(11,3) años. El 1,4% de pacientes presentaba TFG <30 ml/
min. En comparación con los pacientes con TFG normal, 
los pacientes con ERC tenían más edad, cifras mayores 
de PA (sistólica y diastólica), mayor antigüedad de su hi-
pertensión, mayor prevalencia de diabetes, dislipemia y 
de patología cardiovascular en cada una de sus entidades 
(p < 0,001). 
La prevalencia de ERC oculta fue 7,5 % (IC 95%, 7,01-
7,99). La probabilidad de presentar ERC oculta se rela-
cionó con el genero varón, tener mayor edad, diabetes y 
patología cardiovascular.
Conclusiones 
Dos de cada diez hipertensos presentan ERC por la nueva 
formula CKD-EPI. Estos pacientes tienen mayor edad, mas 
PA, más factores de riesgo y patología cardiovascular.
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RESUMEN:
Objetivos 
Valorar el patrón circadiano de presión arterial en pa-
cientes hipertensos asociado a cada nivel de riesgo car-
diovascular (RCV) según la Guía Europea para el manejo 
de la Hipertensión Arterial (GEH).
Metodología 
Diseño:estudio descriptivo transversal.
Ámbito de estudio:Zona Básica de Salud urbana.
Población de estudio:156 hipertensos, se les realizó una 
Monitorización Ambulatoria de PA (MAPA) mediante mues-
treo no probabilístico consecutivo.
Variables de estudio: sociodemográfi cas, tipo de patrón 
circadiano de la PA (mediante MAPA) y RCV según GEH.
Análisis estadístico:descriptiva univariante y bivariante. 
Todas las pruebas se han realizado con un nivel de con-
fi anza del 95% a nivel bilateral.
Aspectos éticos:Se respetaron las normas de Buena Práctica 
Clínica y los requisitos de la Declaración de Helsinki.
Resultados 
51,3% de los sujetos fueron hombres con una media de 
edad de 65,4 años.
Los patrones circadianos obtenidos fueron: 50,6% dip-
per,26,3% non dipper,14,7% risser y 8,3% extreme dipper. 
Y en función de las categorías de riesgo cardiovascular:
- Bajo(12,8% del total):50% dipper,35% non dip-
per,10% extrem dipper y 5% risser.
- Moderado(36,5% del total):63,2% dipper,22,8% 
non dipper,10,5% risser y 3,5% extrem dipper.
- Alto(39,1% del total):41% dipper,27,9% non dip-
per,16,4% risser y 14,8% extrem dipper.
- Muy alto(11,5% del total):44,4% dipper,33,3% ris-
ser y 22,2% non dipper.
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Las diferencias en cada categoría de RCV no resultaron 
ser estadísticamente signifi cativas.
Conclusiones 
Los patrones circadianos más habituales en todas las ca-
tegorías son el dipper y non dipper, excepto en la catego-
ría de RCV muy alto que son el dipper y risser.

80/714. Riesgo Cardiovascular según 
la Guia Europea para el manejo de la 
Hipertensión Arterial en función del 
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RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el riesgo cardiovascular (RCV) según la Guía 
Europea para el manejo de la Hipertensión Arterial (GEH) 
asociado a cada tipo de patrón circadiano de presión ar-
terial (PA).
Metodología 
Diseño:estudio descriptivo transversal.
Ámbito de estudio:Zona Básica de Salud urbana.
Población de estudio:247 sujetos a los que se les realizó 
por diferentes motivos una Monitorización Ambulatoria 
de PA (MAPA) mediante muestreo no probabilístico 
consecutivo.
Variables de estudio:sociodemográfi cas,factores de ries-
go cardiovascular,tipo de patrón circadiano de la PA (me-
diante MAPA) y RCV según GEH.
Análisis estadístico:estadística descriptiva univariante y 
bivariante. Las pruebas se han realizado con un nivel de 
confi anza del 95% a nivel bilateral.
Aspectos éticos:se respetaron las normas de Buena Práctica 
Clínica y los requisitos de la Declaración de Helsinki.
Resultados 
52,2% de los sujetos estudiados fueron hombres con una 
media de edad de 61,1 años. El 63,2% tenían HTA,15% 
DM,32,4% dislipemia y 17% eran fumadores. El RCV de 
cada uno de los anteriores patrones fue: 
- Dipper:52% moderado,21,3% alto,20,5% bajo y 
6,3% muy alto.
- Non dipper:38,4% moderado,30,1% alto,24,7% 
bajo y 6,8% muy alto.
- Risser:44,4% alto,29,6% moderado,22,2% muy 
alto y 3,7% bajo.
- Extreme dipper:45% moderado,45% alto y 10% bajo.
Conclusiones 
El RCV moderado según la GEH es el más frecuente en to-
dos los patrones circadianos de PA seguido del RCV alto, 
excepto en el patrón risser que el más frecuente es el 
RCV alto seguido del moderado. De todos los patrones el 
risser es el que más proporción de RCV muy alto presenta.

80/752. Manejo de la Hipertensión 
Arterial en Comarca Araba durante el 
último trienio 
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RESUMEN:
Objetivos 
Nuestra Oferta Preferente nos indica que a todo hiperten-
so se le realizara en consulta de enfermería con una pe-
riodicidad semestral: Toma de PA o AMPA, Cumplimiento 
terapéutico, efectos secundarios, Modifi cación de hábi-
tos de vida (tabaco, alcohol, dieta, ejercicio, IMC. Cada 
5 años un ECG.
Finalmente consideramos buen control a una PA igual o 
menor de 140/90 mmHg, 135/85 en caso de AMPA y en 
diabéticos de 140/80
Metodología 
El objetivo del estudio es ver que cuál ha sido el trabajo 
que hicimos los médicos de Comarca Araba en este as-
pecto durante 2012 y compararlo con los datos obtenidos 
en 2010.
Resultados 
 2009 2012
POBLACION: 301.084 302.359
POBLACIÓN > 14 AÑOS: 263.611 262.211
CRIBADO HTA: 47,94% 48,30%
Prevalencia(Mayor 14 años): 14,47% 17,15%
Estudio Analítico: 76,13% 76,31%
Control periodico: 78,26% 56,57%
Buen Control: 42,67% 42,35%
Conclusiones 
Los resultados obtenidos deben ser mejorados en aspec-
tos tales como el del cribado, que aún es bajo, el por-
centaje de pacientes bien controlados, que ha incluso ha 
disminuido empleando para ello todas las posibilidades 
terapéuticas indicadas en las Guías.
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80/808. Prevalencia y estadiaje de ERC 
en población hipertensa. Impacto del 
uso de CKD EPI frente A MDRD (ESTUDIO 
PRESCAP 2010)
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RESUMEN:
Objetivos 
Analizar el impacto del uso de la fórmula CKD EPI en lugar 
de la habitual MDRD-4 sobre la prevalencia y estadiaje 
de la enfermedad renal crónica (ERO), el diagnóstico de 
Enfermedad Renal Oculta (ERO) en población hipertensa 
asistida en atención primaria (AP)
Metodología 
Estudio transversal multicéntrico, en hipertensos ³18 
años. Se consideró presencia de ERC cuando la tasa de 
fi ltrado glomerular (TFG) determinada según MDRD-4 ó 
CKD-EPI era < 60 mL/min/1,73 m2. Se consideró presen-
cia de ERC oculta (ERO), cuando la TFG era < 60 mL/
min/1,73 m2 y valores de creatinina sérica normales (< 
1,2 mg/dL, mujeres y < 1,3 mg/dL, varones). Se analizo 
el estadio 3a de ERC de clasifi cación KDOQI (TFG 45-59 
mL/min/1,73 m2).
Resultados 
12.961 hipertensos, edad media 66,2±11,4 años (52% muje-
res), índice de masa corporal 29,4 ± 4,7 Kg/m2. La presión 
arterial (PA) sistólica/PA diastólica fue 135,9 (14,5) /79,3 
(9,4) mmHg. El 21,5% (IC 95%, 20,7-22,2) presentó ERC por 
CKD-EPI y 19,7% por MRDR-4 (IC 95%, 18,9-20,5), p<0,001. 
CDK-EPI clasifi ca un 15,1% de pacientes en estadío 3a, 
frente a los 14,9% de MDRD-4, p<0,001. La prevalencia de 
ERC oculta fue por CDK-EPI del 7,5 % (IC 95%, 7,01-7,99) y 
por MDRD-4 del 9% (IC 95%, 8,46-9,54), p<0,001.
Conclusiones 
El uso de la nueva fórmula CKD-EPI clasifi ca más pacientes 
hipertensos como ERC, y en estadio 3a de KDOQI. Existe 
mayor prevalencia de ERO con la formula de MDRD-4
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RESUMEN:
Objetivos 
Analizar el pronóstico CV de una cohorte de pacientes 
hipertensos en función de la presencia de microalbumi-
nuria y la existencia de DM y el perfi l circadiano de la PA.
Metodología 
Se realizó un estudio de cohortes retrospectivo en una 
muestra no seleccionada (años 1.998-1.999), de 418 pa-
cientes diagnosticados de HTA esencial y sin enfermedad 
cardiovascular (CV) previa. En todos los casos, se rea-
lizó una evaluación clínica-biológica y MAPA. Se defi ne 
microalbuminuria (MAL) cuando la EUA es > 30 mg/24h.
Resultados 
Se completó el seguimiento de 405 pacientes (218 mu-
jeres, con una edad media de 55,5 años) de los cuales 
107 (26,42%) eran diabéticos. La MAPA mostró PA noc-
turna más elevada en los pacientes diabéticos con MAL 
(130,02±4,59 vs 120,99±1,99, p=0,001) y menor pro-
fundidad de la PA (2,98±2,68 vs 13,67±1,06, p=0,003). 
La existencia de DM sin MAL se asoció a peor pronós-
tico (RTI [IC95%] 1,79 [1,05-3,04]), pero la presencia 
de MAL, tanto en diabéticos como no diabéticos tam-
bién supuso un aumento del riesgo (RTI [IC95%] 4,01 
[2,77-5,79]; 2,21 [1,49-3,29], respectivamente). El 
análisis multivariante, mediante Cox, también mostró 
peor pronóstico en los pacientes diabéticos con MAL 
(p<0,0001).
Conclusiones 
La existencia de MAL se asoció a cifras de PA nocturna 
elevadas y a un peor pronóstico cardiovascular, especial-
mente cuando coexiste con DM.
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AUTORES:
 (1)  Rey Aldana, Daniel; (2)  Cinza Sanjurjo, Sergio; (3) 
 Hermida Ameijeiras, Álvaro; (3)  López Paz, Jose Enrique; 
(3)  Calvo González, Gaila; (3)  Calvo Gomez, Carlos.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud A Estrada; (2) 
Médico de Familia. Centro de Salud Porto do Son. Porto 
do Son. A Coruña; (3) Unidad de Hipertensión y Riesgo 
Cardiovascular. Complejo Hospitalario Universitario de 
Santiago de Compostela.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 59

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar el pronóstico CV de una cohorte de pacientes 
hipertensos en función del deterioro del fi ltrado glome-
rular y la existencia de DM y el perfi l circadiano de la PA.
Metodología 
Se realizó un estudio de cohortes retrospectivo en una 
muestra no seleccionada (años 1.998-1.999), de 418 pa-
cientes diagnosticados de HTA esencial y sin enfermedad 
cardiovascular (CV) previa. En todos los casos, se realizó 
una evaluación clínica-biológica y MAPA. Se defi ne dete-
rioro de función renal cuando FGE (MDRD) es < 60 ml/min 
y la denominamos Enfermedad Renal Oculta (ERO).
Resultados 
Se completó el seguimiento de 405 pacientes (218 mu-
jeres, con una edad media de 55,5 años) de los cuales 
107 (26,42%) eran diabéticos. La MAPA mostró PA noc-
turna más elevada en los pacientes diabéticos con ERO 
(132,07±5,41 vs 121,86±1,72, p=0,01) y menor profun-
didad de la PA (1,12±3,64 vs 13,05±1,01, p=0,0023). La 
existencia de DM sin ERO se asoció a peor pronóstico (RTI 
[IC95%] 2,31 [1,52-3,51]), pero la presencia de ERO, tan-
to en diabéticos como no diabéticos también supuso un 
aumento del riesgo (RTI [IC95%] 3,82 [2,58-5,63]; 2,49 
[1,65-3,78], respectivamente). El análisis multivariante, 
mediante Cox, también mostró peor pronóstico en los pa-
cientes diabéticos con ERO (p<0,0001).
Conclusiones 
La existencia de ERO se asoció a cifras de PA nocturna 
elevadas y a un peor pronóstico cardiovascular, especial-
mente cuando coexiste con DM.
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RESUMEN:
Objetivos 
Valorar la utilidad y factibilidad del NT-proBNP para 
el diagnóstico de la disnea. Determinar si mejoraría la 
orientación diagnóstica y permitiría seleccionar a los 
pacientes que derivamos a realizar ecocardiograma o 
a cardiología.
Metodología 
Estudio validación concurrente de técnica diagnóstica. 
Incluimos pacientes con disnea de origen incierto. 
Realizamos historia clínica, exploración física, electro-
cardiograma, analítica, radiografía tórax. Evaluamos la 
presunción de insufi ciencia cardíaca con escala de 1 a 5 
sin conocer el resultado del NT-proBNP ( 1= no 2= poco 

probable 3= no sé 4= probablemente 5 =seguro tiene IC). 
Determinamos NT-proBNP en consulta de enfermería y 
ecocardiograma hospitalario. Se diagnostica IC según cri-
terios clínicos y ecocardiográfi cos .
Resultados 
n=37 pacientes . 51% mujeres. Edad media:.69,8 años. 2 
pacientes presentan IC y 2 valvulopatía severa. 
NT-proBNP aplicando punto de corte para diagnosticar IC en 
<75 años : 125 pg/mL y >= 75 años : 400 pg/mL encontramos 
S 100%  E 69% VPP 15% VPN 100%. Todos los pacientes con 
cardiopatía presentan valores elevados de NT-proBNP .
La concordancia entre diagnóstico de presunción y defi ni-
tivo es baja. (Índice Kappa=0,1). 
 MF evalúa la probabilidad de IC de 3 a 5 en 19 casos 
(52,8%). Si tuviéramos en cuenta los valores de NT-proBNP 
para excluir IC evitaríamos exploraciones complementa-
rias a 12 pacientes (63,2%).
Conclusiones 
El NT-proBNP es útil y factible para el diagnóstico de IC . 
Permitiría descartarlo ahorrando derivaciones y explora-
ciones complementarias.

80/886. ¿Es útil la escala CHADS2 en 
pacientes hipertensos sin fi brilación 
auricular?
AUTORES:
 (1)  Pallarés Carratalá, Vicente; (2)  Morillas, Pedro; (3) 
 Tramontano, Antonio; (3)  Ferrer Royo, Marta; (4)  Facila, 
Lorenzo; (5)  Llisterri Caro, José Luis; (6)  Sanchís, Carlos; 
(7)  Valls Roca, Francisco; (8)  Sánchez, Tomás; (3)  Aicart 
Bort, Mª Dolores.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Unidad de Vigilancia de la Salud. 
Unión de Mutuas. Castellón; (2) Médico de Familia. Hospital 
General de Elche. Castellón; (3) Médico de Familia. Centro de 
Salud Rafalafena. Castellón; (4) Médico de Familia. Hospital 
General de Valencia; (5) Médico de Familia. Centro de Salud 
Ingeniero Benlloch. Valencia; (6) Médico de Familia. Centro 
de Salud Algemesi. Valencia; (7) Médico de Familia. Centro 
de Salud Beniganim. Valencia; (8) Médico de Familia. Centro 
de Salud Ingeniero Joaquin Benlloch.Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
 El objetivo del presente estudio es analizar la utilidad 
de la escala CHADS2 en pacientes hipertensos >65 años y 
que no presentan fi brilación auricular (FA).
Metodología 
Cada investigador incluyó los tres primeros pacientes hi-
pertensos ≥65 años que acudían a la consulta el primer 
día de la semana durante 5 semanas. Se recogieron los 
principales factores de riesgo, la historia cardiovascular, 
el tratamiento, analítica básica y se realizó un electrocar-
diograma para su análisis centralizado. Se seleccionaron 
aquellos pacientes sin antecedentes previos de FA y en rit-
mo sinusal en el ECG. Se realizó un seguimiento clínico de 
estos pacientes, con recogida de ingresos hospitalarios por 
ACVA. La mediana del seguimiento fue 803 días (720-895).
Resultados 
Se incluyeron 898 pacientes hipertensos sin FA. Edad me-
dia 72,5 ± 5,7 años, 46,8% varones, 27,6% diabéticos, 8,6% 
fumadores y 48,1% con dislipemia. De ellos, 432 estaban 
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en CHADS2=1 (48,1%), 312 pacientes en CHADS2=2 (34,7%) 
y 153 casos en CHADS2 ≥3 (17%). Durante el seguimien-
to los pacientes con CHADS2 ≥3 presentaron una mayor 
incidencia de ACVA (9,8% vs. 4,8% en CHADS2=2 vs. 3% 
en CHADS2=1; p<0,005). En el análisis multivariante, el 
tabaquismo (OR: 2,95; IC95% 1,27-6,83) y un CHADS ≥3 
(OR 4,23; IC95% 1,90-9,42) se asociaron signifi cativamen-
te a un mayor riesgo de ingreso por ACVA, mientras que 
el ejercicio físico se comportó como un factor protector 
(OR 0,46; IC95% 0,21-0,98).
Conclusiones 
La escala CHADS2 puede ser una herramienta útil para 
identifi car el riesgo de ACVA en pacientes hipertensos sin 
fi brilación auricular.

80/888. Implantación de la monitoriza-
ción ambulatoria de la presión arterial 
en nuestro centro
AUTORES:
 (1)  Costa Atienza, María Engracia; (2)  Ramos Calvo, Anna; 
(3)  Casellas Criballes, Elisabet; (2)  Callís Privat, Maria; 
(4)  Darnés Surroca, Anna; (5)  Rodellas Carrera, Elisabet.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Família. ABS Manlleu. Barcelona; (2) Médico 
de Família. Área Básica de Salud Manlleu. Barcelona; (3) 
Enfermera de Família. Área Básica de Salud Manlleu. 
Barcelona; (4) Médico de Familia. Área Básica de Salud 
Manlleu. Barcelona; (5) Enfermera de Familia. Área 
Básica de Salud Manlleu. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar el volumen de pacientes y sus características 
clínicas e indicaciones de la monitorización ambulatoria 
de la presión arterial (MAPA).
Metodología 
Se revisan los MAPA realizados des de diciembre de 2012 
hasta junio de 2013 realitzados en nuestro centro.
Se determinan las características demográfi cas y país de 
origen de éstos así como las indicaciones del MAPA y el 
tipo de tratamiento terapèutico previo a la intervención.
Resultados 
Se realizan 50 peticiones para MAPA. A tres pacients no se 
les coloca por incomparecencia.
Media de edad: 58,6 años. 26 mujeres, 24 hombres. 42 
eran autoctonos, 8 eran marroquis. 11 eran hipertensos, 
39 no. 17 presentavan mal control tensional. 33 no. 
El motivo de indicación del MAPA fue: 24% por mal control 
tensional, 14% confi rmar fenómeno de bata blanca, 12% 
para confi rmar diagnóstico de hipertensión y 12% para 
mejorar el control de la hipertensión.
15 pacients no prenien medicació abans del MAPA. 35 si. 
D’aquests, 16 un fàrmac, 17 dos, 2 tres i 1 4 fàrmacs.
Conclusiones 
Ha habido una buena aceptación de esta prueba en nues-
tro centro.
La justifi cación de la realitzación de la prueba concuerda 
con las indicaciones de ésta. 
El pacient que se benefi cia de esta prueba es joven.

80/889. Prevalencia de síndrome me-
tabólico en población hipertensa según 
zonas geográfi cas españolas. Estudio 
PRESCAP 2010
AUTORES:
 (1)  Pallarés Carratalá, Vicente; (2)  Carrasco Carrasco, Jesus 
Eduardo; (3)  Carrasco, Jose Luis; (4)  Cinza Sanjurjo, Sergio; 
(5)  Ferreriro, Manuel; (6)  Galgo Nafria, Alberto; (7)  García 
Criado, Emilio; (8)  García Matarín, Lisardo; (9)  Alonso 
Moreno, Francisco Javier; (10)  Llisterri Caro, José Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Unidad de Vigilancia de la 
Salud. Unión de Mutuas. Castellón; (2) Médico de 
Familia. Centro de Salud Abaran. Murcia; (3) Médico de 
Familia. Centro de Salud La Lobilla. Estepona. Málaga; 
(4) Médico de Familia. Centro de Salud Porto do Son. A 
Coruña; (5) Médico de Familia. Centro de Salud Huerta 
del Rey. Sevilla; (6) Médico de Familia. Centro de Salud 
Espronceda. Madrid; (7) Médico de Familia. Centro de 
Salud de la Fuensanta. Cordoba.; (8) Médico de Familia. 
Centro de Salud de Vícar. Almería; (9) Médico de Familia. 
Centro de Salud Sillería. Toledo; (10) Médico de Familia. 
Centro de Salud Ingeniero Joaquín Benlloch. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Estudiar la prevalencia de SM en población hipertensa de 
diferentes zonas geográfi cas españolas (norte (N), medi-
terránea (M), centro (C) y sureste (SE)) y analizar grado 
de control de la PA.
Metodología 
Estudio transversal y multicéntrico realizado en hiperten-
sos >18 años de las 17 comunidades autónomas que reci-
bían tratamiento antihipertensivo. La zona geográfi ca N 
incluyó: Galicia, Asturias, Aragón, Cantabria, País Vasco, 
Navarra y La Rioja, la zona M: Islas Baleares, Cataluña 
y Comunidad Valenciana, la zona C: Castilla-La Mancha, 
Castilla y León, Comunidad de Madrid y Extremadura, y 
la zona SE: Andalucía, Islas Canarias y Región de Murcia. 
Se consideró SM, según ATP III (2005) al conjunto de tres 
de los cinco factores de riesgo: glucemia en ayunas ≥ 100 
mg/dl o tratamiento, PA ≥130/85 mmHg o tratamiento, 
trigliceridemia ≥150 mg/dl o tratamiento, colesterol HDL 
< 40 mg/dl en varones o < 50 mg/dl en mujeres, obesidad 
abdominal (IC >102 cm en varones o > 88 cm en mujeres).
Resultados 
Se incluyen 12.270 pacientes. La zona N incluyó a 2.440 
pacientes (19,9%), M 3.708 (30,2%), C 3.020 (24,6%) y SE 
3.102 (25,3%).
El grado de control de la PA resultante en orden decre-
ciente por zona geográfi ca fue 65,4% (C), 62,2% (SE), 
60,0% (M) y 57,7% (N), p=0,0001. 
La prevalencia de SM fue en orden decreciente: 62,4% 
(SE), 54,9% (M), 54,4% (N) y 52,0% (C), p<0,0001.
Conclusiones 
En la zona SE se encontró una mayor prevalencia de SM, 
siendo menor en la zona C. El mejor control de la PA se 
observó en zona C.
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80/891. Resultados de la Monitorización 
Ambulatoria de la Presión Arterial en 
nuestro centro
AUTORES:
 (1)  Costa Atienza, María Engracia; (1)  Ramos Calvo, Anna; 
(2)  Casellas Criballes, Elisabet; (1)  Callís Privat, Maria; 
(1)  Darnés Surroca, Anna; (2)  Rodellas Carrera, Elisabet.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Família. Área Básica de Salud Manlleu. 
Barcelona; (2) Enfermera de Família. Área Básica de 
Salud Manlleu. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Detallar los resultados obtenidos de la Monitorización 
ambulatoria (MAPA) realizados en nuestro centro durante 
los primeros seis meses de instauración y los cambios te-
rapéuticos relacionados con ellos.
Metodología 
Se revisan los MAPA de diciembre de 2012 a Junio de 2013 
realizados en nuestro centro.
Catalogar los resultados del MAPA en función de si con-
fi rma la duda diagnóstica que lo justifi ca y confi rmar los 
cambios terapéuticos posteriores a la visita de control de 
su médico.
Resultados 
Los resultados fueron:
45% presentaron mal control tensional; el 36% buen con-
trol tensional i 15% confi rmó el diangóstico de hiperten-
sión arterial.
En un 36% se inició tratamiento antihipertensivo; en un 
30% se mantuvo la misma dosis y fármaco antihipertensi-
vo; en un 11% se augmentó la dosis del fármaco prescrito 
anteriormente y en un 15% no se inició tratamiento.
En un 56% concordaba la justifi cación de la prueba con el 
resultado de ésta.
Conclusiones 
La realización del MAPA detecta confi rmación de hiper-
tensión o mal control de la tensión arterial en un 60% y 
predispone a modifi cación del tractamiento en un 55% 
de los pacientes que acudieron a la consulta del médico 
posteriormente a la realización del MAPA.

80/913. Prevalencia de dislipemia en 
población hipertensa en tratamiento. 
Estudio PRESCAP 2010
AUTORES:
 (1)  Lou Arnal, Salvador; (2)  Vicente Molinero, Ángel; (3) 
 Artigao Rodenas, Luis Miguel; (4)  García Lerín, Aurora; (5) 
 Velilla Zancada, Sonsoles Maria; (6)  Klusova, Elena; (7) 
 Gonalez Casado, Ignacio; (8)  Diaz Benito, Jose Antonio; 
(9)  Alonso Moreno, Francisco Javier; (10)  Rodríguez Roca, 
Gustavo C.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Utebo. Zaragoza; 
(2) Médico de Familia. Urgencias. Hospital Royo Villanova.
Zaragoza; (3) Médico de Familia. Centro de Salud Zona 
III. Albacete; (4) Médico de Familia. Centro de Salud 
Almendrales. Madrid.; (5) Médico de Familia Centro de 

Salud de Ancin. Navarra; (6) Residente de Medicina de 
Familia. Centro de Salud Guayaba. Madrid; (7) Médico de 
Familia. Centro de Salud de Béjar. Salamanca; (8) Médico 
de Familia. Centro de Salud Ensanche II. Pamplona; (9) 
Médico de Familia. Centro de Salud Sillería. Toledo.; (10) 
Médico de Familia. Centro de Salud Puebla de Montalbán. 
La Puebla de Montalbán. Toledo.

RESUMEN:
Objetivos 
Estudiar la prevalencia de dislipemia en hipertensos es-
pañoles atendidos en centros de Atención Primaria (AP) 
de España y analizar su posible infl uencia en el grado de 
control de la hipertensión (HTA) y su asociación con la 
presencia de enfermedades cardiovasculares (ECV).
Metodología 
Estudio transversal y multicéntrico que incluyó pacientes 
hipertensos ≥18 años, en tratamiento antihipertensivo re-
clutados por muestreo consecutivo de todo el territorio na-
cional. Fueron estudiadas las siguientes variables: presión 
arterial sistólica y diastólica (PAS y PAD), edad, sexo, coles-
terol total (CT), HDL y LDL colesterol, triglicéridos, actividad 
física, dislipemia, diabetes y ECV. Se consideró buen control 
de la HTA cuando la presión arterial (PA) < 140/90mmHg y 
sedentarismo en aquellos pacientes que no practicaban ac-
tividad física. Dislipemia, diabetes y ECV cuando el diagnós-
tico fi guraba documentado en la historia clínica.
Resultados 
12.961 pacientes hipertensos (52% mujeres), 39,8% pre-
sentaban obesidad. La prevalencia de dislipemia fue 
58,1% (IC 95%:57,3-59,0). El grado de control de la PA 
fue 59,8% frente 62,9%, p<0,0001, según presencia o no 
de dislipemia respectivamente. Los valores medios de las 
distintas fracciones lipídicas fueron: CT 202,4±45,5; HDL: 
53,0±14,3; LDL: 125,0±33,8 y TG: 136,8±67,9 mg/dl.
Los hipertensos con dislipemia presentaban más diabetes 
38,0% frente a 20,7% y más prevalencia de ECV 39,6% 
frente a 19,4%; p<0,0001, que los hipertensos sin dislipe-
mia asociada.
Conclusiones 
Casi seis de cada diez pacientes españoles hipertensos aten-
didos en centros de AP presentan dislipemia. Los hipertensos 
con dislipemia tienen un peor control de su HTA, y una mayor 
prevalencia de diabetes y enfermedades cardiovasculares.

80/957. Género e hipertensión arterial: 
grado de control, factores asociados y 
estrategias terapéuticas. Diferencias 
estudios PRESCAP 2006 y 2010 
AUTORES:
 (1)  Pallarés Carratalá, Vicente; (2)  Sanchez Ruiz, Tomás; (2) 
Larre Muñoz, María; (3)  Barquilla García, Alfonso; (4)  Beato 
Fernández, Pere; (5)  Cañada Merino, José Luis; (6)  Carrasco 
Martín, José Luis; (7)  Mediavilla Bravo, José Javier; (8) 
 Panero Hidalgo, Pablo; (2)  Llisterri Caro, José Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Unión de Mutuas. Castellón.; (2) 
Médico de Familia. Centro de Salud Ingeniero Joaquín 
Benlloch. Valencia; (3) Médico de Familia. Centro de Salud 
Trujillo. Cáceres.; (4) Médico de Familia. Centro de Atención 
Primaria El Masnou. Alella. Teià.; (5) Médico de Familia. 
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Centro de Salud Algorta. Getxo.; (6) Médico de Familia. 
Centro de Salud La Lobilla. Estepona.; (7) Médico de Familia. 
Centro de Salud Burgos Rural. Burgos.; (8) Médico de Familia. 
Unidad de Gestión Clínica de Órgiva. Granada.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar diferencias entre hombres (H) y mujeres (M) hi-
pertensos en grado de control de la PA, factores asocia-
dos y enfoque terapéutico en consultas AP españolas y 
evolución entre 2006-2010.
Metodología 
Estudio epidemiologíco transversal, multicéntrico en pa-
cientes hipertensos ≥ 18 años de consultas de AP de 18 co-
munidades. Se tuvo en cuenta además del sexo, la edad, 
tipo de fármacos antihipertensivos y sus combinaciones.
Resultados 
Se incluyen 10.520 hipertensos en 2006 (53,7% mujeres) 
y 12.898 en 2010 (52.0% mujeres), edad media 65,2±11,3 
años. Tanto en 2006 - 2010 las M presentan más obesidad y 
SM (40,3-42,6%, 71,6 - 61,8%, p<0,000); y los H tabaquismo, 
dislipemia, ECV, nefropatía, HVI (26,1-25,3%; 50,8-58,8%; 
34,3-38,4%, 9,6-7,9%, 8,2-8,7%, p<0,000). El control de la 
PA en 2006 es 39,7% en H y 42,9% en M y en 2010 61% en H 
y 61,4% en M (ns). Tanto en 2006 como 2010 la monoterapia 
se utiliza un 43,6 - 36,1% en H y 45,1 - 36,8% en M (p<0,000); 
la combinación de dos fármacos 56,4 - 43,2% hombres y 
54,9 - 45,0% mujeres (p<0,000); y tres o más fármacos 20,3 
- 20,7% H (ns) y 22,0 - 18,2% M (p<0,00). Los ARA2 son los 
más utilizados tanto en H como en M en ambos cortes.
Conclusiones 
El control de la PA en M hipertensas es superior a los H 
en 2006-2010. Existen diferencias en los FRCV y en la 
coexistencia de ECV. En 2006 las estrategias terapéuticas 
son distintas en función del género, diferencia no signifi -
cativa respecto a 2010.

80/1389. Tratamiento y control de fac-
tores de riesgo cardiovascular en en-
fermos con cardiopatia isquemica
AUTORES:
 (1)  Llort Samsó, Laia; (1)  Navarro Echeverria, M. Antonia; 
(1)  Bobadilla Machín, Inocencia M; (1)  Floresa Piró, M del 
Carmen; (1)  Alabat Teixidó, Andres; (2)  Olivares Alviso, 
Rocio Alejandra; (3)  Vélez Celeno, Viviana Katerina; 
(4)  Guillen Mesalles, Mónica; (4)  Domènech Bonilla, M. 
Encarna; (5)  Cunillera Batlle, Meritxell.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Área Básica de Salud Les Borges 
Blanques. Lleida; (2) Médico Residente de 1er año de 
Medicina Familiar y comunitaria. Área Básica de Salud Les 
Borges Blanques. Lleida; (3) Médico Residente de 1er año 
de Medicina Familiar y comunitaria.Área Básica de Salud 
Les Borges Blanques. Lleida; (4) Enfermera. Área Básica 
de Salud Les Borges Blanques. Lleida; (5) Enfermera.Área 
Básica de Salud Les Borges Blanques. Lleida.

RESUMEN:
Objetivos 
Los pacientes con Cardiopatía Isquémica (CI) precisan 
estricto control de los factores de riesgo cardiovascular 
(FRCV): principalmente abandonar tabaco, control de la 

hipercolesterolemia (LDL≤70), control óptimo de diabe-
tes (DM) -HbA1c ≤7-, de la hipertensión arterial (HTA) -TA 
≤140/90-, y de la obesidad (IMC≤25).
Las guías terapéuticas recomiendan para estos en-
fermos: ácido acetilsalicílico (AAS), bloqueante b-
adrenérgico(BB), inhibidor de la angiotensina(IECA/ARA 
II) y estatinas. 
Objetivos
Conocer el control de los FRCV de los pacientes con CI
Valorar la adecuación terapéutica
Metodología 
Estudio descriptivo: población adulta de un centro 
de atención primaria rural (N:4534). Selección de ca-
sos con códigos CIM10 del programa informático e-cap 
“Infarto agudo de Miocardio (IAM)” o “CI” y confi rmación 
diagnóstica.
Registramos los FRCV y grado de control según los obje-
tivos de Guías clínicas de FRCV del Institut Català de la 
Salut (ICS), y tratamientos pautados.
Resultados 
Detectamos 82 casos (prevalencia 2,24%).Media de edad 
73 años. 63,4% hombres.
Un 11% continúa fumando. El 83,6%de los casos presen-
tan un IMC ≥25. 35,4%presentan DM, con buen control de 
HbA1c (≤7) del 49,5%del total de los DM. 
El 68,3%no cumple LDL≤70; El 30,35% no lleva estatina.
El control de TA (≤140/90) se consigue en el 67% de los 
casos.
El 35,6% no toman BB i el 29,26%no lleva IECA/ARAII. El 
95,13% está antiagregado
Conclusiones 
La TA es el FRCV más controlado.
Los FRCV peor controlados son la dislipemia y el peso.
El 34,14% llevan todos los fármacos recomendados.
Es necesario insistir en el abandono del hábito del taba-
co, en los pacientes que han sufrido un infarto.

80/1547. Caracteristicas de los hiper-
tensos con lesión de órgano subclínica 
en el estudio PRESCAP 2010 
AUTORES:
 (1)  Vicente Molinero, Ángel; (2)  Prieto Díaz, Miguel 
Ángel; (3)  Artigao Rodenas, Luis Miguel; (4)  Lou Arnal, 
Salvador; (5)  García Lerín, Aurora; (6)  Barquilla García, 
Alfonso; (7)  Calderón Montero, Alberto; (8)  Gil Gil, Inés; 
(9)  Rama Martínez, Teresa; (10)  Alonso Moreno, Francisco 
Javier.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Urgencias. Hospital Royo 
Villanova. Zaragoza; (2) Médico de Familia. Centro de 
Salud Vallobín-La Florida. Oviedo; (3) Médico de Familia. 
Centro de Salud Zona III. Albacete; (4) Médico de Familia. 
Centro de Salud Utebo. Zaragoza; (5) Médico de Familia. 
Centro de Salud Almendrales. Madrid; (6) Médico de 
Familia. Centro de Salud Trujillo. Cáceres.; (7) Médico 
de Familia. Centro de Salud Rosa Luxemburgo. Madrid; 
(8) Médico de Familia. ABS ARÁN-CAP de Viella. Viella; 
(9) Médico de Familia. Centro de Salud el Masnou-Alella. 
El Masnou. Barcelona; (10) Médico de Familia. Centro de 
Salud Sillería Toledo.
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RESUMEN:
Objetivos 
Determinar las diferencias entre los hipertensos asistidos 
en atención primaria (AP) que presentan lesión de órgano 
subclínica (LOS) respecto de los que no la presentan.
Metodología 
Estudio transversal multicéntrico en hipertensos ³18 años 
asistidos en AP de todo el territorio español. Se conside-
ró presencia de LOS cuando existía al menos una de las 
siguientes entidades: hipertrofi a de ventrículo izquierdo 
(HVI;ECG), microalbuminuria (Criterio ESC-ECH H>21, 
M>30), tasa de fi ltrado glomerular (TFG;MDRD-4)< 60 
mL/min/1,73 m2, ligero aumento de creatinina (1,3-1,5 
mg/dl en varones o 1,2-1,4 mg/dl en mujeres) o atero-
matosis carotídea; GIM>0,9 mm o placa).
Resultados 
12.961 hipertensos, edad media 66,2±11,4 años (52% mu-
jeres). La PAS/PAD fue 135,9 (14,5) /79,3 (9,4) mmHg. En 
relación a FRCV los pacientes con LOS presentaban en re-
lación a los sin LOS: dislipemia 67% vs 61,6% (p<0,001; OR 
1,26;IC 95% 1,12-1,42); diabetes 41,4% vs 38,2% (p<0,001; 
OR 1,14;IC 95% 1,02-1,28). En relación a ECV: cardiopatía 
isquémica 14,8% vs 8,8% (p<0,001; OR 1,81; IC95% 1,51-
2,17); insufi ciencia cardiaca 10,7% vs 2,6% (p<0,001; OR 
4,47 IC95% 3,33-6); ictus 7,1% vs 4,1% (p<0,001; OR 1,78 
IC95% 1,38-2,30); arteriopatía periférica: 6,6% vs 3,1% 
(p<0,001; OR 2,21 IC95% 1,66-2,94). Los hipertensos con 
LOS presentaban un peor grado de control de la presión 
arterial, un 58,1%, frente al 64,3% de hipertensos sin LOS.
Conclusiones 
Los pacientes con LOS tienen una mayor prevalencia de 
otros FRCV y de ECV, con un peor grado de control de su 
presión arterial a pesar de que las guías hacen especial 
hincapié en su estricto control.

Vasculopatías
80/23. Utilidad de la pulsioximetría en 
la detección de arteriopatía periférica 
AUTORES:
 (1)  Morna, Madalina Beatrice; (2)  Arbonés Fincias, Laura; (2) 
 Gonzalez Irigoyen, Maria José; (3)  Parellada Esquius, Neus.

CENTRO DE TRABAJO:
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Catalá de la Salut.

RESUMEN:
Objetivos 
La pulsioximetría se ha propuesto como método de de-
tección de vasculopatía periférica. El objetivo del estu-
dio es evaluar si hay correlación entre el índice tobillo 
brazo (ITB) y la diferencia de saturación del Oxígeno 
(SpO2) medida por pulsioximetría en mano y pie.
Metodología 
Estudio prospectivo en 68 pacientes de riesgo cardiovas-
cular de los cuales 49 diabéticos, derivados para esta 
prueba en 2012 en una ABS urbana. Se realizo el ITB y la 

pulsioximetría. Se consideraron patológicos el ITB <0,9 y 
el descenso en la pulsioximetría superior al 2% en el dedo 
del pie respecto de la mano.
Resultados 
54,4%hombres, edad media 67años, 72%diabéticos (DM2), 
ITB patológico en 37,3% y en 76%de DM2. Se encontró un 
ITB alterado en 70,4% de los sintomáticos y en 15% de asin-
tomáticos. El 20% de fumadores tenían ITB alterado. SpO2 
alterada (<95%) en la mano en 22,2%. En los pacientes con 
ITB alterado, encontramos un descenso en la SpO2>2% en 
el pie con respecto a la mano en un 36% y en un 36,8% en 
diabéticos con ITB alterado. En 32% no hubo diferencia. 
Cuando el ITB fue normal, en 47,6% no encontramos di-
cha diferencia. La SpO2 (utilizando el ITB como compara-
ción) es poco sensible pero bastante especifi ca, más en el 
pie(S=0,33, E=0,84) que en la mano(S=0,25, E=0,794).
Conclusiones 
No se ha hallado en el presente estudio una correlación 
signifi cativa entre el ITB patológico y la SpO2, posible-
mente por falta de potencia. Tampoco se ha hallado di-
cha correlación en la población diabética estudiada.

80/547. Perspectiva actual de la situa-
ción de la anticoagulación en la prácti-
ca clínica de Atención Primaria. Estudio 
Paula 
AUTORES:
 (1)  Barrios Alonso, Vivencio; (2)  Polo García, José; (3) 
 Lobos Bejarano, José María; (4)  Escobar Cervantes, 
Carlos; (5)  Prieto Valiente, Luis; (6)  Vargas Ortega, Diego; 
(7)  Osorio, Genoveva.
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Universitario Ramón y Cajal. Madrid.; (2) Médico de 
Familia. Centro de Atención Primaria el Casar de 
Cáceres.; (3) Médico de Familia. Centro de Salud Jazmín, 
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Médica. Facultad de Medicina, Universidad Complutense 
de Madrid; (6) Unidad de Hospitalización Polivalente. 
Hospital de Alta Resolución El Toyo. Hospital de Poniente 
El Ejido.; (7) Departamento Médico. Bayer Hispania S.L.

RESUMEN:
Objetivos 
El objetivo principal del estudio será conocer la situación 
del control de la anticoagulación en pacientes con fi brila-
ción auricular no valvular (FANV) tratados con antagonistas 
de la vitamina K (AVK) en atención primaria. Asimismo, 
también se evaluará el impacto de la falta de control del 
INR sobre los eventos tromboembólicos y hemorrágicos, 
la calidad de vida en función del control de la coagula-
ción, los factores predictores del buen/mal control de la 
anticoagulación, la utilización de recursos sanitarios re-
lacionados con el control de la anticoagulación, así como 
la inercia terapéutica en función del INR. El estudio está 
avalado por SEMERGEN, SEMFYC y SEMG.
Metodología 
Se realizará un estudio observacional retrospectivo/
transversal, multicéntrico y de ámbito nacional. Se in-
cluirán a pacientes con FANV en tratamiento con AVK 
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durante al menos el último año en el ámbito de la aten-
ción primaria en condiciones de práctica clínica, y en los 
que se tenga acceso, al menos, al 80% de los controles 
del INR de este último año, aunque no sea en su centro, 
y que otorguen el consentimiento informado por escrito. 
Se incluirán un total de 1100 pacientes de unos 100 cen-
tros de atención primaria distribuidos por toda España.
Resultados 
Se estima un periodo de reclutamiento de 3 meses con 
inicio previsto en abril 2014.
Conclusiones 
Con este estudio se pretende conocer cuál es la situación 
del control de la anticoagulación y del manejo clínico de 
los AVK en pacientes con FANV en la práctica diaria de la 
Atención Primaria en España.

80/1237. Minnesota Living With Heralt 
Failure Questionnaire en Atención 
Primaria
AUTORES:
 (1)  Ortega Gonzalez, Raquel; (1)  Herránz Fernández, 
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Familia. Centro de Salud Paret. Barcelona; (7) Médico de 
Familia. Centro de Salud La Florida.Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la calidad de vida graciás al cuestionario
de Minnesota Living With Herat Failure Questionnaire(MLWHFQ)
en una población afecta de insufi ciencia cardiaca atendida 
en un Centro de Atención Primaria semiurbano.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal y observacional que ha 
evaluado 60 pacientes afectos de insufi ciencia cardiaca 
en una población de 8600 habitantes.El cuestionario de 
MLWHFQ valora tanto aspectos médicos como psicológi-
cos con una puntuación de 0(muy buena calidad de vida) 
a 105(muy mala calidad de vida).Se ha analizado la pun-
tuación obtenida del cuestionario y se ha relacionado con 
aspectos clínicos y demográfi cos.
Resultados 
La mayor parte de los pacientes son mujeres(61%), de 
edad avanzada(71+-9)con insuficiencia cardiaca dias-
tólica(67%)y de etiología hipertensiva(45%) e isquémi-
ca(24%).La puntuación global del cuestionario es de 27 
puntos.Se ha encontrado significación estadística con 
la clase funcional y el número de ingresos en el último 
año y con los enfermos con enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica e insuficiencia renal crónica.No se ha 
encotrado correlación significativa entre la calidad de 
vida y la fracción de eyección,el tratamiento,ni con 

las causas de insuficiencia cardiaca a pesar de que 
las enfermedades valvulares han presentado puntua-
ciones más altas
Conclusiones 
La aplicación del cuestionario MLWHFQ en el nivel de 
Atención Primaria ha presentado puntuaciones bajas.Se 
ha encontrado una relación signifi cativa del cuestinario 
con la clase funcional de la insufi ciencia cardiaca y el 
número de ingresos en el último año

80/1319. ¿Qué hacemos con el índice 
tobillo-brazo?
AUTORES:
 (1)  Font Alonso, Maria Josep; (2)  Cantano Navarro, Xavier; 
(3)  Berengue González, Andrea Carolina; (3)  Santeugini 
Bosch, Anna; (4)  Ramos Ordoñez, Adriana Angela; (5) 
 Casanovas Cuquet, Esther; (6)  Puigvert Garcia, Maria dels 
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Maria del Mar; (4)  Fournier Cañete, Juan Miguel.
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RESUMEN:
Objetivos 
Describir los resultados de los Índice Tobillo-Brazo 
(ITB) realizados a los pacientes en una Área Básica de 
Salud (ABS) por profesionales del Equipo de Atención 
Primaria.
Describir y valorar las actuaciones posteriores que reci-
ben los pacientes con ITB patológica (<0’9).
Metodología 
Estudio observacional descriptivo retrospectivo.
Método: Revisión de historias clínicas de pacientes del 
ABS a los que se les ha realizado un ITB hasta abril de 
2013, excluyendo los participantes en el estudio ARTPER.
Variables de estudio: edad, sexo, resultado de ITB, regis-
tro de diagnóstico, tratamiento farmacológico pautado, 
derivación a cirugía vascular.
Resultados 
Se realizaron 456 ITB, cumpliendo criterios de inclusión 
264. De éstos, 152 fueron hombres y 112 mujeres, entre 
34 y 92 años. Resultados: -ITB<0,9: 62 (23,48%), -ITB 0,9-
1,29: 163 (61,74%), ITB>/=1,3: 39 (14,77%). 
De los ITB patológicos: En 30 pacientes (48,39%) se 
registró el diagnóstico. Se derivó a cirugía vascular 
a 35 (56,45%). Con respecto al tratamiento farma-
cológico: 19 sin tratamiento (30,16%), 26 con antia-
gregante (41,27%), 12 con antiagregante y vasodila-
tador (19,05%), 1 con vasodilatador (1,59%) y 4 con 
anticoagulantes (6,35%), de los cuales 2 con vasodi-
latador (3,17%).Por edad, 37 eran mayores de 70 años 
(59,60%).
Pacientes con diagnóstico, tratamiento y derivación co-
rrectos: 20 (31,75%).



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 65

Conclusiones 
Un alto porcentaje de ITB no sugería arteriopatía 
periférica.
Los ITB patológicos fueron más frecuentes en mayores de 
70 años. 
El registro de arteriopatía como problema de salud es 
bajo, así como el tratamiento específi co y su derivación 
a Cirugía Vascular.
Un tercio con ITB<0,9 presentan un manejo correcto.

80/1384. Deterioro de la marcha en pa-
cientes con claudicación intermitente: 
¿es cierto lo que nos cuentan nuestros 
pacientes?. Estudio VITAL 
AUTORES:
 (1)  Carrasco Carrasco, Jesus Eduardo; (2)  Lozano 
Sánchez, Francisco S; (3)  March García, José Ramón; (4) 
 Cabrera Ferriols, María de los Ángeles; (5)  García Vallejo, 
Mª Olga; (6)  Polo García, José; (7)  Lobos Bejarano, José 
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Comillas. Madrid; (6) Médico de Familia. Centro de Salud 
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Salud de Sollana. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar el deterioro de la marcha que produce la enfer-
medad arterial periférica en fase de claudicación inter-
mitente (CI) en pacientes de 45-65 años, y ver si coincide 
lo que expresa el paciente con lo objetivado por el médi-
co de atención primaria (MAP).
Metodología 
Estudio prospectivo, observacional, transversal, multicén-
trico y no aleatorizado realizado en todo el territorio es-
pañol. Se reclutan pacientes en fase de CI que acuden de 
forma consecutiva a consulta del MAP. Cada paciente auto-
cumplimenta el cuestionario sobre el deterioro de la marcha 
Walking Impairment Questionnaire (WIQ). Posteriormente, 
el MAP cumplimenta el WIQ mediante entrevista. Este cues-
tionario específi co lo componen tres dominios: a) distancia: 
distancias que el sujeto consigue caminar; b) velocidad que 
consigue tener y c) cantidad de escaleras que consigue su-
bir. La puntuación de cada dominio se sitúa entre 0% (inca-
pacidad) y 100% (capacidad total). Se calculó la correlación 
lineal mediante el coefi ciente de Pearson.
Resultados 
Participaron 269 MAP que incluyeron 721 pacientes con 
68.6 ± 8.9 años de edad media (71.8% varones). El índice 
tobillo brazo medio fue 0.71±0.19. La valoración de los 
tres dominios del WIQ fue similar entre lo relatado por el 

paciente y lo registrado por el MAP (distancia: 36.4±24.3% 
vs 36.4±24.0%, r= 0.876, p<0.001; velocidad: 37.1±22.6% 
vs 37.5±22.3%, r= 0.894, p<0.001 y escaleras: 45.5±26.4% 
vs 42.7±26.0%, r= 0.894, p<0.001; respectivamente).
Conclusiones 
Existe una correlación muy fuerte entre lo que cuenta el 
paciente y lo registrado por el médico en cuanto al dete-
rioro de la marcha que produce la CI.

Lípidos
80/84. Evaluación de la acción de me-
jora en el control de los pacientes dis-
lipémicos por grupos de riesgo
AUTORES:
 (1)  Antón García, Francisco; (1)  Correcher Salvador, 
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RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la evolución, por grupos de riesgo, de los pacien-
tes dislipémicos de un Centro de Salud.
Metodología 
Estudio descriptivo longitudinal retrospectivo. Evaluación 
en 2009: 2006-2008 (P1)  de 267 pacientes con diagnós-
tico dislipemia, seleccionados aleatoriamente. Los resul-
tados se expusieron en sesión clínica. En 2012 recogida 
datos de los mismos pacientes (N=222) 2009-2011 (P2), 
habiendo excluido fallecidos o no controlados en nuestro 
CS durante P2. Variables: edad, sexo, HDL, LDL, CT, cla-
sifi cación por grado de riesgo (Alto (RA: prevención se-
cundaria y/o DM), Medio (RM: 2 ó más FR)), Bajo (RB: 1 ó 
ningún FR)), pacientes en objetivos terapéuticos (mgrs/
dl) (RA: LDL<70, LDL<100; RM: LDL<130; RB: LDL<160), 
prescripción hipolipemiantes, modifi cación terapéutica, 
número analíticas. Se han analizado los datos extraídos 
de la Historia Clínica Electrónica con el programa SPSS.
Resultados 
Edad 66,2 (DE 13,). Mujeres: 66,3%. P1-P2: RA: 42,8-
47,1%, RM: 36,7-38,%, RB: 20,5-14,2%. Sin tratamiento 
farmacológico: RA: 15,4-16,3%; RM: 41-24,4%; RB: 53,3-
40% . Modifi cación del tratamiento: RA:30-46%; RM: 31-
41%; RB: 30-53%. En objetivos terapéuticos: RA: LDL<100: 
14-50,5%; LDL<70: (2009)1,1-(2011)8,2%. RM: LDL<130: 
35-68,1%. RB: LDL<160: 44-68,2%. Sin control analítico 
anual (2009-2011): RA: 16,2-7,6%; RM: 11,6-16,3%; RB: 
10-26,1%.
Conclusiones 
Tras la evaluación del P1 hemos obtenido una mejora 
evolutiva en porcentaje de pacientes en objetivos en to-
dos los niveles de riesgo, relacionada con un aumento de 
la prescripción farmacológica y disminución de la inercia 
terapéutica. Aunque el nº analíticas anuales es estable, 
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hemos mejorado el seguimiento en pacientes RA. Hay un 
porcentaje estable de pacientes RA sin tratamiento que 
hay que revisar.

80/252. La hipercolesterolemia es un 
factor protector de mortalidad tras el 
alta en pacientes ingresados por insufi -
ciencia cardíaca. Estudio INCAex 
AUTORES:
 (1)  Cebrián Cuenca, Ana María; (2)  Consuegra-Sánchez, 
Luciano; (3)  Morcillo-Yedro, Yolanda; (3)  Miranda, Isabel; 
(3)  Félix-Redondo, Francisco Javier; (3)  Lozano-Mera, 
Luis; (3)  Fernández-Bergés, Daniel.
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Don Benito. Villanueva de la Serena (Fundesalud). 
Villanueva de la Serena. Badajoz.

RESUMEN:
Objetivos 
Recientemente se ha publicado que niveles bajos de co-
lesterol podrían suponer un factor de mal pronóstico en 
pacientes con insufi ciencia cardíaca (IC). Nos propusimos 
evaluar el impacto pronóstico tras el alta de la hiperco-
lesterolemia previa en pacientes con IC descompensada.
Metodología 
Estudio observacional, retrospectivo y monocéntrico 
en pacientes consecutivos con IC descompensada en un 
Hospital de Área en el período 2000/2009. Se evaluó el 
impacto de la variable hipercolesterolemia en la morta-
lidad al año mediante modelos de regresión ajustados.
Resultados 
Se incluyeron 2220 pacientes con una edad media de 76,3 
años y el 54% mujeres. Sobrevivieron al ingreso 2001 pa-
cientes (90,1%). De ellos 435 (21,8%) fallecieron en el 
primer año. Los pacientes con el antecedente de hiper-
colesterolemia (n=648) fueron signifi cativamente más jó-
venes, presentaban más hipertensión y diabetes previa, 
más obesidad e ictus previo, más insufi ciencia renal cró-
nica y enfermedad arterial periférica previas, y fueron 
tratados al alta con más betabloqueantes, antiagregan-
tes e inhibidores del enzima convertidora. Los pacientes 
con hipercolesterolemia presentaron 111 (17,1%) muer-
tes frente a 324 (24,1%) los no hipercolesterolémicos (HR 
no-ajustado= 0,69, IC 95% 0,55-0,85). En un modelo de 
Cox ajustado por edad, factores de riesgo, comorblidad y 
tratamiento al alta, para mortalidad a 1año, la hiperco-
lesterolemia previa fue un predictor (protector) indepen-
diente de mortalidad (HR=0,72, IC95%0,53-0,95).
Conclusiones 
El antecedente previo de hipercolesterolemia es un fac-
tor protector de mortalidad al año en pacientes ingresa-
dos por IC.

80/348. Evolución espontanea del hi-
potiroidismo subclínico (HS) en una po-
blación iodosufi ciente
AUTORES:
 (1)  Ossó Rebull, Josep; (1)  Gómez Ramírez, Mar; (2) 
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RESUMEN:
Objetivos 
Estudiar la evolución espontánea del HS en una población 
urbana considerada iodosufi ciente.
Metodología 
135 HS (14 hombres y 121 mujeres, edad media: 58,22+-
16,9 DE) sin tratamiento sustitutivo con tiroxina fueron 
seguidos durante cinco años. Los pacientes fueron recluta-
dos  por el endocrinólogo de referencia del EAP en función 
de niveles de TSH>5 mU/L y  T4l>9,9 pmol/L. Se estrati-
fi caron como HS leve (TSH: 5-9,09 mU/L), HS moderado 
(TSH:10-14,9mU/L) y HS severo (TSH:>15mU/L). Se exclu-
yeron pacientes con hipo o hipertiroidismo clínico previo 
o en tratamiento con tiroxina. Se determinaron niveles de 
TSH, T3l, T4l y anticuerpos anti-tiroideos (AcTg/TPO).
El estudio estadístico se realizó con Test X2, t-Student y 
U Mann-Whitney. El tiempo de progresión hacia hipotiroi-
dismo manifi esto (HT) se estimó con el método Kaplan-
Meier. La signifi cación estadística se fi jó en p<0,05.
Resultados 
65 (48,1%) normalizaron la función tiroidea, 58 eran HS 
leves y 7 HS moderados/severos. 40 (29,6%) persistieron 
HS, 31 HS leves y 9  moderados/severos. Evolucionaron 
a HT 17 (12,6%), 10  HS leves y 7 moderados/severos. 
Fueron excluidos 13 (9,6%) por iniciar tratamiento con 
tiroxina. 
No se encontraron diferencias estadísticamente signifi ca-
tivas entre los parámetros analizados (perfi l lipídico, va-
lores antropométricos, bocio, etc), excepto una relación 
inversa entre AcTg/TPO+ y TSH/T4l.
Conclusiones 
De los HS evaluados, la mitad se normalizaron espontá-
neamente. Un 30% persistió HS y un 13% progresó a HT. 
Esto signifi ca que el seguimiento semestral de la función 
tiroidea es una alternativa válida para el seguimiento del 
HS en nuestro entorno.

80/384. Control de la dislipemia en una 
población diabética 
AUTORES:
 (1)  Iturralde Iriso, Jesús; (2)  Mendaza de la Hoz, María 
Jesús; (3)  Barrios Núñez, Beatriz; (4)  Aguirregomezcorta 
Salaverria, Lorea; (3)  Alcalde Lozano, Aurora; (5) 
 Mediavilla Tris, Gregorio; (1)  López de Viñaspre Muguerza, 
Ana; (6)  Vera-Fajardo Belinchon, Juan Manuel; (1)  perez 
urrutia, elena; (7)  Berrade Zubiri, Luisa Mercedes.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Casco Viejo. 
Vitoria-Gasteiz; (2) Médico de Familia. Centro de 
Salud Gazalbide. Vitoria-Gasteiz; (3) Médico de 
Familia. Centro de Salud San Martín. Vitoria-Gasteiz; 
(4) Médico de Familia. Centro de Salud Aretxabaleta. 
Guipúzcoa.; (5) Médico de Familia. Centro de Salud 
Aranbizkarra 1. Vitoria-Gasteiz; (6) Médico de Familia. 
Centro de Salud Zuazo de Kuartango. Vitoria-Gasteiz.; 
(7) Médico de Familia. Centro de Salud Zaramaga. 
Vitoria-Gasteiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer como es el control, el seguimiento y el trata-
miento de la dislipemia en una población diabética
Metodología 
Material y métodos: Estudio descriptivo transversal. Se 
recogen los datos de una población diabética de 7 cen-
tros de salud durante 3 meses, según muestreo y de los 
datos de la historia clínica electrónica (OSABIDE).
Resultados 
Muestra de 591 diabéticos. La edad media es 70,11+/- 
13.9 años. El colesterol es 186 +/-38.56 mg/dl. El coles-
terol-HDL es 49.96 +/- 13.56 mg/dl. Los triglicéridos 140 
+/-92.5 mg/dl. El 50,08% tiene diagnostico de dislipemia. 
El 50,09% está en tratamiento con hipolipemiantes. En 
relación al tratamiento Atorvastatina toma el 39,44%, 
Simvastatina 30.63%, Rosuvastatina 11.27%, fenofi brato 
5,63%, pravastatina 4.23%, pitavastatina 2.82%, fl uvas-
tatina 1,76%, Lovastatina 1,76%. Si comparamos el nivel 
de colesterol en los tratados farmacológicamente que es 
179 mg/dl versus los no tratados 192 mg/dl, si que en-
contramos diferencias de p<0.005. No asi en triglicéridos 
donde tenemos cifras de tratados no tratados 150 mg/dl, 
130 mg/dl respectivamente.
Conclusiones 
Tenemos gran cantidad de diabéticos tratados farmaco-
lógicamente. Los tratados mantienen cifras menores que 
los no tratados en relación a su colesterol total, aunque 
por la edad media que es alta, probablemente ya pocos 
se benefi cien de este tratamiento.

80/954. Registro del colesterol total en 
la historia clínica electrónica. Programa 
ESCARVAL 
AUTORES:
 (1)  Pallarés Carratalá, Vicente; (2)  Palazón, Antonio; (3) 
 Tramontano, Antonio; (3)  Ferrer Royo, Marta; (2)  Orozco, 
Domingo; (4)  Valls Roca, Francisco; (5)  Sanchís, Carlos; 
(6)  Sepehri, Armina; (7)  Redón, Josep; (8)  Gil, Vicente.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Unión de Mutuas.; (2) Universidad 
Miguel Hernández. Alicante; (3) Médico de Familia. 
Centro de Salud Rafalafena. Castellón de la Plana.; 
(4) Médico de Familia. Centro de Salud Beniganim. 
Valencia; (5) Médico de Familia. Centro de Salud 
Algemesi. Valencia; (6) Departamento de Medicina. 
Universidad Miguel Hernández. Alicante; (7) Universidad 
de Valencia.; (8) Catedrático de Medicina. Universidad 
Miguel Hernández. Alicante.

RESUMEN:
Objetivos 
Revisar la historia clínica electrónica para analizar la fal-
ta de registro del colesterol total (CT) y factores asocia-
dos en población sin dislipemia en atención primaria de 
la Comunidad Valenciana.
Metodología 
Se incluyeron 723,604 individuos con edad≥20 años sin 
diagnóstico de dislipidemia que fueron atendidos en 
2010. En ellos se valora la falta de registro del CT. Los 
factores asociados fueron estudiados utilizando un mo-
delo multivariante.
Resultados 
La ausencia de registro del CT fue 39.6% (IC 95%: 39.4-
39.7%). Los factores asociados signifi cativos (p<0.05) fue-
ron: hombres (OR=1.13, IC 95%: 1.12-1.14), hipertensión 
(OR=1.09, IC 95%: 1.07-1.10), no diabetes (OR=0.75, IC 
95%: 0.73-0.76), no enfermedad cardiovascular (OR=0.87, 
IC 95%: 0.85-0.90), edad (20-44, OR=1; 45-59, OR=0.80, 
IC 95%: 0.79-0.81; 60-74, OR=1.00, IC 95%: 0.98-1.01; 
≥75, OR=1.24, IC 95%: 1.22-1.26) y no realizar el curso 
formativo de ESCARVAL (OR=0.62, IC 95%: 0.61-0.63).
Conclusiones 
El registro del CT tiene que mejorar y debe tenerse en 
cuenta su realización en los pacientes hipertensos.

80/956. Inercia diagnóstica en dislipe-
mia. Programa ESCARVAL 
AUTORES:
 (1)  Pallarés Carratalá, Vicente; (2)  Palazón, Antonio; 
(3)  Tramontano, Antonio; (3)  Ferrer Royo, Marta; (2) 
 Orozco, Domingo; (4)  Valls Roca, Francisco; (5)  Sanchís 
Dónmenech, Carlos; (2)  Sepehri, Armina; (6)  Redón, 
Josep; (2)  Gil, Vicente.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Unión de Mutuas. Castellón.; 
(2) Universidad Miguel Hernández. Alicante; (3) Médico 
de Familia. Centro de Salud Rafalafena. Castellón de 
la Plana.; (4) Centro de Salud Beniganim. Valencia; (5) 
Centro de Salud Algemesi. Valencia; (6) Universidad de 
Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Revisar la historia clínica electrónica para analizar la 
inercia diagnóstica (ID) en la dislipemia y factores aso-
ciados en población sin dislipemia en atención primaria 
de la Comunidad Valenciana.
Metodología 
Se incluyeron 339,286 individuos con edad≥20 años sin 
diagnóstico de dislipidemia que fueron atendidos en 2010 
y que tenían registro de colesterol total (CT). En ellos se 
valora la ID. Esta se defi nió como valores medios fuera de 
la normalidad (CT≥200 mg/dL), sin diagnóstico de dislipi-
demia. Los factores asociados fueron estudiados utilizan-
do un modelo multivariante.
Resultados 
 La ID fue 36.8% (IC 95%: 36.7-37.0%). Los factores aso-
ciados signifi cativos (p<0.05) fueron: mujeres (OR=0.83, 
IC 95%: 0.82-0.84), sin fi brilación auricular (OR=0.66, 
IC 95%: 0.63-0.69), no hipertensión (OR=0.88, IC 95%: 
0.86-0.89), no diabetes (OR=0.53, IC 95%: 0.52-0.54), no 
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enfermedad cardiovascular (OR=0.67, IC 95%: 0.64-0.69) 
y edad (20-44, OR=1; 45-59, OR=2.51, IC 95%: 2.46-2.56; 
60-74, OR=2.86, IC 95%: 2.80-2.92; ≥75, OR=2.18, IC 95%: 
2.12-2.24).
Conclusiones 
La ID es un problema prevalente que tiene que solucio-
narse. Los médicos cometen menos inercia en los grupos 
de pacientes con mayor riesgo cardiovascular.

Nutrición
80/218. Impacto de una intervención 
de Psicoterapia Breve en la calidad de 
vida de los pacientes obesos atendidos 
en Atención Primaria
AUTORES:
 (1)  Hattori Hattori, Miriam Miwa; (2)  Tenías Burillo, Jose 
María; (3)  Alonso Mora, Carmen.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Consultorio local de Villanueva de 
Alcardete. Toledo; (2) Médico de Familia. Consultorio lo-
cal de Toboso. Toledo; (3) Médico de Familia. Consultorio 
local de Lillo. Toledo.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar los cambios ponderales, en el riesgo cardiovascu-
lar y en la calidad de vida en pacientes obesos sometidos 
a psicoterapia breve frente a la terapia habitual.
Metodología 
Estudio de intervención en paralelo con dos ramas asigna-
das aleatoriamente, con y sin psicoterapia breve añadida 
a los cuidados estándares en pacientes obsesos adultos 
del área de Atención Primaria de Quintanar de la Orden 
(Toledo). 
La intervención consistió en 8 -12 sesiones de psico-
terapia breve durante 3 meses. Se midió la calidad de 
vida (SF36 y IWQOL-Lite®.), la ansiedad (STAI), el riesgo 
cardiovascular (Framingham) y los cambios ponderales 
(IMC). Se llevó a cabo un análisis por intención de tratar 
según la rama asignada
Resultados 
Se reclutaron 31 pacientes, 27 mujeres (87,1%) y 4 hom-
bres (12,9%), con una edad media de 46,7 años, 15 asig-
nados a psicoterapia breve (grupo experimental) y 16 a 
cuidados habituales (grupo control). Se observan cambios 
clínicamente relevantes en el grupo experimental res-
pecto al control en prácticamente todas las escalas me-
didas, sobre todo el Rol Fïsico (ganancia de 23,6 puntos), 
la función social (13,5 puntos), el rol emocional (18,8 
puntos) y el nivel de ansiedad (descenso de 8,9 puntos 
en la ansiedad-estado). Tambien mejoró el perfi l lipídico 
con descensos en el nivel de colesterol (14,4 mg) y trigli-
céridos (16,6 mg). La masa corporal se mantuvo estable.
Conclusiones 
. La psicoterapia breve puede mejorar a corto plazo la ca-
lidad de vida y el riesgo cardiovascular cuando se aplica 
a pacientes obesos en el ámbito de la Atención Primaria.

80/231. ¿Los adolescentes gastan tanto 
como consumen?
AUTORES:
 (1)  Guasch Villanueva, María José; (2)  López Fraile, Rosa; 
(1)  Leon Estella, Alberto; (2)  Ruiz Villada, Paula Andrea.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Torredembarra. Tarragona; (2) Médico de Familia. Centro 
de Atención Primaria VilaSeca. Tarragona.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar si el consumo energético de los adolescentes 
supera o no las Necesidades de Gasto Energético diario.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal en area semiurbana. 
Muestra : 169 alumnos de enseñanza secundaria con eda-
des de 12 a 17 años ( 77 hombres, 92 mujeres). 
Cada alumno cumplimenta 3 recordatorios de ingesta de 
24 horas ( 2 intersemanales y 1 en fi n de semana), en el 
que anota los alimentos y bebidas ingeridas en este pe-
riodo, recogiendo información del alimento, cualidades 
del mismo y metodo de coccion.
Los datos se analizan con el programa informático 
Nutriber. Obteniendo con ello el consumo energético de 
cada alumno, pudiéndose comparar con tablas de ingesta 
Energética recomendadas por Varela.
Resultados 
En mujeres las medias de consumo energético diario 
son menores al gasto energético normal para su edad en 
13,14 y 15 años, pero el consumo supera al gasto en las 
niñas de 16 y 17 años.
Las medias del consumo energético diario son menores al 
gasto energetico normal en los adolescentes varones de 
todas las edades del estudio.
Conclusiones 
El hecho de que en las niñas de 16 y 17 años, el con-
sumo energético supere al gasto energético considerado 
por Varela como correcto para estas edades, podría tener 
consecuencias en un futuro no muy lejano, dando lugar a 
una obesidad que se mantuviera en edades futuras.

80/232. Jóvenes, ¿dieta correcta o 
incorrecta?
AUTORES:
 (1)  Guasch Villanueva, María José; (1)  Leon Estella, 
Alberto; (2)  López Fraile, Rosa; (2)  Ruiz Villada, Paula 
Andrea.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Torredembarra. Tarragona; (2) Médico de Familia. Centro 
de Atención Primaria VilaSeca. Tarragona.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar si los adolescentes realizan dieta equilibrada 
en cuanto al aporte de macronutrientes, proporción de 
proteinas, hidratos carbono y grasas.
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Metodología 
Estudio descriptivo transversal en area semiurbana . 
Muestra : 169 alumnos de enseñanza secundaria con eda-
des de 12 a 17 años ( 77 hombres, 92 mujeres). 
Cada alumno cumplimenta 3 recordatorios de ingesta de 
24 horas ( 2 intersemanales y 1 en fi n de semana), en el 
que anota los alimentos y bebidas ingeridas en este pe-
riodo, recogiendo información del alimento, cualidades 
del mismo y método de cocción.
Los datos se analizan con el programa informático 
Nutriber. Comprobando si el reparto de nutrientes a lo 
largo del dia cumple con las pautas recomendadas por 
la FAO-OMS ( 50-55% AET- aporte energético total de HC, 
12-15% AET de Proteinas, 30-35 % AET de Grasas)
Resultados 
Los adolescentes del estudio no realizan una distribución 
correcta de alimentos durante el día, ningún grupo alcan-
za los objetivos de la ingesta en el desayuno, sobrepasán-
dolos en el recreo. El resto de comidas son correctas en 
todos los grupos de edad excepto los de 13 años que son 
menores a las recomendadas.
Conclusiones 
Los adolescentes no realizan una dieta equilibrada en 
cuanto al aporte de macronutrientes, existe en su ali-
mentación un exceso en el consumo de alimentos protéi-
cos y un descenso en consumo HC y Grasas.

80/833. Supervivencia de los sujetos 
obesos según grados de obesidad
AUTORES:
 (1)  Ponce García, Isabel; (2)  Carbayo Herencia, Julio 
A.; (3)  Divison Hernández, Mª Ángeles; (4)  Artigao 
Rodenas, Luis Miguel; (5)   Monedero La Orden, Josefi na; 
(6)  Bernardo Cadevilla, David; (7)  Simarro Rueda, Marta; 
(4)  Lopez Abril, Juan; (8)  Sanchís Dónmenech, Carlos; (9) 
 Massó Orozco, Javier.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Casas-Ibáñez. 
Albacete; (2) Médico de Familia. Clínica Capio. Albacete; 
(3) Enfermera Residente de 1er año de Matrona. Hospital 
Gral de Albacete; (4) Médico de Familia.Centro de Salud 
Zona III. Albacete; (5) Médico de Familia. Servicio de ur-
gencias del Hospital de Almansa. Albacete; (6) Médico 
de Familia. Servicio de Urgencias del Hospital Gral. 
Albacete; (7) Médico de Familia.Centro de Salud Zona IV. 
Albacete; (8) Médico de Familia.Centro de Salud Algmesí. 
Valencia; (9) Médico de Familia.Centro de Salud Zona II. 
Albacete.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la supervivencia de los sujetos obesos tras 12 
años de seguimiento.
Metodología 
Estudio de cohortes prospectivo de una población aleatoria 
de Albacete, mayor de 18 años, seguida durante 12 años. 
Se realizó en los centros de salud de la provincia. El mues-
treo fue aleatorio, estratifi cado y bietápico. Se realizó una 
encuesta, toma de peso y talla, analítica y ECG. Para el 
análisis de datos se dividió la muestra en no obesos, obesi-
dad grado 1 y grados superiores de obesidad. Se calculó la 
probabilidad de supervivencia por el método Kaplan-Meier y 

la diferencia entre los grupos mediante la prueba de rangos 
logarítmicos. Se ha ajustado por edad, sexo, HTA, diabetes, 
fumador, cHDL, hipercolesterolemia y enfermedad CV pre-
via mediante la regresión de la Cox, previo cumplimiento 
de la proporcionalidad de riesgos intermedios.
Resultados 
De los 1322 sujetos participantes en el primer estudio, 
1248 sujetos cumplieron criterios de inclusión. La edad 
media fue 48,8 años (DE=17,8), 54,3% mujeres. Después 
de un seguimiento de 10,6 años (DE=2,2) la probabilidad 
de supervivencia se muestra en las Figuras. Tras el ajuste 
citado, se observó que la tasa de incidencia del combi-
nado mortalidad global y eventos CV fue 84% superior 
en los sujetos con obesidad grados 2, 3 y 4 (HR:1,85; 
IC95%:1,15-2,92, p=0,01) y para la mortalidad global del 
94% (HR:1,94; IC95%:1,11-3,41, p=0,021) con respecto a 
los no obesos (normopeso y sobrepeso).
Conclusiones 
Mayores grados de obesidad suponen una menor 
supervivencia.

80/855. Evolución del peso de los suje-
tos tras 12 años de seguimiento 
AUTORES:
 (1)  Ponce García, Isabel; (2)  Carbayo Herencia, Julio A.; 
(3)  Divison Hernández, Mª Ángeles; (4)  Artigao Rodenas, 
Luis Miguel; (5)  Simarro Rueda, Marta; (6)   Monedero 
La Orden, Josefi na; (7)  Torres Moreno, Pilar; (1)  Molina 
Escribano, Francisca; (8)  Navarro Sánchez, Lourdes; (9) 
 López de Coca Fernández-Valencia, Enrique.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Casas-Ibáñez. 
Albacete; (2) Médico de Familia. Clínica Capio. Albacete; 
(3) Enfermera Residente de Matrona. Hospital General. 
Albacete; (4) Médico de Familia. Centro de Salud Zona 
III. Albacete; (5) Médico de Familia. Centro de Salud 
Zona IV. Albacete; (6) Médico de Familia. Servicio de 
Urgencias Hospital Almansa. Albacete; (7) Médico de 
Familia. Centro de Salud Minglanilla. Cuenca; (8) Médico 
de Familia. Psicóloga. Albacete; (9) Médico de Familia. 
Centro de Salud Chinchilla. Albacete.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer los cambios habidos en el peso de los sujetos en 
la provincia de Albacete en 12 años.
Metodología 
Estudio de cohortes prospectivo y descriptivo de una po-
blación aleatoria de Albacete, mayor de 18 años, seguida 
durante 12 años. El estudio se realizó en los centros de 
salud de la provincia. El muestreo fue aleatorio, estrati-
fi cado y bietápico. Se realizó una entrevista, exploración 
física (peso, talla, presión arterial), analítica y ECG. Se 
estimó la prevalencia de normopeso, sobrepeso y obesi-
dad en un primer y segundo corte. La asociación entre 
variables se ha realizado con la prueba de χ2, signifi ca-
tivo si p<0,05.
Resultados 
De los 1322 participantes, 1248 sujetos cumplen criterios 
de inclusión tras un seguimiento de 10,6 años (DE=2,4). 
Según el IMC, en el primer corte la prevalencia de obe-
sidad fue del 27,3%, de sobrepeso del 39,7% y la de 
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normopeso del 33%. En el segundo corte fueron 35,1%, 
41,1% y 23,8% respectivamente. En cuanto a la evolución 
del peso, sólo un 57,7% de los sujetos con normopeso en 
el primer examen mantuvieron su normopeso, un 26,8% 
de los sujetos con sobrepeso se hicieron obesos y un 
85,3% de los obesos se mantuvieron como tales.
Conclusiones 
La prevalencia de obesidad ha aumentado en los últimos 
12 años. Un porcentaje elevado de los sujetos con normo-
peso o sobrepeso se hacen obesos al cabo de 12 años. La 
mayoría de los sujetos obesos se mantienen como tales.

80/1523. Dietas de Aporte Proteico 
pautadas en la consulta de Atención 
Primaria
AUTORES:
 (1)  Ruano Santos, José Luis; (2)  Del Rey García, Ángela; 
(3)  Cordero Herrero, Santiago.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Benavente 
Sur. Zamora; (2) Psicóloga Clínica. Colegio Esclavas. 
Salamanca; (3) Médico de Familia. Centro de Salúd 
Benavente Sur. Zamora.

RESUMEN:
Objetivos 
Observar la importancia de la valoración de Dietas de 
Aporte Proteico desde la consulta de Atención Primaria 
para trabajar en la prevención de enfermedades crónicas 
no transmisibles cómo la Obesidad, diabetes tipo 2 ó en-
fermedades cardiovasculares.
Metodología 
Estudio Epidemiológico Observacional, Descriptivo 
Transversal. 
Selección de pacientes sometidos a Dieta Aporte proteico, 
en una única consulta de Atención Primaria con un cupo 
de 1600 pacientes en un Centro de Salúd Semiurbano. 
Tamaño de muestra total 13 pacientes.
Resultados 
Sexo de pacientes : 72.5% mujeres, 27,5%hombres
Media Edad 42.95 años 
Comorbilidades Asociadas en el 90.9%: 54.5% dislipemia, 
9.09 HTA
Media de IMC 36.93kg/m2
Pérdida de peso marcada cómo objetivo 25.3 Kg
Descenso TA sistólica 12.9%, TA diastólica 13.9%
Descenso Colesterol total 22.5%, LDL 31.6% Triglicéridos 
22.6%.
Conclusiones 
La consulta de Atención Primaria es un lugar idóneo para 
la captación de pacientes susceptibles de realización 
de Dieta de Aporte Proteíco, dado el papel primordial 
del Médico de Familia en la prevención de enfermeda-
des crónicas no transmisibles en relación con factores de 
riesgo de origen alimentario. Asimismo en la misma con-
sulta se dispone de todos los elementos necesarios para 
el correcto seguimiento del paciente, pudiendo solicitar 
las pruebas complementarias oportunas y el conocimien-
to completo de los antecedentes del paciente y trata-
mientos qué realiza.

80/1621. Seguimiento de la dieta me-
diterranea en Escolares

AUTORES:
 (1)  Fonseca del Pozo, Francisco Javier; (2)  Fonseca 
Ojeda, Francisco Javier; (3)  Muñoz Villanueva, Maria del 
Carmen; (4)  Llorente Cantarero, Francisco Jesús; (5)  Vara 
Morate, Francisco Javier; (6)  Piñero Flores, Eloisa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Dispositivo de Cuidados Críticos y Urgencias de 
Montoro. Córdoba.; (2) Estudiante Ciencias del Deporte.; 
(3) IMIBIC. Hospital Reina Sofía Córdoba.; (4) Servicio 
Pediatría. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba.; 
(5) Centro de Salud de Peñarroya. Peñarroya. Córdoba.; 
(6) Centro de Salud de Pozoblanco. Pozoblanco. Córdoba.

RESUMEN:
Objetivos 
La dieta mediterránea (DM) es benefi ciosa para el siste-
ma cardiovascular, si su consumo se iniciara en la infan-
cia los benefi cios se verían en la edad adulta
Saber si los escolares de I de ESO de Peñarroya, siguen el 
patrón DM.
Metodología 
Estudio descriptivo. Muestra todos los alumnos de I ESO 
de Peñarroya, pertenecientes a los tres centros educati-
vos. Se solicitó consentimiento informado.
Se utilizó el test Kidmed (evalúa grado de adhesión al 
patrón de DM). Consta de 16 preguntas (si/no). 8-12 pun-
tos adherencia alta, 4-7 puntos adherencia media, y 0-3 
puntos adherencia baja.
Resultados 
108 encuestas válidas (97%). 49% varón, y 51% mujer. 
El 54% tiene una adherencia media a la DM, porcentaje 
similar entre varones y mujeres.
Sólo el 2,6% utiliza el comedor escolar
El colegio concertado tiene un mayor porcentaje de con-
sumo de lácteos en el desayuno (p<0,046), de piezas de 
frutas, verduras, legumbres, y un menor consumo de bo-
llería industrial y de huevos/semana. 
El 85% de los escolares contestan afi rmativamente a un 
consumo de pescado. 
El 34% consumen carne, siendo el porcentaje más eleva-
do en los colegios públicos, al igual que el consumo de 
alcohol (17,8% frente a 3,8%). Uno de los colegios concer-
tados tiene un consumo de frutos secos más elevado (p 
< 0,047). En el 99% de los domicilios se emplea el aceite 
de oliva
Conclusiones 
La información que se aporta en los colegios, así como 
por los padres en nuestros escolares es escasa. Se plantea 
a los colegios talleres para mejorar la adherencia a DM.
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Respiratorio
80/99. Relacionar la Enfermedad 
Pulmonar Obstructiva Crónica y la Calidad 
de Vida con la Salud en Atención Primaria
AUTORES:
 (1)  Castro Navarro, José Luis; (2)  Palomino Medina, 
Miguel Angel; (3)  Tárraga López, Pedro J.; (4)  Solera 
Albero, Juan; (5)  Celada Rodríguez, Angel; (6)  Arjona 
Laborda, Enrique.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Munera. Albacete; 
(2) Médico Coordinador. Centro de Salud de Campillo de 
Altobuey. Cuenca; (3) Director Médico de la Gerencia 
de Atención Primaria. Albacete; (4) Médico Coordinador. 
Centro de Salud Zona VII. Albacete; (5) Médico de Familia. 
Centro de Salud Zona VI. Albacete; (6) Médico de Atención 
Primaria del Centro de Salud de Alcaraz. Albacete.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar la Relación entre los pacientes con 
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica y la Calidad 
de Vida con la Salud en Centros de Salud de la provincia 
de Albacete.
Metodología 
Estudio epidemiológico,observacional,descriptivo,
transversal y multicéntrico;participación de 209
pacientes de varios Centros de Salud de la provincia de 
Albacete mayores de 40 años.A los pacientes se les cap-
taba en los Centros de Salud,y si cumplían los criterios se 
les citaba en la consulta propia
donde se complimentaba el Cuaderno de Recogida de 
Datos(CRD)del estudio y se les realizaba espirometría.Se 
recogieron datos demográfi cos,
parámetros funcionales respiratorios,clasifi cación EPOC 
según gravedad,limitación física;repercusión
laboral,económica y familiar;cuestionario de calidad de 
vida SF-12;fármacos respiratorios y no respiratorios.El aná-
lisis estadístico se realizó con SPSS 15.0;los datos cuantita-
tivos se expresaron como la media de la variable con su des-
viación estándar,y los cualitativos en forma de porcentaje.
Se utilizó la prueba chi cuadrado para analizar la relación 
entre los datos cualitativos,considerando signifi cativo un 
valor de p<0,05.El Cuestionario de Salud SF-12 es un cues-
tionario genérico formado por 12 de los 36 ítems del SF-36.
Resultados 
Hábito tabáquico habitual(fumadores 19,6%;
exfumadores 56,9%;no fumadores 23,4%);Clasifi cación
gravedad(leve 23,4%;moderada 41,6%;grave 25,8%;muy 
grave 9,1%);limitación física(grado I 10,5%;grado II 
40,2%;grado III 25,8%;grado IV 14,8%;grado V 8,6%).
Conclusiones 
Los pacientes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva 
Crónica tienen hábito tabáquico habitual fumador-
exfumador,de grado de gravedad moderado-grave y con 
limitación física grado II-III.

NOTA:PREMIO A LA MEJOR TESIS DOCTORAL DE ATENCION 
PRIMARIA DE CASTILLA LA-MANCHA 2012.

80/104. Estudio de la EPOC en atención 
primaria
AUTORES:
 (1)  Gonzalez Loyo, Rafael; (2)  Herrero Lopez, Alberto; 
(1)  Valle García, Jose Nicanor; (3)  León Robles, Caridad.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Cotolino-I Castro 
Urdiales. Cantabria; (2) Medico de Familia. Centro de 
Salud Bajo Pas. Renedo de Pielagos. Cantabria; (3) Médico 
Residente de 4º año. Médico de Familia. Centro de Salud 
Cotolino-I. Castro Urdiales.

RESUMEN:
Objetivos 
Análisis de la EPOC en un cupo de atención primaria.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Emplazamiento: 
Centro de salud. Castro Urdiales. Sujetos a estudio: 
Diagnosticados de EPOC según guías GOLD y GesEPOC en 
un cupo de 1350. Tiempo de estudio: entre 1-5-12 y 1-5-
13. Variables a estudio: Demografía, tabaco, severidad, 
fenotipos, tratamiento, ingresos (más de 48 horas) y fa-
llecimientos por EPOC.
Resultados 
Se incluyen 50 pacientes, 30 varones y 20 mujeres, edad 
media de 66,14 años, desviación típica 12,6, limites 40-
92 años. Prevalencia de un 6,48%, varones 8,7% y mu-
jeres 4,7%. Prevalencia ajustada entre 40-65 años, 5%. 
Fumadores 31(62%), no fumadores 6(12%) y exfumadores 
de más de 1 año 13(26%). Grados de severidad (GOLD), 
leves 15(30%), moderados 25(50%), severos 8 (16%) y muy 
severos 2(4%). Fenotipos (GesEPOC), A (no exacerbado-
res) 19(38%), B (mixto) 7 (14%), C (exacerbador-enfi sema) 
10(20%) y D (exacerbador-bronquitis crónica) 14(28%).El 
46% tenían co-morbilidad. Tratamiento: 11/50(22%) no 
tenían; beta-2 corta 10/50 (20%); beta-2+LAMA 11/50 
(22%); beta-2+LABA 3/50(6%); beta-2+corticoide+LABA 
7/50(14%); beta-2+corticoide+LABA+LAMA 5/50(10%); be-
ta-2+corticoide+LABA+LAMA+Rofl umilast 3/50(6%). Solo 1 
con oxígeno domiciliario. Ingresaron 7, solo 1 vez y todos 
con comorbilidad. Fallecieron 2, severo y muy severo.
Conclusiones 
: Baja prevalencia, infradiagnóstico. El 88% de casos se 
relaciona con el tabaco. El grado de severidad moderado 
es el más frecuente y los muy severos solo un 4%. El fe-
notipo exacerbador supone el 48% y en el fenotipo B, de 
7 son mujeres 6. El 22% estaban sin tratar, y el 20% solo 
con beta-2 de corta.

80/107. Valoración de las neoplasias de 
pulmón en atención primaria
AUTORES:
 (1)  Valle García, Jose Nicanor; (2)  Herrero Lopez, Alberto; 
(3)  León Robles, Caridad; (4)  Gonzalez Loyo, Rafael.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Cotolino-I Castro 
Urdiales. Cantabria; (2) Médico de Familia. Centro de 
Salud Bajo Pas. Renedo de Pielagos. Cantabria; (3) Médico 
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Residente de 4º año de Medicina de Familia. Centro de 
Salud Cotolino-I. Castro Urdiales; (4) Médico de Familia. 
Centro de Salud Cotolino-I Castro Urdiales.

RESUMEN:
Objetivos 
Análisis de las neoplasias pulmonares en un cupo de aten-
ción primaria
Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo. Emplazamiento: 
Centro de Salud Castro Urdiales. Sujetos a estudio: 
Diagnosticados de neoplasia pulmonar en un cupo de 
1500 personas de promedio. Tiempo de estudio: 1-5-
2003 al 1-5-2013. Variables: demográficas, relación 
con tabaco, edad al diagnóstico, edad de fallecimien-
to, clínica de debut, anatomía patológica, herencia y 
relación laboral.
Resultados 
Se incluyen 20 pacientes, 16 hombres (80%), 4 mujeres 
(20%); edad media 64,7 años, desviación típica 13,2, 
limites 40-91 años. Prevalencia global 1,33%, varones 
2,29%, mujeres 0,5%. Relación con tabaco 17/20 (85%). 
Fallecidos 14 (70%); en el primer año 12 (87,5%), al 2º 
año 1 y al 4º año 1. Vivos 6; diagnosticados en el año 
actual 3, hace 2 años 1, hace 9 años 1 y hace 24 años 
1 (tumor carcinoide). Clínica de debut: Tos 4, dolor 
torácico 3, dolor óseo extra-torácico 3, hemoptisis 2, 
neumonías/infecciones respiratorias (estudio radioló-
gico) 4, estudios por otras patologías (hallazgos ines-
perados) 3, síndrome de la cava superior 1, síndrome 
de Claude Bernard. Horner 1. Anatomía patológica: 
Epidermoide 10 (50%), adenocarcinoma 4, células pe-
queñas 3, células grandes 1, broncoalveolar 1, carci-
noide 1. No se hallaron antecedentes hereditarios ni 
relaciones laborales de riesgo.
Conclusiones 
Más frecuentes en varones. Alta relación con el consumo 
de tabaco (fumadores y exfumadores). Elevada mortali-
dad durante el primer año tras el diagnostico. Predominio 
del tipo epidermoide. Variada clínica en el debut o des-
cubrimiento de la neoplasia.

80/172. Factores de Riesgo 
Cardiovascular en la Enfermedad 
Pulmonar Obstructiva Crónica
AUTORES:
 (1)  Castro Navarro, José Luis; (2)  Palomino Medina, 
Miguel Angel; (3)  Tárraga López, Pedro J.; (4)  Solera 
Albero, Juan; (5)  Celada Rodríguez, Angel; (6)  Arjona 
Laborda, Enrique.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Munera. 
Albacete; (2) Médico Coordinador. Centro de Salud de 
Campillo de Altobuey. Cuenca; (3) Director Médico de 
la Gerencia de Atención Primaria. Albacete; (4) Médico 
Coordinador. Centro de Salud Zona VII. Albacete; (5) 
Médico de Familia. Centro de Salud Zona VI. Albacete.; 
(6) Médico de Atención Primaria. Centro de Salud de 
Alcaraz. Albacete.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar la relación entre la Enfermedad Pulmonar 
Obstructiva Crónica y los Factores de Riesgo Cardiovascular 
en Atención Primaria.
Metodología 
Estudio epidemiológico,observacional,descriptivo,transv
ersaly multicéntrico,con la participación de 209 pacien-
tes mayores de 40 años de la provincia de Albacete.A 
los pacientes con EPOC se les captaba en los Centros de 
Salud,y si cumplían los criterios se les citaba en la con-
sulta específi ca donde se cumplimentaba el Cuaderno de 
Recogida de Datos(CRD) del estudio y se les realizaba espi-
rometría.Se recogieron datos demográfi cos(sexo,edad,pes
o,talla,IMC,estado civil,nivel educativo),hábito tabáquico 
habitual,parámetros funcionales respiratorios,clasifi cación 
EPOC según gravedad,limitación física por la 
EPOC;repercusión económica,laboral y familiar por la 
EPOC;Cuestionario de Calidad de Vida (SF-12),fármacos 
respiratorios,fármacos no respiratorios.El análisis se rea-
lizó con el paquete estadístico SPSS 15.0.Los datos cuan-
titativos se expresaron como la media de la variable con 
su desviación estándar,y los cualitativos en forma de por-
centaje.Se utilizó la prueba “chi cuadrado” para analizar 
la relación entre los datos cualitativos;se consideró signifi -
cativo un valor de p< 0,05.
Resultados 
IMC(normal 11,5%;sobrepeso 54,1%;obesidad 34,4%);
hábito tabáquico habitual(fumador 19,6%;exfumador
56,9%;nunca ha fumado 23,4%);tratamien-
to antihipertensivo(sí 67%;no 33%);anticolinérgicos 
inhalados(sí 52,6%;no 47,4%);combinaciones LABA(sí
79,4%;no 20,6%).
Conclusiones 
Los pacientes tienen sobrepeso-obesidad;son fuma-
dores-exfumadores;la mayoría tienen tratamiento 
antihipertensivo;como tratamiento respiratorio usan de 
forma habitual anticolinérgicos y combinaciones tipo 
LABA.
“NOTA ACLARATORIA”:PREMIO A LA MEJOR TESIS 
DOCTORAL 2012 DE ATENCIÓN PRIMARIA DE CASTILLA 
LA-MANCHA”.

80/360. Grado de Frecuentación de 
nuestra población EPOC
AUTORES:
 (1)  Iturralde Iriso, Jesús; (2)  López Alonso, Emilia María 
Begoña; (3)  López de Viñaspre Muguerza, Inmaculada; 
(4)  Ruiz Macho, María Luisa; (5)  Pinel Monge, Margarita; 
(6)  López De Uralde Pérez De Albeniz, Edurne; (3)  Sauto 
Gutiérrez, Ana; (2)  Cora Bardeci, Julia; (2)  Berrade Zubiri, 
Luisa Mercedes; (7)  Ortega Horrillo, Maria Eugenia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Casco Viejo. 
Vitoria; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Zaramaga. 
Vitoria-Gastéiz; (3) Médico de Familia. Centro de Salud 
San Martín. Vitoria- Gasteiz; (4) Médico de Familia. Centro 
de Salud Lakua. Vitoria- Gasteiz; (5) Médico de Familia. 
Centro de Salud Gazalbide. Vitoria-Gastéiz; (6) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Casco Viejo. Vitoria; (7) Médico de Familia. Centro 
de Salud Olaguibel. Vitoria- Gasteiz.
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RESUMEN:
Objetivos 
El objetivo de nuestro estudio es conocer las característi-
cas de frecuentación de nuestra población diagnosticada 
de enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC).
Metodología 
Material y metodos: Estudio descriptivo transversal. Se 
recogen los datos a través del programa OSABIDE, de una 
muestra de pacientes EPOC de 5 centros de salud de la 
ciudad de Vitoria-Gasteiz. Se recogen los datos entre fe-
brero y junio del año 2013.
Resultados 
La muestra es de 532 personas. La edad media es de 68 
+/- 12.13 años El 78,57 % son hombres. En relación a la 
frecuentación, han acudido en el ultimo año una media 
de 7,39 +/- 6,05 veces a consulta médica. A consulta de 
enfermería han acudido una media de 6,13 +/-6.95 ve-
ces. A urgencias hospitalarias por patología respiratoria 
han acudido una media de 0,27 +/- 0.84 veces. A urgen-
cias hospitalarias por todo tipo de patología han acudi-
do 0.84 +/- 1.36 veces. Han ingresado en el hospital por 
descompensación de su EPOC 0,17 +/- 0,62 veces. Han 
ingresado en el hospital por todo tipo de patología 0,54 
+ /- 0,99 veces.
Conclusiones 
El paciente EPOC es frecuentador y consumidor de re-
cursos. Acude más a las consultas médicas que de enfer-
mería por lo que al ser una patología crónica, debemos 
educar al paciente y reforzar el papel de la enfermería 
en la asistencia a estos pacientes.

80/464. Espirometrias en un centro de 
Atención Primaria. Motivos de petición 
AUTORES:
 (1)  Escoda Mingot, Jaime; (2)  Sánchez Colom, Josep 
Maria; (1)  González Medina, Marta; (1)  Cabanes Gómez, 
Robert; (3)  González Orero, Carlos; (1)  Passola Llorach, 
Mireia; (1)  Domínguez Núñez, Mª Nieves; (1)  Armengol 
Badía, Oriol; (4)  Gómez Rodríguez, Laura; (5)  Rubio Mula, 
Olivia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Medico de Familia. Área Básica Sanitaria Poblenou. 
Barcelona.; (2) Medico de Familia. Área Básica Sanitaria 
Santa Margarida de Montbui. Barcelona.; (3) Medico 
de Familia. Área Básica Sanitaria Clot. Barcelona.; (4) 
Medico Residente de1er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Área Básica Sanitaria Poblenou. Barcelona.; 
(5) Enfermera. Área Básica Sanitaria Margarida de 
Montbui. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar los motivos de petición de las espirometrias en un 
centro de salud urbano de barcelona .Determinar si éstas 
se han realizado para seguimiento de patologia cronica, 
subaguda o para screening de epoc en pacientes fumadores
Metodología 
Estudio descriptivo observacional. Los datos se han  ob-
tenido a través del registro informatizado de la historia 
clinica. Se han analizado las espirometrias realizadas du-
rante el trimestre comprendido entre los meses de no-
viembre 2012 y enero 2013

Resultados 
De 105 espirometrias realizadas 61(58,09%) corresponden 
a hombres y 44(41,91%) a mujeres. La media de edad 
ha sido de 65,47 en hombres y 55,28 en mujeres. Del 
total, 49 ( 46,8%) son las espirometrias realizadas para 
el seguimiento de epoc, fi brosis y enfi sema, 32 (30,48%)
para seguimiento asma, 8 (7,62%) para estudio de disp-
nea subaguda y 16 ( 15,24%) para screening epoc en pa-
cientes fumadores
Conclusiones 
De los resultados obtenidos se destaca que la mayoria de 
espirometrias (77,28%) se realizan para el seguimiento 
evolutivo de patologias cronicas. El estudio de pacien-
tes fumadores no diagnosticados de epoc solo represen-
tan el 7,62% del total.Este estudio muestra que hay que 
aumentar signifi camente el screening en este grupo de 
pacientes utilizando a todos los profesionales sanitarios 
(medicos y enfermeras) en la detección de fumadores y 
en la petición de espirometrias.También seria convenien-
te disminuir la media de edad de los hombres para su la 
detección precoz.

80/734. Enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica. Manejo en Comarca 
Araba 
AUTORES:
 (1)  Mediavilla Tris, Gregorio; (2)  Rodríguez Fernández, 
Alfonso A.; (3)  Iturralde Iriso, Jesús; (4)  Hurtado Mendoza, 
Jose Luis; (5)  Alarcia Ceballos, Mª Luz; (5)  Castellano 
Hurtado, Mª Carmen; (5)  Gómez Vadillo, Estébaliz; (2) 
 Ruiz de Loizaga rellano, Amaya; (6)  López Leza, Simon; 
(7)  López De Uralde Pérez De Albeniz, Edurne.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Arambizcarra I. 
Vitoria; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Olaguibel. 
Vitoria.; (3) Médico de Familia. Centro de Salud Casco 
Viejo. Vitoria; (4) Médico de Familia. Unidad Clínica de 
Gestión Comarca Araba. Vitoria; (5) Médico de Famila. 
Centro de Salud Arambizcarra I. Vitoria; (6) Médico de 
Familia. Centro de Salud Norte-Zuya. Ávila; (7) Médico 
Residente de Medicina de Familia. Centro de Salud Casco 
Viejo. Vitoria.

RESUMEN:
Objetivos 
La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es 
el trastorno respiratorio que presenta mayor prevalencia 
y según estimaciones de la OMS puede llegar a ser la ter-
cera causa de muerte en 2020, Nuestro objetivo es ana-
lizar si tanto el diagnóstico como la educación sanitaria 
recibida por nuestros pacientes es la adecuada.
Metodología 
Estudio descriptivo, retrospectivo realizado en el últi-
mo cuatrimestre de 2012 en Comarca Araba. Se utilizo 
el Programa Osabide para evaluar el grado de cumpli-
miento de los Criterios de Buena Atención al paciente 
diagnosticado de EPOC defi nidos en la Oferta Preferente 
de Osakidetza.
Resultados 
Población 302.359 habitantes. 
Población 40-69 años:124.604 pacientes.
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Personas de 40 a 69 años diagnosticadas de EPOC: 
2.220 pacientes. 
Prevalencia: 1,78% 
EPOC diagnosticada mediante espirometría: 90,45%
EPOC con espirometría trienal: 43,60%
EPOC Adiestramiento o revisión uso inhaladores: 90,99%
Buen control Tabaquismo (No fumadores: 29,89%
Conclusiones 
Dada la prevalencia obtenida, creemos que hay una parte 
de nuestra población con EPOC clínicamente signifi cativa 
que aún no ha sido diagnosticada, alrededor de un 80%, 
si consideramos de acuerdo al estudio IBEREPOC una pre-
valencia del 9%. Para paliar este infra diagnóstico sería 
importante promover estrategias encaminadas a la bús-
queda activa de pacientes, incluso aún sin síntomas para 
realizar pruebas de forma preventiva, no solo emplear el 
enfoque oportunista.
Pensamos que también hay que mejorar el número de 
espirometrías de seguimiento que realizamos.
Es signifi cativo también que sigan fumando el 70% de 
nuestros pacientes con EPOC por lo debemos plantearnos 
también nuestra oferta de deshabituación tabáquica.

80/785. Asma. Manejo en Comarca 
Araba
AUTORES:
 (1)  Mediavilla Tris, Gregorio; (2)  Rodríguez Fernández, 
Alfonso A.; (3)  Iturralde Iriso, Jesús; (4)  Vera-Fajardo 
Belinchon, Juan Manuel; (1)  Alarcia Ceballos, Mª Luz; 
(1)  Castellano Hurtado, Mª Carmen; (5)  Barrios Núñez, 
Beatriz; (6)  Ruiz de Loizaga Arellano, Amaya; (7)  Hurtado 
Mendoza, Jose Luis; (8)  López De Uralde Pérez De Albeniz, 
Edurne.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Arambizcarra I. 
Victoria Gastéiz; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Olaguibel. Vitoria-Gasteiz; (3) Médico de Familia. Centro 
de Salud Casco Viejo. Victoria Gasteiz; (4) Médico de 
Familia. Centro de Salud Norte Zuya. Victoria Gastéiz; (5) 
Osakidetza.Net; (6) Médico de Familia. Centro de Salud 
Olaguibel.Vitoria-Gasteiz; (7) Médico de Familia. Comarca 
Araba. Victoria Gasteiz; (8) Médico Residente de Medicina 
de Familia. Centro de Salud Casco Viejo. Vitoria.

RESUMEN:
Objetivos 
La trascendencia de esta patología para la AP viene de-
terminada por su elevada prevalencia, la cronicidad de 
su evolución y la gran variabilidad tanto entre distintos 
pacientes como en un mismo individuo.
Nuestra Oferta Preferente nos indica que como criterios 
de buena atención (CBA) en la historia clínica de a toda 
persona diagnosticada de asma deberá constar el resul-
tado de una espirometría con prueba broncodilatadora 
(PBD) y además constará el registro del mejor FEM o un 
registro de FEM en situación de estabilidad clínica
Metodología 
Estudio descriptivo, retrospectivo realizado en el últi-
mo cuatrimestre de 2012 en Comarca Araba (302.359 
pacientes). Se utilizo el Programa Osabide para evaluar 
el grado de cumplimiento de los CBA al paciente diag-
nosticado de asma.

Resultados 
Prevalencia: 4,7%.
Espirometría con PBD: 59,51%
Registro de FEM: 41,69%
Conclusiones 
Dada la prevalencia obtenida, similar a la del estudio 
IBERPOC, aunque inferior a la de otros estudios cree-
mos que nuestros esfuerzos deben centrarse tanto en la 
confi rmación de diagnósticos mediante la realización de 
espirometrías con PBD, como en el registro del FEM de 
nuestros pacientes.
Además próximamente vamos a añadir otro CBA que será 
la entrega a todo asmático de un plan de acción ante el 
empeoramiento de su situación clínica.

80/786. Tabaquismo. Manejo en 
Comarca Araba
AUTORES:
 (1)  Mediavilla Tris, Gregorio; (2)  Rodríguez Fernández, 
Alfonso A.; (3)  Iturralde Iriso, Jesús; (4)  González 
Castañeda, Jon; (1)  Alarcia Ceballos, Mª Luz; (1) 
 Castellano Hurtado, Mª Carmen; (1)  Garcia Gamazo, 
Yolanda; (2)  Ruiz de Loizaga Arellano, Amaya; (5)  Pinel 
Monge, Margarita; (6)  López De Uralde Pérez De Albeniz, 
Edurne.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Arambizcarra I. 
Vitoria Gastéiz; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Olaguibel. Vitoria-Gasteiz; (3) Médico de Familia. Centro 
de Salud Casco Viejo. Vctoria Gasteiz; (4) Médico de 
Familia. Centro de Salud Casco Viejo. Vitoria Gasteiz; (5) 
Médico de Familia.Centro de salud Zaramaga.Gazalbide. 
Vitoria. Alava; (6) Médico Residente de Medicina de 
Familia. Centro de Salud Casco Viejo. Vitoria.

RESUMEN:
Objetivos 
En nuestro trabajo habitual debemos interrogar a todas 
las personas mayores de 14 años, al menos cada dos años 
sobre su consumo o no de tabaco cuantifi cándolo. 
Además nuestra Oferta Preferente nos indica que como 
criterios de buena atención (CBA) en la historia clínica 
del fumador se le realizara cada dos años un diagnóstico 
de su motivación al abandono según modelo Prochaska. 
Se le dará además consejo para el abandono como míni-
mo también cada dos años y registraremos a las personas 
ex fumadoras.
Metodología 
Estudio descriptivo, retrospectivo realizado en el úl-
timo cuatrimestre de 2012 en Comarca Araba (302.359 
pacientes). Se utilizo el Programa Osabide para evaluar 
el grado de cumplimiento de los CBA en relación con el 
tabaquismo.
Resultados 
Cribado: 67,94%.
Prevalencia (> 14 años): 20,37%
Consejo: 52,30
Ex fumadores: 9,32%
Conclusiones 
Creemos que son datos todos ellos a mejorar, tanto el 
cribado como el consejo deberemos obtener mayores 
porcentajes. Sobre todo haremos hincapié en el consejo 
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para lograr el abandono del tabaquismo en una mayor 
proporción. Pensamos que la cifra de ex fumadores se 
deba a un mal registro del dato.

80/1082. Resultados de la utilización 
oportunista del cuestionario Chronic 
Obstructive Pulmonary Disease-
Population Screener en consultas de 
Atención Primaria 
AUTORES:
 (1)   Ginel Mendoza, Leovigildo; (1)  Baca Osorio, Antonio; 
(2)   Reina González, Rocío; (3)  Martín Espino, Cristina; 
(2)  Camarena Herrera, Ángel Luis; (4)  Veredas Panadero, 
María del Rocío; (4)  Rodríguez Escobar, Javier; (4)  Calleja 
Cartón, Luis Antonio; (5)  Ruiz Delgado, Juan Manuel; (6) 
 Fernández Vargas, Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Málaga; (2) Médico Residente de 1er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Málaga; (3) Médico de familia. Centro de Salud de Álora. 
Málaga.; (4) Médico Residente de 1er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Palma-Palmilla. 
Málaga; (5) Enfermero. Centro de Salud de Álora. Málaga; 
(6) Enfermero. Centro de Salud Victoria. Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer los resultados del cuestionario Chronic 
Obstructive Pulmonary Disease-Population Screener 
(COPD-PS) de los pacientes que acuden a la consulta de 
atención primaria en un Distrito Sanitario
Metodología 
Muestreo por conglomerados (cupos) que realizan 150 
cuestionarios COPD-PS de manera consecutiva a todos los 
pacientes con edades entre los 40 y 70 años que acuden 
a la consulta médica programada de Atención Primaria. 
Variables: Ámbito rural/urbano, sexo, edad, disnea, ex-
pulsar mucosidad al toser, reducción de actividad por 
problemas respiratorios, condición de fumador y puntua-
ción del COPD-PS.
Resultados 
Total cuestionarios COPD-PS realizados, 1.200. Ámbito 
urbano 75%. Mujeres 64,1%. Edad: 40-49, 33.9%; 50-59, 
32%; de 60-69, 34.1%. Disnea la mayoría de las veces o 
persistente 3.4%, disnea ocasional 14.2%. Tos con muco-
sidad diaria o casi diaria 2.8%, algunos días al mes 11.6%. 
Reducen su actividad en el último año por problemas 
respiratorios el 10%. No han fumado nunca 47.8%, exfu-
madores 26.7%, fumadores 25.5%. Puntuación COPD-PS 
mayor o igual de 4 fue de 25.1%.
Conclusiones 
La cuarta parte de los pacientes entre 40 y 70 años que 
acuden a las consultas de Atención Primaria presentan 
una puntuación sufi ciente para sospechar diagnóstico de 
EPOC.
Una espirometría con prueba broncodilatadora sería ne-
cesaria para asegurar dicho diagnóstico

80/1130. Fenotipo de los pacientes con 
enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica en atención primaria 
AUTORES:
 (1)  Rivera Ignacio, Teresa; (2)  Shafrazyam, Mger; (3) 
 Borrell Thió, María Eulalia; (4)  Mezquiriz Ferrero, Fco 
Javier; (5)  Montellà Jordana, Nuria; (6)  Forcada Gisbert, 
Jordi; (7)  Muñoz Mata, Eva; (6)  Coll Perona, Maite; (6) 
 Curós Bernet, Nuria; (8)  Ruiz Rodriguez, Christian Omar.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Médico de Familia. Centro de 
Atención Primaria Sant Roc. Equip d’atenció Primaria 
Badalona 4 - El Gorg. Badalona; (2) Médico de Familia. 
Centro de Atención Primaria Sant Roc. Equip d’atenció 
Primaria 5 - Sant Roc. Badalona; (3) Médico de Familia. 
Centro de Atención Primaria Sant Roc. Equip d’atenció 
Primaria Badalona 5 - Sant Roc. Badalona; (4) Médico de 
Familia. Centro de Atención Primaria Sant Roc. Equip 
d’atenció Primaria Badalona 5 - Sant Roc. Badalona; (5) 
Técnica de salud. Centro de Atención Primaria Sant Félix. 
Unidad Docente de Medicina de Familia Metropolitana 
Nord – ICS. Sabadell; (6) Médico de Familia. Centro de 
Atención Primaria Sant Roc. Equip d’atenció Primaria 
Badalona 4 - El Gorg. Badalona; (7) Médico de Familia. 
Centro de Atención Primaria Sant Roc . Equip d’atenció 
Primaria Badalona 5 - Sant Roc. Badalona; (8) Médico 
Residente de Geriatría. Hospital General Vic.

RESUMEN:
Objetivos 
Clasifi car en fenotipos a los pacientes EPOC atendidos en 
dos centros de salud.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal retrospectivo mediante re-
visión de la historia clínica de atención primaria. Sujetos: 
fumadores o exfumadores diagnosticados de EPOC con 
criterios de obstrucción (FEV1/CVF<70% postbroncodi-
latación). Variables: consumo de tabaco, gravedad (cri-
terios GOLD-2010), EPOC-agudizador (≥2 agudizaciones 
moderadas/último año en tratamiento con antibióticos, 
corticoides orales o ingreso hospitalario), criterios de 
Bronquitis Crónica (BC), Prueba Broncodilatadora (PBD) 
positiva o muy positiva, antecedentes de asma y/o ato-
pia, IgE total elevada, criterios radiológicos-clínicos 
de enfi sema y fenotipo (Guía GESEPOC: No agudizador, 
Agudizador con B, ; Agudizador con enfi sema y Mixto-
EPOC-Asma). Cálculo de porcentajes e IC95%.
Resultados 
Muestra de 143 pacientes, edad media=68,7años 
(DE:10,8), 92% hombres, 76% exfumadores. Gravedad de 
la EPOC: leves=18,9%, moderados=55,9%, graves=20,3%, 
muy graves=4,9%. Fueron agudizadores=18,6% (IC95%:11-
24). Presentaron criterios de BC=25,2%, PBD positi-
va=16,8% y PDB muy positiva=7% (n=10). Antecedentes de 
asma (n=8), atopia (n=12). Registro de IgE en 7 pacientes 
(valores elevados=2). Radiografía o clínica compatible 
con enfi sema= 15 (10,5%). 
Fenotipos: No-agudizador (BC o Enfi sema)=108 (75,5%); 
Agudizador-BC=13 (9,1%); Agudizador-Enfi sema=11 
(7,7%); Mixto-EPOC-Asma= 2 (1,4%); no clasifi cados por 
falta de información=9 (6,3%)
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Conclusiones 
Porcentaje de pacientes EPOC-agudizadores o con PBD 
positiva similar a otros estudios. La ausencia de regis-
tro de algunas variables (en especial las relacionadas 
con asma y/o atopia) puede haber infl uido en clasifi car 
por exclusión en fenotipo EPOC No-Agudizador (BC o 
Enfi sema). Dado que la guía GESEPOC es reciente (2012), 
deberíamos adaptarnos para mejorar la valoración del 
fenotipo EPOC.

80/1323. En busca de la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica perdida 
AUTORES:
 (1)  Santeugini Bosch, Anna; (2)  Font Alonso, Maria Josep; 
(2)  Berengue González, Andrea Carolina; (2)  Ramos 
Ordoñez, Adriana Angela; (2)  Comas Arnau, Gemma; 
(3)  Puigvert Garcia, Maria dels Angels; (2)  Navarro Gilo, 
Montserrat; (4)  Cantano Navarro, Xavier; (3)  Masvidal 
Rey, Maria del Mar; (2)  Gonzalez Garcia, Irene.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia.Centro de Salud Primaria Pineda de 
Mar. Barcelona.; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Pineda de Mar. Barcelona.; (3) Diplomada en Enfermeria.
Centro de Salud Pineda de Mar. Barcelona.; (4) Diplomado 
en Enfermeria.Centro de Salud Pineda de Mar. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Aumentar la detección de EPOC en nuestra Área Básica 
de Salud (ABS). Mejorar el registro del diagnóstico de 
EPOC en la historia clínica informatizada.
Metodología 
Estudio Retrospectivo Observacional Transversal.
Muestra: población adscrita a la ABS con hábito tabáqui-
co registrado y edades comprendidas entre 50 y 80 años.
Criterios de exclusión: diagnóstico previo de EPOC, espi-
rometría realizada en los últimos 2 años, institucionaliza-
dos y ex fumadores en el momento del estudio.
Material usado: espirómetro Datospir 120D Sibelmed. 
Metodología: contacto telefónico con los pacientes de la 
población descrita, proponiéndoles la realización de una 
espirometría. Se creó una agenda específi ca con enfer-
meras formadas en la técnica. Paralelamente, se realiza-
ron sesiones clínicas de actualización y sensibilización en 
diagnóstico y tratamiento de EPOC al equipo. Las espi-
rometrías fueron valoradas por los médicos responsables 
de cada paciente, diagnosticando y registrando EPOC en 
caso necesario.
Resultados 
Partiendo de 1126 pacientes fumadores activos de entre 
50 y 80 años y sin criterios de exclusión, se pudo contac-
tar telefónicamente y citar a 517 pacientes para realizar 
la espirometría. Se realizó espirometría a 394 pacientes 
(123 no presentados a cita previa). En diciembre de 2012 
la prevalencia de EPOC registrada en nuestra ABS fue de 
5’41% (con un aumento del 118% en relación a los datos 
previos).
Conclusiones 
Después de un proyecto de mejora, basado en la bús-
queda activa de pacientes fumadores y la formación y 
sensibilización del equipo en EPOC, hemos aumentado la 
detección y registro de esta enfermedad en nuestra ABS.

80/1374. Características diferenciales 
del tabaquismo en población urbana y 
rural 
AUTORES:
 (1)   Ginel Mendoza, Leovigildo; (2)  Milán Fernández, 
Alvaro; (3)  Rodriguez Lago, Juan Alfonso; (4)  Barranquero 
Gómez, Inmaculada; (5)  Vázquez Díaz, Rosa; (6)  Román 
Cereto, Montserrat; (4)  Moyano Benítez, Adela Aurora; (5) 
 Rodríguez García, José María; (7)  Aragonés Domínguez, 
Antonio Enrique; (8)  Poyato Ramos, Rafael.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Málaga.; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Ciudad 
Jardín. Málaga; (3) Enfermero. Centro de Salud Ciudad 
Jardín Málaga; (4) Médico de Familia. Centro de Salud Cruz 
de Humilladero. Málaga; (5) Médico de Familia. Centro 
de Salud Cruz de Humilladero. Málaga.; (6) Enfermera. 
Centro de Salud Victoria. Málaga.; (7) Enfermero. Centro 
de Salud Ciudad Jardín Málaga.; (8) Enfermero. Centro 
de Salud Ciudad Jardín. Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer las características diferenciadoras de los pacien-
tes que acuden a la consulta de Atención Primaria res-
pecto al tabaquismo en población urbana y rural
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Ámbito. Centros de Salud 
urbanos y rurales de la provincia de Málaga. Periodo de 
estudio, Junio de 2013. Variables. Se realiza encuesta so-
bre tabaquismo a todas las personas entre 40 y 70 años 
que acuden a la consulta a demanda de Atención Primaria 
de forma consecutiva. Cinco grupos: nunca han fumado, 
exfumadores de menos de 10 paquetes/año, exfumado-
res de más de 10 paquetes/año, fumadores de menos de 
10 paquetes/año y fumadores de más de 10 paquetes 
año. Realizamos tablas de contingencia.
Resultados 
Número de pacientes evaluados 1.200. No han fuma-
do nunca: 49,9% urbano, 43.3% rural. Exfumadores con 
menos de 10 paquetes/año: 10,9% urbano, 28% rural. 
Exfumadores de más de 10 paquetes/año 4.7% urbano, 
10% rural. Fumadores con menos de 10 paquetes/año: 
14.1% urbano, 3.7% rural. Fumadores con más de 10 pa-
quetes año: urbano 21%, rural 15%. Total fumadores ac-
tuales: urbano 24.7%, rurales, 25%. Total exfumadores: 
urbano 25%, rural 31.7%
Conclusiones 
El número de fumadores es similar en ámbito rural y ur-
bano, sin embargo es mayor el número de exfumadores 
en el ámbito rural y especialmente los que han fumado 
menos de 10 paquetes/año.

80/1589. Valoración de la calidad de las 
espirometrías realizadas en una Zona 
Básica de Salud
AUTORES:
 (1)  Martín Pérez, Pedro Jesús; (2)  Cabanillas González, 
Daniel; (3)  Espino Romero, Francisco Javier; (4)  Vadillo 
Quintana, Lorena.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Consultorio de Cruce de Arinaga. 
Gran Canaria.; (2) Diplomada Universitaria en Enfermeria. 
Zona Básica de Salud de Agüimes. Gran Canaria.; (3) 
Técnico Superior en Documentación Sanitaria en Gerencia 
de Atención Primaria de Gran Canaria; (4) Diplomada 
Universitaria en Enfermeria.

RESUMEN:
Objetivos 
- Conocer la situación sobre la utilización de la espirome-
tría en nuestra Zona Básica de Salud (ZBS).
 - Valorar el porcentaje de espirometrías técnicamente válidas.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal de carácter retrospectivo 
analizando los resultados obtenidos en las espirometrías 
realizadas en la ZBS de Agüimes (Gran Canaria) entre 
Febrero de 2012 y Junio de 2013. Se recogieron datos de 
edad, sexo, talla, índice de masa corporal (IMC), numero 
espirometrías por semana, validez según criterios SEPAR 
(Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica).Se 
excluyeron los casos duplicados y en los que la falta de al-
gún dato hacía imposible el cálculo de los valores teóricos.
Resultados 
Las espirometrías siempre las realiza el mismo técnico, 
en horario de mañana y con calibración previa. Se ana-
lizaron un total 295 espirometrías. La edad media de los 
pacientes fue 51,28 años. 53,6% fueron mujeres. Se reali-
zó una media de 5.57 espirometrías por semana (DE 2,65) 
con un rango de mínimo de 2 espirometrías y un máximo 
de 16 espirometrías al mes. Porcentaje de espirometrías 
válidas fue del 85,76% y no aceptables de 14,23%. 47,46% 
fueron espirometrías normales, 10,17% un patrón obs-
tructivo, 27,12% patrón restrictivo y 5,4% patrón mixto.
Conclusiones 
Aunque se registra un alto porcentaje de espirometrías 
de calidad, contrasta con alto porcentaje de sujetos con 
patrón restrictivo. Se debería aumentar el número de es-
pirometrías que se realizan semanalmente.

80/1755. ¿Qué sabemos en atención pri-
maria sobre Fibrosis Pulmonar Idiopática?
AUTORES:
 (1)  Quintano Jiménez, José Antonio; (2)  Hidalgo 
Requena, Antonio; (3)  Pavón López, Cristóbal; (4)  Farouk 
Allam, Mohamed; (5)  Martín Pérez, Pedro Jesús; (6)   Ginel 
Mendoza, Leovigildo; (7)  Ruíz Moruno, Francisco Javier; 
(8)  Mascarós Balaguer, Enrique; (9)  Molina París, Jesús; 
(10)  Trigueros Carrero, Juan Antonio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Neumólogo. Lucena. Córdoba.; (2) 
Médico de Familia. Centro de Salud de Lucena. Córdoba.; 
(3) Médico de Familia. Dispositivo de Cuidados Críticos y 
Urgencias de Atención Primaria de Lucena. Córdoba.; (4) 
Médico de Familia. Centro de Salud de Fuente Palmera, 
Distrito Sanitario Córdoba-Guadalquivir. Córdoba.; (5) Médico 
de Familia. Centro de Salud Cruce de Arinaga. Agüimes. Gran 
Canaria.; (6) Médico de Familia. Centro de Salud Ciudad 
Jardín. Málaga.; (7) Médico de Familia. Centro de Salud La 
Fuensanta. Córdoba.; (8) Médico de Familia. Centro de Salud 

Fuente San Luis Departamento Peset. Valencia.; (9) Médico 
de Familia. Centro de Salud Francia. Madrid.; (10) Médico de 
familia, Centro de Salud Menasalbas, Toledo.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el grado de conocimiento sobre (FPI) y práctica 
asistencial de los médicos de familia (MF) asistentes a las 
III Jornadas de Respiratorio SEMERGEN 2013 e impacto de 
una acción formativa.
Metodología 
Encuesta de 9 preguntas a los MF sobre conocimiento de 
FPI, diagnóstico, tratamiento, derivación al neumólogo y 
seguimiento durante el último año a los asistentes a una 
mesa de actualidad (MA) sobre FPI, antes/después de la 
misma.
Resultados 
: Se completaron 109 encuestas válidas (48 previas y 
61 posteriores a MA). Más del 50% de los encuestados 
manifestaron no derivar pacientes sospechando FPI. No 
están claras las diferencias anatomopatológicas entre 
FPI y enfi sema en casi el 70%. Casi el 50% de los en-
cuestados creen frecuente encontrar pacientes menores 
de 40 años con FPI, (característicamente la enfermedad 
aparece por encima de esta edad). 2/3 de los encuesta-
dos consideran el broncoespasmo como síntoma de FPI y 
más deI 50% la tos productiva. En cuanto al tratamiento, 
la MA modifi ca positivamente el porcentaje de respues-
tas: 67% consideraba los corticoides efi caces para tra-
tar FPI (los corticoides no están aconsejados para tratar 
FPI), tras la MA este porcentaje disminuye al 37%. Más 
del 75% de encuestados piensa que su conocimiento so-
bre FPI es insufi ciente, y la actividad formativa tiene un 
impacto positivo.
Conclusiones 
Los Médicos de Familia derivan poco al neumólogo a pa-
cientes con FPI por falta de sospecha y tienen un cono-
cimiento limitado de la enfermedad que puede mejorar 
con actividades formativas.

80/1756. EPOC en las consultas de 
Atención Primaria (Estudio EPOC-CAP): 
Diseño y metodología 
AUTORES:
 (1)  Quintano Jiménez, José Antonio; (2)  Hidalgo Requena, 
Antonio; (3)  Gómez Sáenz, José Tomás; (4)  Alonso Matía, 
Rafael; (5)  Hernández Úrculo, José; (6)  García Pedreño, 
Pedro; (7)  Rodríguez Perera, Eva; (8)  Navarro Lima, Ángel; 
(9)  Vergara Martín, Jesús; (10)  Prieto Díaz, Miguel Ángel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Neumólogo. Lucena, Córdoba.; (2) 
Médico de Familia. Centro de Salud de Lucena. Córdoba.; 
(3) Médico de Familia. Zona Básica nº 10. Nájera, La 
Rioja.; (4) Médico de Familia. Centro de Salud Bidezabal. 
Algorta, Bizkaia.; (5) Médico de Familia. Centro de Salud 
La Vega-Zapatón. Torrelavega, Cantabria.; (6) Médico 
de Familia. Centro de Salud de Huercal. Almería.; (7) 
Project Manager de Investigación Clínica. Azierta.; (8) 
Cardiólogo. CEO Azierta.; (9) Médico de Familia. Vocal de 
Investigación SEMERGEN; (10) Médico de Familia. Centro 
de Salud Vallobín La Florida. Oviedo. Asturias.
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RESUMEN:
Objetivos 
Objetivo principal: Determinar el perfi l clínico de los pa-
cientes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica 
(EPOC) en Atención Primaria (AP). Objetivos secundarios: 
Determinar la prevalencia de sintomatología matutina y 
nocturna y  de su impacto sobre las actividades desarro-
lladas en pacientes con EPOC atendidos en AP. Conocer el 
fenotipo y gravedad de la EPOC y evaluar la correlación 
entre el perfi l clínico con comorbilidades, exacerbacio-
nes y educación para la salud
Metodología 
Estudio epidemiológico, observacional, transversal y mul-
ticéntrico, de ámbito nacional a realizar en el primer nivel 
asistencial. Se seleccionará a sujetos mayores de 35 años 
diagnosticados de EPOC con cualquier nivel de gravedad, 
según clasifi cación de la Guia GesEPOC basada en BODEx,  
y seleccionados de forma consecutiva del cupo de cada 
médico investigador. Se realiza exploración clínica y prue-
bas habituales para los pacientes con EPOC, en el momen-
to de inclusión. Los datos se registran en CRD electrónico.
Resultados 
Un total de 400 médicos investigadores incluirá 4 pa-
cientes cada uno. Considerando una prevalencia de 
2000000 de personas, con un mal control esperado del 
50% de los pacientes, con una precisión del 4.9% y con 
un intervalo de confi anza del 95%. Suponiendo un 5% 
de pérdidas y pacientes no válidos para el análisis, se 
reclutarán 2000 pacientes.
Conclusiones 
La información y resultados principales podrán ayudar a 
aumentar el conocimiento sobre la EPOC en AP, sus ca-
racterísticas clínicas, el impacto de la enfermedad en los 
pacientes y la terapia mas adecuada

Sexología
80/38. Una Cartilla Popular de la 
Posguerra para la prevención de las 
Enfermedades Venéreas
AUTORES:
  Lasarte Calderay, José Eduardo.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud la Laguna. Cádiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Acabada la guerra civil las autoridades sanitarias del nue-
vo régimen tuvieron que enfrentarse a severos problemas 
sociales, económicos y sanitarios : enttre estos últimos 
predominaron enfermedades como la tuberculosis, el ti-
fus exantemático y las enfermedades venereas.
Una de las manera de hacer medicina preventiva fue el uso 
de los medios de comunicación como las cartillas sanitarias.
Metodología 
Heuristica.En nuestra busqueda en archivos para docu-
mentar el tema hemos localizado las”Instrucciones so-
bre las enfermedades venereas(folleto para hombres)” 
editado, en 1941, por la Dirección General de Sanidad, 
organismo dependiente del Ministerio de Gobernación.

Resultados 
En este poster exponemos la icongrafi a utilizada para 
educar sanitariamente a la población española sinedo los 
dibujos de autores como Avila o Cañavate, y los textos 
sintéticos y pedagógicos
Conclusiones 
Hemos encontrado muy interesante la divulgación de 
esta iconografi a muy util para la misión de disminución 
de estas patologias

80/899. Mejora de la coitalgia y de la 
calidad de vida sexual con una mezcla 
de isofl avonas de soja y trébol rojo en 
mujeres menopáusicas 
AUTORES:
 (1)  Tijeras Úbeda, María José; (2)  Jurado López, Ana 
Rosa; (3)  San Martín Blanco, Carlos; (4)  Sánchez Sánchez, 
Froilán; (5)  Guerra Guirao, José Antonio; (6)  López 
Muñoz, Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud La Cañada.; (2) 
Médica. Sexóloga.The Medical Centre. Marbella; (3) 
Médico. Sexólogo. Centro Interdisciplinar de Psicología y 
Salud (CIPSA). Santander; (4) Médico de Familia. Sexólogo. 
Centro de Salud Xátiva. Xátiva. Valencia; (5) Farmacólogo. 
Departamento de Farmacología. Universidad de Alacá de 
Henares. Alcalá de Henares. Madrid; (6) Médico. Profesor 
de Farmacología. Facultad de Ciencias de la Salud. 
Universidad Camilo José Cela. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la infl uencia de una mezcla de isofl avonas de soja 
(Glycine max L) y trébol rojo (Trifolium pratense L) ad-
ministrada durante la menopausia sobre la coitalgia y la 
calidad de vida sexual de las mujeres.
Metodología 
Estudio observacional, prospectivo, monocéntrico, sobre 
mujeres menopáusicas que acuden a consulta de atención 
a la mujer. Se prescribió una toma oral diaria de un me-
dicamento publicitario (16 mg/d de isofl avonas de soja y 
37,5 mg de trébol rojo). Seguimiento programado (0-6-12 
semanas), donde se analizaron variables como: edad, me-
ses de amenorrea, hijos, sobre la existencia y característi-
cas de coitalgia y sobre la valoración de la calidad de vida 
sexual. Análisis mediante programa estadístico SPSS 15.0.
Resultados 
70 mujeres, edad media 52,74±3,61 años; 33,80 meses 
de amenorrea y 1,80±0,99 hijos. Aumentó el porcentaje 
de mujeres que refi eren no tener coitalgia de 8,43%* (6 
semanas) y 19,28%* (12 semanas). Disminuyó las que re-
fi eren tenerla frecuentemente (-15,66%*), casi siempre 
(-1,20%*) o siempre (-1,20%*) a las 12 semanas. Mejoró la 
vida sexual, con valoraciones positivas en el 63,86%, fren-
te al 61,45% inicial (*Signifi cación estadística p<0,05).
Conclusiones 
En este estudio la toma oral de isofl avonas en mujeres meno-
páusicas mejora la coitalgia y su la calidad de vida sexual. Esto 
es acorde con otros estudios que describen un efecto positivo 
a nivel genital y sobre la sexualidad de estos preparados.
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80/904. Perfi l sociodemográfi co de una 
muestra de pacientes con Eyaculación 
Precoz procedentes de una consulta de 
sexología 
AUTORES:
 (1)  Jurado López, Ana Rosa; (2)  San Martín Blanco, 
Carlos; (3)  Sánchez Sánchez, Froilán; (4)  Tijeras Úbeda, 
María José; (5)  Mir Pizá, Joan; (6)  Lara Torres, María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médica. Sexóloga. The Medical Centre. Marbella; (2) 
Médico. Sexólogo. Centro Interdisciplinar de Psicología 
y Salud (CIPSA). Santander; (3) Médico de Familia. 
Sexólogo. Centro de Salud Xátiva. Xátiva. Valencia; (4) 
Médica de Familia. Sexóloga. Centro de Salud La Cañada. 
Almería; (5) Médico de Familia. Sexólogo. Centro de Salud 
Martí Serra. Marratxí. Mallorca; (6) Medica Residente de 
Familia. Unidad Docente GAP. Santander.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir las principales características sociodemográ-
fi cas de los pacientes que consultan por Eyaculación 
Precoz (EP).
Metodología 
Estudio observacional, descriptivo, monocéntrico, me-
diante encuesta de elaboración propia, estructurada vo-
luntaria, administrada a pacientes que acuden a consulta 
de sexología entre 2006 y 2013. Se analizan variables so-
ciodemográfi cas (edad, pareja, orientación sexual, nivel 
de estudios). Se analizaron los datos con programa esta-
dístico SPSS 15.0.
Resultados 
De los 395 pacientes tratados en la consulta, 106 (26,8%) 
consultaron por EP, de los cuales 67,92% ≤ 45 años; 63,20% 
convivían en pareja; 43% tenían estudios medios; 25% 
presentaban antecedentes psiquiátricos (55% trastorno 
de ansiedad). Sólo el 11% de los casos refería tener una 
orientación homosexual.
Conclusiones 
La EP es una disfunción frecuente que afecta a casi 
un tercio de los pacientes que acuden a consulta de 
sexología. A diferencia de otras disfunciones sexuales, 
la EP es consultada por pacientes jóvenes, en su ma-
yoría menores de 45 años, que conviven en pareja. Es 
importante tener en cuenta en el abordaje diagnósti-
co-terapéutico que hasta en una cuarta parte de los 
casos, pueden presentar antecedentes de patología 
psiquiátrica, siendo la más frecuente el trastorno de 
ansiedad.

80/905. Eyaculación Precoz: anamne-
sis sexual de una muestra de varones 
afectos que acuden a una consulta de 
sexología 
AUTORES:
 (1)  San Martín Blanco, Carlos; (2)  Sánchez Sánchez, 
Froilán; (3)  Jurado López, Ana Rosa; (4)  Tijeras Úbeda, 
María José; (5)  Villalva Quintana, Elena; (6)  Suárez 
Santiago, Felisa; (7)  Ferrández Infante, Antonio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico. Sexólogo. Centro Interdisciplinar de Psicología 
y Salud (CIPSA). Santander; (2) Médico de Familia. 
Sexólogo. Centro de Salud Xátiva. Xátiva. Valencia; (3) 
Médica. Sexóloga. The Medical Centre. Marbella; (4) 
Médica de Familia. Sexóloga. Centro de Salud La Cañada. 
Almería; (5) Médica de Familia. Master en Educación 
Sexual. EAP María de Guzmán. Alcalá de Henares. Madrid; 
(6) Médica de Familia. Sexóloga. Centro de Salud de 
Canalejas. Las Palmas de Gran Canaria.; (7) Médico de 
Familia. Centro de Salud Alicante. Fuenlabrada. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir las principales características de la historia se-
xológica de la Eyaculación Precoz (EP) de los pacientes 
que acuden a consulta.
Metodología 
Estudio observacional, descriptivo, monocéntrico, median-
te entrevista de elaboración propia, estructurada y volun-
taria, administrada a varones que acuden a consulta de se-
xología entre 2006 y 2013. Se analizan variables referentes 
al tipo de EP, asociación a otras disfunciones sexuales (DS), 
momento en el que se produce la eyaculación durante el 
encuentro sexual y percepción de control voluntario.
Se analizaron los datos con programa estadístico SPSS 15.0.
Resultados 
106 pacientes tratados por EP; 65,09% EP primaria y 34,91% 
secundaria. 52% no presentaba asociaciones a otras DS; 
48% si se asociaba, fundamentalmente a Disfunción Eréctil 
(50,95%), Deseo Sexual Hipoactivo (44,33%) y Aversión 
Sexual (2,84%). En la mayoría de los casos, la eyaculación 
se producía en el primer minuto de la penetración (38%) o 
entre el primer y el segundo minuto (23%). 70% refi rieron 
“ningún control” sobre la eyaculación.
Conclusiones 
Según los datos de nuestra muestra, la forma clínica de 
EP más frecuente es la primaria, con aparición de la eya-
culación antes de los dos primeros minutos de la pene-
tración, en pacientes que refi eren tener un control vo-
luntario nulo sobre la eyaculación. La posible asociación 
de la EP a otras DS, sobre todo a la Disfunción Eréctil y al 
Deseo Sexual Hipoactivo ha de ser tenida en cuenta en el 
abordaje terapéutico del paciente.

80/1055. ¿SEXUKA 2.0? Respondiendo 
preguntas. Proyecto IAPartylarizu 
AUTORES:
 (1)  Mateos García, Rosa; (2)  Quintana Uriarte, Marta; 
(3)  Quilez Conde, José Cruz; (4)  Marín, Juan Manuel; (5) 
 Contreras Cabrejas, Guadalupe; (6)  Villareal, Raquel; 
(7)  García, Sara; (8)  Velasco García, Alexander; (9)  Díaz 
Casquero, Izaskun; (9)  Mehmood, Zeesham.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Olárizu. Comarca 
Araba. Vitoria-Gastéiz.; (2) Ginecóloga. Hospital 
Universitario Álava-Txagorritxu. Álava.; (3) Ginecólogo. 
Hospital Universitario Vizcaya Basurto. Álava.; (4) 
Ginecólogo. Hospital Universitario Álava-Santiago. Álava.; 
(5) Enfermera. Centro de Salud Olárizu. Comarca Araba. 
Vitoria-Gastéiz.; (6) Agente Social. Vitoria-Gastéiz.; 
(7) Médico Residente de 2º año de Medicina Familiar y 
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Comunitaria. Centro de Salud Olárizu. Comarca Araba. 
Vitoria-Gastéiz.; (8) Médico Residente de 1º año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Olárizu. 
Comarca Araba. Vitoria-Gastéiz.; (9) Agente Comunitario. 
Centro de Salud Olárizu. Comarca Araba. Vitoria-Gastéiz.

RESUMEN:
Objetivos 
1.Puesta en marcha de un grupo multidisciplinar; Atención 
Primaria (AP), Especializada y agentes comunitarios, que 
fomente innovación en Promoción de Hábitos Saludables 
en la actividad sexual (PHSAS) en población joven. 2. 
Desarrollar técnicas participativas-evaluativas (TPE), 
Investigación Acción Participativa (IAP), donde los asis-
tentes formen parte del proceso docente. 3. Incorporar 
herramienta interactiva; sexukablog (dudas-respuestas), 
que facilite la adquisición de conocimientos en PHSAS.
Metodología 
Proyecto de IAP, cualitativo exploratorio, diseño muestral 
intencional no probabilístico, dirigido a adultos (edad 18-
35), cumplimentan cuestionario autoadministrado on line 
y/o presencial en AP, fi rmando consentimiento. Criterio de 
exclusión: disfunción psicofísica incapacitante. Sesiones 
(14-17 Octubre 2013): Sexalud-Sexukablog; Erótica, algo 
más que placer y riesgo; Anticoncepción-Actualízate y 
Conociendo el riesgo del Virus del Papiloma Humano.
Los informantes clave y agentes socio sanitarios, parti-
ciparán en la elaboración y diseño de dinámicas interac-
tivas, docencia, consultas no presenciales, evaluación y 
difusión del proyecto (castellano-ingles).
Dinámicas participativas - evaluativas: Pre- Postest de 
conocimiento, Role Playing, sexukablog.wordpress.
com (Dudas-Respuestas), Sugerencias, Matriz DAFO y 
Observación Participante.
Resultados 
Difusión del proyecto en redes sociales (twitter, facebook). 
El seguimiento multidisciplinar, incorpora motivación en 
los asistentes facilitando desde el inicio el proceso forma-
tivo. Grupo motor: seis pacientes-informantes clave, un 
agente social, dos enfermeras, un médico AP, cuatro gine-
cólogos, dos matronas, residentes de MFyC, matrona-resi-
dente y administrativo. Recursos: Centro Cívico, Facultad 
de Farmacia, Hospitales y Centro Salud Olárizu.
Conclusiones 
1. Es necesario en AP una herramienta que unifi que ex-
pectativas- formación en PHSAS. 2. Prevención primaria 
en ITS, representa estrategia de primer nivel a desarro-
llar en las actividades comunitarias en AP.

80/1172. Difi cultades de los pacientes 
para consultar por eyaculación precoz 
AUTORES:
 (1)  San Martín Blanco, Carlos; (2)  Jurado López, Ana 
Rosa; (3)  Tijeras Úbeda, María José; (4)  Sánchez Sánchez, 
Froilán; (5)  Villalva Quintana, Elena; (6)  Raya Berral, 
Luis; (7)  Lorenzo Santana, Miriam.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico. Sexólogo. Centro Interdisciplinar de Psicología 
y Salud (CIPSA). Santander; (2) Médica. Sexóloga.
The Medical Centre. Marbella; (3) Médica de Familia. 
Sexóloga. Centro de Salud La Cañada. Almería; (4) Médico 
de Familia. Sexólogo. Centro de Salud Xátiva. Xátiva.

Valencia.; (5) Médica de Familia. Master en Educación 
Sexual. EAP María de Guzmán. Alcalá de Henares. Madrid.; 
(6) Médico de Familia. Sexólogo. Centro de Salud Santanyí. 
Palma de Mallorca.; (7) Médica de Familia. Centro de Salud 
Escaleritas. Las Palmas de Gran Canaria.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar el tiempo que tardan los pacientes en consultar 
por Eyaculación Precoz (EP) y la existencia de tratamien-
tos previos. Describir los principales motivos por los que 
no han consultado.
Metodología 
Estudio observacional, descriptivo, monocéntrico, median-
te encuesta de elaboración propia, estructurada y volunta-
ria, administrada a varones con EP que acuden a consulta 
de sexología entre 2006 y 2013. Se analizan variables refe-
rentes al tiempo que tardaron en buscar ayuda, los motivos 
por los que no lo hicieron y los tratamientos previos.
Resultados 
106 pacientes con EP; 50% tardaron más de 3 años en bus-
car ayuda. Y no lo habían hecho, entre los más importantes 
motivos, por: “no lo veía como un problema, no me afec-
taba” (23%); “no le afectaba a mi pareja” (19%); “no sabía 
o no estaba seguro de que tenía solución” (16%); “ahora he 
comenzado a tener relaciones con otra mujer” (15%). Solo 
el 15% había recibido tratamiento previamente.
Conclusiones 
Según los datos de nuestra muestra, la mitad de los pacien-
tes con EP tardan en pedir ayuda más de 3 años, en general 
acuden sin tratamientos previos y las principales razones 
que les han llevado a no consultar están relacionadas con la 
interacción con la/s pareja/s sexual/es, además de con la 
falta de información. La EP debería ser tenida en cuenta en 
las campañas informativas sobre sexualidad dirigidas a la po-
blación. La pareja del paciente con EP es uno de los factores 
a tener en cuenta en el abordaje terapéutico.

Infecciosas
80/57. Antimicrobianos en los botiqui-
nes, ¿Se guardan menos actualmente?
AUTORES:
 (1)  Hernández Anadón, Silvia; (2)  Garcia Campo, Antoni; 
(3)  LLor Vilà, Carles; (3)  Calviño Domíguez, Olga; (3) 
 Hernández Anadón, Marta; (3)  Revuelta Garrido, Vanesa; 
(3)  Pascual Palacios, Irene; (3)  Palacios Llamazares, Laura; 
(4)  Cortiles Bosch, Sonia; (4)  Aguirre Alava, Gurutze.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Equipo de Atención Primaria Jaume 
I. Tarragona; (2) Enfermero. Equipo de Atención Primaria 
Jaume I. Tarragona; (3) Médíco de Familia. Equipo de 
Atención Primaria Jaume I. Tarragona; (4) Enfermera.
Equipo de Atención Primaria Jaume I. Tarragona.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la existencia de antimicrobianos en los botiqui-
nes domiciliarios de pacientes incluidos en un programa 
de atención domiciliaria y que no estaban indicados en 
ese momento.
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Metodología 
Estudio descriptivo prospectivo antes-después, reali-
zado en Atención primaria. Incluimos de forma conse-
cutiva todos los pacientes de este programa del cupo 
de un enfermero en los periodos mayo - 2005 y enero 
-2013. Se recogieron por sorpresa antimicrobianos del 
botiquín que no tomaba ningún miembro de la fami-
lia. Se pidió consentimiento informado oral. Variables: 
edad, sexo, antimicrobianos, número de envases y co-
bertura farmacia. Realizamos estadística descriptiva e 
inferencial (c2 para datos cualitativos). Signifi cación 
estadística p< 0,05%.
Resultados 
Se visitaron 86 domicilios en 2005 y 78 en 2013. Había 
algún envase de antimicrobianos en 30 domicilios en 2005 
y 18 en 2013 (34,9% vs. 23%, respectivamente; p<0,001). 
Había más de un antibiótico en 4 y 2 domicilios, respec-
tivamente. Los antibióticos más frecuentemente obser-
vados fueron en 2005 amoxicilina/ácido clavulánico y po-
madas antibióticas (6 casos cada uno), mientras en 2013 
fueron levofl oxacino, norfl oxacino y amoxicilina en 2013 
(4, 3 y 3 respectivamente).
Conclusiones 
Se guardan menos antimicrobianos de reserva actualmen-
te en los domicilios, siendo este porcentaje aún elevado. 
El hecho de que se dispense sin prescripción ofi cial o el 
impacto de pagar un euro por receta instaurado desde 
2012, así como las tasas estatales podría haber dismi-
nuido su autoconsumo. Llama la atención que la mayor 
parte de antimicrobianos que más se guardan se utilizan 
para tratar las infecciones del tracto urinario.

80/58. Validez del Analyz-Strep A Rapid 
Test en el diagnóstico de la faringitis
AUTORES:
 (1)  Calviño Domíguez, Olga; (1)  LLor Vilà, Carles; (1) 
 Hernández Anadón, Silvia; (1)  Palacios Llamazares, Laura; 
(2)  Martinez Blesa, Teresa; (1)  Revuelta Garrido, Vanesa; 
(1)  Hernández Anadón, Marta; (1)  Pascual Palacios, Irene; 
(1)  Cots Yago, Josep Mª.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médíco de Familia. Equipo de Atención Primaria 
Jaume I. Tarragona; (2) Enfermera.Equipo de Atención 
Primaria Jaume I. Tarragona.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinamos la validez de la técnica antigénica rápida 
(TAR) Analyz-StrepA Rapid Test en el diagnóstico de la 
faringitis aguda causada por estreptococo β-hemolítico 
del grupo A (EBHGA).
Metodología 
Estudio de pruebas diagnósticas realizado en seis con-
sultas de un centro de salud urbano. Se reclutaron 
consecutivamente todos los pacientes mayores de 14 
años atendidos conodinofagia y tres o cuatro criterios 
de Centor (exudado faringomigdalar, adenopatías late-
rocervicales dolorosas, ausencia de tos y/o historia o 
presencia de fi ebre). A todos los pacientes se les efec-
tuó toma de muestra faringoamigdalar con dos hisopos, 
uno para TAR y otro que se envió al servicio de micro-
biología para cultivo.

Resultados 
Fueron evaluables 133 sujetos, con una edad media de 
31,4± 11,6 años, con 78 mujeres (58,6%). Presentaron 
tres y cuatro criterios de Centor80 y 53 sujetos, res-
pectivamente. El cultivo mostró infección por EBHGA 
en 47 casos (35,3%) y en 17 casos se aisló estreptococo 
C (12,8%). La infección por EBHGA fue más prevalente 
entre los que tenían 4 criterios (49,1%, comparado con 
el 26,3% observado con tres criterios; p<0,001). La TAR 
mostró una sensibilidad del 93,6%, una especifi cidad del 
93%, un valor predictivo positivo del 88% y un valor pre-
dictivo negativo del 96,4%.
Conclusiones 
Estos resultados demuestran la utilidad de esta TAR (con 
un coste de 1,9€ unitario) para el diagnóstico de la farin-
gitis estreptocócica. 
Financiación.
** Los autores dispusieron de forma gratuita de la 
TAR,facilitada por el laboratorio NIRCO.

80/62. El uso de pruebas rápidas dismi-
nuye la presión de los pacientes para 
que el médico prescriba antibióticos en 
las infecciones del tracto respiratorio
AUTORES:
 (1)  Hernández Anadón, Silvia; (1)  LLor Vilà, Carles; (2) 
 Bjerrum, Lars; (1)  Cots Yago, Josep Mº; (1)  Hernández 
Anadón, Marta; (1)  Calviño Domíguez, Olga; (1)  Revuelta 
Garrido, Vanesa; (1)  Pascual Palacios, Irene; (1) 
 Palacios Llamazares, Laura; (1) GRUPO HAPPY AUDIT, 
INVESTIGADORES.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médíco de Familia. Equipo de Atención Primaria 
Jaume I. Tarragona; (2) Family Physician.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar el impacto del uso de pruebas de diagnóstico 
rápido sobre la prescripción antibiótica cuando los pa-
cientes exigieron antibióticos
Metodología 
Estudio de intervención antes-después realizado en aten-
ción primaria de España. 281 médicos registraron todas 
las infecciones respiratorias en dos periodos de 3 sema-
nas:2008 (preintervención) y 2009 (postintervención). 
En 2009 se incluyó un grupo de 58 nuevos médicos como 
grupo control (GC). Los 210 médicos asignados al gru-
po de intervención completa (GIC) realizaron sesiones 
de discusión de resultados del primer registro, cursos de 
formación, repaso de guías, folletos de información para 
pacientes y taller de métodos rápidos así como se dieron 
pruebas rápidas (StrepA y aparatos de proteína C reac-
tiva). Los 71 médicos del grupo de intervención parcial 
(GIP) realizaron lo mismo menos el taller y no se dieron 
pruebas rápidas
Resultados 
30.961 infecciones reclutadas y en 452 hubo deman-
da expresa de antibioterapia (1,5%), principalmente 
en exacerbaciones de EPOC y bronquitis agudas (2,8 
y 2,3% respectivamente). De éstos dieron antibióti-
cos en 252 (55,8%), principalmente en GC (66,1%), GIP 
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preintervención (58,3%), GIP postintervención (64,4%) y 
GIC preintervención (58,3%). Después de la intervención 
los médicos asignados a GIC prescribieron menos anti-
bióticos (44,5%; p<0,05). De éstos, los que menos anti-
bióticos prescribieron fueron aquellos que utilizaron la 
proteína C reactiva de forma que no los prescribieron 
nunca cuando fue inferior a 10 mg/l
Conclusiones 
El uso de pruebas rápidas en la consulta ayuda a los clí-
nicos a prescribir de forma más racional los antibióticos 
aunque el paciente les exija su prescripción 
Financiación: Comunidad Europea (estudio Happy Audit)

80/116. Prevalencia de infección pri-
maria VIH en una población general 
atendida por síndrome febril 
AUTORES:
 (1)  Sancho, Helena; (2)  Manjón Torres, Laura; (3)  Benítez 
Moreno, Sofi a; (4)  Gallego, Inmaculada; (5)  Merchante, 
Nicolás; (6)  Oviedo García, Alberto Ángel; (6)  Algaba 
Montes, Margarita; (7)  Macías Sanchez, Juan.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Hospital Universitario Virgen 
de Valme. Sevilla; (2) Médico de Urgencias. Hospital 
Universitario Virgen de Valme. Sevilla; (3) Médico de 
Urgencia. Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla; 
(4) Médico Residente de Oncología. Hospital Universitario 
Virgen de Valme. Sevilla; (5) Médico Internista. Hospital 
Universitario Virgen de Valme. Sevilla; (6) Médico de 
Urgencias. Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla; 
(7) Médico del Servicio Infeccioso. Hospital Universitario 
Virgen de Valme. Sevilla.

RESUMEN:
Objetivos 
El objetivo fue conocer la prevalencia de infección pri-
maria por VIH en pacientes atendidos por síndrome febril 
y cuadro clínico compatible en el Servicio de Cuidados 
Críticos y Urgencias (SCCU) de nuestro hospital.
Metodología 
Estudio transversal prospectivo en el que se incluye-
ron a los pacientes atendidos consecutivamente en el 
SCCU que habían consultado por fiebre y presentaban 
alguna de las siguientes manifestaciones: a)rash, b)
úlceras orales, c)lesiones genitales, d)faringitis, e)
adenopatías, f)esplenomegalia o hepatomegalia, g)
leucopenia o linfocitosis, h)elevación de transamina-
sas, i)hábitos de riesgo de infección por VIH y j) ETS 
concomitante o en los últimos seis meses; y no tenían 
un origen evidente del síndrome febril. A todos se les 
aplicó un protocolo diagnóstico que incluía una sero-
logía VIH. La variable primaria del estudio fue la pre-
valencia de infección primaria por VIH.
Resultados 
Noventa y cuatro (57%) pacientes cumplieron criterios 
de inclusión y constituyeron la población de estudio.
Ocho (8,4%) y 4 (4,3%) pacientes mostraron una serolo-
gía compatible con infección aguda por VEB y CMV, res-
pectivamente, mientras que 5 (5,3%) casos presentaron 
serología positiva a ambos virus. En 5(5,3%) pacientes se 

diagnóstico una infección por VIH previamente no cono-
cida. Por tanto, la prevalencia de infección primaria por 
VIH fue del 5%.
Conclusiones 
La infección primaria VIH es responsable de una propor-
ción relevante de los SM que consultan en nuestro SCCU y 
en Atención Primaria. De acuerdo a nuestros resultados, 
parece razonable la realización sistemática de una sero-
logía de VIH como parte de la evaluación diagnóstica de 
estos cuadros.

80/527. Vacunas indicadas a los viajeros 
en un centro de vacunación internacional
AUTORES:
 (1)  Redondo Margüello, Esther; (1)  Serrano López, María 
Josefa; (2)  Iturralde Iriso, Jesús; (3)  Pérez Castán, José 
Fernando; (1)  Capdepon Serrano, Francisco Javier; (4) 
 Ramírez Puerta, Dulce Nombre; (5)  Gómez González, 
María del Carmen; (6)  Cano Espín, Agustina; (7)  Gómez 
Peligros, Antonio; (8)  García Virosta, Eugenia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Centro Monográfi co de Salud Internacional. 
Ayuntamiento de Madrid; (2) Médico de Familia. Centro de 
Salud Casco Viejo. Victoria Gasteiz; (3) Médico de Familia. 
Unidad docente de Medicina Familiar y Comunitaria, Don 
Benito-Villanueva. Badajoz.; (4) Médico de Familia. Centro 
de Salud Los Fresnos. Madrid.; (5) Médico Especialista en 
Medicina Preventiva y Salud Pública. Complejo Hospitalario 
de Cáceres. Coordinadora Médica del Servicio de Medicina 
Preventiva; (6) Médico de Familia. Centro de Salud García 
Noblejas. Madrid.; (7) Médico de Familia. Centro de Salud 
Alagón. Zaragoza; (8) Médico de Familia. Centro de Salud 
Santa Hortensia. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer las vacunas que se indican a viajeros en un cen-
tro de vacunación internacional.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Registro de las vacunas 
que han recomendado y/o administrado a viajeros que 
han acudido a un centro de vacunación internacional de 
la Comunidad de Madrid durante el año 2012.
Resultados 
 Se han administrado 20723 vacunas y se han recomendado 
14234, que representan un total de 34957 vacunas. Por fre-
cuencia, y en relación al número total de viajeros, han sido 
indicadas hepatitis A al 61,86% de los viajeros, fi ebre tifoi-
dea al 73,53%, fi ebre amarilla al 41,83%, hepatitis B, 27,91%, 
tétanos-difteria, 23,80%, rabia pre-exposición, 6,85%, me-
ningitis ACWY 135, 14,98%, polio inyectable, 10,61%, cólera 
oral, 7,99%, triple vírica 5,06%, encefalitis japonesa 2,37%, 
encefalitis primavero-estival al 0,82% y gripe al 0,51%.
Conclusiones 
 El conocer el tipo de vacunas que se recomiendan y/o se 
administran en los centros de vacunación internacional a 
viajeros nos puede ayudar en atención primaria para detec-
tar efectos secundarios, conocerlos y poder solucionarlos. 
También puede ser interesante disponer en los centros de 
vacunas que estén recomendadas para poder suministrarlas
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80/531. ¿Hemos cambiado las pautas 
de tratamiento antipalúdico profi lácti-
co en los últimos 5 años?
AUTORES:
 (1)  Redondo Margüello, Esther; (1)  Serrano López, María 
Josefa; (2)  Iturralde Iriso, Jesús; (3)  Pérez Castán, José 
Fernando; (1)  Capdepon Serrano, Francisco Javier; (4) 
 Ramírez Puerta, Dulce Nombre; (5)  Gómez González, 
María del Carmen; (6)  Cano Espín, Agustina; (7)  Gómez 
Peligros, Antonio; (8)  García Virosta, Eugenia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Centro Monográfi co de Salud Internacional. 
Ayuntamiento de Madrid; (2) Médico de Familia. Centro 
de Salud Casco Viejo. Victoria Gasteiz.; (3) Médico 
de Familia. Unidad docente de Medicina Familiar y 
Comunitaria, Don Benito-Villanueva. Badajoz.; (4) 
Médico de Familia. Centro de Salud Los Fresnos. 
Madrid.; (5) Médico Especialista en Medicina Preventiva 
y Salud Pública. Complejo Hospitalario de Cáceres. 
Coordinadora Médica del Servicio de Medicina Preventiva; 
(6) Médico de Familia. Centro de Salud García Noblejas. 
Madrid.; (7) Médico de Familia. Centro de Salud Alagón. 
Zaragoza.; (8) Médico de Familia. Centro de Salud Santa 
Hortensia. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer cómo ha cambiado el tratamiento antipalúdico 
profi láctico en los últimos 5 años suministrados y prescri-
tos en un centro de vacunación internacional.
Metodología 
 Estudio descriptivo transversal. Registro del trata-
miento antipalúdico profiláctico indicado a viajeros 
que han acudido a un centro de vacunación interna-
cional de la Comunidad de Madrid durante los años 
2007 y 2012.
Resultados 
 En el año 2007 se han prescrito 8613 tratamientos an-
tipalúdicos frente a 8030 en 2012. El más frecuente en 
los 2 años ha sido atovacuona-proguanil, pero en 2007 
representaba el 52,90% del total y en 2012 ha sido el 
89,25%. Doxiciclina se ha administrado respectivamente 
un 22,16% frente a un 6,11%. Cloroquina se ha adminis-
trado respectivamente 6,98% frente a 1,36%. Mefl oquina 
se administró en 2007 a un 14,05% de los viajeros frente a 
3,05% en 2012. Cloroquina-proguanil ha pasado del 3,82% 
en 2007 a 0,22% de 2012
Conclusiones 
En los últimos 5 años han cambiado los tratamientos pro-
fi lácticos que se prescriben en los centros de salud inter-
nacional, por lo que desde la atención primaria debemos 
tenerlo en cuenta a la hora de conocerlos y poder saber 
efectos secundarios y problemas que pueden generar a 
nuestros pacientes. El aumento de consumo de atovacuo-
na-proguanil puede ser debido a que ha pasado a ser un 
medicamento de aportación reducida y con mejor coste 
para el paciente.

80/618. Descripción clínico-epidemiló-
gica de las helmintiasis
AUTORES:
 (1)  Gonzalez Prieto, Mª Isabel; (2)  Roure Diez, Silvia; 
(3)  Ruiz Izquierdo, Jessica; (2)  Martinez Cuevas, Octavi; 
(2)  Perz Quiles, Olga; (4)  Lopez Rodriguez, Begoña; (2) 
 Valerio Sallent, Lluis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Area Básica de Salud 4 de Santa 
Coloma de Gramenent. Barcelona; (2) Médico de Familia. 
USAI Barcelones Nord i Maresme. Barcelona; (3) Médico 
de Familia. Fundació Hospital Esperit Sant. Barcelona; (4) 
Mádico de Familia . Área Básica de Salud 4 Santa Coloma 
de Gramenet. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Descripción clínico-epidemiológica de 137 helmintiasis 
diagnosticadas y su relación con la eosinofi lia sanguínea 
y gravedad potencial.
Metodología 
Tipo de estudio Observacional transversal
Ambito : pacientes atendidos Unidad Salud Internacional 
Metropolitana Nord (2003-2012)
Sujetos 137 pacientes diagnosticados de helmintiasis.
Mediciones: edad, sexo, inmigrante (si/no) tipo de in-
migrante (IM) (<2, reciente, o >2 años de residencia en 
la UE ), viajero inmigrante, origen biogeográfi co, tipo 
de helminto (histico/no hístico)), presencia eosinofília 
(leve>500, hipereosinofi lia> 1000), gravedad potencial 
del helminto (cuadros leves los autolimitados o poten-
cialmente graves aquellos que pueden presentar compli-
caciones severas).
Análisis estadístico: comparación de variables mediante 
CHI cuadrado
Resultados 
La edad media (DE)=28,3 (15,8) años; hombres 74 (54%). 
Eran IM 119 (87%), el 59% residentes UE>2 años; inmi-
grantes-viajeros 5 (3%) . Por origen biogeográfi co: región 
neotropical 49 (36%), paleotropical etiópico 41(30%), pa-
leotropical asiático 34(25%) y holoártico 13(9%)
Presentaban helmintiasis potencialmente graves 74(54%) 
siendo los más frencuentes Strongyloides stercolaris=33, 
Taenia solium-Cisticercosis=13. Mostraron eosinofília/hi-
pereosinofília 49(45%; IC 95%: 20,2-35,1). 
Seguían curso leve-autolimitado 63(46%; IC95%)
Existía relación signifi cativa entre presentar helmintiasis 
potencialmente grave y ser IM (53% en IM vs 1,5% en no 
IM, p=0,00005) especialmente si se trata de IM no recien-
te (p<0,001). Los helmintos de histícos se relacionaron 
con presentar gravedad potencial (p=0.000000003). La 
presencia de eosinofília no se relacionó con la gravedad 
potencial.
Conclusiones 
• Los helmintos potencialmente graves se diagnos-
ticaron signifi cativamente más en inmigrantes con más 
de 2 años de residencia en la UE. 
• La eosinofi lia o hipereosinofi lia no fue un indica-
dor útil en cuanto al pronóstico de las helmintiasis.
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80/983. Hepatitis vírica crónica B y C en 
un Área de Salud urbana: Prevalencia e 
impacto del entorno sociocultural y de 
la diabetes mellitus 2 
AUTORES:
 (1)  de Villasante Fuentes, Nuria; (2)  James, Adriana 
Lucero; (3)  Albaigès Ràfols, Maria Clara; (4)  Massana 
Raurich, Anna; (5)  Roca Lahiguera, Daniel; (6)  Panadero 
Rivero, Francisca; (5)  Sendra Pons, Marta.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Medicina Familira y Comunitaria. Centro de 
Salud Raval Sud. Barcelona.; (2) Médico Residente de 3er 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Raval Sud. Barcelona.; (3) Médico de Familia. Centro de 
Salud Besós. Barcelona.; (4) Médico de Familia. Centro 
de Salud Montnegre. Barcelona.; (5) Médico de Familia. 
Centro de Salud Raval Sud. Barcelona.; (6) Enfermera de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Raval 
Sud. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
La Hepatitis vírica crónica B y C constituye un problema 
de salud por sus posibles consecuencias (cirrosis y he-
patocarcinoma). En estos pacientes podría existir mayor 
riesgo de padecer diabetes mellitus tipo 2.
La población inmigrada en Europa de origen paquis-
taní tiene mayor riesgo de padecer hepatitis dada la 
elevada prevalencia en su país natal. Según la OMS, 
Paquistán es el país del mundo con una de las mayores 
tasas de infección crónica por hepatitis (tipo B entre 
el 2-3% y C 3-5%). 
En nuestra Área de Salud reside un 23,3% de población de 
origen paquistaní. Es una zona urbana, con una pirámide 
poblacional joven, masculina, nivel socioeconómico bajo 
y con elevado porcentaje de usuarios de drogas por vía 
endovenosa.
Conocer la prevalencia y epidemiología de las hepatitis 
víricas crónicas registradas en nuestra Área permitirá 
trabajar en la prevención de estas.
Metodología 
Estudio observacional retrospectivo realizado en Junio 
de 2012.
Resultados 
La Prevalencia de Hepatitis vírica crónica en población 
adulta fue del 2,34% (tipo B 0,43% y C 1,85%). En la po-
blación de origen paquistaní fue del 2,70% (tipo B 0,35% 
y C 2,39%).
La prevalencia de DM2 en el Área fue de un 4,82% y en los 
pacientes con Hepatitis crónica del 14,57% (p=0,0085). 
La Razón de prevalencias (pacientes con Hepatitis res-
pecto a la población adulta) es del 3,02 (IC 95% 2,52 y 
3,85; P<0,00001).
No hemos encontrado diferencias en la prevalencia de 
DM2 entre la Hepatitis vírica crónica B y C (13,08% y 
14,41%) p=0,7991.
Conclusiones 
La hepatitis crónica podría estar relacionada con la DM2.

80/1287. ¿Difi eren los mir de los adjun-
tos a la hora de vacunarse de la gripe?
AUTORES:
 (1)  Sanmarful Schwarz, Alexandra; (2)  Purriños-Hermida, 
Maria Jesus; (3)  Pérez Cachafeiro, Santiago; (4)  Miguel 
Carrera, Jonatán.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de saude de Ponteareas. 
Pontevedra.; (2) Técnico del servicio de epidemiolo-
gía. Dirección xeral de Innovación e Xestión da Saúde 
Pública. Santiago de Compostela.; (3) Médico de Familia. 
Coordinador servicio de investigación sanitaria. Gerencia 
del servicio Galego de Saúde; (4) Médico de familia. 
Centro de saúde de Muras. Lugo.

RESUMEN:
Objetivos 
Comparar el conocimiento y actitudes frente a la vacuna 
de la gripe entre dos grupos de facultativos: (i) Médicos 
de Familia -MF- y (ii) MIR de Familia
Metodología 
Encuesta semicuantitativa autocumplimentada. 
Población: asistentes a las Jornadas de Medicina Familiar 
en Noviembre de 2012 en Santiago de Compostela. 
Criterios de inclusión: ser médico (MF o MIR) en ejercicio 
activo. Las diferencias de proporciones se calcularon me-
diante pruebas no paramétricas
Resultados 
Se realizaron 26 encuestas: 84.6% mujeres; edad media 
40 años; 61.5% MF y 38.5% MIR.
Se hallaron diferencias en : [i] la percepción de la efi cacia 
de la vacuna antigripal (MF: 87.5%, MIR: 40.0%, p=0.03); 
[ii] la obligación de vacunarse (MF: 75.0% creen que debe-
ría ser obligatorio, MIR:20.0%, p=0.02), [iii] la preocupa-
ción por los efectos secundarios de la vacuna (MF: 31.0%, 
MIR: 80.0%, p=0.04), la creencia de si la vacuna podría 
producir la enfermedad (MF:12.5%, MIR: 60%, p=0.03). 
34.6% se habían vacunado en 2011, mientras que sólo un 
19.2% lo hizo en 2012 .No hubo diferencias estadística-
mente signifi cativas entre MF y MIR en el número de va-
cunados. Entre los no vacunados un 75.0% de MIR y 22.2% 
de MF aludieron no tener factores de riesgo (p=0.01). Los 
MIR además argumentaron juventud como motivo para 
no vacunarse
Conclusiones 
A pesar de mostrar diferentes conocimientos y percepcio-
nes, los MIR y los MF no muestran comportamientos dife-
rentes en cuanto a porcentaje de vacunación ¿Se ven los 
MIR condicionados por sus adjuntos a la hora de vacunarse?

80/1672. Hospitalización a domicilio; 
una alternativa para el tratamiento 
de la infección de partes blandas en 
Atención Primaria
AUTORES:
 (1)  Aguilera Zubizarreta, Ana; (2)  Sgaramella, Giusi 
Alessia; (3)  Garcia Secadas, Luis Alberto; (4)  Garcia 
Sanchez, Dora; (5)  Aguilera Zubizarreta, Maria Eulalia; 
(6)  Sanroma Mendizabal, Pedro.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Geriatra. Hospital Universitario Marqués de 
Valdecilla. Santander. Cantabria.; (2) Médico Residente 
4to año de Médina Familiar y Comunitaria.Centro de Salud 
José Barros. Camargo. Cantabria.; (3) Medico de Familia. 
SUAP Nansa. Puentenansa. Cantabria.; (4) Especialista 
en Medicina Interna. Hospitalizacion Domiciliaria. 
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. 
Cantabria.; (5) Medico de Familia. SUAP Laredo. Laredo. 
Cantabria.; (6) Medico de Familia. Coordinador hospita-
lizacion domiciliaria. Hospital Universitario Marqués de 
Valdecilla. Santander. Cantabria.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar si la hospitalización domiciliaria es una alterna-
tiva segura y cómoda a la hospitalización convencional 
para pacientes con diagnóstico de celulitis
Metodología 
Se analizaron todos los pacientes que habían ingresado 
por celulitis en hospitalización domiciliaria del Hospital 
Valdecilla en el año 2012, revisando edad, sexo, motivo 
de ingreso, estancia media, destino al alta y tratamiento 
recibido.
Resultados 
De los 107 pacientes totales, el 22.4% provenían direc-
tamente de la consulta de atención primaria; 37.5% mu-
jeres y 62.5 % varones. La edad media era 72,6 años. El 
16% ingresaba para curas, mientras que el 83% para trata-
miento antibiótico intravenoso. La estancia media fue de 
26,91 días. El destino al alta fue control en AP, 95.83%,,en 
un 12,5% en Domiciliaria, en un 4.1% en Dermatología, en 
un 4.1% en Hospital Día. El 50% de los pacientes no re-
quirieron exploraciones complementarias, al 33,3% de los 
pacientes se les realizó una eco doppler para descartar 
TVP, al 4,1% una Radiografía, al 4,1% una RNM y al 8,2% 
un TAC. 
El tratamiento recibido consistió en curas en el 100% de 
los casos, el 91,6% recibió Antibiótico endovenoso, el 
12,3% necesitaron curas con terapia de vacío, el 8.2% 
terapia con inyección de plaquetas, el 8,2% requirieron 
drenaje
Conclusiones 
La mayoría de los pacientes no requirió controles poste-
riores en Atención Especializada. La estancia media fue 
alta, sobre todo a expensas de las curas

Digestivo
80/69. Encuesta entre médicos de 
Atención Primaria en España
AUTORES:
 (1)  Ricote Belinchón, Mercedes; (2)  Martín de Argila de 
Prados, Carlos.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Mar Báltico. Madrid; 
(2) Médico Especialista. Servicio de Gastroenterologia. 
Hospital Ramon y Cajal. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la percepción de médicos de AP sobre la efecti-
vidad del IBP en el control de ERGE. Grado de implanta-
ción y forma de administración de la “terapia combina-
da” (IBP más antiácido).
Metodología 
Encuesta realizada a médicos de AP, durante el 34º 
Congreso Nacional SEMERGEN.
Resultados 
Cumplimentaron la encuesta 1491 de 3916 asistentes. 
Un 93,5% refi rieron que alguno de sus pacientes con ERGE 
tratados con IBP permanecían con síntomas. 39,8% refi -
rieron la persistencia de pirosis y 38,6% la persistencia de 
regurgitación en más del 25% de los tratados IBP.
Tratamientos: Para controlar pirosis: 46,7% sólo IBP, 
36,6% “terapia combinada”, 4,6% IBP + anti-H2, 8% un 
IBP + procinético y 4,2% otros. 
Para controlar regurgitación: 20,3% sólo IBP, 21,3% “tera-
pia combinada”, 6,7% IBP + anti-H2, un 45,8% IBP + proci-
nético, y un 5,8% otros.
Razones de elección “terapia combinada”, para controlar 
pirosis: rapidez del control de secreción ácida gástrica 
(33,6%), mejor control enfermedad (20,8%), persistencia 
síntomas (14,1%), control pirosis nocturna (14%), no in-
crementar dosis IBP (3,8%) y otras (13,3%).
Prescripción de “terapia combinada” en ERGE: a deman-
da según sintomatología (24,6%), tres/ día (21%), una/ 
día (17,1%), dos/ día (13,1%), tras las comidas (11,9%), al 
acostarse (3,9%) y otras (8,2%).
Conclusiones 
Un alto porcentaje de pacientes con ERGE permanecen 
sintomáticos con IBP. 
El empleo de antiácidos a demanda en “terapia combina-
da” es efi caz en el control de síntomas persitentes.

80/71. ¿Utilizamos la terapia combina-
da (IBP+ antiácido) para el control de la 
EPIGASTRALGIA de nuestros pacientes?
AUTORES:
 (1)  Ricote Belinchón, Mercedes; (2)  Martín de Argila de 
Prados, Carlos.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Mar Báltico. 
Madrid; (2) Servicio de Gastroenterologia. Hospital 
Ramon y Cajal. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la percepción de médicos de AP sobre la efecti-
vidad del IBP en el control de la EPIGASTRALGIA pirosis y 
regurgitación en ERGE. 
Grado de implantación y forma de administración de la 
“terapia combinada” (IBP más antiácido).
Metodología 
Encuesta realizada a médicos de Atención Primaria, dos 
días consecutivos, durante el 34º Congreso Nacional 
SEMERGEN
Resultados 
De 3.916 asistentes, 1491 cumplimentaron la encuesta. 
Un 94,2% refi rieron que alguno de sus pacientes con ERGE 
tratados sólo con IBP permanecían con síntomas
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Un 43,5% refi rieron la persistencia de epigastralgia en 
más del 25% de los tratados solo con IBP.
Tratamientos: 50,1 % sólo IBP, 21,7% “terapia combina-
da”, 8% IBP + anti-H2, 6,4% un IBP + procinético, 9,32% 
IBP+ otros y 4% otros tratamientos. 
Razones de elección de “terapia combinada” en epigas-
tralgia: rapidez del control de la secreción ácida gástrica 
(25,2%), mejor control enfermedad (28,3%), persistencia 
síntomas (13,5%), control de pirosis nocturna (8,1%), no 
incrementar dosis IBP (5,09%) y otras (3,5%).
Modalidades de prescripción de “terapia combinada” en 
epigastralgia: a demanda según la sintomatología (23,6%), 
tres/ día (16,5%), una/ día (18,6%), dos/ día (12,4%), tras 
las comidas (10,9%), al acostarse (4,62%) y otras (4,3%).
Conclusiones 
Un alto porcentaje de pacientes con EPIGASTRALGIA per-
manecen sintomáticos con tratamiento solo con IBP. El 
empleo de antiácidos a demanda en “terapia combinada” 
es el mas usado por los médicos de AP en el control de la 
epigastralgia.

80/72. Sondeo sobre el manejo del pa-
ciente con terapia combinada en pato-
logía gastroesofágica 
AUTORES:
 (1)  Ricote Belinchón, Mercedes; (2)  Martín de Argila de 
Prados, Carlos.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Mar Báltico. 
Madrid; (2) Servicio de Gastroenterologia. Hospital 
Ramon y Cajal. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la percepción de médicos AP sobre efectividad del 
IBP en control de síntomas en patología gastroesofagica. 
Grado de implantación y forma de administración de “te-
rapia combinada” (IBP más antiácido).
Metodología 
Encuesta realizada a médicos de Atención Primaria, dos días 
consecutivos, durante el 34º Congreso Nacional SEMERGEN.
Resultados 
De 3.916 asistentes, 1491 encuestados. El 93, 3% de en-
cuestados atiende más de 10 pacientes por mes por pato-
logía gastroesofagica.
Refi rieron la persistencia de síntomas en más del 25 % 
de los pacientes tratados solo con IBP en un 39,7%% para 
pirosis, en un 38,63 % para regurgitación y en un 43,5% 
para epigastralgia.
Utilización de terapia combinada para control de estos 
síntomas: en un 36,6% en pirosis, en un 21,32% en regur-
gitación, en un 21,7% en epigastralgia.
Motivo más frecuente de elección de la terapia combi-
nada fue el incremento de la rapidez de acción enpirosis 
33,6%, mejor control en regurgitación 23,3% y en epigas-
tralgia 28,3%.
Modalidad de prescripción de “terapia combinada” 
mas utilizada en el contro de sintomas: el 24,6% uti-
liza pauta a demanda en función de la sintomatología 
para la pirosis y el 24,6 % para la epigastralgia y el 
19,9% utilizan la pauta de tres dosis por dia para el 
control de la regurgitación

Conclusiones 
Un alto porcentaje de pacientes con patología gratroeso-
fagica permanecen sintomáticos con tratamiento solo 
con IBP. El empleo de antiácidos a demanda en “terapia 
combinada” es el más utilizado en AP para el control de 
los síntomas grastroesofagicos

80/82. Costes directos e indirectos del 
síndrome del intestino irritable con es-
treñimiento (SII-E) moderado o grave 
en España: Análisis intermedio del es-
tudio IBIS-C
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RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar los costes directos e indirectos asociados al SII-E 
moderado o grave en España.
Metodología 
Estudio observacional, multicéntrico, con 12 meses(m) 
de seguimiento (6 retrospectivos y 6 prospectivos) en 
pacientes diagnosticados de SII-E moderado o grave. Se 
presenta un análisis intermedio de datos retrospectivos 
en España.
Resultados 
Se incluyeron 46 pacientes (62% SII-E grave, edad 
media(±DE) 44,6±12,2 años, 83% mujeres, tiempo des-
de el diagnóstico 2,8±3,6 años). En los 6m previos, el 
83% de pacientes consultó a un médico de primaria, 
y el 89% a otro especialista (mayoritariamente gas-
troenterólogo)(media (intervalo de confianza 95%): 
2,8(1,4-4,3) y 2,0(0,9-3,1) visitas, respectivamen-
te). El 20% requirió asistencia en urgencias u hospi-
talización (estancia media: 1,3(0,6-1,9) días). El 76% 
de pacientes se sometió a alguna prueba diagnóstica 
(media: 2,1(1,3-2,9) pruebas). El 89% de pacientes to-
maba medicación, (el 63% fármacos de prescripción 
y el 54% medicamentos OTC); el 26% recibía terapias 
complementarias. Los costes directos medios por pa-
ciente para el Sistema Nacional de Salud (SNS) fue-
ron 1025€/6m (549-1627) y los costes medios para 
el paciente fueron de 200€/6m. El 17% de pacientes 
solicitó baja laboral debido a los síntomas del SII-E 
(media: 3,5 bajas; duración media: 58 días) y el 46% 
tuvo pérdidas de productividad (media: 49 horas). Los 
costes indirectos medios fueron 991€/6m, por lo que 
los costes totales ascendieron a 2216 €/6m.
Conclusiones 
El SII-E moderado o grave tiene un gran impacto en el 
consumo de recursos sanitarios y la productividad de los 
pacientes, lo que genera considerables costes para el SNS 
y para la sociedad.
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80/132. Ruta de la hepatopatía crónica. 
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RESUMEN:
Objetivos 
La patología hepática (PH) es importante en Atención 
Primaria (AP). La comunicación con atención especializa-
da es decisiva para su buen manejo. 
En 2012 se inició una ruta multidisciplinar de hepatopatía 
crónica (RHC), participando un Hospital y 7 Centros de 
Salud (población >18años: 150.456). 
Objetivo: Conocer prevalencia y características clínicas 
de pacientes con PH. Mejorar coordinación y comunica-
ción entre niveles asistenciales. Mejorar atención de los 
pacientes mediante uso racional de recursos
Metodología 
Se creó grupo multidisciplinar con profesionales AP y 
hospital, pactando actuaciones de diagnóstico y segui-
miento de la RHC, estableciendo guía de manejo con-
junta y vías de comunicación. Se extrajeron datos de 
pacientes con PH (hepatopatía alcohólica, cirrosis hepá-
tica, degeneración grasa y alteraciones inespecífi cas de 
transaminasas) según codifi cación del CIE-10 en historia 
clínica informatizada AP. Se recogieron datos demográ-
fi cos, cribado consumo de alcohol y consejo, y variables 
de manejo de pacientes.
Resultados 
Presentaba algún diagnóstico codifi cado de PH 4.760 
(3,1%) (58% varones; edad media 57). Presentaban ci-
rrosis hepática 4,6%, hepatopatía alcohólica 4,5%, de-
generación grasa 36%, otras patologías inespecífi cas 11% 
y alteración inespecífi ca de transaminasas 51%. Existía 
registro consumo alcohol 52%, 43% ingesta en gramos/
semana y 29% consejo de abstención enólica. 
Se instaura la RHC, se evaluará a los 12 meses.
Conclusiones 
Alto porcentaje de pacientes con PH tiene registrado 
diagnóstico inespecífi co. Bajo registro de cribado consu-
mo alcohol y consejo abstención.
Debemos mejorar especifi cidad en diagnósticos y priori-
zar consejo alcohol. 
La mejora de coordinación y comunicación entre nive-
les comportará efi ciencia del sistema y mejor segui-
miento clínico

80/492. Prevalencia del Síndrome del 
Intestino Irritable en el Área de Salud 
de Badalona (Barcelona) y costes aso-
ciados a la enfermedad 
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RESUMEN:
Objetivos 
Determinar, en un área geográfi ca española, la preva-
lencia del Síndrome de Intestino Irritable (SII) y el coste 
asociado a su manejo desde la perspectiva del Sistema 
Nacional de Salud y de la sociedad.
Metodología 
Estudio observacional, transversal, con recopilación re-
trospectiva de información (base de datos médicos de 
Badalona Serveis Assistencial(BSA)) de variables clínicas 
y socio-demográfi cas, uso de recursos y bajas laborables 
de pacientes diagnosticados de SII entre 2007 y 2009, con 
evolución de la patología de al menos 2 años.
Resultados 
La prevalencia documentada en la historia clínica de SII en 
el área de salud de BSA (115.000 habitantes) se estimó en 
1,14%. Se incluyeron 291 pacientes con SII, siendo la inciden-
cia bienal del SII 0,32% (SII-Estreñimiento 0,09%, SII-Diarrea 
0,14% y SII-Alternante 0,09%). El 28,2% de los pacientes pre-
sentaron SII-Estreñimiento (72,8% mujeres; edad 47,3±17,7 
años; 72% laboralmente activos y 5,0±3,8 comorbilidades), 
43,3% SII-Diarrea (78,6% mujeres; edad 45,2±16,8 años; 
79,4% laboralmente activo y 5,2±3,8 comorbilidades) y 27,1% 
SII-Alternante (65,8% hombres; edad 45,5±17,2 años; 78,5% 
laboralmente activo; 4,3±3,2 comorbilidades). El coste bie-
nal total del paciente con SII fue 3.915,69€± 6.080,87 (cos-
te directo: 2.058,44€ ±3.289,25; coste indirecto: 1.856,85€ 
±4.907,72). Las visitas ambulatorias (29,5%), fármacos 
(28,9%) y hospitalizaciones por cualquier causa (22,0%) ex-
plicaron la mayor proporción del coste directo.
Conclusiones 
La prevalencia de SII en el área de Salud de BSA se sitúa 
en niveles inferiores a los referenciados en la literatura. 
La optimización del tratamiento que resulte en un menor 
uso de recursos sanitarios ambulatorios contribuirá a dis-
minuir los costes del paciente.

80/610. Resultados comparativos de 
obesidad no quirúrgica en Corporacion 
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RESUMEN:
Objetivos 
Se realizo un estudio comparando a 6 meses los resulta-
dos de nuestro tratamientos en obesidad no quirúrugicos 
para valorar el seguimeinto por parte de nuestros pro-
fesionales y nuestros pacientes con estudio a su vez del 
grado de satisfacción
Metodología 
Se recogieron resultados de 60 pacientes tratados en 
nuestras clínicas con balón intragástrico, dieta y con téc-
nica POSE (reducción endoscópica de estómago mediante 
grapas) durante 6 meses y se evaluó la bajada en IMC de 
cada técnica y el grado de satisfacción de los pacientes 
con dichos tratamientos
Resultados 
La media de IMC inicial fue de 37,34 k/m2 y el fi nal de 
31,9 K/m2. Edad media de tratamientos fue de 49.2 años 
con un 73.4% de mujeres. 
El tanto por cien de pérdida de IMC con Dieta fue de 4.63 
ptos, con BIG del 6.95 ptos y con la nueva técnica POSE 
de 9.2 ptos de IMC
Además el 87 % de los paciente tuvieron buen seguimien-
to y el grado de satisfacción alcanzó el 99%
Conclusiones 
Con las técnicas no quirúrgicas se logra reducir con un 
buen seguimiento por parte del paciente niveles de IMC 
sufi cientes en Obesidades grado I y II y el grado de satis-
facción alcanza niveles de hasta el 99%
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RESUMEN:
Objetivos 
Analizar los resultados obtenidos en los pacientes trata-
dos en nuestro centro por UGD perforado desde su ingre-
so en el Servicio de Urgencias.
Metodología 
Desde enero de 2008 hasta diciembre de 2012 han sido 
tratados 54 pacientes. 
Analizamos su país de origen, tiempo de evolución clí-
nica, factores predisponentes, pruebas diagnósticas em-
pleadas, tiempo medio hasta la intervención quirúrgica, 
técnica quirúrgica y morbimortalidad.
Resultados 
Se han tratado 18 mujeres y 36 varones, edad media 55 
años; 20% extranjeros. Tiempo medio de evolución clíni-
ca hasta su llegada a urgencias: 6 horas. 

Principales factores predisponentes: AINES 24%, taba-
quismo 17%, Helicobacter Pylori 13%, alcoholismo 11%.
Pruebas realizadas en Urgencias: Radiografía de tórax en 
bipedestación en 17, TC en 23, Ecografía más Tomografía 
en 12 y en 2 Radiología más Ecografía.
Tiempo medio hasta llegar al diagnóstico e inicio del tra-
tamiento defi nitivo: 6 horas. 
Tratamiento: Quirúrgico en 51 pacientes, 12 por la-
paroscopia y 39 por cirugía abierta y en 3 tratamiento 
conservador. 
Técnicas quirúrgicas: sutura simple en 41; sutura y pilo-
roplastia en 4, antrectomía en 2 y gastrectomía subtotal 
en 4. Presentaron complicaciones 8 pacientes. Falleció 
1 paciente por shock séptico. Los pacientes interveni-
dos por laparoscopia no presentaron complicaciones. 
Estancia media: 9 días.
Conclusiones 
En nuestra serie la ingesta previa de AINES es el factor 
predisponerte mas importante con un alto porcentaje de 
pacientes que no son de origen español.
La laparoscopia es un método seguro y efectivo. La de-
mora hasta el tratamiento nos parece algo elevada

Nefrología y 
Vías Urinarias 
(Urología)
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RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar el impacto de los síntomas urinarios asociados a 
la Hiperplasia Benigna de Próstata (HBP) y su tratamiento 
con Silodosina, sobre la Calidad de Vida Relacionada con 
la Salud (CVRS) y la Función Sexual (FS) de los pacientes, 
en función de su edad, gravedad sintomática, tiempo en 
tratamiento con Silodosina y tamaño prostático.
Metodología 
Estudio observacional, transversal, multicéntrico. Se eva-
luaron 1.019 varones entre 45-70 años, con diagnóstico 
de HBP y síntomas del tracto urinario inferior (STUI) mo-
derados-graves (“International Prostate Symptom Score-
IPSS”) y más de 3 meses en tratamiento. Se recogieron 
datos socio-demográfi cos, clínicos y se cumplimentó: 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 89

cuestionario EQ-5D, “Sexual Function Index-SFI-” e IPSS. 
Se realizó un análisis estadístico descriptivo, contrastes 
estadísticos univariados y se ajustaron modelos lineales 
de regresión sobre EQ-5D y SFI.
Resultados 
Edad y tiempo en tratamiento -media(D.E)-: 62,7(5,7) años 
y 9,9(7,7) meses, mediana IPSS 16(r.i.12-20); media(D.E) 
EQ-5D 89,9(13,9) y medias(D.E) en dimensiones del 
SFI: Deseo 3,71(1,67), Erección 6,11(3,08), Eyaculación 
4,50(2,06), Problemas 6,85(3,37) y Satisfacción sexual 
2,0(0,99). Las puntuaciones EQ-5D y SFI fueron infe-
riores en el grupo de mayor edad, gravedad de STUI y 
tamaño prostático(p<0,01). No hubo diferencias respec-
to al tiempo en tratamiento estratifi cando por tamaño 
prostático(p>0,05). El análisis de regresión multivariado 
no mostró asociación entre EQ-5D y SFI respecto al tiem-
po en tratamiento o el tamaño prostático (p>0,05).
Conclusiones 
El deterioro en la FS y CVRS es superior en pacientes de 
mayor edad y con STUI graves. Además, ni el tratamiento 
prolongado con Silodosina ni un tamaño prostático eleva-
do se asociaron a deterioro en CVRS.

80/405. Prevalencia de insufi ciencia 
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RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la prevalencia de insufi ciencia renal oculta en 
una población diabética.
Metodología 
Material y métodos: Estudio descriptivo transversal. Se 
recogen los datos de una población diabética de 7 cen-
tros de salud durante 3 meses, según muestreo y de los 
datos de la historia clínica electrónica (OSABIDE). Se ha 
estudiado a pacientes diabéticos con una creatinina me-
nor de 1,4mg/dl. Se ha calculado formula de Crockcoft.
Resultados 
La muestra recogida ha sido de 591 pacientes diabéti-
cos. El 50,08% son varones. La edad media de la mues-
tra es de 70.11+/-13,39 años.. Los años de diagnostico 
de la diabetes es de 9.72 +/-5.71.El 68,3% son hiper-
tensos. El 76.65% está en tratamiento con algún tipo 
de antidiabético. La creatinina media es 0.91+/-0.36 

mg/dl. La microalbuminuria en orina es de media 
45.12 +/-244 mg/l. El cociente albumina/creatinina 
medio es 58.80+/-232 mg/g. Si calculamos el filtra-
do glomerular por formula de crockcoft, la media es 
77.37+/-27.60. El 28,59% tiene un filtrado glomerular 
menor de 60 que podemos considerar insuficiencia re-
nal oculta. Un 10.65% toma habitualmente antiinfla-
matorios no esteroideos.
Conclusiones 
Gran prevalencia de insufi ciencia renal oculta en nuestra 
población diabética, que debemos tener en cuenta a la hora 
de prescribir mediaciones que tengan que ver con ella.

80/497. Efecto de la edad en los 
Resultados en Salud Comunicados por 
el paciente con Vejiga Hiperactiva seca 
o húmeda
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RESUMEN:
Objetivos 
Explorar el efecto de la edad en los resultados en salud 
comunicados por los pacientes (PROs) con vejiga hiperac-
tiva (VH) seca o húmeda.
Metodología 
Estudio transversal, probabilístico y representativo de 
la población general, de ambos sexos >18 años reali-
zado por Internet. Se identificó a los pacientes con VH 
mediante un algoritmo automatizado validado (Brenes 
F et al, WONCA, 2013), y se clasificó en seca o hú-
meda según presencia de episodios de urgencia sin/
con incontinencia. Los PROs analizados incluyeron ca-
lidad de vida (EQ-5D), sueño (MOS-sleep), satisfacción 
con la vida (LISAT-8) y equivalentes de días de trabajo 
perdidos (LWDE). Los pacientes se agruparon según la 
edad en <40, 40-49, 50-59 y 60+ años. El impacto dife-
rencial en los PROs según VH seca/húmeda por grupos 
de edad se valoró usando el estadístico d de Cohen 
(tamaño del efecto).
Resultados 
De un total de 2035 sujetos [52,7+12,1 años (50,8% hom-
bres)], 151 (8,8%) tenían VH seca y 207 (12,0%) húmeda. 
El impacto diferencial (d) según tipo de VH fue de tama-
ño pequeño (<0,5) en todos los PROs analizados en los 
grupos de edad <50años, y aumentó a moderado (>0,5) 
en >50 años en sueño y valoración de salud (EQ-5D EVA), 
y en 60+ años en satisfacción con la vida, perfi l de salud 
(EQ-5D) y LWDEs en trabajadores activos
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Conclusiones 
La VH, seca o húmeda, impacta negativamente en la 
salud autopercibida por los pacientes a cualquier edad, 
aunque a medida que se hacen mayores, la diferencia es 
mayor en la vejiga hiperactiva húmeda.
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RESUMEN:
Objetivos 
 La enfermedad renal es un problema de salud publica 
por su prevalencía (10% de la población adulta y el 20 % 
de las personas atendidas en atención primaria) y por su 
infradiagnostico y su morbilidad vascular. El objetivo es 
conocer el control de los factores de riesgo vascular en 
pacientes con enfermedad renal crónica en el centro de 
salud de Cieza Oeste.
Metodología 
De un cupo de 1500 pacientes se eligieron al azar 56 con 
episodio enfermedad renal crónica. Se recogieron los si-
guientes datos: edad, sexo, control de la tensión arterial 
TA (<130/80), diabetes, control de diabetes (HBGA1C<7), 
dislipemia, control de la dislipemia (LDL<100 )y estadio 
de enfermedad renal crónica.
Resultados 
El 48 % hombres y 51% mujeres, el 18% tiene menos de 
70 años, en estadio 1 el 3,70%, el 2 22%, en el 3 66,81% 
y en el 4 el 11%.
El 57% de los pacientes tienen bien controlada la TA, el 
39.29% tienen diabetes estando bien controlada en el 
50%, el 53% son dislipemicos, bien controlados el 31 % de 
los mismos.
Conclusiones 
El mayor porcentaje de pacientes atendidos en Atención 
primaria están en un estadio 3 de enfermedad renal 
cronica,sin embargo el control de los factores de riesgo 
vascular es mejorable tanto de la TA como de la diabetes, 
debiendo potenciar el control de la dislipemia que es el 
más defi cientemente controlado.

80/1115. Protocolos actuales de actua-
ción frente un cólico nefrítico en servi-
cios de urgencias
AUTORES:
 (1)  Alcántara Montero, Antonio; (2)  Martínez-Berganza 
Asensio, Lourdes; (3)  Pérez León, Noemi; (4)  Barrionuevo 
González, Ana; (3)  Brenes Bermúdez, Francisco José.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud José María 
Alvárez. Don Benito. Badajoz; (2) Médico de fami-
lia. Centro de Salud Nuestra Señora del Pilar. Alcalá 
de Henares. Madrid; (3) Médico de familia. Centro de 
Atención Primaria Llefi à. Valencia; (4) Medical Advisor. 
Boehringer Ingelheim España SA.

RESUMEN:
Objetivos 
Caracterizar el abordaje actual del cólico nefrítico en ur-
gencias, tanto a nivel diagnóstico como terapéutico, co-
nociendo la utilización o no de protocolos de actuación.
Metodología 
Encuesta on-line contestada por 114 socios de SEMERGEN 
en la que se recogieron datos agregados sobre cólico ne-
frítico en servicios de urgencias. Para las variables cuan-
titativas se utilizaron pruebas no paramétricas (Mann-
Whitney) y para las cualitativas se realizó la prueba 
Chi-cuadrado.
Resultados 
El presente análisis provisional incluye datos de 61 mé-
dicos, 32 de urgencias hospitalarias y 29 de urgencias 
de Atención Primaria. El 68,9% de los médicos indica-
ron que en urgencias los AINE’s eran el tratamiento de 
primera línea seguido del N-Butilbromuro de hiosci-
na (BBI) (18,0%). Los AINES constituían el tratamiento 
más frecuentemente prescrito al alta (73,8%) seguido 
de BBI y metamizol sódico (9,8%). La exploración física 
y la analítica de orina eran las pruebas diagnósticas 
más utilizadas (98,4% y 95,1% respectivamente). El 
78,7% y el 83,6% de los médicos indicaron que no dis-
ponían de protocolos de actuación en urgencias ni al 
alta respectivamente; y el 49,2% de los médicos con-
sideraron que no hay un tratamiento de elección para 
eliminar el cálculo.
Conclusiones 
Los AINES junto con el Butilbromuro de hioscina son los 
tratamientos de primera línea más utilizados frente un 
cólico nefrítico en urgencias. Este estudio pone de mani-
fi esto la necesidad de establecer un protocolo de actua-
ción frente un cólico nefrítico en los servicios de urgen-
cias hospitalarios y extrahospitalarios.

80/1446. Control de la Insufi ciencia 
Renal Crónica en Atención Primaria: 
perfi l clínico y objetivos terapéuticos 
AUTORES:
 (1)  Brotons Cuixart, Carlos; (2)  Fernández Valverde, Diana 
Elizabeth; (3)  de la Figuera Von Wichmann, Mariano; (4) 
 Rovira Marcelino, Gemma; (4)  Jiménez Muñoz, Beatriz; 
(5)  Vázquez Pirillo, Gastón Ezequiel; (2)  Bottaro Parra, 
David Ricardo; (6)  Moral Peláez, Irene; (7)  Monteserin 
Nadal, Rosa; (8)  Vila Garcia, Judith.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente. Centro. Salud Sardenya. 
Barcelona.; (2) Médico Residente de4to año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Sardenya. Barcelona; (3) Médico de Familia. Centro de 
Salud Sardenya. Barcelona; (4) Médico Residente de 
2do año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud Sardenya. Barcelona; (5) Médico Residente 
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de 3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud Sardenya. Barcelona; (6) Estadistica. Unidad 
de Recerca: Centro de Salud Sardenya - IIB Sant Pau. 
Barcelona; (7) Médico de Familia. Centro de Salud 
Sardenya. Barcelona.; (8) Enfermera . Centro de Salud 
Sardenya.Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar el perfi l de riesgo cardiovascular en los pacientes 
diagnosticados de Insufi ciencia Renal Crónica.
Metodología 
Tipo de estudio: Corte transversal.
Ámbito de estudio: Atención Primaria 
Sujetos: Pacientes con registro diagnóstico de Insufi ciencia 
Renal Crónica (código diagnóstico (CIAP-2) U99).
Mediciones: Se registró información clínica, valores ana-
líticos y tratamiento farmacológico.
Resultados 
Se seleccionaron 363 pacientes (48% estadio 3A, 31% es-
tadio 3B, 9% estadio 4 y 2% estadio 5), con media de edad 
de 77 años, 61% eran mujeres, 8,5% fumadores, 76% hi-
pertensos, 50% dislipémicos, 30% diabéticos, 33% obesos 
y 34% diagnóstico de enfermedad vascular. 
Un 82% recibían antihipertensivo (64% IECA/ARAII), un 
43% hipolipemiantes (93% estatinas), un 35% recibían an-
tiagregantes y un 83% de los pacientes diabéticos reci-
bían antidiabéticos orales.
Un 12% de los pacientes no tenían ningún factor de 
riesgo cardiovascular (FRCV) (hipertensión, dislipe-
mia, diabetes), un 36% tenían uno, un 36% tenían dos 
y un 16% tenían tres FRCV. El 60% de los que tenían 3 
FRCV están en estadio 3B o superior, frente a un 40% 
de los que tienen < 3 FRCV (p = 0.051). El control glu-
cémico (HbA1C < 7) fue de un 55% en los que tenían 
3 FRCV frente a un 76% en los que tenían < 3 FRCV 
(p=0.020). No se observaron diferencias en el control 
de la presión arterial o lípidos.
Conclusiones 
Más de la mitad de los pacientes tienen 2 o más FRCV. 
Los pacientes con 3 FRCV tienen peor fi ltrado glomerular 
y peor control glucémico.

80/1577. Prevalencia de disfunción 
eréctil y de enfermedades más fre-
cuentes asociadas en varones mayores 
de 40 años en una zona de salud de la 
Comunidad Valenciana 
AUTORES:
 (1)  Pascual Regueiro, Nuria; (2)  Hortelano Perales, 
Milagros; (3)  Baleriola Julvez, Jose María; (4)  Casco 
Sales, Luz.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Onda. Castellón.; 
(2) Médico Residente 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Vall d’Uixó. Castellón.; (3) 
Coordinador y Tutor. Médico de Familia. Centro de Salud 
Vall d’Uixó. Castellón.; (4) Coordinadora de enfermería. 
Centro de Salud Vall d’Uixó. Castellón.

RESUMEN:
Objetivos 
Objetivo principal:
- Determinar la prevalencia de disfunción eréctil en va-
rones españoles de más de 40 años de una zona básica de 
salud de la Comunidad Valenciana.
- Determinar la proporción de varones que presentando 
disfunción eréctil lo hayan comentado con su médico de 
familia y así conste en su historia clínica electrónica.
Objetivos secundarios:
- Detectar asociación de la disfunción eréctil a las pa-
tologías más prevalentes en Atención Primaria: Diabetes 
Mellitus, Hiperlipidemia, Hipertensión arterial.
- Detectar la posible correlación entre la presencia de 
disfunción eréctil y la medicación que tiene pautada.
Metodología 
Se realiza un estudio observacional, transversal sobre una 
muestra aleatoria de 306 pacientes varones españoles en 
edades comprendidas entre 40 y 79 años de la población 
de una zona básica de salud de la Comunidad Valenciana. 
Se realiza citación telefónica, entrevista personal donde 
se recogen datos antropométricos, antecedentes medico-
quirúrgicos y tratamientos actuales y valoración mediante 
tablas automatizadas (Escala de ansiedad y depresión de 
Goldberg, IPSS y Test de SHIM). Posteriormente, realiza-
ción de analítica incluyendo bioquímica (perfi l hepático, 
lipídico, renal y glucemia con hemoglobina glicosilada, 
albúmina, globulina fi jadora de hormonas sexuales y antí-
geno prostático específi co total), hemograma y hormonas 
(tirotropina y testosterona total).
Resultados 
Por ser un estudio de investigación actualmente en fase 
de realización, se están obteniendo resultados en la 
actualidad.
Conclusiones 
Por ser un estudio de investigación actualmente en fase 
de realización, se están obteniendo resultados en la 
actualidad.

Neurología
80/36. Comorbilidad en pacientes con 
deterioro cognitivo de dos Centros de 
Salud 
AUTORES:
  Soriano Carrascosa, Leticia;  Sabatel Gómez Román, 
José Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Góngora. Granada.

RESUMEN:
Objetivos 
Identifi car las principales co-morbilidades en pacientes 
con trastorno cognitivo de dos centros de salud
Metodología 
Estudio descriptivo transversal multicéntrico realizado en 
dos centros de salud urbanos de similares características. 
Se seleccionó el total de población incluida en el proceso 
de demencias de ambos centros. Los datos se recogieron 
de la historia digital DIRAYA, durante febrero-marzo de 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 92

2013, para lo que se elaboró una hoja de recogida con 
todas las variables. Se realizó un análisis descriptivo, las 
diferencias estadísticas de las medias se estudiaron me-
diante la prueba de la t de student. El programa estadís-
tico fue el R.
Resultados 
Se recogieron 151 pacientes, 103 de un centro y 48 de 
otro. Mujeres 83,4% (126), hombres 16,5% (25). Edad 
media 84,15±6,3 años en mujeres y 73,25±6,4 para los 
hombres. Las patologías más prevalentes fueron: HTA 
72,8% (110), dislipemia 35,47%(54), diabetes 15,89% 
(24), insuficiencia cardíaca 19,2% (29), anticoagulados 
11,25% (17); demencia tipo Alzheimer 28,47% (43) mas 
prevalente de manera significativa en mujeres 20,52% 
(31) que hombres 7,9% (12)(P<0.005); ictus 11,11% 
(17), mas prevalente en mujeres 9,93% (15) que en 
hombres 1,32% (2) (P<0.005).
Conclusiones 
1.La población con trastorno cognitivo son fundamental-
mente mujeres con edad media de 83 años.
2.La hipertensión arterial y la dislipemia son las patolo-
gías más prevalentes en la población de estudio.
3. La enfermedad de Alzheimer y el Ictus son más preva-
lente en mujeres que hombres.
4.Un Plan de formación orientado a mejorar la calidad 
de los registros de las historias clínicas, favorecería el 
estudio de poblaciones de riesgo

80/184. Sobre la marcha avanza
AUTORES:
 (1)  González Prieto, Carolina; (2)  Sanchidrián González, 
Raquel; (2)   Beneito Calatayud, Miguel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Diplomado en Enfermería. Centro de Salud Ciudad 
Rodrigo. Salamanca; (2) Médico de Familia. Centro de 
Salud Ciudad Rodrigo. Salamanca.

RESUMEN:
Objetivos 
Recopilar los resultados de diferentes pruebas en copar-
ticipación de distintas especialidades médicas, de un pa-
ciente que evoluciona con deterioro de la deambulación.
Metodología 
Estudio descriptivo longitudinal, se recopilan los informes 
y pruebas realizadas a lo largo de la vida del paciente.
Resultados 
En 1982, tanto en la fase precoz y tardía de la gam-
magrafía cerebral con marcador Tc 99m, se halla un 
área hiperactiva en región parietal derecha. En 2001, 
el servicio de reumatología solicita gammagrafía ósea 
con inyección de trazador Tc 99m, éste se deposita en 
la hemipelvis derecha ( cotilo, cresta iliaca e isquion), 
se realiza otra en 2007, confi rmando la sospecha de 
Enfermedad de Paget. En 2007, 2008, 2009 se realizan 
resonancias magnéticas nucleares de columna verte-
bral completa con contraste, apareciendo imágenes 
hiperdensas correspondiendo a quistes en médula es-
pinal y estenosis del canal medular desde C2-C5 y C7-
D10, con diagnóstico de siringohidromielia. En 2007, a 
través del servicio de neurofi siología con estudios elec-
troneurográfi co y electromiográfi co de las extremida-
des inferiores se excluye polineuropatía.

Conclusiones 
Las diferentes pruebas realizadas durante 27 años de la 
vida del paciente, ponen de manifi esto la confi rmación 
del diagnóstico de Siringohidromielia en detrimento de 
enjuiciar una posible Polineuropatía.

80/222. Sospecha de deterioro cogniti-
vo en Atención Primaria 
AUTORES:
  Leon Estella, Alberto;  Guasch Villanueva, María José; 
 López Fraile, Rosa;  Rodriguez Casado, Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Torredembarra. Tarragona.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar la prevalencia de sospecha de deterioro cognitivo.
Objetivo secundario seria conocer el perfi l que tienen los 
pacientes con sospecha de deterioro cognitivo y valorar 
otras variables a nivel cardiovascular.
Metodología 
Estudio descriptivo observacional transversal.
A todos los pacientes incluidos en el estudio se les pasa 
el test de cribado Mini Mental State Examination (MMSE) 
Folstein 1975. Dependiendo del MMSE se clasifi can 3 gru-
pos: A: -<24 sospecha deterioro cognitivo a los que se les 
hace una exploración, analítica y TAC craneal. B:25-26 
borderline y se repite el test a los 6 meses. C: 27 o más: 
normales. Otras variables analizadas: Edad, sexo, grado 
escolaridad, hipertesión arterial, Diabetes Mellitus, disli-
pemia, accidente cerebrovascular,arritmias, enfermedad 
de Parkinson, depresión, ansiedad.
Resultados 
199 pacientes (9,04% del cupo), 16 excluidos y 4 ya 
diagnosticasdos de demencia 3 de Alzheimer y 1 cuer-
pos de Lewy.Edad media 74,7+-6,9 años. El 54,7% eras 
mueres. El 89,4% no tenian estudios o estudios prima-
rios. El 68,7% Hipertensión arterial, el 18,4% diabetes 
mellitus tipo 2, el29,1% dislipemia, el 5,6%han tenido 
algun evento cerebrovascular. El 11,% antecedentes 
de depresión y el 22,9% ansiedad. El 9,5% sospecha 
de deterioro cognitivo el 81,6% no lo tienen y el 8,9% 
evaluación límite.
Conclusiones 
Alrrededor del 70% tienen el factor de riesco cardiovas-
cular más importante que es la hipertenión arterial. > 
del 80% no tienen sospecha de deterioro cognitivo pero 
el 9,5% si y habrian pasado inadvertidos, esto nos obliga 
a la necesidad de plantearnos estrategias de cribado ac-
tivo de detección del deterioro cognitivo de una forma 
más reglada.

80/488. Retirada precoz de fármacos 
en la Enfermedad de Alzheimer 
AUTORES:
 (1)  Gomáriz García, Juan José; (2)  Luna Calcaño, Inés 
Mª; (3)  Arrieta Antón, Enrique; (4)  Abad Aguilar, Ángel; 
(5)  González Rodríguez, Vïctor Manuel; (5)  Baz Rodríguez, 
Pablo Gregorio; (1)  Marti Hita, Diego; (6)  Ramírez 
Parrondo, Raquel; (7)  Gomáriz Carrillo, Álvaro.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Lorca Sur. 
Murcia.; (2) Médico Residente de 2º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Lorca Sur. 
Murcia.; (3) Médico de Familia. Centro de Salud Segovia 
Rural. Segovia.; (4) Médico Residente de 4º año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Lorca 
Sur. Murcia.; (5) Médico de Familia. Equipo de Atención 
Primaria Ciudad Rodrigo. Salamanca.; (6) Médico de 
Familia. Clínica Universitaria de Navarra. Madrid.; (7) 
Ingeniero Biomédico. Universidad Carlos III. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer por qué los médicos de primaria, retiramos pre-
cozmente los fármacos en pacientes con Alzheimer
Metodología 
A través de una encuesta intentamos conocer inquietudes 
sobre el tratamiento que el Alzheimer genera a los profe-
sionales. Enviamos una encuesta auto-administrada a 369 
médicos de primaria. Obtuvimos 260 encuestas rellena-
das, que corresponde al 70% de encuestados, los cuales 
respondieron las siguientes dos cuestiones:
1.- Consideras que el tratamiento  del Alzheimer con 
inhibidores de acetilcolinesterasa debe iniciarse cuanto 
antes?
2.- Crees que los inhibidores de acetilcolinesterasa o me-
mantina apenas aportan benefi cio y deben retirarse a los 
6 meses si no se observa mejoría ?
Resultados 
1.- Respuesta a la primera cuestión:
El 85 % de los encuestados está parcial (30%) o totalmen-
te (53%) de acuerdo en que el tratamiento del Alzheimer 
con inhibidores de la acetilcolinesterasa debe iniciarse 
cuanto antes.
2.- Respuesta a la segunda cuestión:
El 58 % de los encuestados está parcial (40%) o totalmen-
te (18 %) de acuerdo en que los inhibidores de la acetilco-
linesterasa o memantina apenas aportan benefi cio y de-
ben retirarse a los 6 meses si no se observa una mejoría.
Conclusiones 
Existe un porcentaje elevado de encuestados que es-
tán muy de acuerdo en que el tratamiento farmaco-
lógico del Alzheimer debe iniciarse cuanto antes, sin 
embargo un porcentaje igualmente alto afirma que si 
en 6 meses no se observa una mejoría franca deben de 
retirarse. 
Esta afi rmación tal vez pueda deberse a un défi cit for-
mativo ya que las evidencias científi cas no apoyan esta 
conclusión.

80/545. Síntomas de envejecimiento o 
de deterioro cognitivo. Diferencias en la 
valoración de Médicos de AP, Neurólogos 
y Geriatras. Encuesta KnowAlzheimer
AUTORES:
 (1)  Arrieta Antón, Enrique; (2)  Gomáriz García, Juan 
José; (3)  Baz Rodríguez, Pablo Gregorio; (4)  González 
Blanco, Sergio; (3)  González Rodríguez, Vïctor Manuel; 
(5)  Luna Calcaño, Inés Mª; (6)  Martínez Altarriba, María 
Carmen Pilar; (7)  Ramírez Parrondo, Raquel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Segovia 
Rural.; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Lorca 
Sur. Murcia.; (3) Médico de Familia. Centro de Salud 
Ciudad Rodrigo. Salamanca.; (4) Médico Residente de 
2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud Villanueva de la Serena Norte. Badajoz.; (5) 
Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Lorca Sur. Murcia.; 
(6) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
7F Horta. Barcelona.; (7) Médico de Familia. Clinica 
Universidad de Navarra. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer las diferencias de percepción de los médicos de 
atención primaria respecto a los neurólogos y geriatras 
en las manifestaciones precoces de la Enfermedad de 
Alzheimer (EA)
Metodología 
Se realizó una encuesta online a Médicos de Atención 
Primaria, neurólogos y geriatras, dentro del proyecto 
KnowAlzheimer, pidiendo que indicaran para diversas 
manifestaciones si eran síntomas de EA leve o cambios 
propios del envejecimiento. Estas manifestaciones eran 
cambios cognitivos (olvidos, desorientación,…). Cambios 
funcionales (imagen corporal, hobbies,…) y síntomas or-
gánicos (peso, sueño,…). Se analizaron las diferencias en 
las respuestas mediante odds ratios.
Resultados 
Se hicieron 17 preguntas, y en 11 de ellas hay diferen-
cias signifi cativas entre las respuestas de los médicos 
de AP y los neurólogos, y en 7 preguntas hay diferen-
cias signifi cativas entre AP y geriatras. Por el contra-
rio, entre geriatras y neurólogos sólo existe una pre-
gunta en la que las diferencias sean signifi cativas. Se 
obtienen respuestas similares en orientación, cambios 
de carácter y lenguaje, reconocimiento y memoria. Las 
discrepancias están cambios en el sueño, cambios de 
peso, memoria reciente.
Conclusiones 
Los médicos de AP no tienen la misma percepción que 
neurólogos y geriatras respecto a qué manifestaciones 
cognitivas en el anciano son síntomas de envejecimiento 
normal o síntomas iniciales de enfermedad de Alzheimer. 
Su percepción es diferente en síntomas orgánicos, como 
la pérdida de peso o los trastornos del sueño. Esto pone 
de manifi esto un défi cit formativo, y también puede es-
tar condicionado por el distinto perfi l de paciente ancia-
no que valora cada uno de los profesionales.

80/635. Deterioro cognitivo en la en-
fermedad de Alzheimer
AUTORES:
 (1)  Gomáriz García, Juan José; (2)  Luna Calcaño, Inés 
Mª; (3)  Anton Arrieta, Enrique; (4)  Abad Aguilar, Ángel; (5) 
 Marti Hita, Diego; (6)  Martínez Altarriba, María Carmen 
Pilar; (7)  González Blanco, Sergio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Lorca Sur . 
Murcia; (2) Medico Residente de 2º año .Centro de Salud 
Lorca Sur.Murcia; (3) Médico de Familia . Centro de 
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Salud Segovia Rural. Segovia; (4) Medico residente de 4º 
año. Centro de Salud Lorca Sur . Murcia; (5) Médico de 
Familia. Centro de Salud Loca Sur. Murcia; (6) Médico de 
Familia. Centro de Atención Primaria 7 Horta. Barcelona; 
(7) Médico de Familia. Centro de Salud Villnueva de la 
Serena. Badajoz.

RESUMEN:
Objetivos 
1.- Conocer el porcentaje de pacientes que acuden a 
consulta por deterioro cognitivo
2.-Establecer de ese porcentaje cuáles tienen diagnosti-
co pevio de demencia
Metodología 
Para ello se envió una encuesta auto-administrada a 369 
medicos de primaria.
Resultados 
A la primera pregunta:
El 37 % de los encuestados afi rma que entre un 10 % y un 
20 % de sus pacientes acuden por una queja de deterioro 
cogitivo y un 34 % afi rma que es menos de un 10 %.
A la segunda pregunta:
El 43 % de los encuestados afi rma que menos de un 10 
% de sus pacientes  que acuden por deterioro cognitivo 
tienen ya una demencia y un 21 % afrima que es entre un 
10 % y un 20 %.
Conclusiones 
Teniendo en cuenta que Atención Primaria es la puerta de 
entrada al sistema sanitario parece que llegan a nuestras 
consultas un alto porcentaje de pacientes con deterioro 
cognitivo, de los cuáles sólo una minoría tiene estableci-
da una demencia propiamente dicha

80/863. Epidemiologia del deterioro 
cognitivo en zona rural 
AUTORES:
 (1)  Alche Ramírez, Victor; (2)  Fuentes Rodríguez, 
José Manuel; (1)  Pérez Rey, Maria Francisca; (2)  Marín 
Parra, Antonio; (3)  Santas Gallardo, Enrique; (4) 
 Martínez García, Francisco José; (5)  Torices Requena, 
Maria Carmen.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud de Pedro Martinez. 
Granada; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Pedro 
Martínez. Granada; (3) Medico de Familia. Centro de 
Salud Pedro Martinez. Granada; (4) Medico de Familia. 
Centro de Salud Pedro Martínez. Granada; (5) Medica de 
Familia. Centro de Salud Pedro Martinez. Granada.

RESUMEN:
Objetivos 
Estudiar la prevalencia del deterioro cognitivo en una 
zona de especial aislamiento geográfi co, asi como la 
coincidencia de factores posiblemente relacionados con 
la enfermedad.
Metodología 
Se trata de un estudio observacional descriptivo. La 
muestra la constituyen todos los pacientes con de-
terioro cognitivo, adscritos a nuestra Zona Básica de 
Cobertura. Se trata de una zona rural, con una exten-
sión de 459,2 Km2, en que se atienden a 4.738 ha-
bitantes. Detectamos 51 pacientes para incluir en el 
estudio. Las variables estudiadas en cada paciente se 

resumen en resultados. Se realizó estudio de frecuen-
cias para variables cualitativas. Para cuantitativas, 
estudio de media, mediana,desviación típica.
Resultados 
El deterioro cognitivo afecta en nuestro medio al 
1,076% de la población, mas frecuente en muje-
res (56,86%); Edad entre 60 y 98 años, media 80,59; 
desviación típica 7,25. Vitamina B 12, mediana 260; 
desviación tipica 335; Acido folico, mediana 7,9; tra-
tamiento antianemico el 45% de la poblacion. De los 
tratados, el 43% tienen valores de B12 > 250 ng; el 68% 
tienen tratamiento cronico con IBP. Colesterol, media 
195,10 desviación tipica 43,39; Hemoglobina media, 
14,04; rango 8,40; desviacion típica 1,66; VCM media, 
89,75; desviación típica 7,10; rango 25,30. Alcohol, 
22%, todos hombres.
Conclusiones 
Encontramos una alta frecuencia de alteraciones a la 
baja de Vitamina B12, y acido folico, más aun si consi-
deramos que un alto porcentaje de pacientes con valores 
normales, estaban siendo tratados.

80/1485. Nivel educativo en una po-
blación con demencia avanzada
AUTORES:
 (1)  Prieto Matos, Juan; (2)  Prieto Matos, Juan; (2)  Baz 
Rodríguez, Pablo Gregorio; (3)  Pingarrón Hernández, Isabel; 
(4)  Fernández Lobato, Elena; (4)  Mangas de la Nava, Lorena; 
(5)  Alonso Ingelmo, María José; (5)  Isidro Hernández, M. 
Marta; (5)  Sánchez Martín, Ana; (5)  Morán Cordoba, Sara.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Asociación de Familiares de enfermos de Alzheimer 
de Salamanca; (2) Medico de Familia. Asociación fa-
miliares de enfermos de Alzheimer de Salamanca; (3) 
Médico anestesista. Hospital Universitario. Salamanca; 
(4) Psicóloga. Asociación familiares de enfermos de 
Alzheimer de Salamanca; (5) Enfermera. Asociación fa-
miliares de enfermos de Alzheimer de Salamanca.

RESUMEN:
Objetivos 
Estimar el nivel educativo, defi nido por años de escolari-
zación, en una población con demencia avanzada.
Determinar la proporción de estos pacientes que tienen 
un nivel educativo bajo y determinar el papel que desem-
peña en la etiología de la demencia.
Metodología 
Estudio observacional, descriptivo y transversal. Se han ob-
tenido los datos de 89 pacientes usuarios de residencia y de 
centro de día de la Asociación de familiares de enfermos de 
Alzheimer y otras demencias de Salamanca,. Todos los pa-
cientes estaban diagnosticados de demencia, basándonos en 
los criterios diagnósticos de demencia del National Institute 
on Aging y la Alzheimer’s Association del año 2011. El nivel 
educacional se ha defi nido según años de escolaridad y se 
ha dividido en 3 grupos: alto (escolaridad más allá de los 14 
años), medio (de 8 a 14 años) y bajo (8 años o menos).
Resultados 
Del total de pacientes, eran mujeres 58 (65,17%) y hom-
bres 31 (34,83%%). La edad media de todos ellos era de 
78,21 años. Según el tipo de demencia: 38,20% tenían 
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enfermedad de Alzheimer, 28,11% demencia mixta, 
16,85% vascular, 7,86% frontal, 4,49% afasia primaria, 
3,37% cuerpos de Lewy y 1,12% Huntington. 
El 13,48% (12/89) presentaban un nivel educativo alto, el 
35,96% (32/89) medio y el 50,56% (45/89) bajo.
Conclusiones 
Una alta proporción de los pacientes con demencia de 
nuestra comunidad tienen un nivel educativo bajo.
Es necesario realizar más estudios para cuantifi car el pa-
pel del nivel educacional, en la etiología de la demencia 
y sus subtipos.

Ictus
80/96. Código Ictus en el HAR de Guadix
AUTORES:
  Hinojal Jiménez, Josefi na;  Hortal Carmona, Joaquin; 
 Aguilar Cruz, Ivan;  Parrilla Ruiz, Francisco;  López Pérez, 
Lourdes;  Cárdenas Cruz, Dolores;  Amini Shervin, Bahareh.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Hospital de Alta Resolución. 
Guadix. Granada.

RESUMEN:
Objetivos 
Defi nir la epidemiología del código ictus a lo largo de tres 
años en un hospital de primer nivel.
Metodología 
Se recogieron datos epidemiológicos de pacientes que 
cumplieron criterios de código ictus y fi nalmente recibie-
ron fi brinolisis en hospital de referencia.
Resultados 
De 2009 a 2012 fueron 38 los pacientes catalogados de có-
digo ictus en el HAR de Guadix que recibieron fi nalmente 
tratamiento fi brinolítico en el hospital de referencia.
Los registros imprescindibles en la historia clínica: 
Calidad vida previa, factores riesgo cardiovascular, es-
cala Glasgow y NIHSS, realización TC, realización ECG, 
canalización vía venosa, registro défi cit neurológico. 
Respecto a factores de riesgo cardio-vascular registra-
dos: HTA 41%, DM 19%, tabaco 16%, Fibrilación auricular 
13%, Dislipemia 13%, Cardiopatía isquémica 6%, ictus pre-
vio 6% y miocardiopatía 6%. El 16% no tenían factores de 
riesgo cardiovascular, el 59% tenían 1 factor y 25% dos o 
más factores.
Respecto al défi cit neurológico con que se presentó el 
cuadro: hemiplejía/hemiparesia 73%, Afasia 8%, Disartria 
5%, parálisis facial 5%, parestesias 3%, confusión 3% e in-
consciencia 3%.
Conclusiones 
- Los códigos ictus muestran un claro défi cit por 
parte de los profesionales en el registro de datos mínimos 
para una historia clínica adecuada a las necesidades tera-
péuticas. Es muy reseñable en registro de la escala NIHSS.
El factor de riesgo cardiovascular más frecuente fue la 
HTA. Destacable que hasta un 16% de los pacientes no 
tenían y un 25% tenía dos o más factores.
Presentación más habitual,motora.
La importancia de una historia clínica completa en el mo-
mento de valorar la fi brinólisis.

80/173. Tiempo en rango terapéutico 
en pacientes con anticoagulación oral 
en atención primaria
AUTORES:
 (1)  Valero Telleria, Berta; (2)  Alkadi Fernandez, Khusama; 
(1)  Artola Irazabal, Begoña; (3)  García Recio, Fernando; 
(4)  Rubio Moreno, Alicia; (5)  Lucena Cabral, Leticia; (1) 
 Rodriguez Martin Millanes, Carmen; (6)  Blanco Canseco, 
Jose Manuel; (1)  Ramirez Ariza, Marta; (1)  Gijón Conde, 
Teresa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Cerro del Aire. 
Majadahonda; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Valle de la Oliva. Majadahonda; (3) Médico de Familia. 
Centro de Salud Casa de campo. Madrid; (4) Médico de 
Familia. Centro de Salud El Abajon. Las Rozas; (5) Médico 
de Familia. Centro de Salud Torrelodones. Torrelodones.; 
(6) Médico de Familia. Centro de Salud Valle de la Oliva, 
Majadahonda.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar la calidad de anticoagulación oral(ACO) y carac-
terísticas asociadas en pacientes atendidos en atención 
primaria.
Metodología 
Estudio descriptivo de pacientes que acudieron al 
Centro de salud para control de INR en Majadahonda 
en 2013. Se incluyeron pacientes> 18 años con ACO más 
de 6 meses.Se consideró tiempo en rango terapéutico 
(TTR) el número de determinaciones del INR dentro de 
rango con respecto al número total de determinaciones.
Se consideró buena calidad de ACO si el TTR era >66% en 
los 6 meses previos.
Resultados 
Se incluyeron 75 pacientes El 68% fueron varones. La 
edad media fue 72,2 ±11,1 años.El 73% presentaron 
mala calidad de anticoagulación.La media del TTR fue 
del 53,4%. No encontramos diferencias signifi cativas en 
calidad de ACO según edad, sexo y nivel de estudios.El 
CHADS2 medio fue 2.2, el CHA2DS2VASC 3.7 y el HASBLED 
1.7.Los pacientes con mala calidad de ACO presentaban 
más comorbilidades, mayor proporción con MDRD<60mg/
min/m2 (27,3% vs 17.6%),mayor riesgo de sangrado (1,9 
vs 1,5)y número de visitas al centro de salud (9,5 vs 7,4).
Además llevaban menos tiempo anticoagulados (51,9 vs 
72.8 meses),estaban más polimedicados (56.4 % vs 45%)
y tomaban una media de 1,5 (±1,3) fármacos que inte-
raccionaban con el acenocumarol(hipolipemiantes 44%, 
analgésicos/ AINEs 25,3%, diuréticos y antidepresivos 
14,7%)(P<0,05)
Conclusiones 
El TTR de los pacientes con ACO en práctica diaria es 
inferior al de los ensayos clínicos.La mala calidad de 
anticoagulación se asocia a mayor comorbilidad,peor 
función renal,mayor riesgo hemorrágico,más visitas al 
centro de salud, polimedicación y fármacos que inte-
raccionan con ACO
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80/892. ¿Sintron? ni son? ¿Lo estamos 
haciendo bien? Del estudio al cupo 
AUTORES:
 (1)  Sarmiento Jiménez, Francisco; (2)  Fernández Baena, 
Maria Angeles; (2)  Gómez García, Mª Carmen; (2)  Cebrián 
Díaz, Gema; (2)  Zayas Carrillo, Jose Luis; (3)  Vila Ferrer, 
Mireia; (4)  Díaz Rodríguez, Nabor; (5)  Lisbona Delgado, 
Juan Carlos.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Vélez Norte. 
Vélez Málaga. Miembro del GTE SEMERGEN; (2) Médico 
de Familia. Centro de Salud Vélez Norte. Málaga; 
(3) Enfermera. Residencia Málaga Mayor. Málaga; 
(4) Médico de Familia. Centro de Salud A Valenza. 
Barbadás. Ourense. Coordinador Nacional del GTE 
SEMERGEN; (5) Médico EBAP. Centro de Salud Vélez 
Norte. Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Identifi car un perfi l de pacientes candidatos prioritarios 
a anticogulacion oral con los nuevos anticoagulantes ora-
les, que rompa la inercia actual de continuar con un tra-
tamiento que no es coste-efectivo y que puede resultar 
peligroso, aumentando por tanto la seguridad del pacien-
te, según las publicaciones actuales consultadas
Metodología 
Estudio descriptivo en un Centro de Salud semiurbano 
que realiza control de anticoagulación oral con acenocu-
marol. Revisión sistemática de los pacientes incluidos en 
dicho programa, se calcula puntuación CHADS2, porcen-
taje de controles en rango terapéutico, número de visitas 
de control en un año y edad. Tras analizar resultados se 
propone un perfi l prioritario para valoración de nuevos 
anticoagulantes.
Resultados 
De los 219 pacientes incluidos en el programa, 155 co-
rrespondían a FANV, de los que 83 (53%) estaban menos 
de un 60% del tiempo en rango. De los mismos 47 (56%) 
tenían un CHADS mayor o igual a 3. A su vez 50 (59%), 
tenían edad igual o mayor a 75 años. En cuanto a visitas, 
46 (55%) tenían 18 o más, 40 (48%) 19 o más y 30 (36%) 
20 o más. Un paciente con más de 75 años, CHADS igual 
o mayor a 3 y un número de visitas de 18 o más, debería 
plantearnos la indicación.
Conclusiones 
Como en otros estudios hay un elevado porcentaje de 
pacientes fuera de rango que mantienen anticoagu-
lación oral con acenocumarol, Proponemos un perfil 
de pacientes donde plantearse nuevos anticoagulantes 
como estrategia más coste-efectiva según publicacio-
nes actuales

80/1584. Prevención farmacologíca del 
ictus en fi brilacion auricular: ¿contro-
lamos o solo prescribimos?
AUTORES:
 (1)  Adam Ruiz, Desamparados; (2)  Roig Sena, Francisco 
Javier; (1)  Vilanova Urdaniz, Iosune; (1)  Marti Barrera, 
Esperanza.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Salvador Allende. 
Valencia.; (2) Jefe Sección Promoción de la Salud. Centro 
de Salud Pública. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
La fi brilación auricular es la arritmia más frecuente y uno 
de los factores de riesgo más importantes de ictus. El 
buen control de la terapia anticoagulante se hace esen-
cial para evitar eventos cardioembólicos o hemorrágicos.
Objetivo: revisión de la situación actual, indicaciones y 
opciones de tratamiento para mejorar la atención que se 
presta a los pacientes anticoagulados.
Metodología 
Estudio analítico
Población: Pacientes anticoagulados de nuestro centro 
de salud. (n =280), seguidos mínimo 6 meses según pro-
tocolo Ministerio de Sanidad.
Estadísticos: chi cuadrado, T de Student (p< 0,05) 
y odds ratio (intervalo confi anza: 95%) adecuado a 
cada variable. Consideramos buen control presen-
tar al menos 60% de controles en rango terapéutico. 
Determinando indicación de anticoagulación según 
CHA2DS2-VASc. Valoración del riesgo hemorragico se-
gún HAS-BLED, considerando alto riesgo hemorrágico si 
es superior a 3 puntos.
Resultados 
El 77,9% estaban anticoagulados por fi brilación auricular. 
Observando mal control en el 56,4%, de estos, el 11,4% 
no está en rango de prevención al menos 50% de las me-
diciones, idéntica circunstancia para el 15,3% respecto a 
riesgo hemorrágico. 25
Existe un gradiente ascendente entre edad y mal control 
terapéutico. Según CHA2DS2-VASc, el 94% presentan in-
dicación de anticoagulación.. Según HAS-BLED, el 21,1% 
presentan alto riesgo de sangrado. Observamos un 41,1% 
de los pacientes anticoagulados por fi brilación auricular 
serían candidatos a las nuevas terapias anticoagulantes.
Conclusiones 
Nuestro estudio refl eja un alto grado de mal control te-
rapéutico con anticoagulación tradicional. Consideramos 
oportuno valorar la indicación de nuevas terapia anticoa-
gulantes que podría signifi car una mejora de la calidad 
de vida y el control de su riesgo cardioembólico.

Salud Mental
80/26. Estado de salud de los consumi-
dores crónicos de benzodiacepinas
AUTORES:
 (1)  Cuenca Abellán, Ana María; (2)  Navarro Bravo, 
Beatriz; (3)  López-Torres Hidalgo, Jesús; (4)  Andrés 
Pretel, Fernando; (5)  Ricarte Trives, Jorge Javier; (6) 
 Martínez Núñez, María Mercedes; (7) (Deshabituación de 
Benzodiacepinas en Atención Primaria), Grupo DESBENAP.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud El Villar de 
Chinchilla. Albacete; (2) Médico de Familia. Fundación 
Sociosanitaria de Castilla-La Mancha. Albacete; (3) 
Médico de Familia. Centro de Salud Zona IV. Albacete; (4) 
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Fundación Sociosanitaria de Castilla-La Mancha. Albacete; 
(5) Universidad de Castilla-La Mancha. Albacete; (6) 
Diputación de Albacete. Albacete; (7) Centros de Salud de 
la Gerencia de Atención Primaria de Albacete. Albacete.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir el estado de salud física y psicológica de un gru-
po de consumidores crónicos de benzodiacepinas.
Metodología 
La captación de la muestra se hizo en las consultas de 
atención primaria, proponiendo el médico de familia la 
participación en el estudio. Los sujetos están participan-
do en una investigación más amplia, sobre intervenciones 
para la deshabituación de benzodiacepinas, que se en-
cuentra en este momento en desarrollo. Todos consumían 
benzodiacepinas más de 3 veces por semana durante al 
menos 3 meses.
Resultados 
La muestra está compuesta por 93 participantes (88,2% 
mujeres) con una edad media de 54,81 años (DE=11,1). 
El 70,5% de la muestra manifestó sufrir al menos un pro-
blema de salud, oscilando el número de problemas entre 
0 y 6 y siendo la media de 2. El problema más frecuente 
fue la hipertensión. La puntuación media en ansiedad fue 
de 4,4 (DE=3,2), superando el punto de corte igual a 4 de 
la escala de Ansiedad y Depresión de Goldberg un 62,1%. 
Respecto a la depresión, la puntuación media fue de 3,3 
(DE=2,8), superando el punto de corte igual a 2 en la 
misma escala el 65,4%. La efi ciencia del sueño fue del 
80%. Mediante regresión logística se comprobó que las 
variables asociadas con la presencia de ansiedad fueron 
la presencia de depresión (OR= 1,7; IC:1,3-2,4) y el nú-
mero de problemas de salud (OR=1,8; IC:1,1-2,9).
Conclusiones 
A pesar de la medicación, la mayor parte de la muestra 
de consumidores crónicos de benzodiacepinas presenta 
elevados niveles síntomas de ansiedad. 
Financiación: ISCIII y FISCAM.

80/78. ¿Seguimos en AP las recomen-
daciones en el uso de antidepresivos 
en un primer episodio de depresión?
AUTORES:
 (1)  López Lanza, José Ramón; (2)  Villa Puente, Miguel; (3) 
 Arribas Guindano, Iñigo; (4)  Pandiella Suarez, Maria Jesus; 
(3)  Cabrera Alonso, Yeray; (5)  Sineiro Galiñanes, Elvira; (6) 
 Reinoso Rey, Angeles; (7)  López Videras, Rocio; (8)  Pérez 
Martín, Álvaro; (9)  Agueros Fernández, Maria Jose.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Alisal. Santander; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud Sardinero. 
Santander; (3) Médico de Familia. Centro de Salud 
Ensanche II. Navarra; (4) Médico de Familia. Centro de 
Salud Puerta Villa. Gijon; (5) Médico de Familia. Centro 
de Salud San Roque. Villa Garcia Arosa. Pontevedra; 
(6) Médico de Familia. Centro de Salud Valle-Inclan. 
Orense; (7) Médico de Familia. Centro de Salud Comillas. 
Cantabria; (8) Médico de Familia. Centro de Salud 
Centro. Santander; (9) Médico de Familia. Centro de 
Salud Zapaton. Torrelavega. Cantabria.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir la utilización de antidepresivos en pacientes 
con diagnóstico de primer episodio depresivo, por mé-
dicos de AP. Evaluar sí se adecua a las recomendacio-
nes de la “GPC sobre el manejo de la Depresión” del 
Ministerio(elección ISRS durante 6 meses)
Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo en centros de 4 CCAA. 
Evaluamos 64 cupos a través de la historia informáti-
ca, que incluyese un primer episodio de depresión, y 
que hubiese iniciado tratamiento con un antidepresivo. 
Muestreo aleatorizado simple. Periodo junio 2008-junio 
2011. Análisis programa SPSS.
Resultados 
Muestra 324 casos. Edad media 56,5 años(DE ±16,6), mu-
jeres 74,4%. Antidepresivo inicial más prescrito, es es-
citalopram(34,3%), seguido de paroxetina y duloxetina, 
cuya suma representa cerca del 55% del total. Según la 
familia del fármaco, la utilización de ISRS supuso 238 pa-
cientes(73,5%), frente a 70 de fármacos con mecanismo 
dual(21,6%) y 17 de familia de tricíclicos(4,9%). La dura-
ción del tratamiento 226 pacientes(69,7%), lo mantienen 
al menos 6 meses, siendo las causas de abandono: falta 
de efi cacia 8,4%, existencia efectos secundarios 16,3%. 
negativa del paciente a tomarlo 24,8%, y en 40,4% no 
existe causa registrada. Ni el sexo ni el grupo farmacoló-
gico parece asociado a un abandono precoz.
Conclusiones 
Los médicos de AP empleamos de manera predominante 
los ISRS como tratamiento inicial de la depresión, sobre 
todo escitalopram. Casi un 70% lo mantiene al menos 6 
meses,aunque en 40,4% de los abandonos, no hallamos 
causa que justifi que la suspensión. Los médicos debería-
mos insistir más en la toma de antidepresivos el tiempo 
adecuado para evitar recaídas.

80/79. Derivaciones a salud mental 
desde atención primaria de pacientes 
con un primer episodio depresivo
AUTORES:
 (1)  López Lanza, José Ramón; (2)  Villa Puente, Miguel; (3) 
 Pérez Martín, Álvaro; (4)  López Videras, Rocio; (5)  Arribas 
Guindano, Iñigo; (6)  Pandiella Suarez, Maria Jesus; (7) 
 Sineiro Galiñanes, Elvira; (8)  Agueros Fernández, Maria Jose.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Alisal. Santander; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud Sardinero. 
Santander; (3) Médico de Familia. Centro de Salud 
Centro. Santander; (4) Médico de Familia. Centro de Salud 
Comillas. Cantabria; (5) Médico de Familia. Centro de 
Salud Ensanche II. Navarra; (6) Médico de Familia. Centro 
de Salud Puerta Villa. Gijon; (7) Médico de Familia. Centro 
de Salud Valle-Inclan. Orense; (8) Médico de Familia. 
Centro de Salud Zapaton . Torrelavega. Cantabria.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir las causas y su adecuación de las derivaciones 
desde AP a salud mental de pacientes con primer epi-
sodio depresivo en los cuales el medico de AP hubiera 
iniciado un tratamiento antidepresivo.
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Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo en centros de 4 CCAA. 
Evaluamos 64 cupos a través de la historia informáti-
ca, que incluyese un primer episodio de depresión, y 
que hubiese iniciado tratamiento con un antidepresivo. 
Muestreo aleatorizado simple. Periodo junio 2008-junio 
2011. Análisis programa SPSS.
Resultados 
Muestra de 324 pacientes, con derivación a psiquiatría de 
127 pacientes(39,2% del total), siendo la principal jus-
tifi cación para la derivación la falta de mejoría tras al 
menos un mes con tratamiento(41%), seguido de ideas/
intento autolitico(10,1%) y cuadro delirante(6%), un 
43,9% no tiene clara indicación. La derivación directa al 
psicólogo solo se produce en 23,1% de pacientes, y casi 
siempre asociada a la visita del psiquiatra(82,7% visita de 
ambos profesionales) La edad infl uye tanto en la deriva-
ción a psiquiatría (derivamos 42,6% de <70 años frente al 
28,8% de mayores p<0,05) como al psicólogo(< 70 años 
27,5% frente al 10% de mayores p<0,05 ). No diferencias 
por fármaco usado ni por sexo.
Conclusiones 
Casi un 40% de pacientes tratados en AP por un 1º episo-
dio depresivo se derivan a psiquiatría principalmente por 
falta de mejoría pero en muchos casos sin clara justifi ca-
ción. Escasa derivación al psicólogo. Menor derivación en 
pacientes ancianos.

80/80. Actitud del medico de AP ante 
un fracaso del tratamiento antidepresi-
vo en un 1º episodio de depresión
AUTORES:
 (1)  Villa Puente, Miguel; (2)  López Lanza, José Ramón; 
(3)  López Videras, Rocio; (4)  Arribas Guindano, Iñigo; 
(4)  Cabrera Alonso, Yeray; (5)  Pérez Martín, Álvaro; (6) 
 Pandiella Suarez, Maria Jesus; (7)  Sineiro Galiñanes, 
Elvira; (8)  Reinoso Rey, Angeles; (9)  Agueros Fernández, 
Maria Jose.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Sardinero. 
Santander; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Alisal. Santander; (3) Médico de Familia. Centro de Salud 
Comillas. Cantabria; (4) Médico de Familia. Centro de 
Salud Ensanche II. Navarra; (5) Medico Familia. Centro de 
Salud Centro. Santander; (6) Médico Familia. Centro de 
Salud Puerta Gijon.; (7) Médico Familia.Centro de Salud 
San Roque. Pontevedra.; (8) Médico Familia. Centro de 
Salud Valle-Inclan. Orense; (9) Médico Familia. Centro de 
Salud Zapaton. Cantabria.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir la actitud del medico de AP con respecto a los 
cambios farmacológicos en un paciente depresivo en el 
que no obtenemos la respuesta esperada
Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo en centros de 4 CCAA. 
Evaluamos 64 cupos a través de la historia informática, 
que incluyese un primer episodio de depresión diagnos-
ticado en AP, y que hubiese iniciado tratamiento con un 
antidepresivo. Muestreo aleatorizado simple. Periodo ju-
nio 2008-junio 2011. Análisis programa SPSS.

Resultados 
Obtuvimos una muestra de 324 casos. Se produjeron 90 
cambios en la pauta farmacológica inicial(28%) por no me-
joría, en el 76,9% de casos esperamos al menos 3 sema-
nas para realizar cambios, difi riendo por sexos, esperan-
do el 93,3% de hombres frente 73,7% de mujeres(p<0,05). 
La modifi cación realizada, en la mayoría fue cambiar 
fármaco(41,1%). Prácticamente igual porcentaje(40%), 
aumentamos dosis de antidepresivo. Únicamente 17 ca-
sos(18,9%), el médico prefi rió añadir otro antidepresivo. 
No existen diferencias según la familia de fármaco (ADT, 
ISRS, dual) ni en el porcentaje de cambios, ni en los que 
llegan a las 3 semanas, ni en el tipo de cambio.
Conclusiones 
Las modifi caciones de tratamiento antidepresivo, debe 
realizarse al menos tras 3 semanas del inicio del trata-
miento sin mejoría. Esto se cumple en la mayoría de ca-
sos, pero existe un 23% de pacientes en que, sin existir 
secundarismos que lo justifi quen, no esperamos el plazo 
adecuado. Este cambio anticipado es más marcado en 
mujeres, sin observar diferencias según la familia de fár-
macos empleada. En AP apenas asociamos antidepresivos 
si fracasa el tratamiento inicial, prefi riendo cambiar fár-
maco o dosis.

80/133. Trabajo en un Centro de Salud 
¿Necesito valium?
AUTORES:
 (1)  Lagarón Cabello, María Blanca; (2)  Magaña Orta, 
Sara; (1)  Serrano Mallagray, Luis; (1)  Pérez Beriaín, 
Rosa María; (3)  Gil Serrano, Jorge Manuel; (4)  Aguero 
Cardenas, Maria.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Cintruenigo. 
Navarra; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Buñuel. Navarra; (3) Médico de Familia. Centro de 
Salud Corella. Navarra; (4) Médico de Familia. Hospital 
Reina Sofi a. Tudela.

RESUMEN:
Objetivos 
 Identifi car el estado de salud mental y general de los 
trabajadores, sanitarios y no sanitarios, de dos Centros 
de Salud.
Metodología 
Se realizó el test de Goldberg,a todos los trabajadores.
Este test consta de dieciocho ítems,para ansiedad y de-
presiónm. Posteriormente se analizaron todos los resulta-
dos de manera global y por estamentos.
Resultados 
Se realizaron 30 encuestas,de las cuales un total de 14 
fueron positivas para ansiedad(48%) y solo una para de-
presión (3%).Por grupos de trabajo, en el estamento mé-
dico se hicieron 9 encuestas, de las cuales un 66% fueron 
positivas para ansiedad y ninguna para depresión; en el 
estamento de enfermería se realizaron 11 encuestas, 
siendo  positivas para ansiedad un 27% y positivas para 
depresión un 3%;en el estamento administrativo se rea-
lizaron 5 encuestas de las cuales un 50% fueron positivas 
para ansiedad y ninguna lo fue para depresión; en esta-
mento del servicio de limpieza se realizaron 4 encues-
tas de las cuales un 50% fueron positivas para ansiedad y 
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niguna para depresión;en el estamento de trabajo social 
se realizó una encuesta siendo ésta negativa para ansie-
dad y para depresión.
Conclusiones 
Somos conscientes de que el test de Goldberg es sólo un 
screening,y de que no podemos extrapolar los resultados 
a otros ámbitos.Parece evidente que el profesional de un 
Centro de Salud soporta una nada despreciable carga de 
ansiedad en su labor diaria,aunque no así de depresión,y 
que el volumen soportado por el estamento médico es 
mayor que en el resto.

80/267. Efectividad de una interven-
ción breve grupal cognitivo-comporta-
mental en pacientes con ansiedad en 
Atención Primaria
AUTORES:
 (1)  Atienza Martín, Francisco; (2)  Rodríguez Fernández, 
Luisa Mª; (2)  Revuelta Pérez, Francisco; (3)  Losada Ruiz, 
Carmen; (4)  Duque Bañón, Carmen; (4)  Martínez Martínez, 
Laura; (1)  Rodríguez Fuentes, Álvaro Bienvenido; (1)  Vera 
Vázquez, Robledo; (1)  Cepello Navas, Julio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Unidad de Gestión Clínica Virgen 
de África. Distrito Sanitario de Atención Primaria. 
Sevilla; (2) Psicóloga. Universidad de Huelva; (3) Médico 
de Familia. Unidad de Gestión Clínica Adoratrices. 
Distrito Sanitario de Atención Primaria Huelva Costa; (4) 
Enfermera. Unidad de Gestión Clínica Virgen de África. 
Distrito Sanitario de Atención Primaria. Sevilla.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la efectividad para reducir el grado de ansiedad 
de una intervención psicoterapeútica breve de tipo cog-
nitivo y comportamental realizada en atención primaria
Metodología 
Criterios de inclusión: pacientes con demanda asistencial 
relacionada con ansiedad, mayores de 18 años y puntuacio-
nes signifi cativas en el inventario de ansiedad de Beck (BAI)
Intervención: psicoterapia grupal de 6 sesiones de 90 
minutos con contenidos de entrenamiento técnicas de 
relajación, de desensibilización sistemática, de inocula-
ción del estrés, de discusión de creencias irracionales, de 
detención del pensamiento y de solución de problemas. 
Se realizó un seguimiento con refuerzo a los 4 y 8 meses 
Mediciones: BAI; Inventario de pensamientos automá-
ticos (IPA)
Resultados 
67 pacientes, 83,6% mujeres. Edad media: 50,6 años (DE: 
13,61)
BAI pre intervención: 43,81 (DE: 8,56), BAI post interven-
ción: 28,69 (DE: 6,69), p<0,001. Magnitud de efecto d: 1,77
Cambios:
Ansiedad grave: pre 59 (88,10%). No mejoraron 9 (13,4%). 
Cambiaron a ansiedad moderada 49 (83,05%). Cambiaron 
a ansiedad leve 1 (1,69%). 
Ansiedad moderada: pre 8 (11,9%). No mejora-
ron 5 (62,5%). Cambiaron a ansiedad leve 3 (37,5%). 
Globalmente mejoraron el 79,10%
Hubo cambios signifi cativos en el IPA en::

Visión catastrofi sta: p<0,001; d: 1,47
Los deberías: p= 0,003; d: 1,38
Interpretación del pensamiento: p<0,001; d: 0,28
Pensamiento polarizado: p<0,001; d: 0,27
Personalización: p<0,001; d: 0,25
Conclusiones 
La intervención puede ser efectiva para reducir los sín-
tomas ansiosos.
Hay que verifi car la consolidación de la mejoría.
Posiblemente habría que realizar combinaciones con se-
siones individuales para mejorar más y reducir los pensa-
mientos automáticos

80/543. Atención a las toxicomanías en 
atención primaria: ¿Están capacitados 
los nuevos médicos de familia?
AUTORES:
  Díaz Gallego, Francisco;  Fraga Fraga, Antia;  Prado, María 
Celina;  Baro Sabate, Sonia;  Blanch Mon, Alba;  Hubner 
Latorre, Johanna;  Aballí Acosta, Miriam.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Larrard 
(PAM SL). Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la formación, conocimientos y sensación de au-
toefi cacia de los residentes de medicina familiar y comu-
nitaria (RMFYC) de 3er y 4º año de un área urbana para 
detectar défi cits y mejorar su formación.
Metodología 
Se realiza una encuesta a 17 RMFYC de 3er (10) y 4º año 
(7) de varios centros de salud (CS) urbanos, referente a:
-Formación en toxicomanías; 
-Conocimiento sobre consumo de sustancias y
-Sensación de autoefi cacia en la atención a problemas 
sobre consumo de drogas.
Resultados 
17 RMFYC. 3er año: 10, 4º año: 7; Mujeres: 9, Hombres: 
8; Edad media: 32 años (rango 28-53); Media edad muje-
res 30 años, hombres 35 años. 
Formación previa en drogodependencias: 6 
Conocimiento funcionamiento programas reducción de 
daños (PRD): 3 
Conocimiento sobre drogas: responden correctamente un 
15%-20% .
Conducta de más riesgo asociada al consumo de drogas: 
4: ansiedad y perdida de control, 4: tipo de sustancia 
(cocaína); 5: conducta asociada al consumo (conducción, 
sexual…), 4: varios.
Sobre si se sienten capacitados para tratar problemas 
asociados al consumo de drogas (PACD): 2 responde si.
Conclusiones 
Pocos residentes llegan al fi nal de la residencia con for-
mación en drogodependencias.
Sorprende que 3 residentes crean que no funcionan los PRD; 
Existen escasos conocimientos sobre drogas, y las cifras 
de consumo (número de consumidores, edad media de 
inicio consumo…) en la mayoría de residentes se sebrees-
timan, magnifi cando el problema.
Solo dos personas se consideran capacitadas para tratar 
PACD.
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80/582. La escala TOPYPS: Diagnóstico 
de la patología funcional y medición de 
la carga global de enfermedad 

AUTORES:
 (1)  Ballester Torrens, M. del Mar; (1) vendrell del alamo, 
cristina; (2)  rosado fi guerola, silvia; (3)  pailhez vindual, 
guillem; (3)  castaño asins, juan.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Equipo de Atención Primaria 
Ramon Turró. Barcelona.; (2) Diplomada Universitaria en 
Enfermería. Hospital del Mar. Barcelona.; (3) Psiquiatra. 
Hospital del mar. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar la validez de contenido-y-constructo, así como 
la fi abilidad de la escalaTOPYPS, diseñada para estable-
cer un índice de gravedad de enfermedad somática en 
pacientes afectos de un trastorno psiquiátrico y la detec-
ción de patologías somáticas de tipo funcional.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal, mediante encuesta.
Emplazamiento: Centro de salud urbano. Barcelona.
Participantes: 47 usuarios (94 encuestas) seleccionados 
mediante muestreo consecutivo que consultaron por al-
gún motivo dentro de los tres primeros pacientes citados 
cada día. Al terminar la consulta, se invita a participar 
en una encuesta y si acepta se le pasa el cuestionario 
y se da dos nuevas citas. El cuestionario consiste en 3 
entrevistas, dos con un mismo entrevistador y la tercera 
con otro.
La entrevista consta de 6 apartados: 1-sistema respi-
ratorio-ojos-oidos-piel-y-anejos;2-sistema nervioso y 
enfermedades psiquiatricas;3-sistema cardiovascular;4-
sistema genitourinario;5-sistema digestivo y endocrino;6-
sistema musculo esquelético (fi bromialgia-fatiga crónica-
disfunción temporomandibular)
En cada apartado hemos asignado un índice Particular 
Acumulativo de Enfermedad (IPAE) que va de 0-3puntos. 
La suma de estos índices nos permite obtener el índice 
Global Acumulativo de Enfermedad (IGAE).
Resultados 
Con una muestra aleatoria de las consultas obtenemos 47 
usuarios (94 encuestas) con una edad media de 43,9 años 
(19-80) con un 48.9% porcentaje de mujeres. Muestran 
coefi cientes de fi abilidad aceptables. La comparación 
mediante la técnica de grupos extremos muestra que el 
cuestionario tiene validez de constructo.
Conclusiones 
Los datos obtenidos sugieren que la escala TOPYPS es un 
cuestionario fi able y válido para la detección de deter-
minadas patologías somáticas de tipo funcional y su uso, 
particularmente en atención primaria, puede ser de uti-
lidad para ampliar y profundizar en la comorbilidad entre 
patología somática y psiquiátrica.

80/613. Evaluación de la terapia racio-
nal emotiva comportamental en aten-
ción primaria
AUTORES:
 (1)  Fuentes Leiva, Mª Isabel; (2)  Rovira i Aler, Carme; (3) 
 Almeda Ortega, Jesús; (1)  Badia Farré, Teresa; (1)  Oriol 
Torón, Pilar; (4)  Fernandez Bonet, Xavier.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Área Basica de Salud Martorell. 
Barcelona; (2) Médico de Familia. Área Basica de Salud 
Sap Muntanya. Barcelona; (3) Médico de Familia. Unidad 
de Recerca Sap Costa de Ponent.; (4) Médico de Familia. 
Área Basica de Salud Sap Muntanya. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la efectividad de la terapia racional emotiva 
comportamental(RET) sobre consumo de psicofármacos 
y  frecuentación en pacientes distímicos en Atención 
Primaria(AP).
Metodología 
Ensayo clínico no aleatorio con grupos paralelos de 2 
años de seguimiento. Sujetos: pacientes atendidos en dos 
centros de AP con diagnóstico de distimia según DSM-IV. 
N:129(79 grupo intervención(GI),50 grupo control(GC).
Variables: edad, sexo ;número de psicofármacos prescritos 
y de visitas a médicos de familia.La intervención se realizó 
en uno de los centros: ocho sesiones RET realizadas por 
trabajadora social especialmente entrenada para ello.El 
GC se realizó en el segundo centro donde los pacientes re-
cibieron la atención habitual.La recogida de datos se efec-
tuó en el momento basal, 4 y 12 meses de seguimiento.Se 
realizó análisis estadístico descriptivo y bivariante de la 
comparación pre-post intervención de los GC y GI.
Resultados 
La evaluación fi nal se completó en 43(54,4%) indivi-
duos del GI y 31(62%) del GC; 40(93%) fueron mujeres 
en GI y 26(84%) en el GC(p=0,26); la edad media en GI 
fue 60,80(DE:11,04) y 64,40(DE:10,77) en GC(p=0,17).
La variación pre-post intervención del número de visitas 
a AP del GI fue de 4,20(3,23) vs 1,20(1,51)(p<0,001) y 
de 2,10(2,43) vs 1,80(2,41) (p=0,45) en el GC. El núme-
ro de fármacos pre-post varió 1,30(0,85) vs 1,10(0,99) 
(p=0,027) en GI y 1,80( 0,75) vs 1,70( 0,81) (p=0,423) en 
GC
Conclusiones 
la aplicación de RET en pacientes distímicos en AP genera 
benefi cios en la frecuentación y disminución del número 
de psicofármacos prescritos. Serán necesarios estudios 
más extensos para confi rmar estos datos

80/1525. Actitudes de los médicos de 
familia españoles ante la depresión 
AUTORES:
 (1)  Manzanera Escarti, Ricardo; (2)  Álvarez de Mon, 
Melchor.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Imperial College NHS trust. 
London. United Kingdom.; (2) Catedrático de Medicina. 
Universidad de Alcalá, Madrid.
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RESUMEN:
Objetivos 
Describir las actitudes y aptitudes profesionales de los 
médicos de familia hacia la depresión.
Metodología 
Estudio transversal,en una muestra nacional de 970 mé-
dicos de familia, mediante la administración del cuestio-
nario Depression Attitudes Questionnaire (DAQ).
Resultados 
67.8% de los encuestados eran mujeres, la media de 
edad fue de 47 años. El 93% piensan que hay un au-
mento de depresiones en los últimos años. El 85.3% 
piensan que las depresiones se producen por adversi-
dades en la vida y el 78% que las depresiones graves 
se deben a desajustes bioquímicos. El 87% consideran 
los antidepresivos útiles en el tratamiento, el 79% la 
psicoterapia válida en el manejo de estos enfermos. 
Hay un acuerdo general en el papel positivo de la en-
fermería en el manejo del paciente depresivo. El 80% 
considera como duro el manejo de la depresión pero 
sólo 14% lo siente no gratificante.
Conclusiones 
En general se observan actitudes y aptitudes positivas ha-
cia la depresión. Se destaca la consideración tanto de los 
antidepresivos como de las técnicas psicoterápicas como 
armas de valor terapéutico en el manejo de la depresión 
en asistencia primaria y el papel que la enfermería puede 
jugar en el manejo de estos enfermos.

80/1780. Infl uencia del nivel de afron-
tamiento del estrés en el desarrollo de 
patologías mentales
AUTORES:
 (1)  Rodríguez Martín, José Luis; (2)  Martín Sánchez, 
Eva; (2)  Díaz Domínguez, Elena; (3)  Alonso Lorenzo, Ana; 
(4)  Laborda Peralta, Miguel; (5)  Carmona de la Morena, 
Javier; (6)  Martínez Malabia, Mª Dolores; (7)  De Castro 
Mesa, Cristina; (8)  Rivilla Marugan, Laura; (9)  Alonso 
Moreno, Francisco Javier.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Doctor en Medicina Preventiva. Universidad Europea 
de Madrid.; (2) Fundación Sociosanitaria de Castilla La 
Mancha.; (3) Enfermera. Centro de Salud San Martín de la 
Vega. Madrid.; (4) Médico de Familia. Consultorio Huerta 
de Valdecarabanos. Centro de Salud Yepes. Toledo.; (5) 
Médico de Familia. Centro de Salud Sillería. Toledo.; (6) 
Enfermera. Centro de Salud Sillería. Toledo.; (7) Médico 
de Familia. Centro de Salud Sta. Mª de Benquerencia. 
Toledo.; (8) Médico de Familia. Consultorio de Dosbarrios. 
Centro de Salud de Ocaña. Toledo.; (9) Médico de Familia. 
Centro de Salud Sillería. Toledo.

En representación del Grupo APCLMEstrés.

RESUMEN:
Objetivos 
Seguimiento de una cohorte dinámica de pacientes de 
Atención Primaria de Castilla-La Mancha para determi-
nar si el nivel de afrontamiento del estrés puede ser un 
factor de riesgo en el desarrollo de patologías mentales, 
consumo de sustancias tóxicas, y/o agudización de pato-
logías orgánicas.

Metodología 
Estudio analítico, observacional, de seguimiento pros-
pectivo de una cohorte dinámica. Se incluyeron pacien-
tes de ambos sexos, edad ≥ 14 años, seleccionados por 
muestreo aleatorio simple de entre todos los sujetos que 
acuden con cita previa, sin historial psiquiátrico durante 
los 10 años previos ni presencia de depresión o ansie-
dad no diagnosticada, que acudieron a las consultas de 
Atención Primaria de salud de C-LM. El grado de exposi-
ción al factor de riesgo vino determinado por el nivel de 
afrontamiento de estrés (función continua) mostrado por 
los pacientes a partir una escala validada.
Resultados 
La estrategia más utilizada fue la resolución de problemas. 
Las mujeres puntuaron más que los hombres en expresión 
emocional y pensamiento desiderativo (p=0,001). Los ma-
yores de 65 años mostraron valores menores en resolución 
de problemas, reestructuración cognitiva y apoyo social, 
que adultos y jóvenes (p<0,001) teniendo éstos valores 
mayores en autocrítica y expresión emocional (p<0,01). 
La evitación de problemas fue marginalmente mayor en 
aquellos con creencias religiosas (p=0,066). No hubo dife-
rencias en hábitos (ejercicio físico, consumo de alcohol).
Conclusiones 
Tras ajustar por las posibles variables confusoras descritas, 
sólo se encontró asociación signifi cativa para la estrategia 
apoyo social (APS), mostrando una reducción del riesgo 
de desarrollar eventos relacionados con patología mental.

Dolor
80/158. Atención Primaria en fi bro-
mialgia. Una nueva vía de abordaje
AUTORES:
 (1)  González González, Jaime; (1)  Sánchez Holgado, 
Javier; (1)  Arenas Sotelo, Susana; (2)  del Teso Recio, Del 
Teso Recio; (2)  Waliño Paniagua, Carmen Nelida.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro Salud Santa Olalla. Toledo; 
(2) Terapeuta Ocupacional. Centro Salud Santa Olalla. 
Toledo.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar si el abordaje conjunto con Terapia Ocupacional 
mejora la sintomatologia y clinica de pacientes con 
Fibromialgia.
Metodología 
Estudio cuantitativo, analítico, prospectivo, longitudi-
nal, experimental, con muestreo aleatorio simple sobre 
446 pacientes con Fibromialgia, entre 16-55 años.
Con margen de error 7%, e intervalo de confi anza de 
95%(tasa de no respuesta 10%), se selecciona 21 personas, 
donde se pasa la escala de Barthel (ABVD), Lawton y Brody 
(AIVD), cuestionario FIQ y EVA encuestas no estandarizadas 
pre y post intervención, de Terapia Ocupacional mediante 
sesiones seriadas sobre psicomotricidad (psicomotricidad 
básica, ejercicio en piscina, ejercicio al aire libre, rees-
tructuracion, desempeño ocupacional y actividad gradua-
da, e intervencion en ABVD), asociado a un control médico 
especifi co de sintomatologia y tratamiento.
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Resultados 
Es mejor valorado por enfermos de Fibromialgia, la 
Atenciòn Primaria (6,89), que la Atención Especializada 
(5,79), obteniendo una mejoría en la escala de Barthel ( 
z=0,041) y en Lawton y Brody ( z=0.025) y Cuestionario 
FIQ ( z=0.002)y EVA dolor signifi cativa(<0.05), tras la 
intervención combinada desde Terapia Ocupacional y 
Atención Primaria, aumentando el número de mujeres 
independientes en ABVD y AIVD.
Conclusiones 
1-Los pacientes con Fibromialgia no encuentran en 
el sistema sanitario actual un abordaje integral de su 
enfermedad.
2-La intervención multidisciplinar, mejora signifi cativa-
mente la calidad de vida y el desempeño de las AVD y 
escala EVA de dolor,de pacientes con Fibromialgia

80/1686. ¿Por qué desestimar algo que 
no conocemos? Efecto placebo
AUTORES:
 (1)  Panisello Royo, Joima; (2)  Castell, Eudald; (3)  Alins 
Preses, Josep.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Especialista en Medicina Interna. Directora General 
Fundación para el Fomento de la Salud. Madrid.; (2) Escuela 
Pia; (3) Médico de Familia. ABS Martorell. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
El uso de intervenciones tipo placebo fuera de los estu-
dios clínicos es controvertida tanto ética como profesio-
nalmente. Disponer de estudios sólidos que nos acerquen 
al estudio del efecto placebo será la única manera de 
poder dilucidar esta controversia.
Objetivos
1. Existe efecto placebo en relación a la administración 
de un placebosbl en el dolor isquèmico en poblaciónadul-
ta sana. – 2. ¿Esta mediada por cortisol y betaendorfi nes?
Metodología 
Estudio prospectivo en 20 sujetos sanos. El dolor isqué-
mico fue provocado por la técnica validada del tornique-
te de esfuerzo submáximo (Smith 1966-1972)y el dolor 
según EVA en dos días distintos aleatoriamente (control 
basal e intervención)
Resultados 
Reducción del dolor en la EVA tras placebo (p<0.001). 
Diferencias signifi cativas en cortisol (p< 0,05) y una ten-
dencia que no llegó a ser signifi cativa en el de las betaen-
dorfi nas (p 0.07)
Conclusiones 
Se comprobó la existencia del efecto placebo en dolor is-
quémico, que podría estar mediado por el ejesuprarenal 
y betaendorfi nas.
La actitud frente a la posible utilización o no del placebo 
debe basarse en un mayor conocimiento de aquel.
AP, por sus características debería ser un sitio privilegia-
do para su estudio
M.Fassler, et al Frequency and circumstances of placebo 
use in clinical practice - a systematic review of empirical 
studiesBMC Med. 2010; 8: 15.

2. Asbjørn Hróbjartsson, M.D., and Peter C. Gøtzsche, 
M.D.Is the Placebo Powerless? N Engl J Med 2001; 
344:1594-160
3.Hróbjartsson A, Gøtzsche PC. Placebo interven-
tions for all clinical conditions. Cochrane Database of 
Systematic Reviews 2010, Issue 1. Art. No.: CD003974. 
DOI: 10.1002/14651858.CD003974.pub3.

Locomotor
80/11. Densitometria como herramienta 
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RESUMEN:
Objetivos 
Analizar los datos densitométricos en población control y 
evaluar la prevalencia de OP
Metodología 
Se seleccionaron 91 sujetos entre la población de refe-
rencia de U. G. Clínica Huelva sin diagnostico de OP. Se 
realizaron DMO en columna lumbar y cuello femoral, se 
clasifi caron según los criterios de la OMS y se recogieron 
las fracturas clínicas acumuladas por fragilidad Los casos 
fueron clasifi cados en 3 subgrupos: 1) Hombres, 2) Mujeres 
premenopáusicas y 3) Mujeres postmenopáusicas.
 Las características: edad en años 54,12 ± 13,03, peso en 
kg 70,89±14,11, talla en cm 163,86 ± 9,95, IMC Kg/cm2 
26,35± 4,39, años menopausia 12,97± 10.
Resultados 
Medidas densitometricas: DMO CL 1,01±0,17gr/cm2; DMO 
CF 0,86±0,12gr/cm2, T-Score CL -0,33±1,59, T-Score CF-
0,16±1,08, Z-Score CL 0´35± 1.24, Z-Score CF 0´75± 1´14. 
Nº de casos y porcentajes según la clasifi cación de la OMS 
: OP en CL 11(12´09), CF 0(0); OPE en CL 16(17´58),CF 
20(21,98); N en CL 64(70´33), CF 71(78´02). 
Se recogieron 4 ff: 3 mujeres postmenopáusicas y 1 hom-
bre; de las cuales dos en rango OP, una OPE y una N.
Conclusiones 
La densitometría ósea es una herramienta de utilidad 
para el diagnostico de OP en la población general, fun-
damentalmente en las mujeres postmenopáusicas. Las 
fracturas por fragilidad fueron mas frecuentes en muje-
res postmenopáusicas que en los hombres. En una con-
sulta de AP, aunque la densitometría ósea no es necesaria 
como screening, en determinadas poblaciones de riesgo, 
puede ser de utilidad para el diagnostico y tratamiento.
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80/47. Fascitis plantar . Experiencia 
tras infi ltración ecodirigida en un 
Centro de Salud 
AUTORES:
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RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la evolución clinica, tras infi ltración ecodirigida 
de fascitis plantar en un EAP
Metodología 
Estudio longitudinal prospectivo. Variables: lateralidad, do-
lor antes y 1, 3, 6 meses tras la infi ltración (escala EVA), apa-
rición de complicaciones, engrosamiento de la fascia (eco-
grafi co), tiempo de evolución previo, tratamientos previos.
Resultados 
Hemos realizado entre enero 2010-diciembre 2012, e 148 
ecografías de pie, diagnosticando 27 fascitis idiopáticas. 
Se infi ltraron bajo control ecográfi co 18 fascitis.  En el 
40% de los casos el talón afectado era el izquierdo, (60% 
derecho). La aparición de síntomas antes de proceder a 
la infi ltración fue de entre 1 -9 meses (media 2,3 meses) 
. En todas las ocasiones se habían realizado tratamien-
tos con AINEs p.o, en una ocasión se había infi ltrado “a 
ciegas” la fascia 3 veces . El dolor (EVA) fue 7,6 (5-9) ( 
intenso o muy intenso). Tras la infi ltración el dolor al mes 
fue 3,5 (0-8). A los 6 meses era de 2,2 (0-6). 
  El engrosamiento de la fascia fue de 7,3 mm (4,3-8,6 mm). 
La fascia en el pie no doloroso midió 3,6 mm (3,3 -4,3m). 
La punción se efectuó por via medial, ecodirigida, depo-
sitando el esteroide (1cc de celestone cronodose®) en la 
superfi cie fascial, sin punción de la misma, previamente 
se infi ltró con mepivacaína 2cc al 1% la piel
Conclusiones 
infi ltrar “a ciegas”, no está exento de riesgos (atrofi as 
grasas, roturas fasciales, lesión del nervio plantar exter-
no). La infi ltración ecodirigida puede evitar esto

80/91. Tendencias de uso de diferentes 
fármacos de acción sintomática lenta 
en pacientes afectos de artrosis: estu-
dio de cohortes de base poblacional
AUTORES:
 (1)  Prieto-Alhambra, Daniel; (2)  Herrero Barrero, Marta; 
(2)  Vergés Milano, Josep.

CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Objetivos 
Los SYSADOA son recomendados en muchas guías para el 
tratamiento de la artrosis. En España estos productos es-
tán fi nanciados, hecho que constituye una oportunidad 
única para estudiar su uso en pacientes artrósicos. 
Este estudio tiene como objetivo describir las características 
clínicas de los pacientes tratados con SYSADOA (Condroitín 
sulfato (CS), Glucosamina y Diacereína) vs paracetamol.
Metodología 
Se examinó la base de datos SIDIAP para identifi car pa-
cientes ≥40 años diagnosticados de artrosis en el perio-
do 2006-2011 y tratados con paracetamol o SYSADOA. 
Se compararon las características clínicas (edad, sexo, 
IMC, comorbilidades) de estos pacientes. A continua-
ción, se calculó la incidencia anual de nuevos usuarios de 
SYSADOA entre pacientes recién diagnosticados de artro-
sis mediante regresión de Poisson.
Resultados 
Se identifi caron 281.356 pacientes diagnosticados de 
artrosis, de los que 32,5% y 75,3% fueron tratados con 
SYSADOA y paracetamol, respectivamente. Los trata-
dos con paracetamol eran mayores (68,4 vs 63,6 años, 
p<0.001) y con más comorbilidades: HTA (56,8% vs 46,9%), 
DM-2 (19,2% vs 13,5%) y patología cardíaca isquémica 
(4,1% vs 2,1%). La artrosis de rodilla fue más común en los 
pacientes con SYSADOA (52,2%) vs paracetamol (42,0%).
La incidencia de nuevos usuarios de glucosamina y diace-
reína disminuyó de 12,0/100 personas-año (IC 99%, 11,6-
12,5) y 4,2/100 (4,0-4,5) en 2006 a 5,0/100 (4,6-5,4) y 
1,4/100 (1,2-1,6) en 2011, respectivamente y CS aumen-
tó de 9,3/100 (8,9-9,7) a 14,1/100 (13,4-14,7).
Conclusiones 
Casi 1/3 de los pacientes recién diagnosticados de artro-
sis empiezan tratamiento con SYSADOA. Dichos pacientes 
son más jóvenes, más propensos a sufrir artrosis de rodi-
lla y con menor riesgo cardiovascular basal.

80/293. Signos y síntomas en el inicio 
de Polimialgia Reumática (PMR) en pa-
cientes de un centro de salud 
AUTORES:
 (1)  Cortés Durán, Petra María; (2)  López Serrano, 
Beatriz; (1)  Muñoz Abril, Lourdes; (1)  Ogando Nolasco, 
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RESUMEN:
Objetivos 
Refrescar síntomas y signos muy frecuentes en pacientes 
mayores de 60 años y que pueden indicar una Polimialgia 
Reumática.
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Metodología 
Revisión bibliográfi ca de la Polimialgia Reumática (PMR) 
y búsqueda de casos en las consultas de nuestro Centro 
de Salud.
Resultados 
De los 20 casos estudiados 6 de ellos debutaron con lum-
balgia, 11 con omalgia bilateral, aunque uno de ellos de-
butó además con coxalgia, uno con dorsalgia y 2 con una 
auténtica polimialgia, esto es dolor en ambas cinturas 
pélvica y escapular y en brazos y piernas.
SIGNOS: del grupo estudiado, debutaron con una velo-
cidad de sedimentación (VSG) desde 5 el valor menor, 
aunque éste paciente tenía una Proteína C Reactiva de 76 
y la VSG más alta fue de 92. La VSG puede llegar a ser en 
un 7-20% normal, como en unos de nuestros casos, la VSG 
está relacionada con el pronóstico de recaída. La media 
de la VSG es de 43.5. La Proteína C Reactiva (PCR), se 
relaciona con la actividad de la enfermedad, en nuestros 
pacientes la PCR más pequeña fue de 2,5 y la mayor de 
145, la media fue de 44,61.
Conclusiones 
Es importante en Atención Primaria pensar en una PMR en 
un paciente con más de 50 años de edad, dolor y rigidez 
de cintura escapular y/o pélvica, con una VSG mayor de 
40 y una PCR alta, con una respuesta espectacular a los 
corticoides.

80/294. Fibromialgia: También informar
AUTORES:
  Baquerizo Gallardo, José Ignacio;  Curado Castaño, Raul; 
 Calderón Moreno, Francisco Javier.

CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Objetivos 
La Fibromialgia ocupa el 5-8% de las consultas de Atención 
Primaria, afectando más a mujeres.
La ausencia de una correcta información ocasiona incer-
tidumbre y, en ocasiones, frustrantes odiseas a través de 
sistemas sanitarios y no sanitarios.
Describir las características clinico-demográfi cas de pa-
cientes diagnosticadas de Fibromialgia, y si consideraban 
estar correctamente informadas.
Metodología 
Diseño: Estudio Observacional y Prospectivo.
Emplazamiento: Centro de Salud Urbano.
Criterios Selección: pacientes mujeres con criterios diag-
nósticos de Fibromialgia (ACR 1990), seleccionados de 
forma consecutiva en consulta de Atención Primaria du-
rante el año 2012.
Muestra: 98 pacientes.
Variables: edad, estado civil, profesión, años de evolu-
ción con diagnóstico de fi bromialgia, valoración del dolor 
mediante Escala Analógica Visual y si consideraban es-
tar correctamente informadas de su enfermedad por su 
Médico de Familia.
Métodos de Medición y Análisis Estadístico: Medidas de 
Centralización
Resultados 
La edad media fue de 51.3 años (rango 30-70).
El 74.5% estaban casadas, y el 53.1% eran amas de casa.

La media de años de evolución de Fibromialgia fue de 8.5 
años (extremos 1-22 años, mediana 6 años).
La media en la Escala Analógica Visual referente al dolor 
fue de 7.7.
Un 66.3% de las pacientes refi rieron estar correctamente 
informadas de su enfermedad por su Médico de Familia y 
un 33.7% no.
Conclusiones 
Un porcentaje considerable de pacientes con Fibromialgia 
en Atención Primaria no consideran estar correctamente 
informadas de su enfermedad por su Médico de Familia.
La mayoría de las Guías de Práctica Clínica destacan que 
informar correctamente debe ser el primer paso en todo 
paciente con Fibromialgia.
Informar correctamente a nuestros pacientes con 
Fibromialgia debe tener el máximo grado de recomendación.

80/778. Análisis de infi ltraciones tera-
péuticas en un centro de salud urbano 
y otro rural 
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RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la efectividad de infi ltraciones terapéuticas, 
efectos adversos y proporción de pacientes que requirie-
ron derivación posterior.
Metodología 
Seguimiento de pacientes con procesos osteo-tendino-
articulares persistentes, infi ltrados desde marzo 2012 a 
marzo 2013 en un centro de salud urbano con una pobla-
ción adscrita de 35.000 habitantes y otro rural con 5.500. 
Valorados en consulta programada, explicando alternati-
vas, benefi cio/riesgo y posibles complicaciones de la/s 
misma/s, con consentimiento informado.
Se usó betametasona o triamcinolona asociado a mepiva-
caína 2%, bajo medidas estériles, sala apropiada y perso-
nal entrenado. Reposo y seguimiento en 2 semanas.
Resultados 
En el centro urbano se infi ltraron 180 pacientes (32 hom-
bros, 22 pies, 23 codos, 21 rodillas y 10 manos/otras lo-
calizaciones. De ellos, 85 (78.7%) evolucionaron satisfac-
toriamente, 23 (13.9%) requirieron derivación y 8 (7.4%) 
resultado desconocido. Rural: 34 pacientes (12 hombros, 
6 pies, 2 codos, 8 rodillas y 6 manos / otras localizacio-
nes). 28(82.3%) fueron resueltos, 4 (11.7%) fueron deriva-
dos y 2(5.8%) resultado desconocido.
Zona urbana: 4 casos de dolor en zona de punción y 2 de 
anestesia local. Rural: un caso de enrojecimiento facial. 
Todos resueltos en pocos días. Ningún caso de compli-
caciones mayores (infección, lipodistrofi a...). Pacientes 
muy satisfechos.
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Conclusiones 
Alto rendimiento coste-efectividad (78 y 82 % pro-
cesos resueltos), buena aceptación por los pacien-
tes, pocos efectos secundarios leves (<5%). Muy pocas 
derivaciones(7-11%).

80/844. Calidad de vida y dolor lumbar
AUTORES:
 (1)  Rodriguez Cabrera, Ana Belén; (1)  Suárez Hernández, 
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RESUMEN:
Objetivos 
El dolor lumbar es frecuente en Atención Primaria(AP). El 
80%de pacientes con dolor, sin etiología padece trastorno-
depresivo(mayor prevalencia en mujeres(82,8%vs75,4%)).
• Conocer intensidad/duración y asocia-
ción con ansiedad,índice-masa-corporal(IMC) y 
perímetro-cintura(PC).
• Describir percepción de calidad de vida en rela-
ción a la salud(CVRS) e incapacidad funcional por dolor.
Metodología 
Estudio-descriptivo-transversal.40 pacientes de 40-
65años demandantes por dolor lumbar no visceral, 
selección:muestreo consecutivo marzo-junio2013.
Medición de CVRS con EuroQoL-5D; dolor con escala 
visual-analógica(EVA), discapacidad con cuestionario 
Roland-Morris(RQD) y ansiedad según Goldberg.
Variables cuantitativas:Edad, IMC, PC, días de baja(IT), 
termómetro-EuroQ, valor RQD y EVA. Variables 
cualitativas:Sexo, grado de ansiedad, limitación activi-
dad-laboral y duración dolor.
Estadísticos:Frecuencias, medias y desviación-estándar. 
Test de hipótesis:Chi-cuadrado, correlación de Pearson 
y Anova.
Resultados 
Edad media 52.4+/-6.1años,62.5% mujeres, 42.5% sobre-
peso, 30% obesidad; PC>88cm 70%. IMC medio 27.8 +/-
4.7 y PC medio 6.2 +/-15cms. Medias:EVA 6.2+/-2, EuroQ 
62.7+/-17 y RQD 5+/-3.8.
Dolor agudo 67.5%, dolor severo 60%, ansiedad 42.5% y 
limitación funcional leve 55% .
El 67.5% trabaja y el 87.5% no IT. 
Percepción CVRSvsEuroQ>50 67.5%.Media 5 esferas 
1.7+/-0.5.No relación signifi cativa entre intensidad do-
lor-ansiedad,CVRS,IT,días-IT y sexo.
Existe relación signifi cativa entre intensidad-dolor(se
vero(83%),moderado(13.7%),leve(0%))vs incapacidad-
funcional:(p=0.019; RQD>4)), 
Existe correlación moderada EVA y RQD(p=0.010(r=0.40)) 
y; RQD y termómetro-EuroQ (p=0,006,(r=0,42))

En las esferas de CVRS, relación signifi cativa de 
RQD(p=0.045)vs cuidados personales y dolor (p=0.001). 
También incapacidad funcional leve(RQD<4) con obesi-
dad(40,9%), p=0.036;OR 5.5 IC95%:1.01-30.
Conclusiones 
La intensidad del dolor no afecta a CVRS ni a la IT pero 
si a la capacidad funcional(RQD) y ésta infl uye en la per-
cepción de CVRS. 
Es necesario aumentar la muestra para valorar la relación 
con otras variables en AP,en cuyo manejo-derivación in-
terviene el medico-familia

80/1465. Mas allá del dolor ¿que opi-
nan los gotosos de su enfermedad?
AUTORES:
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RESUMEN:
Objetivos 
Tenemos evidencias que los médicos y enfermeras infravalo-
ramos una serie de aspectos de las enfermedades reumáti-
cas que son importantes para los pacientes. Se han realizado 
estudios sobre ello tanto en artritis reumatoide como en es-
pondilitis anquilosante, pero no existen estudios en gotosos.
Nuestro objetivo es estudiar la perspectiva del paciente 
sobre su enfermedad, en un grupo de pacientes con gota.
Metodología 
Un grupo de 31 pacientes(grupo A) listó unos ítems como 
respuesta a la siguiente pregunta: de todas las formas en 
que la gota interfi ere/infl uye en su vida y en cómo se siente 
¿cuáles son las cinco qué más le preocupan?. Un segundo 
grupo de 107 pacientes(grupo B) ordenó estos ítems de ma-
yor a menor importancia según su vivencia personal y los 
puntuó del 0 (menos importante) al 10 (más importante).
Resultados 
Se muestran los 14 ítems señalados por los pacientes por 
orden según % de enfermos que lo consideraron entre los 
3 prioritarios y puntuación(mediana (rango intercuartil)):
1)Dolor:91,6%;10(8-10).
2) Pérdida de mobilidad: 81,3%; 9 (8-10).
3)Absentismo: 29%; 7(3-8).
4) Infl amación: 23,4%; 8(6-9).
5) Insomnio: 18,7%; 7(5-9).
6) Dieta: 16,8%; 5(3-7).
8) No poder calzarse: 15,1%; 7(4-8).
9) Miedo al ataque agudo: 9,3%; 5(2-8).
10) Miedo a golpear tofo: 6,7%; 5(2-8).
11) Fealdad del tofo: 6,7%; 2(0-4).
12)Deformidad: 5,6%; 5(2-8).
13)No poder beber alcohol: 4,7%; 2(0-5).
14)No poder hacer deporte: 3,7%; 2(0-5).
15)No poder viajar: 4,7%; 2(0-5).
Conclusiones 
Dolor, infl amación, pérdida de movilidad y absentismo 
laboral fueron los ítems considerados más importantes. 
Otros aspectos, como insomnio, dieta o la incapacidad 
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para ponerse zapatos son importantes para los pacien-
tes y deberían ser tenidos en cuenta por el médico en la 
práctica clínica diaria.

80/1766. Diferencias en el perfi l clíni-
co de los pacientes con cardiopatía is-
quémica, según el sexo, de un cupo de 
un Médico de Familia
AUTORES:
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RESUMEN:
Objetivos 
Describir el perfi l clínico de los pacientes que padecen 
cardiopatía isquémica para determinar qué diferencias 
signifi cativas existen entre ambos sexos.
Metodología 
Se ha realizado un estudio descripcritivo transversal 
de un cupo de 1600 pacientes de un Médico de Familia 
en el cual se ha incluido aquéllos que han presentado 
un evento isquémico cardíaco. Se ha recogido infor-
mación clínica referente a datos demográficos (edad y 
sexo) y factores de riesgo cardiovascular (Hipertensión 
Arterial, Diabetes Mellitus, Dislipemia, obesidad y ta-
baquismo). Para el análisis se emplearon los datos re-
cogidos en el Programa Jara del Sistema Extremeño 
de Salud.
Resultados 
En el cupo estudiado se encontraron 32 pacientes con 
cardiopatía isquémica, de los cuales un 50% eran varo-
nes y un 50% mujeres. La presencia de los diferentes 
factores de riesgo cardiovascular demuestra un patrón 
distinto según el sexo. En los varones la media de edad 
era de 63 años, un 68,8% presentaba hipertensión ar-
terial, un 37,5% Diabetes Mellitus, un 75% dislipemia, 
un 50% eran fumadores y un 62,5% presentaban un ín-
dice de masa corporal mayor a 25 kg/m2. Mientras 
que en las mujeres la media de edad era de 79 años, 
un 87,5% presentaba hipertensión arterial, un 31,3% 
Diabetes Mellitus, un 75% dislipemia, un 12,5% eran 
fumadores y un 68,8% presentaban un índice de masa 
corporal mayor a 25 kg/m2.
Conclusiones 
La edad de aparición del evento isquémico en los varones 
es más temprana que en las mujeres. En el tamaño mues-
tral de los varones había un mayor número diabéticos y 
fumadores, no habiendo diferencias signifi cativas entre 
ambos sexos con respecto al resto de factores de riesgo 
cardivascular.

80/1786. Impacto  de una intervención 
de fi sioterapia sobre la calidad de vida, 
ansiedad y depresión en un Centro de 
Salud
AUTORES:
  Moreno Moreno, Eugenio;  Giraldo Perona, Maria del 
Rosario;  Lahera Forteza, Guillermo;  Moreno Súarez, Jose 
Ignacio;  Torres Villaverde, Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Brújula. Torrejón de 
Ardoz. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el efecto de una intervención de fi sioterapia, 
basada en ejercicio aeróbico, ejercicio de fortalecimien-
to muscular y autoestiramientos, en la calidad de vida 
y los niveles de ansiedad y depresión de pacientes con 
fi bromialgia. 
Metodología 
Estudio de casos de once pacientes diagnosticados de 
FM. Se llevan a cabo dos valoraciones (pre-tratamiento 
y post-tratamiento) en las que se realiza una entrevis-
ta y examen físico y se utilizan las siguientes escalas: 
Cuestionario de Impacto de la Fibromialgia, Inventario de 
Depresión de Beck y Escala Hamilton de Ansiedad. La in-
tervención se desarrolla a lo largo de 6 semanas, durante 
50-60 minutos cada sesión, un día a la semana. 
Resultados 
Nueve de los pacientes concluyeron la intervención. 
Puede decirse que siete de los pacientes muestran una 
disminución del impacto que tiene la enfermedad en su 
vida; seis de ellos han disminuido sus niveles de depre-
sión y cinco de ellos sus niveles de ansiedad. La adheren-
cia al tratamiento no ha sido muy alta. 
Conclusiones 
Un tratamiento de fi sioterapia basado en ejercicio ae-
róbico, ejercicios de fortalecimiento muscular y de fl e-
xibilidad, adaptados a cada paciente, puede constituir 
una herramienta efi caz en la mejora de los niveles de 
ansiedad y depresión, y en menor medida, en la calidad 
de vida de pacientes con fi bromialgia.

Osteoporosis
80/199. Utilización de la hormona pa-
ratiroidea en una Comunidad Autónoma 
durante el año 2012
AUTORES:
 (1)  Pérez Martín, Álvaro; (2)  Guitérrez Revilla, Jose 
Ignacio; (3)  Agueros Fernández, Maria Jose; (4)  Lopez 
Lanza, Jose Ramón; (5)  Ovejero Gómez, Victor Jacinto; 
(6)  Vellaneda Fernández, Alfredo; (2)  Pérez Hernández, 
Flora; (6)  Izquierdo Martínez, Maravillas; (4)  Lóvez 
Videras, Rocio; (1)  Diego Abad, Lucia.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Centro. 
Santander; (2) Médico de Familia. Gerencia de Atención 
Primaria. Santander; (3) Médico de Familia. Centro de 
Salud Zapatón. Cantabria; (4) Médico de Familia. Centro 
de Salud Alisal. Cantabria; (5) Médico de Familia. Hospital 
Sierrallana. Cantabria; (6) Médico de Familia. Centro de 
Salud Los Cármenes. Cantabria.

RESUMEN:
Objetivos 
Estudio de las dispensaciones de hormona paratiroidea 
realizadas en una comunidad autónoma durante un año.
Metodología 
Análisis de todas las dispensaciones de hormona paratiroi-
dea realizadas durante el año 2012 en Cantabria (578.900 
habitantes), valorando su repercusión fi nal sobre el gasto 
y el servicio prescriptor.
Resultados 
Los tratamientos para la osteoporosis han supuesto en el 
año 2012 el 4.91% del gasto total, representando el 37º 
grupo terapéutico de mayor importe. La teriparatida ha 
supuesto un gasto de 1723675,76 euros lo que representa 
el 25.12% del gasto total y el 1,75% de las prescripcio-
nes realizadas; en cuanto a la hormona paratiroidea 1-84 
el gasto fue de 764250,51 euros, el 11.14% del total y el 
0,79% de las prescripciones. La dosis/1000habitantes/mes 
(DHM) para teriparatida es de 17,14 y de 5,45 para la hor-
mona paratiroidea. Por servicios traumatología (24.9%), 
medicina interna (18.3%), reumatología (16.31%), urgen-
cias (15.7%) y anestesia (10.6%) fueron los más prescripto-
res. Las recetas derivadas de atención primaria supusieron 
un coste de 620370 euros (24.9% del total).
Conclusiones 
La correcta utilización de la teriparatida y la hormona pa-
ratiroidea es muy importante ya que son los fármacos para 
el tratamiento de la osteoporosis que más gasto suponen. 
La gran mayoría de las prescripciones son de origen hospita-
lario, siendo el gasto en primaria solo del 24.9%, probable-
mente inducido también en un porcentaje elevado.

80/264. Relación poli-medicación - 
fracturas osteoporoticas en e Hospital 
Comarcal Lluis Alcanys. Xativa
AUTORES:
 (1)  Montalva Barra, Juan Carlos; (1)  Valiente, Marina; (1) 
 Juan García, Yolanda; (2)  Herrera Martínez, Yordanka; (2) 
 Ferrer Bradley, Enrique; (2)  Lombardi, Alice.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Urgencias. Hospital Lluis Alcanys. Xativa; 
(2) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Hospital Lluis Alcanys. Xativa.

RESUMEN:
Objetivos 
Osteroporosis es la enfermedad metabólica ósea más 
relevante en la fractura aumentando las secundarias a 
otros procesos y tratamientos con ciertos fármacos im-
plicados en ésta
OBJETIVO: Demostrar la relación existente entre edad, sexo 
y algunos factores de riesgo con la poli-medicación que con-
dicionan el tipo de fractura y el posterior tratamiento

Metodología 
Estudio retrospectivo descriptivo de todos los pacientes 
con fractura en servicio de urgencias hospitalarias (SUH) 
entre 1/6 -2011. Se incluyeron todos los paciente mayo-
res de 50 años de ambos sexos y diagnosticados de frac-
tura y osteoporosis secundariamente. Se analizó el tipo 
de fractura osteoporótica,
Resultados 
Las patologías crónicas relacionadas y tratamientos pre-
vios fueron 76 % hipertensos, 12% diabéticos y 12 % ambas 
patologías asociadas .En cuanto a tratamientos previos 
a la fractura señalar: solo el 44% de las pacientes lleva-
ban tratamiento con bifosfonatos-vitamina D El 16% de 
las pacientes consumía glucocorticoides orales, anticoa-
gulantes en el 36%, inhibidores de bomba de protones el 
64 %, ansiolíticos o antidepresivos en el 32% de los casos, 
y anticolesterolemiantes (simvastatina, atorvastatina) en 
el 40 % de todos los pacientes.
Conclusiones 
La poli-medicación es un factor presente en la mayoría 
de los pacientes estudiados: los glucocorticoides orales, 
inhibidores de bomba de protones, anticoagulantes ora-
les y estatinas. Las proporciones de dichos fármacos es la 
siguiente : 36 % de los pacientes son consumidores de cor-
ticoides orales, 64 % inhibidores de bomba de protones, 
32 % ansiolíticos o antidepresivos y 40 % antilipemiantes

80/386. Actitudes y comportamientos 
de los médicos de atención primaria 
en el tratamiento de la Osteoporosis 
Posmenopausica. Proyecto ESTOPMAP 
AUTORES:
 (1)  Olmo Quintana, Vicente; (2)  González Nuñez, José; 
(3)  Martínez Hernández, David; (4)  Orero González, Ana 
Mª; (5)  García Santana, María Isabel; (5)  Martín Torres, 
Marina; (5)  Blasi Rodríguez, Dolors; (5)  Alcalde Ibáñez, 
Maria Teresa; (5)  Rodríguez Hernández, Antonia; (6) 
 Deniz Saavedra, Begoña Vanessa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Gerencia de Atencion Primaria. 
Centro de Salud Canalejas. Las Palmas de Gran Canaria.; 
(2) Universidad Complutense de Madrid. Epidemiología.; 
(3) Universidad Complutense de Madrid. Epidemiologia. 
Salud Pública.; (4) Médico de Familia. Servicio Madrileño 
de Salud; (5) Médico de Familia. Servicio Canario de 
la Salud; (6) Médico de Familia. Centro de Salud San 
Gregorio. Las Palmas.

RESUMEN:
Objetivos 
1.-Determinar el día a día de AP a la paciente con osteo-
porosis posmenopáusica en España
3.-Proponer estrategias que permitan mejorar la efi cien-
cia y la calidad asistencial
Metodología 
Estudio, descriptivo, de tipo transversal, mediante cues-
tionario estructurado, a médicos de familia sobre datos 
de la última consulta realizada con diagnostico de osteo-
porosis posmenopáusica (OPM), se distribuyeron 10000 
cuestionarios entre médicos de familia planteándose un 
mínimo de 1.600 respuestas válidas (error muestral de ± 
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2,5% y un nivel de IC95,5%, asumiendo p=q=50%) y una 
p<0.005 a nivel nacional, analizados por medicina preven-
tiva de la UCM, mediante SPSS18, media, IC95%,Mediana, 
desviación típica, Variables Cualitativas Chi cuadrado.
Resultados 
Se recibieron 2114 encuestas, 1/20 Consultas diagnostica 
diariamente una OPM, en el 91,1% recibieron trtamien-
to, bifosfonatos y vitaminaD+Ca; el 66,6%(1252) mujeres 
recibieron tratamiento farmacológico con 2 farmacos, 
el 54,1 % (1136) se adicciono un tto para el dolor, en 
el 45,9% se pauto tratamiento para las comorbilidades, 
752(29,2%)pacientes recibían 5 o mas medicamentos, Las 
guias de practica clínicas(GPC) son los criterios tenidos 
en cuenta para el manejo de la OPM, 4/10 medicos creen 
que el incumplimiento es superior al 30%; casi la mitad 
de los médicos tiene poco o nada encuenta el coste tra-
tamientos. El parámetro para indicar un tratmiento en la 
OPM es el de coste efectividad
Conclusiones 
-9/10 pacientes recibieron tto farmacológico
-Elevado incumplimiento un problema a resolver en pa-
cientes con OPM
-3/4 médicos prescriben con criterios de coste/
efectividad
-Necesidad de perfeccionar habilidades y conocimientos 
en el manejo del paciente con OPM

80/387. Estudio Sociosanitario sobre 
situación de la Osteoporosis posmeno-
pausica en Atención Primaria 
AUTORES:
 (1)  Olmo Quintana, Vicente; (2)  González Nuñez, José; 
(2)  Martínez Hernández, David; (3)  Orero González, 
Ana Mª; (4)  García Santana, María Isabel; (4)  Bolaños 
León, Carmen; (4)  de la Nuez Castro, Antonio; (4)  Blasi 
Rodríguez, Dolors; (4)  Rodríguez Hernández, Antonia; (4) 
 Alcalde Ibáñez, Maria Teresa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Gerencia de Atencion Primaria. 
Centro de Salud Canalejas. Las Palmas de Gran Canaria.; 
(2) Universidad Complutense de Madrid. Salud Pública 
Epidemiología.; (3) Médico de Familia. Servicio Madrileño de 
Salud.; (4) Médico de Familia. Servicio Canario de la Salud.

RESUMEN:
Objetivos 
-Determinar el día a día de AP a la paciente con OPM España
-Mejorar la efi ciencia y la calidad asistencial
Metodología 
Estudio, descriptivo, de tipo transversal, mediante 
cuestionario estructurado, a MF sobre datos de la úl-
tima consulta realizada por motivo de osteoporosis 
posmenopáusica(OPM), se distribuyeron 10000 cuestio-
narios entre médicos de familia planteándose un mínimo 
de 1.600 respuestas válidas (error muestral de ± 2,5% y 
un nivel de IC95,5%, asumiendo p=q=50%) y una p<0.005 
a nivel nacional, analizados por medicina preventiva de 
la UCM, mediante SPSS18, media, IC,Mediana, desviación 
típica, Variables Cualitativas Chi cuadrado.

Resultados 
Cuestionarios validos 2101 (1118 varones y 983 mujeres) con 
una media ejercicio profesional de 22,7años, el 68,1%ejerce 
en medio urbano, 37,7pacientes atendidos el día encuesta, 
de las cuales 2,06(IC95% 1,96-2,16)mujeres diasnosticada 
de OPM, Edad Pacientes 66,7 años,66 kg/peso, con estatu-
ra media 158,4cm y un IMC 25,9; 1116 mujeres obesas y/o 
con sobrepeso, el 19,5%(411) fueron nuevos diagnosticos 
de OPM, al 54,5%se realizo densitometria y de estas casi al 
60% Radiologia, el 42,8% se les paso el cuestionarios FRAX, 
el 69,8% recibió tratamiento medico, 1139 pacientes te-
nían comorbilidades(menopausia prematura,lumbargia, 
bajo nivel Ca dieta,Artritis,DMII,EPOC …)con riesgo de 
fractura en el 72,6%, un 85% de los casos recibieron con-
sejos dietéticos y sobre estilo de vida, el 91,1% recibio 
tratamiento 2 farmaco: VitD+Ca Y bisfosfonatos.
Conclusiones 
-los médicos de APS atiende diariamente a 2 mujeres 
por OPM
-20% atendidas son nuevos diagnosticos
3 de 4 mujeres presentaban riesgo de fracturas

80/861. Estudio piloto sobre consumo 
de calcio en mujeres entre 45 y 65 años 
adscritas a un Centro de Salud urbano
AUTORES:
 (1)  Burkhardt Fernández, Matilde; (2)  García Garrido, 
Irene; (1)  García López Durán, Jose Carlos; (1)  Reyes 
Pérez, José; (1)  Tercero Padial, Rafael; (1)  Espinosa 
Martínez, José Luis; (1)  Garrido Garrido, Eva María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia.Centro de Salud “Zaidín-Centro”.
Granada; (2) Licenciada en Estadística. Departamento de 
Estadística e Investigación Operativa. Universidad de Granada.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar si la mujer entre 45 y 65 años consume la 
cantidad de calcio recomendada para prevenir la osteo-
porosis y calcular su índice de masa corporal (IMC).
Metodología 
: Descriptiva. A 25 mujeres entre 45-65 años se aplica 
encuesta alimentaria de calcio y se calcula el IMC.
Variables:-Consumo Calcio (I:500-800;II:800-
1000;III:1000-1500)mg/d.-IMC(I: < 25; II: 25-30; III: >30)
kg/cm2.
Programa SSPS 15.0.
Variables cuantitativas descritas mediante la media y la 
desviación estándar, cualitativas en frecuencias y por-
centajes. Contrastes de comparación de medias t de 
Student. Signifi cación estadística 5%.
Resultados 
Consumo medio de Calcio: 940,28. IMC medio: 27,32.
Separando la edad en dos grupos (45-54 y 55-65) no se 
llega al consumo de calcio recomendado (1000-1500) en 
dos tercios de mujeres. Destaca sobrepeso en el primer 
grupo y obesidad en el segundo.
Se establecen comparaciones de medias mediante la t de 
Student. No existe asociación entre las variables «edad 
agrupada» y «consumo de calcio» » (bilateral p = 0,469). 
Tampoco existe asociación entre las variables «edad 
agrupada» e «IMC» (bilateral p = 0,291).
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Conclusiones 
Un alto porcentaje de mujeres consumen menor cantidad 
del calcio recomendado y presentan sobrepeso/obesi-
dad. Este estudio piloto estimulará a las mujeres en estos 
grupos de edad a consumir una dieta rica en calcio y a 
realizar ejercicio físico, hábitos que fortalecen la densi-
dad de masa ósea y disminuyen el riesgo de fractura.

80/1285. Adecuación terapéutica en 
mujeres con osteoporosis
AUTORES:
 (1)  Marin Gamito, Joan Manel; (2)  García Panyella, 
Mariona; (3)  Marte Ramirez, Paola; (2)  Morera García, 
Marta; (2)  Pérez Morales, David; (2)  Tejero López, M. 
Pilar; (2)  Gómez Saldaña, Ana M.; (2)  Lóriz Peralta, Olga; 
(4)  Montellà Jordana, Nuria.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. ABS- Badalona 6; (2) Médico de 
Familia. Centro de Atención Primaria Llefi à. Badalona.; 
(3) Médico Residente de Medicina de Familia. Centro de 
Atención Primaria Llefi à. Badalona.; (4) Técnica de salud. 
Centro de Atención Primaria Sant Félix (Unidad Docente 
de Medicina Familiar y Comunitaria Metropolitana Nord 
-ICS) . Sabadell.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir si la actitud terapéutica en la osteoporosis y 
osteopenia es adecuada en mujeres de 50 o más años se-
gún la Guía de Práctica Clínica del Ministerio de Sanidad 
(2010). Describir hábitos y fármacos que aumentan el 
riesgo de fractura.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal en Atención Primaria en 
mujeres de 50-90 años con diagnóstico de osteoporosis u 
osteopenia en la historia clínica. Muestreo aleatorio sim-
ple de 205 pacientes. Variables: edad, factores de ries-
go de fracturas, densitometría ósea, fármacos y suple-
mentos de calcio, adecuación del tratamiento, encuesta 
dietética (INDICAD 2001). Análisis univariado y bivariado 
mediante la prueba t de Student (variables cuantitativas) 
y la prueba X2 (variables cualitativas). Limitaciones: di-
fi cultad para contactar con las pacientes, falta de infor-
mación por infrarregistro, errores diagnósticos.
Resultados 
El tratamiento es adecuado en el 70,7% (IC95%:64,5–
76,9). No realizan tratamiento farmacológico el 67,3% 
(IC95%:60,1-73,2) del total, el 40,5% de las mujeres 
con osteoporosis, el 81,6% de las diagnosticadas con os-
teopenia y el 50% en las que consta fractura previa. El 
82,1% (IC95%:72,9-91,2) de las pacientes tratadas toman 
bifosfonatos. Presentan caídas frecuentes el último año 
el 15,1%, menopausia precoz=29,8%, toman IBP=42% e 
ISRS=22%. Un 51,7% ingieren ≥1000mg calcio/día, de és-
tas un 47,2% toman suplementos.
Conclusiones 
La adecuación terapéutica según la guía es correcta. Las 
pacientes con fracturas están infratratadas. No siempre 
se tiene en cuenta el riesgo de fracturas de algunos fár-
macos. Es importante conocer la ingesta de calcio en la 
dieta para decidir el uso de suplementos.

Paliativos
80/54. Manejo de la disnea en pacien-
tes paliativos
AUTORES:
 (1)  Santonja Granados, Antonio; (2)  Massa Domínguez, 
Beatriz; (3)  Iváñez Torres, Salvador; (1)  LLobell Bertomen, 
Vicent; (1)  Sánchez Ruano, Fernando; (4)  Alepuz Vidal, 
Laura; (5)  Silva León, Mª Dolores; (6)  Martínez Moreno, 
Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Callosa D’en 
Sarrià. Alicante; (2) Jefe de Servicio. Unidad Hospitalaria 
a Domicilio Marina Baixa. Alicante; (3) Médico de Familia. 
Unidad Hospitalaria a Domicilio Marina Baixa. Alicante; 
(4) Enfermera. Unidad Hospitalaria a Domicilio Marina 
Baixa. Alicante; (5) Médico de Familia. Centro de Salud 
Foietes. Alicante; (6) Médico de Familia. Centro de Salud 
Lalmassera. Alicante.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar el abordaje de la disnea en pacientes paliativos 
ingresados en la Unidad de Hospitalización Domiciliaria. 
Conocer registros, herramientas, estrategias terapéuti-
cas y grado de control.
Metodología 
Revisión de historias de los pacientes ingresados en la 
UHD en un año. Se registra la identifi cación de la disnea 
como síntoma, así como las diferentes herramientas uti-
lizadas en su valoración; el tratamiento previo al ingre-
so, y el pautado posteriormente. Otras variables: edad, 
sexo, apoyo familiar, y patología principal.
Resultados 
Pacientes incluidos 47. Edad 73.5 ± 12 años. Patología: 
oncológico 76.6%, neurológico 14.9%, cardíaca 6.4% y re-
nal 2.1%. Consulta por disnea 72.3%, y se codifi ca 17%. 
Evaluación: pulsioximetría 51.2%, EVA 17%; otras es-
calas 4.2%, espirometría 2.1%; sin evaluación el 25.5%. 
Tratamiento: oxígeno 44.6%, opioides 34%, corticoides 
21.2%, β-estimulantes 17%, anticolinérgicos 6.4%, otros 
8.5%; sin tratamiento 44.6%. Tras primera valoración hay 
cambios del tratamiento 57.5%. Existe cuidador 68%; cui-
dador parcial 25.6%; sin cuidador 6.4%. 
La disnea es motivo de consulta en 72.3 %. Si patología car-
diorespiratoria, aumenta al 92%. No cuantifi cada el 25.5 %.
Conclusiones 
La disnea es un síntoma prevalente, y es necesario valorarla 
aunque el paciente no la manifi este. Como en otras series, 
hay gran variabilidad en su valoración. La utilización de una 
escala analógica resulta imprescindible para su valoración. 
La disnea es más frecuente cuando existe un cuidador, 
por lo que se trata de un síntoma infravalorado por el pa-
ciente. Sin embargo era un síntoma relevante, ya que en 
57% de los casos se introdujeron cambios del tratamiento.
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80/258. Conocimientos en cuidados 
paliativos en centros sociosanitarios de 
personas mayores de una zona básica 
de salud
AUTORES:
 (1)  Sánchez Holgado, Javier; (1)  González González, 
Jaime; (2)  Torijano Casalengua, Maria Luisa; (3)  Arenas 
Sotelo, Susana; (4)  Moreno Villa, Laura; (5)  Torres Díaz, 
Marta; (6)  Garrido Ruiz, Inmaculada.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Medico de Familia. Centro de Salud Santa Olalla. 
Toledo; (2) Médico de Familia. Coordinadora de Calidad, 
Formación Docencia e Investigación del Area Integrada 
de Talagvera de la Teina; (3) Médico de Familia. Centro 
de Salud Santa Olalla. Toledo; (4) Enfermera. Residencia 
tercera edad el Hogar. Erustes. Toledo; (5) Fisioterapeuta. 
Residencia tercera edad el Hogar. Erustes. Toledo; (6) 
Terapeuta Ocupacional. Residencia tercera edad el 
Hogar. Erustes. Toledo.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar el nivel de conocimientos en cuidados paliativos 
del personal sanitario y no sanitario de los centros de ma-
yores de una zona básica de salud, estudiar sus diferen-
cias en conocimientos en cuidados paliativos y detectar 
el interés en recibir formación sobre cuidados paliativos.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal realizado entre médicos, 
enfermeros, fi sioterapeutas, auxiliar de enfermería y te-
rapeutas ocupacionales de centros de mayores mediante 
cuestionario sobre conocimientos en la asistencia a pa-
cientes terminales utilizando cuestionario con 22 ítems 
agrupados en: generalidades en cuidados paliativos, cui-
dados físicos, psicoemocionales y espirituales. Cada pre-
gunta se responde en mucho-regular-poco-nada.
Resultados 
Globalmente 88,7% les gustaría recibir formación sobre 
este tema, 3,8% se considera sufi cientemente formado en 
cuidados paliativos y 86,8% que los Cuidados Paliativos son 
de mucha utilidad. Encontramos diferencias signifi cativas 
en cuanto al reconocimiento de una úlcera tumoral, más 
por parte de los médicos. Los no sanitarios dudan menos de 
la intensidad del dolor que manifi esta el paciente. Los test 
que se aplican para detectar un deterioro cognitivo, en-
fermería, fi sioterapia y terapia ocupacional tiene muchos 
conocimientos y menor medicina y auxiliar de enfermería.
Conclusiones 
Existe un interés muy alto en recibir formación sobre cui-
dados paliativos. 
Se ha de mejorar los conocimientos del tratamiento no 
farmacológico de la disnea en enfermería y de auxiliares 
de enfermería y para no cuestionar la intensidad del do-
lor por el médico.
Auxiliares de enfermería y fi sioterapeutas han de dispo-
ner más conocimientos en las habilidades necesarias para 
reconocer un problema psicoemocional.

Atención a la 
mujer
80/112. ¿Son las mujeres víctimas de 
violencia de género diferentes?

AUTORES:
 (1)  García Bayo, Inmaculada; (1)  Soler Vila, Maria; (1) 
 Carames Duran, Emilia; (2)  Bufnea, Claudia; (2)  Stefanescu, 
Andrei; (2)  Gotthardt, Sussanne; (2)  Rodríguez Santas, 
Maria del Valle; (2)  Carvajal Delgadillo, Andrea Cecilia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaira. 
Bartomeu Fabres Anglada. Barcelona; (2) Médico 
Residente de Medicina Familia. Centro de Atención 
Primaira. Bartomeu Fabres Anglada. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
describir características de mujeres víctimas de violencia 
de género (VG) respecto a las que no la sufren.
Metodología 
estudio descriptivo transversal realizado a mujeres ma-
yores de 15 años que acuden al Centro de Salud. Variables 
recogidas: sociodemográfi cas, hábitos tóxicos, antece-
dentes patológicos, consumo de fármacos y frecuenta-
ción. Administramos test Partner Violence Screen (PVS) 
validado en español.
Resultados 
349 mujeres entrevistadas. 10% sufre VG. Edad media 43 
años, frente a 50,4 de las que no sufren VG (p=0,016). 
34,3% de victimas de VG está separadas, frente a 7,6% de 
las que no lo sufren (p<0,0001). 
Presentan menor tasa de paro laboral (0% entre VG ver-
sus 11,1%; p=0,021). Están en situación de incapacidad 
transitoria (IT) 5,7% de víctimas, frente al 2,2% del resto 
(p=0,021). No hay diferencias en número de visitas a su 
médico, enfermera o ginecología, pero si acuden más de 
urgencias al centro (4,21 versus 2,85; p=0,026).
No hay diferencias en nivel de estudios, hábitos tóxicos 
ni diagnóstico de trastornos psiquiátricos, fi bromialgia, 
cefalea, dispepsia o trastornos ginecológicos. 
Mayor consumo de fármacos entre mujeres que sufren 
VG respecto a las que no, aunque sin significación es-
tadística: ansiolíticos 51,6% versus 33,1%; antidepresi-
vos 41,9% versus 21,7% y antiinflamatorios 74,2% ver-
sus 69,2%.
Conclusiones 
 las mujeres víctimas de VG son más jóvenes, consultan 
con mayor frecuencia a los servicios de urgencia y con-
sumen más fármacos. No se aprecia una mayor frecuen-
tación a su médico/enfermera habituales. Presentan un 
nivel de estudios y antecedentes patológicos similares, 
menor tasa de paro pero mayor de IT.
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80/356. Caracteristicas de nuestra 
población femenina diagnosticada de 
EPOC

AUTORES:
 (1)  Iturralde Iriso, Jesús; (2)  López Alonso, Emilia María 
Begoña; (3)  López de Viñaspre Muguerza, Inmaculada; 
(4)  Ruiz Macho, María Luisa; (5)  Pinel Monge, Margarita; 
(6)  López De Uralde Pérez De Albeniz, Edurne; (4)  Sauto 
Gutiérrez, Ana; (2)  Berrade Zubiri, Luisa Mercedes; (2) 
 Cora Bardeci, Julia; (7)  Ortega Horrillo, Maria Eugenia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Casco Viejo. 
Vitoria; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Zaramaga. 
Vitoria-Gastéiz; (3) Médico de Familia. Centro de Salud 
San Martín. Vitoria- Gasteiz; (4) Médico de Familia. Centro 
de Salud Lakua. Vitoria- Gasteiz; (5) Médico de Familia. 
Centro de Salud Gazalbide. Vitoria-Gastéiz; (6) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Casco Viejo. Vitoria; (7) Médico de Familia. Centro 
de Salud Olaguibel. Vitoria- Gasteiz.

RESUMEN:
Objetivos 
El objetivo de nuestro estudio es conocer las caracte-
rísticas de nuestra población femenina diagnosticada de 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC).
Metodología 
Material y metodos: Estudio descriptivo transversal. Se 
recogen los datos a través del programa OSABIDE, de una 
muestra de pacientes EPOC de 5 centros de salud de la 
ciudad de Vitoria-Gasteiz. Se recogen los datos entre fe-
brero y junio del año 2013
Resultados 
La muestra es de 114 mujeres. La edad media es 66,47 
+/- 15,26 años. El 45,61 % son fumadoras, el 21,93% son 
exfumadoras y en el 32,46% consta que no fuma. El 21,93 
% es obesa. La media de tiempo que llevan diagnostica-
das de EPOC es de 7.8 +/- 5.3 años. El 81,58 % ha sido 
diagnosticada por el medico de familia. El 67,54% tie-
ne registrado el grado funcional de su EPOC siendo el 
40,26 % leve, 50,65 % moderado y el 9.09 % severo. En 
el 75,4% constaba en su historia clínica una espirometría 
realizada. El 53,51% no se han vacunado de la gripe en la 
última campaña. Sólo el 1,75 % esta con oxigenoterapia 
domiciliaria.
Conclusiones 
Gran proporción de mujeres EPOC fumadoras en nuestra 
población. Siendo el factor más importante que marca el 
pronóstico, debemos dirigir nuestra actuación a que lo 
dejen y poder mejorar su calidad de vida. Aumentar la 
cobertura de la vacuna antigripal en esta población para 
evitar complicaciones de su enfermedad.

80/411. Conocimiento y uso de anti-
conceptivos orales 

AUTORES:
 (1)  Cuevas Fernández, Francisco Javier; (1)  Cabrera 
Rodríguez, Carmen Delia; (1)  García Marrero, Mª 
Rosario; (1)  Torres Osorio, Julio Asdruval; (1)  Dávila 
Hernández, Desiré; (1)  Marrero García, Pilar; (2)  Rufi no 
Delgado, Mª Trinidad.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Barranco Grande. 
Santa Cruz de Tenerife.; (2) Médico de Familia. Unidad 
Multiprofesional de Atención Familiar y Comunitaria 
Santa Cruz. Tenerife Sur.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar el grado de conocimiento y uso de anticon-
ceptivos en mujeres consumidoras de anticonceptivos 
orales (Acho)
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Se administró cuestiona-
rio diseñado ad hoc a mujeres que tomaban Acho y acu-
dieron a consulta, recogiendo datos sobre uso, elección, 
información y conocimientos de anticonceptivos, regis-
trando también variables socio-demográfi cas. Análisis es-
tadístico uni/bivariante.
Resultados 
N=69 mujeres, edad 28.13±7.6, 69.6% solteras, 52.2% 
estudios secundarios. Edad primera relación 17.42±2.5, 
49.3% embarazos previos, 10% no deseados. 
Métodos anticonceptivos que conocen (media 6.31): 
97.1% píldora postcoital (PDD), 91.3% preservativo, 71% 
DIU, 66.7% ligadura trompas, 62.3% anillo vaginal, 58% 
vasectomía, 36.2% parche, 31.9% coitus interruptus, 
31.9% diafragma, 14.5% implante.
Motivo elección Acho: 55.1.% seguridad, 55.1% recomen-
dación médica (71% en >30 años), 15.9% fácil accesibili-
dad, 14.5% precio, 4.3% elección de su pareja.
Grado conocimiento uso de Acho: 85% conoce cómo iniciar 
correctamente Acho, 66.7% cree que “hay que descansar” 
en uso crónico, 24.6% desconoce actuación ante olvido de 
toma. El 31.7% de <30 años respondió correctamente todas 
las preguntas frente 3.57% de ≥ 30 años. Autovaloración de 
conocimientos: 68.1% sufi cientes, 17.4% muchos.
Fuentes de información: 44% amigos, 40.6% personal sa-
nitario, 37.7% padres, 27.5% profesores, 18.8% libros, 
13% hermanos, 39.1% pareja.
Preferencias obtención de información: 71% planifi ca-
ción/ginecología,  34.8% Médico Familia, 11.6% padres, 
5.8% farmacéutico.
Conclusiones 
Debemos desarrollar actuaciones dirigidas a aumentar el 
grado de conocimiento sobre uso de Acho entre las muje-
res, con el fi n de evitar un uso incorrecto que conlleve un 
embarazo no deseado.
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80/512. Detección de la violencia de 
género en las consultas de atención 
primaria 

AUTORES:
 (1)  Villena Martín, Fernando; (2)  Villena García, Ana 
Cristina; (3)  Fernandez López, Pedro; (4)  Tapia Gonzáles, 
Luis Fernando.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud San Antonio. Vélez 
de Benaudalla. Motril. Granada.; (2) Médico de Familia. 
Hospital La Arrixaca. Murcia.; (3) Médico de Familia. 
Centro de Salud de la Zubia. Granada.; (4) Médico de 
Familia. Centro de Salud de Orgiva. Granada.

RESUMEN:
Objetivos 
Detectar desde las consultas del medico de cabecera, el 
maltratao a la mujer, victima de violencia de género a 
fi n de comunicar a las autoridades competentes dichos 
hechos.
Metodología 
Estudio descriptivo, observacional durante tres años anali-
zando los diferentes sintomas que presentan dichas muje-
res. De un total de 1500 mujeres se han presentado sintomas 
que pudiesen ser debidos a violencia de género en un 3%.
Resultados 
los signos son psiquicos y físicos siendo la frecuencia de 
la presentación de los primeros como sigue:
-ansiedad: presente en el 70% de las mujeres.
-conductas de hiperfrecuentación: 60% de los casos.
-conductas de evitación: 40% de los casos.
-depresión melancólica: 30%de los casos.
-hipocondria: 18% de los casos.
los sintomas fi sicos se han presentado en una proporcion 
como sigue:
-marcas contusas en zonas no visibles: 20% de los casos.
-estigmas de axfi sia mecánica: 12% de los casos.
-estigmas de estrangulamiento: 10% de los casos.
-arrancamiento del cabello: 10% de los casos.
-heridas punzantes: 8% de los casos.
-quemaduras de cigarrillos: 4% de los casos.
-signos fi sicos de intoxicacion por benzodiacepinas: 2% 
de los casos.
Conclusiones 
El médico de atención primaria debe estar alerta ante 
estos sintomas de alarma que puede indicar la presencia 
de un maltrato hacia las mujeres y denunciar los hechos 
ante las autoridades competentes ya que la mayoria de 
las veces la victima asume el papel como si fuese algo 
consultancial con su existencia sin creerse con el derecho 
a denunciar tales hechos.

80/898. Benefi cio sobre el perfi l lipídi-
co y la tensión arterial de una mezcla 
de isofl avonas de soja y trébol rojo en 
mujeres menopáusicas 

AUTORES:
 (1)  Jurado López, Ana Rosa; (2)  Guerra Guirao, José 
Antonio; (3)  López Muñoz, Francisco; (4)  San Martín 
Blanco, Carlos; (5)  Tijeras Úbeda, María José; (6)  Sánchez 
Sánchez, Froilán.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médica. Sexóloga. The Medical Centre. Marbella; 
(2) Farmacólogo. Departamento de Farmacología. 
Universidad Alcalá de Henares. Alcalá de Henares. 
Madrid; (3) Médico Profesor de Farmacología. Facultad 
de Ciencias de la Salud. Universidad Camilo José Cela. 
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de Psicología y Salud (CIPSA). Santander; (5) Medica de 
Familia. Sexóloga. Centro de Salud La Cañada. Almería; 
(6) Médico de Familia. Sexólogo. Centro de Salud Xátiva. 
Xátiva. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar la infl uencia de una mezcla de isofl avonas de soja 
(Glycine max L) y trébol rojo (Trifolium pratense L) admi-
nistrada durante la menopausia sobre el perfi l lipídico y 
la tensión arterial (TA) de las mujeres.
Metodología 
Estudio observacional, prospectivo, monocéntrico, sobre 
mujeres menopáusicas que acuden a consulta de meno-
pausia. Se prescribió una toma oral diaria de un medica-
mento publicitario (16mg de isofl avonas de soja y 37,5 de 
trébol rojo). Seguimiento programado en (0-6-12 sema-
nas) donde se analizaron variables como: edad, meses de 
amenorrea, índice de masa corporal (IMC) y TA sistólica 
y diastólica (TAS y TAD) en todas las visitas; Colesterol 
total (CT), LDL-c, HDL-c y Triglicéridos al inicio y al fi nal. 
Análisis mediante programa estadístico SPSS 15.0.
Resultados 
70 mujeres, edad media 52,74±3,61 años; 33,80 meses 
de amenorrea e IMC 27,9±5,53 (sobrepeso grado II). Se 
observó una reducción en mg/dl del CT de 27,552; del 
LDL-c de 7,03* (*p<0,05), y de los triglicéridos de 7,48; 
mientras el HDL-c aumentó 1,58. Se redujo, en mmHg, 
5,12 la TAD y 4.06 la TAS.
Conclusiones 
Aunque sólo se encuentra signifi cación estadística en el 
descenso del LDL-c, los resultados obtenidos en nuestra 
investigación están en consonancia con otros estudios 
que valoran el efecto benefi cioso de las isofl avonas sobre 
el perfi l lipídico y la TA. Estos efectos podrían contribuir 
a la reducción del riesgo cardiovascular de las mujeres 
en la menopausia.
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80/936. ¿Seguimos haciendo citologías 
anuales?
AUTORES:
 (1)  Fernández de Cano Martín, Nuria; (2)  Muñoz 
González, Juan José; (3)  Vargas Castrillón, Javier; (4) 
 García Andrade, Carmen; (4)  Gallego Villaescusa, Isabel; 
(5)  Rodríguez Hernández, Patricia; (6)  Fernández Moreno, 
Aurora.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Daroca. Madrid.; 
(2) Médico General. Director de Continuidad Asistencial. 
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Especialistas en Anatomía Patológica. Servicio de 
Anatomía Patológica. Hospital Universitario Santa 
Cristina. Madrid.; (4) Médico Especialista en Anatomía 
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de Salud Daroca. Madrid.; (6) Médico de Familia. Unidad 
Docente Multiprofesional. Dirección Asistencial Centro. 
Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Los consensos sobre screening de cáncer cervical indican 
una periodicidad para la repetición de citología, según la 
edad de la mujer, entre 3 y 5 años, pero no ha sido in-
frecuente la repetición anual. Nos propusimos analizar la 
evolución de la realización anual de citologías cervicales 
a lo largo de un periodo de 6 años.
Metodología 
Se analizan las citologías realizadas en el hospital de re-
ferencia a mujeres asignadas a un centro de salud que 
atiende a una población de 52.000 habitantes. El periodo 
de estudio es de 2007 a 2012 y, para cada año, se identi-
fi can las citologías normales que tienen repetición en el 
año siguiente.
Resultados 
Entre 2007 y 2012 se realizaron 8048 citologías, de ellas 
el 34% fueron normales. Se aprecia un progresivo aumen-
to de las citologías realizadas y un porcentaje cada vez 
mayor de citologías normales. Las repeticiones anuales 
se reducen desde el 20% al comienzo del estudio hasta el 
12% en el último par de años estudiados.
La mayor tasa de repeticiones se da en las mujeres entre 
25 y 35 y entre 36 y 45 años (15% y 14%, respectivamen-
te), superando incluso a las repeticiones observadas en-
tre las mujeres menores de 25 años (11%)
Conclusiones 
Hemos observado una progresiva adecuación de la perio-
dicidad de las citologías. La cohorte de edad en las que 
es mayor la tasa de repeticiones puede corresponderse 
con la exposición a antiguos mensajes que recomendaban 
el carácter anual de la citología.

80/1245. Calidad de vida, sedentaris-
mo y sofocos una amistad peligrosa 
AUTORES:
 (1)  Guerra Hernandez, Isabel María; (2)  Fandiño Cobo, Mª 
Encarnación; (3)  Rodriguez Cabrera, Ana Belén.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud de Taco. Santa 
Cruz de Tenerife; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
la Laguna San Benito. Santa Cruz de Tenerife; (3) Médico 
de Familia. Centro de Salud de Adeje. Santa Cruz de 
Tenerife.

RESUMEN:
Objetivos 
Los sofocos generan problemas de calidad de vida y vas-
culares. Objetivos:
• Determinar calidad de vida relacionada con 
salud(CVRS) en la menopausia. 
• Describir la presencia de síntomas menopáusicos.
• Estudiar la relación entre síntomas, factores de 
riesgo(FRCV) y CVRS.
Metodología 
Estudio transversal descriptivo, 276 mujeres<65 años con 
menopausia, demandantes en atención primaria(AP). 
Seleccionadas por muestreo consecutivo durante 1 año.
Variables: edad, inicio y media de años con menopau-
sia, perímetro abdominal(PC), riesgo-Framingham(RCV), 
Índice tobillo-brazo(ITB), lípidos. Síntomas(sofocos, in-
fección-urinaria, sequedad-vaginal, rubor, sudor, insom-
nio), tratamiento, sedentarismo y FRCV clásicos.
Cuestionario COOP/WONCA: Escala Likert, 5 dimensiones.
Estadísticos: medias, desviación-estándar(DE), frecuen-
cias, χ², U-Mann-Whitney, regresión logística.
Resultados 
La media de edad es 57.32+/-4.9años, tiempo con meno-
pausia 8,90+/-5.8años. El 90.9% tiene síntomas, 34.4% tra-
tamiento. Predominan PC>88cms(75,3%), sofocos(60.5%) 
y sedentarismo(52.2%). El 10.1% tiene RCV>20. ITB<0.9 el 
11.2% y el 23.9% ITB>1.3.
Cuestionarios completados 275, índice-global CVRS me-
dio 23.02 +/- 5.46(IC95%:22.3-23.6). Para cada dimensión 
la media oscila entre 2.18+/-1.2 y 3.1+/-0.8.
Se relacionan sofocos con sedentarismo (p=0.05), HDL<45 
(p=0.019) e ITB (p=0.02).
la CVRS presenta diferencias en índice-global cuando hay 
sofocos (p=0.028) e insomnio (p=0.002), con diabetes 
(p=0.01), sedentarismo (p=0.007) y RCV>20 (p=0.022) en 
el índice-global y mayoría de dimensiones.
Regresión-logística: sedentarismo (p=0.038, OR:1.69; 
IC95%:1.03-2.7), HDL<45 (p=0.036, OR:1.92; IC95%:1.05-
3.5) e ITB>1.3 (p=0.036, OR:2.1; IC95%:1.05-4.2) se aso-
cian independientemente con sofocos.
Conclusiones 
La mayoría presentan síntomas, predominantemen-
te sofocos, pocas tratadas y casi la cuarta parte tiene 
rigidez-arterial.
La percepción de CVRS empeora con sedentarismo, dia-
betes y RCValto. 
Sedentarismo e ITB>1.3 duplican la probabilidad de tener 
sofocos. 
La relación entre sofocos y calcifi cación arterial hace 
sospechar cambios vasculares adversos, que indicaría la 
reclasifi cación del RCV mediante el ITB, intensifi car acti-
vidades preventivas y prescribir ejercicio-físico con el fi n 
de mejorar sintomatología y CVRS.
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Urgencias
80/20. Atenciones domiciliarias en un 
servicio de urgencias extrahospitalario 
(SUE) 
AUTORES:
 (1)  Gómez Moraga, Alfonso; (2)  Navarro Reina, María 
Eugenia; (3)  Gómez Rodríguez, María Encarnación; (4) 
 Rodríguez Fernández, Encarnación.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Servicio de Urgencias 
Extrahospitalario. Archena. Murcia; (2) Enfermera. 
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Médico de Familia. Centro de Salud Archena. Murcia.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el número de atenciones domiciliarias/vía públi-
ca realizadas por SUE Archena (Murcia) desde 1 julio a 31 
diciembre de 2012
Metodología 
Se utilizaron historias clínicas del servicio, así como libro 
de registro. Se recogieron: número total de atenciones 
y servicios domiciliarios, sexo, edad, hora, día semanal, 
motivo de consulta, derivación, transporte
Resultados 
Un total de 10116 usuarios solicitaron asistencia. De 
ellos, 843 fueron en domicilio/vía pública (8,33%). De 
ellas, el 56,73% (n=476) eran mujeres. Se derivaron 
a Médico de Familia 57,80% (n=485), 29,43% (n=247) 
a Hospital; el 2,74% (n=23) fueron exitus. El 10,01% 
(n=84) no tenían codificado el desrtino de la atención. 
Los medios utilizados para el transporte a Hospital de 
las derivaciones realizadas fueron: 55,46% (n=137) am-
bulancia sin personal sanitario; 26,72% (n=66) ambu-
lancia SUE con personal sanitario; 10,52% (n=26) me-
dios propios y 7,28% (n=18) no codificado. Los sábados 
y domingos eran los días con más carga laboral: 3821 
usuarios (37,77%) de los cuales a domicilio fueron 290 
(34,40%). Edad: 70% ≥ 70 años (70-79: 195/23,13%; 80-
89: 287/34,04%; ≥ 90: 108/12,81%). El 69,63% (n=587) 
atendidos en horario diurno (8-22 horas). El top 10 de 
diagnósticos fué: mareo/vértico (n=52); neumonia/in-
fección pulmonar (n=49); dolor osteomuscular (n=41); 
ansiedad/depresión (n=39); dolor abdominal (n=35); 
gastroenteritis aguda (n=33); síndrome febril (n=32); 
contusión/hematoma (n=28); disnea (n=25); vómitos/
naúseas (n=25). Diagnósticos no codificados: 13,28% 
(n=112).
Conclusiones 
Se realizaron 843 atenciones domicilio/vía pública, 
8,33% del total. Existe un número elevado de falta de 
codificación, en el campo diagnóstico y traslado hos-
pitalario. Es necesario revisar protocolos de traslado 
a Hospital.

80/77. Insufi ciencia cardiaca en una 
sala de observación de urgencias: es-
tudio sobre la calidad de las historias 
clínicas
AUTORES:
 (1)  Requeno Jarabo, María Nuria; (1)  Trívez Valiente, 
María; (2)  Acosta Rozo, Mayra; (3)  Ruiz Ruiz, Francisco 
José; (3)  Sierra Bergua, Beatriz; (3)  De los Mártires 
Almingol, Ireneo; (3)  Gómez Bitrián, Joaquín.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina de Familia y 
Comunitaria.Centro de Salud Delicias Sur. Zaragoza; (2) 
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Servicio de Urgencias. Hospital Universitaria Lozano 
Blesa. Zaragoza.

RESUMEN:
Objetivos 
Comprobar calidad de historias clínicas de pacientes que 
ingresan en sala de observación de Urgencias (SOU) con 
diagnóstico de Insufi ciencia Cardiaca(IC).
Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo de pacientes que acu-
dieron a Urgencias del Hospital Clínico Universitario 
Lozano Blesa (Zaragoza) del 1 de enero al 31 de agosto de 
2012, con diagnóstico de IC e ingreso en SOU para control 
evolutivo y tratamiento.
La fuente de datos fue la historia clínica informatizada e in-
formes de alta hospitalaria. Los datos (epidemiológicos y clí-
nicos) se recogieron en una fi cha codifi cada predeterminada.
Resultados 
Ingresaron 88 pacientes en SOU con diagnóstico de IC. El 
nivel de IC según escala NYHA al ingreso estaba registra-
do en 36’36% de pacientes (grado II NYHA 46’9%, grado 
III 53’1%). Al alta había registro de NYHA en el 19’31% 
de pacientes (grado II 11’76%, grado III 11’76%, grado 
IV 76’47%). De ellos, la diuresis estaba registrada en el 
21’59%, con media de 1653,16±1455,05 ml. El peso al in-
greso estaba registrado en el 3’41% de pacientes y al alta 
hospitalaria en el 1’14%.
Conclusiones 
Se ha comprobado que no se han registrado datos que por 
su importancia deberían aparecer en las historias clíni-
cas de pacientes con IC (diuresis, grado de NYHA, etc.), 
para poder comprobar evolución, que facilitarían el tra-
bajo de otros profesionales sanitarios, mejorando así la 
atención al paciente. Para ello, los médicos debemos ser 
conscientes de necesidad de realizar una correcta histo-
ria clínica y de recoger determinadas variables.

80/106. Centros Sanitarios Integrados. 
Abordaje inicial de la Insufi ciencia 
Cardiaca 
AUTORES:
 (1)  Martínez Ferris, Oscar; (1)  Navarro de San Andrés, 
Elena Mª; (1)  Navarro Gutiérrez, Sergio; (2)  Roig Dura, 
Miriam; (1)  Mnclus Montoya, Luis; (1)  Castells Juan, 
Silvia; (1)  Lluch Sastriques, Almudena.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Alzira II. Alzira. 
Valencia; (2) Enfermera. Centro de Salud Alzira II. Alzira. 
Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Evitar problemas relacionados con la saturación de 
Servicios de Urgencias Hospitalarias como problema sa-
nitario de primera magnitud
Metodología 
Desarrollo de los llamados Centros Sanitarios Integrados (CSI). 
Coordinan la atención primaria y la actividad diaria de mé-
dicos de familia con otros especialistas sanitarios.Disponen 
de pruebas de laboratorio básicas y de radiología simple. 
Presentamos nuestro protocolo en manejo de la Insufi ciencia 
Cardiaca de acuerdo a las últimas recomendaciones: 
Manejo en CSI
1. Estadio funcional I

1.1. Iniciar tratamiento con IECA
1.2. Si F.A: iniciar también Digital
1.3. Si post-IMA: iniciar Betabloqueante
1.4. Remitir a su Médico de Cabecera

2. Estadio funcional II
2.2. Administrar Diuréticos iv (Furosemida 20…60 mg 

iv por dosis)
2.3. Controlar causa precipitante
2.3. En caso de mejoría: Alta a domicilio con revi-

sión en Consultas Externas a las 3-4 semanas: 
IECA+Diurético obligatorios:

2.3.1. Si F.A.: iniciar también Digital
2.3.2. Si post-IMA: iniciar Betabloqueante

Criterios de Remisión al Hospital
1. Insufi ciencia cardiaca en estadio funcional III o IV
2. Insufi ciencia cardiaca en estadio funcional I-II que no 
podemos controlar causa precipitante:

2.1. Anemia que requiere transfusión
2.2. Arritmias rápidas que no conseguimos controlar 

frecuencia
2.3. Arritmias lentas que requieren vigilancia 
2.4. La causa precipitante requiere ingreso per se

Resultados 
Los CSI consiguen evitar traslados innecesarios a hospi-
tales lejanos reduciendo la saturación de servicios de ur-
gencias hospitalarios y mejorando la asistencia de pato-
logía aguda. Asimismo disminuyen el número de traslados 
en ambulancia.
Conclusiones 
Un número elevado de pacientes con fallo cardiaco son 
primeramente evaluados en Centros Sanitarios Integrados 
por médicos instruidos en emergencias y en tratamiento 
de patología cardiaca aguda

80/235. Asistencia prestada en urgen-
cias durante el periodo formativo del 
Especialista en Medicina Familiar y 
Comunitaria 
AUTORES:
  Garcia Garrido, Ana Belén.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Suances. Cantabria.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar los costes de las asistencia sanitaria presta-
da por los Médicos Residentes de Medicina Familiar y 
Comunitaria durante las guardias realizadas en el Servicio 
de Urgencias de un hospital de I nivel.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Se consideran 154 guar-
dias realizadas en la urgencia del Hospital Universitario 
Marqués de Valdecilla, hospital nivel I, tanto en adultos 
como en pediatría (no se incluyen otras guardias en espe-
cialidades, ni 061, ni en Servicios de Urgencia de Atención 
Primaria). El período analizado comprende cuatro años 
completos de formación en la especialidad de Medicina 
Familiar y Comunitaria).
Resultados 
La distribución de los pacientes por sexos corresponde a 
un 51,5 % a varones y un 48, 5 % mujeres. La media de los 
pacientes vistos en urgencias por un MIR de Familia as-
ciende a 3.516 pacientes y el coste total, si se facturara 
esta asistencia, sobrepasaría los 440.000 €.
Conclusiones 
El coste medio anual, de estar obligados al pago los pa-
cientes vistos por los Médicos Residentes de Medicina 
Familiar y Comunitaria en las guardias del Servicio 
de Urgencias, según aplicación de Orden SAN vigen-
te, asciende a una media de 112.226,40 € anuales. El 
sueldo de un Médico Residente durante el período de 
formación asciende a una media de 110.391,27 € bru-
tos (incluidas las guardias). El personal en formación 
maneja un importante presupuesto durante su período 
de aprendizaje. La realización de estas guardias es 
parte necesaria e imprescindible para la formación de 
los residentes.

80/342. ¿infl uye el diagnóstico previo 
de ansiedad y/o depresión en la de-
manda de atención urgente?
AUTORES:
  De Bon Belda, Manuel;  Aleixandre Porcar, Lucia;  Murciano 
Revert, Jose Enrique;  Gilabert Franco, M Teresa.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Nou Moles. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Objetivo: conocer si la demanda de asistencia urgente en un 
centro de salud tiene relación con los diagnósticos previos 
de ansiedad y/o depresión en la Historia Clínica del paciente
Metodología 
Metodología: estudio observacional descriptivo con re-
cogida de datos durante los meses de enero a junio de 
los pacientes que solicitaron asistencia urgente, atendi-
dos en tres consultas de atención primaria de un centro 
de salud de medio urbano y registro de la presencia o 
no de los diagnósticos de ansiedad y/o depresión en su 
historia clínica.
Resultados 
Resultados: se atendieron 642 urgencias de las cuales el 
41,06 % presentaba en su historia diagnóstico de ansiedad 
frente al 24, 62% de la población asignada al centro; el   
20,52 % presentaba el diagnóstico de depresión frente al 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 116

10, 79 % de la población total; el 46,50 % presentaba uno 
u otro diagnóstico frente al 33, 24 % y el 15,1 presentaba 
ambos diagnósticos frente al 4,8 de la población general
Para ver si existe diferencia entre las proporciones co-
rrespondientes utilizamos la prueba χ2 cuadrado 
Los resultados obtenidos para los 4 grupos muestran una 
diferencia estadísticamente signifi cativa, (p < 0,0005)
y χ2 de 77,99; 50,63; 43,84 y 106,06 respectivamente.
Conclusiones 
Conclusiones: existe una manifi esta relación entre la de-
manda de atención urgente en nuestro medio de Atención 
Primaria y el diagnóstico previo de ansiedad y/o depre-
sión en el paciente demandante.

80/895. Síndrome coronario agudo y 
Médicos de Familia 
AUTORES:
 (1)  Fonseca del Pozo, Francisco Javier; (2)  Castro 
Jiménez, Rafael Ángel; (3)  Jiménez Moral, Gabriel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Dispositivo de Cuidados Críticos 
y Urgencias de Montoro. Córdoba; (2) Médico de Familia. 
Hospital de la Cruz Roja. Córdoba; (3) Médico de Familia. 
Servicio Provincial EPES-061. Córdoba.

RESUMEN:
Objetivos 
Detectar conocimientos sobre el manejo del síndrome 
coronario agudo en médicos de atención primaria.
Metodología 
Estudio observacional. Los datos se refi eren a la estación 
Dolor torácico síndrome coronario agudo. 
Población estudio: Médicos asistentes a un congreso de 
atención primaria. Se crearon 32 grupos de 2 personas/
grupo. 
Datos: Carácter, Cronología e Irradiación del dolor, 
Presencia clínica vegetativa, Escala Visual del Dolor, 
Desencadenantes, Antecedentes Personales y Familiares, 
fármacos que toma, Realización de Electrocardiograma 
y exploración física, Administrar nitroglicerina (explica-
ción del modo de aplicación). Se realizó retroalimenta-
ción individual tras estación a cada grupo y una global al 
fi nalizar el taller a todos los participantes.
Resultados 
El carácter, la cronología y la irradiación del dolor fueron 
preguntados en los 32 grupos (100%), en el 100% de los 
casos una exploración básica y un ECG. Sólo en 4 grupos 
se utilizó la EVA, los factores desencadenantes se valora-
ron en 29 grupos, en 21 grupos los antecedentes persona-
les y familiares y en 23 los fármacos que habitualmente 
tomaba el paciente. En 25 casos se explicó al paciente 
como tomar la nitroglicerina Sublingual.
Conclusiones 
Si bien la anamnesis, el enfoque e inicio de tratamiento fue 
adecuado en todos los grupos se considera necesario de cara 
a sesiones formativas hacer hincapié, por un lado en la im-
portancia de valorar los antecedentes personales y familia-
res, así como medir mediante escalas la intensidad de dolor; 
y por otro prescribir fármacos adecuadamente y de forma 
clara, para evitar riesgos en seguridad de los pacientes.

80/1304. La atención urgente en la en-
fermedad anal benigna 
AUTORES:
 (1)  Gonzalez Sanz, Guillermo; (2)  López Herranz, Ana 
Belén; (1)  Gutiérrez Díez, Marta Leticia; (3)  Rodriguez 
Artigas, Juan Miguel; (4)  Talal El-Abur, Issa; (4)  Paterna 
Lopez, Sandra.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Cirujano general. Hospital Universitario Miguel 
Servet. Zaragoza; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Los Angeles. Zaragoza.; (3) Medico residente de Cirugía 
General. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza; 
(4) Médico Residente. Hospital Universitario Miguel 
Servet. Zaragoza.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar la enfermedad anal benigna (EAB) atendida de 
forma urgente en un Hospital de tercer nivel, con o sin 
consulta previa al Medico de Atención Primaria.
Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo de los pacientes aten-
didos con EAB durante el año 2012, excluyendo abscesos 
anorrectales y fístulas anales.
Resultados 
Han sido atendidos 156 pacientes, 81 hombres y 75 mu-
jeres, con una edad media de 45 años. Distribución por 
patologías: trombosis hemorroidal 44 pacientes, fi sura 
anal 38, sinus pilonidal infectado 37, crisis hemorroidal 
29, prolapso hemorroidal 7 y estenosis anal 1.
Tratamiento: médico 48% de los pacientes, quirúrgico 
52%: cirugía menor 96% (drenaje de sinus 37 pacientes y 
trombosis hemorroidal 38) y cirugía mayor 4% .
Ingreso hospitalario: 7 pacientes (4,5%).
Precisaron segunda valoración en urgencias 24% pacien-
tes (14 por sinus y 10 por trombosis hemorroidal).
Han sido atendidos previamente por su MAP 67 pacientes 
(43%); 24 pacientes con trombosis hemorroidal y 18 con 
sinus pilonidal, 12 con fi sura anal, 8 con crisis hemorroi-
dal y 2 con prolapso hemorroidal . El 69% han sido trata-
dos quirúrgicamente en urgencias ( 44 pacientes cirugía 
menor y 2 cirugía mayor).
Conclusiones 
La EAB se resuelve en su mayoría con tratamiento mé-
dico o cirugía menor. La cirugía menor más practica-
da es el drenaje del sinus infectado y la trombectomía 
hemorroidal.
Más de la mitad de los pacientes atendidos en nuestro 
hospital con EAB solicita asistencia en urgencias obviando 
la consulta en Atención Primaria.

80/1332. Domicilios en un punto de 
atención continuada
AUTORES:
 (1)  Ramos Ordoñez, Adriana Angela; (2)  Cantano Navarro, 
Xavier; (1)  Berengue González, Andrea Carolina; (1) 
 Santeugini Bosch, Anna; (3)  Casanovas Cuquet, Esther; 
(4)  Masvidal Rey, Maria del Mar; (5)  Perez Basart, Maria 
Teresa; (6)  Comas Arnau, Gemma; (6)  Navarro Gilo, 
Montserrat; (1)  Gonzalez Garcia, Irene.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Pineda de 
Mar. Barcelona.; (2) Diplomado en Enfermeria.Centro 
de Salud Pineda de Mar. Barcelona.; (3) Diplomada de 
Enfermeria. Centro de Salud Pineda de Mar. Barcelona.; 
(4) Diplomada en Enfermeria.Centro de Salud Pineda de 
Mar. Barcelona.; (5) Diplomada en Enfermeria. Centro de 
Salud Pineda de Mar. Barcelona.; (6) Médico de Familia. 
Centro de Salud Pineda de Mar. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir las características principales de las visitas do-
miciliarias de un Punto de Atención Continuada (PAC).
Metodología 
Estudio Descriptivo Retrospectivo. Muestra: habitantes 
de un área sanitaria que han solicitado atención domici-
liaria al PAC de estudio en el primer trimestre de 2012. 
Recogida de datos: revisión de las hojas de registro de 
las visitas domiciliarias. Variables: edad, sexo, nivel de 
activación, hora de solicitud, tipos de resolución, orien-
tación diagnóstica fi nal.
Resultados 
Población atendida: 223 (103 mujeres y 93 hombres), con 
una media de edad de 69,9 años +/- 20,2 (y mediana 
de 77). Hora de activación: concentración en la primera 
parte de la jornada, destacando en un 29,15% durante 
las 20-22h y de un 23,77% entre las 22-24h; y en rela-
ción al nivel de activación, destaca en un 72,20% el nivel 
4. Resolución: 37 pacientes (16,59%) fueron derivados al 
hospital de referencia. Orientaciones diagnósticas: se 
distribuyeron en digestivas 41 (18,39%), respiratorias 39 
(17,49%), psiquiátricas 27 (12,11%), éxitus 24 (10,76%), 
urológicas 23 (10,31%), traumatológicas 22 (9,87%), car-
diovasculares 15 (6,73%), neurológicas 13 (5,83%), onco-
lógicas 4 (1,79%) y otras 15 (6,72%).
Conclusiones 
Los pacientes atendidos en domicilio son más frecuen-
temente mujeres mayores de 75 años que consultan por 
patología digestiva. Se observa un elevado número de de-
rivaciones hospitalarias hecho que sorprende con el nivel 
de activación de los domicilios. Destaca un elevado nú-
mero de domicilios solicitados por éxitos activados desde 
residencias geriátricas.

80/1622. ¿Cómo actuarían nues-
tros escolares ante una Parada 
Cardiorrespiratoria?
AUTORES:
 (1)  Jiménez Moral, Gabriel; (2)  Fonseca del Pozo, 
Francisco Javier; (3)  Llorente Cantarero, Francisco 
Jesús; (4)  Muñoz Villanueva, Maria del Carmen; (5) 
 Osuna Fernández, Francisco Javier; (6)  Fonseca Ojeda, 
Francisco Javier.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) EPES-061. Servicio provincial de Córdoba.; (2) Dispositivo 
de Cuidados Críticos y Urgencias. Montoro. Córdoba.; (3) 
Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Reina Sofía. 
Córdoba.; (4) IMIBIC. Hospital Universitario Reina Sofía. 
Córdoba.; (5) Centro de Salud de Peñarroya. Peñarroya. 
Córdoba.; (6) Estudiante de Ciencias del Deporte.

RESUMEN:
Objetivos 
El 80% de las paradas cardiorrespiratorias (PCR) ocurren 
en domicilios, las personas deben reconocer la situación, 
activar el sistema de emergencias y dar masaje cardíaco. 
Para poder actuar sobre nuestra población infantil ne-
cesitamos saber qué conocimientos tienen sobre RCP, y 
por tanto poner en marcha actuaciones encaminadas a 
mejorar.
Metodología 
Estudio descriptivo. Muestra todos los alumnos de I ESO 
de Peñarroya, pertenecientes a los tres centros educati-
vos. Se solicitó consentimiento informado.
Encuesta de valoración propia de seis preguntas (pilotaje 
previo), de las que sólo una respuesta es correcta. 
Actuarían bien en situación de PCR si contestaran bien 
a las preguntas 1 (inconsciencia) 2 (solicitar ayuda), 5 
(nº emergencias) y 6 (localización del punto de masaje). 
Preguntas 3 y 4 (calidad compresiones)
Habían realizado un curso primeros auxilios (PA)
Resultados 
108 encuestas válidas (97%). 49% varón, y 51% mujer. Han 
realizado PA 81,3% (p < 0,01)
Preguntas Acertadas 1 (15,7%), 2 (75,9%), 3 (41,7%), 4 
(9,4%), 5 (88,9%), 6 (57,4%)
No reconocen la inconsciencia, primer paso en la RCP, 
aunque sí el resto de actuaciones. La mayoría localiza 
bien el punto de masaje (p <0,05). No responden ade-
cuadamente a la calidad de las compresiones (p< 0,001).
Conclusiones 
Nuestros alumnos no realizan bien el reconocimiento de 
la inconsciencia, aunque sí el resto de la actuación PCR. 
Los cursos de PA no parecen ser totalmente adecuados 
(no reconocen inconsciencia, ni calidad de la RCP). Se 
proponen curso RCP realizados por instructores de RCP, 
con material adecuado.

Dermatología
80/169. Formación de los residentes 
de medicina de familia en la preven-
ción de cáncer de piel. ¿Una asignatura 
pendiente?
AUTORES:
 (1)  Senan Sanz, María Rosa; (2)  Olona Tabueña, Noemí; 
(3)  Gilaberte Calzada, Yolanda; (4)  Magllón Botaya, Rosa; 
(5)  Céspedes Martínez, Maria Angeles; (6)  Camerino 
Martín, Salvador.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaira El 
Clot. Barcelona; (2) Técnica de salud. SAP Litoral. ICS. 
Barcelona Ciudad; (3) Dermatóloga. Hospital San Jorge. 
Huesca; (4) Médico de Familia. Centro de Salud Arrabal. 
Zaragoza; (5) Médico Residente medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud El Clot. Barcelona; (6) 
Médico residnete medicna Familiar y comunitaria. Centro 
de Salud El Clot. Barcelona.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 118

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer las actividades de prevención del cáncer de piel 
(PCP) en la consulta de los médicos de atención primaria 
(AP) y la formación en PCP que los tutores de AP transmi-
ten a sus residentes.
Metodología 
Estudio transversal en los centros de salud de Barcelona 
Ciudad. Participantes: Médicos de atención primaria. 
Mediciones: Cuestionario enviado por e-mail entre marzo 
y julio del 2010. Variables: Datos demográfi cos, conoci-
mientos en PCP y hábitos en consulta, formación en PCP 
que se ofrece a médicos residentes.
Resultados 
De un total de 769 médicos, entre los que había 120 tuto-
res, respondieron 392 (50,97%), 80 eran tutores (66,67%), 
45 (56,2%) mujeres. 66 (82,5%) médicos de familia y 14 
(17,5%) pediatras. 
El 69% de los tutores ofrecen consejos de protección solar, 
51,2% realizan cribado de CP y han colaborado en campa-
ñas comunitarias de PCP el 6%. 33.8% ha recibido forma-
ción específi ca en los últimos 3 años y 77,5% conocen el 
tipo de cáncer cutáneo más frecuente. No se han obser-
vado diferencias en hábitos de consulta, conocimientos y 
formación en PCP recibida de los tutores respecto a los no 
tutores. 46,25% de los tutores forman en PCP primaria y 
secundaria a sus residentes. Los tutores que han recibido 
formación, forman más en prevención primaria (p=0,02).
Conclusiones 
Los conocimientos y actividades de PCP de los tutores no 
difi eren del resto de médicos de AP. La formación a los 
médicos residentes en PCP está poco implementada, por 
lo que parecen necesarios programas de formación regla-
dos dirigidos a residentes de AP.

80/449. Teledermatología en Atención 
Primaria
AUTORES:
 (1)  Merina Díaz, Rafael; (2)  Benítez Lahera, Carmen; (1) 
 Rodríguez Rodríguez, Elías; (3)  Solís Merino, Froilán.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Jerez Centro. 
Jerez de la Frontera. Cádiz; (2) Diplomada Universitaria 
en Enfermería. Centro de Salud Jerez Centro. Jerez de 
la Frontera. Cádiz; (3) Administrativo. Centro de Salud 
Jerez Centro. Jerez de la Frontera. Cádiz.

RESUMEN:
Objetivos 
1-Aplicar la Teledermatología (TD) asíncrona o diferida como 
método de despistaje de pacientes con cáncer de piel.
2-Disminuir el nº de derivaciones innecesarias de lesiones 
irrelevantes.
3-Mejorar el pronóstico de los enfermos acortando el 
tiempo de diagnóstico y de inicio de tratamiento.
Metodología 
Las imágenes tomadas en AP de aquellas lesiones sos-
pechosas de cáncer de piel son enviadas vía intranet al 
dermatólogo de referencia a una cuenta de correo crea-
da para TD, y en la historia clínica electrónica se abre 
una hoja de consulta con los datos fundamentales de la 
lesión.

El especialista responde escribiendo el informe en la his-
toria electrónica del paciente (DIRAYA). Si lo considera 
oportuno, por tratarse de una lesión tumoral maligna o 
por sospecha de malignidad, se enviará una cita al pa-
ciente para la consulta hospitalaria, por el propio facul-
tativo o desde el Servicio de Cita Previa del Hospital, en 
un plazo no mayor de 15 días.
Resultados 
Pacientes atendidos: 74 
Demora media: 4,9 días. Moda: 4 días.
El 77% de estas consultas fueron realizadas por 3 faculta-
tivos de los 9 que componen nuestra Unidad.
De las consultas realizadas el 56,75% fueron citadas en 
dermatología para valoración, y en el 43,24% no se acon-
sejó intervención por la benignidad de las lesiones.
El 31% de los pacientes presentaban lesiones compatibles 
con Cáncer de Piel.
Conclusiones 
Se ha conseguido intervención rápida en los pacientes 
derivados por T.D. 
Infrautilización de la Consulta de TD por parte de los pro-
fesionales de la Unidad.
Amplio margen de mejora en la selección de pacientes.

80/587. Crioterapia para todas las eda-
des en Atención Primaria
AUTORES:
 (1)  Soler Costa, Anna; (1)  García Curado, África; (1) 
 Pujol Mensa, Mercé; (2)  Aragonés Torrent, Pere; (3) 
 MARTÍNEZ CUBA, VICTOR WILLIAM; (1)  Cuberas Mas, Alba; 
(1)  Busquet Solé, Núria; (1)  Díaz Gallego, Josefi na; (1) 
 Roig Grau, Isabel; (4)  Avila Naranjo, Magda Milena.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Manresa-4. 
Catalunya Central; (2) Médico Residente de 4º año 
de medicina familiar y comunitaria. Centro de Salud 
Manresa-4. Catalunya Central; (3) Médico Residente de 2º 
año de Medicina familiar y comunitaria. Centro de Salud 
Manresa-4. Catalunya Central; (4) Médico Residente de 
3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Manresa-4. Catalunya Centra.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir el tipo de lesiones tratadas con crioterapia en 
nuestro Centro de Atención Primaria y la resolución de 
las mismas
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Centro Atención Primaria 
urbano de 24000 habitantes. De forma aleatoria se re-
visan 64 historias clínicas de un total de 521 pacientes 
a los cuales se les ha realizado crioterapia de lesiones 
subsidiarias en el año 2012.
Se registran las variables: edad, sexo, diagnóstico y loca-
lización, número de sesiones, derivación a dermatología 
o cirugía y complicaciones.
Resultados 
De la muestra estudiada, 52% son mujeres y 48% hombres, 
edad media de 44 años, 21% eran menores de 15años. El 
36% de las lesiones eran acrocordomas, de las cuales 47% 
localización cervical; 42% verrugas (25% plantares y 37% 
en las manos); 11% queratosis seborreicas y 5% queratosis 
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actínicas. En el 90,6% de los casos se realizó crioteràpia, 
el 48,4% se hizo una sesión de crioteràpia, el 20% dos 
sesiones y el 23%  tres o más sesiones. 6% de los casos se 
derivaron a dermatología y 2% a cirugía, en 92% no hubo 
complicaciones agudas ni tardías.
Conclusiones 
Los acrocordomas y las verrugas son las lesiones cutá-
neas benignas más tratadas con crioterapia en Atención 
Primaria
En la mayoría de casos se obtuvo una curación global 
sin necesidad de derivación y las complicaciones fueron 
mínimas 
La crioterapia es una técnica rápida, de bajo coste y con 
pocas contraindicaciones que permite tratar lesiones cu-
táneas benignas desde Atención Primaria tanto en adul-
tos como en pediatría

80/605. La Teledermatología en un 
Área Básica de Salud Rural 
AUTORES:
  Hernández Núñez, Carmen;  Abellà Porta, Montserrat; 
 Balauder Carrera, Anna;  Aran Aran, Olga;  Jiménez Civit, 
Carmen;  Panades Baldrich, Laura;  Ribé Miró, Anna.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Area Basica de Salud Montblanc. 
Taragona.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el número de visitas, sexo y edades, así como la 
localización de las lesiones fotografi adas de los pacientes 
atendidos por el Servicio de Teledermatología de una ABS 
Rural. Evaluar las lesiones diagnosticadas a través de las 
fotografías, las derivadas al Servicio de Dermatología y 
las diagnosticadas a través biopsia.
Metodología 
Estudio descriptivo desde noviembre 2011 a mayo 2013 
de las visitas efectuadas mediante teledermatología en 
una ABS rural, valorando sexo, edad y localización de 
las lesiones dermatológicas, después de ser cribadas 
por el Médico de Familia, las cuales son revisadas por la 
Dermatóloga en el hospital de referencia, diagnosticando 
o citando a consulta para valoración.
Resultados 
Se han realizado un total de 170 visitas, fotografi an-
do 177 lesiones, de las cuales 109(64%) son mujeres y 
61(35%) hombres. Por edades <15 años:14(8,2%), de 16-
35 años:33(19,4%), de 36-50 años:28(16,4%), de 51-65 
años:32(18,8%), de 66-80 años: 40(23,5%) y de > 81 años: 
23(13,5%).; Por localización., en: cara: 77(43,5%) especí-
fi camente en nariz: 18 y oreja: 9; extremidades:32 (18%), 
pierna:17, brazo:10 y pie:5; tronco:35 (19,8%) tórax:8, 
espalda:24 y abdomen:3 y resto cuerpo 33(18,6%). Las 
Lesiones diagnosticadas directamente por el dermató-
logo 112(63,2%) y derivadas a consulta de dermatología 
65(36,7%)
Conclusiones 
Constatamos una mayor proporción de mujeres visitadas 
a través de Teledermatología, por edad no hay resultados 
muy signifi cativos,solo un ligero aumento de lesiones en 

mayores de 66 años. La cara es la zona donde hay más 
lesiones. La mayoría de lesiones pueden diagnosticarse 
directamente mediante esta técnica.

80/606. Efi ciencia y diagnósticos de la 
teledermatología en una Área Básica 
Salud rural
AUTORES:
  Hernández Núñez, Carmen;  Abellà Porta, Montserrat; 
 Aran Aran, Olga;  Balauder, Anna;  Jiménez Civit, Carmen; 
 Panades Baldrich, Laura;  Ribé Miró, Anna.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Area Basica de Salud Montblanc. 
Taragona.

RESUMEN:
Objetivos 
Identifi car los diagnósticos realizados por el Especialista 
mediante fotografía de lesiones y las derivaciones a con-
sulta hospitalaria para control directo o biopsia. Conocer 
prevalencia e incidencia de enfermedades más habitua-
les en dermatología.
Metodología 
Estudio descriptivo longitudinal desde noviembre 2011 
a mayo 2013 mediante teledermatología en un ABS 
rural.El Médico de Familia deriva a consulta de te-
ledermatología lesiones dudosas que, después de ser 
fotografiadas, el dermatólogo desde el hospital a 20 
km,diagnostica directamente o deriva a consulta o a 
cirugía para biopsia.
Resultados 
De un total de 170 pacientes, se han fotografiado 177 
lesiones, de las cuales 112(63%) se diagnostican direc-
tamente y 65(37%) se derivan, 14(8%) a Dermatología 
del hospital y 51(29%) a cirugía para biopsia. Se diag-
nostican 40(23%) queratitis seborreicas; 11(6%) que-
ratitis actínicas; 49(28%) nevus; 29(16%) lesiones 
pigmentadas benignas (excluyendo nevus); 2(1%) der-
matofibroma; 14(8%) carcinoma basocelular; 4(2%) 
carcinoma escamoso; 2(1%) melanomas; 1(0,5%) sar-
coma; 13(7%) se desconoce diagnóstico y 12(6,5%) le-
siones diversas.Hay un total de 157(96%) lesiones be-
nignas y 7(4%) lesiones malignas.
Conclusiones 
Una gran proporción de lesiones fotografiadas han sido 
diagnosticadas directamente por el Dermatólogo evi-
tando así un desplazamiento al paciente y disminu-
yendo lista de espera en la consulta del Especialista.
La mayor parte de lesiones son benignas, con una pre-
valencia del 4% de lesiones malignas e incidencia de 7 
casos de morbilidad que ha sido evitados, con la con-
secuente disminución de coste sanitario y utilizando 
los recursos ya existentes, por lo que el coste-benefi-
cio de la intervención es positivo.

80/733. Crioterapia en el Mundo Rural
AUTORES:
 (1)  Jiménez Civit, Carmen; (1)  Hernández Núñez, 
Carmen; (2)  Abellà Porta, Montserrat; (1)  Leno Vivas, 
Esther; (1)  García Talarn, Cristina; (3)  Naranjo Orihuela, 
MªAngeles; (4)  Sigró Civit, Eulalia.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Montblanc. Tarragona; (2) DUE. Centro de Atención 
Primaria Montblanc. Tarragona; (3) Pediatra. Centro de 
Atención Primaria Montblanc. Tarragona; (4) Enfermera 
de Atención Primaria. Centro de Atención Primaria 
Montblanc. Tarragona.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la efi ciencia de la Crioterapia en una Área Básica 
de Salud rural para la descongestión de las consultas de 
Dermatología Hospitalaria
Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo longitudinal : durante 
el periodo comprendido entre octubre 2011 y Octubre 
2012 un Médico de Familia de nuestra Área Básica, for-
mado en crioterapia, efectuó una media de 20 visitas 
semanales, un día a la semana, realizando en total 836 
intervenciones, excluyendo el periodo vacacional y de 
verano para evitar la exposición solar
Resultados 
Del total de las intervenciones, 658 fueron verrugas vul-
gares, 58 queratosis actínicas, 53 queratosis seborreicas 
y 67 fueron remitidas al Servicio de Dermatología por du-
das diagnósticas. La edad media de los pacientes fue de 
74 años.
Conclusiones 
Se consiguió una descongestión del Servicio de 
Dermatología de 771 visitas (el Servicio presentaba en el 
2011 una lista de espera aproximada de 1 año); Se consi-
guió evitar desplazamientos al Hospital de Referencia a 
pacientes con difi cultad de movilidad y se consiguió un 
alto grado de satisfacción en los pacientes por la rapidez 
del tratamiento efectuado y el grado de resolución de su 
patología

80/806. Teledermatologia: puesta en es-
cena en un Centro de Atención Primaria
AUTORES:
 (1)  Moreno Ubiedo, María Ángeles; (1)  Puig Soler, Marta; 
(1)  Casasayas Guilera, Mercè; (1)  Aragunde Miguens, 
Valentí; (2)  Cayuelas Redondo, Laia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. CAPSE-Centro de Atención 
Primaria Casanova. Barcelona; (2) Médico residente 
de Medicina Familiar y Comunitaria. CAPSE-Centro de 
Atención Primaria Casanova. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar la Teledermatología (TD) como instrumento de 
consulta clínica y su impacto en el equipo de Médicos de 
Familia (MF).
Metodología 
Estudio descriptivo de las interconsultas de TD realiza-
das desde Mayo 2012 a Abril 2013. El MF envía fotografía 
(cámara digital y dermatoscopio) y descripción clínica de 
la lesión a través de una plataforma digital. El teleder-
matólogo hace la valoración, que incluye diagnóstico y 
propuesta de tratamiento y/o seguimiento. Otras varia-
bles estudiadas son validez de interconsulta, tiempo de 
respuesta y grado de uso por los MF.

Resultados 
Se realizan 114 interconsultas TD (104 válidas) en un equipo 
de 21 MF. El 33% de los MF efectuaron ≥5 interconsultas; 
un 24% entre 1-4 y un 43% no usaron la TD. El tiempo de 
respuesta medio es de 48h. Los diagnósticos más frecuentes 
son: Queratosis seborreicas (n=16), Nevus (n=13), Queratosis 
actínicas (n=10) y Carcinomas basocelulares (n=7), y por 
malignidad 1 melanoma. El seguimiento propuesto por el 
Teledermatólogo es: Dermatólogo CAP (46%), MF (32%), 
Dermatología Hospital (17%) y el 5% de lesiones son altadas.
Conclusiones 
La mayoría de los MF no incorporan la TD en su prácti-
ca habitual: es necesario realizar más sesiones formati-
vas para aumentar el uso de esta nueva tecnología. La 
TD reduce la lista de espera de dermatología y facilita 
la actuación rápida ante la sospecha de lesión maligna. 
Ofrece el valor adicional de construir un historial foto-
gráfi co de lesiones dermatológicas del paciente, así como 
de ser formativo para el MF.

80/1502. Teledermatología en atención 
primaria integrada en la historia clínica
AUTORES:
 (1)  García Hernández, David; (2)  Tribó Boixareu, Mª 
José; (3)  Salvador Mateo, Agnès; (4)  Jiménez Peinado, 
Mónica; (4)  Romagosa Pérez-Portabella, Ana; (5) 
 Enfedaque Montes, Belén; (6)  Olona Tabueña, Noemí; 
(7)  Ruíz Riera, Rafael; (8)  Urbiztondo Sabrido, Inés; (9) 
 López Gómez, Lucía.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) CAP Dr. Lluís Sayé (EAP Raval Nord); (2) Dermatóloga. 
Parc de Salut Mar-Hospital del Mar. Barcelona; (3) Médico 
de Familia. Centro de Atención Primaria. Centro de 
Atención Primaria Raval Nord. Barcelona; (4) Médico de 
Familia. Centro de Atención Primaria (CAP) Raval Nord. 
Barcelona; (5) Médico de Familia-Adjunta de Dirección. 
Servicio de Atención Primaria Litoral-Esquerra. Barcelona; 
(6) Técnica de Salud.Servicio de Atención Primaria Litoral. 
Barcelona; (7) Médico de Familia-Director. Servicio de 
Atención Primaria Litoral-Esquerra. Barcelona; (8) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Servicio de 
Atención Primaria Raval Nord. Barcelona; (9) Médico de 
Familia. Centro de Atención Primaira Besòs. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Las dermopatías representan el 15-20% de las consultas 
de Atención Primaria (AP) y acceder al dermatólogo suele 
ser difícil. Se ha implementado un circuito de telederma-
tología en un Centro de Atención Primaria (CAP) urbano, 
para: facilitar la accesibilidad (mediante historia clínica 
electrónica), priorizar patología relevante, disminuir de-
mora, mejorar la resolutividad de AP y ampliar la forma-
ción de residentes.
Metodología 
Se realizó diseño, implantación y formación en julio 
2012; se dispone de cámaras fotográfi cas y dermatosco-
pios. Cuando el profesional de AP decide consultar una 
lesión al dermatólogo, le programa una “visita virtual”, 
adjuntando descripción y fotografía en la historia clíni-
ca informatizada, previo consentimiento del paciente. 
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El dermatólogo valora y resuelve con: consultoría con el 
profesional de AP, citación para visita presencial o deri-
vación directa al hospital.
Resultados 
Entre julio 2012-junio 2013 se realizaron 117 consultas 
teledermatológicas, 89,8% desde medicina familiar y 
10,2% desde pediatría. La demora media para valoración 
por teledermatología fue 4,81 días. El 53,85% se resolvie-
ron sin visita presencial (41,88% por consultoría y 11,97% 
derivados al hospital); sólo el 46,15% fueron citados para 
visita presencial con dermatología en el CAP. La demora 
para visitarse con dermatología disminuyó de 50,05 días 
(2011) a 30,25 (2012) y a 17,94 (enero-junio 2013).
Conclusiones 
Ha mejorado: el conocimiento de los profesionales en 
dermatología y nuevas tecnologías, la interacción in-
terprofesional, la accesibilidad (evitando visitas innece-
sarias), la agilidad de diagnósticos y tratamientos y el 
seguimiento de lesiones, con alta aceptación de profe-
sionales y pacientes. Se está extendiendo este modelo a 
CAP próximos.

Ecografía
80/27. ¿Podemos hacer ecocardiografía 
los Médicos de Familia?. Experiencia 
del Grupo de Trabajo de Ecografía de 
SEMERGEN 
AUTORES:
 (1)  Algaba Montes, Margarita; (2)  Oviedo García, Alberto 
Ángel; (3)  Pliego Cosano, Raúl; (4)  Cervera Serrano, Juan; 
(5)  Segura Grau, Ana; (6)  Díaz Rodríguez, Nabor.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Miembro del Grupo de Trabajo 
de Ecografía de SEMERGEN. Hospital de Valme. Sevilla; 
(2) Médico de Familia. Miembro del Grupo de Trabajo de 
Ecografía SEMERGEN. Servicio de Urgencias Hospital de 
Valme. Sevilla.; (3) Médco de Familia. Centro de Salud 
Nuestra Señora de la Oliva. Alcalá de Guadaira. Sevilla. 
Miembro del Grupo de Trabajo de Ecografía SEMERGEN.; 
(4) Médico de Familia. Centro de Salud Nuestra Señora de 
la Oliva. Alcalá de Guadaira. Sevilla. Miembro del Grupo de 
Trabajo de Ecografía SEMERGEN.; (5) Médico de Familia. 
Médico ecografi sta en Centro Diagnostico Ecográfi co y en 
Unidad de ecografía general del Hospital San Francisco 
de Asis, Madrid.; (6) Médico de Familia. Coordinador del 
Grupo de Trabajo de Ecografía SEMERGEN. Centro de 
Salud A Valenza. Barbadás. Ourense.

RESUMEN:
Objetivos 
Desde el Grupo de Trabajo de Ecografía de SEMERGEN pro-
ponemos extender el entrenamiento en Ecocardiografi a 
entre los MFYC, y promover su utilización en base a las 
ventajas que ésta presenta, por sus características de 
inocuidad, efi ciencia y seguridad para el paciente.
Metodología 
presentamos el uso de la ecocardiografía, junto con sus 
diferentes ventanas y proyecciones por MFYC. Desde 
el Grupo de Trabajo de Ecografía SEMERGEN hemos 

impartido multitud de talleres de iniciación, y ya lleva-
mos 4 cursos intensivos de perfeccionamiento, de 3 días 
de duración, realizados en los últimos 4 años, acredita-
dos por la Agencia de Calidad Sanitaria de Andalucía con 
10,3 créditos, con 42 h horas lectivas. Las competencias 
de los MFYC en ecografía se debaten desde hace décadas. 
A nivel nacional la formación en Ecografía forma parte 
del cuerpo doctrinal de la Especialidad.
Resultados 
La ecocardiografía es una técnica de diagnóstico no in-
vasiva que utiliza ultrasonidos para crear imágenes del 
corazón, deben penetrar a través de los espacios intercos-
costales, llamadas ventanas, desde las cuales el corazón 
puede ser estudiado en tres cortes: longitudinal, transver-
sal y axial. A lo largo de los 4 cursos intensivos de perfec-
cionamiento hemos formado 128 médicos de familia, de 
distintas ámbitos y regiones profesionales, obteniendo la 
actividad formativa un valoración global de 9,25 puntos,
Conclusiones 
Incorporar la ecocardiografía en los Centros de Salud y 
en Urgencias disminuye los tiempos globales de atención, 
puesto que el Médico de familia es más efectivo, efi cien-
te, dinámico en el manejo de urgencias “tiempo-depen-
diente”, aportando mayor seguridad clínica.

80/46. Punción-aspiración de quiste de 
Baker. Experiencia en Atención Primaria 
AUTORES:
 (1)  Panadero Carlavilla, Francisco Javier; (1)  Sagardui 
Villamor, Jon Koldo; (2)  Cerezo López, Eugenio; (3) 
 Panadero del Olmo, Luna Elena; (4)  Minaya Bernedo, 
Javier; (1)  Ortega Polar, Elva; (5)  Cortés León, Cristina; 
(1)  Gomez Gonzalez del tanago, Pablo; (1)  Santiago 
Martín-Sonseca, Gerardo; (1)  Uehara Benites, Michel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Equipo de Atención Primaria. Villanueva de la Cañada. 
Madrid; (2) Ecografi as América. Madrid; (3) UCI. Hospital 
de Getafe. Madrid; (4) Servicio de Radiodiagnóstico. 
Hosp Univ. Puerta de Hierro. Madrid; (5) Serv de 
Radiodiagnóstico. Hosp. Univ. Puerta de Hierro. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar los resultados en cuanto a persistencia de sínto-
mas y aparición de complicaciones tras la punción eva-
cuacion de 17 quistes de Baker, de manera ecodirigida
Metodología 
Estudio prospectivo, longitudinal,se estudian las siguientes 
variables :dolor (escala EVA), tiempo de evolución previo 
a la punción, tratamientos previos, aparición o ausencia 
de complicaciones, número de intervenciones necesarias
Resultados 
Desde enero 2010 hasta diciembre 2012 se realizaron en 
nuestras consultas 165 ecografías de rodilla, 46 fueron 
de hueco poplíteo diagnosticados de quiste de Baker. Se 
realizó punción evacuación ecodirigida en 15 rodillas.
El 80% de los pacientes había tomado AINEs p.o, entre 1 
mes y 3 meses previos. El tiempo de evolución del cuadro 
doloroso previo a la intervención fue de entre 1 mes y 6 
años. El dolor, medido según la VAS fue entre 5-10 puntos 
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antes de la punción, y entre 0-2 a los 3 meses de la pun-
ción, excepto en el caso en que no se pudo evacuar el 
quiste, donde se mantuvo el mismo nivel de dolor.
Se extrajeron entre 4cc-15 cc de liquido ambarino de as-
pecto mecánico en todos los casos, excepto en uno que 
se obtuvo un liquido gelatinoso transparente (4cc). No se 
presentaron complicaciones infecciosas, sincopales ni de 
otra índole
Conclusiones 
La punción-aspiración ecodirigida del quiste de Baker, 
constituye un procedimiento efi caz y razonablemente se-
guro si respetamos unas normas de asepsia básicas, y se 
puede realizar sin complicaciones, tras un entrenamiento 
adecuado en atención primaria

80/76. Infi ltraciones ecodirigidas BSA 
hombro 
AUTORES:
 (1)  Panadero Carlavilla, Francisco Javier; (1)  Santiago 
Martín-Sonseca, Gerardo; (2)  Panadero del Olmo, Luna 
Elena; (1)  Ortega Polar, Elva; (3)  Minaya Bernedo, Javier; 
(4)  Cerezo López, Eugenio; (5)  Cortés León, Cristina; (6) 
 Sagardui Villamor, Jon Koldo; (1)  González Gómez del 
Tánago, Pablo; (1)  Uehara Benites, Michel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Equipo de Atención Primaria Villanueva de la Cañada. 
Madrid; (2) UCI. Hospital de Getafe. Madrid; (3) Servicio 
de Radiodiagnóstico. Hosp Univ. Puerta de Hierro. 
Madrid; (4) Ecografías América. Madrid; (5) Servicio de 
Radiodiagnóstico. Hospital Uniersitario Puerta de Hierro. 
Madrid; (6) Equipo de Atención Primaria Villanueva de la 
Cañada. Madrid SERMAS.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar resultados de dolor y movilidad tras infi ltración 
ecodirigida de bursa subacromial
Metodología 
diseño experimental pre - postevaluación midiendo arco 
doloroso y signos clínicos habituales. Se empleó el pa-
quete estadístico SPSS . Las variables fueron el ARCO 
DOLOROSO (numérica), y los signos de JOBE, GERBER, 
PATTE e IMPIGMENT  (Categóricas) medidas antes y des-
pués de la intervención.
Resultados 
17 infi ltraciones en 13 pacientes (4 varones, 9 mujeres) 
media de edad de 68 años .Duración media de los sín-
tomas fue de 21 meses . 41% tratados previamente con 
AINEs, 23% inifl trados, 35% restantes recibió multiples 
tratamientos. EVA previo demedia 8,4; un mes después 
(2,8) 3 meses (1,6) y 6 meses (1,1). No se presentaron 
complicaciones excepto un cuadro presincopal y ocasio-
nalmente dolor en el punto de inyección.
Evaluación antes de la intervención, al mes y a los seis 
meses.
 El resultado sobre el ARCO doloroso se midió con 
la t de student para muestras relacionadas con 16 grados 
de libertad a dos colas, (diferencia media = 81,5º, DE = 
43,7, t = 7,67)  p <0,01.
 En variables categóricas, se utilizó la l chi cua-
drado de McNemar, en todos los casos fue superior al va-
lor de la tabla

Conclusiones 
 Tras la infi ltración, los pacientes mostraban mayor movi-
lidad y ausencia signifi cativa del resto de los signos 
La infi ltración ecodirigida es un tratamiento efi caz, per-
mite la inyección del esteroide en la bursa bajo visuali-
zación directa a

Cirugía Menor
80/137. Concordancia diagnóstica, clí-
nico-patológica en un dispensario de 
Cirugía Menor, coordinado por Médicos 
de Familia 

AUTORES:
  Dieguez Bande, José.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Barceloneta. PAMEM. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Estudiar y evaluar el grado de coincidencia entre el diag-
nóstico de sospecha emitido por el médico de familia del 
dispensario de Cirugía Menor del C.A.P. Barceloneta en 
Barcelona y el diagnóstico anatomopatológico emitido 
por el servicio de referencia del Hospital del Mar.
Metodología 
En abril del 2010, inicio su funcionamiento, el dispen-
sario de Cirugía Menor del C.A.P. Barceloneta. Desde 
entonces, se vienen registrando todas las intervencio-
nes realizadas, así como el diagnóstico de presunción 
emitido por el médico de familia encargado de dicho 
dispensario y los diagnósticos de Anatomía Patológica 
informados desde el Hospital de referencia (H. del 
Mar, Barcelona).
Todos los diagnósticos fueron codifi cados por medio del 
sistema CIE-9, para facilitar su explotación de datos a la 
hora de hacer esta revisión.
El periodo de revisión, comprendió desde Abril del 2010 
a Abril del 2013. Durante ese periodo se realizaron 526 
intervenciones, de las cuales se enviaron 468 muestras a 
Anatomía Patológica, lo que representa el 88.97%.
Resultados 
Revisados todos los diagnósticos codifi cados, emitidos 
por el médico de familia y los recibidos de Anatomía 
Patológica, se pudo apreciar coincidencia diagnóstica en 
360 muestras de 526 intervenciones realizadas, lo que 
representa un 68.41%.
Conclusiones 
Tras la revisión de resultados y la consulta de la biblio-
grafía existente sobre el tema se ha podido observar 
que, el nivel de coincidencia diagnóstica, no difiere 
sustancialmente de la coincidencia observada en otros 
estudios.
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80/164. ¿Consulta intermedia en der-
matología-cirugía menor en Atención 
Primaria? Nuestra experiencia
AUTORES:
 (1)  Ballester Torrens, M. del Mar; (1)  Baeza Morillo, 
Laura; (2)  Cañada Montblanc, Ruth; (1)  Valencia Dacal, 
Josep Manuel; (2)  Esteruelas Forcada, Georgina; (2) 
 Bertolin Pinalla, Manuel; (1)  Calderer Cardona, M Rosa; 
(1)  Aznarez Garcia, Antonio Manuel; (1)  Capdevila 
Folguera, Montserrat.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Ramon Turo. Barcelona; (2) Enfermera. Centro de 
Atención Primaria Ramon Turo. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la resolución, demora y satisfacción de los 
usuarios visitados en consulta intermedia en atención 
primaria y numero de derivaciones de esta consulta al 
dermatólogo-cirujano.
Metodología 
Diseño:Estudio descriptivo transversal.
Emplazamiento:Centro de salud urbano de Barcelona.
Participantes:Se incluyó a 193 usuarios derivados por al-
gún motivo dermatológico o cirugía en atención primaria 
de junio 2011-diciembre 2012.
Mediciones principales:Se han revisado las HCAP 
informatizadas(e-CAP) de los usuarios atendidos en esta 
consulta que se realiza en nuestro centro dos horas a la 
semana donde constan las variables: edad, sexo, quien 
deriva, tiempo demora, procedimiento practicado, grado 
resolución, derivación; también hemos realizado encues-
ta telefónica de satisfacción de los usuarios.
Resultados 
Con una muestra de 193 usuarios con una edad media 
de 71,4 años(15-90): 59% mujeres, se deriva básicamen-
te por parte médico familia: 98,4%(IC 95%:95,5-99,7, el 
tiempo de demora medio estimado fue 10 días; las téc-
nicas realizadas fueron: fotografía digital: 74 casos, 35 
casos de cirugía menor, 99 casos de crioterapia y explo-
ración en todos los casos; con un grado de resolución del 
70’5%(IC95% 64-76); se tuvieron que derivar al especialis-
ta un 39,4%(IC95%: 32,5-46,3). Con un grado de satisfac-
ción global tras encuesta telefónica de una puntuación 
media de 8,5 (escala: mínimo 0-máximo 10).
Conclusiones 
Se evalúa el grado de resolución resultando notable, el 
tiempo de demora aceptable y un alto grado de satis-
facción de los usuarios visitados en esta consulta, consi-
guiendo así, una disminución de interconsultas a derma-
tología y cirugía.

80/323. Habilidades en cirugía menor
AUTORES:
  Jurjo López, Tamara;  Arevalo Genicio, Antonio;  de Pablo 
Marquez, Bernat;  Serra Gallego, Marta;  Palomo Calzada, 
Olga;  Santano Rivas, Begoña;  Zambrano Segales, Miriam; 
 Ripoll Ramos, Anna;  Escanez Lacorte, Pablo;  Sanchez 
Quintana, Sonia.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Valldoreix. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Nuestro objetivo es describir nuestro programa formativo 
en cirugía menor y analizar los conocimientos adquiridos 
durante la realización de un curso sobre ésta materia.
Metodología 
Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo con los re-
sultados obtenidos en los 7 últimos cursos desarrollados 
por la Unidad de Cirugía Menor de nuestro ambulatorio 
que ofrece servicio a una población de 75.000 personas. 
Se realizó un cuestionario anónimo con 32 preguntas para 
médicos y 21 preguntas para enfermería sobre cirugía 
menor previamente a la actividad formativa y posterior-
mente y se valoró el progreso de conocimientos en dis-
tintas áreas: conocimientos generales, procedimientos, 
instrumental y dermatología; y el tanto por cierto de 
preguntas acertadas fue analizado. Participaron 29 resi-
dentes, 33 adjuntos y 13 enfermeras. Un número mayor 
de participantes será necesario para posteriores análisis.
Resultados 
El porcentaje de respuestas correctas fue, previamen-
te a la realización del curso: adjuntos 45.1%; residen-
tes 44.6%; enfermería 36.1% y posteriormente: adjuntos 
90.9%; residentes 90.3%; enfermería 74.2%. Por áreas de 
conocimiento el porcentaje de preguntas correctas fue, 
antes del curso: conocimientos generales 45.8%, procedi-
mientos quirúrgicos 43.3%, dermatología 53.3% e instru-
mental quirúrgico 34.8%. 
Posterior al curso las respuestas correctas fueron: cono-
cimientos generales 91.1%, procedimientos quirúrgicos 
84.3%, dermatología 88.4% e instrumental quirúrgico 86.4%.
Conclusiones 
Los cursos de formación en Cirugía menor en Medicina 
Primaria son una experiencia positiva. No se observaron 
diferencias signifi cativas entre los conocimientos de mé-
dicos adjuntos y residentes; si respecto a enfermería. 
Se demostró la adquisición de conocimientos a través del 
curso formativo en todos los grupos estudiados. Próximos 
análisis en proceso.

80/432. Resultados Unidad Cirugía 
Menor Atención Primaria
AUTORES:
 (1)  Peral Alonso, Oscar; (1)  Domínguez Guillamon, Olga; (2) 
 Cereijo Thomas, Ana Clara; (2)  González Ferrer, Olga; (3) 
 Cots Solsona, Concepció; (3)  Andújar Bautista, Maria José.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Vila 
Olimpica. Barcelona.; (2) Médico de Familia. Centro 
de Atención Primaria Vila Olimpica. Barcelona; (3) 
Auxiliar Administrativa. Centro de Atención Primaria Vila 
Olimpica. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Descripción de los resultados obtenidos de la realiza-
ción de cirugía menor (CM) por un equipo de Atención 
Primaria (AP) y análisis de la correlación del diagnóstico 
prequirúrgico-anatomopatológico.
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Metodología 
Estudio descriptivo y prospectivo obtenido tras la revi-
sión de los datos del Libro de Registro Quirúrgico (for-
mato Excel), de las intervenciones realizadas en un año 
(Mayo de 2012 a Abril de 2013).
Resultados 
Se analizan variables descriptivas (sexo, diagnóstico prequi-
rúrgico de la lesión, tipo de intervención, resultados histoló-
gicos y complicaciones) de todas las intervenciones. 
Se compara (acuerdo simple) el diagnóstico previo res-
pecto al anatomopatológico. 
Se practicaron 172 intervenciones (81 hombres y 91 mujeres). 
Las lesiones tratadas fueron principalmente fi bromas 
péndulos 43 casos, nevus 34, quistes (epidérmicos, tri-
quilemales y de milium) 25, queratosis seborreicas 28 y 
dermatofi bromas 10.
Las técnicas quirúrgicas más frecuentemente utilizadas 
fueron el shaving con bisturí o electrobisturí (32.55%), 
escisión fusiforme (31.97%), curetaje (14.53%), exére-
sis de quistes (14.53%), punch (3.48%), matricectomía 
(2.32%). Se realizó una lobuloplastia.
Se remitieron al Servicio de Anatomía Patológica 152 ca-
sos; se valora la correlación clínico-patológica que fue 
del 75.53%.
No se registraron complicaciones clínicamente relevan-
tes en este periodo.
Conclusiones 
La realización de CM en AP, tras la correcta formación del 
médico de familia, logra unos buenos resultados en cuan-
to a correlación clínico-anatomopatológica; se reducen 
las derivaciones al especialista contribuyendo a disminuir 
las listas de espera.

80/477. ¿Qué hemos hecho los últimos 
tres años y como es valorada la cirugía 
menor del Centro de Salud de Lezo?
AUTORES:
 (1)  Thalamas Atienza, Juan Aitor; (2)  Arrondo Etxabe, 
Miren Izaskun; (2)  Saldaña de la Fuente, Mercedes 
Amparo; (2)  Estévez Martínez, Gemma; (2)  Zapirain 
Frade, Ana Isabel; (1)  Colera Intxausti, Nerea.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud de Lezo. 
Guipuzcoa.; (2) Enfermera. Centro de Salud de Lezo. 
Guipuzcoa.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la patología quirúrgica tratada y el nivel de sa-
tisfacción de los pacientes tratados.
Metodología 
La cirugía menor se defi ne como el conjunto de procedi-
mientos quirúrgicos sencillos, sobre tejidos superfi ciales 
o de fácil acceso, de corta duración ( menos de 90 minu-
tos), bajo anestesia local y con escasos o nulos riesgos o 
complicaciones. 
Estudio descriptivo retrospectivo de los últimos 3 años.
Se han realizado un total de 91 intervenciones en Cirugia 
Menor durante los años 2010-11 y 12.
Hemos analizado una serie de variables descritivas y 
otras de satisfaccion via telefonica. Las variables son las 
siguientes: Edad, sexo, localización anatómica, tipo de 

intervención, Diagnostico Anatomo Patológico, Indicación, 
Complicaciones, Tiempo de demora, Información clínica, 
Higiene de la sala, Recomendación, Puntuación Global
Resultados 
Las lesiones mas frecuentes son los Fibromas tanto pig-
mentado como pendulo, asi como Nevus Melanocitico 
Intradermico y las Queratosis seborreicas y Actinicas. El 
45,5% no presentaban informe de Anatomia patologica. 
La localizacion mas frecuente seria en zona Torax-Dorsal 
(36,4%) seguida de zona cervical (14,5%). Solo presenta-
ron complicaciones menores el 3,6%. La puntuacion en 
la satisfaccion global de los pacientes es de 9,17/10 y 
el 83,6% de los pacientes recomendarian realizarse esta 
intervencion en el centro de salud.Muy buenos resulta-
dos en las variables de satisfaccion de tiempo de espera 
(74%), Informacion (82%), Higiene (81,8% ).
Conclusiones 
Existen múltiples argumentos a favor de la realización de 
la cirugía menor en atención primaria. Descarga las consul-
tas quirúrgicas hospitalarias banales.Actividad satisfactoria 
tanto para el paciente como para los profesionales de aten-
ción primaria. Consumo escaso de recursos económicos.

80/867. Cirugía menor en Atención 
Primaria: manteniendo la calidad a pe-
sar de la crisis
AUTORES:
 (1)  Díaz Gallego, Francisco; (1)  Blanch Mon, Alba; (1) 
 Fraga Fraga, Antia; (1)  Hubner La Torre, Johanna; (1)  Aballí 
Acosta, Miriam; (1)  Prado Moyano, Celina; (2)  Romaguera 
Lanau, Jaume; (2)  Grau Valldosera, Montserrat; (2)  Vidal 
Pons, Lluís; (2)  Sánchez Vázquez, Xiomara Olga.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Larrard. Barcelona; 
(2) Médico Residente de 1er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de salud Larrard. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir los resultados de calidad de un servicio de ciru-
gía menor ambulatoria (SCMA) en atención primaria (AP)
Metodología 
Estudio descriptivo transversal en dos centros de salud 
urbanos. Inclusión: pacientes intervenidos en el SCMA 
desde su inicio (2003): 1278 personas; 1939 intervencio-
nes. Edad media: 48.8 años. 660 Mujeres.
Variables: Diagnóstico, Correlación clínico-patológica 
(CCP); Complicaciones, Encuesta satisfacción del usua-
rio (ESU), telefónica y validada; Precio intervenciones 
(Según listado de precios públicos de los servicios sanita-
rios según orden SLT/42/2012).
Desde 2005 los residentes de medicina familiar y comuni-
taria (RMFYC) del centro rotan por el SCMA.
Análisis: StatCrunch.
Resultados 
Diagnósticos: 
Quistes epidérmicos: 446 (23%), Nevus: 290 (15%), 
Dermatofi bromas: 252 (13%), Fibromas blandos: 232 
(12%), Acrocordones: 232 (12%), Onicodistrofi as y uñas 
incarnatas: 232 (12%), Lipomas: 194 (10%), Otros:(3%) 
CCP: 89% (Literatura: 80%)
Complicaciones: 38 (2%)
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ESU (n: 196):
Tiempo espera derivación: 90,7% consideran poco/
muy poco.
Explicaciones recibidas: 95% bien informados.
Atención recibida: 99,2% buena/muy buena.
Higiene sala: 95% buena/muy buena.
92,4% acudiría nuevamente al SCM
Ahorro
Precio unitario (SCMA AP/Hospital referencia (HR)): 110 
Euros/ 252 Euros 
Precio total (SCMA AP/HR): 213290 Euros/488628 Euros 
Ahorro: 275338 Euros (2.29 HR por cada euro AP)
Han pasado por el servicio 12 RMFYC con buenos resulta-
dos a nivel de aprendizaje técnico y satisfacción
Conclusiones 
Lesiones más intervenidas: Quistes epidérmicos y Nevus.
Buena CCP con escasas complicaciones. 
Satisfacción usuario: muy elevada (más 90% volvería al 
SCMA del Centro). 
Gran ahorro económico respecto a cirugía menor 
hospitalaria.
Se mantiene un SCMA de gran calidad en AP a pesar de 
la crisis

80/940. Impacto de la implantación 
de una Unidad de Cirugía Menor en 
Atención Primaria 
AUTORES:
 (1)  Cereijo Thomas, Ana Clara; (1)  Peral Alonso, Óscar; (1) 
 Domínguez Guillamon, Olga; (1)  González Ferrer, Olga; (2) 
 Andújar Bautista, Maria José; (3)  Cots Solsona, Concepció.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Vila 
Olimpica. Barcelona; (2) Auxiliar de enfermeria. Centro 
de Atención Primaria Vila Olimpica. Barcelona; (3) 
Auxiliar administrativa. Centro de Atención Primaria Vila 
Olimpica. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Realización de un análisis global de los resultados de la 
realización de cirugía menor en Atención Primaria, com-
parando los datos previos y posteriores a la implantación 
de la Unidad de Cirugía Menor.
Metodología 
Análisis descriptivo, retrospectivo, y comparativo,sobre 
una muestra de 425 pacientes.
Resultados 
Tipo de lesión: fi bromas 43.24% en 2010, 28.71% en 2013; 
nevus 13.51% por 16.83%; queratosis seborreicas 8.10% 
por 28.71%; quistes 5.4% por 21.78% en 2013.
Procedimientos: Escisión fusiforme, 24.32% en 2010, 
45.54% en 2013.
Correlación clínico-anatomopatológica: 78.78% en 2010, 
80.48% en 2013.
Complicaciones: 8.33% en 2012 por 3.96% en 2013
Conclusiones 
La implantación de una Unidad de Cirugía Menor ha per-
mitido aumentar la resolución del centro y, a pesar del 
aumento de la complejidad de las técnicas, mantener e 
incluso mejorar los resultados en cuanto a correlación 
clínico-histológica y disminuir las complicaciones.

80/1298. Matricectomía lateral quími-
ca con fenol 88%,  
AUTORES:
 (1)  Santiago Rodríguez, Miguel Ángel; (2)  Viera Conrad, 
Erika; (3)  Muñoz Nuñez, Maribel Albania; (3)  Siquier Coll, 
Gabriel; (4)  Sobrino Ballesteros, Mercedes; (5)  Anzola 
Santander, Martha; (6)  Herrero Hernandez, Maria; (7) 
 Palomo Bejar, Maria Leonor; (8)  Echevarria Lopez, Dany; 
(9)  Cabrera Gamero, Regina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Plasencia II. 
Cáceres; (2) Médico Residente de Medicina Familiar 
y Comunitaria de 1º año. Centro de Salud Plasencia II. 
Cáceres; (3) Médico Residente de Medicina Familiar 
y Comunitaria de 4º año. Centro de Salud Plasencia I. 
Cáceres; (4) Médico Residente de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Hospital Virgen del Puerto. Cáceres; (5) 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria de 1 año. 
Centro de Salud Plasensia I. Cáceres; (6) Residente de 
Medicina Familiar y Comunitaria de 2 año. Centro de 
Salud Plasensia I. Cáceres; (7) Enfermera. Centro de Salud 
Plasencia II. Cáceres; (8) Médico de Familia. Centro de 
Salud Cabezuela del Valle. Cáceres; (9) Médico Residente 
de Medicina Familiar y Comunitaria de 4 año. Centro de 
Salud Plasencia I. Cáceres.

RESUMEN:
Objetivos 
Mostrar que la onicocriptosis es una enfermedad ungueal 
de gran demanda en el servicio de atención primaria mo-
lesta y limitante, que se puede resolver desde atención 
primaria.
Metodología 
El procedimiento fue realizada en el Centro de Salud 
Plasencia II, a un varón obeso de 40 años, sin anteceden-
tes de interés con patología ungueal, al cual se realizó 
matricectomía lateral química con fenol 88%, .
Técnica :
Desinfección con Betadine
Anestesia troncular digital.
 Hemostasia.
 Despegar la uña.
 Recortar el tejido de granulación lateral.
 Corte longitudinal de la uña.
 Extracción de la lámina ungueal.
 Matritectomía química por fenol.
 Cura: Betadine crema + Tulgrasum 
 Durante ese día reposo relativo con el pie en alto.
 Curas diarias
Resultados 
La técnica empleada fue la matricectomía lateral quími-
ca con fenol 88% . Tras la cirugía no se observaron com-
plicaciones. El paciente refi ere estar satisfecho,tanto 
funcional como estéticamente.
El tiempo de recuperación fue menor de 3 semana, rein-
corporándose al entorno laboral en 3 días. No presentó 
recurrencias en un año y medio post-procedimiento
Conclusiones 
Dicho procedimiento fue descrit por Boll OF (1945), con 
baja morbilidad y elevada tasa de éxitos. Intervención 
sencilla y económica, fácil de realizar con los recursos 
disponibles en atención primaria, con el benefi cio de 
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disminuir las derivaciones a centros hospitalarios y el 
coste sanitario.Exhortamos a nuestros profesionales al 
adiestramiento de la nuevos médicos de familia al em-
pleo de esta actividad quirúrgica, para brindar a nues-
tros paciente una rápida solución a esta patología tan 
frecuente.

80/1341. Nacimiento de un Servicio de 
Cirugía Menor en un Área Bàsica de Salud 
AUTORES:
 (1)  Berengue González, Andrea Carolina; (2)  Cantano 
Navarro, Xavier; (3)  Ramos Ordoñez, Adriana Angela; (2) 
 Casanovas Cuquet, Esther.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia.Área Básica de Salud. Pineda de 
Mar. Barcelona.; (2) Diplomado en Enfermería. Centro de 
Salud Pineda de Mar. Barcelona.; (3) Médico de Familia. 
Centro de Salud Pineda de Mar. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Descripción de lesiones atendidas y diagnósticos asumi-
dos por un Equipo de Atención Primaria (EAP).
Valoración de las derivaciones a Anatomía Patológica 
(AP).
Descripción del coste-benefi cio de la implantación de 
una consulta de Cirugía Menor (CM) en un EAP
Metodología 
Estudio observacional retrospectivo. Revisión de histo-
ria clínica de agenda CM, desde Septiembre 2011 hasta 
Diciembre 2012.
Población: Pacientes derivados por los médicos de familia 
siguiendo criterios de inclusión para CM
Resultados 
Citados 138 pacientes, acudiendo 125 (89.38%), con 
orientación diagnóstica: 17 Fibromas, 17 verrugas plan-
tares y vulgares, 16 quistes sebáceos, 22 queratosis sebo-
rreicas, 21 acrocordomas, 1 abseso, 8 nevus, 2 lipomas, 
4 hemangiomas, 2 puntos rubí, 1 queratosis actínica, 1 
cuerno cutáneo y 1 cuerpo extraño.
Detectadas 14 lesiones no tributarias a CM.
Remitidas a AP: 19 necesitaron seguimiento por el médi-
co de familia y/o servicio de Dermatología hospitalaria. 
Los diagnósticos defi nitivos fueron: 3 Nevus melanocíti-
co intradérmico; 2 quistes triquilemales; 2 Carcinomas 
Basocelulares; y una de las siguientes: queratosis sebo-
rreica acantósica; pólipo fi broepitelial; quiste epidermoi-
de; acrocordoma; lipoma; papiloma escamoso; verruga 
vulgar; trombo en vaso sanguíneo; histiocitoma fi broso 
atípico; hemangioma senil; fi broma e histiocitoma fi broso 
benigno. 6 fueron lesiones premalignas y 2 malignas.
La derivación a Dermatología cuesta 40€, hubiera supues-
to un gasto económico de 5520€.
Conclusiones 
Observamos alta asistencia y resolución de lesiones de 
poca complejidad que acostumbran ser tratadas en un 
servicio hospitalario.
Se detectaron lesiones de relevancia clínica.
La implantación del CM supone disminución del volumen 
de derivaciones y mayor efi ciencia en la demanda

Calidad y Gestión
80/98. Comparación del gasto sanita-
rio entre mujeres según realicen o no 
ejercicio sistemático 
AUTORES:
 (1)  Antón García, Francisco; (2)  Correcher Salvador, 
Elena; (1)  González Caminero, Soraya; (3)  Pruteanu, 
Daniela Florentina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Fuensanta. 
Valencia; (2) Médico Residente de Medicina de Familia. 
Centro de Salud Fuensanta. Valencia; (3) Médico 
Residente de Medicna de Familia. Centro de Salud Quart 
de Poblet. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
: Comparar el gasto farmacológico y número de con-
sultas realizadas durante 1 año entre tres grupos de 
mujeres atendidas en nuestro Centro Salud (CS), uno 
que realiza ejercicio con monitor externo dos veces por 
semana, otro sin monitor externo y otro que no realiza 
ejercicio sistemático.
Metodología 
Grupos estudios: 68 mujeres que realizan ejercicio 2 
veces/semana G1: 34 mujeres con monitor externo. 
G2: 34 mujeres sin monitor externo. Grupo control 
(G3): 34 mujeres de la misma edad, mismas patologías 
principales y tratadas por el mismo profesional médico 
que las de los grupos estudio. Variables estudio: gas-
to farmacéutico global en atención primaria (euros), 
gasto fármacos analgésicos y psicótropos, consultas en 
CS (médicas, enfermería, administrativas), consultas 
fuera del CS (urgencias, especialistas, hospitalarias), 
evaluación (0-10) estado salud (físico-psíquico) antes-
después ejercicio.
Resultados 
G1/G2/G3: edad: 68,9/67,4/66,9 años; gasto farma-
cológico/paciente: 937,3/ 1.062,8/1.077,5 euros; 
gasto en analgésicos: 51,6/46,5/79,1 euros; gasto en 
psicótropos: 18,8/40,3/91,9 euros; consultas en CS: 
10,9/13,7/13,7; consultas externas al CS: 5,1/6,5/6,2. 
Consultas totales:16,0/20,2/19,9. En ningún caso exis-
ten diferencias estadísticas signifi cativas, salvo en el 
gasto por psicótropos entre G1-G3 p=0,029 IC (7,8-
138,3). Valoración del estado general de salud en el 
G2 antes-después de comenzar ejercicio: 6.0/8.65 (IC 
(3,2-2,1); p=0,000).
Conclusiones 
Aunque no hay diferencias estadísticas, quizás por 
el número de casos, el gasto farmacéutico global de 
las mujeres que hacen ejercicio ha sido menor, sobre 
todo en fármacos analgésicos y psicótropos. No hay 
diferencias en la utilización de los recursos sanitarios. 
Mejoría del estado general salud tras realizar ejercicio 
habitual
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80/278. Mejora de la calidad de las his-
torias de salud de una UGC 

AUTORES:
  Molina Romero, Cristóbal;  Abad Sánchez, Ana;   Ortíz 
Leal, Francisco José;  De la Vega García, Jose Antonio; 
 Mayo Cabeza, Rodrigo;  Krag Jiménez, Mónica;  Selpulveda 
Sepulveda, Francisca;  Alarcón Hidalgo, Mª Antonia; 
 Ballesteros Rivero, Salvador;  Díaz Marín, Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Unidad de Gestión Clínica Fuengirola-
Oeste. Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la calidad asistencial prestada a los usuarios me-
diante el grado de cumplimiento de criterios de calidad 
existentes en las historias clínicas en el último año.
Metodología 
•Diseño: estudio descriptivo trasversal.
•Ambito: centro de salud urbano.
•Nivel: atención primaria.
•Criterios de selección: muestreo aleatorio seleccionan-
do el 1% de las historias. Al ser un estudio multidiscipli-
nar los criterios de calidad fueron seleccionados por cada 
categoría profesional (médicos, enfermeros, trabajadora 
social, administrativos, matrona y pediatras).
•Número de historias. 234.
Resultados 
•96% registro datos telefónicos.
•83% alergias.
•43,5% hábitos tóxicos.
•79,5% hoja de problemas activa.
•82,5% hoja de consulta y 88% de derivaciones están co-
rrectamente cumplimentadas.
•De 61 con FRCV el 55,5% tienen al menos un registro de 
estos en el ultimo año.
•De 66 pacientes >65 años el 70,5% no tiene registro de 
vacunación antigripal.
•De 58 de enfermería el 73% no presenta registro de 
educación sanitaria FRCV o valoración integral del 
discapacitado.
•De 12 embarazadas el 66% registra toma de ácido fólico 
y quinta visita en el programa.
•De las 40 de pediatría el 30% registra hábitos tóxicos 
paternos y manejo de inhaladores si asma.
•Datos de trabajadora social en solo 6 historias ( escala 
Gijón en mayores de 65 años y diagnósticos social).
Conclusiones 
Aumentar el registro de hábitos tóxicos y en pediatría los 
hábitos tóxicos familiares.
Aumentar el control de FRCV.
Insistir en la vacunación/registro antigripal.
Los resultados se discutieron en sesiones multidisciplina-
rias donde se detectaron las áreas de mejora y se esta-
blecieron dos controles anuales para aplicarlas.

80/462. Propuesta de mejora mediante 
Auditoría interna en el Registro de las 
Historias de Salud
AUTORES:
 (1)  Hidalgo Requena, Antonio; (2)  Ruiz Gómez, Juana; (2) 
 Navarro Agüera, Juan José; (3)  Álvarez Limpo, Alicia; (1) 
 Puchol Enríquez, Rafael; (4)  Serrano Sánchez, Mª Carmen; 
(5)  Arroyo Oteros, Mª Sierra; (6)  Ortíz Mejía, Araceli; (4) 
 Pavón López, Cristobal; (7)  Sánchez Fernández, Ana Mª.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia Unidad de Gestión Clínica Lucena 
I. Córdoba; (2) Médico Residente de 4º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria Unidad de Gestión Clínica Lucena 
I. Córdoba; (3) Médico de Familia Unidad de Gestión 
Clínica Lucena I. Córdoba.; (4) Médico de Familia. 
Unidad de Gestión Clínica Lucena I. Córdoba; (5) Médico 
Residente de 3º año de Medicina Familiar y Comunitaria 
Unidad de Gestión Clínica Lucena I. Córdoba; (6) Médico 
Residente de 3º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Unidad de Gestión Clínica Lucena I. Córdoba.; (7) Médico 
de Familia. Unidad de Gestión Clínica Lucena I. Córdoba.

RESUMEN:
Objetivos 
Puesta en marcha de un ciclo de mejora al evaluar la 
calidad del registro de la historia clínica
Metodología 
Auditoria interna de la calidad del registro de la historia 
clínica digitalizada, en Centro de Salud Urbano. Muestreo 
sistemático con arranque aleatorio de 129 historias y 295 
hojas de seguimiento, desde julio 2012 a junio 2013. Como 
criterios se eligen Conjunto Mínimo Datos (Anamnesis, 
Exploración, Juicio clínico), Clasifi cación diagnóstica 
CIE-9, Alergias y contraindicaciones, Actualización Hoja 
problemas, con Estándar del 80% de cumplimiento.
Realizamos descripción del cumplimiento de criterios 
(número absoluto y porcentaje de cumplimientos), y aná-
lisis de mejoras absolutas y relativas para evaluar poten-
ciales mejoras. Priorizamos mejoras mediante diagrama 
de Pareto.
Resultados 
Análisis de 67 y 62 historias, 158 y 137 hojas de se-
guimiento al inicio y en control semestral. Al inicio 
del Plan de mejora, se cumple tan sólo el criterio de 
Alergias (91,04%), al compararnos con el Estándar pro-
puesto. Mediante diagrama de Pareto de Criterios de 
Evaluación,priorizamos mejorar 60% de incumplimine-
tos registrando CIE-9 y Conjunto Mínimo Datos (65% con 
registro de Anamnesis y Exploración.A los 6 meses, tras 
Feed-Back al equipo, superamos los estándares Alergia 
(93,55%) y Hoja problemas (88,71%), alcanzando la codi-
fi cación CIE-9 (79,56%), sin aumentar el registro correcto 
del Conjunto Mínimo Datos (54,74%).
Conclusiones 
El feed-back de resultados del Plan de calidad mejora los 
registros de la historia clínica. La AUDORIA INTERNA es 
útil una vez más, al plantearnos Planes de mejora.
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80/508. Indicador sintético para la cali-
dad de los registros en la historia clíni-
ca de personas con diabetes

AUTORES:
 (1)  Sánchez Pérez, María Rosa; (2)  Pérez Castro, Mercedes; 
(2)   Muñoz González, Lorena; (1)  Kuhn González, María; 
(1)  Paniagua Gómez, Francisca; (1)  Baca Osorio, Antonio; 
(1)  Sasporte Genafo, Jaime; (1)  Fernández Tapia, María 
Luisa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Distrito Sanitario Málaga-Guadalhorce.; (2) Médico 
Residente de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Ciudad Jardín. Distrito Sanitario 
Málaga-Guadalhorce.

RESUMEN:
Objetivos 
Proponer un indicador sintético para medir la calidad 
de los registros en la historia clínica de las personas con 
diabetes.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Centro de salud urbano, 
40.000 habitantes, 20 médicos de familia. Hay 2554 per-
sonas incluidas en el PAI diabetes. Auditoría. Muestreo 
aleatorio sistemático con 426 casos seleccionados, con 
representación proporcional a las personas con diabetes 
de cada cupo médico. Año 2012. Variables: anteceden-
tes familiares, tabaco, cálculo del riesgo vascular, tipo 
de diabetes, año diagnóstico, presión arterial, índice de 
masa corporal, perímetro abdominal, exploración de los 
pies, A1c, cLDL, retinografía y variables relacionadas con 
el profesional. Cada estamento profesional (médicos y 
enfermeros) tienen asignado el registro de variables con-
cretas. Medidas de frecuencia y asociación
Resultados 
Edad media de 66 años, 53% mujeres. Gran dispersión en 
el registro de cada variable por separado analizada por 
profesional. Con el indicador sintético (0 a 100 puntos), 
el centro de salud consigue una puntuación de 52. Entre 
los profesionales médicos la máxima puntuación fue de 
88 y la mínima de 25. Once profesionales estaban por 
encima de la media del centro.
Los profesionales con residentes de Medicina de Familia, 
alumnos de medicina y acreditados por la Agencia de 
Calidad Sanitaria presentan mejor puntuación en el indi-
cador sintético, con diferencias signifi cativas.
Conclusiones 
Registro insufi ciente de variables necesarias para una co-
rrecta atención. El indicador sintético de todas las varia-
bles es más representativo que las variables por separa-
do. Gran variabilidad de registro entre los profesionales. 
La docencia y la acreditación profesional se relacionan 
con mejores registros.

80/566. Utilidad de la consulta elec-
trónica entre los médicos del centro de 
atención primaria y los especialistas de 
referencia hospitalarios
AUTORES:
 (1)  Cuberas Mas, Alba; (2)  Sinfreu Pujol, Alba; (3)  Busquet 
Solé, Núria; (4)  Soler Costa, Anna; (2)  Cases Ros, Laia; (3) 
 Avila Naranjo, Magda Milena; (5)  Puigdengolas Armengol, 
Xavier; (6)  Cuberas Mas, Alba; (7)  Novoa Zuppa, Ana 
María; (3)  Luckute, Daiva.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Área Básica de Salud Manresa 4. 
Manresa, Barcelona.; (2) Médico Residente de 2º año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Área Básica de Salud 
Manresa 4. Manresa. Barcelona.; (3) Médico Residente 
de 3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Área 
Básica de Salud Manresa 4. Manresa. Barcelona.; (4) 
Médico de Familia. Área Básica de Salud Manresa 4. 
Manresa. Barcelona.; (5) Médico de Familia. Área 
Básica de Salud Sant Fruitós. Sant Fruitós de Bages. 
Barcelona.; (6) Auxiliar de Clínica. Área de Salud 
Bages. Departamento Programa de Atención a la Mujer. 
Manresa. Barcelona.; (7) Médico Residente de 4º año 
de Medicina Familiar y Comunitaria. Área Básica de 
Salud Manresa 4. Manresa. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir las consultas electrónicas realizadas desde 
nuestro centro a los especialistas hospitalarios de refe-
rencia y su resolución
Metodología 
Estudio descriptivo transversal.Centro de Atención 
Primaria urbano(24.000 habitantes).
Se analizaron las consultas realizadas durante 6 meses 
(noviembre 2012-marzo 2013). Variables de estudio: 
sexo/edad de los pacientes, médico emisor, especialidad 
consultada, tipo de respuesta (resolución, generación de 
visita presencial y no resolución) y tiempo. Análisis esta-
dístico SPSS15.0
Resultados 
El número de consultas fueron 243. Edad media pacientes 
consultados 55 años (DE 20); sexo 53% mujeres; realizaron 
consultas 13 médicos de familia (total de 14),1 pediatra 
(de 4) y 1 residente (de 3). El médico más consultor rea-
lizó 73 (30%); el segundo 27 (11%); el tercero 24 (9,9%); 
el cuarto 19 (7,8%); el quinto 18 (7,4), el sexto 17 (7%). 
Las especialidades consultadas: Cardiología 49 (20,2%); 
Endocrinología 22 (9,1%); Urología 20 (8,2%); Medicina 
Interna 19 (7,8%); Neurologia 19 (7,8%); Nefrología 
18 (7,4%); Psiquiatría 17 (7%); Reumatología 17 (7%); 
Hematología 12 (4,9%); Digestología 8 (3,3%); ORL 8 (3,3%); 
Neumología 7 (2,9%); Dermatología 6 (2,5%); Pediatría 4 
(1,6%); Oncología 4 (1,6%); Cirugía 4 (1,6%); Ginecología 3 
(1,2%); Geriatría 3 (1,2%); Alergología 1 (0,4%). Consultas 
respondidas 204 (84%). Se resolvieron electrónicamente 
131 consultas (53,9%); generaron visita 73 (30%). No hubo 
respuesta 39 (16%). Tiempo medio de respuesta 3,9 días 
(DE 3,4). Las consultas respondidas en menos de 7 días 
fueron 180 (86,5%). La tasa de respuesta menor a 7 días 
por especialidad: Hematología 100%; Reumatología 94%; 
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Urología 85%; Psiquiatría 82%; Neuro 78%; Endocrinología 
77%; Nefrología 72%; Cardiología 69% i MI 52%. Las espe-
cialidades con mayor número de no respuestas fueron: MI 
47%, Nefrología 22%, Cardiología 14% y Endocrinología 13%
Conclusiones 
Se detectó heterogeneidad en el uso de la consulta elec-
trónica entre los médicos del CAP. Las tres especialida-
des más consultadas fueron:Cardiologia,Endocrinología y 
Urología. Las tres especialidades con mayor número de 
no respuestas fueron:MI,Nefrologia y Cardiologia.Se ob-
tuvo respuesta en la mayoría de los casos y un tiempo 
de espera menor a 7 días en casi todos ellos.La consulta 
electrónica fue resolutiva en alrededor de la mitad de los 
casos consultados evitando visitas presenciales

80/1002. Análisis de la queja del clien-
te: Diagrama de Pareto, Diagrama de 
Isikawa y Diagrama de Flujo aplicado a 
la gestión sanitaria 
AUTORES:
 (1)  Ávila Guerrero, Juan Lorenzo; (2)  de Cristino Espinar, 
Marisol; (3)  Camacho Buenosvinos, Amelia; (4)  Matas 
Jiménez, Ana; (5)  Díaz Díaz, José.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Poniente. Córdoba; 
(2) Directora de Cuidados. Córdoba; (3) Coordinadora de 
Cuidados. Córdoba; (4) Médica de Empresa Pública de 
Emergencias Sanitarias. Córdoba; (5) Médico Dispositivo 
Cuidados Críticos y Urgencias. Córdoba.

RESUMEN:
Objetivos 
Los objetivos de este estudio son identifi car las áreas de 
mejora signifi cativas desde el punto de vista del cliente 
del servicio prestado con esta metodología, y valorar la 
utilidad estas técnicas para diseñar acciones de mejora
Metodología 
Ámbito:Dispositivo de Cuidados Críticos y Urgencias 
Diseño:Estudio cualitativo basado en el Diagrama de 
Ishikawa Diagrama de Pareto y Diagrama de Flujo para 
detectar pasos intermedios que ralentizan el proceso 
de respuesta Instrumentos:Informe de Evaluación de 
Reclamaciones del año 2011 y reclamaciones ordena-
das según código asignado a motivos específi cos. Tipo 
de muestra:79 reclamaciones tras ordenar los motivos 
cuantifi cados de mayor a menor según su contribución al 
global se volcaron a un soporte gráfi co encadenado predi-
señado para visualización de la Gráfi ca de Pareto
Resultados 
El ACR evidencio la falta de recepción en Distrito de las 
reclamaciones con versión de los hechos incorporada. El 
DF evidencio dos pasos con más riesgos: informe profe-
sional y almacenamiento.En 2012 el tiempo de respuesta 
es13,4 días frente a los 18,9 del 2011 y el tiempo de es-
pera de informes es de 9,6 frente a 14,4 de 2012.
El Diagrama de Pareto evidencio que de los 16 motivos, 4 
de ellos suponían el 67%.
Conclusiones 
Los resultados evidencian que estas herramientas de ca-
lidad permiten diseñar planes que mejoran la prestación.
La metodología ACR resulta de utilidad pero la limitación 

es el conocimiento previo de ella.El Diagrama de Pareto 
tiene bajo coste para la organización no necesita forma-
ción específi ca y permite seleccionar oportunidades de 
mejora por orden de importancia

80/1024. ¿Qué piensan nuestros pa-
cientes de los recortes en sanidad?
AUTORES:
 (1)  Angullo Martinez, Escarlata; (2)  Ortego Jurado, 
Miguel; (2)  Villar Ruiz, Jesús; (1)  González Lazcano, Luis; 
(3)  Esteva Cantó, Magadalena.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Escola Graduada. 
Palma de Mallorca.; (2) Residente 2o año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Escola Graduada. 
Palma de Mallorca.; (3) Unidad Docente de Medicina 
Familiar y Comunitaria-Unidad de Investigación. Gerencia 
Atención Primaria Mallorca.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar grado de satisfacción respecto a la desfi nancia-
ción de fármacos del Sistema Nacional de Salud
Metodología 
Diseño: Estudio descriptivo transversal.
Ámbito: Centro de salud urbano.
Sujetos: >18 años, ≥3 visitas último año (2 previas a 
desfi nanciación)
Mediciones: Cuestionario autocumplimentado en sala 
de espera.
Variables sociodemográfi cas: uso sanidad privada, medi-
camentos/día, uso medicamentos desfi nanciados, con-
secuencias en salud, económicas, búsqueda alternativas 
económicas.
Resultados 
Contestaron 144 pacientes (71,1% mujeres, 28,9% hombres). 
Edad media 49 años. 34,3% activos, 42,1% desempleados, 
23,6% pensionistas. 28,8% universitarios, 28,1% formación 
profesional, 17,3 % secundaria, 20,1% primaria, 5,8% sin 
estudios. El 91,6% usaron medicamentos desfi nanciados. 
30% eran usuarios sanidad privada. Un 81,7% de la muestra 
consideró la medida inapropiada o injusta y el 59,9% con-
sideró afectada su economía, encontrando signifi cación es-
tadística en adultos maduros (p=0,022), usuarios de cremas 
antiinfl amatorias (p=0,014), laxantes (p=0,002), antitusíge-
nos (p< 0.001), antiácidos (p=0,029), lágrimas artifi ciales 
(p=0,029), antidiarreicos (p=0,039) y mucolíticos (p<0,001). 
Consideró su salud perjudicada un 57.7%. Quienes busca-
ron alternativas más económicas a fármacos desfi nanciados 
consideraron afectada su salud signifi cativamente respec-
to a quienes no (p=0,036). Los usuarios de sanidad privada 
recurren menos a alternativas más económicas (p= 0,025) 
y han aumentado el consumo de fármacos desfi nanciados 
(p=0,035) con respecto a los no usuarios.
Conclusiones 
 La mayoría de la población encuestada considera la 
medida adoptada por el Gobierno como inapropiada o 
injusta. Gran parte consideró afectada su salud, condi-
cionando ello la búsqueda de alternativas más económi-
cas, especialmente entre aquellos no usuarios de sanidad 
privada.
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80/1076. Satisfacción con la aten-
ción primaria de salud en el Servicio 
Nacional de Salud: variabilidad geográ-
fi ca y factores asociados 
AUTORES:
 (1)  Gascón Cánovas, Juan José; (2)  Cózar Fernández, 
Antonio; (3)  De la Cruz Sánchez, Ernesto; (4)  Pereñíguez 
Barranco, Juan Enrique; (5)  García Pallarés, Jesús; (6) 
 Vicente López, Inmaculada; (7)  Pérez Romero, Shirley 
Beatriz.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Profesor Titular. Universidad de Murcia. Área de 
Medicina Preventiva. Murcia; (2) Médico de Familia ju-
bilado. Centro de Salud de Torre Pacheco. Murcia; (3) 
Profesor Contratado. Universidad de Murcia; (4) Médico 
de Familia. Centro de Salud de Espinardo. Murcia; (5) 
Profesor Titular. Universidad de Castilla-La Mancha; (6) 
Médico Residente. Centro de Salud de Lorquí. Murcia; (7) 
Médico Residente de Medicina Preventiva. Consejería de 
Sanidad. Murcia.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar la prevalencia y las características de los 
usuarios que califi can como muy satisfactoria la atención 
proporcionado por el médico de familia
Metodología 
Se utilizó la Encuesta Nacional de Salud Europea-2009, 
estudio transversal con una muestra polietápica-es-
tratificada de 23.000 personas, de las que 22.188 ha-
bían consultado al médico de familia en el último año 
(usuarios). Se estimó la odds ratio ajustada de percibir 
como muy satisfactoria la atención del médico de fa-
milia. El modelo de regresión logística ha incluido va-
riables sociodemográficas, salud percibida y Servicio 
Regional de Salud
Resultados 
La mayoría de los usuarios valora de forma positiva la 
atención del médico de familia (33,6% muy satisfechos y 
50,6% satisfechos). La percepción de estar muy satisfe-
cho depende de forma signifi cativa de las características 
del paciente. Los mayores (IC 95% OR=2,0-2,8) y los que 
tienen un elevado nivel de salud mental (IC 95% OR 1,54-
2,03) son más proclives a estar satisfechos. También in-
fl uyen el sexo femenino (IC 95% OR= 1,1-1,3), tener estu-
dios (OR 1,05-1,32) y la existencia de problemas crónicos 
(IC 95% OR 1,1-1,2), o de discapacidad (IC 95% OR 1,2-
1,3); pero, no se han observado diferencias inter-étnicas. 
Es destacable la amplia variabilidad entre los servicios 
regionales de salud (mínimo 12,4% y máximo 60,2%), que 
persiste incluso después de ajustar por los características 
del usuario.
Conclusiones 
La atención del médico de familia satisface las expecta-
tivas de la mayoría de los usuarios; esta valoración de-
pende en parte de las características del paciente y no es 
homogénea entre los Servicios Regionales de Salud.

80/1516. Telendocrinología en aten-
ción primaria integrada en la historia 
clínica
AUTORES:
 (1)  Salvador Mateo, Agnès; (2)  Carrera Santaliestra, 
Maria José; (3)  García Hernández, David; (4)  Obradors 
Almodóvar, Laia; (4)  Martí Oltra, Zulema; (4)  Urbiztondo 
Sabrido, Inés; (3)  Jinénez Peinado, Mónica; (3)  Romagosa 
Pérez-Portabella, Ana; (5)  Enfedaque Montes, Belén; (6) 
 Ruíz Riera, Rafael.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Área Básica de Salud Raval Nord. 
Lluis Sayé. Barcelona; (2) Endocrinóloga. Parc de Salut 
Mar-Hospital del Mar. Barcelona.; (3) Médico de Familia. 
Centro de Atención Primaria Raval Nord. Barcelona; (4) 
Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Atención Primaria Raval Nord. Barcelona; (5) 
Médico de Familia-Adjunta de Dirección. Servicio de 
Atención Primaria Litoral-Esquerra. Barcelona; (6) Médico 
de Familia- Director de Servicio de Atención Primaria 
Litoral-Esquerra. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Integrar en la historia clínica electrónica un circuito de 
telendocrinología para la resolución de endocrinopatías 
en un Centro de Atención Primaria (CAP) urbano. Crear 
un sistema de comunicación directo para asesorar a los 
médicos de familia. Disminuir las visitas innecesarias al 
endocrinólogo.
Metodología 
El médico de familia programa todas las primeras visi-
tas para endocrinología en una agenda especial de visitas 
virtuales. Se resume la interconsulta en el curso clínico y 
el endocrinólogo dispone de una parte de su agenda para 
resolver las consultas virtuales. Decide si es preciso ser 
valorado en atención especializada o por el médico de 
primaria y realiza la programación oportuna.
Resultados 
Desde junio 2012 a julio 2013 se han realizado 268 visi-
tas virtuales, 34.3% hombres y 65.7% mujeres. Valoradas 
en un máximo de 7 días. La distribución de patologías 
es:tiroideas 51.5% (138), diabetes 26,9%(72), obesidad 
5.6% (15) y otras 16% (43). El 47.8% (128) de las consultas 
valoradas fueron resueltas virtualmente por el médico de 
familia. Se derivaron a visita presencial con especialista 
en el CAP un 41% (110), a hospital de día de endocrinolo-
gía un 7.5% (720) y a consulta de nutrición un 3.7% (10).
Conclusiones 
Se ha implantado y mantenido con buena aceptación un 
circuito de atención virtual integrado en la historia clí-
nica. Mejorando la comunicación y el trabajo en equipo 
entre especialista y médico de familia y mejorando la 
capacidad resolutiva de éste. Han disminuido las prime-
ras visitas no indicadas con un uso más racional de los 
recursos existentes.
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Comunicación
80/5. Manejo de estresores lingüísti-
co en las reclamaciones de Atención 
Primaria 
AUTORES:
 (1)  Piñana López, Alfonso; (1)  Luquin Martínez, Rafael; 
(2)  Cánovas Inglés, Andrés; (1)  Alonso Garcia, Concepción; 
(1)  Ros Martinez, Encarna; (1)  Salguero Merino, Ana 
Belen; (1)  Fernández Lorencio, Jesús; (1)  Roig Hernández, 
Alicia; (3)  Padial Cordón, Francisco Jose; (1)  Guerrero 
Diaz, Beatriz.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Virgen de la 
Caridad. Cartagena-Oeste. Murcia; (2) Médico de Familia. 
Centro de Salud Cartagena Casco. Murcia; (3) Médico 
Residente de Medicina de Familia. Centro de Salud Virgen 
de la Caridad. Cartagena-Oeste. Murcia.

RESUMEN:
Objetivos 
Discriminar, ante un reclamación escrita, cual genera un 
mayor confl icto,
Metodología 
Elegimos un periodo de tiempo desde septiembre de 2009 
hasta enero de 2013 con un total de 178 reclamaciones 
que correspondían a los dos últimos libros de reclamacio-
nes que habían en el centro de salud. Identifi camos como 
estresores lingüísticos : la presencia de alguna palabra en 
mayúsculas, el utilizar al menos una vez una frase corta 
con punto seguido o aparte  y la identifi cación directa de 
la persona por la que se reclamaba. Así según el número 
de estresores determinamos la categoría de la reclama-
ción en tipo A, con un solo estresor, AA con dos y AAA con 
la presencias de los tres
Resultados 
La presencia de los tres estresares (reclamación AAA) 
aparece el 15% de las ocasiones, la ausencia de los tres 
es del 21’75%; un estresor aparece (reclamación A) el 
32’5%; dos estresares (reclamación AA) en el 29’5% de las 
reclamaciones.
Conclusiones 
El hecho que de las reclamaciones las consideremos triple A 
alcancen un 15% nos hace pensar que el 85% de las reclama-
ciones pretende una queja más que una amonestación y que 
sólo el 21’75% de las mismas carezcan de estresor lingüístico 
que el usuario pretende manifestar su frustración por el sis-
tema. No obstante, al comprobar nuestra serie en el tiempo, 
con otras anteriores un repunte de un 5% de las reclamacio-
nes AAA, lo cual nos refl eja cómo el usuario reclama más y 
de manera más exigente

80/295. Utilizando la red mejoramos 
nuestra comunicación con el paciente 
inmigrante
AUTORES:
 (1)  Martínez Luque, Francisco Javier; (2)  Luque Peña, 
Jesus; (1)  Abolafi a Pérez, Juan Francisco; (3)  Peláez 
Panadero, Manuela.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud de Arjona. Jaén; 
(2) Enfermero de Familia. Centro de Salud de Arjona. 
Jaén; (3) Enfermera. Centro de Salud de Arjona. Jaén.

RESUMEN:
Objetivos 
OBJETIVOS: Analizar el conocimiento y uso, de los profe-
sionales sanitarios, de las herramientas que puedan dis-
minuir la barrera del lenguaje en la atención al paciente 
inmigrante
Metodología 
METODOLOGIA: Analizamos los medios a nuestro alcance: 
pictogramas, traducción instantánea por teléfono, tra-
ductores, mediadores, traductor on-line y presentamos a 
los miembros del equipo para valorar ventajas e inconve-
nientes de los mismos.
Realizamos encuesta escrita para determinar la magnitud 
del problema por parte de los profesionales, necesidades 
percibidas, conocimiento de las herramientas y opinión 
sobre ellas.
Resultados 
RESULTADOS: El 83,3% de profesionales consideran la ba-
rrera del lenguaje como inconveniente importante obte-
niendo 4.3 puntos de media sobre un máximo de 5.
Los pictogramas y sistema traducción instantánea por 
teléfono representan el 27% del total cada una. Le si-
guen mediador cultural 21,62% y el resto, traductor, pro-
gramas y traductor online, representan entre los tres el 
24.32%, siendo el programa tipo universal doctor speaker 
el menos conocido.
El pictograma es el más utilizado 42,85%, mediador 
23,80%, traducción instantánea por teléfono 14,28%, tra-
ductor 9,52 % y traductor online 4,76%.
Consideran que la herramienta a utilizar debe reunir 
inmediatez, confi dencialidad, autonomía, imágenes y 
sonido.
Conclusiones 
CONCLUSIONES: A pesar de que los profesionales conside-
ran el lenguaje como barrera,existen herramientas para 
la comunicación que les son desconocidas. Demandan 
una herramienta que proporcione inmediatez, confi den-
cialidad y autonomía y disponemos de un medio al alcan-
ce de todos, de uso habitual, los traductores on-line poco 
utilizados y que reúnen las expectativas que los profesio-
nales manifi estan.

80/1043. ¿Son los residentes de familia 
empáticos?
AUTORES:
 (1)  Rodríguez Álvarez, Jesús Tomás; (2)  Uribe Mancilla, 
Martha Milagros; (3)  Moreta Cuevas, Josue; (4)  Turea, 
Natalia; (1)  Torcal Potente, Ana.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Balconcillo. 
Guadalajara.; (2) Médico Residente de 4º año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Balconcillo. Guadalajara.; (3) Médico Residente de 3er 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Balconcillo. Guadalajara.; (4) Médico Residente de 2º 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Balconcillo. Guadalajara.
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RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el nivel de empatía en Residentes de primer año, 
empleando como instrumento la “The Jefferson Scale of 
Physician Empathy” (EEMJ).
Metodología 
Diseño: Estudio descriptivo transversal.
Población:Residentes de primer año de provincia 
Guadalajara, que realizan el curso de Introducción a la 
relación clínica.
Variables: Sexo, año de nacimiento, especialidad, valores 
en la escala de empatía.
Instrumentos: Valoración de niveles de empatía a través 
de una escala validada, “ The Jefferson Scale of Physician 
Empathy”, que consta de 20 items formulados como pre-
guntas, divididas en 10 con sentido positivo y 10 con sen-
tido negativo.
Método de recogida de datos: A traves de la cumplimen-
tación anónima e individual de las encuestas distribuidas 
a los MIR que asistieron al curso de “ Introducción a la 
relación clínica” celebrado en Guadalajara.
Análisis estadístico: Análisis descriptivos de la muestra, 
frecuencias para variables cualitativas y medias y DS para 
variables cuantitativas. Comparación de medias y ANOVA.
Resultados 
N: 62 residentes, edad media 32,67 con desviación típica 
de 7,27, promedio de empatía de 5,69( 1-7). Media MIR 
Familia 5,25; media EIR AP. 6.125
Conclusiones 
Se estiman niveles altos de empatía en Residentes de 
primer año, sin predominio por sexo. Encontramos di-
ferencias signifi cativas entre especialidades, siendo los 
Residentes de Medicina de Familia quienes menor nivel 
de empatía presentaban.

Bioética y 
Humanidades
80/160. Infl uencia de la crisis en la sa-
lud mental de nuestros pacientes. ¿Que 
pensamos nosotros?
AUTORES:
 (1)  Gomollon Rubio, Luis; (1)  Pérez Galindo, Jordi; (2) 
 Vicente García-Rovés, Irene; (3)  Morató Fornaguera, 
Inmaculada; (4)  Escuder Romeva, Gemma.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Rieral. Lloret de Mar. Barcelona; (2) Enfermera.Centro 
de Atención Primaria Rieral. Lloret de Mar. Barcelona; 
(3) Directora. Centro de Atención Primaria Lloret Tossa. 
Barcelona; (4) Comite Recerca. Sant Joan de Deu Serveis 
Salut Mental.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la percepcion de los profesionales asistenciales 
de atención primaria respecto a la repercusion de la cri-
sis económica en la salud mental de nuestros pacientes

Metodología 
Revisión bibliográfi ca sobre el efecto de la crisis econó-
mica en la salud y elaboracion de cuestionario “ad hoc” 
para conocer la percepción sobre el tema de los profesio-
nales de Atención Primaria ( médicos y enfermeras) de la 
Región Selva Marítima ( Barcelona), recogido mediante la 
plataforma Google Drive
Resultados 
65 respuestas,48% médicos, 52% enfermeras. 
Sobre las cuestiones planteadas obtenemos las siguientes 
respuestas:
1.El 95% piensa que se han incrementado las consultas 
per patologias como ansiedad y depresión
2.Un 72% consideran importante el aumento del consumo 
de psicofármacos
3.El 89% tiene la percepción de un incremento de las con-
sultas somáticas con trasfondo psicológico
4.Un 74% considera importante el aumento de la denomi-
nada medicalización del malestar psicológico
5.Un 89 % cree que hay cambios terapeuticos con la fi na-
lidad de economizar el gasto en fármacos
6.El 91% dels encuestados piensa que actualmente se pi-
den menos bajas laborales.
Conclusiones 
Existe una evidencia contrastada del efecto negativo de 
la crisis económica en la salud de la población. Esta en-
cuesta de percepción muestra acuerdo con lo apareci-
do en la bibliografi a. El mantenimiento de la Atención 
Primaria como eje de la Atención Sanitaria y el manteni-
miento de los Servicios Sociales han demostrado ser me-
didas coste –efectivas en la prevencion y control de los 
efectos en la Salud de la crisis económica.

80/1039. Diseño de un cuestionario: la 
unidad de atención al usuario 
AUTORES:
 (1)  Blanch Mon, Alba; (2)  Soler Pérez, Patricia; (2)  Aliacar 
Pujadas, Marta; (2)  Luna Moya, Amàlia; (3)  Romaguera 
Lanau, Jaume; (4)  Díaz Gallego, Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Larrard. Barcelona.; (2) Unidad de Atención al Usuario. 
Centro de Salud Larrard. Barcelona.; (3) Médico Residente 
de 1er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Larrard. Barcelona.; (4) Médico de Familia. Centro 
de Salud Larrard. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Diseñar un cuestionario para valorar los conocimientos, 
actitudes y prácticas del personal de la unidad de aten-
ción al usuario (UAU) en relación con la ética de la salud.
Metodología 
Cuestionario tipo test que se pasa al personal de la UAU. 
Ambito: Dos centros de salud (CS) urbanos. Población 
asignada: 48000, personal del centro: 76, Enfermería: 
16, medicina: 26, UAU: 18.
 Inclusión: Todo el personal de la UAU de los dos CS.
Entrevistas grupales e individuales a la UAU para hacer 
un listado de los principales problemas éticos que se en-
cuentran en su práctica diaria.
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El test incluye variables cualitativas (VCL) y cuantitativas 
(VCT) y se divide en 3 partes:
Conocimientos de bioética: VCL dicotómicas.
Actitudes y prácticas: cuestionario tipo Likert
Para la valoración de puntos de mejora en el diseño del 
cuestionario, se realiza una prueba piloto.
Análisis estadístico de los resultados: Statcrunch.
Resultados 
No se ha encontrado ningún cuestionario validado sobre 
bioética en el personal de la UAU.
Con los resultados obtenidos se intentará mejorar los as-
pectos éticos en el personal de la UAU.
Conclusiones 
El cuestionario propuesto cumple con sufi cientes crite-
rios de fi abilidad, validez y consistencia interna.
El grupo se plantea su validación. 
Dado que todo lo referente al personal de la UAU esta 
muy poco estudiado, creemos que puede ser una buena 
herramienta para detectar puntos de mejora y realizar 
formación a medida del grupo.

80/1670. Juicio sobre dilemas éticos 
cotidianos de los médicos de AP
AUTORES:
  Jiménez González, Joaquín;  Quesada Costilla, María Elena; 
 Navas Pleguezuelos, Mercedes;  Escobar y Álvaro, Luis José.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Hospital Rafael Méndez. Murcia.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la opinión del médico AP respecto a dilemas éti-
cos frecuentes en la consulta.
Metodología 
Estudio descriptivo trasversal mediante encuesta de 17 
preguntas de respuesta sencilla (Si/No/Depende) reali-
zada a 21 facultativos y residentes (87.5%) de un centro 
de salud durante el mes de junio de 2013,relativas a di-
ferentes dilemas éticos.
Resultados 
Dilemas relativos al aborto y suicidio asistido son muy dis-
cutidos, así como la prolongación de tratamiento fútil y la 
prescripción de placebo por petición de medicación.En otros 
hay más opiniones coincidentes, como el rechazo a derivar 
un paciente por un favor aunque el facultativo no esté cua-
lifi cado(90.4%), a suspender tratamiento a petición de fa-
milia aunque se considere prematuro(71,4%,mujeres 91%), 
a infratratar un dolor por posibles repercusiones negati-
vas(85.68%).Entre otros el 66% rechaza la compra de órganos 
y no tendría relaciones amorosas con un paciente(mujeres 
82%),el 52,4% no aceptaría regalos de farmacéuticas.El 4.8% 
ocultaría un error si hay daño, aunque es más discutido si no 
lo hay. El 47.6% ocultaría un diagnóstico terminal, y un 38% 
lo pensaría. El 42.8% rompería la confi dencialidad si puede 
haber daño a terceros y un 23.8% admite haber tratado una 
información del paciente sin privacidad plena.
Conclusiones 
La consulta médica está salpicada de numerosos momen-
tos de incertidumbre en el campo bioético, que por su 
frecuencia causan impacto en la práctica diaria. Dado su 
interés,consideramos interesante generalizar el estudio 
en nuestra área sanitaria.

Cronicidad, 
Dependencia y 
Enfermedades 
Raras
80/31. Causas de atención al inmigran-
te de origen sudamericano en Atención 
Primaria 
AUTORES:
 (1)  Pérez Martín, Álvaro; (2)  Agueros Fernández, Maria 
Jose; (3)  López Lanza, José Ramón; (4)  Avellaneda 
Fernández, Alfredo; (5)  Izquierdo Martínez, Maravillas; 
(6)  Gutiérrez Revilla, Jose Ignacio; (7)  Diego Abad, Lucia; 
(8)  López Videras, Rocio; (9)  Traspuesto Pascual, Cecilia; 
(9)  Muñoz Franco, Isabel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Centro. Santander; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud-Zapatón. 
Torrelavega. Cantabria; (3) Médico de Familia. Centro de 
Salud Alisal. Santander; (4) Médico de Familia. Centro de 
Salud Los Cármenes. Madrid.; (5) Directora de la Cátedra 
de Salud Pública y Gestión Sanitaria. Universidad Europea 
de Madrid; (6) Farmacéutico. Gerencia de Atención 
Primaria. Santander; (7) Médico de Familia. Médico de 
Familia. Centro de Salud Centro. Santander; (8) Médico 
de Familia. Centro de Salud de Comillas. Cantabra; (9) 
Enfermera. Centro de Salud Centro. Santander.

RESUMEN:
Objetivos 
Estudio de las causas y necesidades producidas en la asis-
tencia realizada a inmigrantes de origen sudamericano 
en una consulta urbana de atención primaria
Metodología 
Estudio descriptivo transversal de los inmigrantes de ori-
gen sudamericano atendidos por cualquier causa en una 
consulta de atención primaria durante ocho meses (ene-
ro-agosto) de 2012
Resultados 
Se realizaron 384 atenciones, el 63,9% del total de inmi-
grantes atendidos, con edad media de 37.32 años(DE11.8) 
y predominio femenino(82.3%); la atención predominante-
mente es el viernes (24.7%) y en mayo (17.7%); ninguno fue 
atendido a domicilio, siendo la media de motivos en cada 
consulta de 1.49; al 36.7% se le realizó alguna prueba o 
actuación complementaria, principalmente interconsul-
ta a otra especialidad (34.8%), (principalmente dermato-
logía(18.4%) y traumatología (15.8%)), analítica (28.4%) y 
baja laboral (12.8%). Clasifi cando las causas por CIPSAP-2 
se obtuvo “X Enfermedades genitourinarias” (28.4%), “XIII 
Enfermedades osteoarticulares y del tejido conjuntivo” 
(16.9%) y “XII Enfermedades dermatológicas y del tejido 
celular subcutáneo”(10.7%) y por especialidades ginecolo-
gía/obstetricia (23.7%) y traumatología (16.4%). El 60.3% 
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recibió una prescripción para un motivo agudo (antinfl a-
matorio(67.8%), antibiótico (32.4%)) y el 18.8% para uno 
crónico (anticonceptivos (16.7%), hipnótico/tranquilizante 
(12.5%))
Conclusiones 
La atención a población inmigrante sudamericana repre-
senta un porcentaje muy alto sobre el total. El perfi l del 
usuario típico es el de una mujer joven, atendida princi-
palmente por un motivo dermatológico o traumatológico. 
La atención a domicilio es nula. Más de un tercio precisa 
una actuación o prueba posterior principalmente inter-
consulta. Suelen ser causas agudas, precisando más de la 
mitad medicación en el momento de la actuación.

80/288. Como ser cuidador y no enfer-
mar en el intento
AUTORES:
 (1)  Miralles Piñeiro, Magdalena; (1)  Martí Vila, María Teresa; 
(2)  Perello Bratescu, Aina; (3)  Gisbert Nialet, Núria; (4) 
 Cardoner Bastardes, Claudia; (4)  Herrera Solsona, Irene; 
(5)  Sánchez Aparicio, Encarnación; (6)  López Fernández, 
Gemma; (7)  Ezquerro Martínez, Ana; (7)  Casas Serna, Eric.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Vila 
Olimpica. Barcelona; (2) Médico de Familia. Centro de 
Atención Primaria Barceloneta. Barcelona; (3) Psicóloga. 
Centre Blauclinic. Barcelona; (4) Enfermera. Centro 
de Atención Primaria Larrard. Barcelona; (5) Asistente 
Social. Barcelona; (6) Administrativa. Centro de Atención 
Primaria Barceloneta. Barcelona; (7) Administrativa. 
Centro de Atención Primaria Larrard. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Estimar las necesidades de cuidadores de pacientes de-
pendientes, tras la realización de un taller cuyo objetivo 
era cuidar al cuidador
Metodología 
Estudio retrospectivo de talleres realizados en cuatro 
ABS urbanos de similares características.
Se ofrecían herramientas de capacitación para cuidar 
y cuidarse, fomentando la participación del cuidador y 
corresponsabilizándole en el cuidado (empowerment).
Temario teórico-práctico: 16 sesiones, periodicidad semanal.
Resultados 
Asistieron 62 cuidadores: 49 mujeres y 13 varones, eda-
des entre  27 y 93 años.
Seis abandonos: muerte del cuidado, enfermedad del 
cuidador o falta de interés.
Estudios: primarios 29, secundarios 33.
Al inicio se les pregunto sobre sus expectativas: confi a-
ban que el taller fuera interactivo, una guía de ayuda que 
les diera formación y un refuerzo positivo. Al fi nalizar, se 
valoró si estas se habían cumplido. 
El taller les había servido para: 
Adquirir conocimientos 
Entender mejor la enfermedad 
Aprender a comunicarse con el enfermo 
Espacio donde sentirse acogidos y expresar sentimientos 
y dudas.
Solicitaban mas información sobre;
Enfermedades 

Comunicación con la familia 
Continuidad en el tiempo.
Espacio para actividades conjuntas cuidados/cuidadores
Mantener la relación entre los miembros del grupo.
Conclusiones 
Dimos al cuidador las herramientas necesarias para cuidar 
y cuidarse.
El taller fue muy bien evaluado por los cuidadores, resul-
tando signifi cativa la valoración que realizaron sobre el 
soporte de compañeros y ponentes.
Solicitaron la posibilidad de continuar el grupo siendo 
asesorados por los docentes, con la fi nalidad de crear 
una asociación de cuidadores que actualmente ha ini-
ciado su camino

80/725. Atención a nuestros pacientes 
pluripatológicos 
AUTORES:
 (1)  Mediavilla Tris, Gregorio; (2)  Rodríguez Fernández, 
Alfonso A.; (3)  Iturralde Iriso, Jesús; (4)  Ortueta Martínez 
de Arbullo, Jesús; (4)  Alarcia Ceballos, Mª Luz; (4) 
 Castellano Hurtado, Mª Carmen; (4)  Gómez Vadillo, 
Estébaliz; (2)  Ruiz de Loizaga Arellano, Amaya; (5) 
 Hurtado Mendoza, Jose Luis; (3)  López De Uralde Pérez 
De Albeniz, Edurne.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Arambizca. Álava; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud Olaguibel. Álava; 
(3) Médico de Familia. Centro de Salud Cascoviejo. Álava; 
(4) Médico de Familia. Centro de Salud Arambizca I. Álava; 
(5) Médico de Familia. Unidad Clínica de Gestión Comarca 
Araba. Vitoria. Álava.

RESUMEN:
Objetivos 
Los pacientes pluripatológicos PP) son aquellos que pre-
sentan dos o más enfermedades crónicas de las catego-
rías Ollero o al menos 2 patologías: DM, EPOC, o IC, hayan 
tenido un ingreso hospitalario en el año previo y un índice 
predictivo entre 10,22 y 5,98.
Metodología 
Estudio descriptivo, retrospectivo realizado en abril 2013 
en Comarca Araba. Se empleo el Programa Osabide para 
estudiar el grado de cumplimiento que realizamos en la 
valoración integral de estos pacientes. Población incluida: 
751 pacientes.
Resultados 
Valoración Clínica: 81,86%
•Antecedentes. Familiares-personales, condicionantes 
de salud, codifi cación de diagnósticos de episodios de en-
fermedades crónicas, diagnóstico con fecha de comien-
zo y repercusión funcional según escalas estandarizadas, 
tratamiento activo.
Valoración Funcional:76,34%
•Índice de actividades básicas de la vida diaria (Barthel)
•Índice de actividades instrumentales de la vida diaria 
(Lawton y Brody)
Valoración Psicoafectiva: 59,00%
•Área cognitiva: Valoración por anamnesis y si sospecha 
Minimental o cuestionario de Pfeiffer.
•Área afectiva: Anamnesis y escala de depresión de Yesevage.
Valoración Sociofamiliar: 64,55%
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•Escala sociofamiliar de Gijón abreviada modifi cada
•Índice de sobrecarga del cuidador (Escala de Zarit)
Plan de Cuidados: 40,73%
•Deberán especifi car problemas detectados por enferme-
ría, resultados esperados e intervenciones planifi cadas.
Conclusiones 
Deberemos esforzarnos más en los Planes de Cuidados 
de enfermería y en la Valoración Psicoafectiva al pre-
sentar los porcentajes más bajos. Deberemos tener en 
cuenta lo novedoso de este enfoque dentro de las ac-
tividades de AP para tratar de explicar los resultados 
obtenidos.

80/788. Estudio para valorar el efecto 
de condroitín sulfato sobre la perio-
dontitis activa en pacientes afectos de 
enfermedad periodontal y artrosis
AUTORES:
 (1)  Monfort, Jordi; (2)  Gurt Davi, Alba; (2)  López 
Pumarega, Carlos; (2)  Sales Reina, Maria José; (3)  Tío 
Barrera, Laura; (4)  Benito Ruíz, Pere.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Especialista. Servicio de Reumatología. 
Hospital del Mar. Barcelona; (2) Médico de Familia. 
Centro de Atenciíon Primaria. Vila Olímpica. Barcelona; 
(3) Grupo de Investigación Celular en Infl amación y cartí-
lago. IMIM. Barcelona; (4) Médico Espcialista. Servicio de 
Reumatología. Hospital del Mar. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
La periodontitis es una enfermedad infl amatoria que afec-
ta al 70% de la población adulta.Condroitín sulfato(CS)es 
un fármaco efi caz en el tratamiento de patologías infl ama-
torias crónicas,como la artrosis y psoriasis,que compar-
ten vías fi siopatológicas con la periodontitis.El objetivo 
del estudio es demostrar que CS es un fármaco adecuado 
para el tratamiento de la periodontitis,pudiendo mejorar 
la sintomatología infl amatoria y la resorción ósea.
Metodología 
26 pacientes con artrosis de rodilla y periodontitis 
fueron incluidos para ser tratados con CS 800mg/día 
(Condrosan(R),Bioibérica S.A) durante 12 meses.Se rea-
lizaron visitas a los 0, 3, 6, 9 y 12 meses. Se valoró el 
índice gingival de Löe y Silness (valoración del daño en 
tejidos blandos) y el índice CPITN (Índice de Necesidades 
de Tratamiento Periodontal de la Comunidad).Se practi-
caron ortopantomografías (0, 6, 12 meses) para la eva-
luación del daño en tejido óseo y se midieron las lesio-
nes verticales (0, 6 y 12 meses).Durante el estudio los 
pacientes continuaron su higiene bucal habitual.El estu-
dio estadístico se realizó mediante test de Wilcoxon de 
muestras pareadas.
Resultados 
El índice de Löe y Silness disminuyó progresivamente 
a los 6, 9 y 12 meses(p=0.004, 0.007, 0.002, respec-
tivamente).Los valores de CPITN no mostraron cam-
bios signifi cativos.La ortopantomografía y la evolución 
de las lesiones verticales mostraron disminuciones 
signifi cativas a los 6 y 12 meses(p=0.002, p=0.016, 
respectivamente).

Conclusiones 
CS mejora las partes blandas y el soporte óseo a partir 
de los 6 meses.Su efi cacia y perfi l de seguridad le postu-
lan como un buen candidato para el tratamiento de esta 
patología.

80/820. Deterioro cognitivo y depen-
dencia para actividades básicas e ins-
trumentales de la vida diaria en pobla-
ción de 65 y más años
AUTORES:
  González Santamaria, María Paloma;  Pita Fernández, 
Salvador;  Seoane Pillado, Teresa;  López Calviño, Beatriz; 
 Pértega Díaz, Sonia;  Seijo Bestilleiro, Rocío.

CENTRO DE TRABAJO:
 Unidad de Epidemiología Clínica y Bioestadística. 
Complexo Hospitalario Universitario A Coruña.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar la prevalencia de deterioro cognitivo y de-
pendencia para la realización de actividades básicas e 
instrumentales de la vida diaria en población ≥65 años.
Metodología 
Ámbito: Cambre (A Coruña)
Periodo: Noviembre 2009 – Septiembre 2010
Estudio: Estudio observacional de prevalencia
Criterios de inclusión: Población ≥65 años que, seleccio-
nada aleatoriamente, da su consentimiento para partici-
par (n=406, Seguridad=95%, Precisión=±5%;15%pérdidas).
Mediciones: Edad, sexo, Miniexamen Cognoscitivo de 
Lobo, Dependencia para las actividades básicas según el 
índice de Barthel y para las actividades instrumentales 
escala de Lawton.
Análisis: Descriptivo. Test chi-cuadrado, test de Mann-
Whitney. Regresión logística.
Resultados 
La edad media de los pacientes es 73,8±6,3años, siendo 
52,7% mujeres. La prevalencia de deterioro cognitivo es 
3,4%. Presentan dependencia para actividades básicas de 
la vida diaria (ABVD) 35,3% y para actividades instrumen-
tales (AIVD) 60,8%.
La dependencia(ABVD) fue superior en ≥75 años (46,7% vs. 
26,5%;p<0,001) y en mujeres (47,6% vs. 22,6%;p<0,001), 
al declarar episodios ocasionales de incontinencia con 
mayor frecuencia (40,9% vs.18,1%;p<0,001).
La dependencia(AIVD) fue superior en ≥75 años (26,9% 
vs.4,0%;p<0,001), sin diferencias signifi cativas entre sexo 
(15,0% vs. 8,7%;p=0,179). 
Ajustando por edad, sexo y comorbilidad (score de charl-
son) la dependencia (ABVD) se asocia a mayor edad 
(OR=1,076; p<0,001) y comorbilidad (OR=1,252;p=0,019) 
y con el sexo femenino (OR=3,644;p<0,001). La depen-
dencia (AIVD) se asocia a mayor edad (OR=1,159;p<0,001) 
y comorbilidad (OR=1,407;p=0,004) pero no con el sexo 
(OR=1,206;p=0,546).
Conclusiones 
El nivel de dependencia para actividades básicas e ins-
trumentales de la vida diaria aumenta con la edad y la 
comorbilidad. Las mujeres presentan mayor grado de de-
pendencia para ABVD.
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80/821. Demora del paciente ante los 
primeros síntomas de cáncer colorrectal
AUTORES:
 (1)  González Santamaria, María Paloma; (1)  López 
Calviño, Beatriz; (1)  Pértega Díaz, Sonia; (1)  Pita 
Fernández, Salvador; (2)  Esteva Cantó, Magadalena; 
(3)  González Luján, Luis; (4)  Casamitjana, Montse; (5) 
 Sánchez Calavera, María Antonia; (1)  Seoane Pillado, 
Teresa; (2)  Leiva Rus, Alfonso.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Unidad de Epidemiología Clínica y Bioestadística. 
Complexo Hospitalario Universitario A Coruña; (2) 
Unitat Docent Medicina Familiar i Comunitària-Unitat 
Investigació. Atenció Primaria de Mallorca; (3) Centro 
de Salud de Nazaret. Valencia; (4) Consorci Sanitari 
Barcelona; (5) Instituto de Salud de Aragón.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar la demora del paciente con cáncer 
colorrectal(CCR) ante los primeros síntomas
Metodología 
Diseño:Observacional,seguimiento prospectivo 
Muestra:Casos incidentes de CCR(CIE9ª=153-154) 
diagnosticados(2006-2008),n=783;Precisión=±3,6%,Seguri
dad=95%,en 5 CC.AA(Aragón, Baleares, Cataluña, Galicia 
y Valencia)
Fuentes información:Entrevista con el paciente sobre 
síntomas y actitudes ante el CCR
Mediciones:sociodemográfi cas, antecedentes familiares 
de neoplasia, primeros síntomas, actitudes del paciente 
ante los síntomas. Demora del paciente defi nida como 
intervalo entre primeros síntomas de CCR y primera con-
sulta al médico de primaria/especializada
Análisis:Regresión logística
Aspectos ético-legales:Aprobación por Comités de Ética y 
consentimiento informado. Proyecto FIS (PI052273,PI050
787,PI050700,PI052692,PI052141)
Resultados 
La demora del paciente fue 77,1±141, 6 días 
(Mediana:19días). No existen diferencias signifi cativas en 
la demora según sexo, edad, estado civil, nivel de estu-
dios, actividad profesional ni al tener o no antecedentes 
familiares de neoplasia.
El número de síntomas disminuye signifi cativamen-
te la demora (r=-0,109; p=0,004). Existen diferen-
cias signifi cativas en la demora, entre la presencia o 
no de dolor (medianas:13vs.21; p=0,022) y vómitos 
(medianas:4,5vs.18; p=0,018). No objetivándose en el 
resto de síntomas. La alternancia en las deposiciones 
está en el límite de la signifi cación.
La demora es menor en pacientes que consideraron que 
tenían algo serio-grave en relación a los que no lo pen-
saron (medianas:7vs.25; p<0,001), al igual que los que 
consultaron con alguien frente a los que no lo hicieron 
(medianas:16vs.45,5; p<0,001).
Tras categorizar la demora en mayor o menor que la 
mediana (19días) las variables que la disminuyen son: 
tener dolor (OR=0,655; p=0,017), consultar con alguien 
(OR=0,454; p=0,004) y pensar que era algo serio-grave 
(OR=0,485; p<0,001), incrementándose en pacientes con 
alternancias en las deposiciones (OR=2,188; p=0,003)

Conclusiones 
La demora del paciente se modifi ca según los síntomas, 
la importancia dada a los mismos y consultar con alguien.

80/1162. Hay vida después del oncólo-
go: seguimiento de pacientes oncológi-
cos en Atención Primaria

AUTORES:
 (1)  Benito Badorrey, Belén; (2)  Ibeas Rollán, Rafael; (3) 
 Sánchez Pardo, Clementina; (4)  Moreno Solórzano, M 
Isabel; (5)  Yagüe Sada, Ignacio; (2)  Macías Declara, Ismael.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Area Básica Sanitaria Raval Sud. 
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Municipal de Badalona; (4) Médica Oncóloga. Hospital 
Municipal de Badalona; (5) Médico residente 4º año. Area 
Básica Sanitaria Raval Sud. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la evolución de pacientes oncológicos libres de 
enfermedad,dados de alta tras el seguimiento por Oncología
Metodología 
Estudio descriptivo-transversal.Pacientes de Oncología 
de hospital comarcal dados de alta entre 2005-09.
Revisión historia clínica digitalizada-compartida 
Hospital-Atención Primaria(AP). Se recogen los siguien-
tes datos: sexo,edad al alta,neoplasia primaria y estadio, 
tipo de tratamiento,periodo de control en Oncología y 
en AP,recaídas o nuevas neoplasias, tiempo trascurrido 
hasta las mismas,y causas de defunción.
Resultados 
184 pacientes oncológicos.Mujeres 68,5%.Edad me-
dia 69,2 ±11,2 años(mujeres 67,5 a./hombres 73 
a.).Neoplasias:45,6% colon-recto;31,5% mama;7,1 % en-
dometrio;4,3% melanoma;9,5% miscelánea.
Estadios:I 44%;II 36%;III 19%;IV 1%.
Tratamiento recibido: quirúrgico 95% (sólo cirugía 43,5%; 
cirugía + tratamiento complementario 51,5%).Media 
de seguimiento: Oncología 8,6±3,6 años;AP 5,7±2,2 
años(global 14,3±4 años).
El 96% de los pacientes pasan a control por AP. 
Recaída/2ª neoplasia,durante el seguimiento por AP, en 
22 pacientes(12%);recaídas 3,2%;segunda neoplasia 8,6%.
Tiempo medio a dichos eventos 3,2 años. 
Mortalidad 10% del total de pacientes(causa tumoral 
3,2%, vascular 2,7%, infecciosa 2,7%
Conclusiones 
La mayoría de altas son tumores de colon y mama,en es-
tadios iniciales(I-II).Tras un seguimiento de 8,6 años por 
Oncología y 5,7 años por AP se constata bajo porcentaje 
de recidivas tumorales con mortalidad del 3% por dicha 
causa.Es posible compartir el seguimiento de largos su-
pervivientes entre Oncología y AP.
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80/1473. Guía de recursos comunita-
rios para pacientes, familiares y profe-
sionales de salud 

AUTORES:
 (1)  Domínguez Guillamon, Olga; (2)  Martínez Gaitero, 
Carlos; (3)  Paule Gonzalez, Vanesa; (4)  Gil Bernad, Alba; 
(5)  Aliacar Pujadas, Marta.
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RESUMEN:
Objetivos 
Creación y diseño de una guía de recursos comunitarios 
para pacientes, familiares y profesionales de salud que 
fortalezca el autocuidado, el desarrollo de habilidades 
y la creación de ambientes de apoyo mediante la acción 
comunitaria.
Metodología 
Identifi cación de recursos comunitarios de tres centros 
de salud que comprenden cuatro áreas básicas de salud 
urbanas de Barcelona. Creación del equipo coordinador, 
una persona por centro, para recopilación de recursos 
en asociaciones, farmacias, bibliotecas, poli-deportivos, 
centros cívico-sociales y administraciones locales. En el 
proceso de creación de la guía, la comunicación con los 
diferentes actores evitaron la duplicación de esfuerzos 
compartiendo información.
Resultados 
Creación de una base de datos para los recursos comu-
nitarios encontrados y clasifi cación de los recursos me-
diante un sistema de clasifi cación en árbol de más de 
30 actividades comunitarias en 6 familias: alimentación, 
actividad física, comunicación y ocio, conocimiento, sa-
lud y soporte comunitario. Publicación de una Guía de 
Servicios Comunitarios del Barrio.
Conclusiones 
Una guía de servicios del barrio es útil para prescribir 
recursos comunitarios que ayuden en la atención a la po-
blación atendida. Estos recursos correctamente integra-
dos en las guías de salud pueden favorecer la atención y 
gestión de recursos en salud. El presente trabajo ofrece 
la oportunidad de conocer mejor los recursos del barrio y 
de ser conocidos por las entidades que ofrecen servicios 
y recursos, ayudando a fomentar el uso de la red comu-
nitaria ya existente.

Hematología
80/3. Mejora de la calidad en la anticoa-
gulación oral realizada desde Atención 
Primaria
AUTORES:
 (1)  Allut Vidal, Germán; (1)  Cinza Sanjurjo, Sergio; (2) 
 Gestal Pereira, Enrique; (1)  Lires Rodríguez, Carmen; (1) 
 De Blas Abad, Paula.

CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el grado de control de INR en los pacientes anti-
coagulados en Atención Primaria
Metodología 
Se incluyeron todos los pacientes con FA no valvular que 
realizaron a lo largo de 2012 el control de INR en nuestro 
centro de salud, que incluye cuatro cupos que alcanza una 
población total de aproximadamente 6.000 pacientes, de 
un entorno rural. La medición de INR se realiza mediante 
muestra de sangre capilar empleando el dispositivo Coagu-
Check® XS y se remite el resultado por vía telemática al 
hematólogo de referencia, que es el que emite fi nalmente 
la dosifi cación defi nitiva del AVK para el paciente, así como 
la próxima cita de control. Según esto, se revisaron un to-
tal de 2.228 mediciones de INR, que correspondían a 169 
pacientes, de los cuales 116 padecían Fibrilación Auricular.
Resultados 
Se incluyeron un total de 116 pacientes, 48 eran muje-
res (41,38%) y la edad media fue de 77,02 años (±1,64 
años). Eran diabéticos 38 pacientes (32,76%), 8 pacientes 
(6,89%) presentaban Insufi ciencia Cardíaca y 15 pacien-
tes (12.93%) habían sufrido un ictus previo. El CHADs2 fue 
1 en 31 pacientes (26,72%), 2 en 48 pacientes (41,38%) y 
de 3 o más en 31 pacientes (26,72%). De los 116 pacien-
tes, 76 pacientes (66,09%) tenían un TTR inferior a 65% y 
en 49 (42,61%) era inferior a 55%.
Conclusiones 
El TTR en nuestra muestra haría aconsejable en algunos 
pacientes el uso de nuevos anticoagulantes que no pre-
senten un rango terapéutico tan estrecho y han mostrado 
efi cacia similar

80/41. Tratamiento anticoagulante oral 
en atención primaria y nuevos fármacos 
AUTORES:
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(1)  Duran Macho, Esperanza; (2)  Blanco Pérez, William; (1) 
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Ruiz Castroviejo. Madrid; (3) Médico de Residente de 2º 
año de Medicina Familiay Comunitaria. Centro de Salud 
Dr. Ruiz Castroviejo. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar el control del tratamiento anticoagulante oral 
(TAO) seguido en Atención Primaria y consignar aquellos 
pacientes que se benefi ciarían de los nuevos fármacos.
Metodología 
Estudio longitudinal retrospectivo de 92 pacientes anti-
coagulados con acenocumarol seguidos en un Centro de 
Salud. Variables: Edad, sexo, patología que indica anti-
coagulación, nº controles anuales, nº INR fuera de rango 
y complicaciones. Siguiendo criterios del Ministerio de 
Sanidad son candidatos a nuevos fármacos: ≥ 65 años con 
fi brilación auricular (FA), con >40% de controles fuera de 
rango y/o complicaciones hemorrágicas graves (exclu-
yendo gastrointestinales).
Resultados 
Edad media= 75 años (entre 41y97); 51% varones. 
Indicaciones para TAO: FA 63%; valvulopatía 26,1%, y 
tromboembolia venosa 10,9%. Precisaron una media de 
13,1±3,1 controles anuales; de ellos 3,5±2,5 estaban 
fuera de rango (entre 0y11). De media cada paciente se 
encontraba fuera de rango en 23,9% de controles. Se ob-
servan grandes diferencias entre valvulopatías y FA: los 
pacientes con FA son mayores (76 años versus 70), y pre-
cisan menos frecuentación de controles por encontrarse 
en rango en mayor proporción. El 84,5% de diagnostica-
dos de FA tenían >60% de controles en rango contra un 
58,3% en los valvulópatas. Cumplen las indicaciones de 
los nuevos fármacos 9 pacientes es decir: 9,8% del total 
y 15,5% con FA.
Conclusiones 
El perfi l del paciente anticoagulado seguido en Atención 
Primaria tiene unos 75 años y está diagnosticado de 
Fibrilación Auricular.
Los valvulópatas presentan mas controles fuera de rango, 
obligando a aumentar su frecuentación.
15,5% de pacientes con FA podría benefi ciarse del trata-
miento con nuevos anticoagulantes orales.

80/296. Factores que infl uyen en la 
elección entre dicumarínicos y nuevos 
anticoagulantes en pacientes con fi bri-
lación auricular no valvular. Estudio de 
percepción con metodología Workmat
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RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar qué factores infl uyen en los médicos al elegir en-
tre dicumarínicos y nuevos anticoagulantes orales (NACO) 
en pacientes con fi brilación auricular no valvular (FANV).
Metodología 
Se analizaron las siguientes variables: edad, peso, sexo, 
coste del fármaco, función renal, acceso a la monitoriza-
ción, cumplimiento terapéutico, preferencias del pacien-
te, riesgo hemorrágico, riesgo trombótico, y grado de de-
pendencia del paciente para la vida diaria, siguiendo una 
metodología Workmat, por 42 especialistas (cardiólogos, 
neurólogos, hematólogos, internistas y médicos de AP), 
en 6 reuniones regionales por toda España. Los partici-
pantes puntuaron de 1 a 10 el grado de acuerdo con cada 
variable.
Resultados 
Se elegiría preferiblemente un NACO, frente a un an-
ticoagulante oral dicumarínico (ACO), en pacientes 
con fracaso previo del tratamiento con dicumarínicos 
(9,7±0,5), riesgo hemorrágico elevado (8,7±1), antece-
dentes de hemorragia (7,8±1,5) y riesgo trombótico ele-
vado (7,7±1,2). Se decantarían por no elegir un NACO, y 
sí un dicumarínico, en casos de disfunción renal severa 
(1,2±0,4) o moderada (4,2±2,5), buen control con dicu-
marínicos (2,3±1,5), deterioro cognitivo 3,2±3) y riesgo 
hemorrágico bajo (4,3±3). La edad, sexo, peso, coste del 
fármaco, polimedicación y existencia de un riesgo trom-
bótico bajo obtuvieron puntuaciones intermedias. No 
hubo diferencias signifi cativas entre los diversos especia-
listas ni entre las 6 regiones geográfi cas.
Conclusiones 
La existencia de un riesgo trombótico y hemorrágico ele-
vados y el fracaso de tratamiento previo con dicumaríni-
cos predispone a elegir un NACO en pacientes con FANV, 
mientras que la insufi ciencia renal, deterioro cognitivo, 
buen control con dicumarínicos y un riesgo hemorrágico 
bajo predispone a elegir un dicumarínico clásico.

80/297. Riesgo hemorrágico y selección 
del tipo de anticoagulante en pacientes 
con fi brilación auricular no valvular
AUTORES:
 (1)  Alonso Moreno, Francisco Javier; (2)  Anguita-Sánchez, 
Manuel; (3)  Prieto Díaz, Miguel Ángel; (4)  Suárez-
Fernández, Carmen; (5) Marco-Vera, Pascual; (6)  Arribas-
Ynsaurriaga, Fernando; (7)  Gállego-Culler, Jaime; (8) 
 Honorato-Pérez, Jesús; (9)  Pallarés Carratalá, Vicente.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Sillería.Toledo; 
(2) Médico de Familia. Hospital Universitario Reina Sofía. 
Córdoba; (3) Médico de Familia. Centro de Salud Vallobín-
La Florida. Oviedo; (4) Médico de Familia. Hospital de 
la Princesa. Madrid; (5) Médico de Familia. Hospital 
General de Alicante; (6) Médico de Familia. Hospital 
12 de Octubre. Madrid; (7) Médico de Familia. Hospital 
de Navarra . Pamplona; (8) Universidad de Navarra. 
Pamplona; (9) Unión de Mutuas. Castellón.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 139

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar la percepción de los médicos sobre la infl uencia 
del riesgo hemorrágico a la hora de elegir un nuevo an-
ticoagulante oral (NACO) o un dicumarínico en pacientes 
con fi brilación auricular no valvular (FANV).
Metodología 
Se analizaron las siguientes variables: antecedentes de 
hemorragia digestiva (HD) alta, HD baja, hemorragia 
menor durante el tratamiento previo con dicumarínicos, 
hemorragia reciente, hemorragia intracraneal previa y 
uso concomitante de fármacos gastroerosivos siguiendo 
una metodología Workmat, por 42 especialistas (cardió-
logos, internistas, neurólogos, hematólogos y médicos de 
Atención Primaria (AP). Cada experto participante pun-
tuó de 1 a 10 (de menor a mayor) el grado de importancia 
y/o acuerdo con la infl uencia sobre la elección del tipo 
de anticoagulante oral (ACO).
Resultados 
El antecedente de una hemorragia intracraneal fue el 
único factor que predispuso de forma clara a la elec-
ción de un NACO en vez de un dicumarínico (9,3±1,6). 
El resto de variables obtuvieron puntuaciones inter-
medias, no discriminando entre ambos tipos de fárma-
cos: HD alta (6,2±4), HD baja (5,2±3,5), hemorragia 
menor con dicumarínicos (3,2±2,1), hemorragia re-
ciente (4,7±3,4), uso concomitante de gastroerosivos 
(4,8±3,5). En cuanto al tipo concreto de NACO, el an-
tecedente de HD alta o baja fue considerado un factor 
para no elegir dabigatran o rivaroxaban, prefi riéndose 
apixaban (6,2±1,5). No hubo diferencias entre los di-
versos especialistas consultados.
Conclusiones 
Sólo el antecedente de una hemorragia intracraneal pre-
via orienta hacia la elección de un NACO. Apixaban tiene 
la mejor percepción entre los nuevos ACOs en casos de 
antecedentes de HD.

80/374. Diagnóstico precoz y segui-
miento de trece casos de hematología 
oncológica durante nueve años, en una 
consulta de atención primaria. 
AUTORES:
 (1)  Saludes Eri, Mª del Carmen; (1)  Fernández Olivas, 
Mª del Carmen; (1)  Corbella Huguet, Clara; (1)  Font 
Torres, Carme; (2)  Rubio Crusat, Mª Angeles; (2)  Baltá 
Dominguez, Laura.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Área Básica Sanitaria 9G Sant 
Andreu. Barcelona; (2) Enfermera. Área Básica Sanitaria 
9G Sant Andreu. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Utilidad del seguimiento del hemograma alterado como 
herramienta de diagnóstico precoz.
Metodología 
Estudio longitudinal cualitativo. Pacientes visitados en 
una unidad básica de atención primaria (UBA) de un área 
urbana, entre 2004 y 2013. Datos de las historias clínicas 
informatizadas del centro y de su hospital de referencia.

Resultados 
Mayor incidencia de linfomas 62% (8 casos): 5 linfomas 
no Hodking (LNH), 2 linfomas Hodking (LH), 1 linfoma 
del Manto. Seguida de leucemias crónicas (LC) 23% (3): 
dos mieloides y una linfoide. Un síndrome mielodisplási-
co (SMD) y una leucemia aguda (LA). Por sexos, mujeres 
62%. La media de edad es de 70,6 años. Las LC debutan 
entre los 80 y 90 años. La LA a los 47 años. La mortalidad 
ha sido del 31% (4 pacientes): un LNH, un SMD y dos LC. El 
diagnóstico por biopsia de adenopatías palpables fue del 
15% (2); por hemograma alterado un 39% (5); por tomo-
grafía axial computerizada (TC) un 46% (6): sospecha de 
organicidad: febrícula, anorexia, pérdida de peso a pesar 
de hemograma normal.
Conclusiones 
El hemograma alterado (anemia y/o plaquetopenia y/o 
leucopenia con linfocitosis/ monocitosis y/o leucocitosis) 
y su evolución, junto a la biopsia de las adenopatías pal-
pables diagnostican el 55% de los casos. El 45% restante 
el TC. La Atención Primaria, al hacer un seguimiento lon-
gitudinal de patologías crónicas, posee en el hemograma 
una herramienta valiosa para llevar a cabo un diagnóstico 
precoz.

80/625. Pacientes con fi brilación auri-
cular, ¿Los tenemos bien controlados 
en el ambulatorio?
AUTORES:
  Mestre Querol, Delia;  Mera Cordero, Francisco;  Ferrer 
Feliu, Assumpta;  Jover Carreras, Rosa;  Jarque Blasco, 
Maria Ascensión;  Fisa Aregall, Monica.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Área Básica de Salud El Pla. Tarragona.

RESUMEN:
Objetivos 
La fi brilación auricular (FA) es la arrítmia cardíaca más 
frecuente y su prevalencia aumenta con la edad, siendo 
de hasta 5-10% en mayores de 80 años. El objetivo de 
este estudio es la descripción de la población atendida en 
nuestro centro diagnosticada de FA y, de los que reciben 
tratamiento anticoagulante (ACO).
Metodología 
Estudio descriptivo transversal en atención primaria. 
Variables: datos personales, factores riesgo cardiovascu-
lar, enfermedades crónicas, caídas, motivo, tipo anticoa-
gulación, fármacos crónicos, % labilidad (tiempo dentro 
rango terapéutico (RT), tiras, ingresos hospitalarios.
Resultados 
De 259 pacientes, 51% (129) eran mujeres, edad me-
dia 77,1 años (desviación estándar 10,5). Vivían solos 
16% (41), en atención domiciliaria 12% (32), residencia 
11% (29); presentaban hipertensión 71% (185), dislipe-
mia 49% (126), diabetes 32% (82), insufi ciencia cardía-
ca 31% (80), enfermedad isquémica 23% (58), embolia 
cerebral 20% (51), antecedentes hemorragia 9% (23), 
caídas 15% (33) y una media de 8 fármacos. Estaban en 
tratamiento acenocumarol 60% (153), salicilatos 20% 
(52), warfarina 13% (34), clopidroguel 4,3% (11), nue-
vos anticoagulantes 1,9% (5).



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 140

Entre los motivos de ACO destacaba: 232 (89,6%) FA, 13 
(5%) valvulopatía, 4 (1,5%) trombosis venosa profunda. 
Seguían control ACO ambulatorio total 49% (126), par-
cial 4% (10) y otros (hospital, mutuas) 47% (123). De 
los pacientes con seguimiento total el 80,6% estaban 
dentro del RT y tenían una media de de tiras/año de 
13,6 (3,9).
Conclusiones 
Existe un buen control de ACO en primaria referida a la-
bilidad y número de tiras, sin embargo más de la mitad 
de los pacientes siguen control no ambulatorio.

Actividades 
Preventivas y 
Salud Pública
80/140. Actitudes y comportamientos 
relacionados con la exposición solar en 
un grupo de estudiantes
AUTORES:
  Aquino Escalante, Jhonson;  Durán de Meran, Ramona; 
 Castaño Sanchez, Edwin;  Cuevas Feliz, Cesa Santiago; 
 Diaz Cabrera, Doriz Izaber;  Pina Rosado, Rafaela;  Gomáriz 
García, Juan José;  Marti Hita, Diego;  Casado Galindo, 
Enrique J.;  Burgos Marcos, Julia.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Lorca Sur. Murcia.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar el nivel de conocimientos, actitudes y prác-
ticas sobre protección solar de los adolescentes en la 
playa.
Metodología 
Para el desarrollo de este trabajo se utilizó una encuesta 
validada, en español. Se incluyeron 162 estudiantes de 
cuarto curso de educación secundaria.
Resultados 
Las edades oscilaron entre 16-18 año, 91 eran mujeres 
(56.2%) y 71 hombres (43.8%). El 47,7%, había presen-
tado quemadura y un bronceado moderado, el verano 
anterior. 32% tuvo exposición solar el verano pasado 
entre 16-30 días y 37,7 % se expuso entre 1- 3 horas al 
día. 34,6% usaba protección solar. 48% usaba sombri-
lla y 27,2% gafas. El 43,2% contestó que nunca usaba 
sombrero. 89,5% coincidió en que existe una relación 
directamente proporcional entre exposición solar y 
cáncer de piel. 75% refi rió que evitar el sol en las horas 
centrales del día es la manera más efi caz de proteger 
la piel. En cuanto al aumento del riesgo de presentar 
cáncer en edades temprana de la vida, el 50% contes-
tó afi rmativamente y 46,9% negativamente. Un 82,7% 
contesto que aunque la piel este bronceada, necesita-
ban continuar usando protección solar y 16,7% que no 
era necesario.

Conclusiones 
Es importante conocer el grado de conocimientos, com-
portamientos y actitudes de la población juvenil, en 
cuanto a la relación que existe entre la exposición solar 
y patologías de la piel, como lo es el melanoma cutáneo, 
que causa la muerte a dos tercera parte de los pacientes 
con cáncer cutáneo.

80/159. Detección y tratamiento pre-
coz del hipotiroidismo subclínico du-
rante el embarazo 
AUTORES:
 (1)  Álvarez Tutor, Eugenio; (2)  Alvarez Tutor, Jorge; (1) 
 Hijos Larraz, Carmen; (1)  Gómara Urdiain, Maria Teresa; 
(3)  Toloza Villalobos, Edwing; (4)  Orozco Guerrero, Omar; 
(4)  Escobar Velasco, Karina; (4)  Saralegui Iglesias, Ana; 
(4)  Esparza Cáceres, Marta.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Ermitagaña. 
Pamplona; (2) Médico Radiólogo. Centro de Salud 
Ermitagaña. Pamplona; (3) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ermitagaña. 
Pamplona; (4) Médico Residente de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Mariñamansa. Pamplona.

RESUMEN:
Objetivos 
Defi nir las cifras de TSH durante el embarazo, constatan-
do los límites a partir de los cuales se puede considerar 
indicado el tratamiento sustitutivo con hormona tiroidea 
a dosis bajas, para prevenir el posible riesgo de lesiones 
durante el desarrollo embrionario por el défi cit de dicha 
hormona.
Metodología 
Contamos con una muestra de 20 pacientes embarazadas 
entre 24 y 42 años de edad, en un periodo de 24 meses a 
las que se les realizó una determinación de TSH durante 
el primer mes de gestación. Se profundizó en el estudio 
de las cifras obtenidas comparando con los protocolos 
actuales que aconsejan tratamiento preventivo cuando 
se superan los 2,5 mU/L.
Resultados 
Fueron reclutadas 20 mujeres, obteniendo un rango de 
variabilidad de 0,71 mU/L y 5,5 mU/L. la media obteni-
da fue de 2,38 mU/L. Trece (65%) fueron consideradas 
normales con una TSH por debajo de 2,5 mU/L, mientras 
que siete (35%) se encontraban en cifras entre 2,5 y 5,5 
mU/L, lo que aconsejaría la instauración de un trata-
miento preventivo con hormona tiroidea.
Conclusiones 
El hipotiroidismo es un hallazgo frecuente en atención 
primaria, lo que hace especialmente relevante su de-
tección precoz durante el embarazo. Por tanto, está 
justifi cado realizar un estudio sistemático de todas 
las embarazadas para investigar un posible riesgo. Las 
pruebas analíticas en la primera visita deben incluir 
TSH, T4 libre y anticuerpos antitiroideos (anti-TPO). 
La mayoría de ellas pueden ser controladas por los pro-
pios médicos de atención primaria conjuntamente con 
el especialista.
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80/223. Riesgo en salud del Hombre en 
paro, identifi cación y consecuencias de 
su rol 
AUTORES:
  Cruz, Juan José;  Mercader Zarzabal, Luisa;  Tirado Romero 
de Ávila, Antonio;  Marín, Pilar; Buenestado Gañán., 
Faustina;  Bomant García, Alfonso;  Vizcaíno Blázquez, 
Mar;  Garrigues LLorente, Angeles;  Álvarez González, Mª 
José;  Montes Barbero, Pilar.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Martínez de la Riva. 
Vallecas. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
1. Identifi cal al hombre en paro como un factor de riesgo 
sanitario y consecuencias patológicas.
2. Clarifi car las facetas del hombre que le ayuden a au-
mentar su autoestima.
Metodología 
Estudio prospectivo de 6 meses(marzo-agosto)recopi-
lando, mediante folleto informativo del “Hombre en 
riesgo”,los pacientes que acuden a la consulta en paro 
(30/60 años), de los 4 centros de salud de Vallecas- 
Madrid y las patologías que presentan. Se les da la posi-
bilidad de acudir al programa formativo impartido por un 
psicólogo-clínico y 5 observadores de los centros de salud 
( MF, Trabajador social y del CAD de Vallecas) durante 10 
sesiones (lunes mañana).
Resultados 
Finalizado el estudio y evaluados los resultados del pro-
grama formativo, objetivar un incremento de las consul-
tas médicas de los hombres en paro, como de las patolo-
gías orgánicas y mentales por las que acuden. Reforzar la 
identidad del hombre “ no solo como engranaje laboral”, 
que le ayude como terapia de refuerzo personal.
 Comparar resultados con otro estudio grupal realizado 
en Fuencarral- Madrid.
Conclusiones 
La construcción del rol del “Hombre Trabajador” le 
lleva a un riesgo mantenido que incrementa el de-
terioro de la salud. Acude al médico cuando ya está 
“roto”, situación que se agrava en paro, por lo que re-
cuperar:” el autocuidado,la formación y aprendizaje, 
la paternidad, la sexualidad y el manejo de lo cotidia-
no” son facetas que le ayudan en su autoestima, me-
jorar la calidad de vida, la salud y control sanitario, 
aún sin trabajo.

80/268. ¿Registramos sufi cientemen-
te la obesidad como factor de riesgo 
independiente?
AUTORES:
 (1)  Gutiérrez Angulo, María Luisa; (2)  Cuesta Solé, Maria 
Lourdes; (3)  Amenabar Azurmendi, Miren Dolores.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Beraun. Guipúzcoa; 
(2) Medico de Familia Centro de Salud Lasarte. Guipúzcoa; 
(3) Enfermera. Centro de Salud Lasarte. Guipúzcoa.

RESUMEN:
Objetivos 
Objetivo principal: 1) Conocer el registro de obesidad/so-
brepeso como factor de riesgo cardiovascular en Atención 
Primaria (AP). Objetivos independientes: 1) Describir 
la asociación del registro con otras comorbilidades. 2) 
Determinar la variabilidad del registro de los profesionales 
3) Relacionarlo con la presencia de báscula en consulta.
Metodología 
Estudio transversal descriptivo realizado en un centro de 
salud de AP. Muestra: 200 historias clínicas (HC) informa-
tizadas extraídas aleatoriamente, de una población de 
18000 pacientes, distribuidos en 16 cupos médicos.
Variable principal: Registro de Obesidad/ Sobrepeso. 
Variables independientes: edad, sexo índice de masa cor-
poral (IMC), profesional (cupo). Comorbilidad: diabetes, 
hipertensión, hiperlipemia, entre otras. Las variables ca-
tegóricas se presentan con % y las continuas con medias 
(desviación estándar:de) Asociaciones entre variables se 
estudiaron con el chi-cuadrado.
CEIC admitió a trámite el proyecto para su evaluación.
Resultados 
Edad media de los pacientes 50 (de:19) años, 54% hom-
bres. Se registró Obesidad en 12 casos (6%), el IMC en 71 
(36%), al menos una comorbilidad en 83 (42%).El registro 
del IMC se asoció con la comorbilidad (p<0,0001) en un 
65%. Dos cupos registraron obesidad > 50% cuando el IMC 
lo indicó, once el 30% y tres el 1%. No hubo asociación 
entre el IMC y báscula en consulta
Conclusiones 
Se registra obesidad/sobrepeso si existe comorbilidad y 
muy poco como factor de riesgo independiente. El regis-
tro varía según el cupo, y es independiente de la báscula 
en la consulta. Un registro defi ciente de la obesidad con-
diciona un manejo defi ciente, incluso cuando la obesidad 
es causa de la comorbilidad asociada.

80/352. ¿Se vacuna de la gripe nuestra 
población EPOC?
AUTORES:
 (1)  Iturralde Iriso, Jesús; (2)  Ruiz Macho, María Luisa; 
(3)  López de Viñaspre Muguerza, Inmaculada; (4)  López 
Alonso, Emilia María Begoña; (5)  Pinel Monge, Margarita; 
(6)  López De Uralde Pérez De Albeniz, Edurne; (4)  Cora 
Bardeci, Julia; (7)  Ortega Horrillo, Maria Eugenia; (3) 
 Sauto Gutiérrez, Ana; (4)  Berrade Zubiri, Luisa Mercedes.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Casco Viejo. 
Vitoria; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Lakua. 
Vitoria- Gasteiz; (3) Médico de Familia. Centro de Salud 
San Martín. Vitoria- Gasteiz; (4) Médico de Familia. 
Centro de Salud Zaramaga. Vitoria-Gastéiz; (5) Médico 
de Familia. Centro de Salud Gazalbide. Vitoria-Gastéiz; 
(6) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Casco Viejo. Vitoria; (7) Médico de 
Familia. Centro de Salud Olaguibel. Vitoria- Gasteiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer como ha sido la última vacunación antigripal en 
nuestra población diagnosticada de enfermedad pulmo-
nar obstructiva crónica (EPOC).
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Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Se recogen los datos a tra-
vés del programa OSABIDE, de una muestra de pacientes 
EPOC de 5 centros de salud de la ciudad de Vitoria-Gasteiz. 
Se recogen los datos entre febrero y junio del año 2013.
Resultados 
La muestra son 532 personas. La edad media son 68 +/-
12.13 años El 78,57% son hombres. Son fumadores el 
35,15%, el 40,98% exfumadores y el 23,87% no fumadores 
según se recoge en su historia clínica informatizada. En la 
última campaña, el 64,66% se han vacunado de la gripe, 
un 33,27% no y un 2,07% se han negado expresamente a 
vacunarse. Si relacionamos la vacunación con la reagudi-
zación bronquial en el ultimo año, los vacunados han te-
nido mas reagudizaciones 1,78 +/- 1,57 que los no vacu-
nados que han tenido 1,41 +/- 1,3 aunque sin diferencias 
signifi cativas. En cuanto a la asistencia a consulta medica 
por cualquier motivo en el ultimo año, los vacunados han 
acudido una media de 7,94 +/- 6,24 veces frente a las 
6,33 +/-5,51 veces de los no vacunados, y en este caso 
existen diferencias signifi cativas con una p<0.005.
Conclusiones 
Los pacientes vacunados se han reagudizado más de su 
problema bronquial que los no vacunados y puede haber 
infl uido en al asistir más a consulta y estos últimos acudir 
menos a consulta por lo que hemos incidido de menor 
manera en la necesidad de vacunación.

80/415. Contacto Sanitario Previo a 
la Realización de una Prueba Rápida 
de VIH (PR-VIH) en el Estudio DRIVE: 
Diferencias entre pacientes VIH+ y VIH- 
AUTORES:
 (1)  Cano Espín, Agustina; (1)  Calonge García, Mª Eugenia; 
(1)  Martín García, Eva; (2)  Medrano Sanz, Silvia Rosa; (2) 
 Uranga Gómez, Almudena; (3)  Polo Martín, Lidia; (4) 
 Barea Ruiz, Rafael Antonio; (5)  Gómez-Ayerbe, Cristina; 
(5)  Muriel, Alfonso; (5)  Pérez Elías, Mª Jesús.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud García Noblejas. 
Madrid.; (2) Médico de Familia. Centro de Salud García 
Noblejas. Madrid.Médico de Familia. Centro de Salud 
García Noblejas. Madrid.; (3) Médico de Familia. Centro 
de Salud Gª Noblejas. Madrid; (4) Médico de Familia. 
Centro de Salud Avenida de Aragón. Madrid; (5) Médico 
de Familia. Hospital Ramón y Cajal. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar el contacto sanitario previo de los pacientes que 
se realizan una prueba rápida de VIH en el estudio DRIVE.
Metodología 
Estudio prospectivo, en el que se realiza una PR-VIH (INSTI®) 
y un cuestionario de riesgo de infección VIH (CuestR-VIH) a 
pacientes entre 18 y 60 años que acudieron al Centro de 
Salud o al Servicio de Urgencias, (06/2012-03/2013). El 
CuestR-VIH preguntaba por contacto sanitario en los dos úl-
timos años, frecuencia y lugar (urgencias hospitalarias, mé-
dico de familia (MF), especialista (ME), o del trabajo (MT); 
y por realización de prueba VIH previamente. Se comparan 
los pacientes según el resultado de la PR-VIH.

Resultados 
A 4271 pacientes se les realizan PR-VIH y CuestR-VIH, 71% 
en Centro de Salud. Características basales: 48% muje-
res; edad media 38,03±11,4; 74% españoles, 21% latinoa-
mericanos. La Prevalencia de inf-VIH fue 0,5%, 95% había 
tenido contacto con algún centro sanitario (urgencias 
43,5%, MF 86,3%, ME 37,5%, MT 10,6%,), mediana de 5 ve-
ces (RIQ 3-10). No hubo diferencias entre pacientes VIH+ 
y VIH- en cuanto al contacto sanitario previo (tabla). La 
realización de la prueba con anterioridad a nuestro estu-
dio fue signifi cativamente mayor en los VIH+ 65% vs 29,6% 
OR 4,4 IC 95% (1,7-11,0).
Conclusiones 
En nuestro estudio todos los pacientes con inf-VIH con-
fi rmada habían tenido contacto con el sistema sanita-
rio en los dos últimos años, principalmente en Atención 
Primaria. Los pacientes con PR-VIH+ se habían realizado 
previamente la prueba en un porcentaje mayor.

80/495. Prevalencia de hipotiroidismo 
en la provincia de Cádiz
AUTORES:
 (1)  Escribano Serrano, José; (1)  Aragón Recio, Antonio 
V.; (2)  Paya Giner, Carolina; (2)  Mendez Esteban, Maria 
Isabel; (3)  García Domínguez, Lourdes; (4)  Zarallo García, 
Antonio; (5)  Michán Doña, Alfredo.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Unidad de Gestión Clínica San 
Roque. Cádiz.; (2) Farmaceútica. Unidad de Gestión 
Clínica Farmacia Campo de Gibraltar. Cádiz.; (3) Médico 
de Familia. Unidad de Gestión Clínica Poniente La Línea. 
Cádiz.; (4) Médico de Familia. Unidad de Gestión Clínica 
R. Arias San Fernando. Cádiz.; (5) Medicina Interna. 
Departamento Medicina, Hospital de Jerez de la Fontera. 
Universidad de Cádiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Introducción: A día de hoy la prevalencia de hipotiroi-
dismo (PHT) en España es desconocida. Estimarla por 
el consumo de levotiroxina (LT) es una manera fácil de 
obtenerla
Objetivos: Estimar la PHT estudiando el consumo de LT 
en Cádiz durante 2012.
Metodología 
Material y Métodos: Se analizó el consumo por DDD (dosis 
diaria defi nida) con cargo al SNS [grupo H03AA, LT sódica, 
DDD 150 mcg].
Resultados 
Resultados: Durante 2.012 se prescribieron 2.862.235 
DDD de LT (86% a mujeres). Población 698.439 personas 
(51% mujeres). Se estima PHT (población total) del 1,16% 
(IC95% 1,12 a 1,20%). Diferente entre sexos, en mujer 
adulta alcanza 2,13% (IC95% 2.06 a 2,19%) y en hombre 
adulto sólo 0,34% (IC95% 0,32 a 0,37%).
La mediana (M) de dosis consumida en hombres fue 
83 mcg, (RIC 50/111), en mujeres fue de 75 mcg. (RIC 
50/100) (p<0.01). Siendo el 87% de las DDD consumidas 
inferiores a 150 mcg.
Discusión: Si consideramos la DDD se infravalora la PHT 
al ser menor la dosis real (DDR). Usando DDR, se estima 
PHT en población total del 2,14% (IC95% 2,10 a 2,18%). 
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Aumentando diferencia entre sexos, en la mujer adulta 
alcanza el 4,11% (IC95% 4.06 a 4,17%) y en hombre adulto 
apenas el 0,42% (IC95% 0,40 a 0,43%).
Conclusiones 
La prevalencia de hipotiroidismo ha aumentado de 
forma significativa en la última década. La afectación 
es preponderante en mujeres, con un incremento su-
perior. La dosis de levotiroxina usada en la práctica 
clínica se encuentra muy por debajo de la estipulada 
como DDD.

80/525. Características de la población 
que acude a un centro de vacunación 
internacional
AUTORES:
 (1)  Redondo Margüello, Esther; (2)  Iturralde Iriso, Jesús; 
(1)  Serrano López, María Josefa; (3)  Pérez Castán, José 
Fernando; (1)  Capdepon Serrano, Francisco Javier; (4) 
 Ramírez Puerta, Dulce Nombre; (5)  Gómez González, 
María del Carmen; (6)  Cano Espín, Agustina; (7)  Gómez 
Peligros, Antonio; (8)  García Virosta, Eugenia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Centro Monografi co de Salud Internacional. 
Ayuntamiento de Madrid.; (2) Médico de Familia. 
Centro de Salud Casco Viejo. Victoria Gasteiz.; (3) 
Médico de Familia. Unidad docente de Medicina 
Familiar y Comunitaria, Don Benito-Villanueva. 
Badajoz.; (4) Médico de Familia. Centro de Salud Los 
Fresnos. Madrid.; (5) Médico Especialista en Medicina 
Preventiva y Salud Pública. Complejo Hospitalario de 
Cáceres. Coordinadora Médica del Servicio de Medicina 
Preventiva.; (6) Médico de Familia. Centro de Salud 
García Noblejas. Madrid.; (7) Médico de Familia. Centro 
de Salud Alagón. Zaragoza.; (8) Médico de Familia. 
Centro de Salud Santa Hortensia. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer las características de la población que acude a 
un centro de vacunación internacional
Metodología 
 Estudio descriptivo transversal. Registro de la población 
que ha acudido a un centro de vacunación internacional 
de la Comunidad de Madrid durante el año 2012
Resultados 
Han acudido 13702 viajeros, 11883 para primeras con-
sultas y 1819 para completar la pauta vacunal corres-
pondiente. De ellos, un 51,33% son varones. El rango 
de edad más frecuente es de 31 a 40 años, un 33,73%, 
seguido de 21 a 30, un 30,25%. La duración más fre-
cuente del viaje es de 16 a 30 días, con un 34,45%, se-
guido de 8 a 15 días, un 33,42%. En relación a destinos, 
por continentes, el 39,09% viaja a Asia, y el 34,55% 
a África, pero por zonas, las más visitadas son África 
Subsahariana, el 33,94%, y Sudeste Asiático, el 23,57%. 
El 88,01% de los viajeros tiene nacionalidad española. 
La mayor afl uencia anual de viajeros corresponde a ju-
nio y julio con un 13,29% y 13,35%, respectivamente. 
El motivo del viaje en un 52,25% es turístico, en un 
20,98% por trabajo y en un 8,62% por cooperación. En 
cuanto a la antelación de la cita, el 22,16% de los usua-
rios la pide entre 11 y 20 días antes

Conclusiones 
El conocer el tipo de paciente que acude a estas consul-
tas es importante para poder solventar dudas que le pue-
dan surgir y no comentadas en los centros de vacunación.

80/530. ¿Ha cambiado el perfi l del via-
jero que acude a un centro de vacu-
nación internacional en los últimos 5 
años?

AUTORES:
 (1)  Redondo Margüello, Esther; (2)  Iturralde Iriso, Jesús; 
(1)  Serrano López, María Josefa; (3)  Pérez Castán, José 
Fernando; (1)  Capdepon Serrano, Francisco Javier; (4) 
 Ramírez Puerta, Dulce Nombre; (5)  Gómez González, 
María del Carmen; (6)  Cano Espín, Agustina; (7)  Gómez 
Peligros, Antonio; (8)  García Virosta, Eugenia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Centro Monográfi co de Salud Internacional. 
Ayuntamiento de Madrid; (2) Médico de Familia. Centro 
de Salud Casco Viejo. Victoria Gasteiz; (3) Médico 
de Familia. Unidad docente de Medicina Familiar y 
Comunitaria, Don Benito-Villanueva. Badajoz.; (4) 
Médico de Familia. Centro de Salud Los Fresnos. Madrid; 
(5) Médico Especialista en Medicina Preventiva y Salud 
Pública. Complejo Hospitalario de Cáceres. Coordinadora 
Médica del Servicio de Medicina Preventiva; (6) Médico 
de Familia. Centro de Salud García Noblejas. Madrid.; (7) 
Médico de Familia. Centro de Salud Alagón. Zaragoza.; 
(8) Médico de Familia. Centro de Salud Santa Hortensia. 
Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer si ha habido cambios en el perfi l del viajero que 
acude a un centro de vacunación internacional en los úl-
timos 5 años.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Registro de las viajeros 
que han acudido a un centro de vacunación internacional 
de la Comunidad de Madrid durante el año 2007 y 2012.
Resultados 
Comparando datos de 2007 con 2012, vemos que acudie-
ron 14282 frente a 13702 personas. Según el sexo, varo-
nes eran 50,95% frente a 51,33%. En relación a los desti-
nos en 2007 el continente más frecuentemente visitado 
era América, con un 35,95%, frente a a 2012, en el que 
es Asia, con un 39,09%. En cuanto al rango de edad del 
viajero de 31 a 40 años era del 32,61% frente al 33,73%. 
El mes que más se ha demandado para consulta es julio 
con un 16,36% frente a 13,35%.
Conclusiones 
Los viajeros están cambiando algo sus hábitos de destino 
en los últimos 5 años, por lo que deberemos valorarlo a 
la hora de poder recomendar mejor tratamientos profi -
lácticos y recomendaciones higiénico-dietéticas a estos.
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80/541. Somos capaces de disminuir 
los ingresos de EPOC?. PROGRAMA 
RESPIRFÁCIL 
AUTORES:
 (1)  Retamero Fernández, Ana María; (2)  Gómez 
Companys, Irene; (2)  Segura Areste, Rosa; (2)  Revès 
Juanbaró, Mª Àngels; (1)  Pérez Cornellana, Montse; (2) 
 García Domínguez, Amparo.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Rambla de Ferrán. 
Lleida.; (2) Diplomada Universitaria en Enfermería. 
Centro de Salud Rambla de Ferrán. Lleida.

RESUMEN:
Objetivos 
RespirFácil es un programa de rehabilitación respiratoria 
que aborda al paciente EPOC moderado- grave desde la 
atención primaria. Es un programa de educación respi-
ratoria multidisciplinar donde el uso i manejo de inha-
ladores, consejo antitabaco, alimentación equilibrada, 
seguimiento del cumplimiento farmacológico, revisión 
calendario de vacunes y prescripción de ejercicios respi-
ratorios juegan un papel importante.
El objetivo es la disminución de ingresos hospitalarios ge-
nerados por los pacientes de EPOC del centro en estudio 
comparándolos con el global de la población de Cataluña.
Metodología 
Estudio comparativo con explotación de la base de datos 
del Institut Català de la Salut.
Población diana:
Pacientes diagnosticados de EPOC (código J44-9), mayo-
res de 40 años y menores de 80 que puedan desplazarse 
al centro de salud.
Resultados 
La medición de resultados en términos de salud nos lleva 
a comparar la tasa de ingresos hospitalarios de nuestros 
pacientes con respecto a la tasa de ingresos de pacientes 
EPOC de otros centros de nuestro ámbito y también con 
respecto al total de los centros de Cataluña. 
1- Referente las hospitalizaciones de pacientes de 65-
74 años (población diana RespirFácil):
 Nuestro centro tiene un 10% hospitalizaciones; el Ámbito 
de Lleida tiene un 23% hospitalizaciones; y el global de 
los centros de primaria de Cataluña tienen un 24% de 
hospitalizaciones.
Conclusiones 
Los datos ponen de manifi esto la efectividad del progra-
ma ya que demuestran que hay una disminución del 13% 
de ingresos hospitalarios con respecto a los centros en los 
que no se lleva a cabo la intervención.

80/542. Prescripción Heparinas Bajo 
Peso Molecular en el CAP 
AUTORES:
 (1)  Martínez Asensio, Ana Isabel; (2)  Amezquita García, 
Javier; (2)  Planchuelo Calatayud, Daniel; (1)  Forés 
Chacori, Maria del Mar; (3)  Guardia Riera, Ana María; 
(4)  Trelet Yarzabal, Nerea; (1)  Mas Garriga, Xavier; (3) 
 Pizarro Pincheira, Jennifer Soledad; (1)  Albamonte 
Navarro, Sandra.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Área Básica de Salud Santa Eulàlia Sud- 
L´Hospitalet Llobregat. Barcelona.; (2) Médico Residente de 
4º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Área Básica de 
Salud Santa Eulàlia Sud- L´Hospitalet Llobregat. Barcelona.; 
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y Comunitaria. Área Básica de Salud Santa Eulàlia Sud- 
L´Hospitalet Llobregat. Barcelona.; (4) Médico Residente de 
2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Área Básica de 
Salud Santa Eulàlia Sud- L´Hospitalet Llobregat. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar la prescripción de heparinas de bajo peso 
molecular(HBPM)en un CAP y la aplicación de la guía 
PRETEMED, que calcula riesgo para la indicación de trom-
boprofi laxis, en procesos no quirúrgicos.
Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo.
Muestra aleatoria: 400 pacientes(64 excluidos por éxitus 
y falta de datos)de 1193 con prescripción HBPM entre 
2008-2012.
VARIABLES:Edad, sexo, IMC, tabaco, prescripción HBPM
(procedencia,indicación,tipo y dosis), aplicación guía 
PRETEMED.
Resultados 
N = 336 Edad media 57,8 años  (DE: 18,3). Hombres 46%. 
IMC >28 53,9%. Fumadores17,6%. Procedencia prescrip-
ción: Hospital 73,5% (IC95%: 68,8-78,2). CAP11% (IC95%: 
7,7-14,4). Especialistas7,4% (IC95%: 7,7-14,4).
Indicaciones prescripción: Profi laxis enfermedad trom-
boembólica venosa  (ETV) en cirugía 54,5%  (IC95%: 49,1-
59,8), en patología médica 22,9%  (IC95%: 18,4-27,4) (en 
58,4% de estos últimos se pudo aplicar guía PRETEMED); 
Sustitutivo de anticoagulante oral  (ACO) 8,6%; Tratamiento 
de TVP /TEP 4,5% / 1,2% ; en 8,3% no consta. 
HBPM más prescritas: Enoxaparina (48,8%), Bemiparina 
(30,1%), Tinzaparina (9,8%).
Se indicaron las dosis recomendadas para profi laxis ETV 
en: 84,8% de los tratados con Enoxaparina; 74,7% con 
Bemiparina; 22,7% con Tinzaparina (en 77,3% de éstos se 
prescribieron dosis mayores).
Desde el CAP se trataron 37 pacientes: 20sustitutivo de 
ACO; 11profi laxis ETV; 4tratamiento TVP; 2no consta. De 
los 11 pacientes con profi laxis ETV en 8 se pudo aplicar 
guía PRETEMED  (en 6 por traumatismo miembro inferior 
sin cirugía), con puntuación ≥4 en 3 pacientes.
Conclusiones 
Se tendría que mejorar la prescripción para la profi laxis 
de ETV desde el CAP, con el uso de la guía PRETEMED 
como herramienta de ayuda.

80/573. Factores asociados al consumo 
de medicamentos crónicos de riesgo en 
conductores atendidos en centros de 
Atención Primaria
AUTORES:
 (1)  Puigdomenech Puig, Elisa; (1)  Birulés Muntané, Joan; 
(2)  Valiente Hernández, Susana; (3)  García Muñoz, Mónica; 
(1)  Martín Pujol, Anna; (1)  Feijoo Rodríguez, Victoria; (1) 
 del Val García, José Luis; (4)  Pérez Tortosa, Santiago; (5) 
 López Expósito, Francisco; (6)  Martín Cantera, Carlos.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. IDIAP Jordi Gol. Barcelona.; (2) 
Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Sant 
Gervasi. Barcelona.; (3) Médico de Familia. Centro de 
Atención Primaria Sant Ildefons. Cornellà de Llobregat, 
Barcelona.; (4) Médico de Familia. Centro de Atención 
Primaria La Llagosta. La Llagosta, Barcelona.; (5) Médico 
de Familia. Centro de Atención Primaria Bon Pastor. 
Barcelona.; (6) Médico de Familia. Centro de Atención 
Primaria Passeig de Sant Joan. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Comparar el perfi l sociosanitario de conductores consu-
midores de medicamentos crónicos según nivel de riesgo 
de éstos sobre la conducción y determinar los principales 
factores asociados a su consumo.
Metodología 
Datos basales cohorte LESIONAT, conductores ≥16 años re-
clutados en 25 CAP durante 2009 en el área metropolitana 
de Barcelona. Se realizó entrevista personal sobre varia-
bles sociodemográfi cas, de conducción, enfermedades y 
medicaciones crónicas (Categorías: riesgo alto y leve-sin 
efecto), percepción riesgo de sufrir colisión, consumo al-
cohol (Audit-C Test), sustancias psicoactivas y colisiones 
el año previo, verifi cado mediante registros médicos. Los 
predictores de tomar medicación de riesgo alto se analiza-
ron mediante regresión logística multivariante
Resultados 
De la muestra (1940), 860 (44,3%) pacientes consumían 
alguna medicación crónica de riesgo, edad media 55,61 
años (±17,40); 330 (38,4%) eran mujeres. El 21,4% declaró 
tomar medicamentos de riesgo alto, siendo más frecuen-
te en mujeres (56,6%), no consumidoras de alcohol (60%), 
consumidores de tranquilizantes sin receta y cannabis y 
con menos horas de conducción. Los factores predictivos 
relacionados con el consumo de fármacos de riesgo alto 
(N=184) fueron: género femenino (OR=2,91; IC95%:1,96-
4,32), menor nivel educativo (OR: 1,90; IC95%:1,11-3,26) y 
consumo de tranquilizantes (OR=5,76; IC95%: 2,97-11,17). 
El hecho de no consumir alcohol también se asoció al con-
sumo de fármacos de riesgo (OR=1,79; IC95%:1,21-2,65).
Conclusiones 
Los factores asociados a mayor consumo de medicación cró-
nica de alto riesgo para la conducción en pacientes atendidos 
en CAP son género femenino, consumo de tranquilizantes sin 
receta, menor nivel de estudios y no consumir alcohol.

80/574. Enfermedades crónicas y con-
ducción: valoración según riesgo
AUTORES:
 (1)  Puigdomenech Puig, Elisa; (1)  Birulés Muntané, 
Joan; (2)  Valiente Hernández, Susana; (3)  García Muñoz, 
Mónica; (1)  Martín Pujol, Anna; (1)  Feijoo Rodríguez, 
Victoria; (4)  López Navarro, Mª Concepción; (5)  Alós 
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CENTRO DE TRABAJO:
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Gervasi. Barcelona.; (3) Médico de Familia. Centro de 
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Barcelona.; (4) Médico de Familia. Centro de Atención 
Primaria Bon Pastor. Barcelona.; (5) Médico de Familia. 
Centro de Atención Primaria El Carmel. Barcelona.; (6) 
Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Passeig 
de Sant Joan. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Comparar el perfi l sociosanitario de conductores con pa-
tología crónica según nivel de riesgo de éstas sobre la 
conducción y establecer los principales factores asocia-
dos a su presencia
Metodología 
Datos basales cohorte LESIONAT, conductores ≥16 años 
reclutados en 25 CAP durante 2009 en el área metropo-
litana de Barcelona. Se realizó entrevista personal so-
bre variables sociodemográfi cas, de conducción, enfer-
medades (alto y bajo riesgo según estudio IMMORTAL) y 
medicaciones crónicas, percepción riesgo de sufrir coli-
sión, colisiones el año previo, consumo alcohol (Audit-C 
Test) y de sustancias psicoactivas, verifi cado median-
te registros médicos. Se analizaron los predictores de 
presentar patología de riesgo alto mediante regresión 
logística multivariante
Resultados 
De la muestra (N=1940), 803 (41,4% de 1940) pacientes 
presentaban patologías crónicas de riesgo, edad media 
55,52 años (±17,73); 275 (34,2%) mujeres. El 35,6% pre-
sentaban patología de riesgo alto para la conducción, 
siendo más frecuente en hombres, >35 años, personas 
con nivel educativo inferior, de clases sociales más des-
favorecidas, con menor consumo de alcohol y más años 
de conducción. Al comparar los 286 participantes que de-
clararon tener al menos una patología de riesgo alto para 
la conducción con el resto (tienen patología crónica de 
riesgo bajo para la conducción), los factores relacionados 
fueron: género masculino (OR=2,04; IC95%:1,38-3,01), 
peor nivel educativo (estudios >secundarios categoría de 
referencia; estudios secundarios OR=2,61; IC95%: 1,52-
4,51; estudios <secundarios: OR=3,38; IC95%:1,93-5,92) y 
no consumir alcohol (OR=1,40; IC95%: 0,99-1,97)
Conclusiones 
Los factores asociados a presencia de enfermedad cróni-
ca de riesgo alto en conductores fueron género masculi-
no, peor nivel educativo y no consumir alcohol

80/953. Infl uencia de la crisis en las 
familias, desde el punto de vista de 
un servicio de pediatría de atención 
primaria 
AUTORES:
 (1)  Sánchez Collado, Consol; (2)  Malo Guillén, Josep; (3) 
 Guillamón Gifré, Montserrat; (4)  Carrrera Clota, Joan; (5) 
 Arumí Parramón, Assumpta; (5)  Oller Deulofeu, Marta.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Área Básica de Salud Lluçanès. 
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Básica de Salud Manlleu. Barcelona.; (4) Médico de Familia. 
ACUT Osona. Vic. Barcelona.; (5) Enfermera pediátrica. 
Área Básica de Salud Vall del Ges. Torelló. Barcelona.
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RESUMEN:
Objetivos 
Describir los cambios de la estructura poblacional de 
las familias en relación a la situación económica ac-
tual. Se han comparado familias autóctonas e inmigra-
das en un período pre-crisis (año 2007) y un período de 
crisis (año 2012).
Nuestra población es semiurbana con un alto índice de 
inmigración y desempleo.
Metodología 
Hemos revisado las historias clínicas, a través del progra-
ma informático e-CAP. Se ha hecho un segumiento a las 
familias, desde la llegada del recién nacido a la consulta 
de pediatría hasta completar el primer año de vida, apro-
vechando los controles del niño sano. Hemos comparado 
el número de hijos, ocupación laboral y lactancia ma-
terna, entre familias autóctonas e inmigradas y los años 
2007 y 2012.
Resultados 
Hemos encontrado diferencias entre la población in-
migrada y la autóctona en cuanto al número de hijos 
y en la ocupación laboral. La diferencia en ocupación 
laboral, es más alta en 2012 respecto el 2007. En cam-
bio la diferencia entre número de hijos no se modifi ca 
entre el año 2007 y el 2012. En cuanto a la lactancia 
materna, no hemos encontrado diferencias entre la po-
blación autóctona e inmigrada ni tampoco entre los 
años 2007 y 2012.
Conclusiones 
La crisis afecta en la ocupación laboral, sobretodo en fa-
milias inmigradas. En cambio no afecta en el número de 
hijos ni en la lactancia materna.

80/975. Relación entre actividad física 
y el índice tobillo brazo en población 
general 
AUTORES:
 (1)  Ruiz Comellas, Anna; (2)  Pera Blanco, Guillem; (3) 
 Mundet Tudurí, Xavier; (4)  Baena Díez, José Miguel; (5) 
 Heras Tébar, Antonio; (6)  Alzamora Sas, Mª Teresa; (6) 
 Forés Raurell, Rosa; (7)  Torán Monserrat, Pere.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Área Básica de Salud Sant Joan 
de Vilatorrada. Barcelona.; (2) Estadístico. Unitat 
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Barcelona-Ciutat. Institut Universitari d’Investigació 
en Atenció Primària (IDIAP) Jordi Gol. Barcelona.; 
(4) Médico de Familia. Centre d’Atenció Primària La 
Marina. Institut Català de la Salut. Barcelona.; (5) 
Enfermero. Centre d’Atenció Primària Riu Nord-Riu 
Sud. Institut Català de la Salut. Santa Coloma de 
Gramenet. Barcelona.; (6) Médico de Familia. Centre 
d’Atenció Primària Riu Nord-Riu Sud. Institut Català 
de la Salut. Santa Coloma de Gramenet. Barcelona.; 
(7) Médico de Familia. Unitat de Suport a la Recerca 
Metropolitana Nord. Institut Universitari d’Investigació 
en Atenció Primària (IDIAP) Jordi Gol. Santa Coloma de 
Gramenet. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Examinar la relación entre la actividad física en el tiem-
po libre (AFTL) y el índice tobillo brazo (ITB) en pobla-
ción general española.
Metodología 
Se analizaron los datos basales de la cohorte del estu-
dio ARTPER correspondientes a 2840 sujetos mayores de 
49 años de edad. La variable AFTL se obtuvo mediante 
el cuestionario VREM (Versión Reducida en Español del 
Cuestionario de actividad física en el tiempo libre de 
Minnesota). Se consideró arteriopatía periférica (AP) un 
ITB <0,9 y calcifi cación arterial un ITB ≥ 1,4. Se realizó un 
análisis de regresión logística multivariante para evaluar 
la asociación independiente entre AFTL e ITB.
Resultados 
El 52% de la muestra fueron mujeres, con una edad me-
dia de 64,7 años. Un 6,3% presentaban AP y un 6,3% calci-
fi cación arterial. Los sujetos que realizaban más AFTL eran 
más jóvenes, de sexo femenino, menos fumadores y tenían 
menos AP. La actividad total medida en METs y el cómputo 
de horas totales de AFTL fue signifi cativamente superior en 
sujetos sin AP (p<0,001). Existía una relación inversa entre 
la AFTL total y el riesgo de padecer AP (odds ratio ajustada 
0,56, intervalo de confi anza del 95% 0,34 - 0,94).
Conclusiones 
La AFTL se relacionó signifi cativamente con el ITB en nues-
tro estudio, tanto en sujetos libres de AP como en sujetos 
con AP. La adopción de un estilo de vida físicamente activo 
se asocia con un menor riesgo de desarrollar AP.

80/976. Prevalencia de actividad física 
en población general mayor de 49 años 
AUTORES:
 (1)  Ruiz Comellas, Anna; (2)  Pera Blanco, Guillem; (3) 
 Mundet Tudurí, Xavier; (4)  Baena Díez, José Miguel; (5) 
 Heras Tébar, Antonio; (6)  Alzamora Sas, Mª Teresa; (6) 
 Forés Raurell, Rosa; (7)  Torán Monserrat, Pere.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Área Básica de Salud Sant Joan de 
Vilatorrada. Barcelona; (2) Estadístico. Unitat de Suport 
a la Recerca Metropolitana Nord. Institut Universitari 
d’Investigació en Atenció Primària (IDIAP) Jordi Gol. Santa 
Coloma de Gramenet. Barcelona; (3) Médico de Familia. 
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Universitari d’Investigació en Atenció Primària (IDIAP) Jordi 
Gol. Barcelona; (4) Médico de Familia. Centre d’Atenció 
Primària La Marina. Institut Català de la Salut. Barcelona; 
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de Gramenet. Barcelona; (7) Médico de Familia. Unitat de 
Suport a la Recerca Metropolitana Nord. Institut Universitari 
d’Investigació en Atenció Primària (IDIAP) Jordi Gol. Santa 
Coloma de Gramenet. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la prevalencia de actividad física en el tiempo 
libre (AFTL) en población general mayor de 49 años, visi-
tada en atención primaria.
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Metodología 
Se analizaron los datos basales de la cohorte del estudio 
ARTPER, estudio multicéntrico (28 centros). Se seleccio-
naron a 2840 sujetos mayores de 49 años de edad, me-
diante muestreo aleatorio simple. La variable AFTL se ob-
tuvo mediante el cuestionario VREM (Versión Reducida en 
Español del Cuestionario de actividad física en el tiempo 
libre de Minnesota).
Resultados 
El 52% de la muestra fueron mujeres, la edad media fue 
de 64,7 años. Los sujetos que realizaban más AFTL eran 
más jóvenes y de sexo femenino. En cuanto al tipo de 
AFTL destacan: caminar con una media de 6,48 horas a 
la semana y limpiar la casa con 3,63 horas a la sema-
na. La media del gasto energético fue de 5 510 METs-
min/14 días. Casi todos los sujetos declararon caminar, 
aumentando su prevalencia con la edad. Uno de cada 6 
hacía deporte o bailaba. Hubo importantes diferencias 
por sexo en limpiar la casa y comprar a pie, siendo las 
mujeres las más implicadas.
Conclusiones 
En nuestra muestra hay un alto porcentaje de sujetos 
muy activos. Un motivo podría ser que el VREM tiene en 
cuenta las actividades de ocio y las tareas del hogar, a di-
ferencia de otros cuestionarios y de encuestas de salud, 
que sólo preguntan sobre actividades de ocio. Además, la 
edad media de la muestra era de 64,7 años, mayoritaria-
mente jubilados y con mucho tiempo libre.

80/1042. Terapia grupal. ¿Nos ayuda-
mos a dejar de fumar?
AUTORES:
  Llosa Céspedes, Jorge.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Santa Eulalia. Islas 
Baleares.

RESUMEN:
Objetivos 
1)Conocer el perfi l de pacientes que acuden a un taller 
de deshabituación tabáquica
2)Conocer los signos de alarma que preocupan a los 
pacientes
3)Conocer si participar en el taller grupal modifi ca el há-
bito tabáquico
Metodología 
-Estudio descriptivo-retrospectivo a los participantes del 
taller en periodo 2010 a 2012
-Impartición de 6 sesiones de 2 horas, periodicidad sema-
nal, impartido por personal sanitario (1 enfermera, 1 fi sio-
terapeuta y 1 médico) estructurado en 3 fases: prepara-
ción, abandono y mantenimiento-prevención de recaídas
-Seguimiento telefónico al 1-3-6-9-12 y actualmente de 
aquellos pacientes que fi nalizaron el taller
Resultados 
-Iniciaron el taller 41 personas (hombres 34.1% mujeres 
65.9%) fi nalizándolo 21
-Evolución favorable de las cooximetrías a niveles de 
no fumador
-Evolución del hábito tabáquico de cualquier consumo a 
0-5 cigarrillos/día en el 90.4%
-En la actualidad el 40% de los participantes no fuma

Conclusiones 
-El perfi l de pacientes es: mujer, de 30 a 49 años, fuman-
do 16-20 cigarrillos/día
-Los signos de alarma relevantes para los pacientes son 
problemas respiratorios y de garganta
-Sorprende que únicamente 2 participantes preocupados 
por la adicción y ninguno por su riesgo cancerígeno
-Los talleres grupales son útiles para informar, concienciar, 
aprender y ayudar a descender el tabaquismo y sus efectos
-Debemos realizar una mejor selección (fase del cambio) 
de los participantes para evitar abandonos

80/1058. La participación de la comu-
nidad en el 34º Congreso Nacional de 
la Sociedad Española de Médicos de 
Atención Primaria 
AUTORES:
 (1)   Ginel Mendoza, Leovigildo; (2)   Morales Naranjo, Juana 
Carmen; (1)  Paniagua Gómez, Francisca; (3)  Rodríguez 
Guerrero, Eduardo; (4)  Giménez Basallote, Sergio; (5) 
 Pérez Juncosa, María de las Flores; (5)  Sacristán Visquert, 
Elena; (5)  Zafra Luque, Brígida; (1)  Frapolli Rodríguez, 
Fernando; (1)  Baca Osorio, Antonio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de familia. Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Málaga.; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Victoria. Málaga.; (3) Enfermero. Centro de Salud 
Ciudad Jardín. Málaga.; (4) Médico de Familia. Centro 
de Salud Limonar. Málaga.; (5) Enfermera. Centro de 
Salud Ciudad Jardín. Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer las patologías seleccionadas por los ciudadanos en 
su participación en las actividades con la comunidad en el 
34º Congreso Nacional de la Sociedad Española de Médicos 
de Atención Primaria (SEMERGEN) así como el grado de sa-
tisfacción de ciudadanos y profesionales con el evento.
Metodología 
Se instaló durante dos días (cuatro turnos de tres horas) 
una carpa en el centro de la ciudad de Málaga para albergar 
diferentes mesas que atendían a los ciudadanos que solici-
taban información y/o realización de pruebas sencillas so-
bre las patologías más prevalentes. Colaboran 27 médicos 
pertenecientes a los grupos de trabajo de SEMERGEN (respi-
ratorio, diabetes, riesgo cardiovascular, neurología, osteo-
muscular y cuidados paliativos), 27 enfermeros y 3 azafa-
tas. Apoyo de ocho asociaciones de pacientes relacionadas 
con las mesas. Medios técnicos: espirómetro, cooxímetro, 
inhaladores con placebo, báscula, tallímetro, medidores de 
glucemia, hemoglobina glicosilada, tensión arterial y coa-
gulación. Videos y folletos de educación sanitaria. Se reali-
zó triaje a la entrada de la carpa para dirigir al ciudadano a 
la mesa adecuada y cuestionarios de satisfacción a la salida. 
Evaluación de la satisfacción de los profesionales.
Resultados 
Asistentes 294. Tabaco-EPOC, 51. Asma-rinitis 36. 
Diabetes 48. Riesgo cardiovascular 87. Neurología 17. 
Osteomuscular 48, cuidados paliativos 7. Grado de sa-
tisfacción de los ciudadanos alto o muy alto 91% y de los 
profesionales 94%.
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Conclusiones 
 Importante participación ciudadana en las activida-
des comunitarias de SEMERGEN. Distribución uniforme 
por las diferentes mesas, coincidente con la preva-
lencia de las correspondientes patologías. Alto gra-
do de satisfacción con la actividad por ciudadanos y 
profesionales.

80/1077. ERGONOMIKA. Participa 
en la Promoción de Salud. Proyecto 
IAPartylarizu 
AUTORES:
 (1)  Mateos García, Rosa; (2)  Araquistaín Aranda, Mikel; 
(3)  Hermida Domínguez, Patricia; (4)  Izal Miranda, David; 
(1)  Elgue Lasagabaster, Ramón; (5)  Delgado Villanueva, 
María Luisa; (6)  López Albaina, Eva; (7)  González Cabello, 
Ivanka; (7)  del Amo Cachán, Silvia; (8)  Monje de Velasco, 
Marina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Olárizu. Comarca 
Araba. Vitoria-Gastéiz.; (2) Fisioterapeuta. Hospital 
Universitario Álava. Vitoria-Gastéiz.; (3) Enfermera. 
Centro de Salud Olárizu. Comarca Araba. Vitoria-
Gastéiz.; (4) Traumatólogo. Hospital Universitario 
Txagorritxu Álava. Vitoria-Gastéiz.; (5) Paciente cola-
borador. Médico de Familia. Centro de Salud Olárizu. 
Comarca Araba. Vitoria-Gastéiz.; (6) Administrativo. 
Médico de Familia. Centro de Salud Olárizu. Comarca 
Araba. Vitoria-Gastéiz.; (7) Médico Residente de 4º 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Olárizu. Comarca Araba. Vitoria-Gastéiz.; (8) 
Médico Residente de 1º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Olárizu. Comarca Araba. 
Vitoria-Gastéiz.

RESUMEN:
Objetivos 
1. Proyecto de Investigación Acción Participativa (IAP) 
que integrando formación en la Promoción de Hábitos 
Saludables (PHS) en Ergonomía doméstica, fomente 
el autocuidado y prevención de lesiones musculares y 
articulares. 2. Conocer y poner en práctica las medi-
das de corrección postural tanto en posición estática 
como en movimiento. 3. Evaluar coste-intercambio-
colaborativo “Trueke” dentro del indicador kosteparty 
del proyecto
Metodología 
Población, 40-70 años. Entrevista de acceso, escalas 
de calidad de vida (viñetas COOP WONCA, SF12) y 
Escala Visual Analógica (EVA) realizadas en Atención 
Primaria (AP).
Los participantes con patología, serán valorados en con-
sulta no presencial en Unidad del dolor,Traumatología 
y/o Cardiología.
Criterios de exclusión: Disfunción Psicofísica invalidante, 
Dolor neuropático-desaferentivo crónico invalidante y no 
fi rmar consentimiento informado.
Se realizarán Técnicas de Evaluación participativa (TEP): 
Matriz DAFO, Pre-postest de conocimiento, observación 
participante y encuesta de satisfacción. 

Tres sesiones teórico-prácticas (7 Mayo “Hombro-cuello”, 
18 Junio “Lumbar”, 23 Octubre “Rodilla”), son dinamiza-
das por pacientes y profesionales. Los participantes, tras 
el taller, asisten a jornadas de seguimiento.
Resultados 
44 Participantes en taller Cuello-Hombro y 41 Lumbar. 10 
excluidos.
14,11% de los participantes siguen colaborando con el 
grupo motor. Pendiente incorporar indicador “Trueque” 
evaluando coste- intercambio-colaborativo.
Conclusiones 
1.El indicador, Tasa-Permanencia (entrevistados / en-
cuestas de satisfacción) supera al de otras actividades. 
2.La difusión del proyecto en redes sociales e intranet 
facilita la accesibilidad.
3.El número de informantes clave aumenta 
4.Es necesario evaluar en los participantes el nivel 
de conocimientos previo a la actividad, y en función 
del mismo, incorporarles como asistentes y/o como 
colaboradores.

80/1152. Las auditorías evolutivas en 
salud son una herramienta valiosa para 
conocer /mejorar resultados en pre-
vención cardiovascular 
AUTORES:
 (1)  Martín Rioboó, Enrique; (2)  Pérula de Torres, Luis 
Ángel; (3)  Martínez Guillén, María de los Reyes; (3) 
 García-Baquero Martín, Isabel Dolores; (3)  García Criado, 
Emilio; (3)  González Pimentel, Mélida Esther; (3)  Bosquet 
Batista, Eduardo; (3)  Gómez Panzuela, Noelia; (3) 
 González Blanco, Virginia; (3)  Jiménez Pérez, Rocío; (3) 
 Martín Mañero, Cristina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Doctor en Medicina.Médico de Familia. Unidad 
de Gestión Clínica Fuenstanta. Córdoba; (2) Médico 
de Familia. Unidad Docente de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Distrito Sanitario Córdoba-Guadalquivir; 
(3) Médico de Familia. Unidad de Gestión Clínica 
Fuenstanta. Córdoba.

RESUMEN:
Objetivos 
Implementar y mejorar los indicadores del Proceso de 
Riesgo Vascular en pacientes de Unidades básicas de 
atención (UBA) de Córdoba, mediante la realización de 3 
auditorías evolutiva:4 años
Metodología 
Ámbito: Pacientes atendidos en 15 UBA de Córdoba . 
Criterios de inclusión: HªCª (1 visita/año), 1 o+FRV: ta-
baquismo, HTA, dislipemia, Diabetes, AF CI precoz, CI, 
ICTUS, AP. Muestra: Mínimo_10 pacientes/cupo, 15 UBA. 
Muestreo sistemático. Tipo de dato: Proceso. Fuente 
información: Historia clínica informática (Diraya). 
Relación temporal: retrospectiva. 3 Auditorías, años 
2008-2010,2012.Presentación de resultados en UBA 
como medida de difusión y necesidades de mejora. 
Varíables: 18 items
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Resultados 

Criterio/Registro
Año 2008
(n=301)

%

Año 2010
(n=120)

%

Año 2012
(n=220)  

%

Estándar
%

AF CI precoz 1.7 4,2 8,1 20

A.P:_enfermedad 
vascular 21,6 44,8* 36,2 25

Nivel de prevención 13,6 16,7 29,0* 30

Hábito tabáquico 40,2 33,3 46,5* 65

Grado de tabaquismo 
(leve, moderado o 
grave)

28,8 37,3 24,1 40

Fase de abandono 
tabaquismo 10,5 9,1 4,6 13

Grado de adicción 
nicotina 2,9 7,0 7,3 10

AP hipertensión 
arterial 70,1 62,9 68,7 85

Cifras de_PA 80,7 74,8 78,4 90

Si_ 130-139/85-
89mmHg, toma PA  
una vez en último año

88,9 86,7 81,1 95

SI_140/90mmHg, 
confi rmación de HTA 67,1 78,4 84,1 80

Valoración de HTA 28,7 47,1* 50,8 40

AP o familiares 
dislipemia 11,6 11,7 23.0* 20

Si no FRV, 
determinación de 
colesterol 

78,9 65,2* 91,7* 80

Si algún FRV: perfi l 
lipídico completo 70,6 66,0 75,0 80

Si tabaquismo como 
único FR: perfi l 
lipídico completo 

NE 73,8 92,7* 30/50

AP diabetes 35,9 50,8* 41,3 60

cribado de DM grupos 
de riesgo 58,3 63,5 81,5* 60

cuantifi cación de_RV 29,8 30,3 50,4* 50/75

* Diferencia est. signifi cativa respecto al corte anterior 
(p<0,05). En gris oscuro: objetivo alcanzado; En gris cla-
ro: inf. al estándar
Conclusiones 
 Se observa una mejoría notoria en relación a años ante-
riores en la mayoría de los criterios evaluados, aunque en 
algunos aún no se ha logrado alcanzar el valor estándar.
Las auditorías de indicadores del PAI de Riesgo Vascular 
y su presentación a los sanitarios, son medida útiles para 
conocer la situación de dichos indicadores en las UBA y 
contribuir a mejorar los objetivos de registro de dicho 
proceso asistencial.

80/1157. Cuestionario calidad de vida 
relacionado con la salud (SF-12) de los 
participantes en las actividades con la 
comunidad del 34 Congreso Nacional 
de SEMERGEN
AUTORES:
 (1)  Ginel Mendoza, Leovigildo; (2)  Reina González, 
Rocío; (3)  Morales Naranjo, Juana Carmen; (4)  Muñoz 
González, Lorena; (2) Camarena Herrera,  Ángel Luis; (4) 
Pérez Castro,  Mercedes; (5) Pumarejo Rosado,  Matilde; 
(6) Aragonés Domínguez,  Antonio Enrique; (6) Poyato 
Ramos,  Rafael; (7) Berrobianco Cobos,  Enrique.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Málaga; (2) Médico Residente de 1er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Málaga; (3) Médico de Familia. Centro de Salud Victoria. 
Málaga; (4) Médico Residente de 2º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Ciudad Jardín. Málaga; (5) 
Enfermera. Centro de Salud Ciudad Jardín. Málaga.; (6) 
Enfermero. Centro de Salud Ciudad Jardín. Málaga.; (7) 
Enfermero. Centro de Salud Ciudad Jardín. Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer las características demográfi cas y la salud perci-
bida por los ciudadanos participantes en las actividades 
comunitarias del pasado Congreso Nacional de SEMERGEN
Metodología 
Se entregó cuestionario de calidad de vida relacionado 
con la salud SF-12 a todos los ciudadanos que acudieron 
a la carpa de actividades con la Comunidad. Se añaden 
variables, sociodemográfi cas (edad, sexo, estado civil, 
nivel de estudios y actividad económica). El SF-12 consta 
de 12 ítems provenientes de las 8 dimensiones del SF-36: 
salud general, función física, función social, dolor cor-
poral, rol físico, rol emocional, salud mental y vitalidad. 
Las opciones de respuesta forman escalas de tipo Likert 
que evalúan intensidad o frecuencia. El número de opcio-
nes de respuesta oscila entre tres y seis, dependiendo del 
ítem. Esta referido a las últimas cuatro semanas.
Resultados 
Total ciudadanos 294. Edad media 52.9 años. 55.1% hom-
bres. Casados 50.3%. Estudios medios 35.4%, universita-
rios 32%. Trabajan actualmente 30.6%, jubilados 34.5%. 
Percepción general de salud: Excelente 4.8%, muy buena 
18.4%, buena 53.1%, regula 21.1%, mala 2.7%. Limitación 
física 28.6%. Limitaciones por problemas emocionales 
25.1%. Bastante o mucho dolor 13.6%. Nada de dolor 
44.9%. Se sintió con poca energía el 21.3% y desanimado 
el 15%. El 10.5% manifestaron difi cultad para relaciones 
sociales debido a su salud
Conclusiones 
Un cuarto de los asistentes manifestaron problemas de 
salud general, bien por problemas físicos o emocionales. 
Más de la mitad tuvieron algún dolor en las últimas cua-
tro semanas, aunque un menor número se consideraron 
con poca vitalidad, desanimados o con difi cultad para las 
relaciones sociales
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80/1277. Relación entre el sanitario no 
vacunado frente a la gripe y las tasas 
de cobertura vacunal antigripal de sus 
pacientes mayores de 59 años 
AUTORES:
 (1) Bernad Suárez,  Jesús José maría; (2) Santamaria 
Colomer,  Conrad; (3) Bernad Marín,  Lorena; (4) Gonzalez 
Romero,  Francisca; (5) Pages Corbera,  Jesús; (5)  de los 
Heros Ponce, Alicia; (5) Cortés Martínez,  Jesús; (6) Val 
Izquierdo,  Carmen; (6) Muñoz García, Marta ; (7) Sánchez 
López,  Carmen.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Dr.Masrriera.
Vilassar de Mar; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Gorg 
Badalona.; (3) Médico de Familia. Centro de Salud Ronda 
Prim. Mataró; (4) Enfermera. Centro de salud Dr.Masrriera. 
Vilassar de Mar; (5) Médico de Familia. Centro de salud 
Dr.Masrriera. Vilassar de Mar; (6) Administrativa. Centro 
de salud Dr.Masrriera. Vilassar de Mar; (7) Directora.
Centro de salud Dr.Masrriera. Vilassar de Mar.

RESUMEN:
Objetivos 
1: Conocer estado vacunal de los profesionales sanitarios 
frente a la gripe.
2: Conocer si el hecho de que los sanitarios no se vacunen 
se relaciona con tasa más baja de cobertura vacunal en 
pacientes 
3: Valorar variable“profesión-del-sanitario” en relación a 
tasas de cobertura en pacientes.
4: Valorar relación entre cobertura-vacunal del sanitario, 
la cobertura-vacunal de pacientes y los Estándares-de-
Calidad-Asistencial (EQAs).
Metodología 
- Estudio retrospectivo de resultados de coberturas-vacu-
nales de pacientes mayores de 59 años.Diciembre 2012.
- Estudio de contingentes de cada profesional y de sus 
EQAs.
- Uso de herramientas Kalix,M-Excel,SISAP
Resultados 
a) distribución de vacunados según profesiones: 
médicos-vacunados (58,33%), enfermería-vacunados 
(30%), administrativos-vacunados (14,28%)
b) relación entre EQAs/vacunación sanitarios
- no diferencias-signifi cativas entre médicos vacunados y 
no-vacunados..(X2=0,62)
- si hay diferencias-signifi cativas entre enfermería-vacu-
nados y no-vacunados(X2=18,11..p<0,00001)
c) valoración de diferencias-signifi cativas de resultados 
de coberturas en pacientes por profesiones en vacunados 
gripe>59 años.
- hay diferencias signifi cativas entre sanitarios-vacuna-
dos y no-vacunados... (X2=85,29...p<0,00001) 
-hay diferencias signifi cativas entre médicos-vacunados y 
enfermería-vacunados... (X2=23,32...p<0,00001)
- hay diferencias signifi cativas entre médicos-vacuna-
dos y sanitarios (médicos+enfermería) no-vacunados...
(X2=41,55...p<0,00001)
- hay diferencias signifi cativas entre enfermería-vacuna-
dos y no-vacunados...(X2=90,7...p<0,00001)

- no hay diferencias signifi cativas entre médicos-vacuna-
dos y enfermería no-vacunados...(X2=0,28)
Conclusiones 
1: Hay una gran infravacunación entre el personal admi-
nistrativo(14,28%) y entre enfermería(30%).
2: El grupo que produce más altas coberturas en sus pa-
cientes es enfermería vacunados.
3: No hay diferencias-signifi cativas de coberturas en pa-
cientes entre médicos y enfermería-NO-vacunados. Si 
hay diferencia signifi cativa entre de Médicos-vacunados 
y Médicos y/o enfermería-No-vacunados. 
4: No hay diferencias íntergrupos en las EQAs, salvo en 
grupo de enfermería-vacunadas.
5: Hay que buscar causas de baja-cobertura vacunal gri-
pal de los sanitarios y encontrar estrategias encaminadas 
a elevarla.

80/1358. Actividad de intervención co-
munitaria: prevención de los factores 
de riesgo cardiovascular y diabetes
AUTORES:
 (1) De Dios Henández,  José María; (2) Baz Rodríguez, 
 Pablo Gregorio; (3) González Casado,  Ignacio; (4) Cordón 
Rodríguez,  Marina; (5) Mediavilla Bravo,  José Javier; (6) 
Blanco Tarrío,  Emilio; (7) Molina Hernando,  Alberto.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro Salud Pizarrales. Salamanca; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud Ciudad Rodrigo. 
Salamanca; (3) Médico de Familia. Centro de Salud Béjar. 
Salamanca; (4) Enfermera. Centro de Salud Universidad 
Centro. Salamanca; (5) Médico de Familia. Centro Salud 
Burgos. Burgos.; (6) Médico de Familia. Centro de Salud 
Los Villares de la Reina. Salamanca; (7) Enfermero. 
Centro de Salud Béjar. Salamanca.

RESUMEN:
Objetivos 
- Actividad Comunitaria Centro de Salamanca durante 
mañana (5 horas) en Jornadas Diabetes SEMERGEN.
- Informar-Formar población sobre diabetes y factores 
riesgo cardiovascular (FRCV).
Metodología 
- Grupos 8-9 personas.
- 8 mesas información y control FRCV (1: información y 
test Findrisk; 2: hipertensión; 3: obesidad; 4: glucemia 
capilar; 5: actividad física; 6: hemoglobina glicosilada; 7: 
hábitos tóxicos; y 8: adherencia terapeútica).
- Entrega individual díptico en punto entrada.
- Información de la mesa al grupo, realización de técnica 
práctica a 1 persona y colocación pegatina según resul-
tado (verde-aceptable, amarilla-regular, roja-desfavora-
ble). Semáforo de autosalud cardiovascular.
Resultados 
Participaron 274 personas, 155 hombres (edad media 62 
años) y 119 mujeres (media 56 años). TAS y TAD media 
133,12 y 76,81 mmHg. Peso 73,55 kg, perímetro de cin-
tura 95,05 cm e IMC 26,99 (valores medios). Glucemia 
capilar media (2 horas de ayuno) 121,15 mg/dl y después 
de 2 horas: 112,72. Hemoglobina glicosilada (a 30 perso-
nas con alteración de la glucemia capilar): 7,04 (media). 
Respondieron a actividad física 188 personas (68,61%), 
realizando ejercicio físico regularmente 82,97%. Hábitos 
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tóxicos responden 83,94%, siendo fumadores 14,34%. 
Mesa 8 participaron 52,91%, con test Morinsky-Green po-
sitivo (adecuado cumplimiento terapeútico) 82,06%.
Conclusiones 
- No separación datos según edad y sexo, por tamaño 
poblacional y limitación de tiempo de actividad comuni-
taria (1 control a 1 miembro del grupo).
- Perímetro cintura e IMC mayores de normalidad.
- Valores de Prediabetes en participantes con 2 horas de 
ayuno (glucemia capilar).
- Ejercicio físico habitual 83% (sólo responden 68%). No 
fumadores 85% (responden 84%).
- Cumplimiento terapeútico aceptable en 82% (responden 
50%).

80/1385. Análisis coste-efectividad del 
cribado universal para la enfermedad 
tiroidea en mujeres embarazadas en 
España 
AUTORES:
 (1) Polanco Sánchez,  Carlos; (2) Donnay Candil,  Sergio; 
(3) Balsa Barro, Jose  Antonio; (4) Álvarez Hernández, 
 Julia; (5) Crespo Palomo,  Carlos; (5) Pérez Alcántara, 
 Ferrán; (5) Villacampa Lordán,  Alba.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Merck Serono. Madrid; (2) Servicio de Endocrinología 
y Nutrición. Hospital Universitario Fundación Alcorcón. 
Madrid; (3) Servicio de Endocrinología y Nutrición. 
Hospital Universitario Infanta Sofía. Madrid; (4) Servicio 
de Endocrinología y Nutrición. Hospital Universitario 
Príncipe de Asturias, Alcalá de Henares. Madrid; (5) 
Oblikue Consulting. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la relación coste-efectividad del cribado univer-
sal para la enfermedad tiroidea en mujeres embarazadas 
frente al cribado selectivo y no realizar cribado.
Metodología 
Modelo analítico de decisión para embarazo y periodo 
postparto que compara los años de vida ajustados por 
la calidad (AVAC) obtenidos gracias a la realización de 
un cribado universal frente al cribado de alto riesgo y 
no realizar cribado. Se consideraron las probabilidades 
de los ensayos aleatorios controlados para los resultados 
obstétricos adversos. Se utilizó un modelo de Markov para 
valorar el período de vida tras el primer año después del 
parto y considerar la posible progresión a hipotiroidismo 
clínico. Los principales supuestos del modelo así como el 
uso de recursos fueron validados por expertos clínicos. Se 
consideraron únicamente los costes sanitarios directos.
Resultados 
Realizar un cribado universal produce 0,011 AVAC más 
que el cribado selectivo y 0,014 AVAC más que la alter-
nativa de no realizar cribado. Los costes totales directos 
por paciente fueron de 5.785€ para el cribado universal, 
5.791€ para cribado por riesgo y de 5.780€ sin cribado.
Conclusiones 
El cribado universal de enfermedad tiroidea durante el 
primer trimestre de gestación es una estrategia dominante 
frente al cribado selectivo y coste-efectiva con respecto 

al no cribado (ratio coste–efectividad incremental de 374€ 
por AVAC), que permite además diagnosticar y tratar casos 
de hipotiroidismo clínico y subclínico que podrían no ser 
detectados al cribar sólo mujeres con alto riesgo.

80/1776. Importancia de los 
Reconocimientos Médicos Laborales 
entre el Personal de un Distrito de 
Atención Primaria de Salud 
AUTORES:
 (1) Macías Delgado,  Teodoro; (2) Ramblado Minero, 
 Mercedes; ( 3) Perez Aquino, Jose  Luis; (4) Benitez 
Lafuente,  Aguas Santas; (5) Papín Fernandez,  Juan 
Antonio; (6) Martíncano Gómez,  José Luis; (7)  Prieto 
Alfonso, Isabel María; (8) Garrido Pazos,  María Dolores; 
(9)  López Garcia, Juan Cipriano.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. UGC Cortegana. Huelva .Grupos 
Salud Laboral SEMERGEN.; (2) Médico Vigilancia Salud 
Unidad Prevención de Riesgos Laborales. Distrito Huelva. 
Grupo Salud Laboral SEMERGEN; (3) Técnico Unidad 
Prevención de Riesgos Laborales. Distrito de Atención 
Primaria Salud Huelva.; (4) Médico Residente de Medicina 
Familiar. Hospital de Rio Tinto. Huelva. Grupo de Salud 
laboral.; (5) DUE. Fundación Sant Hospital Seu de 
Urgell. Lerida; (6) Médico de Familia. Centro de Salud 
de Jabugo.Huelva. Grupo de Salud Laboral SEMERGEN; 
(7) UGC Cortegana. Huelva. Grupo de Salud Laboral 
SEMERGEN; (8) Médico de Familia. Hospital de Rio Tinto. 
Huelva. Grupo de Salud Laboral SEMERGEN; (9) Servicio 
de Epidemiología AGS Norte de Huelva. Grupo de Salud 
Laboral de SEMERGEN.

RESUMEN:
Objetivos 
Difundir la importancia de los RML entre los profesiona-
les de un Distritote Atención Primaria como obligación, 
ya que La Ley de Prevención de Riesgos laborales, obli-
ga al empresario en su articulo 22 a la vigilancia de la 
salud de sus trabajadores, a través de reconocimien-
tos médicos iniciales y periódicos.,así como tras perio-
dos de bajas prolongadas o en el caso de que el tra-
bajador sea especialmente sensible a algunos riesgos: 
embarazadas,minusvalías, enfermedades
Metodología 
elaboración de un póster informativo, del tipo de 
Reconocimiento Médico Laboral,dependiendo de la cate-
goría, con explicación de las pruebas a realizar, así como 
la importancia de los mismos.
Resultados 
Explicación de los tipos reconocimientos según la cate-
goría profesional. Así el personal sanitario incluirá una 
analítica con marcadores de infecciones, que determi-
naran así mismo la necesidad de vacunas. Personal admi-
nistrativo Incluirá: revisión ocular a partir de los 40 años 
para detectar alteraciones visuales derivadas del uso de 
pantallas de visualización de datos Celadores conducto-
res incluirá exploración de la  movilidad articular para 
prevención de lesiones por esfuerzo derivadas de la ma-
nipulación manual de cargas
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Conclusiones 
Reconocimiento laboral signifi ca :prevenir la aparición de 
daños relacionados con el trabajo,detección de enferme-
dades que pudiesen verse agravadas y/o no permitiesen 
algunas tareas que formen parte del puesto de trabajo y 
adaptación del puesto con modifi cación de tareas o cam-
bio si fuese necesario.

80/1777. Colaboración necesaria me-
dico del trabajo y Médico de Familia 
experiencia en un Distrito de Atención 
Primaria de Salud 
AUTORES:
 (1) Ramblado Minero,  Mercedes; ( 2) Perez Aquino, Jose 
 Luis; (3) Macías Delgado,  Teodoro; (4) Benitez Lafuente, 
 Aguas Santas; (5) Papín Fernandez,  Juan Antonio; (6) 
Martíncano Gómez,  José Luis; (7)  Prieto Alfonso, Isabel 
María; (8) Garrido Pazos,  María Dolores; (9)  López Garcia, 
Juan Cipriano.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Vigilancia Salud Unidad Prevención de 
Riesgos Laborales.Distrito Sanitario de Atención Primaria 
de Salud Huelva. Grupo Salud Laboral SEMERGEN; (2) 
Técnico Unidad Prevención de Riesgos Laborales. Distrito 
Sanitario de Atención Primaria Salud Huelva; (3) Médico 
de Familia. UGC Cortegana. Huelva .Grupos Salud Laboral 
SEMERGEN.; (4) Médico Residente de Medicina Familiar. 
Hospital de Rio Tinto .Huelva. Grupo de Salud laboral; (5) 
DUE. Fundación Sant Hospital Seu de Urgell. Lérida; (6) 
Médico de Familia. Centro de Salud de Jabugo. Huelva. 
Grupo de Salud Laboral SEMERGEN; (7) UGC Cortegana 
.Huelva. Grupo de Salud Laboral SEMERGEN; (8) Médico 
de Familia. Hospital de Rio Tinto .Huelva .Grupo de Salud 
Laboral SEMERGEN.; (9) Epidemiología AGS Norte de 
Huelva. Grupo de Salud Laboral de SEMERGEN.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar la colaboración existente entre el médico del tra-
bajo y el medico de familia, para el seguimiento de pato-
logías detectadas en el Reconocimiento Médico Laboral  y 
seguidas posteriormente por el médico de familia .
Metodología 
Estudio descriptivo transversal de patologías detecta-
das en los Reconocimientos Médicos Laborales durante 
el año 2012 en el Distrito Huelva-Costa,por  Vigilancia 
de la Salud de la Unidad de Prevención de Riesgos 
Laborales  que fue derivada al médico de familia para su 
seguimiento,valorando el tipo, la categoría de los profe-
sionales y si las patologías constituyeron motivo de IT y/o  
Declaración de sospecha de enfermedad profesional.
Resultados 
Durante el año 2012, se realizaron un total de 343 
Reconocimientos Médicos Laborales,de ellos se detecta-
ron patologías cardiológicas en 6 casos ;dermatológica 
en dos,otorrinolaringológica en dos,psiquiátrica en dos, 
traumatológica en dos y en 10 casos  oftalmológica. De 
ellos 11 fueron personal no sanitario y el resto sanitario. 
De las patologías detectadas tres de ellas fueron causa de 
IT: un síndrome coronario, una eritrodermia por alergia al 
latex, y un brote psicótico ; En tres casos se procedió a la 

Declaración de Sospecha de Enfermedad profesional: dos 
glaucomas relacionados con uso de pantallas de visuali-
zación de datos y una alergia al latex.
Conclusiones 
Es necesaria la comunicación fl uida entre el medico del 
trabajo y el medico de familia, pues la patología detec-
tada en el trabajo precisa de continuidad asistencial  ya 
que pueden constituir enfermedades relacionadas con el 
trabajo y/o enfermedades profesionales

80/1778. La adaptación de puesto 
de trabajo en un Distrito de Atención 
Primaria de Salud como medio para 
la creación de ambiente de trabajo 
saludable
AUTORES:
 (1) Ramblado Minero,  Mercedes; ( 2) Perez Aquino, Jose 
 Luis; (3) Macías Delgado,  Teodoro; (4) Benitez Lafuente, 
 Aguas Santas; (5) Papín Fernandez,  Juan Antonio; (6) 
Martíncano Gómez,  José Luis; (7) Prieto Alfonso,  Rosa 
Maria; (8) Garrido Pazos,  María Dolores; (9)  López Garcia, 
Juan Cipriano.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Vigilancia Salud Unidad Prevención de 
Riesgos Laborales.Distrito Sanitario de Atención Primaria 
de Salud Huelva. Grupo Salud Laboral SEMERGEN; (2) 
Técnico Unidad Prevención de Riesgos Laborales. Distrito 
Sanitario de Atención Primaria Salud Huelva; (3) Médico 
de Familia. UGC Cortegana. Huelva .Grupos Salud Laboral 
SEMERGEN.; (4) Médico Residente de Medicina Familiar. 
Hospital de Rio Tinto .Huelva. Grupo de Salud laboral; (5) 
DUE. Fundación Sant Hospital Seu de Urgell. Lérida; (6) 
Médico de Familia. Centro de Salud de Jabugo. Huelva. 
Grupo de Salud Laboral SEMERGEN; (7) UGC Cortegana 
.Huelva. Grupo de Salud Laboral SEMERGEN; (8) Médico 
de Familia. Hospital de Rio Tinto .Huelva .Grupo de Salud 
Laboral SEMERGEN.; (9) Epidemiología AGS Norte de 
Huelva. Grupo de Salud Laboral de SEMERGEN.

RESUMEN:
Objetivos 
Estudiar las adaptaciones de puesto realizadas por La 
Unidad de Prevención de Riesgos laborales del Distrito 
Huelva Costa durante el periodo 2005 – 2012.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal de las adaptaciones de 
puesto realizadas,valorando motivo, si conlleva cambio 
de puesto o tareas, así como el origen de la propuesta
Resultados 
Durante el periodo estudiado se realizaron un total de 62 
adaptaciones : 7 en el año 2005,9 en el año 2006,13 en 
el año 2007,9 en el año 2008, 25 en el año 2009,35 en el 
año 2010,34 en 2011 y 37 en 2012
El motivo fue la gestación en el 26% de los casos,el 72% 
por procesos patológicos y en un 2% debido a agresiones 
en el puesto de trabajo.
En 12 casos la adaptación conlleva cambio de puesto, en 
121 cambio de tareas y en 36 recomendaciones preven-
tivas. Respecto a las entradas al procedimiento, 123 se 
realiza a petición del trabajador,31 por Salud Laboral y 
14 por Gerencia..
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Conclusiones 
En nuestro Distrito,se ha producido un aumento crecien-
te del numero de adaptaciones desde la creación de la 
Unidad,realizándose en una minoría cambio de puesto de 
trabajo y partiendo la propuesta mayoritariamente de los 
propios trabajadores .Las adaptaciones de puesto deben 
ser consideradas como una forma de conseguir, siguiendo 
las directrices de la OMS (2010 )sobre Entornos de Trabajo 
Saludable, lugares donde los trabajadores de mas edad o 
con discapacidad puedan desarrollar sus tareas, siendo 
precisa la implicación de todos los estamentos.

Gestión del 
Medicamento y 
Seguridad del 
Paciente
80/50. ¿Interacciona la prescripción de 
fármacos cardiovasculares el control 
del INR en pacientes en tratamiento 
con acenocumarol?
AUTORES:
 (1) Beato Fernández,  Pere; (2) Alcaraz Díaz, Rosa;  (2) 
Arroyo Suau, Joan;  (2) Badal Clota, Ana; ( 2) Beneyto 
Pellicer,  Montserrat; (2) Bomboi Morales,  Lidia; (2) Ferre 
Lorente, Rosa  María; (2) García Pérez,  Josefa; (2) Gómez 
Guirao, María  Angeles; (2) Hernández Fabà, Eva .

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Consultori Barri Cotet. Premià de 
Dalt. Barcelona; (2) Equipo de Atención Primaria. Premià 
de Mar. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer si la prescripción de cada uno de los fármacos 
cardiovasculares más utilizados disminuye el tiempo de 
rango terapeútico (TRT) en los pacientes tratados con 
acenocumarol.
Metodología 
Ambito: Pacientes en tratamiento con acenocumarol 
y con control de INR en nuestros centros de Atención 
Primaria.
Variables: Sexo, TRT, fármacos para patología cardiovas-
cular: tipos, subtipos y principios activos.
Valoramos TRT adecuado: INR entre 1,8 y 3,2.
Cálculos: De porcentajes.
Resultados 
309 pacientes: 43,69% mujeres.
TRT general 83,67%: Mujeres 83,14%, Hombres 84,08%.
Porcentaje de prescripciones de fármacos y su TRT: 
63,43%diuréticos: 82,68%, 13,92%antagonistas de la al-
dosterona: 79,13%; 2,59%eplerenona: 72,16%, 40,13%de 
asa: 82,21%, 29,77%furosemida: 81,48%, 10,36%torasemi-
da: 84%; 41,75%betabloqueantes: 82,67%, 4,21%atenolol: 

87,19%, 28,48%bisoprolol: 82,39%, 6,15%carvedilol: 
79,72%; 32,04%calcioantagonistas: 84,74%; 36,89%IECAs: 
83,76%; 29,13%ARAII: 84,65%; 22,65%digoxina: 83,57%; 
8,09%amiodarona: 79,71%; 55,66%estatinas: 83,86%, 
22,98%simvastatina: 83,97%, 19,74%pravastatina: 84,8%, 
1,94%rosuvastatina: 74,96%.
Conclusiones 
- Se asocian a un defi ciente TRT eplerenona, carvedilol, 
amiodarona y rosuvastatina.
- Presentan mejor TRT los pacientes con prescripciones 
de torasemida, atenolol, calcioantagonistas, ARAII y 
pravastatina.

80/66. Análisis del gasto farmacéutico 
en dos consultorios rurales
AUTORES:
 (1) González Martín,  Carmen Teresa; (2) Fariña Pacheco, 
 Silvestre; (3) Cejas-Fuentes  Padrón, Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Barroso - La 
Orotava. Tenerife; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
El Tanque. Tenerife; (3) DUE. Centro de Salud Barroso - La 
Orotava. Tenerife.

RESUMEN:
Objetivos 
Los Médicos de Familia nos encontramos en el centro de 
un entramado de infl uencias que confi guran nuestra pres-
cripción farmaceútica.
Nos planteamos evaluar el gasto farmaceútico de dos cu-
pos de Médicos de Familia, de características similares, 
durante 1 año.
Metodología 
De la hoja informativa remitida desde la Gerencia a cada 
facultativo, se recogieron los datos correspondientes al 
gasto farmaceútico del año 2012, de los dos cupos.
Se analizaron los 10 principios activos más prescritos y los 
10 principios activos que generaron mayor coste econó-
mico, utilizando el programa estadístico SPSS 16.0 para 
Windows.
Resultados 
Los principios activos más prescritos, en nº de enva-
ses, fueron: Omeprazol (3231), Paracetamol (2789), 
AAS (1732), Metformina (1403), Simvastatina (1250), 
Tramadol (1231), Alprazolam (1084), Metamizol (874), 
Ibuprofeno (756) y Clorazepato de potasio (574). Estos 
representan el 22% de todos los principios activos pres-
critos durante el año.
Los principios activos más prescritos, en importe, fueron: 
Duloxetina (20.367 €), Pregabalina (18.441 €), Formoterol 
(17.818 €), Zonisamida (6.165 €), Esomeprazol (5.923 €), 
Insulina mezcla (5.865 €) e Insulina glargina (5.697 €). 
Estos representan el 26% del gasto farmaceútico del año.
Conclusiones 
En cuanto a los principios activos más prescritos por en-
vase, cabe destacar que el 90% de ellos están incluidos 
en la Guía Terapéutica de nuestra Gerencia. Por el con-
trario, de los más prescritos en importe, sólo el 10% están 
incluidos en la citada Guía.
Nos parece importante analizar qué porcentaje de esta 
prescripción es inducida, es decir no pautada por el MAP.
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80/120. Control del INR en pacientes 
tratados con acenocumarol: ¿Cómo in-
fl uyen las prescripciones de fármacos 
no cardiovasculares?
AUTORES:
 (1) Beato Fernández,  Pere; (2) Guardiola Parellada , 
Jaume; (2) Lejardi Estevez,  Yolanda; (2) De Miguel 
Lázaro,  Elena; (2) Mas de Xaxars,  Carme; (2) Moya 
Mas, Josepa; ( 2) Orteu Domínguez,  Lidia; (2) Parra 
Altemir,  Gloria; (2) Puig Calamarde,  Araceli; (2) 
Salgado Castedo,  Angeles.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Consultori del Barri Cotet. Premià 
de Dalt. Barcelona.; (2) Médico de Familia. Equipo de 
Atención Primaria Premià de Mar. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer si la prescripción de cada uno de los fármacos 
más utilizados en patologías no cardiovasculares disminu-
ye el tiempo de rango terapeútico (TRT) en los pacientes 
tratados con acenocumarol.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal.
Ambito: Pacientes en tratamiento con acenocumarol 
y con control de INR en nuestros centros de Atención 
Primaria.
Variables: Sexo, TRT, fármacos para patología general no 
cardiovascular: tipos, subtipos, principios activos.
Valoramos TRT adecuado: INR entre 1,8 y 3,2.
Cálculos: De porcentajes.
Resultados 
309 pacientes: 43,69% mujeres.
TRT general 83,67%: Mujeres 83,14%, Hombres 84,08%.
Porcentaje de prescripciones de fármacos y su TRT: 
50,8% omeprazol: 82,65%, 5,83% pantoprazol: 82,47%, 
33,01% benzodiazepinas: 84,3%, 23,62% antidepresivos: 
84,41%, 15,86% metformina: 84,3%, 7,12% sulfonilureas: 
84,75%, 9,71% insulina: 80,45%, 17,8% anticolinérgicos 
inhalados: 82,29%, 13,59% broncodilatadores inhalados: 
85,23%, 16,5% corticoides inhalados: 84,89%, 30,42% pa-
racetamol: 82,39%, 4,21% tramadol: 87,11%, 2,27% AINEs: 
90,13%, 9,71% levotiroxina: 82,93%, 7,77% alopurinol: 
78,32%, 6,8%ferro: 76,6%; (16,67% de hombres) tamsu-
losina: 79,07%
Conclusiones 
- Se asocian a un defi ciente TRT: insulina, ferro, alopuri-
nol y tamsulosina.
- Pantoprazol no muestra mejor control que omeprazol. 
- AINEs y tramadol no parecen alterar el TRT.

80/130. Evaluación del efecto de la 
desfi nanciacion de Lágrimas Artifi ciales 
y lubricantes oculares
AUTORES:
 (1) Heredia Lama, María  del Pilar; (2) Robles González, 
 Maria Paz; (3) Álvarez Robles,  Pablo; (4) Parra Astorgano, 
 Maria Dolores; (5) González Vázquez,  Maria Isabel; (5) 
Serrano Crespo,  Nuria.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia Centro de Salud Ponferrada III. 
Poferrrada. León; (2) Médico de Familia Centro de Salud 
Cacabelos.Cacabelos. León; (3) Graduado en Farmacia. 
León; (4) Doctora en Famrmacia. Ofi cina de Farmacia 
Arturo Eyries”. Valladolid; (5) Médico de Familia. Centro 
de Salud Ponferrada III. Poferrrada. León.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizamos el impacto de la desfi nanciación del grupo 
terapéutico,incluido en la resolución del MSSSI del 2 de 
Agosto de 2012 (RDL 16/2012,sobre su dispensación .
Metodología 
Analisis comparativo de las dispensaciones en 2011 con 
respecto a 2012 evaluadas las diferencias encontradas en-
tre 1 y 2 semestre de 2012, debido a los cambios norma-
tivos introducidos, en una ofi cina de farmacia urbana de 
Valladolid. Análisis estadístico: Excel 2007. Estadísticos 
descriptivos: media, percentiles, desviación estándar y 
el número de dispensaciones.
Resultados 
Acuolens 0.5% 30 monodosis (p=0,240) y Artifi c 10 ml 
(p=0,605), no se encontraron diferencias signifi cativas. 
La dispensación anual de Hidratea 0.9% 10 monodosis 
(p=0,711) y Lipolac Gel 0.2%(p=0,9069), fue similar en 
2012 respecto a 2011. El número de envases dispensados 
de Liquifi lm 1.4% no sufrió cambios signifi cativos durante 
el periodo de tiempo estudiado (p=0,272).En el caso del 
Viscofresh 0.5% 30 monodosis, la dispensación anual fue 
similar en 2012 respecto a 2011 (p=0,094), en el segundo 
semestre del año 2012 disminuyeron las dispensaciones 
(p=0,003). La dispensación anual del Viscofresh 1% 30 mo-
nodosis, fue similar en 2012 con respecto a 2011 (p=0,860).
Conclusiones 
1 La desfi nanciación ejerce un efecto más marcado en el 
número de dispensación de medicamentos prescritos por 
Primaria que las realizadas por Especializada. 2 La forma de 
utilización podría haber variado: antes se utilizaban de for-
ma diaria y después de la desfi nanciación es sintomática . 3 
Se mantuvieron sin cambios las dispensaciones de lubrican-
tes oculares que se presentan en forma de gel o multidosis, 
probablemente por ser más económicas que las unidosis.

80/134. Sintrom, ¿Lo controlamos o lo 
cambiamos?
AUTORES:
 (1)  Gil Serrano, Jorge; (1) Landeo Fonseca,  Álvaro; (2) 
Lagarón Cabello,  María Blanca; (3) Magaña Orta, Sara; 
 (4)  Serrano Mallagray, Luis; (4) Pérez Beriaín, Rosa  María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Corella. Navarra; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud Cintruenigo. 
Navarra; (3) Médico de Familia. Centro de Salud Buñuel. 
Navarra; (4) Médico de Familia. Centro de salud de 
Cascante. Navarra.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar el tiempo de rango terapéutico(TRT) en los pa-
cientes con fi brilación auricular (FA) que siguen control, 
por la toma de anticoagulantes orales dicumarínicos 
(DC),en la práctica diaria.
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Metodología 
Analizamos el último TRT a 55 pacientes que acudieron 
durante un periodo de 4 semanas a dos consultas de 
Atención Primaria, diagnosticados de FA, con una anti-
güedad de más de un año y que seguían tratamiento con 
DC bajo control del médico/enfermera de un Centro de 
Salud rural., Determinamos el TRT, calculado por la rela-
ción entre las determinaciones de INR dentro de rango y 
el número total de determinaciones.
Resultados 
 El 70% de los pacientes estaban en rango terapéutico (TRT 
mayor de 60).El 30% restante, al no encontrase en rango tera-
péutico, serían candidatos a valorar el cambio de tratamien-
to, por los nuevos anticoagulantes orales no dicumarínicos.
Conclusiones 
Debemos estar atentos, al grado de control del trata-
miento con DC de nuestros pacientes, por los efectos 
graves que se pueden derivar de ello, y aprovechar la 
oportunidad que nos brindan los nuevos medicamentos 
anticoagulantes (apixaban, rivaroxaban..)en tanto en 
cuanto pueden hacernos cumplir con los objetivos tera-
péuticos propuestos.

80/226. ¿Contnuamos prescribiendo 
AINEs en pacientes Anticoagulados con 
Acenocumarol?
AUTORES:
 Palacios Simón,  Alejandro; Dominguez Marquez,  Ana 
Belén; Guerrero Durán,  Esperanza Matilde.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro Asistencial San Juan de Dios 
. Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Descripción de las complicaciones surgidas en los pacien-
tes en tratamiento con acenocumarol por interacción con 
AINEs.
Metodología 
Se trata de un estudio transversal en que se describe el per-
fi l del paciente, prescripción de AINES y complicaciones. 
Para el estudio se selecciona a todos los pacientes de 
nuestro área en tratamiento actual con Acenocumarol: 
45 pacientes. La recogida de datos para las variables se 
realiza a través de la Historia Digital de Salud Diraya.
Resultados 
45 pacientes con una media de edad de 71 años en tra-
tamiento actual con Acenocumarol. El 33% son varones 
mientras que el 67% son mujeres. En un 73% de las oca-
siones la indicación de tratamiento ha sido por Profi laxis 
primaria (en un 82% por FA Persistente) en el 27% restante 
la indicación es por profi laxis secundaria (en un 90% por 
TVP previa). 
De los 45 pacientes, 36 (76,5%) no han presentado com-
plicaciones, 7 (0,15%) han presentado un evento hemo-
rrágico y 2 (0,04%) han presentado un evento tromboem-
bólico. Del total a 22 (48,8%) se les prescribieron en 
alguna ocasión un AINE. De los pacientes que han presen-
tado prescripción con AINEs en 10 (45,5%) han presentado 
descontrol de las cifras del INR, sin embargo, en ningún 
caso se ha comprado que dicho descontrol haya derivado 
en alguna complicación hemorrágica o tromboembolica.

Conclusiones 
Aún a pesar del riesgo descrito, se siguen prescribiendo en 
un alto porcentaje, lo que lleva a un aumento de las con-
sultas con enfermería y medicina de familia por descontrol.

80/256. Benzodiacepinas: ¿estamos 
abusando de ellas?
AUTORES:
 (1) Pedrosa Arias,  María; (2) Martin Castaño,  Benita; 
(3) Jiménez Jiménez,  Sheila María; (3) Warletta Tirado, 
 Inmaculada; (3) González Reyes,  José; (4) Valverde 
Morillas,  Carmen.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud La Zubia. Granada.; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud de Huetor Tajar. 
Granada.; (3) Médico Residente de 4º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud La Zubia. Granada; 
(4) Médico de Familia. Centro de Salud La Zubia. Granada.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer perfi l sociodemográfi co consumidores de
Benzodiacepinas de dos CS,tipo benzodiacepina más 
prescrita,adecuacción al diagnóstico.
Metodología 
Diseño: Descriptivo.Observacional.Retrospectivo 
Población:Usuarios CS ≥14años con prescripción activa de 
Benzodiazepinas durante 2010-2012 (3540), obtiendose 
muestra aleatoriamente (615)
A partir explotación facturación farmacéutica Andaluza, se 
identifi caron prescripciones benzodiazepinas entre diciem-
bre 2010-noviembre 2012, datos del paciente (edad, género, 
NUSHA) prescripción (diagnóstico, grupo benzodiacepinas)
Resultados 
Consumidores de benzodiazepinas mujeres (69,1%), en-
tre 15-97 (29.2% entre 53-69). En 41,2% no consta en 
Historia diagnóstico que motive prescripción (≥70 años: 
54,7% (p=0,15 (sin diferencias por sexo edad))
Entre usuarios con diagnóstico en Historia: 61,7%  pato-
logía mental (35,6% ansiedad, 16,7%  depresión), 20,6% 
patología osteomuscular.
El tipo de diagnóstico que condiciona la prescripción difi ere 
por edad y sexo de forma signifi cativa.Ansiedad: mujeres 
41,6%, varones 21,8%; patología mecánica (mujeres 17,2%, 
varones 28,2%) (p= 0,03). Respecto a la edad en <40 años 
destaca la patología mecánica (ese diagnóstico disminuye 
en el grupo de ≥70 años (p=0,022); entre 41-52 años, ansie-
dad un 44,3%; la depresión entre 53-69 años con un 27,2%. 
Las diferencias entre ambos centros de Salud, en un 45.6% 
no consta en Historia Clínica diagnóstico que motiva la pres-
cripción en los pacientes de Población A, frente al 40,3% de 
Población B. Respecto al diagnóstico, el porcentaje es igual 
para la depresión, predominando el diagnóstico de ansiedad 
en la B (36,8%)frente 35,7% de otros diagnósticos en A.
El tipo de benzodiacepina más prescrita:vida intermedia
(62,4%(bromazepam,alprazolam,lorazepam) con diferen-
cia signifi cativas(p=0,001)y relevantes enla prescripción 
por zona asistencial,por perfi l poblacional y por tipo de 
diagnóstico.Vida larga(45.9%(diazepam74%), observándo-
se diferencias relevantes signifi cativas por tipo de diag-
nóstico y edad del paciente. 0,5% vida corta, 4,7% análo-
gos (Zolpidem 89.7%)
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Conclusiones 
Perfi l demográfi co de nuestro estudio es mujer (69,1%)
con ansiedad (44,3%), edad media 41-52años. Un 23% de 
la muestra tiene edad >69 años aumentando el riesgo de 
caídas ya presente por la edad y patología basal.

80/385. ¿Usamos bien la metformina 
en la insufi ciencia renal oculta según 
fórmula de Crockcroft?
AUTORES:
 (1) Iturralde Iriso,  Jesús; (2) Cora Bardeci, Julia ; (3) 
Barrios Núñez,  Beatriz; (4) Aguirregomezcorta  Salaverria, 
Lorea; (5) Mediavilla Tris,  Gregorio; (6) López de Viñaspre 
 Muguerza, Ana; (7) Mendaza de la Hoz,  María Jesús; (8) 
Vera-Fajardo  Belinchon, Juan Manuel; (3) Alcalde Lozano, 
 Aurora; (5) Ortega Garcia,  Maria Isabel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Casco Viejo. Vitoria-
Gasteiz; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Zaramaga. 
Vitoria-Gasteiz; (3) Médico de Familia. Centro de Salud 
San Martín. Vitoria-Gasteiz; (4) Médico de Familia. Centro 
de Salud Aretxabaleta. Guipúzcoa; (5) Médico de Familia. 
Centro de Salud Aranbizkarra 1. Vitoria-Gasteiz; (6) Médico 
de Familia. Centro de Salud Casco Viejo. Vitoria-Gasteiz.; 
(7) Médico de Familia. Centro de Salud Gazalbide. Vitoria-
Gasteiz; (8) Médico de Familia. Centro de Salud Zuazo de 
Kuartango. Vitoria-Gasteiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el uso de metformina en pacientes diabéticos 
con insufi ciencia renal oculta.
Metodología 
Material y métodos: Estudio descriptivo transversal. Se re-
cogen los datos de una población diabética de 7 centros de 
salud durante 3 meses, según muestreo y de los datos de la 
historia clínica electrónica (OSABIDE). Se ha estudiado a pa-
cientes diabéticos con una creatinina menor de 1,4mg/dl.
Resultados 
Muestra de 169 diabeticos. El 56,8% eran mujeres. La edad 
media era de 81.2+/-8.3 años. La creatinina media era 
1,16 +/- 0.53 mg/dl. El fi ltrado glomerular medio según 
la formula de crockcroft (FC) era 47,34 +/-9.8. De todos 
estos diabéticos, el 52;66% toma metformina, dosis me-
dia diaria de 1.534 +/- 556 mg. Si tomamos como punto 
de corte un fi ltrado glomerular calculado por FC menor 
de 45, tendríamos 66 diabéticos, de los cuales un 46,97% 
tomarían metformina a una dosis de 1519 +/-520 mg. Si 
disminuimos el punto de corte y lo situamos en menos de 
30 nos quedaríamos con 9 diabéticos, de los que 2 siguen 
tomando metformina a una dosis diaria de 1700 mg
Conclusiones 
Tenemos bastantes diabéticos que a pesar de tener un fi l-
trado glomerular calculado según la FC menor de 60 to-
mando metformina, a pesar de que según especifi ca la 
fi cha técnica está contraindicado. Debemos calcular fi ltra-
do glomerular a todo paciente diabético una vez al año o 
más veces si hay deterioro de función renal y retirar met-
formina según fi cha técnica a pesar de que algunas guías lo 
recomiendan mantenerla hasta fi ltrados de 45.

80/403. Uso de metformina en pacien-
tes diabéticos con insufi ciencia cardiaca 
AUTORES:
 (1) Iturralde Iriso,  Jesús; (2) Amiano Arregui,  María 
Teresa; (2) Barrios Núñez,  Beatriz; (3) Aguirregomezcorta 
 Salaverria, Lorea; (4) Mediavilla Tris,  Gregorio; (1) López 
de Viñaspre  Muguerza, Ana; (5) Mendaza de la Hoz,  María 
Jesús; (6) Vera-Fajardo  Belinchon, Juan Manuel; (2) 
Alcalde Lozano,  Aurora; (1) Perez Urrutia, Elena.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Casco Viejo. 
Vitoria-Gasteiz; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
San Martín. Vitoria-Gasteiz; (3) Médico de Familia. Centro 
de Salud Aretxabaleta. Guipúzcoa; (4) Médico de Familia. 
Centro de Salud Aranbizkarra 1. Vitoria-Gasteiz; (5) 
Médico de Familia. Centro de Salud Gazalbide. Vitoria-
Gasteiz; (6) Médico de Familia. Centro de Salud Zuazo de 
Kuartango. Vitoria-Gasteiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el uso de metformina en pacientes diabéticos 
con insufi ciencia cardiaca
Metodología 
Material y métodos: Estudio descriptivo transversal. Se 
recogen los datos de una población diabética de 7 cen-
tros de salud durante 3 meses, según muestreo y de los 
datos de la historia clínica electrónica (OSABIDE). Se ha 
estudiado a pacientes diabéticos con un diagnostico re-
gistrado en historia clínica de insufi ciencia cardiaca.
Resultados 
26 pacientes diabéticos con una edad media de 82,5+/-
8,35 años. En cuanto al sexo, el 61,54% eran mujeres. 
El 84,62% tienen el diagnostico de hipertensión arterial. 
La hemoglobina glucosilada media es 7,03+/- 0,73 %. El 
30,77% toma inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensinogeno y el 42.31% antagonistas de los receptores 
de angiotensinogeno II. Un 46,15% toma betabloqueantes. 
El 57,69% toma metformina a una dosis diaria de 1563 +/- 
605 mg/dia. Si consideramos el fi ltrado glomerular calcu-
lado por formula de crockcroft, un 65,38% de los pacientes 
tienen un fi ltrado menor de 60. De estos el 52,82% (10) 
toma metformina a una dosis media de 1495 +/-626 mg.
Conclusiones 
A pesar de estar contraindicado en fi cha técnica, tenemos 
bastantes de nuestros diabéticos con insufi ciencia cardiaca 
en tratamiento con metformina. Si además tienen el fi ltrado 
bajo, la proporción que lo toman es alto, por lo que debemos 
tener cuidado y revisar que estos pacientes tomen otro tipo 
de antidiabéticos que estén indicados. Baja prevalencia de 
insufi ciencia cardiaca, probablemente por infradiagnostico.

80/546. Prevalencia de interacciones 
medicamentosas en pacientes polime-
dicados mayores de 65 años 
AUTORES:
 Balboa Gómez, Juan;  Velasco Villalba,  Julián Miguel.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Poeta Manuel de 
Góngora. Granada.
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RESUMEN:
Objetivos 
Conocer prevalencia de interacciones medicamentosas 
en pacientes atendidos en consultas de AP por su poten-
cial incidencia en la aparición de efectos adversos me-
dicamentosos, fundamentalmente en pacientes fragiles
Metodología 
Corte transversal de pacientes vistos en consulta por la to-
talidad de los médicos de un centro de salud, un día elegido 
al azar. A través del sistema informático se obtiene listado 
con la totalidad de los fármacos prescritos a cada paciente 
y se analizan a través de software informático para detec-
tar posibles interacciones medicamentosas existentes
Resultados 
El 67,74% de los pacientes mayores de 65 años atendidos 
son polimedicados. El 69,35 por 100 de los pacientes po-
limedicados podrían presentar efectos adversos medica-
mentosos debido a la existencia de interacciones.
Los pacientes polimedicados presentan un promedio de 
2,9 interacciones medicamentosas de las cuales una po-
dría ser grave.
Conclusiones 
La probabilidad de aparición de efectos adversos medi-
camentosos en pacientes polimedicados pluripatológicos 
es muy alta en la actividad clínica. La presencia de cual-
quier manifestación clínica en pacientes polimedicados 
debe ser motivo sufi ciente para proceder a la realización 
de una revisión sistemática de la medicación prescrita al 
paciente, para descartar posibles interacciones medica-
mentaos como causas de la mismas, al no existir manifes-
taciones clínicas especifi cas que permitan descartarlas. 
La prescripción a través de la historia clínica digital es una 
poderosa herramienta para detectar la posible existencia 
de reacciones adversas medicamentosas, sobre todo si 
esta incorpora software validado para su detección.

80/579. Efecto positivo que se produce 
al liderar una materia específi ca en un 
centro de salud 
AUTORES:
 (1) Retamero Fernández,  Ana María; (1) Soler González, 
 Jorge; (2) Gómez Companys,  Irene; (2) Segura Areste, Rosa ; 
(2) Revès Juanbaró, Mª  Àngels; (2) Ocaña Idalgo,  Manuel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Rambla de 
Ferrán. Lleida.; (2) DUE. Centro de Salud Rambla de 
Ferrán. Lleida.

RESUMEN:
Objetivos 
Demostrar como mejora la calidad de la atención, tanto a 
nivel individual como grupal, al tratarse una patología de 
forma específi ca en un centro de salud. En este caso una 
patología poco trabajada a nivel grupal, la Cardiopatía 
Isquémica. Vamos a adecuar los tratamientos farmacoló-
gicos a las últimas recomendaciones científi cas, sensibi-
lizando los profesionales del Centro de Salud respecto al 
ejercicio de la correcta práctica clínica.
Metodología 
La unidad médico-enfermera recontamos cuantos pa-
cientes se localizaban en el centro que presentaban el 
diagnóstico de Cardiopatía Isquémica. Se trata de una 

subunidad liderando el tema para todo el equipo. De 
este grupo de pacientes seleccionamos los que nece-
sitaban una actuación de mejora para cumplir los tres 
parámetros siguientes. Llevar pautado antiagregan-
te, beta bloqueante y correcto control lipídico. Para 
ello se programaron a los pacientes en una agenda 
específica de Cardiopatía Isquémica, previo contacto 
telefónico.
Resultados 
Se expresa el resultado a través del % de mejora 
para cada uno de los tres indicadores después de a 
intervención.
Grado de consecución de buen control post-intervención 
en el Centro de Salud de Rambla de Ferran.
 % Buen control 
Defi nición: Febrero Diciembre % Mejoría
Betabloqueante 44,6% 55,79% 11,19%
Antiagregante 61,89% 70,12% 8,23%
Control lipídico 37,84% 47,34% 9,50%
Conclusiones 
 •La revisión por patologías concretas mejora la 
resolución.
•Establecer una subunidad dentro del grupo para super-
visar una patología concreta es sentida cómo practica de 
calidad por parte de los usuarios.
• La supervisión mejora la sensibilidad de todos los pro-
fesionales respecto a la patología en cuestión.

80/624. Efecto de una intervención in-
formativa sobre la prescripción de citi-
colina en médicos de atención primaria
AUTORES:
 Reinoso Hermida,  Santiago; Fernández Silva,  María Jesús; 
Jorge Rodríguez,  Francisco José; Rodríguez Vázquez, 
 María Holanda; Núñez Masid, Eloína .

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Estructura Organizativa de Gestión 
Integrada Ourense. Verín e O Barco de Valdeorras.

RESUMEN:
Objetivos 
La prescripción de citicolina no se ajusta en muchas oca-
siones a las indicaciones admitidas en su fi cha técnica. El 
objetivo es valorar el efecto de una intervención infor-
mativa sobre el patrón de prescripción de dicha molécula 
en médicos de AP.
Metodología 
Se determinó el número de prescripciones abiertas (PA) 
de citicolina con una duración mayor de 4 semanas en 
cada médico de atención primaria (MAP) de la provincia 
de Ourense (n=256). Se remitió a cada facultativo infor-
me individualizado donde constaba el dato anterior, bi-
bliografía sobre el fármaco y fi cha técnica autorizada. 4 
meses después de la intervención se determinó nueva-
mente el número de PA.
Resultados 
Se encontraron 2398 PA con una duración de más de 4 
semanas en otros tantos pacientes. La media de pa-
cientes por MAP fue de 9,1 (DE 7,9; IC95 8,2-10,1) 
(rango: 0-54) Los 27 mayores prescriptores (Percentil 
90 de la distribución) (10,5% de los MAP) generaban 
el 30,5% de las prescripciones. Tras la intervención el 
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número de PA era de 1943 (disminución del 19%), con 
una media de 7,6 (DE 8,5; IC95 6,5-8,6) y una dife-
rencia de medias de 1,5 (IC95 0,08–2,9; p=0,04). No 
existían diferencias en la reducción entre máximos y 
mínimos prescriptores (diferencia de medias 1,3; IC95 
-4,3–1,8; p=0,4)
Conclusiones 
Una intervención informativa produce una reducción 
apreciable de la prescripción de citicolina en la mayoría 
de MAP, sin diferencias en función de la cantidad de pres-
cripciones de cada facultativo.

80/1785. Análisis coste-efi cacia de los 
antihipertensivos en dosis fi jas.

AUTORES:
 (1)  Divisón Garrote, Juan Antonio; (2)  García Ruiza, 
A.J; (2)  García-Agua Solerb, N; (3)  Morata García de la 
Puerta, F; (4)  Montesinos Gálvez, Ana Carmen; (5)  Ávila 
Lachica, Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Casas Ibáñez. 
Albacete; (2) Universidad de Málaga; (3) Médico de 
Familia. Centro de Salud Benamargosa de Málaga; (4) ; 
(5) Médico de Familia. Centro de Salud Benamargosa. 
Málaga.

RESUMEN:
Objetivos
Comparar la efi ciencia de las combinaciones en dosis fi jas 
del bloqueo del SRAA con antagonistas del calcio, para 
que sirva como guía de ayuda a la prescripción racional 
del tratamiento antihipertensivo.
Metodología 
La efi cacia de cada uno de los medicamentos ha sido 
obtenida de los estudios de intervención aleatorizados, 
doble ciego, realizados con estas combinaciones y una 
modelización de coste utilidad a partir del modelo pro-
puesto por el NICE.
La perspectiva de nuestro análisis es la del Sistema 
Nacional de Salud y el horizonte temporal ha sido un 
tiempo sufi ciente para alcanzar objetivos terapéuticos.
Las medidas de resultados son los Años de Vida ganados 
Ajustados por Calidad (AVAC)
Mediciones principales: Coste por mmHg de descenso de 
la PA; porcentaje de descenso necesario para alcanzar los 
objetivos terapéuticos de control de la HTA y su coste y, 
fi nalmente, cantidad y calidad de vida ganada con estos 
tratamientos en pacientes hipertensos-diabéticos.
Resultados 
Se estudiaron 3 combinaciones fi jas: amlodipino/olme-
sartán, amlodipino/valsartán y manidipino/delapril. 
Respecto a la PAS el coste por mmHg de PA reducido os-
ciló entre 24,93 y 12,34 €/mmHg y para la PAD los cos-
tes fueron de 34,24 y 18,76 €/mmHg, dependiendo del 
fármaco empleado y las dosis de cada uno de ellos, se 
muestran en la tabla 1.

Fármaco Dosis 
(mg)

mmHg de 
descenso

Relación coste-
efi cacia 

(€/mmHg)

PAS PAD PAS PAD

Amlodipino/
Olmesartán 5/20 -23,6 -14,0 15,37 25,92

10/40 -30,1 -19,0 17,55 27,81

Amlodipino/
Valsartán 5/160 -19,5 -14,2 24,93 34,24

10/160 -27,8 -17,6 18,99 29,99

Manidipino/
Delapril 10/30 -22,2 -14,6 12,34 18,76

-21,8 -14,3 12,56 19,15

La relación coste/efi cacia es mayor cuanto mayor es el 
nivel de PAS inicial y también para los distintos niveles de 
PAD inicial, esto ocurre con los tres fármacos estudiados 
y para las distintas dosis.
Para una cifra inicial de PAS de 165 mmHg hay 3 opciones 
terapéuticas que pueden alcanzar la cifra de objetivo te-
rapéutico (< 140 mmHg), siendo la más efi ciente manidi-
pino/delapril con 67,76 €.
En la tabla 2 se muestra la relación coste/utilidad de 
cada hipertensivo utilizado en el control de la hiperten-
sión de los diabéticos en estudio con un horizonte tem-
poral de 10 años.

Fármaco
AVAC 

inicial-
fi nal

Incremento 
AVACs

Coste (€) 
inicial-
fi nal

Incremento 
costes

Coste/
AVAC

Inicial-
fi nal

Amlodipino/
Olmesartán

5,5369-
5,6577 0,1208 11.987-

11.831 -156 2.163-
2.087

Amlodipino/
Valsartán

5,3207-
5,3580 0,0373 13.497-

12.009 -1.488 2.552-
2.237

Manidipino/
Delapril

5,3355-
5,3902 0,0547 11.919-

10.631 -1.288 2.224-
1.970

Conclusiones 
Estos fármacos fueron coste-efectivos respecto al no tra-
tamiento en el control de pacientes hipertensos diabéti-
cos. El medicamento que mostró mejor relación coste-
utilidad fue manidipino/delapril (1.970 €/AVAC) seguido 
de amlodipino/olmesartán y amlodipino/valsartán (2.087 
y 2.237 €/AVAC).
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Niño y 
Adolescente
80/2. Papel de los medios de comu-
nicación en el conocimiento sobre 
Planifi cación Familiar y Enfermedades 
de Transmisión Sexual en los 
Adolescentes de nuestra ZBS 
AUTORES:
 (1) Jiménez Martínez,  Juana; (2) Méndez López, Ana 
 Cristina; (3) Roldán Molina,  David; (4) De Castro Peral, 
 Lázaro; (2) Casas Mena, Celia;  (5) Ivañez Sirvent,  Isabel; 
(6) Muñoz Urenña,  Alfonso Miguel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Mar Menor. Algar. 
Cartagena. Murcia; (2) Médico de Familia. Centro de 
Salud Mar Menor. El Algar. Cartagena. Murcia; (3) Médico 
Residente de Medicina de Familia. Centro de Salud Mar 
Menor. El Algar. Murcia; (4) Médico de Familia. Centro 
de Salud los Barreros. Cartagena. Murcia; (5) Enfermera. 
Centro de Salud Mar Menor. El Algar. Murcia; (6) Médico 
de Familia. y Técnico de Salud pública. Unidad Docente 
Multidisciplinar Area de Cartagena. Murcia.

RESUMEN:
Objetivos 
Averiguar de qué forma la fuente de información (fami-
lia, centro escolar, medios de comunicación) acerca de la 
sexualidad, determina el patrón de conducta sexual en 
los adolescentes de nuestro entorno.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Emplazamiento Instituto 
Enseñanza Secundaria urbano de nuestra zona de salud. 
Muestra aleatoria simple 301 alumnos de entre 13 y 17 
años durante 2011. Intervención: encuesta estructura-
da, autocumplimentada, voluntaria y anónima. Análisis 
estadístico chi2 Pearson corrección Yates o prueba exac-
ta Fisher, con programa estadístico SPSS versión 15.0. 
Signifi cativa p< 0.05. Consentimiento informado verbal, 
se consultó a consejo escolar y Asociación Madres Padres 
de Alumnos.
Resultados 
Mujeres reciben información en Instituto y hombres me-
dios de comunicación. 
<14 años recurren a medios de comunicación (23.1%); 
entre 14 y 17 a escuela. No relación entre fuente de in-
formación y que hayan mantenido relaciones sexuales, 
tampoco con edad de inicio de éstas. 
Entre los que contestan familia, el conocimiento sobre 
planifi cación familiar es mayor.
Entre los que contestan Instituto, el porcentaje que em-
plea preservativo es más alto en comparación con los que 
se informan a través de medios de comunicación (15.9%, 
12.4%), más bajo el de Coitus Interruptus (0.3%,12.4%).
Entre los adolescentes que han escogido familia y/o 
Instituto, se ha detectado tasa más alta de conocimiento 
de embarazos no deseados.

Conclusiones 
Importante papel de la familia como educadora refl ejado 
por tasa más alta de adolescentes con conocimientos so-
bre planifi cación familiar. La OMS concluye que los progra-
mas sobre educación sexual no aumentan actividad sexual, 
sino que permiten una sexualidad responsable y saludable.

80/101. La alimentación y estilo de 
vida de los adolescentes de hoy, una 
inversión para el mañana
AUTORES:
 (1) Bernal Bernal,  Roberto; (2) Serrano Santamaría,  
Manuel; (3) Carretié Warleta,  Mónica.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Puerto Real. 
Cádiz; (2) Pediatra. Centro de Salud Puerto Real. Cádiz; 
(3) Pediatra Centro de Salud Casa del Mar del Puerto de 
Santa Maria. Cádiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer los hábitos de alimentación de los adolescentes.
Averiguar como se practica la dieta mediterranea en 
nuestro medio.
Cuantifi car el tiempo dedicado al ejercicio físico.
Calcular el tiempo dedicado a ver televisión u ordenador.
Metodología 
Muestreo aleatorio de 246 alumnos de 2º- 3º de ESO. Para 
conocer los hábitos dietéticos empleamos la encuesta 
KidMed de adherencia a la dieta mediterránea. Para la 
actividad física y horas de pantalla utilizamos el cues-
tionario del programa PERSEO (Programa escolar de re-
ferencia para la salud y el ejercicio contra la obesidad).
Resultados 
Edad media 14.1 años DS 0.85, 52.4% varones. La media 
del percentil de Indice de Masa Corporal 61.6 DS 30.29, 
en niños 65.08 DS 31.85 y en niñas 57.05 DS 29.46. La va-
loración de la dieta mediterranea obtuvo 6.25 puntos de 
media DS 2.19; en niños 6.42 ds 2.18 y en niñas 5.93 ds 
2.18. Practicaban deporte semanal 2.63 horas de media DS 
1.83, los niños 3.23 horas ds 1.7 y las niñas 1.97 ds 1.66. La 
media de horas de ordenador diaria 1.85 DS 1.38, los niños 
1.79 horas ds 1.37 y las niñas 2.02 ds 1.45. Media de horas 
de televisión diaria 1.86 DS 1.19., en los niños 1.8 ds 1.16 
las niñas 1.91 ds 1.22. Media de horas de pantalla diaria 
de 3.71 DS=2, en niños 3.6 ds 1.98 y en niñas 3.93 ds 2.08.
Conclusiones 
Los hábitos dieteticos y el estilo de vida son mejorables.
Hay que promover la dieta mediterranea y el deporte.

80/1626. ¿Estar rellenito es sinónimo 
de peor condición física y presión arte-
rial elevada?
AUTORES:
 (1) Jiménez Moral,  Gabriel; (2) Fonseca Ojeda,  Francisco 
Javier; (3) Fonseca del Pozo,  Francisco Javier; (4) Muñoz 
Villanueva,  Maria del Carmen; (5) Llorente Cantarero,  
Francisco Jesús; (6) Blanca Segura,  María del Sol.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) EPES-061. Servicio provincial de Córdoba; (2) Estudiante 
Ciencias del Deporte; (3) Dispositivo de Cuidados Críticos 
y Urgencias. Montoro. Córdoba; (4) IMIBIC. Hospital 
Universitario Reina Sofía. Córdoba; (5) Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba; (6) Centro de 
Salud de Peñarroya. Peñarroya. Córdoba.

RESUMEN:
Objetivos 
La mejora de la condición física pueden tener un papel 
fundamental en la prevención del sobrepeso y la obesi-
dad no solo durante la propia infancia y adolescencia sino 
incluso años más tarde. De cara a un adecuado diseño de 
programas de prevención del sobrepeso y la obesidad, es 
necesario analizar la situación actual
Conocer la relación entre capacidad física (capacidad ae-
róbica) de los alumnos, y relacionarlo con el IMC y cifras 
de presión arterial (PA)
Metodología 
Estudio descriptivo. Muestra todos los alumnos de I ESO 
de Peñarroya, pertenecientes a los tres centros educati-
vos. Se solicitó consentimiento informado.
Se utilizó el test de Course Navette (CN) y se tomaron 
medidas de talla, peso, IMC, presión arterial (esfi gmoma-
nómetro homologado)
Resultados 
Se recogieron un total de 99 medidas, 49% hombres, 51% 
mujeres. Edad media 12,7 años
La media del test de CN 3,89 baja en relación a su pobla-
ción de referencia
Respecto al IMC media 20,68 [14,18-31,64] el 28% tenía 
sobrepeso/obesidad, de estos el 71,4% obesos.
El 20% tenían cifras PAS ≥ 123 mmHg, de estos el 60% pre-
sentaba PAS ≥ 127 mmHg y el 58% problemas sobrepeso/
obesidad
Los alumnos que presentan peor puntuación en el test de 
CN, tienden a tener el IMC más elevado y unas cifras de 
PA elevadas que aquellos que presentan una puntuación 
en el test de CN más elevada
Conclusiones 
Hemos de aumentar la actividad física en los alumnos de 
nuestros centros para que aumente la condición física, que 
conllevará una disminución de las cifras de PA y del IMC

Atención al 
Anciano
80/32. Estado funcional, cognitivo y 
nutricional después de una interven-
ción multifactorial en personas de edad 
avanzada en Atención Primaria
AUTORES:
 (1) Badia Farré, Teresa ; (1) Ferrer Feliu,  Assumpta; (2) 
Sanz Ródenas,  Héctor; (2) Almeda Ortega,  Jesús; (3) 
Lopez Hita, Angels;  (3) Fontiverio Garcia- Izquierdo, Eva; 
(3) Rosende Castillo,  Soledad; (3) Hernaiz Valle,  Sonia; 
(1) Oriol Torón, Pilar. 

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. ABS Martorell. Barcelona; 
(2) Estadístico. Martorell. Barcelona; (3) Enfermera. 
Martorell. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Objetivos:Evaluar la efi cacia de una intervención mul-
tifactorial en el estado funcional, cognitivo y nutricio-
nal en las personas de edad avanzada que viven en la 
comunidad.
Metodología 
Metodología:Estudio de cohortes de un ensayo clínico 
aleatorio, doble ciego de grupos paralelos con dos años 
de seguimiento. Trescientos veintiocho sujetos naci-
dos en 1924 no institucionalizados de siete equipos de 
Atención Primaria(AP) fueron asignados al azar. La inter-
vención consistió en dirigir a los participantes y/o cui-
dadores a los médicos de familia y/o enfermería de AP 
y a recursos sociales comunitarios según un protocolo 
estandarizado. Los sujetos del grupo control recibieron 
la atención habitual. Se recogieron variables socio-demo-
gráfi cas y evaluación geriátrica integral. Las medidas de 
resultado fueron los cambios en el estado funcional se-
gún el Indice de Barthel(IB), estado cognitivo según Mini-
examen-cognitivo(MEC) y el estado nutricional según 
Mini-Nutritional-Assessment(MNA).El análisis se realizó 
por intención de tratar.Se utilizaron métodos estadísticos 
apropiados para comparar los dos grupos.
Resultados 
RESULTADOS:La evaluación a los 2 años se completó en 
127(77.4%) individuos del grupo intervención y 95(57.9%) 
del grupo control. La tasa de variación a los dos años 
del IB fue -8.4 (-11.3;-5.5) vs -7.3(-11;-3.7)p=0.66, MEC 
-1.8(-2.6; -0.91) vs -1.4(-2.4; -0.3) p=0.57, MNA -1.0(-
1.7;-0.32) vs -0.62(-1.4; 0.1)p=0.44 en el grupo interven-
ción y el grupo control respectivamente.
Conclusiones 
CONCLUSIONES:La evaluación e intervención multifacto-
rial durante 2 años no tuvo efecto en el declive del esta-
do funcional, cognitivo y nutricional en personas muy ma-
yores que viven en la comunidad. Probablemente serán 
necesaria medidas preventivas en edades más tempranas 
para mantener la autonomía de las personas mayores.

80/67. Personas mayores y riesgo social
AUTORES:
 (1) Fariña Pacheco,  Silvestre; (2) González Martín, 
 Carmen Teresa; (3) Cejas-Fuentes  Padrón, Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud El Tanque. 
Tenerife; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Barroso 
- La Orotava. Tenerife; (3) DUE. Centro de Salud Barroso 
- La Orotava. Tenerife.

RESUMEN:
Objetivos 
Nos planteamos realizar la valoración del Riesgo Social en 
las personas mayores de riesgo (PMR) de un Consultorio 
Periférico de características rurales.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 161

Metodología 
Se diseñó un estudio descriptivo transversal en el que se 
incluyeron a los pacientes ≥65 años, identifi cados como 
PMR y no incluidos en Atención Domiciliaria.
Para la valoración del Riesgo Social se utilizó el cuestio-
nario incluido en el Programa de Atención a las Personas 
Mayores de nuestro Servicio de Salud.
En él se valoran los siguientes criterios: vive solo/a (15 
puntos), dependencia para la movilidad, incapacidad 
psíquica, falta de apoyo social/familiar, confl icto fami-
liar, sobrecarga del/la cuidador/a principal, insufi cientes 
condiciones de habitabilidad, hacinamiento, ingresos in-
sufi cientes, aislamiento social, barreras arquitectónicas 
y vive en zona aislada (10 puntos cada uno).
Una puntuación ≥10 es criterio de derivación al 
Trabajador Social.
Resultados 
El total de pacientes fue de 83, de los que el 56% eran mu-
jeres y el 44% hombres, con una media de edad de 77 años.
El 33% presentaban Riesgo Social, siendo los criterios más 
frecuentes: barreras arquitectónicas (56%), aislamien-
to social (44%), falta de apoyo (33%), vive solo/a (30%), 
dependencia para la movilidad (30%), confl icto familiar 
(26%), sobrecarga del cuidador (22%), incapacidad psíqui-
ca (18%), insufi cientes condiciones de habitabilidad (11%) 
y vive en zona aislada (7%).
Ningún paciente tenía el criterio de hacinamiento o de 
ingresos insufi cientes.
Conclusiones 
Más de la mitad de nuestros pacientes en Riesgo Social 
presentan barreras arquitectónicas en su entorno, lo 
que podría llevarnos a plantear su inclusión en Atención 
Domiciliaria hasta que pudieran eliminarse dichas barreras.

80/144. Mejora del estado nutricio-
nal en una cohorte de edad avanzada 
con riesgo de desnutrición en Atención 
Primaria. Ensayo clínico aleatorizado. 
Estudio Octabaix
AUTORES:
 (1) Badia Farré, Teresa ; (1) Ferrer Feliu,  Assumpta; (2) 
Sanz Ródenas,  Héctor; (2) Almeda Ortega,  Jesús; (3) 
Lopez Hita, Angels;  (3) Fontiverio Garcia- Izquierdo, Eva; 
(3) Rosende Castillo,  Soledad; (3) Hernaiz Valle,  Sonia; 
(4) Juan Querol, Maite;  (1) Paino Martin,  Cristina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaira 
Martorell. Barcelona; (2) Estadítico. Centro de Atención 
Primaira Martorell. Barcelona; (3) Enfermera. Centro 
de Atención Primaira Martorell. Barcelona; (4) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Atención Primaira Martorell. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la efectividad de una intervención individual 
multifactorial para mejorar el estado nutricional de las 
personas con riesgo de desnutrición en una cohorte de 
individuos de 85 años de edad.

Metodología 
Estudio de cohortes de un ensayo clínico aleatorio, doble 
ciego de grupos paralelos con dos años de seguimiento.
Trescientos veintiocho sujetos nacidos en 1924 no insti-
tucionalizados de siete equipos de Atención Primaria (AP) 
fueron asignados al azar.La intervención consistió en dirigir 
a los participantes y/o cuidadores a los médicos de familia 
y/o enfermería de AP y a recursos sociales comunitarios se-
gún un protocolo estandarizado.Las personas en riesgo de 
desnutrición recibieron consejos dietéticos por parte de los 
investigadores colaboradores para la intervención y 3 entre-
vistas individuales por parte de dietista que desarrolló un 
plan individualizado.Los sujetos del grupo control recibieron 
la atención habitual.Se recogieron variables socio-demográ-
fi cas y evaluación geriátrica integral.Se defi nió las perso-
nas en riesgo de desnutrición las que presentaban un MNA 
≤ 23,5.Las medidas de resultado fueron los cambios en el 
estado nutricional según Mini-Nutritional-Assessment(MNA).
El análisis se realizó por intención de tratar
Resultados 
Cincuenta y un(31,1%) individuos del grupo intervención pre-
sentaron riesgo de malnutrición, 47 (35,8%) recibieron con-
sejos dietéticos. Diecinueve (14,5%) participantes realizaron 
tratamiento individualizado con dietista.La tasa de variación 
de MNA a los 2 años de seguimiento fue de 1,13 (- 0,48; 2,74)
Conclusiones 
Una intervención individual multifactorial dirigida a los 
individuos con riesgo de desnutrición presentó mejoría 
en el estado nutricional.Serán necesarios nuevos estudios 
de intervención en el grupo de los más mayores de nues-
tra comunidad.

80/162. Calidad Diagnóstica de la 
Enfermedad Pulmonar Obstructiva 
Crónica y adecuación del tratamiento 
según GesEPOC en el paciente anciano
AUTORES:
 (1) De León Gallo, Rosa  María; (2) Fernández García, 
 María José; (1) Sierra Rodríguez,  Mª Victoria; (3) García 
Montañés,  Carmen; (1) Vilarrubí Estrella,  Mercedes.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Riu 
Nord i Riu Sud. Santa Coloma de Gramenet; (2) Médico 
Resdiente de Medicna Familiar y Comunitaria. Centro de 
Atención Primaria Riu Nord i Riu Sud. Santa Coloma de 
Gramenet; (3) Enfermera. Centro de Atención Primaria 
Riu Nord i Riu Sud. Santa Coloma de Gramenet.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar la calidad del diagnóstico EPOC y la adecuación 
del tratamiento farmacológico según nivel de gravedad, 
en base a la nueva guía GesEPOC, en pacientes ≥ 80 años
Metodología 
Diseño descriptivo transversal. Centro de Salud urbano: 
1.516 usuarios ≥ 80a. Sujetos: Los usuarios ≥ 80a diagnosti-
cados de EPOC (código J44% CIE-10) (n=114) Variables: edad, 
sexo, tabaquismo, cualquier espirometría diagnóstica, espi-
rometría reciente (18 meses) para determinación gravedad 
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(BODEx): IMC, VEF1, Disnea (mMRC), exacerbaciones/últi-
mo año, tratamiento farmacológico según fenotipo/estadío 
EPOC. Determinación de signifi cación estadística p=0.05
Resultados 
Exclusiones: 14 (1 éxitus, 4 traslados, 9 institucionaliza-
dos) N fi nal=100. 12 tenían una espirometría no diagnósti-
ca de EPOC (normal o patrón restrictivo); 11 carecían de 
registro espirométrico. N fi nal=77: Edad 83,7 (± 3,7). 85,4% 
hombres. Prevalencia 5,1% (hombres: 12%, mujeres 1,3%) 
Fumadores: 1,9%, exfumadores 85,4%. IMC ≤ 21: 3,9%; so-
brepeso/obesidad: 67,3%. Consejo antitabaco: 56%. 22 pa-
cientes sin espirometría reciente, no pudiéndose determi-
nar gravedad/adecuación tratamiento. Fenotipo (n=55): 
A:41; B:6; C:3; D:5. Gravedad: BODEx 0-2: 33; BODEx 3-4: 
20; BODEx ≥ 5: 2. Fenotipo A: 46,9% corticoides inhalados 
(CI); 17% ningún tratamiento; 39% sin broncodilatadores 
de acción prolongada. Fenotipo B: 50% sin CI; 1 paciente 
sin tratamiento (BODEx 3-4, grado II) Fenotipos C y D: tra-
tamiento adecuado, salvo un caso. P=0.017 (A y B vs C-D)
Conclusiones 
Infracalidad diagnóstica. Infradiagnóstico de EPOC. 
Sobreutilización de corticoides en fenotipo A. Infrautilización 
en fenotipo B. Mayor adecuación farmacológica a mayor 
gravedad. Es necesario realizar espirometrías periódicas

80/202. Despistaje de deterioro cog-
nitivo en ancianos con el instrumento 
MINICOG 
AUTORES:
 (1) Cuevas Fernández,  Francisco Javier; (2) Dávila 
Hernández,  Desiré; (3) García Marrero, Mª  Rosario; (4) 
Cabrera Rodríguez,  Carmen Delia; (5) Iglesias Girón, Mª 
 José; (4) Rufi no Delgado, Mª  Trinidad.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Barranco Grande. 
Tenerife; (2) Unidad Multidisciplinar de Medicina de 
Familia y Comunitaria Tenerife. Zona 1; (3) Médico de 
Familia. Centro de Salud Barranco Grande. Santa Cruz 
de Tenerife; (4) Unidad Multidisciplinar de Medicina de 
Familia y Comunitaria Tenerife zona 1; (5) Gerencia 
Atención Primaria. Santa Cruz de Tenerife.

RESUMEN:
Objetivos 
Realizar cribado y seguimiento del deterioro cognitivo 
leve en pacientes mayores e identifi car posibles factores 
relacionados.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. A los pacientes ≥80 años 
( n=49) de 2 cupos de un centro de salud suburbano y 
docente, sin diagnóstico previo de deterioro cognitivo, 
se les administró el test MINICOG (compuesto por test del 
reloj y repetición/aprendizaje de 3 palabras) en 3 oca-
siones (noviembre-diciembre 2011/Minicog1, marzo-abril 
2012/Minicog2, enero-abril 2013/Minicog3), midiéndo-
se: tiempo de administración, edad, sexo y comorbili-
dad (índice de Charlson). Se realizó análisis univariante 
y bivariante (chi-cuadrado) con deterioro cognitivo leve 
como variable principal. Estudio limitado por el tamaño 
muestral.

Resultados 
 7 pérdidas (1 en Minicog2 y 6 en Minicog3 por 2 exitus, 
2 diagnósticos confi rmados por neurólogos, 3 cambios de 
domicilio; media de edad=87,9 años).
Análisis univariante: tiempo administración<5 minu-
tos; media edad=84,6 ±4,6 años; 59% mujeres; media 
Charlson=3; 57%; deterioso cognitivo: 23,8% (10/42)mi-
nicog3, 34,7% (17/48) minicog2, 33,3%(17/49) minicog1.
Análisis bivariante: p<0,05 para relación entre comorbi-
lidad y deterioro cognitivo; y entre deterioro cognitivo y 
edad en minicog2, que se perdió en minicog3.
Conclusiones 
Minicog es útil en Atención Primaria por su sencillez y 
rápida cumplimentación
Un fenómeno de aprendizaje puede explicar la mejoría 
de los resultados del minicog .
La pérdida de signifi cación estadística entre edad y dete-
rioro cognitivo, posiblemente porque los casos perdidos 
son más añosos, puede apuntar a que el Minicog sea más 
sensible para pacientes más longevos.
Debemos estar especialmente atentos para detectar de-
terioro cognitivos leve en nuestros pacientes con mayor 
comorbilidad.

80/227. Factores asociados a vivir 
solo en personas octogenarias de la 
comunidad 
AUTORES:
 (1) Tobella Príncep, Mª  Àngels; (2) Llopart Catasús, 
 Carme; (1) Gil Nieves, Aurora;  (3) Cunillera Puértolas , 
Oriol; (3) Sanz Ródenas,  Héctor; (1) Octabaix, Grup 
d´estudi Octabaix.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud. Esteve de 
Sesrovires. Barcelona; (2) Trabajadora Social. Barcelona; 
(3) Estadístico Unitat Suport a la Recerca.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar un grupo de personas de 85 años en relación a 
vivir solo y factores asociados.
Metodología 
Estudio transversal en 7 centros de atención primaria. Se 
analizaron variables sociodemográfi cas, factores de ries-
go cardiovascular, enfermedades crónicas y valoración 
geriátrica. Se compararon dos grupos, vivir solo versus 
vivir acompañado mediante regresiones logísticas en el 
análisis bivariante (Odds Ratios no ajustados) y multiva-
riante (Odds Ratios ajustados).
Resultados 
328 personas, 61% mujeres, 53% viudos y vivían so-
los 30%. Presentaban hipertensión 76%, dislipemia 
51%, diabetes 17%, accidente cerebral (AVC) 15%, 
Insufi ciencia cardiaca 13 %, EPOC 10%. Mostraban 
una media en Indice Barthel (IB) 87,6 (desviación 
estandard (DE) (19,1), indiice Lawton (IL) 5,4 (2,6), 
Minimental 26,7 (6,8), Índice Charlson 1,4 (1,6), Mini 
nutricional test 24,5 (3,7), Escala Analógica calidad 
vida (EVA) 62,1 (21,2), escala de Gijón 9,8 (2,6), con-
sumo de fármacos 6,1 (3,3). El análisis bivariante mos-
tró asociación entre vivir solo y ser mujer (p<0,001), 
ser viudo (p<0,001), tener mayor IL (p<0,001), Gijón 
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(p<0,001) y tener menor Charlson (p= 0,036), no pre-
sentar EPOC(p=0,042) ni AVC (p=0,023). El análisis mul-
tivariante mostró mayor probabilidad de vivir solo se-
gún estado civil (viudo) (OR: 22,7; IC 95% 7,93-97,38), 
y, entre los viudos (interaccionando con estado civil), 
tener mayor Gijón (OR:1,98 ; IC 95% 1,37-2,89) y mejor 
IL (OR: 2,28; IC 95% 1,50-3,55) .
Conclusiones 
Viven solas más de un tercio de las personas de 85 años. 
En los solteros y viudos, un mejor IL y mayor riesgo social 
destacan como variables asociadas a vivir solo.

80/234. Malnutrición en los pacientes 
inmovilizados con úlceras por presión 
en un área sanitaria
AUTORES:
 (1) Ruiz Peña, Manuel;  (2) Anarte Ruiz, Carmen ; (2) Acedo 
Macías,  Isabel; (3) González Amaya,  Sebastián; (3) Ocaña 
Rodríguez,  Juan Daniel; (3) Sánchez Guerrero,  Jorge.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Los Barrios. Cádiz. 
Miembro GdT Salud Mental de SAMFyC.; (2) Enfermera de 
Familia. Centro de Salud Los Barrios. Cádiz.; (3) Médico 
de Familia. Centro de Salud Los Barrios. Cádiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Estimar la prevalencia de malnutrición en pacientes in-
movilizados con UPP en un área sanitaria. Describir las 
variables asociadas.
Metodología 
Seleccionamos a 21 pacientes inmovilizados con úlceras 
por presión (UPP). Estudio observacional, descriptivo 
transversal y multicéntrico desarrollado en el ámbito 
de Atención Primaria. Seleccionados durante el primer 
trimestre de 2013 en dos centros urbanos del Área de 
Gestión Sanitaria Campo de Gibraltar. Medimos la mal-
nutrición cuando presenten un IMC de 18.5 o inferior, 
albúmina sérica de 3.0g/dl o inferior, hemoglobina de 
11.0 g/dl o inferior o puntiación en Mini Nutritional 
Assessement (MNA) inferior a 17 puntos. Medimos el 
riesgo social y el grado de dependencia mediante la 
escala de Bartel.
Resultados 
Presentaban malnutrición 17 pacientes (81%) inmoviliza-
dos con UPP. La población eran principalmente mujeres 
con 83,43+-6,925 años, pesaba 47,48+-13,30 kg, medían 
149+-7,07 cms de altura y presentaban un IMC de 21,33+-
5,75. El 52% tenía bajo peso y era cuidada por la hija en 
42,9%. El 76,2% presentaban dependencia total y el 23,8% 
dependencia severa. El 84% se encontraban en situación 
de riesgo social.
Conclusiones 
Existe una alta prevalencia de malnutrición en pacien-
tes inmovilizados con UPP por lo que pensamos que 
debe ser un área a tener en cuenta en el abordaje 
integral por parte del médico de familia. Serían ne-
cesarios estudios analíticos para establecer relaciones 
causales.

80/435. ¿Es efectiva la docencia?
AUTORES:
 (1) González Gamarra,  Amelia; (1) Salvador Calvo, 
 Antonio Jesus; (2) Rebollo Martínez,  Blanca; (1) López 
Zamarro,  Fátima María; (1) Guzón Centeno,  Marta; (1) 
Fernández Cuartero  Rebollar, Blanca; (1) López Álvarez, 
 Begoña; (1) Moral Pascual, Jose  Maria; (3) Merino Foncea, 
 Elena; (4) García Briones,  Cristina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Goya. Madrid.; 
(2) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Goya. Madrid.; (3) Médico 
Residente de 3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Goya. Madrid.; (4) Médico Residente de 
2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Goya. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar la efectividad de la formación
Metodología 
Estudio de intervención realizado en el equipo de Goya 
para valorar el impacto  tras un curso incidiendo en la 
farmacología en el anciano, polimedicación, criterios de 
Beers y manejo del dolor.
 Fueron evaluadas criterios de prescripción inadecuada 
en mayores de 65 años en el periodo 2012-2013 siendo la 
formación en mayo y junio del 2012. 
 La calidad de la prescripción fue evaluada a través de los 
datos de Farmaweb en los 34 CIAS de medicina de familia 
asociados al centro.
Resultados 
La prescripción de aines en ancianos en 2012 hasta junio 
fue de 9,27± 13,21y posterior a la formación de 8.43±5,33 
(p 0,0299) .El acumulado DA (Dirección asistencial) fue 
de 11,25 y en CM (Comunidad Madrid) de 11,46.En 2013 
fue AC 2,12, DA 2,96 y CM 3,24 .
No se observó diferencias en AC 5,46 para medica-
mentos potencialmente inapropiados en ancianos (AC 
5,46, DA 5,26 y CM 5,49). Tampoco se encontró corre-
lación con la asistencia a la formación, pero si con el 
numero asignado.
 Igual se comportaba el uso de benzodiacepinas de larga 
duración, que era mayor en los médicos que tenían más 
ancianos asignados.
Conclusiones 
La prevalencia de medicamentos potencialmente inapro-
piados en esta población es lo sufi cientemente relevante 
como para implantar medidas que aborden el problema 
de forma integral, mejorando la calidad de la prescrip-
ción y los resultados en salud del paciente
La pedagogía de adultos es difícil de evaluar pero este 
tipo de sesiones parece ser útil.

80/455. Programa de actividad física 
para mayores institucionalizados con 
incontinencia urinaria
AUTORES:
 (1) Carmona Rivas,  Alejandro; (2) Rodríguez López, 
 Lourdes; (3) Martín Jiménez,  Justo.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud de Iznalloz. 
Granada.; (2) DUE. Distrito Metropolitano de Granada.; 
(3) DUE. Unidad de Gestión Clínica Iznalloz. Granada.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar la efi cacia de un programa de ejercicio físico en 
la reducción del uso de absorbentes, el control del esca-
pe involuntario de la orina y la condición física de ma-
yores institucionalizados con incontinencia urinaria (IU).
Metodología 
Ensayo clinico controlado en paralelo con un grupo de 
paciente sometido al programa de ejercicio fi sico y otro 
similar sin programa de ejercicio.
Participaron 67 pacientes institucionalizados con IU que 
usaban absorbentes para su control distribuidos en los 
dos grupos aleatoriamente.
Se miden las variables: índice de actividad(IK),índice de 
masa corporal(IMC), equilibrio monopodal, condición fí-
sica y uso de absorbentes.
Resultados 
La edad media de los pacientes de ambos grupos es de 
81 años,el 25% hombres y el 75% mujeres, el IMC de 
32.5+-3.3,la condición fi sica previa medida en metros 
418.5+-65.8,indice de Karnoski 5:12:13:3 y equilibrio 
monopodal 25:8.Se comparan tras realizar el entrena-
miento en el grupo experimental, observando que un 
12% de los pacientes con ejercicio reducen el número 
de absorbentes.
Conclusiones 
Los resultados del estudio demuestran una reducción sig-
nifi cativa en el uso de absorbentes en el grupo experi-
mental así como una mejora de su condición física sin ob-
servar diferencias signifi cativas en el resto de variables.

80/520. Impacto de un programa de 
ejercicio físico en ancianos instittucio-
nalizados con incontinencia urinaria
AUTORES:
 (1) Rodríguez López,  Lourdes; (2) Carmona Rivas, 
 Alejandro; (3) Arrabal Martín,  Amparo.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Enfermera. Área de Salud Metropolitano de Granada.; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud de Iznalloz. Área 
de Salud Metropolitano de Granada.; (3) Enfermera. 
Unidad de Gestión Clínica Alhama de Granada. Área de 
Salud Metropolitano de Granada.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar el impacto de un programa de ejercicio físico en 
pacientes mayores institucionalizados midiendo la varia-
ción de su condición física,la variación en su indice de 
actividad, el control del escape involuntario de orina y el 
número de absorbentes que necesitan tras la implanta-
ción del programa.
Metodología 
Se diseña un estudio analítico cuasiexperimental longitu-
dinal, mediante ensayo clínico

controlado en paralelo con un grupo de pacientes que 
sigue un programa de ejercicio fi sico y otro grupo equiva-
lente que no realiza ningun programa de ejercicio conti-
nuando con sus actividades cotidianas.
Se miden las siguientes variables: índice de actividad (IK: 
índice de Karnofsky), el índice de masa corporal (IMC),el 
equilibrio monopodal con visión,la condición física con el 
six minutes walk test (TM6’) y número de absorbentes.
Resultados 
Participan 67 pacientes institucionalizados distribuidos 
aleatoriamente en dos grupos.La edad media es de 80.5 
años, siendo el 27.3% de los pacientes hombres y el 72.7% 
mujeres.El IMC es de 32.5 y no se modifi ca tras el programa 
de ejercicio. La condición física previa medida en metros 
es de 418.5 y tras entrenamiento 496.7. El IK 50:60:70:80 
previo es de 5:12:13:3 y tras ejercicio 4:10:16:3. El equi-
librio monpodal con visión previo 25:8 y post-ejercicio 
22:11.Los pacientes que no precisan absorbentes tras el 
programa de ejercicio físico es de un 12.1%.
Conclusiones 
Los resultados de este estudio demuestran una reducción 
signifi cativa en el uso de absorbentes en los pacientes 
que siguen el programa de ejercicio físico así como una 
mejora de su condición física. No se encontraron diferen-
cias signifi cativas en el resto de variables.

80/947. Fenotipo inmunológico de ries-
go y mortalidad en mayores de 85 años 
AUTORES:
 (1) Tarín Masriera,  Laia; (2) Badia Farré, Teresa ; (1) 
Barreto Ramón, Pere ; (3) Bonals Curiel,  Meritxell; (1) 
Lombarte Bonfi ll,  Inés; (1) Mestre Querol,  Delia; (1) 
Ferrer Feliu,  Assumpta.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
El Pla. Barcelona.; (2) Médico de Familia. Centro de 
Atención Primaria Martorell. Barcelona.; (3) Médico de 
Familia. Centro de Atención Primaria Rambla. Terrassa.

RESUMEN:
Objetivos 
En las personas de edad avanzada la presencia de un 
fenotipo inmunológico de riesgo (FIR) (células CD4+T 
bajas y/o células CD8+T elevadas) se ha correlaciona-
do con tasas de mortalidad. El objetivo de este estudio 
ha sido describir la presencia de un FIR con la fracción 
CD4:CD8 invertida en una muestra de los más ancianos 
de la comunidad.
Metodología 
Estudio descriptivo multicéntrico de cohortes, en octo-
genarios de la comunidad. Variables sociodemográfi cas, 
geriátricas habituales, enfermedades crónicas, pres-
cripción y analítica defi niéndose como FIR una propor-
ción de linfocitos CD4:CD8 <=1. Las variables signifi ca-
tivas en análisis bivariante fueron exploradas mediante 
regresión logística.
Resultados 
Se analizaron 312 personas de 85 años, 190 mujeres 
(60.9%). El índice basal CD4:CD8 fue <= 1.00 en 47 ca-
sos. A los 3 años de seguimiento 51 sujetos habían muer-
to (16.3%); 9(19,1%) tenían un índice basal CD4:CD8 in-
vertido y 42(15,8%) no tenían un índice basal CD4:CD8 
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invertido (P=0.52). El análisis multivariante confi rmo 
el Índice de Lawton y el número de fármacos como 
factores de riesgo predictores de mortalidad en esta 
cohorte, sin hallarse signifi cación estadística para la 
proporción CD4:CD8.
Conclusiones 
La inversión del cociente CD4:CD8 en personas de 85 años 
no se asocia a mortalidad a los 3 años, en el área estudiada.

80/1210. Valoración del estado nu-
tricional en pacientes mayores de 65 
años en las zonas geográfi cas de Telde 
e Ingenio-Carrizal
AUTORES:
 (1) Deniz Saavedra,  Begoña Vanessa; (2) Colignon, 
 Maximiliano; (2) Coronel León, Paola  Roxana.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud de San Gregorio. 
Las Palmas; (2) Médico de Familia. Centro de Salud San 
Gregorio. Las Palmas.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el estado nutricional de los pacientes de nues-
tros cupos mayores de 65 años, que acuden a consulta
Metodología 
Se realizó una encuesta para recolección de datos ba-
sada en el cuestionario MNA, para valoración de estado 
nutricional del anciano. Dicha recolección de datos se 
realizó durante los meses de noviembre de 2011 a ene-
ro de 2012. Tamaño muestral: N= 323 pacientes + 20% = 
390 pacientes, precisión del 0.05%, Nivel de confi anza 
del 95%, Proporción esperada del 29%.Posterior a ello se 
procesaron los datos y se extrajeron conclusiones
Resultados 
El 46,5% de los pacientes se encuentra en estado nutri-
cional satisfactorio, el 50,5% de los pacientes se encuen-
tra en riesgo de malnutrición, el 2,9% de los pacientes se 
encuentran desnutridos
Conclusiones 
A diferencia de lo que se puede esperar en una población 
caracterizada por el sobrepeso, existe un porcentaje de-
masiado elevado de riesgo de malnutrición. ”La obesidad 
no es sinónimo de salud

80/1211. Valoración del estado de de-
pendencia/independencia en pacien-
tes mayores de 65 años en las zonas 
geográfi cas de Telde e Ingenio-Carrizal
AUTORES:
 (1) Deniz Saavedra,  Begoña Vanessa; (2) Colignon, 
 Maximiliano; (2) Coronel León, Paola  Roxana.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud de San Gregorio. 
Las Palmas; (2) Médico de Familia. Centro de Salud San 
Gregorio. Las Palmas.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el grado de dependencia de los pacientes de 
nuestros cupos mayores de 65 años, que acuden a consulta
Metodología 
Se realizó una encuesta para recolección de datos basada 
en el Índice de Barthel, Publicado en 1965 por Mahoney y 
Barthel, que valora el grado de dependencia del anciano. 
Dicha recolección de datos se realizó durante los meses 
de noviembre de 2011 a enero de 2012. Tamaño mues-
tral: N= 323 pacientes + 20% = 390 pacientes, precisión 
del 0.05%, Nivel de confi anza del 95%, Proporción espe-
rada del 29%.Posterior a ello se procesaron los datos y se 
extrajeron conclusiones
Resultados 
El 84,9% de los pacientes son independientes para las 
actividades de la vida diaria, el 10,4% de los pacientes 
presentan algún grado de dependencia, el 1,6% de los 
pacientes presentan dependencia total
Conclusiones 
Los pacientes mayores de 65 años de estas aéreas geográ-
fi cas presentan un grado de independencia para las acti-
vidades de la vida diaria por encima de la media nacional

80/1344. Detección y características 
del adulto mayor frágil 
AUTORES:
 (1) Gómez García, Mª  Carmen; (2) Cava García, Maria 
 Josefa; (3) Fernandez Aguilar,  Maria José; (4) Fernández 
Baena,  Maria Angeles; (3) Montesinos Gálvez,  Ana 
Carmen; (5) Cervantes Ariza,  Miguel; (6) Ávila Lachica, 
Luis ; (7) Sarmiento Jiménez,  Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia.Centro de Salud Vélez-Norte. 
Vélez Málaga. Málaga.; (2) Enfermera. Centro de Salud 
Axarquía Oeste. Málaga; (3) Enfermera. Hospital Regional 
Carlos Haya. Málaga; (4) Médico de Familia. Centro de 
salud Vélez Norte. Vélez Málaga. Málaga.; (5) Enfermero. 
Centro de Salud Axarquía Oeste. Málaga; (6) Médico de 
Familia. Consultorio de Almáchar. Málaga; (7) Médico 
de Familia. Centro de Salud Velez-Norte. Vélez Málaga. 
Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
1. Identifi car al adulto mayor frágil en nuestro centro 
de salud, mediante la Prueba Corta de Desempeño Físico 
(SPPB). 2. Describir las características clínicas de los pa-
cientes con fragilidad.
Metodología 
Estudio transversal. Población: Pacientes > 70 años, autó-
nomos, sin enfermedad terminal. Tamaño muestral: 120 
pacientes. En consulta, tras consentimiento informado, 
se realiza la prueba corta del desempeño físico (SPPB), 
con sus tres apartados. Las variables edad, sexo, número 
de fármacos, tratamiento con benzodiacepinas, hipoglu-
cemiantes o antihipertensivos, además del défi cit visual 
o auditivo, y la presencia de diabetes mellitus se reco-
gieron del programa informático “Diraya”. También se 
recogió si vivía solo.
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Análisis: Chi-cuadrado para variables cualitativas y t 
de Student o análisis de la varianza para las cuantita-
tivas. Ético-legal: El estudio se ajusta a la ley básica 
reguladora de la autonomía del paciente y normas de 
confi dencialidad.
Resultados 
edad media: 77.18 ± 5.1 años, 32.7 % varones. El IMC 
medio fue 30.26 ± 5.14. Son obesos el 42.3% y con so-
brepeso el 48.1%. La media de utilización de fármacos 
6.67 ± 3.36. El 17.3% toman mas de 9 fármacos. Toman 
benzodiacepinas el 26.9%, hipoglucemiantes el 44.2% y 
antihipertensivos el 80.8%. El 23.1% tienen décifi t visual, 
y el 9.6% défi cit auditivo. Viven solos el 30.8%. Son dia-
béticos el 55.8%. El SPPB=12 (normal) lo tienen el 27.5%.
Conclusiones 
1. La prueba corta del desempeño físico fue normal en 
el 27.5% de los pacientes estudiados. 2. Los pacientes 
frágiles no presentan características específi cas que los 
diferencien de los no frágiles.

80/1634. grado de dependencia en pa-
cientes mayores de 65 años en las zonas 
geográfi cas de Telde e Ingenio-Carrizal
AUTORES:
 (1) Colignon Paredes,  Maximiliano; (2) Coronel, Paola 
 Roxana; (3) Deniz Saavedra,  Begoña Vanessa; (4) Pérez 
Hayes, Julio  César.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud San Gregorio. 
Las Palmas.; (2) Medico de Familia. Centro de Salud El 
Calero. Las Palmas.; (3) Medico de Familia. Centro de 
Salud San Gregorio. Las Palmas.; (4) Medico de Familia. 
Centro de Salud Carrizal. Las Palmas.

RESUMEN:
Objetivos 
conocer el grado de dependencia/independencia para las 
actividades instrumentales de la vida diaria en los pa-
cientes de nuestros cupos mayores de 65 años, que acu-
den a consulta
Metodología 
se realizó una encuesta para recolección de datos basada 
en la escala de LAWTON BRODY que valora la capacidad 
de independencia para las actividades instrumentales 
de la vida diaria. Dicha recolección de datos se reali-
zó durante los meses de noviembre de 2011 a enero de 
2012. Tamaño muestral: N= 323 pacientes + 20% = 390 pa-
cientes, precisión del 0.05%, Nivel de confi anza del 95%, 
Proporción esperada del 29%.Posterior a ello se procesa-
ron los datos y se extrajeron conclusiones
Resultados 
el 70,2% de los pacientes de nuestros cupos son total-
mente independientes para las actividades instrumenta-
les de la vida diaria, el 19,5% presenta algún grado de 
dependencia y el 10,2% son dependientes totales
Conclusiones 
en las zonas geográfi cas estudiadas se observa un alto 
nivel de independencia en las actividades instrumentales 
de la vida diaria, que se correlaciona a la media nacional

80/1636. Valoración de la situación so-
cial en pacientes mayores de 65 años 
en las zonas geográfi cas de Telde e 
Ingenio-Carrizal
AUTORES:
 (1) Colignon Paredes,  Maximiliano; (2) Coronel, Paola 
 Roxana; (3) Deniz Saavedra,  Begoña Vanessa; (4) Pérez 
Hayes, Julio  César.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud San Gregorio. 
Las Palmas.; (2) Medico de Familia. Centro de Salud El 
Calero. Las Palmas.; (3) Medico de Familia. Centro de 
Salud San Gregorio. Las Palmas.; (4) Medico de Familia. 
Centro de Salud Carrizal. Las Palmas.

RESUMEN:
Objetivos 
valoración de la situación social en los pacientes de nues-
tros cupos mayores de 65 años, que acuden a consulta.
Metodología 
se realizó una encuesta para recolección de datos basada 
la escala de valoración socio/familiar de Gijon modifi ca-
da, versión de Barcelona. Esta versión ha sido validada 
para la predicción del retorno al domicilio y del riesgo de 
institucionalización. Dicha recolección de datos se reali-
zó durante los meses de noviembre de 2011 a enero de 
2012. Tamaño muestral: N= 323 pacientes + 20% = 390 pa-
cientes, precisión del 0.05%, Nivel de confi anza del 95%, 
Proporción esperada del 29%.Posterior a ello se procesa-
ron los datos y se extrajeron conclusiones.
Resultados 
el 91,4% de los pacientes se encuentran en una situación 
social buena, el 6,4% presentan situación social interme-
dia, el 2,1%presentan un deterioro social severo
Conclusiones 
podemos concluir que en esta zona geográfi ca la situación 
social de lso pacientes mayores de 65 años muy aceptable.

Oftalmología
80/1743. Prevalencia de ojo seco, epífo-
ra y xerostomia de un cupo de Atención 
Primaria en la provincia de Álava
AUTORES:
 (1) Dos Santos Alencar,  Marcos Henrique; (2) Sabando 
Carranza,  Jesús Alberto; (3) Calvo Carrasco,  Diana.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Zaramaga. Vitoria-Gasteiz.; (2) Médico de 
Familia. Centro de Salud Zaramaga. Vitoria-Gasteiz; (3) 
Enfermera. Centro de Salud Zaramaga. Vitoria-Gasteiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la prevalencía de estas patologías en nuestro en-
torno, así como su distribución por edad y sexo.
Realizar una revisión de la bibliografía para tener un ma-
yor conocimiento de estas patologías.
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Metodología 
Estudio observacional en el que participaron 235 pacien-
tes mayores de 60 años de un cupo de atención primaria 
que acudieron a la consulta médica durante el periodo 
comprendido entre enero y marzo del 2013 (búsqueda 
oportunista). La información es recogida a través de una 
encuesta, formada por 4 preguntas dicotómicas que abor-
dan el padecimiento de sintomatología de ojo seco, epí-
fora, xerostomía y el uso de lágrimas artifi ciales. Además 
se recogieron los parámetros de edad y sexo.
Resultados 
Se contabilizaron un total de 235 pacientes. De los cuales 
el 49,6 % refería síntomas de ojo seco (66% en mujeres), 
el 60,9% epífora o lagrimeo excesivo (81% en mujeres) y el 
49,6% xerostomia (60% en mujeres). Además el 38,3 % utili-
zaba o había utilizado lágrimas artifi ciales (51% en mujeres).
Conclusiones 
Las morbilidades de ojo seco, xerostomia y epífora son 
muy prevalentes en nuestra población, principalmente 
en mujeres y ancianos.
Son frecuentes motivos de consulta y de derivaciones al 
sistema especializado consumiendo en consecuencia una 
gran cantidad de recursos. 
En muchas ocasiones son de causa iatrogénica, principal-
mente secundaria a medicamentos.

Gestión Sanitaria
80/70. ¿Qué suponen los pacientes no 
presentados?
AUTORES:
 Llosa Céspedes,  Jorge; Corrionero Soto,  Consuelo; García 
Charle,  Adolfo.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud de Santa Eulalia. Ibiza.

RESUMEN:
Objetivos 
-Conocer % de pacientes no presentados en consultas de 
médicos de Atención Primaria en nuestra Área de salud 
-Describir los motivos alegados por pacientes para no 
acudir
-Analizar consecuencias económicas que supone
-Propuestas de mejora
Metodología 
-Explotación de datos desde el sistema de información de 
Atención Primaria durante un año
-Tratamiento estadístico: calculada muestra ajustada a 
población fi nita con confi anza 95%, precisión 5% e incre-
mentando el tamaño muestral un 20% prevención de pér-
didas, obteniéndose una n=190
-Encuesta telefónica de 2 cupos estadísticamente signifi -
cativos sobre motivos
-Cálculo del gasto a la Administración según tarifas 
Boletín Ofi cial Islas Baleares nº 40 17 marzo 2012
Resultados 
-Porcentaje pacientes no presentados 9,4
-Motivos alegados (según frecuencia): problemas perso-
nales 23%, laborales, curación, olvido, enfermo, ausencia 
médico titular, acudió a Urgencias, no contesta, solución 
por enfermería, cambió su cita 3%

-Suponen un gasto, según mínima o máxima tarifa apli-
cada, de 1.429.824€ a 2.770.284€. Este dinero podría in-
vertirse en crear de 14 a 27 equipos médico-enfermera, 
tratamientos deshabituación tabáquica 3574 y 6925, den-
tadura postiza 922 y 1787 o desarrollo módulo telemedi-
cina entre 28 y 55
Conclusiones 
-No valorable el porcentaje de no presentados ya que no 
hay estudios similares para Atención Primaria
-Distintos motivos alegados (algunos no modifi cables a 
pesar de intervenciones)
-Gasto de recursos muy elevado
-Propuestas de mejora: Portal on-line permitiendo so-
licitar y anular citas, teléfono gratuito de citaciones, 
campaña informativa-concienciadora, coordinación con 
call-center, recordatorio del estatuto del trabajador (de-
rechos cita médica) y penalización tras tercera cita no 
presentado

80/85. ¿Los ancianos con mayor riesgo 
de fragilidad suponen un incremento 
en el gasto sanitario?
AUTORES:
 (1) Antón García,  Francisco; (1) Correcher Salvador,  
Elena; (1) Richart Rufi no, Mª  José; (1) Mir Sánchez, 
 Carolina; (2) Pruteanu, Daniela  Florentina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Fuensanta. 
Valencia; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Quart 
de Poblet. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar si hay diferencias en el gasto sanitario en los ancia-
nos según el tiempo de realización del test “Up and Go”.
Metodología 
Se ha realizado el test (cronometrar el tiempo que tarda 
un anciano que está sentado en levantarse de una silla, 
recorrer 6 metros y volverse a sentar) a 70 pacientes 70-
85 años en una consulta medicina familiar. Se catalogó 
como riesgo de fragilidad si duración entre 10-20 segun-
dos (24 pacientes) y normalidad menos 10 segundos (46 
pacientes). Variables: Edad, sexo, duración del test “up 
and go”, tests Barthel, Pfeiffer, Lawton-Brody. En el úl-
timo año: número consultas totales, al centro salud (CS) 
y a otros niveles sanitarios, gasto en fármacos crónicos.
Resultados 
: Pacientes test prolongado-pacientes test normal: Edad: 
77,9-75,8 años, p=0,033; IC (0,18-4,1). Sexo: Mujeres 
79,2%-50%, p= 0,018. Duración test: 13,9-8,4 segun-
dos, p=0,000; IC (4,65-6,33). Barthel: 95-99, p=0,001; 
IC (2,11-7,24). Pfeiffer: 1,52-0,5, p=0,000; IC (0,56-
1,49). Lawton-Brody: 7,58-7,96, p=0,003; IC (0,13-0,62). 
Consultas totales: 24,2-16,4, p=0,003; IC (2,7-12,8). 
Consultas al CS: 16,42-11,5, p=0,005; IC (1,53-8,31). 
Consultas otros niveles sanitarios: 7,75-4,89, p=0,051 IC 
(-0,015-5,73). Gasto fármacos crónicos: 869,04-440,35 
euros/paciente, p=0,010; IC (106,16-751-23)
Conclusiones 
Los pacientes con test “Up and Go” entre 10-20 se-
gundos tienen una edad superior, predominan las mu-
jeres, y la utilización de recursos sanitarios, tanto 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 168

en gasto farmacológico que es casi el doble, como en 
consumo de recursos asistenciales es muy superior. Los 
resultados del test “Up and Go” coinciden con los de 
los otros tests. Es preciso potenciar la prevención con 
el ejercicio.

80/213. Evaluar el impacto de un Plan 
de Mejora de la satisfacción del usuario 
con los servicios sanitarios de un cen-
tro de salud 
AUTORES:
 (1) Sabatel Gómez Román , José Luis; (2) Aguilera Sánchez, 
 Alejandro; (2) Montes Rincón,  Sebastian Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Góngora. Granada; 
(2) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria 
Centro de Salud Góngora. Granada.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar la satisfacción del usuario con su centro.
Identifi car áreas de mejora.
Elaborar/implantar medidas correctoras. 
Evaluar su impacto en la satisfacción percibida.
Metodología 
Se han realizado encuestas internas de satisfacción con 
cuestionario autoadministrado de 12 ítems y campos 
de escritura libre, tres años consecutivos. Cada año se 
han entregado, de manera aleatoria, 220 cuestiona-
rios a nuestros usuarios. Se han evaluado los ítems de 
manera cuantitativa. Las opiniones/sugerencias reco-
gidas en el campo de escritura libre se han valorado/
priorizado atendiendo a su trascendencia, frecuencia y 
posibilidad de abordaje. Cada año se elaboró un plan 
de mejora basado en: Análisis de encuesta interna de 
satisfacción, reclamaciones y resultado de Encuesta de 
satisfacción realizada por la Administración, caso de 
haberse producido.
Resultados 
488 encuestas valoradas en los tres últimos años. 
Nivel participativo 75%/2011, 72%/2012, 77%/2013. 
Distribución por sexos: 41.31% H y 58,69% M.   
Identifi cadas 18 medidas correctoras, 15 han sido implan-
tadas, 3 no han sido ejecutadas por imposibilidad pre-
supuestaria. Valoración global del Centro: 7,62(2011), 
8,11(2012), 8,69(2013), con mejoras, anuales, en todos 
los ítems analizados. Lo mejor valorado fue la confi den-
cialidad 9.06, seguido de médicos 9.01. Lo peor, confort/
comodidad 7.94. En la encuesta de satisfacción de la 
Administración, el índice sintético pasó de 83,23 (2010) 
a 93,9 (2012).
Conclusiones 
• Las encuestas internas de satisfacción son una 
herramienta útil para identifi car las expectativas y nece-
sidades del ciudadano.
• La ejecución de medidas correctoras y su reeva-
luación continua, aumenta la satisfacción del usuario.

80/500. Impacto económico del tra-
tamiento de la artrosis de rodilla con 
condroitín sulfato (Condrosan®) en re-
lación con su efecto sobre la necesidad 
de artroplastia total de rodilla
AUTORES:
 (1) Möller Parera,  Ingrid; (2) Rubio Terrés,  Carlos; (3) 
Rubio Rodríguez,  Darío.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Instituto Poal de Reumatología. Barcelona; (2) 
MPharma, MHealthEcon, BSc. Director de HEALTH VALUE, 
Health Economics and Research of Outcomes Consulting.; 
(3) Health Value. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Estimar el impacto económico para el Sistema Nacional 
de Salud (SNS) del tratamiento de la gonartrosis con 
Condroitín sulfato (CS), por su efecto observado sobre la 
necesidad de artroplastia total de rodilla (ATR).
Metodología 
Según un estudio retrospectivo de probabilidad condicio-
nada mediante cohortes emparejadas realizado en aten-
ción primaria (SIDIAP) el hazard ratio (HR) de ATR en los 
pacientes con gonartrosis tratados con CS durante 12 y 
22 meses frente al no tratamiento fue de 0,77 [IC95% 
0,68-0,87] y de 0,50 [IC9%% 0,40-0,61], respectivamente.
Mediante un modelo de Markov probabilístico, con siete 
estados de salud, se estimó el coste directo sanitario me-
dio de un paciente tratado o no con CS durante 12 o 22 
meses, para un horizonte temporal de 5 años.
El impacto presupuestario para el SNS se estimó para 
los pacientes tratados con CS en los 5 últimos y en los 5 
próximos años.
Resultados 
Como consecuencia de las ATR evitadas, el ahorro quin-
quenal por cada paciente tratado 12 y 22 meses con CS 
sería de 53 € y 194 €, con una probabilidad de ahorro del 
86,4% y del 99,9%, respectivamente. Se estima que el 
ahorro para el SNS en los últimos 5 años asciende a 16,3 y 
59,6 millones de euros, respectivamente. El tratamiento 
de novo con CS del 15% de los pacientes con gonartrosis 
generaría un ahorro quinquenal de 27,5 y 100,5 millones 
de euros, respectivamente.
Conclusiones 
Según este modelo, el tratamiento con CS podría generar 
ahorros para el SNS evitando o retrasando las ATR.

80/1079. Factores relacionados con 
el uso de la atención primaria en el 
Servicio Nacional de Salud Español 
AUTORES:
 (1) Gascón Cánovas,  Juan José; (2) Cózar Fernández, 
 Antonio; (3) De la Cruz Sánchez,  Ernesto; (4) Pereñíguez 
Barranco , Juan Enrique; (5) García Pallarés,  Jesús; (6) 
Vicente López,  Inmaculada; (7) Pérez Romero,  Shirley 
Beatriz; (8) Medina Abellán,  Maria D.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Profesor Titular. Universidad de Murcia. Área de 
Medicina Preventiva. Murcia.; (2) Médico de Familia ju-
bilado. Centro de Salud de Torre Pacheco. Murcia.; (3) 
Profesor Contratado. Universidad de Murcia. Murcia.; 
(4) Médico de Familia. Centro de Salud de Espinardo. 
Murcia.; (5) Profesor Titular. Universidad de Castilla-
La Mancha.; (6) Médico de Familia. Centro de Salud de 
Lorquí. Murcia.; (7) Médico Residente de 1er año de 
Medicina Preventiva. Consejería de Sanidad. Murcia.; (8) 
Médico de Familia. Centro de Salud de Vistabella. Murcia.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar los factores relacionado con el utilización de 
los servicios de Atención Primaria de Salud (APS).
Metodología 
Se han utilizado los datos de la Encuesta Nacional de 
Salud de España (2009), estudio transversal en el que se 
seleccionaron, mediante un muestreo polietápico estra-
tifi cado, 23.000 personas de la población española. Se 
ha realizado un análisis descriptivo y otro de regresión 
logística para calcular las OR ajustadas de los factores 
asociados con el uso de la APS en un año.
Resultados 
De entre los 22.188 sujetos que contestaron al cues-
tionario, el 78,7% habían realizado alguna consulta 
anual al médico de familia. No obstante, este compor-
tamiento es variables entre las distintas Comunidades 
(p<0,01). Es menos frecuente en Ceuta (69,6%), Navarra 
(75,2%) y Cataluña (75,3%), al revés de lo que ocurre 
en Extremadura (81,3%) y Galicia (83,9%). Además, es 
más probable en mujeres (IC95% OR=1,55-1,80), edades 
avanzadas (>75 años) (IC95% OR=1,63-2,50), inmigrantes 
latinoamericanos (IC95% OR=1,10-1,60), personas sin es-
tudios universitarios (IC95% OR=1,04-1,25), y en sujetos 
con escasa salud general autopercibida (IC95% OR=3,0-
6,50) o con enfermedad crónica (IC95% OR=0,81-0,84), 
por el contrario, es menos habitual en inmigrantes de la 
Europa del Este (IC95% OR=0,45-0,78), y en sujetos con 
nivel de salud mental alto (IC95% OR=0,52-0,72).
Conclusiones 
la mayor parte de la población española hace uso de los 
servicios de APS con un carácter anual. Su utilización va-
ría, una vez ajustados todos los factores, de acuerdo con 
los niveles de salud general y mental autopercibidos, la 
edad, el sexo, la nacionalidad y el nivel académico.

80/1631. C.A.R.S. (Community 
Assessment Risk Screen) Herramienta 
de Estratificación de Riesgo en 
Pacientes Crónicos mayores de 65 años 
en Atención Primaria 
AUTORES:
 (1) Díaz Santos, María  Purifi cación; (2) Gómez Lara-Mier, 
Hafi d; (3) Ruiz Fernandez,  Christian I.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Area VII. Asturias.; (2) Médico de 
Familia. Area IV. Asturias.; (3) Médico de Familia. Centro 
de salud de Morrojable. Fuerteventura.

RESUMEN:
Objetivos 
Estratifi car en Alto y Bajo Riesgo a la población mayor 
o igual de 65 años,  según el modelo “C.A.R.S.” en dos 
centros de salud del área IV, Asturias.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Población:49.319 pacien-
tes en dos centros de Salud. Pacientes crónicos mayor o 
igual de 65 años (5.371 pac.), Se aplica “C.A.R.S.” con 
tres preguntas:  a) 2 o más Enf. Crónicas –SCORE:2- (1.528 
pac.): EPOC, D.M., ICTUS, Cáncer y Enf. Cardiaca;   b) 5 
o más fármacos –SCORE:3- (3.944 pac.);  c) Ingreso hospi-
talario/Urgencias en 2º semestre 2012, –SCORE:4- (1.776 
pac.). ALTO RIESGO: Score mayor o igual a 4 (2.296pac.).
Resultados 
De la población estratifi cada (5.371pac): A) Un 42.7% son 
Alto Riesgo. De éstos 56.3% son mujeres; B) El 33,1% usan 
los Servicios Hospitalarios: -Ingresan un 43% Hombres vs 
57% mujeres. –Asistencia a Urgencias: 61.4% Mujeres Vs 
38.6% Hombres; C) El 28.4% son Pluripatológicos. Siendo 
un 48.5% de Alto Riesgo, distribuyéndose: Cáncer: 41.4%, 
DM: 68.7%, EPOC: 17.8%, Enf. Cardiaca: 71.6%, ICTUS: 
35%. Causan más ingresos: las Enf. Cardiacas seguidas del 
Cáncer e ICTUS. Los Diabéticos acuden mas a urgencias 
seguidos de Enf. Cardiaca y Cáncer; D) El 73.4% están 
Polimedicados. La patología con mayor polifarmacia es: 
Enf. Cardiaca: 60.1% seguida de DM: 53.7% e ICTUS: 28.9%.
Conclusiones 
Se consiguió estratifi car nuestra población. “C.A.R.S.” 
demuestra ser útil en Atención Primaria. Ello permitirá 
optimizar recursos y reducción del gasto sanitario.

Homeopatía
80/1608. Uso de la homeopatía en 
Europa como terapia complementaria 
en el tratamiento del asma
AUTORES:
 (1) Viejo Casas, Ana; ( 2) Conde Díez, Susana. 

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Pisueña-Selaya. 
Santander.; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Cudeyo. Santander.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar el uso de la homeopatía como tratamiento com-
plementario en el asma
Metodología 
Revisión sistemática de 108 artículos publicados sobre 
este tema en los últimos 6 años en revistas Europeas.
Resultados 
* La homeopatía se utiliza ampliamente en Europa inclu-
so sin conocimiento de su médico habitual.
*Medicación homeopática prescrita por médicos homeó-
patas con experiencia, mejora la severidad del asma en 
30 niños en un estudio egipcio de 2012 después de 3 me-
ses de tratamiento con homeopatía.
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*El coste farmacológico del tratamiento de enfermeda-
des respiratorias disminuyó un 46% (n=105) en el primer 
año de uso de homeopatía (p<0,01) y un 47,5% (n=72) en 
el segundo año en un estudio realizado en un hospital 
homeopático italiano.
Conclusiones 
La homeopatía como terapia complementaria del asma 
es una práctica cada vez más extendida en Europa que 
tiene como objetivo disminuir el uso de corticoides y me-
dicacion halopática,manteniendo al paciente controlado 
y reduciendo así costes tanto farmacológicos como en nú-
mero de visitas a su médico.
Todos los artículos coinciden en que un mayor numero 
de estudios en este campo son necesarios. Para ello 
debemos empezar hablando abiertamente con nuestros 
pacientes sobre terapias complementarias para iden-
tifi car aquellos que lo estén usando y tener un mayor 
campo de actuación.

80/1772. Utilidad de la homeopatía en 
el manejo de los trastornos más fre-
cuentes del embarazo y la lactancia 
AUTORES:
 (1) Conde Díez, Susana;  (2) Viejo Casas, Ana; ( 3) De las 
Cuevas  Allende, Ricardo.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Cudeyo. 
Santander.; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Pisueña-Selaya. Santander.; (3) Médico de Familia. Centro 
de Salud Cotoino I. Santander.

RESUMEN:
Objetivos 
Plantear el uso de la terapeútica homeopática como una 
herramienta más para tratar los síntomas más frecuentes 
del embarazo, puesto que se trata de un método tera-
peútico que no tiene contraindicaciones ni efectos se-
cundarios al utilizar dosis infi nitesimales.
Metodología 
Revisión de los medicamentos homeopáticos más utiliza-
dos para tratar las molestias digestivas (naúseas, vómitos 
y ardor de estómago), el cansancio, el estrés, la ansie-
dad y cambios de humor, las alteraciones cutáneas, el 
hinchazón y molestias en las mamas, el dolor lumbar, los 
trastornos circulatorios, los problemas genitourinarios y 
los trastornos del sueño.
Resultados 
La homeopatía ha resultado ser una alternativa tera-
peútica efi caz para tratar los trastornos inherentes al 
embarazo, parto y lactancia al ser segura tanto para la 
madre como para el feto. Esta es la gran ventaja frente 
a la medicina tradicional alopática. Se basa en tres prin-
cipios fundamentales: la ley de similitud, la individua-
lización de los síntomas y la consideración de éstos en 
su globalidad. Por lo tanto, el tratamiento puede variar 
de una embarazada a otra, según las características de 
cada paciente.
Conclusiones 
El uso de la homeopatía en mujeres embarazadas es cada 
vez más frecuente obteniéndose en la mayoría de los ca-
sos resultados satisfactorios. El profesional es quien es-
tablecerá el remedio homeopático, la formulación y la 

dosis adecuada en función de los síntomas y de la per-
sonalidad de cada paciente, así como la necesidad de 
complementar con otros fármacos.

ORL
80/1476. Un día en la consulta del 
dentista 
AUTORES:
 (1) Martínez Nieto,  Rosa Mª; (2) Saiz Careaga, María  
Teresa; (3) Rodríguez Marcos,  Isabel; (4) Marcos Martín, 
 Adelaida; (5) Ortega Montes,  Yolanda; (6) Muñoz García, 
 Rebeca.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro Salud Camargo Costa. 
Cantabria; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Liébana. Cantabria.; (3) Médico Residente de 2º año 
de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Sardinero. Cantabria.; (4) Médico de familia. Centro de 
Salud Los Castros. Cantabria.; (5) Enfermera. Centro de 
Salud Los Valles. Cantabria.; (6) Enfermera. Centro Salud 
Liébana. Cantabria.

RESUMEN:
Objetivos 
Análisis de las diferencias y similitudes de los motivos de 
consulta al dentista de un Centro de Salud rural en un 
mismo periodo, durante dos años consecutivos.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal de la consulta de odonto-
logía de un Centro de Salud rural durante los meses de 
Enero a Abril de 2012 (ñ12) y 2013 (ñ13). Variables: sexo, 
edad, motivo de consulta y antibiótico usado. El dentista 
de nuestro Centro de Salud pasa consulta los Viernes en 
horario de mañana de 8 a 15 horas, pues está compartido 
con otros Centros de Salud.
Resultados 
488 pacientes, ñ12 50% y ñ13 50%. Por sexo: muje-
res 48,77%, hombres 51,22% por igual en ambos años. 
Grupos de edad: ñ12 [<16]27,45%, [16-45]27,45%, [46-
75]34,42%, [>75]10,65%; ñ13 [<16]24,59%, [16-45]36,47% 
[46-75]27,04%, [>75]11,88%. Motivo de consulta en ñ12: 
exodoncia 36,09%, fl úor 17,42%, infección 17,01%, revi-
sión 12,44%, no acude 11,61% e interconsulta 2,48%; en 
ñ13: exodoncia 27,73%, fl úor 18,35%, infección 16,01%, 
revisión 17,18%, no acude 8,59% e interconsulta 6,64%. 
Antibiótico en ñ12: amoxicilina-clavulánico 84,21%, ace-
tilespiramicina 15,78%; en ñ13: amoxicilina-clavulánico 
83,72%, acetilespiramicina 11,62% y ciprofl oxacino 4,65%.
Conclusiones 
La edad de consulta más frecuente en ñ12 fue entre 
46-75 años, mientras que en ñ13 fue entre 16-45 años. 
En mayores de 75 años la consulta fue escasa. En am-
bos periodos el motivo de consulta más frecuente fue la 
exodoncia seguida de fl úor, así como el antibiótico usado: 
amoxicilina-clavulánico. Las interconsultas aumentaron 
en ñ13 2,6 veces más que en ñ12.
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Hipertensión 
Arterial
80/245. Diarrea con focalidad 
neurológica
AUTORES:
 (1)  Velilla Zancada, Sonsoles Maria; (2)  Prieto Díaz, 
Miguel Ángel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Ancin. Navarra; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud Vallobin-La 
Florida. Oviedo.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 68 años que acude a consulta refi riendo clínica de 
dos días de evolución consistente en diarrea con productos 
patológicos y fi ebre asociada. Su mujer está ingresada en 
UCI por un shock séptico a causa de una Salmonelosis. 
Antecedentes personales: HTA y dislipemia con buenos 
controles; cardiopatía isquémica estable. En tratamien-
to con: Adiro 100mg 0-1-0, Carvedilol 6,25mg 1-0-0, 
Enalapril 5mg 1-0-0 y Simvastatina 20mg 0-0-1.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Bradipsiquico, desorientado en tiempo. PA: 78/55 
mmHg, FC: 103 lpm, FR: 25, Tª: 37ºC. Exploración neu-
rológica: cuadrantanopsia homónima inferior derecha. 
Hemianestesia derecha. Fuerza conservada global. 
Claudicación sensitiva y disimetría en maniobra dedo-na-
riz en extremidad superior derecha. Resto de exploración 
por aparatos completa: normal.
Analítica donde destaca hemograma: leucocitos 11,10 
mill/μL, fórmula: segmentados 54%, linfocitos 10%, 
cayados 33%, resto normal. Creatinina 3,81 mg/dL. 
Procalcitonina: 1,51 ng/mL. Lactato: 30 mg/dL. PCR: 
18,3 mg/dL. Coagulación: normal. Coprocultivo: positivo 
para Salmonela. TAC craneal: pequeños infartos lacuna-
res antiguos. AngioTC: estenosis carotídea bilateral (50% 
derecha, 70% izquierda).
Juicio Clínico 
Shock séptico de origen abdominal con Ait hemisférico iz-
quierdo hemodinámico por estenosis carotídea no conocida.
Diagnóstico Diferencial 
Dados los factores de riesgo cardiovascular que presenta el 
paciente, el cuadro neurológico podría ser de origen trom-
bótico o embólico, aunque tampoco se podría descartar 
el origen hemodinámico. Hay que tener en cuenta que las 

estenosis carotídeas aumentan el riesgo de presentar un 
Ait hemodinámico con PA bajas (1). Puesto que el paciente 
cumple criterios de presentar un shock séptico (2), proba-
blemente secundario a una salmonelosis, se podría pensar 
que el cuadro neurológico es secundario a la propia sepsis, 
por el fallo hemodinámico que se describe, junto con el 
hallazgo carotídeo en la prueba de imagen. La clínica neu-
rológica desapareció completamente cuando se resolvió el 
cuadro agudo y se recuperaron las cifras tensionales.
Comentario Final 
Se debe de considerar la presencia de daño vascular caro-
tídeo en los pacientes de alto riesgo cardiovascular, pues-
to que se puede asociar con aumento de la incidencia de 
un evento cerebral y con la de muerte de causa vascular 
(3); si además añadimos a la estenosis carotídea, el diag-
nóstico de shock séptico acompañado de un fallo hemo-
dinámico importante, se puede ver incrementada esta 
incidencia (4), como es el caso del paciente descrito.
Bibliografía 
1. Rothwell PM, Howard SC, Spence JD. Relationship 

between blood pressure and stroke risk in patients 
with symptomatic carotid occlusive disease. Stroke. 
2003;34:2583-2590. 

2. León Gil C, García-Castrillo Riesgo L, Moya Mir M, 
Artigas Raventós A, Borges Sa M, Candel González FJ, 
et al. Documento de consenso (SEMES-SEMICYUC). 
Recomendaciones del manejo diagnostico-terapéuti-
co inicial y multidisciplinario de la sepsis grave en los 
Servicios de Urgencias hospitalarios. Med intensiva. 
2007; 31:375-387.

3. Sabeti S, Schlager O, Exner M, Mlekusch W, Amighi J, 
Dick P, et al. Progression of carotid stenosis detected 
by duplex ultrasonography predicts adverse outco-
mes in cardiovascular high-risk patients. Stroke. 
2007;38:2887-2894.

4. Storgaard M, Hallas J, Gahrn-Hamsem B, Pedersen SS, 
Pedersen C, Lassen AT. Short-and long-term mortality 
in patients with community-acquired severe sepsis 
and septic shock. Scand J Infect Dis. 2013; Pendiente 
de publicar.

80/1471. Embolia Arterial Aguda en un 
paciente de 77 años
AUTORES:
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Ruth; (3)  Montes Rodriguez, Isabel; (4)  Casado Pardo, 
Joaquin; (4)  Rodríguez Martin, Mª Teresa; (4)  Heredia 
León, Orlando; (4)  García Canale, Alicia; (4)  Simonaggio 
Stamcampiano, Paula; (4)  Añez Valero, Alfonso Miguel; 
(4)  Sánchez Martín, Francisco.

MÉDICO DE FAMILIA
CASOS CLÍNICOS FORMATO ORAL



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 172

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud San Martín de 
la Vega- Madrid; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Pintores. Madrid; (3) Médico de Familia. Hospital Severo 
Ochoa. Madrid; (4) Médico de Familia. Centro de Salud 
San Martín de la Vega. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 77 años con antecedentes IAM (1992), AIT (hace 
un mes).Ex-fumador de 40 cigarrillos (hace 15 años).
Fibrilación Auricular.
Tratamiento habitual: simtron, enalapril 5 cada 12 horas, 
Bisoprolol 5 cada 24 horas, furosemida cada 24 horas.
Acude a consulta por presentar durante toda la noche un 
dolor brusco y súbito en MID. Refi ere que inicialmente en 
MII desde muslo proximal. No sintomatología previa com-
patible con claudicación intermitente o reposo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 120/80 mmHg. FC: 95lpm. Saturación O2:96%.
AP: Normal. AC: arrítmico, no soplos.Tª disminuida en 
ambos miembros inferiores.
Abdomen: normal.
Pulsos: sin fl ujo pedia, tibial anterior, tibial posterior y 
peronea, bilateral
Sensibilidad y motilidad conservada y Tª disminuida en 
ambos miembros inferiores.
Se deriva a urgencias hospitalarias. 
Hemograma: Leucocitos 4850/μL (fórmula normal). 
Hematíes 3360000/μL, hemoglobina 10.6gr/dl, hemato-
crito 31.7%, VCM: 91fL, Plaquetas 231000.PCR:3.2
Bioquímica y E. Coagulación: normales.
AngioTAC: trombo fresco agudo ocupando bifurcación 
aortica.
Se realiza Embolectomía aortoiliaca bilateral bajo anestesia
Juicio Clínico 
Embolia Arterial Aguda en bifurcación de Aorta.
Diagnóstico Diferencial 
Trombosis venosa profunda
Síndrome de bajo fl ujo
Neuropatia compresiva
Comentario Final 
Tras la realización de embolectomía aortoiliaca bilateral 
se realiza TAC de control con estenosis en tronco celia-
co aunque con fl ujo distal al mismo. El paciente pasa a 
valoración por cirugía cardiaca ante sospecha de trom-
bo en Aurícula izda. Visto en Ecotranstoracico: válvula 
mitral reumática con estenosis severa. Dilatación severa 
biauricular con imagen sugestiva de ecocontraste espon-
tanea en AI Ecotransesofágico: ecocontraste en Aurícula 
izquierda (grado IV/IV).Válvula mitral con afectación 
reumática
La Isquemia Arterial son procesos que provocan una es-
tenosis o una obstrucción de una arteria que puede pre-
sentar como: Embolia arterial, trombosis, o traumatismo 
.El dolor es el síntoma clave y el inicio repentino de la 
oclusión arterial y la gravedad de la isquemia resultante, 
rigen las características del dolor.
La isquemia aguda es frecuente. Estudio de Estevan se 
estimaba en 35 casos/100.000 hab./años. La mortali-
dad (5 y el 15%) con una tasa de amputación del 15% si 
el tratamiento se realiza en las primeras24 horas desde 
el inicio de los síntomas, pero si se realiza pasadas las 

primeras 24 horas, los resultados empeoran drásticamen-
te, con una mortalidad entre el 20 - 40% y una tasa de 
amputación del 19 y el 50%. 
La embolia puede tener un origen cardiaco, en un aneu-
risma arterial. La trombosis se asocia a enfermedad 
ateroesclerótica.
La procedencia del foco embolico se encuentra el 90% 
causas cardiacas(CI 60%,Cardioaptia valvular 40%,FA 
70%), no cardiacas: aneurismas arteriales 10%, la locali-
zación más frecuente la arteria femoral 50%.
Síntomas de la Embolia arterial: dolor, parestesia, para-
lasis, palidez, ausencia de pulsos
Sospechamos una embolia arterial aguda en pacientes 
con arritmia auricular, Insufi ciencia cardiaca, valvulopa-
tias o cardiopatía Isquémica.
Se clasifi can:
I. Viable: sensibilidad y movilidad conservada (trata-
miento diferido)
II. A. Pérdida de sensibilidad mínima, movilidad conser-
vada, tratamiento urgente
B.Perdida sensibilidad y movilidad, dolor reposo intenso 
tratamiento emergente,
III. Irreversible anestesia profunda, tratamiento 
amputación
Bibliografía 
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Vasculopatías
80/1073. Enfermedad de HUGHES-
STOVIN a propósito de un caso 
AUTORES:
 (1)  Rodriguez de Cossio, Angela; (2)  Rodríguez Sánchez, 
Ruth; (1)  Miguelañez Valero, Alfonso; (1)  Sánchez Martín, 
Francisco; (1)  Rodríguez Martin, Mª Teresa; (3)  Montes 
Rodriguez, Isabel; (1)  De Prdo Prieto, Lidia; (4)  Alonso 
Moreno, Francisco Javier.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud San Martín de la 
Vega. Madrid.; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Pintores. Madrid.; (3) Médico de Familia. Hospital Severo 
Ochoa. Leganés. Madrid.; (4) Médico de Familia. Centro 
de Salud Sillería. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 24 años natural de Marruecos (dos años en 
España), Valorado en Atención Primaria por distermia in-
termitente (predominio vespertino) por lo que asociado 
pérdida de 5 KG en tres meses, con astenia, e hiporexia. 
Ha presentado en los dos últimos meses rectorragia de 
moderada cuantía, y forma intermitente.
Exploración y Pruebas Complementarias 
T.A:110/74mmHg.FC:115l/m, 
Palidez cutánea, Microadenoaptias laterocerviales y 
supraclaviculares.
AC: Soplo sistólico con desdoblamiento del 2º ruido
Abdomen: Hepatomegalia de 3 cm, se palpa polo de bazo.
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Hemograma: HB.10,2, Hcrto:36%, VCM:56, Plaquetas: 
287.000,Hierro: 10LDH:800, PCR:6.9, Citomegalovirus: 
IgG+.VSG:21, Coombs directo: negativo.
TAC toracoabdominal (contraste): ocupación del 
Ventrículo Derecho (VD) con trombo, nódulos pulmonares 
de probable origen embolígeno.
RNM cardiaca: formaciones pseudonodulares en pared li-
bre de VD y trombo en valva tricúspide.
ECOTT: Masa poli lobulada en VD, parte de la masa pro-
truye hacia Aurícula Derecha en sístole.
Gastroscopia, colonoscopia: N
Ante la sospecha de Endocarditis derecha se inicia tra-
tamiento con Fraxiparina, Ampicilina, Cloxacilina, y 
Gentamicina (4 semanas).
Acude de nuevo a urgencias por un cuadro de 3-4 días tos 
con expectoración hemoptoica. 
RX de tórax: imágenes nodulares múltiples en Lóbulo 
Superior Izquierdo, y Lóbulo Inferior Derecho con signos 
de HTP. 
Analítica: Leucocitos: 16.000(78 PMN), SO2:93%
     ECOTT: nuevas imágenes infi ltrantes en septo IV (api-
cal) y otro en tracto de salida de VD que alcanza válvula 
pulmonar.
TAC: compatibles con endocarditis infecciosa aneurismas 
micóticos de ramas lobares de arterias pulmonares de 
hasta 3 cm. 
Broncos copia: Sangrado procedente del LID. Tinción 
BAAR: negativos. Cultivos negativos.
Evolución: lesiones en boca recurrentes (úlceras) asocia-
do a aneurismas bilaterales de arterias pulmonares y gran 
trombo mural del VD
Juicio Clínico 
Enfermedad de BEHCET (HUGHES – STOVIN) con afecta-
ción cardiaca (trombo del VD) + aneurismas bilaterales 
de las arterias pulmonares
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedades autoinmunes
Comentario Final 
La Enfermedad de Behcet es una vasculitis (varones jó-
venes) con >prevalencia en Marruecos, China, Turquía.
Caracterizado por: Ulceras orales recurrentes y dos de 
las siguientes: Uveítis, Ulceras Genitales, Sd de Patergia, 
Lesiones cutáneas.
Clínica: fi ebre recurrente prolongada, tos pérdida de 
peso y hepatomegalia. La afectación cardiopulmonar de 
Behcet (HUGHES – STOVIN) (1-1,7%) consiste en: grandes 
trombos adheridos a VD.
Hay 200 casos descritos de Behcet con afectación cardio-
pulmonar. Son factores de mal pronóstico: sexo masculi-
no, edad joven. El 30 % de estos sujetos mueren a los 2 
años de hemoptisis masiva.
¿Por qué sospechamos en nuestro paciente un SD HUGHES 
– STOVIN?
Fiebre recurrente desde hace un año.
Pérdida de peso.
Hepatoesplenomegalia,
Se puede descartar endocarditis tras el estudio realiza-
do, El Angiotac demuestra que es un problema vascular, 
no tumoral.
Tras interrogatorio dirigido presenta ulceras orales desde 
hace un año pero no ha tenido en los 2 últimos meses. No 
ulceras genitales.

TAC: gran trombo en VD, biopsias son inespecífi cas. La 
descripción de estas formaciones en VD y la presencia de 
HTA son típicas de este Sd.
Las arterias pulmonares presentan aneurismas proxima-
les y al menos un infarto pulmonar
Bibliografía 
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Behcet disease: treatment of vascular involvement in 
children. Eur J 2010, 169
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Respiratorio
80/1694. ¿Hasta dónde podemos lle-
gar con nuestros pacientes EPOC 
(Enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica)?
AUTORES:
 (1)  Franco Sánchez-Horneros, Rebeca; (2)  Rodríguez 
Gamero, María Ángeles; (3)  Beijinho do Rosario, Rafael 
Fernando; (4)  Kloppe Villegas, Pilar.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Hospital 12 de Octubre. Madrid.; 
(2) Médico Residente de cuarto año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Las Calesas. Madrid; (3) 
Médico Residente de tercer año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Las Calesas. Madrid; (4) 
Médico de Familia. Centro de Salud Las Calesas. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de una mujer de 59 años, con los anteceden-
tes : fumadora hasta hace 10 años, EPOC desde 2007, 
con un ingreso en septiembre de 2008 por coma hiper-
cápnico secundario a ingesta de benzodiacepinas inter-
pretado como intento autolítico, y portadora de oxígeno 
crónico domiciliario desde diciembre de 2009. Acude a 
consulta por cuadro de 5 días de evolución de empeora-
miento progresivo de su disnea hasta hacerse de reposo, 
tos, expectoración purulenta y febrícula. Tras realizar las 
pruebas complementarias que se indican a continuación, 
se instaura tratamiento con antibióticos, corticoides y 
broncodilatadores. La paciente experimenta mejoría del 
cuadro, pero en los 3 meses siguientes consulta en varias 
ocasiones por empeoramiento de la tos y la disnea, sin 
obtener en estos episodios mejoría completa a pesar de 
tratamiento. La paciente comienza a presentar síntomas 
depresivos dada la limitación que su situación respira-
toria provoca en su vida diaria. Está en seguimiento por 
neumología una vez al año. Ante el cuadro que presenta 
nos planteamos si realmente son agudizaciones de EPOC 
o progresión de su enfermedad, y si no se benefi ciaría 
de trasplante pulmonar: contactamos con Neumología de 
nuestro hospital de referencia considerando indicada va-
loración para trasplante pulmonar. Asímismo, iniciamos 
tratamiento con fl uoxetina por su cuadro depresivo re-
activo lo que es fundamental pues el intento autolítico 
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previo y la depresión constituirían criterios de exclusión 
para el trasplante, con importante mejoría. Un año des-
pués, se le realiza trasplante pulmonar con éxito.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Eupnéica. SAT O2: 90 % con gafas nasales a 2 lpm. TA 
91/63. FC 120 lpm. Tª 38.5 º C. AC: rítmico. AP: murmu-
llo vesicular disminuído de forma global con crepitantes 
bibasales 
ECG: taquicardia sinusal. 
Radiografía de tórax: se objetivan cambios crónicos sin 
presencia de infi ltrados agudos.
Juicio Clínico 
Progresión de EPOC y depresión reactiva.
Diagnóstico Diferencial 
Agudización de EPOC.
Comentario Final 
El médico de familia es fundamental en el seguimiento de 
los pacientes con enfermedades crónicas a pesar de ser revi-
sados por los especialistas correspondientes, pues es quien 
más estrecha vigilancia puede hacer para así poder detec-
tar cualquier irregularidad en su evolución y  establecer las 
medidas oportunas para su mejoría. En este caso el conoci-
miento y seguimiento cercano  de la paciente es lo que ha 
motivado el planteamiento de la indicación de trasplante 
pulmonar, que en la mayoría de los casos es difícilmente 
realizable desde las consultas de atención especializada.
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Infecciosas
80/628. Fiebre prolongada y lesiones 
cutáneas
AUTORES:
 (1)  Perello Bratescu, Aina; (1)  Bellmunt Bardas, Josep 
María; (2)  Del Pino Astorga, Cristina; (2)  Esteban Roncero, 
Judith; (1)  Guasch Mayoral, Mercé; (1)  Izard Gavarró, 
Clara; (1)  López Rodríguez, Carmen; (1)  Tarradas 
Puertolas, Ester.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Barceloneta. Barcelona; (2) Enfermera. Centro de 
Atención Primaria Barceloneta. Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 59 años, varón, residente en zona urbana, que 
acude a la consulta por fi ebre vespertina de hasta 38.5ºC 
desde hace 3 semanas, sin ninguna otra clínica infecciosa. 

Refi ere que no ha consultado antes por estar de viaje en 
zona de costa, durante el cual presentó durante unos 
días edemas maleolares y dolor en tobillos, con lesiones 
puntiformes rojas, sobretodo en pantorrillas, que no eran 
sobreelevadas. Las lesiones y los edemas se resolvieron 
solos. Como posibles puertas de entrada de infección sólo 
consta un cateterismo cardíaco hace 3 meses (coronarias 
sanas) y una extracción dentaria hace 6 meses.
No hay ningún foco febril por anamnesis. También refi ere eri-
tema en la base de las uñas de las manos de nueva aparición.
Antecedentes personales: Se trata de un varón, ex fu-
mador de 60 paquetes/año, ex consumidor de cocaína, 
consumidor de cannabis, ex-enolismo. Diagnósticos: HTA, 
hipertrigliceridemia, glucosa basal alterada, EPOC. En 
1996 se le realizó la ablación de una vía anómala cardía-
ca. Presenta una estenosis aórtica severa pendiente de 
intervención quirúrgica.
El paciente realiza tratamiento inhalador con anticolinér-
gicos y antihipertensivo con asociación de ARAII/diurético.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 90/60. Auscultación cardíaca: tonos cardíacos rítmicos, 
soplo sistólico foco aórtico 4/6 que no respeta segundo 
ruido. Auscultación respiratoria: murmullo vesicular con-
servado. EEII: no edemas, no signos de TVP, no lesiones cu-
táneas. No IY. No RHY. Eritema en base de uñas de manos.
Juicio Clínico 
Ante la sospecha de ENDOCARDITIS INFECCIOSA, se deriva 
a urgencias del hospital de referencia
Diagnóstico Diferencial 
Fiebre de origen desconocido con lesiones cutáneas: 
Endocarditis infecciosa, Enfermedad autoimmune (LES)
Comentario Final 
En urgencias, el paciente presenta análisis de sangre y 
orina sin alteraciones. 
Ecocardiograma transtorácico: estenosis aórtica severa 
con válvula bicúspide degenerada sin imagen concluyen-
te de vegetación.
Se ingresa al paciente para estudio de la fi ebre, y una 
vez en planta se realiza ecocardiograma transesofági-
co, que demuestra imagen compatible con VEGETACIÓN 
ENDOCARDÍTICA sobre válvula aórtica biscúspide.
Hemocultivo positivo a BGN fermentador, CARDIOBACTE-
RIUM HOMINIS.
En conclusión, ante un paciente valvulópata con fi ebre 
de origen desconocido y lesiones cutáneas, debemos sos-
pechar la endocarditis infecciosa, por ser un proceso de 
clínica inespecífi ca y potencialmente grave.
Revisando la bibliografía, no hemos encontrado referen-
cias de lesiones cutáneas como las de nuestro paciente, 
pero el ecocardiograma y los hemocultivos han confi rma-
do que nuestra sospecha diagnóstica inicial fue correcta. 
La bacteria que se aisló en los hemocultivos forma parte 
del grupo HACEK (Haemophilus spp, Aggregatibacter spp, 
Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens y Kingella 
spp), causante poco habitual de endocarditis infecciosa 
(aproximadamente un 5% según bibliografía consultada), 
y especialmente raro en válvulas no protésicas, como es 
nuestro caso.
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80/648. Artritis infecciosa viral: A pro-
pósito de un caso 
AUTORES:
 (1)  Arbonés Fincias, Laura; (1)  Hernández Stegmann, 
María Fernanda; (1)  Martín Bunich, Pilar; (1)  Mazón 
Arona, Francesca; (2)  Mecerreyes Martín, Sonia; (3) 
 Salvado Hernández, María Cristina; (4)  Arizaga Ciordia, 
Beatriz; (1)  Momblan Trejo, Cristina; (1)  Muñoz Clavero, 
Angels; (1)  Terceros Toboada, Ingrid.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Viladecans 1. 
Barcelona; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Lleida 
4-Balafi a-Pardinyes-Seca de Sant Pere. Lleida. Barcelona; 
(3) Enfermera. Centro de Salud Viladecans 1. Barcelona; 
(4) Médico de Familia. Centro de Salud Ramona Vía. El 
Prat de Llobregat. Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Motivo de consulta: Mujer de 44 años que consulta con su 
médico de Atención Primaria por dolor articular en ma-
nos de 2 días de evolución. La semana anterior acudió a 
Urgencias por fi ebre, malestar general y odinofagia, se 
pautó tratamiento antibiótico, y presentó erupción cutá-
nea posterior de predominio en tronco. 
Antecedentes de interés: Fumadora desde hace 20 años. 
Dislipemia, en tratamiento dietético desde 2010. No 
alergias conocidas. No tratamiento habitual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física:
Afebril, Orofaringe congestiva, sin exudado amigdalar. 
Se palpan pequeñas adenopatías laterocervicales dolo-
rosas cervicales. Auscultación cardiaca y respiratoria sin 
alteraciones. 
Abdomen no doloroso a la palpación, no se palpan masas 
ni megalias. Exantema cutáneo, no pruriginoso en tronco. 
Manos con infl amación articular simétrica, bilateral, tu-
mefacción en carpo, en articulaciones metacarpofalángi-
cas y en interfalángicas proximales. 
Pruebas complementarias: 
Se solicita analítica a la semana del inicio del cuadro 
que muestra hemograma con leucocitosis 11,4x109/L 
(Neutrófi los 76,9%, Linfocitos 13,7%), VSG 16 mm/h, ALT 
(GPT) 22 U/L, GGT 31 U/L, Proteína C reactiva (PCR) 
70,3 mg/L, Factor reumatoideo (FR) 46,5 kint.u/L, res-
to de la bioquímica normal. Serologías: Anticuerpos IgM 
Citomegalovirus negativo, Anticuerpos heterófi los virus 
Epstein-Barr (VEB) positivo (Paul Bunnell). 

En la analítica de control a las 3 semanas el hemograma 
era normal, VSG y PCR se habían normalizado, ALT 24 
U/L, GGT 21 U/L, FR persistía elevado 43,8 kint.u/L.
La analítica a las 5 semanas del inicio mostraba mejoría 
de las pruebas hepáticas ALT 17 U/L, GGT 26 U/L, PCR 
y VSG normal, FR ligeramente positivo a 20,4 kint.u/L, 
Anticuerpos antinucleares (ANA) negativos. La prueba de 
Paul Bunnell persistía positiva.
Juicio Clínico 
Artritis infecciosa por Virus Epstein-Barr, posterior a 
Mononucleosis infecciosa.
Diagnóstico Diferencial 
Lupus eritematoso sistémico (LES): La presencia de leu-
copenia, trombocitopenia y ocasionalmente positividad 
de los ANA, hace plantearse el diagnóstico diferencial 
con el LES. La demostración de anticuerpos IgM especí-
fi cos anti-VEB demostrará que ha habido mononucleosis 
infecciosa reciente. 
Artritis reumatoide (AR): Las artritis virales son autolimita-
das, no duran más de 4 a 6 semanas, y se resuelven sin dejar 
secuela articular. El patrón clínico más frecuente es de po-
liartritis aguda simétrica, con compromiso de grandes y pe-
queñas articulaciones con distribución reumatoidea. Suelen 
acompañarse de un rash eritematoso, fi ebre y malestar.
Comentario Final 
El compromiso articular en las infecciones virales es 
frecuente, a menudo infradiagnosticado. La artritis ha-
bitualmente es transitoria, autolimitada y de corta du-
ración. El análisis de laboratorio es importante para con-
fi rmar una infección viral cuando se sospecha, ya sea por 
serología o por técnicas moleculares. Habitualmente sólo 
se requiere tratamiento sintomático, siendo importante 
diferenciarlas de otras artropatías, debido a la diferencia 
en el manejo y pronóstico posterior.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 46 años natural de Bulgaria con antecedentes taba-
quismo, alcoholismo y cardiopatía. No tratamiento habitual.
Es traído al Centro de Salud por ser encontrado en su 
domicilio con escasa reactividad a estímulos y bajo nivel 
de conciencia.
Llevaba 24 horas con fi ebre de 39º y cefalea occipital 
intensa. Según refi ere un familiar hace dos días presentó 
vómitos sin fi ebre ni diarrea asociada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 190/120 mmHg. FC: 80lpm. SO2:87%. Tª:34º.
ECG: Ritmo sinusal a 73 L/minuto, eje normal .HVI, alte-
raciones difusas de la re polarización
E. Neurológica: Glasgow 4, con patrón respiratorio alterado.
AP: crepitantes basales
Se deriva a urgencias hospitalarias. 
Hemograma: Leucocitos/u, linfocitos, 
12,1Neutrofi los:83,4%25.300/μ Bioquímica: Glucemia: 
200mg/dl.LDH:639UI/l. Proteína C reactiva: 21.5mg/dl.
Radiografía de tórax: Atelectasia pulmón izquierdo
Ante sospecha de Sepsis Meníngea se inicia tratamiento 
con ceftriaxona 2 gr + Aciclovir 1000mg + vancomicina 1gr. 
Se administra Urapiridil y perfusión de nitro a 8 ml contro-
lando la TA (140/86 mg/dl).
Punción Lumbar: (LCR) de aspecto claro con 404 leuco-
citos (84,5%PMN), 45mg/dL de glucosa y 0,7g/L de pro-
teínas. En el cultivo de LCR y hemocultivo crece S. suis 
serotipo 2 
TAC: no se observan signos de hipertensión intracraneal 
ni hemor¬ragias agudas.
En UCI el paciente presenta buena evolución del nivel de 
conciencia y respiratorio, pero comienza con hipoacusia ida 
y cofosis derecha, diagnosticándole de Hipoacusia severa bi-
lateral por lo que preciso implante coclear en oído derecho.
En la revisión, un mes y medio tras el alta hospitalaria, la 
paciente permanecía asintomática.
Juicio Clínico 
Meningitis por Estreptococo suis (Shock Séptico)
Sordera neurosensorial bilateral 
Insufi ciencia respiratoria.
Diagnóstico Diferencial 
Meningitis Bac¬teriana
Hipoacusia grave
Sepsis Bacteriemica
Comentario Final 
Streptococcus suis es un microorganismo habi¬tual del 
ganado porcino. El serotipo más frecuentemente aislado 
en el ganado porcino y en humanos es el tipo 2. 
En España se han descrito una quincena de casos, siendo 
más frecuente en Holanda, China, Hong-Kong.
Las manifestaciones clínicas producidas son: bacterie-
mias, endocarditis, neumonía, espondilodiscitis, artritis, 
la más fre¬cuente meningitis aguda (75%), hipoacusia, 
lesión vestibular ( 40-60%),aneurismas micoticos.

Se debe considerar este patógeno en el diagnóstico dife-
rencial de las meningitis bac¬terianas, tanto en personas 
que trabajan con ganado porcino como las que tienen una 
alta relación con el medio rural. Dada la semejanza de este 
germen con S. bovis (S.gallolyticus) sería de interés consi-
derar la sospecha de aso¬ciación con carcinoma de colon, 
recomendando a estos pa-cientes realizar una colonoscopia
Se deberían generalizar entre los trabajadores del ganado 
porcino el uso de métodos de barrera que impidan la con-
taminación de las heridas cutáneas en manos y antebra-
zos, pues son puertas de entrada reconocidas del S. suis.
Bibliografía 
1. Fernández-Ferro J, López-González FJ, Pardo F, Pías-

Peleteiro JM. Acute Streptococcus suis meningitis in 
a pig breeder. Enferm In¬fecc Microbiol Clin 2011; 
29:396-7. 

2. Galbarro J, Franco-Álvarez de Luna F, Cano R, Ángel 
Castano M. Acute meningitis and spondylodiscitis 
due to Streptococcus suis in a patient who had no 
contact with pigs or porcine products. Enferm Infecc 
Microbiol Clin 2009; 27:425–7. 5. Fernández-Ferro 
J, López-González FJ, Pardo F, Pías-Peleteiro JM. 
Acute Streptococcus suis meningitis in a pig breeder. 
Enferm In¬fecc Microbiol Clin 2011; 29:396-7

80/1242. Diagnostico....No claro
AUTORES:
 (1)  Rodríguez Adrada, Esther; (2)  Castillo, Maria Jose; (1) 
 Abelaira Freire, Jaime Antonio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Valle Inclán. Madrid; (2) 
Médico de Familia. Centro de Salud Valle Inclán. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
: Mujer de 39 años que en el intervalo de 19 días consulta, 
en 5 ocasiones,a su médico de atención Primaria, por apari-
ción de forma súbita de adenopatía submentoniana, sin otra 
sintomatología acompañante. Al día siguiente de su prime-
ra consulta acude nuevamente por  adenopatía laterocer-
vical izquierda < 1 cm y 3 días después se detectan otras 
dos, de 2,5 cm y 1 cm respectivamente. Siete días después 
del inicio del proceso la paciente refi ere nueva adenopatía 
submandibular y supraclavicular acompañado de dolor ab-
dominal de predominio en hipocondrio derecho. Desde el 
inicio se describen como adenopatías dolorosas, rodaderas 
y no adheridas a planos profundos. Afebril desde el inicio 
del proceso. Tras 19 días el cuadro se resuelve espontánea-
mente. Hacía un mes había consultado por sintomatología 
compatible con Neuralgia del V par.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración resultó ser en principio anodina, palpán-
dose un abdomen blando y depresible,no doloroso sin evi-
denciar organomegalias hasta 7 días después de la prime-
ra consulta,dónde se objetivó hepatomegalia dolorosa a 
expensas del lóbulo hepático sin esplenomegalia. Durante 
todo el tiempo la paciente estuvo afebril, con buen estado 
general. En la analítica destacaba discreta linfopenia y un 
porcentaje de monocitos ligeramente elevado,ALT 56 GGT 
61 con serología VEB Ig G positivo y Ac VHC positivo. La 
RMN cerebral de hacia un mes rigurosamente normal.
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Juicio Clínico 
Probable infección vírica autolimitada
Diagnóstico Diferencial 
Con: 1-Enfermedades infecciosas. -Virus: Sindromes mono-
nucleosicos como virus de Ebstein-Barr, Citomegalovirus, 
hepatitis, sarampión, virus de la inmunodefi ciencia hu-
mana -Bacterias: streptococo, brucelosis, enfermedad 
del arañazo de gato, tuberculosis, sífi lis primaria y secun-
daria. -Clamydeas: linfogranuloma venéreo. toxoplasmo-
sis, leishmaniasis. 2-Enfermedades inmunológicas:artritis 
reumatoide, Sindrome de Sjögren,. 3-enfermedades ma-
lignas: linfomas Hodking, linfomas no Hodkign, leucemia, 
metástasis 4-Enfemedad de Kawasaki, sarcoidosis
Comentario Final 
El caso clínico que presentamos, es de especial interés 
en Atención Primaria ya que en muchas ocasiones los pa-
ciente consultan por sintomatología tan inespecífi ca como 
la aparición de adenopatías, manifestación que puede 
corresponder a multitud de entidades de mayor ó menor 
gravedad y demostraremos como el papel que desempeña 
el médico de primaria es fundamental para emitir un apro-
ximado juicio clinico, realizando una adecuada y detallada 
historia clínica,solicitando las pruebas complementarias 
necesarias y disponible al alcance del profesional,para 
emitir un diagnostico y tratamiento si precisase.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 44 años de edad, acude por lumbocia-
tica tipo mecánico no irradiado que es tratado con para-
cetamol y enantyum. A las 48h, acude directamente a ur-
gencias por no mejoria asociado a sensación distérmica a 
pesar de los analgésicos, mialgias y dolor cervical. Refi ere 
disuria con úlceras en glande. Niega consumo de tóxicos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: Tª:39º C, Fc:140lpm, TA:130/80, no signos me-
níngeos.AC : rítmico, sin solpos, abdomen blando no doloro-
so. Pene: lesiones agrietadas en surco balanoprepucial con 
exudado blanquecino e infl amación de bolsa escrotal

Analítica: Normal, salvo leucocitos: 10254, (linfoci-
tos:867 mcl),glu:419, GPT:61, GOT:43, GGT:54
Analítica de orina: Sangre:+++, leucos:+++, nitritos :+; 
Sedimento:1-3 hematies, Ag S pyogenes
Hemocultivos: Staphylococcus aureus (*2)
Cultivo de orina: Staphylococcus aureus
Pentiente de resultado de exudado uretral
Eco-Doppler testicular: Cambios infl amatorios en bolsa 
escrotal sin colecciones ni alteraciones en testículos ni 
epidídimos.Hidrocele bilateral probablemente reactivo
RM lumbar : Importante absceso multitabicado en el mús-
culo psoas iliaco izquierdo con absceso epidural en locali-
zación anterior desde articulación atlo-axoidea hasta C7 
y posterior desde cuerpo vertebral T1 a T9 que impronta 
el saco dural acompañándose de marcada aracnoiditis
Duarnte el ingerso el paciente presenta episodio de disnea, 
dolor toracico y cortejo vegetativo, se realiza eco transe-
sofágico: Disfunción severa de VI con alteraciones segmen-
tarias en territorio anterior, en apex VI se visualiza imagen 
sugestiva de trombo mural. No endocarditis ni insufi ciencias 
valvulares, confi rmado con RM cardiaca: trombo apical en 
VI, dilatación de VI, secuela de IAM en cara anterior
Juicio Clínico 
ITU complicada. Abseso pélvico en músculo psoas iliaco y 
absceso epidual de localización anterior y posterior
IAM en cara anterior
Diagnóstico Diferencial 
Lumbalgias viscerogénicas; lumbalgias vasculogénicas; 
lumbalgias neurogénicas; lumbalgias espondilogénicas; 
lumbalgias óseas y lumbalgias psicógenas
Comentario Final 
El absceso del músculo psoas, es una patología infrecuen-
te que debido a su gran vascularización y su localización 
retroperitoneal, favorece la expansión de los procesos 
de vecindad. Se clasifi can en prinarios ( no se encuentra 
foco ) o secundarios a un foco vecino( intestinal, osteoar-
ticular o genitourinario), siendo la enfermedad de Crohn 
como etiología más frecuente y los gérmenes entéricos 
los responsables en la mayoría de este grupo
Los primarios, son frecuentes la diseminación por vía hema-
tógena y es más común en paciente diabéticos e inmunode-
primidos, siendo el staphylococo el gérmen responsable más 
frecuente. En estos pacientes se recomienda la realización 
de un ecocardiograma, por el riesgo de endocarditis infecio-
sa en pacientes con bacteierma culta or stphylococo aureus
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 60 años, con antecedente patológico de es-
quizofrenia paranoide en tratamiento con neurolépticos, 
en seguimiento por médico de familia y psiquiatra de 
zona, con buen control de su enfermedad. Presentó de 
forma progresiva desde hace 2 meses episodio de dete-
rioro cognitivo, con confusion y défi cit de atención hasta 
presentar limitación para las actividades de la vida diaria 
y para su asistencia al taller ocupacional que hasta ese 
momento realizaba sin problemas. Se realizó exploración 
neurológica, analitica y Tc Cranial.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración neurológica. MMSE 17/30 ( previo 24/30). 
Desorientación en tiempo. Orientada en espacio y per-
sona. Pupilas de Argyll-Robertson(pupila pequeña e irre-
gular que acomodaba para la visión cercana pero no ante 
estímulos lumínicos). Resto exploración neurológica sin 
alteraciones. Exploración física normal, sin lesiones cutá-
neas. Tc cranial:normal. Analitica: TSH 3,8mUI/L; Vit B12 
450 pg/ml; Folato 5,4ng/ml; VIH negativo; hemograma 
y bioquímica normales. Serología sífi lis positiva. Líquido 
cefaloraquideo (LCR): VDRL (veneral disease reaserch la-
boratory) positivo con hemaglutinación positiva.
Juicio Clínico 
la neurosífi lis (neurolúes) es la afectación del sistema 
nervioso central por Treponema pallidum. La parálisis ge-
neral progresiva (PGP) es uno de los síntomas de presen-
tación tardía(entre 5-40 años post primoinfección).
La PGP indica la existencia de lesiones parenquimatosas 
extensas. Inicialmente, suelen predominar los síntomas 
psiquiátricos, con difi cultad de concentración, pérdida de 
memoria reciente e ideas delirantes. Posteriormente, se 
instaura una demencia franca con desorientación y tras-
tornos del juicio, cálculo y razonamiento, así como refl ejos 
osteotendinosos exaltados y pupilas de Argyll-Robertson.
El diagnóstico es clínico y por alteraciones del LCR (VDRL 
positivo con especifi cidad 100%,pleocitosis limfocitaria y 
aumento discreto de proteínas).
El tratamiento es con penicilina G acuosa IV a dosis de 24 
x 106 unidades durante 21 días o Penicilina procaine IM 
2,4 x 106 más probenecid VO 500 mg/4horas durante 14 
días, y se comprueba curación con controles de LCR hasta 
desaparecer la pleocitosis, disminuir las proteínas y el 
descenso de VDRL hasta desaparecer o descender cuatro 
veces su valor.
Tras el tratamiento la paciente recuperó su estado cogni-
tivo previo sin secuelas, con reincorporación a sus activi-
dades del taller ocupacional.
Diagnóstico Diferencial 
Con todas las entidades que producen demencias: bien 
primarias (Alzheimer, cuerpos de Lewy, fronto-tempora-
les, Parkinson, Huntington, parálisis supranuclear progre-
siva); bien secundarias (vasculares, tumores, infecciosas, 
hipotiroidismo); también con la depresión mayor.

Comentario Final 
Debe incluirse la valoración de neurosífi lis en todo pa-
ciente con demencia de nueva aparición aunque presente 
patología psiquiátrica de base.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 61 años. Consulta por abdominalgia cólica de 
predominio en mesogastrio, deposiciones diarreicas sin 
productos patológicos de 7 dias de evolución. En los úl-
timos 6 años, episodios recurrentes (1/mes) de abdomi-
nalgia cólica, cambio del ritmo deposicional e hiporexia 
autolimitados.
Antecedentes Patológicos: Hipercolesterolemia en trata-
miento dietético
Exploración y Pruebas Complementarias 
Afebril, normotensa. Abdomen: doloroso en mesogastrio, 
masa fi ja, mal delimitada y pulsátil, peristaltismo au-
mentado, sin signos de peritonismo. AC: tonos rítmicos 
sin soplos. AR: MVC sin ruidos sobreañadidos. NRL: no fo-
calidades ni meningismo.
AG: HG: 7.030 leucos; Htc 43,4%; Hb 13,8g/dl; 315.000 
plaq; VSG 3, Glucemia 113mg/dl; creatinina 1,01mg/
dl; bilirrubina 0,41mg/dl; colesterol 250mg/dl; sodio 
140mmol/l; potasio 5,1mmol/l; calcio 9,8mg/dl; albú-
mina 41,2g/l; ALAT 15U/l; GGT 14U/l; fosfatasa alcalina 
69U/l; LDH 298U/l; TSH 1,59, VHB, VHC negativas.
TAC abdominal: aumento de densidad difuso de la grasa 
mesentérica, presencia de múltiples lesiones nodulares, 
alguna calcifi cada; hallazgos inespecífi cos que podrían 
corresponder a una paniculitis mesentérica, sin descartar 
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otros diagnósticos: proceso infl amatorio infeccioso cróni-
co, tumor carcinoide, tumor desmoide, linfoma mesenté-
rico o carcinoma metastásico.
Coprocultivos: negativos.
Radiografía tórax: sin alteraciones.
RMN abdominal: compatible con paniculitis mesentérica 
de etiología inespecífi ca. 
Evolución y tratamiento:se realizó una fi brocolonoscopia 
resultando normal y se orientó como paniculitis mesenté-
rica no tributaria de tratamiento quirúrgico.
Juicio Clínico 
La paniculitis mesentérica es un proceso fi broinfl ama-
torio del tejido adiposo benigno, poco frecuente, su 
etiología es desconocida, se describen posibles causas 
como isquemia, infecciones, traumatismos, fármacos y 
procesos autoinmunes. Afecta normalmente a la 6ª i 7ª 
décadas de la vida, es más frecuente en hombres. Es 
asinptomática en un 43% de los casos y el dx a menudo 
se realiza a través de la exploración abdominal. Los 
síntomas más frecuentes son dolor abdominal, anore-
xia, fi ebre, diarreas y pérdida de peo. En el 50% de los 
casos se presenta como una masa abdominal palpable 
única o multiple. 
Histopatología: encontramos una infi ltración localitzada 
o multinodular del mesenterio, con un infi ltrado de pre-
dominio linfocítico y con acumulos de macrofagos.
El diagnóstico es por exclusión, ante sospecha radioló-
gica, deben descartarse procesos neoplásicos, La con-
fi rmación diagnóstica requiere biopsia. El pronóstico es 
favorable, con síntomas leves adoptaremos conducta ex-
pectante, si hay síntomas importantes podría realizarse 
tratamiento inmunosupresor, ante una obstrucción intes-
tinal o perforación el tratamiento es quirúrgico.
Diagnóstico Diferencial 
Linfoma 
Tumor carcinoide 
Carcinomatosi retroperitoneal 
Carcinoma metastásico
Enfermedad de Whipple 
E. Weber-Christian 
Fibromatosis mesentérica
Comentario Final 
La paniculitis mesentérica es una entitad clínica poco 
frecuente, forma parte de las patologías del tejido adi-
poso intrabdominal. Debemos incluirla en el diagnóstico 
diferencial de masa abdominal. La exploración física es 
básica, y nos puede facilitar las claves diagnósticas.
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Nefrología y 
Vías Urinarias 
(Urología)
80/955. Disuria y polaquiuria, ¿ITU 
seguro?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 26 años, sin antecedentes personales de interés 
acude a la consulta de Atención Primaria por disuria, pola-
quiuria y fl ujo amarillento. No fi ebre, no dolor abdominal.
Exploración física: normal. Exploración aparato genital: 
no irritación vulvar, no lesiones vesiculares.
Se realiza una tira de orina donde se aprecian trazas de 
hematíes y leucocitos de forma moderada, por lo que se ins-
taura tratamiento con fosfomicina 3 g/día durante 2 días.
Al cabo de una semana, la paciente acude nuevamente 
con persistencia de disuria, polaquiuria y alteración del 
fl ujo vaginal que es blanquecino y espeso.
Se solicita urocultivo y sedimento de orina y se decide 
pautar clotrimazol 500 Mg. óvulo dosis única. 
A los 20 días, acude nuevamente a consulta por persisten-
cia de clínica (disuria, polaquiuria, tenesmo vesical...)
Pruebas complementarias: 
- Sistemático de orina: piuria, cristales oxalato.
- Cultivo de orina: polimicrobiano (posible contaminación 
de la muestra)
Se decide pautar tratamiento con cefuroxima 500 Mg. 
/12 h durante 5 días y solicitar nuevo sistemático de ori-
na y cultivo post-tratamiento.
En este 2º sistemático de orina se aprecia intensa bacte-
riuria y hematíes y el cultivo vuelve a ser polimicrobiano, 
por lo que decide mandar nueva muestra y solicitar exu-
dado uretral y vaginal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
1- S. orina: leucocitos 500 x campo, hematíes, piuria y 
bacteriuria.
2- Urocultivo: estéril.
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3- Pendiente de exudado vaginal y uretral
Llegan resultados de exudado vaginal: cultivo micológico 
negativo, intensa colonización por enterobacterias y exuda-
do uretral: Neisseria Gonorrhoeae (Antibiograma donde se 
aprecia resistencia a ciprofl oxacino y sensible a ceftriaxona).
Juicio Clínico 
JUICIO CLINICO: Uretritis por Neisseria Gonorrhoeae.
Se pauta Ceftriaxona 2 g / im. y azitromicina 1 g v.o dosis 
única y se solicita estudio de otras ETS.
Se solicita estudio de la pareja sexual.
Diagnóstico Diferencial 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 
Ante el hallazgo de Piuria estéril, solicitamos pruebas 
para completar estudio:
- Ecografía abdominal (descartar Absceso 
perirrenal)
- BAAR en orina (TBC renal) ...
Comentario Final 
Las infecciones genito-urinarias son motivo frecuente de 
consulta en atención primaria.
En la mayoría de los casos, la simple anamnesis, comple-
mentada a veces con la realización de una tira de orina 
en la consulta, es sufi ciente para la indicación de trata-
miento antibiótico. En otras ocasiones no es sufi ciente y 
se necesita un estudio más amplio.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Chico de 25 años que acude al servicio de urgencias de 
atención primaria una tarde refi riendo hematúria ma-
croscópica desde la mañana. En el momento de la con-
sulta ya no es tan intensa. Refi ere ser el primer episodio.
Niega antecedentes de interés, fi ebre, dolor, sindrome 
miccional ni otra sintomatologia acompañante. No está 
en tratamiento con ningún fármaco en estos momentos.
Practica ejercicio de forma habitual pero niega haber 
hecho ejercicio intenso el dia anterior, bebe unos 2 li-
tros de agua diarios y mantiene una dieta saludable y 

equilibrada. Preguntando por lo que comió el dia anterior 
refi ere haber comido una ensalada con mucha remola-
cha, como a él le gusta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Bueno estado general, normocoloreado de piel y mucosas.
Abdomen blando y depressible, no doloroso a la palpa-
ción, sin signos de irritacion peritoneal. No hepatomega-
lia ni esplenomegalia.
Puño-percusion lumbar bilateral negativa.
Orina de color anaranjado oscuro, no túrbia. Tira reacti-
va de orina: Negativa para todos los parámetros.
Sedimento de orina: Negativo. Sin Leucocitos ni hematíes.
Juicio Clínico 
Falsa hematúria. Nos decantamos por este diagnóstico 
al no poder confirmar la hematúria con el sedimento 
urinario ni la tira reactiva. Tampoco el color de la ori-
na era característico de una hematúria y el paciente 
estaba asintomático.
Diagnóstico Diferencial 
Causas de falsa hematúria:
Hemorragia vaginal. 
Alimentos:
• Setas
• Remolacha
• Fresas, moras y cerezas
• Ruibarbo
• Pimientos
Fármacos:
• Antibióticos: rifampicina, metronidazol, sulfami-
das, nitrofurantoina
• Anticonvulsivos: Fenitoïna.
• Laxantes: Fenolftaleïna
• AINEs: Ibuprofeno.
• Antiparkinsonianos: levoDopa.
• Analgésicos: Fenacetina.
Pigmentos endógenos:
• Mioglobina: Rabdomiolisis
• Hemoglobina: Hemolisis, Hemoglobinúria paro-
xística nocturna.
• Porfírias (Rojiza, se va oscureciendo al cabo de 
un rato de haver orinado)
• Alcaptonúria: La ropa queda teñida.
• Cristales (ácido úrico color rojo)
• Bilirrubina (Color cocacola o coñac)
• Melanina: Aspect muy oscuro-negro (melanoma)
Fictícia: 
• Munchausen y drogadicción.
Comentario Final 
Destacamos con este caso clínico la importancia de una 
correcta anamnesis y exploración. No descuidando de 
preguntar a los pacientes por sus hábitos fi siológicos y 
dietéticos, ya que nos pueden dar datos relevantes sobre 
lo que le está sucediendo al paciente.
Destacamos, también, la consideración de un buen diag-
nóstico diferencial en nuestra práctica diaria apoyados por 
herramientas de consulta como guías de práctica clínica.
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Neurología
80/73. Un nuevo tipo de cefalea: epi-
cránea fugax. A propósito de un caso
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 66 años, de origen argentino, con anteceden-
tes de haber sido intervenida en varias ocasiones por pie 
zambo, con dolor neuropático posterior en tratamiento 
con pregabalina; traumatismo craneoencefálico hace 10 
años sin secuelas. Desde hace 2 años presenta un nuevo 
tipo de cefalea, sin causa aparente, se origina en vértex 
y, siguiendo un trayecto lineal, se irradia “como un tiro” 
en 1 ó 2 segundos hacia la zona temporal izquierda. Se 
presenta 2 ó 3 veces al día, y lo asemeja a una corrien-
te eléctrica. Su intensidad en la escala analógica visual 
(EVA) es de 8 sobre 10. También refi ere cefalea en la 
región occipital, sensación de mareo y dolor cervical, 
de características tensionales, no relacionados con su 
nueva cefalea
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración sistémica es normal, excepto por la defor-
midad del pie intervenido. Sin hallazgos en la exploración 
neurológica incluyendo las estructuras epicraneales, el 
fondo de ojo y campimetría. La analítica de sangre y ori-
na y el TAC craneal fueron normales.
Juicio Clínico 
Ante el hallazgo de una cefalea atípica, consultamos al 
neurólogo de nuestra consulta de Cefaleas en el Centro 
de salud quien emitió el diagnóstico de epicránea fugax.
Diagnóstico Diferencial 
Ha de establecerse con otras epicráneas como la cefalea 
numular, cefalea punzante primaria, trocleitis, neural-
gias como la supraorbitaria, auriculotemporal, nasociliar 
y de Arnold.
Comentario Final 
El término epicránea fugax, ha sido descrito y propuesto 
por Pareja et al en el año 2008. Podría incluirse en el gru-
po de las epicráneas, en la Clasifi cación Internacional de 
Cefaleas en su segunda edición (CIC-2). Sus características 

clínicas son tan consistentes y distintivas que sugieren 
sea considerado un nuevo síndrome. Hasta la fecha se 
han publicado 36 casos, si bien su prevalencia puede ser 
mucho más elevada. Su diagnóstico, al ser clínico, está al 
alcance de Atención Primaria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 27 años de edad que acude a consulta por 
haber sufrido varios episodios de mareos en diferentes 
ambientes y situaciones (domicilio familiar, trabajo y 
lugares abiertos), con pérdida de conciencia, en la ma-
yoría de los casos, sin relajación de esfínteres y discre-
ta cefalea sin hipertonía ni movimientos anormales. Sin 
antecedentes de convulsiones, FRCV,  cirugía,  alergias 
conocidas o muerte súbita
Exploración y Pruebas Complementarias 
 BEG, resto de exploración física anodina a excepción de 
dolor en región cervical con contractura muscular en tra-
pecio. Limitación de movilidad lateral de cuello. Estudio 
Rx de columna cervical-dorsal. Electrocardiograma (ECG) 
y Ecocardiograma: Resultado: Rx columna: Rectifi cación e 
inversión de columna cervical, apófi sis de C2-C3 unifi cadas, 
aumento de la cifosis dorsal. ECG: RS, PR normal, QTc 395 
msec, En V1 y V2. ECO: Ausencia de cardiopatía estructural.
Juicio Clínico 
Síncopes Vasovagales
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Diagnóstico Diferencial 
MIgraña. Cervicoartrosis. Patología vestibular. Malformación 
de Chiari. Patología del seno carotideo. Ansiedad.
Comentario Final 
Paciente tratado con analgésicos, relajantes musculares, 
AINES, ejercicios isométricos, medidas higiénico dietéti-
cas y posturales. Derivamos a cardiología (solicitan “test 
de tabla basculante”), Neurología y ORL. Las especialida-
des respondieron progresivamente. El paciente empeora 
aumentando visitas, nuevos síncopes sin diagnóstico defi -
nitivo. ORL: Descartó patología. Cardiología: Tramitó test 
de tabla basculantes, validó nuestro preestudio, descar-
tando patología. Neurología: Solicito RMN (C2-C3, hernia 
discal), y normal resto de interconsulta. Ante nueva de-
manda  por cefaleas-síncopes (en 18 meses; 8 episodios 
más agudos), remitimos a Neurología,  preferente, por 
agravamiento. Valorado y tras RMN cervical diagnostica-
do de “Malformación de Chiari”. Citado para RMN cra-
neal. Continúa mareos, cefaleas intensas cita al mes y 
tras fondo de ojo “edema de papila bilateral”. Remitimos 
urgente a hospital de referencia.  Realizan RMN craneal 
y craneal: JC: Quiste coloidal III ventrículo. Dilatación 
ventricular. Descenso amigdalar hasta apófi sis odontoi-
des. Intervenido dos días después. DVE en II ventrículo. 
Evolucionó sin défi cit. TAC control, dilatación ventricu-
lar. sangrado astas occipitales. Ante el cuadro de inicio, 
la evolución y la tardanza en el diagnóstico llamamos la 
atención en la importancia del médico de atención pri-
maria como vehiculizador de las demás especialidades y 
en este caso, por su persistencia, como determinante en 
el diagnóstico, gracias al cual se pudo evitar que el cua-
dro clínico llegara a tener una evolución tórpida y letal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 56 a que presentó una perdida de fuerza en la 
extremidad inferior izquierda tras una colonoscopia en po-
sición ginecológica. No hay incidencias descritas durante 
la misma, pero ella manifi esta paresia con afectación por 
debajo de la rodilla izquierda cuando bajó de las perneras.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Acude al centro de atención primaria donde la explora-
ción no muestra afectación sensorial, con pulsos pedios y 
tibiales presentes y conservados, y frialdad de la extre-
midad. Se deriva a urgencias para descartar afectación 
vascular y neurológica. Se confi rman un balance muscu-
lar de tibial anterior, peroneos y extensores de los dedos 
defi citario con el resto de función nerviosa conservada 
y una arrefl exia de aquíleos, sin afectación vascular. El 
electromiograma confi rmaba lesión focal incompleta del 
nervio ciático poplíteo externo (CPE) del lado izquierdo 
probablemente a nivel de la cabeza del peroné sin sig-
nos de denervación. Se explicaron a la paciente medidas 
higiénicas y de rehabilitación para prevenir las compli-
caciones derivadas de la misma. La evolución clínica pos-
terior fue buena, recuperando el défi cit motor y consi-
guiendo una reparación ad integrum a los tres meses.
Juicio Clínico 
Con la sospecha de lesión del nervio ciático poplíteo ex-
terno se remite para estudio.
Diagnóstico Diferencial 
Según la localización de la lesión nerviosa debemos des-
cartar fractura ósea, tumoración, diabetes, laceraciones, 
incluso esclerosis múltiple, esclerosis lateral amiotrófi ca 
o Parkinson.
Comentario Final 
El nervio ciático poplíteo externo es susceptible de daño en 
la región de la cabeza del peroné por su superfi cialidad. La 
compresión directa sobre ésta es causa de neuropatía por 
alteración de la conducción del nervio y daño axonal que 
provoca défi cit motor y sensitivo que se manifi esta como 
un pie equino por la debilidad motora del compartimento 
anterior y lateral de la pierna, apoyando el individuo sólo 
sus dedos y con el talón elevado y debilidad de los tobillos 
o pies alterándose el caminar; se eleva la pierna exagera-
damente para evitar rozar la punta del pie con el suelo. Al 
nervio ciático mayor, formado por las raíces lumbares L4, 
L5, S1, S2 y S3 hay que considerarlo un estuche conjunto 
que alberga tres nervios: él de los músculos isquiotibiales, 
el nervio CPI y el nervio CPE. Pueden lesionarse juntos con 
la misma intensidad y nivel o por separado. En nuestro caso 
la particularidad es la etiología del daño producido por la 
compresión por las perneras operativas a la altura de la ca-
beza peroneal y la posición adoptada por la paciente duran-
te la colonoscopia. Suele tener un pronóstico benigno.
Bibliografía 
1. Lesiones nerviosas de la extremidad inferior. Dr. S. 

Palazzi Coll.
2. Clawson, D. k., Y Seddon, H. J. :The late conseque-

nes of sciatic nerve injury. J. Bone Joint Sturg., 1960; 
42 b :2133. Banerjee T, Koons DD (1981). 

3. Bendszus M, Reiners K, Perez J, Solymosi L, 
Koltzenburg M (2002). Peroneal nerve palsy caused by 
thrombosis of crural veins. Neurology. 58: 1675-1677.

80/1096. Doctor, ¿qué le pasa a mi 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 65 años desde 4 a 6 meses presenta alteración 
del comportamiento, intensifi cado en los últimos días. 
Bebedor crónico, su mujer asegura que estos despistes 
le ocurren fuera de los episodios de consumo alcohólico. 
Relata, por ejemplo, que ha dejado el coche cruzado en 
la calle toda una noche. El paciente resta importancia a 
lo sucedido debido al gran estrés laboral desde hace 2 
años. No síndrome constitucional, ni fi ebre, ni consumo 
de fármacos ni hábitos tóxicos
Exploración y Pruebas Complementarias 
Orientado, consciente, lenguaje conservado, pupilas IC y 
NR, resto PC : normal, Fuerza y sensibilidad conservada, 
ROT presentes, no signos meníngeos, marcha con mínimo 
aumento de la base de sustentación, braceo conservado, 
no Romberg, Glasgow 15, no fl apping, si ligero temblor 
distal; ac-p: ritmico, sin soplos, abdomen, RHA: presen-
tes, se palpa reborde inferior hepático.
Analítica de sangre: normal 
Analitica de orina: normal. Tóxicos en orina: negativo
Rx de tórax: Normal
TAC:torácico- abdomino-pélvico: Normal
TAC cerebral: LOE frontal derecha con efecto masa en 
línea media y marcado edema vasogénico, sugerente de 
tumoración glial de alto grado vs metástasis.
RMN cerebral: lesión sólido-quística frontal derecha con 
efecto masa, aumento de microvascularización en por-
ción sólida que sugieren tumoración glial de alto grado 
más que de metástasis
Tras cirugía, presenta anatomía patológica: Metástasis de 
adenocarcinoma indiferenciado de tipo neuroendocrino, 
de célula pequeña, de probable origen pulmonar
PEC-TC corporal y cerebral: Nódulo pulmonar de locali-
zación parahiliar derecha, no objetivándose en el primer 
TAC realizado
Endoscopia: gastritis con infi ltración infl amatoria, no me-
taplasia intestinal
Juicio Clínico 
Carcinoma neuroendocrino con localización cerebral 
frontal única y probable origen pulmonar parahiliar de-
recha primario
Diagnóstico Diferencial 
Causas de deterioro cognitivo y alteración de la memo-
ria reciente de comienzo subagudo: hematoma subdural 
crónico, hidrocefalia a presión normal, intoxicación por 
metales pesados o medicamentos, abuso crónico de alco-
hol, tumor cerebral,la demencia alcohólica.
En pacientes menores de 65 años como causas de demen-
cia: Alzheimer; demencia vascular; demencia frontotem-
poral y enfermedad de Huntigton

Comentario Final 
Paciente con trastorno del comportamiento y de la memoria 
reciente con instalación subaguda, en el que los anteceden-
tes personales del consumo crónico de alcohol nos orienta-
ría a un tipo de demencia tratables. Tras la utilización de las 
técnicas de imagen se diagnostica una LOE frontal.
Lo llamativo del caso es el hallazgo de metástasis de un 
carcinoma neuroendocrino de posible primario de loca-
lización pulmonar, siendo más frecuenteen este tipo de 
tu,ores la localización intestinal. Los tumores neuroen-
docrinos son tumores relativamente poco frecuentes, de 
baja incidencia, secretoras de hormonas.. Su crecimien-
to lento hace que sean diagnosticados accidentalmente o 
cuando producen síntomas locales secundarios a la com-
presión de órganos vecinos
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80/1159. Osteoma osteoide en el contex-
to de cefalea frecuente. ¿Puede un pa-
ciente tener más de un tipo de cefalea?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 46 años de edad, con historia de Migraña desde 
hace mas de 10 años, y varios periodos de cefalea diaria, 
sin llegar a cumplir criterios de Migraña Crónica Diaria 
de la International Headache Society, que la impedían el 
desarrollo normal de sus actividades de la vida diaria. En 
el último periodo de cefalea diaria, se pautó tratamiento 
con naproxeno sódico 550 mgr/12 horas, junto con nado-
lol 40 mgr/24 horas como tratamiento preventivo (no to-
leró amitriptilina 10 mgr/24 horas) y sumatriptan 50 mgr 
si no cedía la migraña. Tras dos meses de tratamiento la 
frecuencia de las crisis mejoró (8-9 al mes) y se cons-
tató la presencia de un nuevo tipo de cefalea occipital 
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unilateral estricta (criterio de cefalea secundaria), por 
lo que se remitió al neurólogo para descartar una posible 
Neuralgia de Arnold.
El neurólogo de nuestra consulta de cefaleas detectó en 
la exploración una tumoración en región occipital dere-
cha que al ejercer presión sobre ella desencadenó dolor 
que fue en aumento con el paso de los días y que incluso 
difi cultaba el sueño.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración general y neurológica fue normal, salvo 
por la tumoración dolorosa a la presión a nivel occipital 
derecho, con punto gatillo.
Analítica normal.
No se realizó radiografía simple de cráneo.
En TAC se detecta lesión compatible con Osteoma 
Osteoide.
Juicio Clínico 
Osteoma Osteoide que se deriva para extirpación.
Diagnóstico Diferencial 
Exostosis, osteítis condensante, osteomielitis esclero-
sante focal, meningioma hiperostótico, osteoblastoma, 
osteocondroma, enfermedad de Paget, hematoma sub-
perióstico, displasia fi brosa, osteosarcoma, fracturas de 
estrés y tensiones transmitidas del esternocleidomastoi-
deo por contracturas repetidas.
Comentario Final 
El hecho de estar diagnosticado de un tipo de cefalea 
primaria no excluye la aparición de nuevos tipos de ce-
faleas, tanto primarias como secundarias, en su mayoría 
diagnosticables en Atención Primaria. Se hace necesario 
ser muy cuidadoso con las “etiquetas diagnósticas”, más 
en pacientes con cefaleas crónicas.
Los osteomas son generalmente tumoraciones benignas, 
siendo raros en la bóveda craneal y, dado que la clínica 
no es patognomónica, se hace necesario para su diagnós-
tico una prueba de imagen.
La radiografía simple de cráneo no suele solicitarse ante 
una cefalea por su poco valor terapéutico, pero en este 
caso habría facilitado el diagnóstico, siendo este tipo de 
lesiones una de las escasas indicaciones para su petición .
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80/1693. Miastenia gravis y timoma, a 
propósito de un caso
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 42 años trabajadora de una empresa de congela-
dos, fumadora de 10 cig/día sin otros hábitos tóxicos, no 
alergias medicamentosas, factores de riesgo cardiovascu-
lar ni intervenciones quirúrgicas. Hasta 30 días antes de la 
primera consulta a tratamiento con Sertralina 100 mg al 
día. Acude a consulta por presentar desde hace 20 días y 
de forma progresiva disfonía fatigable, disfagia fl uctuante 
a la que sucesivamente se fue sumando ptosis palpebral 
ojo derecho y visión borrosa de predominio nocturno que 
inicialmente la paciente relacionó a la retirada del trata-
miento con sertralina sin otro tipo de clínica acompañante
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado de hidratación de piel y mucosas, afebril, eup-
neica en reposo. TA: 113/82 mmHg. Auscultación cardio-
pulmonar dentro de límites normales a 60 lpm. Funciones 
superiores normales. Pares craneales: ptosis de ojo derecho, 
pupilas isocóricas y normoreactivas y resto de exploración 
ocular normal. No disfonía ni disfagia. Fuerza segmentaria, 
sensibilidad, coordinación normales. Pruebas analíticas: glu-
cosa, iones, función renal, hepática, tiroidea, lípidos, hie-
rro, ferritina, hemograma, VSG, vitamina B12 y folato sin 
alteraciones. Radiografía de tórax: ensanchamiento de me-
diastino anterior. Ante estos resultados y la sintomatología 
se remite al servicio de Urgencias del hospital de referencia 
y es ingresada a cargo de Neurología que le solicitan TAC 
tórax s/c( masa que ocupa celda tímica de 4x3x4cm, sólida 
de contornos lisos sin adenopatías mediastínicas ni axilares), 
EMG (de nervio facial izquierdo en conducto auditivo exter-
no y registro en músculo nasal con fenómeno de bloqueo), 
anticuerpos antireceptor de acetilcolina positivos y test del 
Edrofonio (Tensilón ®) positivos.
Juicio Clínico 
Miastenia Gravis grado IIA Osseman y Timoma.
Diagnóstico Diferencial 
Hipertiroidismo, Enfermedad de Graves, Patología vas-
cular isquémica, Esclerosis Múltiple, Patología ocu-
pante de espacio intracraneal que comprime nervios, 
Miastenia inducida por drogas, Botulismo y Síndrome de 
Eaton-Lambert.
Comentario Final 
Paciente con cuadro miasteniforme consistente en ptosis 
palpebral y disfagia fl uctuante y fatigables con respues-
ta a Edrofonio que precisa tratamiento con Mestinón 60 
(2-2-2) y Prednisona 5mg (1-0-0) y presencia de timoma 
que requiere ser intervenido quirúrgicamente. La carac-
terística clínica de la miastenia es la debilidad muscular 
fl uctuante y el síntoma inicial más frecuente es la afec-
tación ocular, pudiendo extenderse o no a una afectación 
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generalizada. Nos parece relevante en este caso, el co-
nocimiento de los síntomas y su relación, que puede pre-
sentar esta enfermedad, para su sospecha y así realizar 
su diagnóstico precoz en Atención Primaria.
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Salud Mental
80/1438. Microduelo y somatización 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 28 años, administrativa, casada sin hijos. 
Antecedente de dolor abdominal recurrente estudia-
do por digestivo hace 1 año, diagnosticándose de colon 
irritable tras realización de gastroscopia, radiografi as, 
ecografía, analítica y test del H. Pylori. Se prescribió su-
xidina que abandonó en poco tiempo. Acude a consulta 
por dolor abdominal intenso de dos días, sin variación 
del hábito intestinal, y aumento del volumen abdomi-
nal. Exploración anodina, solicito radiografía abdominal 
y analítica urgente. Ese mismo día acude por su cuenta 
a los servicios de urgencia hospitalarios, realizan radio-
grafías, eco abdominal y analítica, siendo todo normal. 
Diagnostican de cuadro pseudoclusivo intestinal y pres-
criben motilium. Al día siguiente vuelve a consulta, el 
dolor es más intenso, no puede dormir, se muestra visi-
blemente decaída, ansiosa e inquieta. La consideración 
desde una perspectiva más allá de la medicina basada en 
la evidencia en un contexto biopsicosocial nos permite 
detectar en la enfermedad vinculaciones asociativas y al-
teraciones en los factores estresantes del eje IV.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tras valoraciones previas por especialista, y siendo eco, 
radiografi as, y analíticas normales, hago un abordaje 
psicodinámico y biopsicosocial, teniendo en cuenta la 
evaluación con anamnesis asociativa, alteraciones del 
eje IV, características del self, relaciones del objeti-
vo, diagnostico psicodinamico y descriptivo del DSM-IV. 

La exploración demuestra un trauma psíquico que se 
concreta en una vivencia identifi catoria y persecutoria 
con su prima, que tras dar a luz a una hija tiene he-
morragia craneal quedando con secuelas, relacionán-
dolo además con la muerte de su madre cuando dio a 
luz a su hermana pequeña. La paciente desea tener un 
bebe, pero no quiere quedarse embarazada por temor 
a que le suceda lo mismo que a su prima o su madre, 
dejando abandonado al supuesto bebe. Confi rmamos 
perdida del self materno y alteración del ánimo depre-
sivo, mecanismo supresión del afecto y somatización. 
La interpretación de los contenidos permite el insight 
y la cohesión del self.
Juicio Clínico 
Microduelo y somatización con dolor abdominal. Depresión 
subliminal o trastorno depresivo no especifi cado
Diagnóstico Diferencial 
Tras descartarse patología con base orgánica, el diagnos-
tico psicodinámico se planteo entre los microduelos y la 
depresión subliminal o trastorno depresivo no especifi -
cado, DSM-IV. La entrevista psicodinámica nos permite 
corroborar que la depresión subliminal y el trastorno de-
presivo no especifi cado son el mismo proceso nosológico.
Comentario Final 
La interpretación del clínico ante un dolor abdominal 
constituye un verdadero desafío, no exento de riesgos, 
pues hay que considerar desde patología banal a diag-
nósticos que constituyen una emergencia médica. En 
nuestro caso hubo además que realizar una evaluación 
psicosocial y entrevista psicodinámica, consiguiéndose 
un diagnostico de microduelo que permanecía oculto 
en el preconsciente, pero que salió a la luz a través 
de la empatía, y la anamnesis asociativa. La pacien-
te mejoró al alcanzar un insight sufi ciente organizador 
del self. Este caso, constata la importancia y las opor-
tunidades asistenciales de la Atención Primaria en la 
salud mental.
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Dolor
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 78 años, con antecedentes de hipertension 
arterial e insufi ciencia renal crónica, en tratamiento con 
Enalapril.
Consulta el día 1 por cefalea hemicraneal izquierda que 
no mejora con Paracetamol y Metamizol intramuscular 
por lo que consulta el día 3 por persistencia del dolor, 
asociado a hiperalgésia al tacto de la zona temporo-
frontal izquierda y aumento de la intensidad del dolor al 
masticar y hablar. Proponemos tratamiento con Tramadol 
y metamizol.
Reconsulta el día 5 por persistencia del dolor (EVA 8-9/10). 
Reinterrogamos y nos refi ere dolor tipo punzante, inter-
mitente, de una hora de duración, que se le desenca-
dena también al mojar la cara con agua fría. Añadimos 
Carbamazepina 100mg cada 12 horas con buena respues-
ta inicial. Aumentamos a 200mg cada 12h.
Vuelve el día 12 por empeoramiento (EVA 10/10), con 
dolor incluso al deglutir por lo que deja de comer. 
Añadimos Diclofenaco y cambiamos Carbamazepina por 
Gabapentina a dosis iniciales de 100mg cada 8h y pauta 
creciente. Dada la evolución solicitamos TAC para des-
cartar lesión ocupante de espacio y visita con neurología 
para evaluación.
Antes del TAC y la visita con neurología el paciente pre-
senta mejoría progresiva hasta alcanzar, el día 22, dosis 
plenas de gabapentina 300mg cada 8h.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física normal. Fondo de ojo normal.
Analítica general con VSG, PCR, Hemograma y función 
hepática normal.
TAC craneal normal.
Juicio Clínico 
Neuralgia del trigémino.
Diagnóstico Diferencial 
Arteritis de Horton: Descartada por analítica y explora-
ción normales.
Cefalea en racimos: Clínica no compatible. La cefalea en 
racimos puede aparecer en cualquier momento y no solo 
con los movimientos “gatillo”.
Cefalea tensional: Habitualmente holocraneal, clínica y 
forma de presentación diferente a la actual.
Neoplasia: Descartada a priori con el TAC.
Comentario Final 
Destacamos con este caso clínico la importancia de una 
correcta anamnesis y evaluación del dolor, recordando 
las siglas ALICIA (Aparición, Localización, Intensidad, 
Características, Irradiación, Alivio) con la que podemos 
perfectamente evaluar un dolor y hacer fácilmente una 
aproximación diagnóstica:
Destacamos también de la importancia del conocimiento de 
la escalada terapéutica de tratamiento del dolor siguiendo 
las recomendaciones de la OMS y de la Guía Terapéutica 
en Atención Primaria basada en la selección razonada de 
medicamentos (www.guiaterapeutica.net Anexo 12. Guía 
básica de escalada farmacológica en Atención Primaria) 
los cuales proponen de forma muy sencilla y práctica como 
realizar un correcto abordaje del tratamiento del dolor.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 64 años con antecedentes de histerectomía, 
síndrome depresivo en tratamiento con sertralina, diver-
sos episodios de lumbociatálgias (protusión discal L4-L5 
y L5-S1 en Tomografi a axial computarizada lumbo-sacra 
realizada el 2010), coxoartrosis, trocanteritis bilateral, y 
meniscopatía con seguimiento por traumatólogo. Acude 
en diversas ocasiones al Centro de Salud por presentar 
lumbalgia de más de 2 meses de evolución a pesar de 
diversos tratamientos y que en las últimas semanas se 
acompaña de dolor nocturno, parestesias e impotencia 
funcional de extremidad inferior derecha.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física los signos de Lassègue y Braggard 
son negativos, la sensibilidad está conservada. Analítica 
general normal. La resonancia magnética (RMN) de co-
lumna completa con contraste solicitada por traumató-
logo informa de masa sólida expansiva intradural extra-
medular en cono-fi lum terminal, con efecto masa sobre 
estos y remodelación ósea asociada sugestiva de ependi-
moma de fi lium terminal como primera opción.
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Juicio Clínico 
Ependimoma del fi lum terminal.
Diagnóstico Diferencial 
 Lumbalgia o ciatalgia crónicas, patología discal, otros 
procesos tumorales benignos quiste aracnoideo o perirra-
dicular, lipomatosis epidural o malignos: astrocitomas, 
hemangioblastomas, schwannomas, etc.
Comentario Final 
Los ependimomas representan el 13% de tumores me-
dulares y son más frecuentes en la cauda equina y fi lum 
terminal. Sólo el 44% son intramedulares. Se han descrito 
sobretodo en mayores de 40 años, y algo más en varones. 
No se han podido relacionar con factores carcinógenos, 
ambientales o hereditarios. La mayoría son de crecimien-
to lento. Clínica: se manifi estan con lumbalgia persistente 
con o sin radiculopatía. Diagnóstico: la radiología muestra 
a veces erosión en partes posteriores de los cuerpos ver-
tebrales, pero la resonancia magnética es la prueba prin-
cipal, habiendo reducido el tiempo de diagnóstico a 12-36 
meses desde el inicio de los síntomas. Las lesiones suelen 
extenderse un promedio de 3-4 segmentos vertebrales. El 
tratamiento es fundamentalmente microquirúrgico (lami-
nectomía y exéresis de la lesión). El diagnóstico defi nitivo 
es anatomopatológico. En el fi lum terminal se halla casi 
exclusivamente la variante mixopapilar. El pronóstico de-
pende del estado neurológico previo, la edad del paciente 
y el tiempo transcurrido hasta el diagnóstico, ya que si 
éste se demora pueden ocasionar debilidad en EEII y dis-
función esfi nteriana (20-25%). Aunque son tumores de baja 
malignidad, tienen una alta tasa de recidivas (aun con re-
secciones completas) y diseminación por espacio subarac-
noideo. La diseminación fuera del sistema nervioso central 
es excepcional. Por tanto, ante una lumbalgia persistente, 
de características no mecánicas, que no responde a trata-
miento conservador, hay que plantearse sin demora otras 
causas, antes de que se presente una clínica irreversible.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 64 años, sin antecedentes personales de inte-
rés, que consulta por llevar 15 días con dolor en un bulto 
debajo de la escapula derecha. Al cabo del mes acude por 
persistir el dolor, ahora más intenso y punzante. Durante 
este tiempo no ha habido ningún otro síntoma acompa-
ñante ni signos de alarma (no clínica constitucional, no 
fi ebre, ni sudoración)
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración se palpa nódulo de consistencia blanda 
de unos 4 cm, bien delimitado, móvil sin adherirse a pla-
nos profundos ni superfi ciales. Con la sospecha clínica de 
lipoma se pauta analgesia simple y observación. Se soli-
cita Ecografi a de partes blandas con el siguiente informe: 
Lesión de características ecográfi cas heterogénea, sólida, 
localizada por debajo de escapula derecha, sin presencia 
de fl ujo en el estudio Doppler color, de aproximadamente 
6,5x 3 cm de diámetro transverso y anteroposterior. Esta 
lesión inespecífi ca podría tratarse de lipoma, elastofi bro-
ma dorsi, etc. Se cita para TC para completar estudio 
cuyo informe es el siguiente: Por debajo del borde infe-
rior de ambas escápulas se observan dos lesiones locali-
zadas entre pared costal y la musculatura, que presentan 
una densidad similar al músculo con veteado graso en su 
interior. La del lado derecho mide 48x24x65mm y la del 
lado izquierdo 33x14x44mm (diámetros anteroposterior, 
transverso y longitudinal, respectivamente. Dada su mor-
fología y localización de estas lesiones son sugerentes de 
Elastofi broma Dorsi Bilateral.
Juicio Clínico 
Elastofi broma Dorsi Bilateral
Diagnóstico Diferencial 
Debemos tenerlo presente en el diagnóstico diferencial 
de los tumores de la pared torácica: sarcoma, lipoma, 
fi broma,etc
Comentario Final 
El elastofi broma dorsi es una patología poco frecuente o 
infradiagnoticada, que se presenta generalmente en mu-
jeres mayores de 50 años, como una tumoración en región 
subescapular, que suele ser asintomático y con un patrón 
en las pruebas de imagen, ecografía, TC y resonancia 
magnética, característico. El diagnóstico es fundamen-
talmente clínico por su localización y características a la 
exploración física. En caso de dudas, los estudios com-
plementarios a realizar serían las pruebas de imagen em-
pezando por la ecografía. No suele requerir tratamiento 
quirúrgico, excepto en aquellos pacientes que presenten 
dolor, limitación funcional o dudas diagnósticas
Bibliografía 
1. Jarvi OH, Saxen AE. Elastobibroma dorsi. Acta Pathol 

Microbiol Scand. 1961; 144 Suppl 51: 83–4.
2. Cano A, Bravo F, Garrido J, Ortega R. Elastofi broma 

dorsal: hallazgos en TC y RM. A propósito de dos ca-
sos. Radiología 2001;43(7):353-355.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 188

3. Cavallasca JA, Sohn DI, Borgia AR, Maliandi MR, 
Musuruana JL. Elastofi broma dorsi: revisión de 
4 casos. Reumatol Clin. 2012. doi:10.1016/j.
reuma.2011.12.011 

4. Devaney D, Livesley P, Shaw D. Elastofi broma dor-
si: MRI diagnosis in a young girl. Pediatr Radiol 
1995;25:282-3.

5. Ramos R, Ureña A, Macía I, Rivas F, Ríus X, Armengol 
J. Elastofi broma dorsi: An uncommon and under-diag-
nosed tumour. Arch Bronconeumol. 2011;47(5):262–3.

6. Nagamine N, Nohara Y, Ito E. Elastofi broma in 
Okinawa. A clinicopathologic Study of 170 cases. 
Cancer 1982;50:1794-805

7. Martínez Hernández NJ, Figueroa Almanzar S, 
Arnau Obrer A. Elastofi broma dorsi bilateral: 
una muy rara presentación para una rara pato-
logía. Arch Bronconeumol. 2011. doi:10.1016/j.
arbres.2011.05.010

80/703. Cardiopatía isquémica en la 
espondilitis anquilosante
AUTORES:
  Acosta Benito, Miguel Ángel;  Rodríguez Robles, Cristian; 
 Sevilla Machuca, Ignacio.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Alpes. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 40 años que acude a nuestra consulta de Atención 
Primaria por dolor dorsolumbar de siete años de evolu-
ción, después de haber vivido en otro país donde trataron 
con analgésicos. El dolor aparece en reposo, destacando 
en la cama y a primera hora de la mañana. No artralgias ni 
dolor en otros niveles. No antecedente traumático. 
Además, el paciente nos cuenta que desde hace un mes, al 
realizar ejercicio moderado presenta dolor opresivo centro-
torácico y abundante sudoración que cede con 10 minutos 
de reposo. No otra sintomatología en la anamnesis reglada. 
Antecedentes familiares de espondilitis anquilosante, no 
de cardiopatía isquémica precoz.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: TA: 135/85mmHg, FC 80lpm. AC: rítmi-
co, sin soplos. AP: murmullo vesicular conservado. Dolor 
a la palpación de apófi sis espinosas L1-L3, y en muscula-
tura paravertebral bilateral. Flexoextensión, rotación y 
lateralización limitadas en los arcos fi nales y dolorosas 
desde medios. Test Schöber: 6 cm. 
Bioquímica: glucemia 80mg/dl, Cr 0.75, PCR 50, VSG 45, 
FR<20, resto normal. 
Radiografía dorso-lumbar: sindesmofi tosde L1-L4.
Se deriva a Cardiología, que confi rman isquemia cardia-
ca en ergometría. Cateterismo con estenosis signifi cativa 
en descendente anterior, se coloca stent convencional. 
Se deriva a Reumatología, que se muestran de acuerdo 
con el diagnóstico e instauran tratamiento con antiTNF, 
y solicitan HLA B27 (positivo). Juicio clínico: espondilitis 
anquilosante, cardiopatía isquémica.
Juicio Clínico 
Espondilitis anquilosante, cardiopatía isquémica.

Diagnóstico Diferencial 
Aunque la mayoría de los pacientes que consultan en 
Atención Primaria por dolor lumbar corresponde a causas 
traumáticas o musculares, aplicando parámetros como 
dolor > 3 meses ± edad < 45 años ± HLA-B27 positivo, 
por separado o combinados, existe una probabilidad de 
diagnóstico de espondiloartropatía del 33-45%, un 41-62% 
de los cuales desarrollará una espondilitis anquilosante3. 
En nuestro paciente, el carácter infl amatorio del dolor y la 
radiología nos llevan al diagnóstico de espondilits anqui-
losante, además de la cardiopatía isquémica asociada sin 
otros factores de riesgo cardiovascular1. Habitualmente, 
los pacientes consultan en estadios anteriores de la en-
fermedad. Un diagnóstico temprano permite un trata-
miento precoz que puede ralentizar el desarrollo de la 
enfermedad e incluso la aparición de complicaciones aso-
ciadas, como la cardiopatía isquémica. Como parámetros 
para el diagnóstico precoz debemos tener en cuenta el 
dolor infl amatorio, la respuesta a AINEs, la imagen radio-
lógica de sacroileítis, y el aumento de PCR4,5. La RMN de 
columna lumbosacra podría ser de ayuda en casos selec-
cionados de alta sospecha con radiografía normal. 
En cuanto a las manifestaciones cardiacas de la espon-
dilitis anquilosante, además de la valvulopatía aórtica y 
de las alteraciones en la conducción, existe asociación 
con alteraciones coronarias y cardiopatía isquémica, que 
puede ser precoz. Dichas alteraciones pueden ser con-
troladas con un adecuado manejo de la enfermedad, 
además de con la vigilancia de los factores de riesgo car-
diovascular. Los pacientes con espondilitis anquilosante 
presentan mayor incidencia de hipertensión arterial2.
Comentario Final 
Es importante realizar una adecuada aproximación al do-
lor dorsolumbar para diagnosticar adecuadamente las en-
fermedades infl amatorias y tratarlas de forma precoz, evi-
tando así la progresión de las mismas y sus complicaciones.
Bibliografía 
1. Karabag et al., Severe main coronary artery disease 

in a young woman with ankylosing spondylitis; Intern 
Med. 2012;51(18):2635-7. 

2. Nurmohamed et al., Cardiovascular and cerebral 
diseases in ankylosing spondylitis: current insights; 
Curr Rheumatol Rep. 2012 Oct;14(5):415-21

3. Rudwaleit M, Sieper J., Referral strategies for 
early diagnosis of axial spondyloarthritis; Nat Rev 
Rheumatol. 2012 Apr 10;8(5):262-8

4. van den Berg R, van der Heijde DM., How should we 
diagnose spondyloarthritis according to the ASAS 
classifi cation criteria; Pol Arch Med Wewn. 2010 
Nov;120(11):452-7

5. Sieper J, Rudwaleit M., Early referral recommenda-
tions for ankylosing spondylitis (including pre-radio-
graphic and radiographic forms) in primary care; Ann 
Rheum Dis. 2005 May;64(5):659-63

80/759. Nodulos o Verrugas
AUTORES:
 (1)  Alache Zuñiga, Hanz Carlos; (1)  Navalón Martínez, 
Baldomero; (1)  Fayerman Rogero, Patricia; (1)  Marín 
Paniagua, Carmela; (2)  Escribano Romo, Gema; (1) 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 189

 Jaraba Mezquida, Manuel; (1)  Medina Sampedro, María; 
(1)  Serrano González, Lorenzo; (1)  Molina Ramos, Juana 
María; (1)  Hernández Melo, Erika Yuliana.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Villaviciosa de 
Odón. Madrid; (2) Médico de Familia. Centro de Salud el 
Bercial. Getafe. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 31 añoscon artralgias en hombros de 3 meses 
de evolución. Tratada inicialmente como tendinitis, con 
aine y fi sioterapia; con respuesta parcial al tratamiento. 
Dos meses después se agrega dolor en ambas muñecas, 
codos, rodillas. No rigidez matutina, ni afectación del 
estado general Se deriva a reumatólogo con sospecha de 
AR de comienzo reciente. Se confi rma diagnostico e ini-
cia tto. Posteriormente aparecen lesiones papulosas muy 
dolorosas en dedos de ambas manos, que empeoran con 
frío y mejoran con pauta de corticoides orales. 2 meses 
después se nota bultos en parpados y dorso de nariz  Se 
deriva a consulta de dermatólogo por sospecha de nódu-
los reumatoides vs. verrugas vulgares .
Exploración y Pruebas Complementarias 
EF: exploración de movilidad de hombro normal, no sino-
vitis. En rodillas no derrame articular, no calor, movilidad 
conservada.
Nódulos múltiples en manos, predominando en base de 
uñas, color ligeramente rosadas, de 2 a 5mm algunas con 
tendencia a confl uir 
Analítica: 1ª PC reactiva 16, VSG 15, FR 36 hemograma y 
bioquímica normal
2ª PCR elevada. Anti CCP + 
Radiografía de ambas manos sin alteraciones 
RNM tenosinovotis de fl exores 2 y 3º, sinovitis en articu-
lación MCF de 3er dedo
 La biopsia de las lesiones muestra un infi ltrado histiocíti-
co compatible con RHM (células gigantes características)
Juicio Clínico 
Reticulohistiocitosis Multicentrica
Diagnóstico Diferencial 
AR: enfermedad crónica con infl amación, dolor y des-
trucción de articulaciones sinoviales.Los nuevos criterios 
de clasifi cación de AR tiene el objetivo de identifi car a 
pacientes con infl ación articular o sinovitis que puedan 
o no presentar enfermedad erosiva articular, para diag-
nosticar en fases tempranas y detener la evolución de la 
enfermedad.
Los nódulos reumatoides son nódulos fi rmes de 0.5 a 4 
cm que suelen localizarse alrededor de los puntos de pre-
sión, especialmente en los codos. Se observan en el 20% 
de los pacientes con AR. En la biopsia los nódulos mues-
tran granulosas en empalizada. 
Para el diagnóstico de la FM se requiere la presencia de 
dolor crónico (>6 semanas), generalizado inexplicable 
por otros motivos. 
Los pacientes con RHM también presentan papula y nó-
dulos de color rosado en cara y mucosas, así como en las 
superfi cies de extensión de manos y antebrazos. Padecen 
una poliartritis que puede parecerse clínicamente a la AR

Comentario Final 
La Reticulohistiocitosis multicéntrica (RHM) es una pa-
tología de etiología desconocida, en la cual existe un 
compromiso poliarticular, que típicamente incluye las 
articulaciones interfalángicas distales, asociado a la pre-
sencia de lesiones dermatológicas consistentes en nódu-
los y pápulas con distribución simétrica en las regiones 
cercanas a las articulaciones afectadas. Aunque el diag-
nósticose realiza por biopsia de las lesiones, no hay que 
olvidar que existe, en este caso en particular, una Artritis 
Reumatoide de fondo, que puede confundir el diagnósti-
co y que rara vez se asocia a la RHM.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 43 años que inicia 6 meses previos lumbociatal-
gia bilateral con limitación funcional, que recuperó con 
tratamiento antiinfl amatorio. Posteriormente presentó 
cervicalgia irradiada hacia brazo izquierdo que no se 
controló con antiinfl amatorios ni corticoides ni antiepi-
lépticos. Posteriormente presentó dolor facial izquierdo 
lancinante acompañado de parestesies faciales izquier-
das, disfagia e hipoacusia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración con hemiparestesia facial izquierda y he-
miparesia 4/5 brazo izquierdo. RM columna lumbar: es-
pondilodiscoartrosis L5-S1, sin evidencia de compromiso 
radicular. Rm columna cervical: hernia discal foraminal 
derecha C6-C7, hernia discal foraminal derecha C5-C6, 
hernia discal posterior C4-C5. RM cervico-toracica: re-
ducción signifi cativa del espacio costoclavicular en ab-
ber en zona posterolateral por donde transcurre el plexo 
braquial con engrosamiento y edema leves de sus fi bras.
Juicio Clínico 
El síndrome del desfi ladero torácico(SDT) es una pato-
logía compresiva de las estructuras neurovasculares a 
la salida de la cavidad torácica en su trayecto hacia las 
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extremidades superiores. Los pacientes presentan dolor 
en cuello y hombro acompañados de entumecimiento y 
parestesies en la extremidad superior. Los síntomas au-
mentan de noche y puede apreciarse discreto éstasis vas-
cular. Las parestesies predominan en zona cubital o por-
ción medial del antebrazo. Es más frecuente en mujeres 
u hombres musculados.
El plexo braquial atraviesa 2 desfi laderos (escalenos y 
costoclavicular). La etiología es por compresión: 1.-por 
malformación ósea, muscular o fi brosa del hueco supra-
clavicular; 2.-por causas favorecedoras: estrechez del 
desfi ladero cervico-torácico, traumatismos cervicales o 
descenso del hombro. 
La clínica puede ser 1.-por compresión nerviosa: pares-
tesias en brazo, mano y dolor en hombro; 2.-por compre-
sión vascular de arteria o vena subclavia con parestesias o 
dolor sin seguir topografía neurológica, frialdad de mano 
y crisis vasculares similares al síndrome de Raynaud.
El diagnóstico es clínico, principalmente por pruebas de 
provocación (Adson y Wright) y por pruebas de imagen 
que demuestren la compresión.
El tratamiento inicial es la rehabilitación y evitar los mo-
vimientos que provoquen la compresión . En caso de no 
resolverse puede optarse por cirugía descompresiva.
La paciente ha iniciado rehabilitación con mejoría fun-
cional. Ha requerido baja laboral.
Diagnóstico Diferencial 
síndrome túnel cubital. Patología de columna cervi-
cal: discopatías cervicales, costillas cervicales o apófi -
sis transversas cervicales grandes. Tumores pulmonares 
apicales.
Comentario Final 
el SDT es una entidad a considerar ante problemas neuro-
vasculares cervicales y de extremidad superior persisten-
tes sin respuesta a tratamientos convencionales.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 66 años que acude a su Medico de 
Familia por una epicondilitis derecha. Se le pauta reposo, 
banda epicondilea de descarga y AINES. Como no mejora 
se le realiza una infi ltración con un ml de corticoide de-
pot y un ml de anestésico local al 1%. Pasados dos meses 
el cuadro no ha mejorado y presenta limitación a la pro-
nosupinación y dolor y enrojecimiento en la zona. Se le 
pauta cloxacilina y se le diagnostica de celulitis. Pese al 
tratamiento antibiótico sigue presentando dolor y fi ebre 
vespertina de hasta 38ºC.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se le realiza ecografía y RM con el diagnostico de sinovitis 
en articulación del codo, y artritis séptica con destruc-
ción parcial de cubito proximal sin evidencia de abscesos 
organizados. Se le realizo desbridamiento quirúrgico y 
tratamiento con vancomicina, ceftazidma, y arifampici-
na durante 4 semanas. Se le dio el alta hospitalaria y 
siguió tratamiento ambulatorio con Rifaldin, Cloxacilina 
y ciprofl oxacino durante otras seis semanas.
Juicio Clínico 
El diagnostico defi nitivo fue Artritis séptica de codo dere-
cho con osteomielitis de cubito proximal secundario a la 
realización de una infi ltración.
Diagnóstico Diferencial 
Las posibilidades que se valoraron fueron: Proceso tumo-
ral, osteomielitis de causa hematógenas y osteomielitis 
crónica. A favor del proceso tumoral estaba la destruc-
ción osea y el mal estado general, sin embargo la fi ebre 
y el enrojecimiento de la zona parecía descartarlo. La 
osteomielitis aguda por via hematógena suele afectar 
mas a diáfi sis de huesos largos que a la zona articular. 
La osteomielitis crónica articular suele estar asociado a 
procesos invasivos tipo cirugía o infi ltración y son de cre-
cimiento mas lento.
Comentario Final 
La infi ltración del codo para tratar las epicondilitis es 
una buena técnica, pero como todas las actividades me-
dicas deben tomarse una serie de preocupaciones, por-
que aunque la incidencia de artritis infecciosa tras una 
infi ltración es de 1/14000, hay que valorar que existe 
esa posibilidad, e informar de los riesgos al paciente y 
que fi rme el consiguiente consentimiento informado. Hay 
veces que por querer solucionar el problema al paciente 
realizamos la técnica sin las condiciones apropiadas, con 
prisas o sin los materiales apropiados. Hay que tener en 
cuenta el antiguo principio que nos debe guiar en toda 
nuestra actividad medica: “Primum non nocere”
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Paliativos
80/1158. La salud no tiene precio
AUTORES:
 (1)  Padial Cordón, Francisco Jose; (1)  Salguero Merino, 
Ana Belen; (2)  Rodriguez Aguiar, Maria Luisa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Cartagena Oeste. 
Cartagena. Murcia; (2) Médico de Familia.Centro de Salud 
Los Dolores. Cartagena. Murcia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 69 años que consulta (28/6/2012) por MEG, 
naúseas y vómitos, acompañados de una disminución de 
peso de aprox 7 kg. Posteriormente, comienza con do-
lor en HCD y febrícula vespertina ocasional. La paciente 
está en tto por trombofl ebitis de MII ( CCV privado) con 
Pradaxa + Venosmil desde hace 2 meses, momento a par-
tir del cual relaciona el inicio de la clínica
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración física es anodina excepto dolor a la palpa-
ción profunda de HCD. Se suspende Venosmil y se solicita 
Eco Abdominal. Ante la persistencia de la clínica, la pa-
ciente acude a urgencias (8/7/2012): EF normal, analíti-
ca normal salvo PCR 7’8, LDH 250, con JC Probable RAM a 
Pradaxa y pautan tto sintomático.
Eco Abdominal (19/7/2012): “ Hígado de tamaño y ecoes-
tructura normal. Vesícula distendida ocupada en su tota-
lidad por material sólido y múltiples litiasis, a valorar por 
TC. CONCLUSIÓN: Litiasis biliar múltiple con dudosa masa 
sólida asociada, se recomienda valorar por TC.”
TAC Abdominal (20/7/2012): Signos de colecistitis com-
plicada con imagen de litiasis (probablemente impacta-
da) en el infundíbulo. Signos de trombosis en la vena cava 
inferior y en la vena iliaca común izquierda.”
MARCADORES TUMORALES: CEA 2’8; ALFAFETO 3’5; CA 
19.9 1156.
Doppler de Miembros inferiores Venoso (7/8/2012): Sin 
signos de TVP en ambos miembros inferiores”
PET-TAC (16/8/2012): : Estudio con aumento del metabolis-
mo en vesícula biliar y adenopatía retropancreática de pro-
bable etiología maligna. Discreto aumento del metabolismo 
en adenopatía interaortocava que no permite descartar to-
talmente etiología maligna. Depósito focal en segmento IVa 
hepático de dudoso signifi cado patológico, a correlacionar 
con otras técnicas de imagen y/o seguir evolución.”
Juicio Clínico 

 Carcinoma Epidermoide moderadamente diferenciado de 
vesícula biliar, cT3cN2cM0, estadío IVB, no subsidiario de 
resección quirúrgica con intención curativa (afectación 
retropancreática e invasión de órganos extrahepáticos).
Diagnóstico Diferencial 
- RAM. A DAVIGATRAN.
- LITIASIS BILIAR MULTIPLE.
- COLECISTITIS COMPLICADA.
- CARCINOMA EPIDERMOIDE MODERADAMENTE DIFEREN-
CIADO DE VESÍCULA BILIAR.
Comentario Final 
Este caso nos ayuda a comentar la necesitad de una AP 
de calidad, en la cual se enfoque a los pacientes correc-
tamente con un trato humano y cercano. En este caso se 
vio un cambio radical de la familia, la cual solo acudía a 
AP por recetas y cuestionaban nuestras decisiones. Tras 
la rapidez de pruebas buen trato los familiares acuden a 
consultar dudas y patologia cuando precisan y tiene en 
cuenta nuestras recomendacioes.
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80/1176. Cuidados paliativos y principio 
de autonomía del paciente: Evolución 
natural de un adenocarcinoma gástrico
AUTORES:
 (1)   Castillo Lizarraga, María José; (2)  Abelaira Freire, 
Jaime Antonio; (2)  Rodríguez Adrada, Esther.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Valle Inclán. Madrid.; (2) Médico 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 48 años que en el año 2010 es diagnosticada 
de adenocarcinoma gástrico localizado. Alegando moti-
vos personales y familiares (antecedente familiares de 3 
casos de cáncer de colon con mala evolución tras el tra-
tamiento), rechaza  tratamiento ofertado por el Servicio 
de Cirugía general y Oncología, a pesar de entender la 
posibilidad curativa de los mismos. En Marzo de 2012 la 
paciente acude al centro de salud, mostrándose tranquila 
y consciente de las consecuencias de su decisión. Le pro-
ponemos realizar un seguimiento en el centro de salud, 
aceptando su decisión de no intervención e incluyéndola 
en el programa de cuidados paliativos. La paciente acepta
Exploración y Pruebas Complementarias 
la paciente presenta PPS (Paliative Performance Scale)70% 
con regular estado general. Refi ere dolor abdominal tipo 
cólico EVA 5/10, naúseas sin vómitos, astenia, anorexia 
y pérdida de peso. El abdomen es doloroso en epigastrio 
a la palpación superfi cial y profunda, con hepatomegalia 
importante y sin signos de irritación peritoneal en la ana-
lítica destaca anemia normocítica-normocrómica y ferro-
penia. Un PET-TAC reciente describe hallazgos compati-
bles con patología maligna de antro gástrico, adenopatías 
en ligamento gastrohepático e implantes peritoneales, 
además de hipercaptación ósea difusa e inespecífi ca
Juicio Clínico 
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Adenocarcinoma gástrico con carcinomatosis peritoneal
Diagnóstico Diferencial 
.
Comentario Final 
Durante las semanas siguientes la paciente permanece 
estable con buen control de síntomas con analgésicos, 
espamolíticos, antieméticos, y corticoides además del 
tratamiento con hierro. Acude a nuestra consulta de for-
ma irregular y con deterioro progresivo del estado gene-
ral. En Septiembre 2012 ingresa en el hospital por cuadro 
de obstrucción intestinal secundaria a carcinomatosis 
peritoneal. La paciente rechaza todo tipo de medidas in-
vasivas y pide el alta voluntaria para seguir tratamiento 
en el domicilio con apoyo del ESAD. Ante la pérdida de 
la via oral, se adiestra a la familia para el manejo de la 
vía subcutánea .Sin embargo dada la progresión tumoral 
y el mal control del dolor y de los vómitos, y tras hablar 
con la paciente y familia, se inicia sedación domiciliaria 
falleciendo tranquila y rodeada de toda su familia 7 días 
más tarde. El interés de este caso radica en lo difícil que 
nos resulta a los clínicos aceptar la decisión del paciente, 
que en este caso rechaza un tratamiento curativo .Aún 
así debemos ser capaces de entender su decisión, escu-
char sus motivos y ofrecer el apoyo que precise en todas 
las fases de la enfermedad
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Atención a la 
mujer
80/430. Síndrome de Mondor: Sólo se 
diagnostica si se conoce
AUTORES:
  Moreno Ramón, Rosario;  Nievas Díaz, Nuria;  Prieto Cid, 
Manuel;  Magrané Francesch, Elisenda;  Fernández Saguer, 
Mª Àngels.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Tarraco. 
Tarragona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 60 años que acude a la consulta por pre-
sentar ligera molestia en mama izquierda con aparición 
de un cordón (ella lo clasifi ca como una “marca”) desde 
hace unos días.

La paciente refi ere que la lesión le apareció tras ir de 
excursión llevando una mochila y además un sujetador 
que le apretaba.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración presentaba una lesión fi brosa en forma 
de cordón, a lo largo de los cuadrantes externos de dicha 
mama, bien delimitada y sin presentar signos fl ogísticos 
ni dolor. 
Posteriormente presentó también la misma lesión a nivel 
de hipocondrio izquierdo que, según refería la paciente, 
parecía continuación de la anterior.
La paciente acude por preocupación a urgencias hospi-
talarias donde es diagnosticada de “bultoma en mama 
izquierda sin especifi car”.
En la primera visita de ginecología se diagnostica de 
mastopatía fi broquística y se solicita estudio mamográ-
fi co y ecográfi co.
Las pruebas radiológicas realizadas no demuestran pa-
tología, siendo el diagnóstico, por parte del radiólogo, 
como posible enfermedad de Mondor.
La paciente sigue realizando un seguimiento periódico no 
siéndole diagnosticada hasta el momento ninguna pato-
logía potencialmente causal.
Juicio Clínico 
Con la sospecha de Síndrome de Mondor se remite a gine-
cología para continuar estudio.
Diagnóstico Diferencial 
Rotura de fi bras musculares; infestación por larva mi-
grans; enfermedad de Ackerman.
Comentario Final 
Es una patología benigna, infrecuente e infradiagnostica-
da. Es importante conocer esta patología a fín de poder 
diagnosticarla, valorar su prevalencia y su control por 
la posibilidad de formar parte de otras patologías más 
graves. En el síndrome de Mondor se produce una trom-
bofl ebitis superfi cial en la pared anterior del tórax, re-
gión mamaria ó axilar. La etiología no es clara. Puede 
ser idiopática, infecciosa, traumática, neoplásica, por 
linfangitis, abuso de drogas por vía parenteral, mamo-
plastia de aumento, etc. Hogan (1), lo clasifi có como 
un trauma directo a la vena que le provoca éstasis. Las 
venas afectadas son la torácica lateral, toracoepigástri-
ca y epigástrica superior. Se presenta cómo aumento de 
volumen (cordón subcutáneo del vaso afectado) en la 
región, dolorosa e hipersensible. Puede acompañarse de 
eritema, edema ó retracción. Factores de riesgo: cirugía 
de mama, incluyendo biopsias, procesos infl amatorios, 
infección, y cáncer de mama. Los estudios de Catania (2) 
y Hon (3), relacionan esta patología y el cáncer de mama. 
La cirugía está indicada si hay patología (maligna) añadi-
da, dolor severo ó retracción. Su infradiagnóstico puede 
deberse al desconocimiento de esta entidad. Hay estu-
dios que han demostrado que cuanto más conocimiento 
se tenía de esta patología se encontraban más casos diag-
nosticados, ya que de lo contrario los diagnósticos se re-
ferían a contractura capsular en implantes, contracturas 
musculares, pliegues producidos por implantes mamarios 
etc. En el caso que presentamos, tanto en la visita rea-
lizada a urgencias, como en la 1º visita al ginecólogo, no 
se valoró el diagnostico correcto.
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80/1230. Malabsorción de levotiroxina. 
La solución estaba en casa
AUTORES:
 (1)  Escribano Serrano, José; (2)  Padilla Monterrey, Maria 
Isabel; (3)  García Domínguez, Lourdes; (4)  Ledesma Mata, 
Teresa; (5) Michán Soña, Alfredo; (6)  Salaya Algarín, 
Gloria.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud San Roque. 
Cádiz. Miembro del Grupo de Trabajo de Diabetes de 
SEMERGEN.; (2) Enfermera. Unidad de Gestión Clínica 
Poniente La Línea de la Concepción. Cádiz; (3) Médico 
de Familia. Unidad de Gestión Clínica Poniente. La Línea 
de la Concepción. Cádiz; (4) Enfermera. Unidad de 
Gestión Clínica Poniente. La Línea, Cádiz.; (5) Internista 
Departamento de Medicina Hospital de Jerez Universidad 
de Cádiz; (6) Farmacéutica. Unidad de Gestión Clínica 
Laboratorio La Línea. Cádiz.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
El hipotiroidismo (HT) es un défi cit hormonal común en 
nuestras consultas, preponderante en el sexo femenino. 
Su diagnóstico es analítico y su tratamiento consiste en el 
reemplazo con levotiroxina oral (LT) habitualmente oral.
Caso clínico: Mujer de 44 años. Hipertiroidismo primario 
por Enfermedad de Graves, tratada con I-131.Tres meses 
después refi ere síntomas de astenia, intolerancia al calor 
y sensación de hinchazón facial, sin cambio ponderal ni 
bocio. Resultados: TSH 147,10 mcUI/mL, T4L 0,16 ng/dL 
y T3L <0,3 ng/dL. Confi rmándose: TSH 146,30 mcUI/mL, 
T4L 0,12 ng/dL y T3L <0,3 ng/dL. Es diagnosticada de HT 
post-radiación y se inicia tratamiento con LT oral a do-
sis crecientes. Diez meses después se alcanzaron los 450 
mcg de LT manteniéndose la TSH superior a 80 mcUI/mL 
y la T4L inferior a 0,6 ng/dL,
Exploración y Pruebas Complementarias 
Durante este periodo, se realizaron estudios digestivos 
(test aliento y malabsorción), revisión de la medicación 
concomitante, observancia del ayuno adecuado, revisión 
del historial de prescripciones y test de Morinsky-Green 
todos normales o negativos. Por último se llevó a cabo 
un test de sobrecarga de LT oral (dosis presencial de 600 
mcg. y extracciones basal, a 60, 120 y 180 minutos), que 
confi rmó el diagnóstico.
Tuvo un ingreso hospitalario para tratamiento vigilado y re-
petir estudio gastrointestinal y se cambió de marca comer-
cial de LT sin éxito: TSH 130,16 mcUI/mL y T4L 0,53 ng/dL.
Se encontró un caso similar, con una solución insó-
lita. Anderson (1) usa la vía intramuscular para la ad-
ministración de levotiroxina (LTIM) y para ello utilizan 
Levothyroid® 500 mg (disponible en España). Pero en su 
fi cha técnica indica uso intravenoso. Se consultó al fa-
bricante y al CADIME (Centro Andaluz del Medicamento) 
sobre la idoneidad de su uso vía intramuscular, refi rién-
donos que no resultaba contraindicada.

Además, realizamos una petición de medicación extran-
jera a la “Agencia Española del Medicamento”. Denegada 
por: “Dicho medicamento está disponible en España con 
igual presentación o en otra que también puede aplicarse 
al paciente”. Consideramos que estas respuestas avala-
ban el uso de LTIM.
Mantuvimos una reunión con la paciente, enfermería y su 
médico de familia y con el pleno consentimiento de las 
partes, se inició una pauta semanal de LTP, comenzan-
do con dosis de 100 mcg., los miércoles, y titulando por 
TSH/T4L.
Tres años después, la dosis semanal es de 450 mcg. LTIM, 
manteniendo niveles de TSH-T4L dentro de los límites 
cuando se determina a las 24 horas de la dosis y con TSH 
por encima, aunque la T4L bien, cuando se realiza antes 
de la siguiente.
Juicio Clínico 
Hipotiroidismo postradiación con cuadro de malabsorción 
aislada de LT oral (MAALTO).
Diagnóstico Diferencial 
No
Comentario Final 
Los casos de MAALTO aislada o pura son extraordinaria-
mente raros, algunos autores la consideran una enfer-
medad facticia, por “pseudomalabsorción” o mala ad-
herencia terapéutica, y otros reconocen no tener una 
explicación adecuada. 
Se han publicado pocos casos de MAALTO de forma aisla-
da. El uso de la vía subcutánea diaria o de la vía intra-
muscular semanal, son algunas de las soluciones propues-
tas para MAALTO
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Urgencias
80/18. Dolor abdominal en paciente 
hipertenso 
AUTORES:
  Ruiz Castilla, Francisco José;  Aragón Leal, María Ángeles.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Hospital Universitario. Jerez de la 
Frontera. Cádiz.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 48 años que acude a médico por presentar do-
lor punzante en región lumbar izquierda de inicio súbito 
e intensidad creciente, con diaforesis intensa, llegan-
do a perder el conocimiento durante aproximadamente 
2 minutos. Antecedentes desde hace un año de hiper-
tensión arterial sistemica en tratamiento con olmetec. 
Hace años presentó episodios repetidos de lumbalgia y 
ha padecido de cólicos nefriticos de por nefrolitiasis. No 
refi ere actividad física ni consumo de alcohol, tabaco ni 
otros tóxicos
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Exploración y Pruebas Complementarias 
Se encuentra en mal estado general, consciente y orien-
tado, con fascies álgica y palidez e hipotermia generali-
zada; pulso en 65/min; presion arterial en 120/80 mmHg, 
frecuencia respiratoria 20/min. y temperatura de 36ºC. 
Auscultación cardiorrespiratoria con tonos ritmicos sin 
soplos, murmullo vesicular conservado sin ruidos so-
breañadidos. Dolor a la palpación abdominal profunda 
en fl anco izquierdo con ruidos hidroaéreos presentes. 
Puñopercusión positiva e intenso dolor a nivel lumbar iz-
quierdo. Extremidades sin signos patológicos. Se realiza 
un electrocardiograma con resultado de ritmo sinusal a 
63 lpm sin signos de repolarizacion aguda. Se deriva a 
urgencias hospitalarias donde realizan hemograma com-
pleto, bioquímica con enzimas cardiacas, función renal 
y orina, encontrándose un hematocrito de 32%, resto de 
exámenes en valores normales. La radiografía de abdo-
men y columna lumbar demuestra la desaparición de la 
línea del psoas izquierda. Se solicita ecografía y posterior 
tomografi a abdominal que evidencia aneurisma de aorta 
abdominal de una longitud de 11 cm empezando en hilio 
renal, a nivel de bifurcación a ilíacas, con probable di-
sección de pared y ruptura en borde izquierdo, por pre-
sencia de gran cantidad de hemorragia retroperitoneal 
que desplaza riñón izquierdo el cual además presenta 
litiasis en su interior.
Juicio Clínico 
Aneurisma de aorta abdominal roto.
Diagnóstico Diferencial 
Cólico renoureteral, lumbalgia aguda, dolor musculoes-
quelético, pancreatitis, gastritis, obstrucción e isquemia 
intestinal, víscera perforada.
Comentario Final 
La enfermedad aneurismática de la aorta abdominal 
afecta alrededor del 2 % de la población, rara vez se de-
sarrollan antes de los 50 años y son más comunes en los 
hombres. Sus etiologías mas frecuentes son aterosclerosis 
e hipertensión. Más del 75% son asintomáticos y se diag-
nostican de forma casual. La rotura de un aneurisma de 
aorta abdominal es una complicación frecuente y mortal 
con un diámetro superior a 6 cm. Es la primera manifes-
tación clínica del aneurisma del 10 al 30 % de los pacien-
tes y sólo un tercio de los aneurismas son diagnosticados 
antes de su rotura. El diagnostico es eminentemente clí-
nico. La triada clásica de dolor intenso en región lumbar 
o fl ancos, los signos de inestabilidad hemodinámica y la 
aparicion de masa abdominal pulsátil (presente sólo en el 
50%) es altamente sugestiva de rotura del aneurisma. En 
este paciente, el dolor lumbar y los antecedentes de ne-
frolitiasis y lumbalgia llevó a la confusión con una posible 
patología renal, lo que retrasó el diagnostico.
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80/1468. Diverticulitis aguda. ¿Tiene 
algo que ver con el estrés?
AUTORES:
 (1)  Rodó Bernadó, Roser; (1)  Rama Martínez, Teresa; (2) 
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria El 
Masnou. Barcelona; (2) Enfermera. Centro de Atención 
Primaria El Masnou. Barcelona; (3) Médico de Familia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 36 años casado con dos hijos, sin antecedentes 
patológicos de interés que acude a la consulta de urgen-
cias por dolor de inicio en epigástrico irradiado ahora a 
todo el abdomen y náuseas. No otros síntomas. El do-
lor es continuo y aumenta ligeramente con la micción. 
Hace una semana diagnosticaron a su esposa de 37 años 
de cáncer de colon con metástasis a raíz de episodio de 
dolor abdominal. Desde entonces refi ere sintomatología 
ansiosa acusada, con anorexia, temblor, insomnio, etc.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientado, pálido, normotenso. Abdomen 
blando y depresible, doloroso a la palpación difusa, con 
defensa moderada-severa. No se palpan visceromegalias. 
Labstix negativo. Dada la persistencia del dolor se deci-
de valoración hospitalaria urgente. En hospital, la analí-
tica muestra leucocitosis a expensas de los neutrófi los, 
bioquímica sanguínea y sedimento de orina normales. 
Rx de abdomen: neumatización de alguna asa de intes-
tino delgado. La Tomografi a axial computarizada (TAC) 
de abdomen evidencia diverticulitis aguda de sigma con 
microperforación.
Juicio Clínico 
Diverticulitis aguda complicada.
Diagnóstico Diferencial 
Causas de dolor abdominal agudo: cólico nefrítico, cole-
cistitis, pancreatitis aguda, isquemia mesentérica, apen-
dicitis aguda, obstrucción intestinal, enfermedad ulce-
rosa, etc.
Comentario Final 
El paciente padeció una diverticulitis aguda sin fi ebre a 
los pocos días de recibir una mala noticia con estrés im-
portante. ¿Puede el estrés ser el desencadenante de esta 
diverticulitis o contribuir a su aparición?. El estrés es la 
condición que ocurre cuando un individuo percibe una si-
tuación de demanda que excede sus recursos e incrementa 
la vulnerabilidad del organismo a enfermedades ejercien-
do un efecto inmunosupresor. La psiconeuroinmunología 
estudia las interacciones entre la conducta y los sistemas 
nervioso, endocrino e inmune, sistemas que modulan la 
respuesta ante situaciones estresantes, para mantener la 
homeostasis. Estudios cínicos y experimentales han de-
mostrado que ante una situación de estrés se liberan glu-
cocorticoides y catecolaminas que actúan directamente 
sobre las células del sistema inmune reduciendo su función 
a través de la inhibición de liberación de interleucinas. 
Todo ello contribuye a favorecer la aparición de infeccio-
nes. Por otra parte, la diverticulitis es la complicación 
de la enfermedad diverticular (diverticulosis), siendo la 
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mayoría de éstas asintomáticas y de predominio en eda-
des avanzadas y en cuya patogenia interactúan factores 
relacionados con la resistencia de la pared colónica, la 
motilidad del colon, la ingesta de fi bra y el estrés. Para 
su diagnóstico el estudio clínico (dolor abdominal en cua-
drante inferior izquierdo, antecedentes de dolor similar, 
estreñimiento (60%), fi ebre o febrícula, masa (20%) y la 
analítica (leucocitosis), serían sufi cientes. La TAC abdomi-
nopélvico es la técnica de elección. El tratamiento médico 
(dieta líquida y antibioterapia) resuelve la mayoría de ca-
sos. La cirugía se reserva para complicaciones (abscesos, 
peritonitis, fístula u obstrucción).
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Dermatología
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 61 años de edad sin AP de interés excepto falle-
cimiento de la madre dos meses antes tras enfermedad 
neoplásica. Duelo normal. Consulta por pérdida de pelo 
en ambas cejas de 3-6 meses de evolución a instancias 
de su hija y antes de que le sea practicada una micropig-
mentación/implante capilar.
Tras anamnesis dirigida refi ere sensación extraña,”de ti-
rantez” en frente y parte alta de la cara. Niega fi ebre u 
otra sintomatología. Niega viajes al extranjero
Exploración y Pruebas Complementarias 
T 36º C. TA: 130/80 mmHg. FC: 92 xmin BEG. Consciente 
orientada temporoespacialmente. Normohidratada y co-
loreada. No hipertofi a toroidal ni nódulos. No adenopa-
tías. ACR: Normal. Abdomen: No megalias, pts dolorosos 
ni semiología de ascitis. Ruidos presentes. Pérdida de pi-
losidad parcial difusa en ambs cejas con aspecto de piel 
engrosada; ligera disminución de la sensibilidad superfi -
cial táctil . El pelo de la ceja está conservado en su tercio 
exterrno.. Una lesión de 2 x 1 cm de piel endurecida li-
geramente con sensilbilidad conservada en el nacimiento 
del cuero cabelludo retroauricularmente. 

Hemograma, hepatorenal normal TSH Normal ANA 
Negativo Serología luética negativa. No se practico de-
terminación de AC PGL-1.
Juicio Clínico 
Alopecia en cejas
Diagnóstico Diferencial 
Hipotiroidismo, tricotilomanía, Lupus, Sífi lis, Alopecia 
areata, Liquen Plano, Enfermedad de Hansen
Comentario Final 
Tras comprobar la negatividad de los exámenes comple-
mentarios y contemplando como principales diagnósticos 
el que se tratara de una enfermedad de Hansen o de un 
liquen plano, se procedió a practica de dos biopsias cutá-
nea en la consulta (punch de 0.5 cm), solicitando especí-
fi camente tinción de Ziehl Neelsen;descartar la presen-
cia de bacilos acidoalcohol resistentes (BAAR). 
Antes de la práctica de implante capilar o micropigmen-
tación por pérdida de cejas debe descartarse patología 
orgánica responsable. En caso como el presente en el que 
se confi rma la presencia de BAAR, debe practicarse ba-
ciloscopias múltiples a fi n de proceder a la clasifi cación 
de la misma (clas. OMS y de Ridley Joling) y proceder 
consecuentemente a su tratamiento. 
Como bien sabemos la enfermedad de Hansen es un refl ejo 
de la respuesta inmune del huésped. En este caso según la 
clasifi cación de la OMS se trataría de una lepra paucibacilar 
(menos de 5 lesiones) aunque las lesiones infi ltrativas son 
más típicas de lo que dábamos en llamar lepra lepromatosa, 
que corresponde a un paciente con escasa respuesta inmune 
como sucede en las formas multibacilares. En nuestra pa-
ciente se practico baciloscopia en f. nasales, cejas y lobulo 
oreja, siendo las dos primeras positivas. Con diagnostico de 
Lepra lepromatosa se instauró tto según pauta recomendada 
por la OMS incluye dapsona, rifampicina y clofazimina. 
Dado que de los 24 casos que cada año se diagnostican 
nuevos en España, solo uno o dos son autóctonos se deci-
dió reinterrogar a la paciente de nuevo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
varón de 21 años, sin antecedentes de interés que con-
sulta por dolor de ritmo infl amatorio e impotencia fun-
cional del hombro izquierdo de 2 semanas de evolución, 
sin traumatismo previo. Había acudido en 2 ocasiones 
previamente a urgencias, siendo diagnósticado de ten-
dinitis y prescribiendose antinfl amatorios al alta, y al no 
presentar mejoría acude a su médico de familia (MFYC).
Exploración y Pruebas Complementarias 
el paciente presentaba limitación proximal de la abduc-
ción de miembro superior izquierdo, con fuerza distal 
y de musculatura biccipital y triccipital conservadas. 
Se observaba amiotrofi a de la musculatura deltoidea y 
periescapular izquierda, con sensibilidad y refl ejos con-
servados. El MFYC realizó una ecografía, donde objeti-
vó adelgazamiento del tendon supraespinoso izquierdo, 
de forma difusa, en comparación con el contralateral. 
Ante la sospecha de neuritis braquial, se derivó al pa-
ciente de urgencias a reumatología, que solicitó una 
Resonancia Magnética urgente que mostró atrofi a de los 
músculos del hombro izquierdo, fundamentalmente su-
pra e Infraespinoso, compatible con una patología por 
denervación a dicho nivel.
Juicio Clínico 
Neuritis braquial amiotrófi ca no traumática (Síndrome de 
Parsonage-Turner)
Diagnóstico Diferencial 
de inicio con patología de la articulación glenohumeral, 
por la alta prevalencia en nuestra población. Sin em-
bargo, el dolor en estos casos se alivia en reposo y no 
se acompaña de atrofi a muscular. El MFYC ante la fal-
ta de respuesta al tratamiento y la aparición de atrofi a 
muscular sospechó un problema neuropático a nivel de 
plexo braquial. Cabe destacar entre ellas, la neuropatía 
por atrapamiento (pero en estos cuadros la distribución 
del défi cit motor y/o sensitivo se corresponde con una 
sola raíz nerviosa), la neuropatía de causa metabólica 
(de predominio sensitivo, en la que subyace una altera-
ción metabólica) o la de causa infecciosa (por ejemplo la 
poliomielitis, si bien la evolución y síntomas es distinta). 
Por último, dados los antecedentes, la clínica, la explora-
ción y los datos de la ecografía, se consideró el síndrome 
de Parsonage-Turner.
Comentario Final 
este síndrome es una entidad difi cil de reconocer por el 
MFYC, con un retraso promedio de tres a nueve meses 
en el establecimiento del diagnóstico. La detección de 
esta entidad podría verse facilitada mediante la utili-
zación de pruebas no agresivas, sencillas de realizar 
y accesibles para los MFYC, como la ecografía, que se 
mostró sensible a alteraciones morfológicas tendinosas. 
La ecografía realizada por los MFYC puede sernos muy 
útil, pero es altamente explorador-dependiente siendo 

fundamental una adecuada formación, para evitar erro-
res diagnósticos. Desde el Grupo de Trabajo de Ecografía 
de SEMERGEN proponemos extender el entrenamiento en 
Ecografía entre los MFYC, y promover su utilización en 
base a las ventajas que ésta presenta, por sus caracte-
rísticas de inocuidad, efi ciencia y seguridad para el pa-
ciente. Incorporar la ecografía en los Centros de Salud 
disminuye los tiempos globales de atención, puesto que 
el Médico de familia es más efectivo, efi ciente, dinámi-
co, aportando mayor seguridad clínica al paciente, como 
en el caso que presentamos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
mujer de 79 años, hipertensa y diabética, bien controla-
da; encamada por una fractura de tercio medio de fémur 
desde hace 10 días, con alta hace 2 días del hospital, ad-
ministrándose Bemiparina 3500 sc al día. La familia pone 
un aviso a domicilio por presentar desde hace 24 horas 
fi ebre de hasta 38ºC, artromialgias y malestar general.
Exploración y Pruebas Complementarias 
a nuestra llegada a su domicilio la paciente presenta 
aceptable estado general, permaneciendo consciente, 
orientada y colaboradora, bien hidratada y perfundida, 
afebril en ese momento, y ligeramente taquipneica, con 
aumento del trabajo respiratorio. Tenía una TA 110/60, 
Fc 110 spm, Fr 28 rpm y Saturación 92%. La auscultación 
cardiopulmonar revelaba roncus y crepitantes en ambas 
bases. La herida quirúrgica presentaba buen estado, sin 
datos de infección ni de Trombosis venosa profunda. Al 
disponer de un ecógrafo portátil Sonosite M-Turbo, le 
realizamos una ecografía cardiaca, descartando cor pul-
monale agudo en ese momento, pero al realizar una eco-
grafía pulmonar, a nivel basal izquierdo observamos una 
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pérdida del patrón ecográfi co normal, con una pequeña 
cantidad de derrame pleural, condensación basal del ló-
bulo inferior izqdo y broncograma aéreo, compatible con 
neumonía a ese nivel con derrame pleural.
Juicio Clínico 
Neumonía nosocomial de inicio temprano. Fue derivada 
al hospital, permaneciendo ingresada durante 9 días, ini-
cialmente con Amoxicilina/clavulánico 2 gr iv cada 8 h, 
y posteriormente con tratamiento oral, siendo dada de 
alta sin incidencias.
Diagnóstico Diferencial 
se trata de una paciente hipertensa, que a nuestra lle-
gada se encuentra hipotensa, taquicárdica, taquipneica 
y desaturando, por lo que la presentación del cuadro era 
grave. Dados los antecedentes de cirugía con encama-
miento, nuestra primer diagnóstico diferencial se centró 
en descartar un tromboembolismo pulmonar buscando 
datos de cor pulmonale agudo, que no objetivamos con la 
ecografía. A continuación nos planteamos la posibilidad 
de una neumonía, por lo que realizamos una ecografía 
pulmonar, que confi rmó nuestras sospechas. Al haber es-
tado ingresada hasta hace 2 días, hay que tratarla como 
una neumonía nosocomial, con medicación intravenosa, 
por lo que fue derivada al hospital de referencia.
Comentario Final 
La ecografía realizada por los MFYC, puede ser una herra-
mienta útil y ayudarnos en la difícil proceso de la toma de 
decisión; pero es altamente explorador-dependiente siendo 
fundamental una adecuada formación, para evitar erro-
res diagnósticos. Desde el Grupo de Trabajo de Ecografía 
de SEMERGEN proponemos extender el entrenamiento en 
Ecografía entre los MFYC, y promover su utilización en 
base a las ventajas que ésta presenta, por sus caracterís-
ticas de inocuidad, efi ciencia y seguridad para el paciente. 
Incorporar la ecografía en los Centros de Salud disminuye 
los tiempos globales de atención, puesto que el Médico de 
familia es más efectivo, efi ciente, dinámico en el manejo de 
patologías “tiempo-dependiente”, aportando mayor seguri-
dad clínica al paciente, como en el caso que presentamos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 42 años, antecedentes de síndrome depresivo, em-
piema resuelto de etiologia no fi liada, diagnosticada de 
hombro doloroso 2 años antes de ser vista en nuestra con-
sulta, infi ltrada en bursa subacromial en tres ocasiones 
en enero 2011. Remitida para realización de ecografía
Exploración.- dolor a la palpacion superfi cial de tendon 
supraespinoso (eva 8) maniobras de Jobe, y Patte positi-
vas, gerber dudoso, arco doloroso entre 45 y 120º, no sig-
nos infl amatorios ni asimetrías cutáneas. No afectación 
de otras articulaciones.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Ecografía : tendón largo de biceps, subescapular, y arti-
culacion acromioclavicular : sin hallazgos. En porciones 
más anteriores de tendon supraespinosos se obervan dos 
calcifi caciones, una grumosa (tipo 2) de 1,03 cm y otra 
lineal (tipo 1) de 0,94cm de diámetros máximos. Tendon 
infraespinoso y labrum posterior sin alteraciones
 previa fi rma de consentimiento informado, se procede 
a la punción-lavado de las calcifi caciones. Tras colocar 
campo estéril y previo estudio ecográfi co se infi ltra con 
anestésico piel, tejido celular subcutáneo, bursa y aé-
reas periféricas de ambas calcifi cacione. Se punciona pri-
mero la calcifi cación lineal, se fragmenta . No se obtiene 
calcio en el lavado. Con la misma puncione se accede 
a la calcifi cación grumosa, procediendose al lavado ob-
teniendose “leche calcica” en dos jeringas de 10cc. Se 
infi ltra bursa con 2cc de betametasona. Procedimiento 
sin complicaciones (video)
Se realiza control ecográfi co en un mes, persistien-
do ambas calcifi caciones de menor tamaño (0,4 y 0,8). 
Clínicamente asintomática.
Nuevo control ecográfi co en 6 meses se observan restos 
puntiformes de calcio intratendinosos. La paciente se en-
cuentra asintomática
Juicio Clínico 
Tendinitis calcifi cante del tendon supraespinoso
Diagnóstico Diferencial 
El 80% de las consultas por hombro doloroso en atención 
primaria corresponden a patología no infl amatoria. El 
diagnostico diferencial debemos realizarlo entre la ten-
dinosis, rotura parcial o rotura completa, localizando el 
tendón afectado; la bursitis o la afectacion de estruc-
turas no correspondientes al manguito rotador. La eco-
grafía, si tenemos acceso a la prueba, es imprescindible 
para valorar adecuadamente un hombro doloroso
Comentario Final 
La tendinitis calcifi cante de hombro es un cuadro que 
afecta al 3-10% de la población .solo el 50% se encuen-
tran sintomaticos, en este caso genera dolor importante 
e impotencia funcional. Una clara alternativa a la cirugía, 
con similares resultados, y sin los inconveninetes de esta, 
es la punción lavado de las mismas. Procedimiento que 
puede ser realizado de manera ambulatoria en Atención 
Primaria, tras un entrenamiento adecuado
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 32 años que presenta tumoración dolorosa sub-
cutánea en la cicatriz de cesárea. Ha ido creciendo en el 
último año, sin fi ebre. Se sospecha un nódulo en proceso 
de abscesifi cación, por lo que se pauta antibiótico. Se 
solicita ecografía.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Bultoma a nivel de m. recto anterior abdominal, leve-
mente doloroso, sin aparentes signos de infl amación. Se 
realiza ecografía de pared abdominal: tumoración en 
recto anterior izquierdo compatible con endometrioma 
(por antecedente de cesárea). Se remite a Cirugía para 
valoración y tratamiento. Desde este servicio se realiza 
una resonancia magnética que reseña una lesión expan-
siva intramuscular a nivel del recto anterior izquierdo 
de la pared abdominal compatible con la presencia de 
un foco endometriósico. Se deriva a Ginecología para 
tratamiento.
Juicio Clínico 
Foco endometriósico por metástasis vehiculizada por 
cesárea.
Diagnóstico Diferencial 
Hematoma de recto anterior (sin ant de trauma); gra-
nuloma, hernia inguinal, lipoma, liposarcoma; abscesos, 
quistes, hernias incisionales, tumor desmoide, sarcoma, 
linfoma o cáncer primario/metastático (1).
Comentario Final 
Los endometriomas de cicatriz se cree que son el resulta-
do de la inoculación directa en fascia abdominal o tejido 
subcutáneo de células endometriales durante la inter-
vención quirúrgica y el estímulo posterior por los estró-
genos (2). La endometriosis de cicatriz es poco frecuente 
y difícil de diagnosticar. El tratamiento de elección es 
siempre la extirpación total de la lesión. El tratamiento 
médico con uso de progestágenos, anticonceptivos ora-
les, y danazol no es efi caz y da sólo un alivio parcial de 
los síntomas. Suele afectar al peritoneo o a la superfi -
cie de los órganos abdominales. A menudo se desarrolla 

sobre ovarios y ligamentos que sostienen el útero. Con 
menos frecuencia puede hacerlo en la superfi cie externa 
del intestino, uréteres, vejiga, vagina, cicatrices quirúr-
gicas del abdomen o en la pleura.
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Comunicación
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Motivo de consulta: Mareo. 
Antecedentes personales: Hipertensión arterial, diabetes 
mellitus tipo 2, hipercolesterolemia, artrosis, pequeños 
infartos lacunares. En tratamiento con metformina, si-
mvastatina, losartan/hidroclorotiazida, pantoprazol, lo-
razepam, ácido acetil salicílico.
 Antecedentes biopsicosocilaes: Exreligiosa, auxiliar de 
enfermería. Ha convivido con una amiga (enfermera y 
exreligiosa), que era su pareja de hecho, durante 30 
años. La amiga fallece en 2010 tras una larga enferme-
dad. Ella fue la cuidadora. Actualmente vive sola, sin 
apoyo familiar, colabora en una iglesia por las tardes, 
muy unida al párroco. Ayuda a domicilio 4 horas al día. 
Anamnesis: Desde el fallecimiento de su compañera pre-
senta múltiples síntomas: mareo inespecífi co, malestar, 
prurito generalizado, sin otra sintomatología asociada. 
Se pautan diversos tratamientos con mala respuesta. No 
reconoce ánimo depresivo hasta 2 años después, en los 
que la sintomatología somática se agrava.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: TA: 130/70 FC 88. Sat02: 98% 
Buen estado general. Auscultación cardiopulmoar: 
Rítmico, sin soplos. Murmullo vesicular conservado. 
Abdomen: normal. Neurológica: sin focalidad.
Pruebas complementarias: Analítica sin hallazgos. ECG: 
Bloqueo de rama derecha. Endoscopia: hernia de hiato. 
RM: pequeñas lesiones hiperintensas inespecífi cas en am-
bos hemisferios cerebrales.
Juicio Clínico 
-Mareo inespefícico, probable somatización.
-Duelo patológico/depresión.
Diagnóstico Diferencial 
Durante este tiempo es valorada por neurología, ORL, 
medicina interna, digestivo y dermatología para valorar 
las posibles causas de mareo sin encontrar patología or-
gánica grave. Ante el cuadro depresivo se pautan varios 
antidepresivos con mala tolerancia. Valorada por psiquia-
tría prescribe ansiolítico.
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Comentario Final 
Paciente difícil, hiperfrecuentadora, nunca queda satis-
fecha con los tratamientos propuestos y su malestar no 
mejora pese al esfuerzo del equipo. Se crea mala relación 
que provoca el cambio de enfermera. Hermética, reacia a 
profundizar en sus sentimientos hasta dos años después del 
fallecimiento, en los que no puede contener la angustia. 
  La longitudinalidad y el abordaje biopsicosocial ayudan 
a orientar los problemas de pacientes complejos, en po-
sible relación con mala adaptación a su etapa vital. Para 
ello son imprescindibles las habilidades en comunicación 
y la refl exión. Estos pacientes pueden causar frustración 
en el médico al no conseguir nunca mejoría, ya que pre-
cisan un tratamiento global, más allá del farmacológico.
Bibliografía 
1.Zamorno Bayarri Enric. Manejo del duelo en atención 
primaria. Conceptos básicos. SEMERGEN. 2004; 30 (supl 
1): 8-11. 
2. Carvajal De la Torre Ana. Somatizaciones. En www.fi s-
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Cronicidad, 
Dependencia y 
Enfermedades 
Raras
80/469. Hematuria macroscópica y 
dolor suprapúbico como manifesta-
ción de Hiperparatiroidismo Primario 
sintomático 
AUTORES:
 (1)  Fernández Morral, Pilar; (2)  Álvarez Acedo, Almudena.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Ca 
N’Oriac. Sabadell. Barcelona.; (2) Médico de Familia. 
Centro de Atención Primaria Can Rull. Sabadell. Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 64 años que consulta al médico de familia por he-
maturia macroscópica y dolor en hipogastrio irradiado a 
ingle derecha,sin disúria ni cambio del ritmo intestinal, 
con pérdida de peso de 5-6 kilos y anorexia, en los últimos 
6 meses.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física detacaba delgadez, dolor a la pal-
pación abdominal suprapúbica, tacto rectal normal. Labstix 
orina: hematies +++.Urinocultivo negativo.Ecografi a de vias 
urinarias: proliferación parietal de 1 cm en la pared vesi-
cal antero-inferior, y múltiples microlitiasis renales no obs-
tructivas. Cistoscopia con biopsia transuretral: fragmento 
de músculo liso con un fragmento de tejido condroide sin 
evidencia de neoplasia. TAC abdomino-pélvico: condrocal-
cinosis púbica con signos de hiperostosis periarticular en la 

sincondrosis púbica. Rx torax normal. Colonoscopia normal. 
En la analítica se detectó Calcio (II) 2,82 mmol/L (2,2-2,55), 
Fosfato (no esterifi cado) 0,78 (0,81-1,45), resto analítica 
normal, incluida función renal normal, marcadores tumo-
rales negativos. PTH 13,71 (1,6-6,9), 25-Hidroxicalciferol 
(Vit D) 63,44 (insufi ciencia).Ecografi a tiroidal: pequeños 
nódulos tiroidales derechos.Gammagrafi a tiroides y parati-
roides (MIBI):En la exploración con MIBI (gammagrafi a para-
tiroides) destaca una imagen caliente, caudal en relación al 
LTD, desplazada hacia la línea media, que persiste en fase 
tardía y que no tiene representación en la exploración con 
Tc libre (gammagrafi a tiroides). La imagen descrita, capta-
ción anómala de MIBI, está en el mismo plano de profundi-
dad que el LTD (proyección lateral) y es altamente sugestiva 
de lesión paratiroidea.
Juicio Clínico 
Paciente con hematuria, dolor hipogastrio-pubis y cua-
dro constitucional. Se descarta patologia urológica ma-
ligna inicialmente. Analitica con hipercalcemia y PTH 
elevada. Condrocalcinosis púbica dolorosa. Se diagnos-
tica de Hiperparatiroidismo Primario sintomático y se 
deriva a Endocrino. Estudio gammagrafi a sugestivo de 
lesión paratiroidea. Paciente actualmente pendiente de 
Paratiroidectomia.
Diagnóstico Diferencial 
Es importante excluir otras causas de hipercalcemia, es-
pecialmente si no hay aumento de la HPT y descartar tu-
mor o enfermedad granulomatosa oculta (infecciosa y no 
infecciosa), tirotoxicosis, Mieloma Multiple,insufi ciencia 
suprarrenal, insufi ciencia renal, sarcoidosis, intoxicación 
por Vitamina D, Vitamina A, antiácidos absorbibles, Litio, 
enfermedad de Paget e inmovilidad. Se debe evaluar la 
función renal porque la nefropatía crónica también pue-
de generar aumento de la HPT y producir hiperparatiroi-
dismo secundario.
Comentario Final 
Hiperparatiroidismo Primario es la causa más frequen-
te de hipercalcemia en el ámbito ambulatorio. Siempre 
se debe excluir malignidad y otras causas secundarias.
Hiperparatiroidismo Primario se diagnostica cuando PTH 
está elevada con Calcio elevado. La paratiroidectomia es 
la primera opción terapeutica. El tratamiento médico es 
una opción adecuada para los pacientes que no reúnen 
las recomendaciones para la cirugía. Se deben controlar 
la calcemia, creatininemia y la densidad ósea cada año. 
Se ha evaluado la efi cacia de los antiresortivos -estróge-
nos, bisfosfonatos, raloxifeno y cinacalcet- para personas 
con hiperparatiroidismo primario leve. El hiperparatiroi-
dismo primario en general se identifi ca en etapa asinto-
mática en el mundo occidental.
Bibliografía 
Pallan S,Rahman MO,Khan AA. Diagnosis and management 
of primary hyperparathyroidism. BMJ 2012;344:e1013

80/1340. Polineuropatía por exposi-
ción a arsénico: un reto diagnóstico 
AUTORES:
 (1)  Ruiz Giménez, Almudena; (2)  Mir Ruiz, Jesús; (3) 
 García López, María Francisca; (3) Compan Medina, Maria 
del Mar; (1)  Tijeras Úbeda, María José; (1)  García Ramón, 
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud La Cañada. Almería.; 
(2) Médico de Famila. Centro de Salud de Níjar. Almería.; 
(3) Médico Residente de 4to año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud La Cañada.Almería.; 
(4) Médico Residente de 1er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud La Cañada. Almería.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 60 años, sin antecedentes personales 
ni familiares de interés y sin alergias conocidas. Acude 
a consulta de Atención Primaria por cuadro de dolor en 
zona lumbar de dos semanas de evolución con limitación 
de la movilidad e irradiación del dolor hacia miembro 
inferior derecho hasta el pie. Habia iniciado tratamiento 
con diclofenaco 50 mg cada 8 horas sin mejoría. También 
refi ere cuadro de debilidad en miembro inferior, con di-
fi cultad para incorporarse de la silla, dolores musculares 
y parestesias distales que percibe desde hace años pero 
que han ido progresando y que nunca había consultado.
Se le pautó tratamiento analgésico y miorelajante y se 
solicitó radiografía.
El paciente no presentó mejoría y consultó con neuroci-
rujano privado que le diagnosticó de hernia discal lumbar 
a nivel L5-S1. de polineuropatía crónica difusa sensitivo-
motora de miembros inferiores
Tras la intervención quirúrgica el paciente refi ere mejoría 
sintomática pero continua con la sensación de pérdida de 
fuerza y parestesias. Se le preguntó ofi cio y refi rió que sol-
dador y que realizaba todas las medidas de protección des-
critas en el protocolo de riesgos laborales pero reconoce 
que dichas medidas no se realizaban hace años. Se solicita 
Electromiograma (EMG) y se le diagnostica de polineuropa-
tía crónica difusa sensitivo-motora de miembros inferiores.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración inicial se observaba limitación de la 
fl exo-extensión de la columna lumbar, no dolor en puntos 
óseos, ni musculatura paravertebral. Lassegue positivo 
en miembro inferior derecho a 45º. Refl ejos conservados. 
Difi cultad para ponerse de puntillas. 
Radiografía de columna lumbar: leves cambios degenera-
tivos con escasos osteofi tos.
Resonancia Magnética Nuclear: hernia discal lumbar a ni-
vel L5-S1.
EMG: Polineuropatía crónica difusa sensitivo-motora de 
predominio desmielinizante.
Se solicita analítica con serologías, perfi l nutricional y 
marcadores tumorales siendo el resultado normal.
Juicio Clínico 
Al ser soldador, la exposición crónica a tóxicos, entre 
ellos arsénico, podría justifi car la presencia de la afecta-
ción de miembros inferiores
Diagnóstico Diferencial 
La presencia de polineuropatía axonal crónica obliga a 
descartar la presencia de tóxicos, enfermedades meta-
bólicas, endocrinas, neoplasias y procesos carenciales.
Comentario Final 
En la anamnesis que realizamos a nuestros pacientes ol-
vidamos, en muchas ocasiones, preguntar detalles que 
podrían orientarnos en nuestro diagnóstico, como podría 
ser su actividad laboral. La exposición prolongada a cier-
tos tóxicos, entre ellos el arsénico (1,2), podría justifi car 

la sintomatología del paciente. Pero no podemos diag-
nosticar lo que no preguntamos o desconocemos. Las 
causas de polineuropattía axonal son múltiples (3) y su 
diagnostico diferencial supone un reto para el médico de 
Atención Primaria.
Bibliografía 
1. Berbel A et al. Encefalopatía y polineuropatía aguda cau-

sadas por arsénico. Rev Neurol.2004;38(10):928-930
2. Urbano A, Casademont J, Berciano J. Enfermedades 
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libros. Farreras Rozman Medicina Interna. Vol 
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Hematología
80/1161. Estoy muy cansado ¿tendré 
anemia?
AUTORES:
 (1)  Montero Alarcón, Rosa; (2)  Lozano Fernández, Tatiana; 
(1)  Piñero Acín, María José; (1)  Camargo Donaire, Leonor; 
(1)  Jiménez Olivas, Nuria; (1)  Muñoz Molina, Pilar,.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Los Rosales. 
Madrid.; (2) Médico de Familia.Centro de Salud Los 
Rosales. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 30 años, fumador, enolismo crónico sin deter-
minar cantidad, asma intrínseco, con ingreso hospitalario 
hace años por crisis comicial en el contexto de depriva-
ción alcohólica, que acude a MAP por deposiciones líqui-
das, sin productos patológicos ni vómitos, con fi ebre de 
38 º C, con debilidad generalizada desde hace unos días. 
Refi ere haber comido muy poco en la última semana. No 
otra sintomatología asociada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Palidez muco-cutánea con tinte ictérico conjuntival. Mal 
nutrido. TA: 100/50 mmhg.
AC: rítmico, no soplos
AP: MVC, no ruidos sobreañadidos. Abdomen: blando, de-
presible, RHA +, no murphy, no blumberg.
Ligeros edemas en miembros inferiores. 
Se solicita analítica urgente para tener resultados al día 
siguiente:
Bioquímica: sodio 127, potasio 2,8, proteínas 5, albumina 
3, GPT 59, GOT 67, GGT 15, Bilirrubina 1.4, LDH 3900.
Hematología: hematíes 0.67 con Hb 2,8 y hematocrito 
8.2 %. VCM 121, HCM 42, plaquetas 44.000.
Se solicita valoración en el servicio de urgencias para 
transfusión de sangre y estudio de anemia severa. 
En el servicio de urgencias se realiza frotis de sangre pe-
riférica donde el hematólogo nos confi rma que le impre-
siona de défi cit de Vit B12. 
Se ingresa al paciente para estudio de anemia macrocíti-
ca / megaloblástica. 
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: 
1. Frotis de sangre periférica: serie roja: anisopoiquiloci-
tosis llamativa con macrocitosis. 
Serie blanca: 90 % de neutrófi los presenta hipersegmentación 
marcada (6 lóbulos) sin blastos. Trombopenia comprobada.
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2. Hierro 201 microgr/dl, feriitina 543 ng/dl, transferrína 
186 mg/dl. Sat. trans. 77%. Vit. B12 1323 pg/ml, ácido 
fólico 2.93 ng/ml. 
3. Ecografía abdominal: barro biliar, hepato-esplenomega-
lia leve, sin otros signos aparentes de hipertensión portal. 
4. Hemocultivos: Estériles.
Juicio Clínico 
Anemia megaloblástica por défi cit de folato en pa-
ciente con dependencia alcohólica y desnutrición 
calórico-proteica. 
Se pauta tratamiento con vit. B12 intramuscular sema-
nal, ácido fólico 5 mgr / día, tiamina 300/día, becozyme 
C forte /8 h, loracepam 1/8 horas.
Diagnóstico Diferencial 
Ante la presencia de anemia macrocítica se realiza diag-
nóstico diferencial: 
- Anemia por défi cit de vit. B12 (Aporte insufi ciente, pro-
ducción insufi ciente factor intrínseco, enf. íleo distal, 
fármacos que afectan metabolismo vi. B12)
- Anemia défi cit de Ácido Fólico (Aporte insufi ciente, au-
mento requerimientos, Malabsorción, alteración del me-
tabolismo Ácido Fólico)
Comentario Final 
La falta de la vitamina B12 o del ácido fólico causan un 
tipo de anemia que se caracteriza por aumento de VCM y 
HCM. La defi ciencia de vitamina B12 o de ácido fólico tam-
bién tendrá clínica típica de anemia y repercusiones a ni-
vel del sistema nervioso con confusión, pérdida de la me-
moria (demencia), alucinaciones, y debilidad muscular…
Bibliografía 
1. García-Arias MT, Villarino Rodríguez A, García-Linares 

MC, Rocandio AM, García-Fernández MC: Iron, folate 
and vitamins B12 & C dietary intake of an elderly ins-
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2. Asok C. Antony: Megaloblastic anemias. En: Hoffman 
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Gestión del 
Medicamento y 
Seguridad del 
Paciente
80/1131. Seguridad del paciente: 
¿Código ictus o error de medicación?
AUTORES:
 (1)  Abelaira Freire, Jaime Antonio; (2)   Castillo Lizarraga, 
María José; (1)  Rodríguez Adrada, Esther.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de tercer año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Valle Inclán. Madrid; (2) 
Médico de Familia. Centro de Salud Valle Inclán. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso de una paciente de 80 años con an-
tecedentes de HTA,AIT de causa aterotrombótica,FA pa-
roxística sin anticoagulación por decisión propia e insom-
nio en tratamiento ocasional con benzodiacepinas.
Acude a la consulta de Atención Primaria por cuadro de 
bronquitis aguda con broncoespasmo pautándose trata-
miento con broncodilatadores y prednisona (20 mg/día). Al 
cabo de unos días, la paciente presenta cuadro de bradilalia 
y alteración de la marcha, motivo por el que es trasladada a 
su hospital de referencia como un posible ictus
Exploración y Pruebas Complementarias 
A su llegada a urgencias la paciente está consciente y 
orientada en las tres esferas. El lenguaje es fl uente, co-
herente y sin elementos afásicos; el resto de funciones 
superiores están conservadas. Los pares craneales explo-
rados son normales. Fuerza, tono y sensibilidad se pre-
servan en las cuatro extremidades. Los refl ejos osteo-
tendinosos no están alterados y no se observa ningún 
trastorno de la marcha. El resto de la exploración física 
no muestra hallazgos relevantes.
Analítica de sangre normal, con leucocituria y bacteriuria 
moderada en sedimento de orina. El electrocardiograma 
evidencia que la paciente está en ritmo sinusal y en la 
radiografía de tórax no se ven infi ltrados pulmonares.
Juicio Clínico 
Se entrega el alta con diagnóstico de infección de tracto 
urinario y cuadro confusional a fi liar.
Diagnóstico Diferencial 
Accidente cerebro-vascular; síndrome confusional de 
causa infecciosa, metabólica o tóxica.
Comentario Final 
Cuando la paciente acude a la consulta del centro de sa-
lud, y tras ser interrogada, reconoce que por error tomó 
dos comprimidos del hipnótico en lugar de la dosis de 
prednisona correspondiente.
Al analizar el caso mediante el diagrama de Ishikawa he-
mos detectado los siguientes factores que han provocado 
el error de medicación :-Falta de revisión del tratamien-
to con el paciente, con entrega de hoja de medicación 
crónica -Falta de un sistema de comunicación rápido y 
efi caz entre especializada y Atención Primaria con posi-
bilidad de acceso a la historia clínica desde ambos ámbi-
tos-:La sobrecarga asistencial en Urgencias y en Atención 
Primaria-La valoración por múltiple especialistas –Falta 
de apoyo familiar -El tratarse de un anciano polimedi-
cado. Las propuestas de mejora para evitar que se pro-
duzcan incidentes parecidos pasan por la entrega de la 
hoja de medicación actualizada, fomentar la presencia 
del cuidador principal y mejor comunicación especializa-
da con primaria
Bibliografía 
1-The National Patient Safety Agency. Seven Step to 
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ORL
80/1021. ¿Disfonía de repetición? ¿Y 
algo más?
AUTORES:
 (1)  Bilbeny de Fortuny, Beatriu; (2)  Rascón García, Ana; 
(3)  Epaminondas de Fontes, Clarice; (3)  Carvallo Vega, 
Ana Cecilia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Área Básica de Salud Raval Sud. 
Barcelona.; (2) Médico de Famila. Centro de Salud El 
Castell. Castelldefels. Barcelona.; (3) Médico Residente 
de 4º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud El Castell. Castelldefels. Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 79 años, dislipémica, con múltiples consultas 
por disfonía y carraspera, visitada en 2009 por ORL, y 
diagnosticada de hipertrofi a de cornetes, por laringos-
copia. Posteriormente, es visitada en urgencias, dónde 
se detecta un soplo cardíaco, que no se estudió. Es en 
el 2010 que, a consecuencia de un temblor progresivo 
de manos, que se estudia en Neurología, que detecta un 
gran tamaño de las manos y solicita una analítica con 
IGF-1 (que nunca llegó a ser objetivada posteriormen-
te). Después de un tiempo, en Octubre 2012, acude a su 
médico de familia por lumbalgia. Llamaba la atención su 
facies ( pirámide nasal aumentada, labios gruesos, man-
díbula inferior grande, manos de gran tamaño…) y al in-
terrogarla por sus cambios en la fi sonomía, indica que le 
ha crecido el número del zapato de un 37 a un 40, pero lo 
atribuía a su artrosis. Así mismo, comentó que hacía años 
que no le cabía el anillo de casada y que su voz se había 
vuelto más gruesa. Ante la sospecha de acromegalia, se 
solicitan niveles de IGF-1 y TSH y se pide aporte fotogra-
fías antiguas de la paciente, las cuáles confi rmaron el 
cambio evidente de su rostro
Exploración y Pruebas Complementarias 
Resultado de IGF-1: 70,60 (5,5-20) TSH Normal. Endocrinología 
la visita en Noviembre 2012, y se detecta también la presen-
cia de macroglosia, diátesis y hemianopsia izquierda, que su-
puestamente llevaba 2 años de evolución. En la RMN craneal 
de Enero del 2013 se detecta Microadenoma 9 x 9 mm lateral 
derecho y oftalmología descartó afectación del quiasma, por 
campimetría normal. Actualmente en Neurocirugía pendien-
te de exéresis del microadenoma.
Juicio Clínico 
A pesar de que la paciente ya manifestaba síntomas de su 
enfermedad, y de ser visitada por diversos profesionales, el 
diagnóstico fue muy tardío. Podría ser debido a la baja pre-
valencia de la enfermedad (40-50 casos/millón), y a la pre-
sencia de los síntomas muy aislados y exige más del médico 
de familia, que es el que tiene la capacidad de valorarlos 
todos para formarse un juicio global del paciente.
 La clínica de la acromegalia es, además de los cambios 
de la fi sonomía de la cara y de las partes acras, cefalea, 
artralgias, debilidad muscular, alteraciones tiroideas, ap-
nea del sueño, sudoración, piel gruesa, cardiomegalia, 
HTA, diabetes, túnel carpiano, macroglosia y voz ronca 

o disfonía. Los adenomas son en un 90% benignos, y la 
mayoría (70%) son macro-adenomas, aunque sólo un 25% 
fabrican prolactina y hormona del crecimiento (GH
Diagnóstico Diferencial 
De la disfonía son tumores de laringe, refl ujo gastroeso-
fágico y faringitis crónica.
Comentario Final 
Destacar en éste caso la importancia del seguimiento in-
tegrado primaria-especializada del paciente, puesto que 
dos años antes del diagnóstico defi nitivo ya había un re-
sultado alterado de la analítica solicitada en neurología 
pero nadie lo llegó a leer. Cabe destacar la importancia 
del la historia clínica compartida para evitar estos errores 
y poder hacer un seguimiento conjunto de los pacientes.
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80/1197. ¿Qué planteamiento podemos 
hacer desde Atención Primaria (AP) 
ante un caso de tos con hemoptisis?
AUTORES:
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 Fuentes Mendoza, Rubén Cristino; (3)  Comas Samper, 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 32 años, que acude a consulta por haber presen-
tado durante la noche un cuadro brusco de tos con 5 a 6 
esputos hemoptoicos, sin especifi car cantidad, en aproxi-
madamente 60 minutos; sin repercusión hemodinámica. 
No antecedentes familiares reseñables, ni patologías si-
milares. No refi ere contactos previos con TBC.
No alergias medicamentosas. Antecedentes personales de 
hipotiroidismo congénito en tratamiento con 600 mg./se-
mana de levotiroxina, además cuadro de taquicardia pa-
roxística ventricular hace dos años, tratada con ablación 
efi caz sin otra patología cardiaca asociada. Fumadora de 
9 paquetes/año.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Auscultación cardiaca y pulmonar normales. Cavidad na-
sal, oral y faringe sin hallazgos específi cos. Pulsioximetría 
98%. Temperatura 36,7ºC.
Análisis con hemograma, estudio de coagulación y bioquí-
mica dentro de límites normales.
Radiografía de tórax. Índice cardiotorácico normal, no 
derrame pleural ni infi ltrados pulmonares así como en ló-
bulos superiores y segmentos superiores de lóbulos infe-
riores. Ausencia de nódulos, lesiones fi bróticas ni pérdida 
de volumen. 
Mantoux negativo (< 5 mm). Tinción de Ziehl-Nielsen 
x 3: BAAR negativos y pendiente de cultivo para 
mycobacterias. 
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Ante la ausencia de factores de riesgo y hallazgos en la 
fase inicial, no se realizaron más pruebas complemen-
tarias pautando antibioterapia con quinolonas durante 7 
días por un posible origen infeccioso, manteniendo con-
ducta expectante. A los 7 días presentó nuevo episodio 
de hemoptisis en forma de expectoración única, deci-
diendo solicitar consulta preferente con neumología para 
completar estudio. 
Fibrobroncoscópia. Lesión en laringe excrecente de as-
pecto infi ltrativo, hiperémica con varicosidades, que 
afecta a cara posterior de epiglotis y aritenoides iz-
quierdo, sin sangrado espontaneo. Cuerdas libres, trá-
quea, carina y ambos sistemas bronquiales normales y 
sin huellas de sangrado, siendo derivada a ORL donde 
completan exploración solicitando TAC toraco-abdomi-
nal y RMN de cuello.
TAC. Sin hallazgos de interés. 
RMN (sin y con contraste). Lesión polipoidea faringolarin-
gea y protruyente hacia laringe supraglótica y con capta-
ción al contraste.
Juicio Clínico 
Hemangioma faringo-laringeo.
Diagnóstico Diferencial 
Infecciones (40-60%). Respiratorias, bronquiectasias, tu-
berculosis pulmonar, neumonías e hidatidosis. 
Neoplasias (20-30%). Benignas y malignas. Primarias o 
metastásicas.
Lesiones cardiacas y vasculares (5%). Estenosis mitral, 
TEP, aneurisma y malformaciones arteriovenosas. 
Otras (5%). Coagulopatias, hemopatías, colagenosis, 
endometriosis 
Iatrógenas (<5%). Fármacos y procedimientos.
Idiopáticas (5-20%).
Comentario Final 
Partiendo de la defi nición de hemoptisis (expulsión de 
sangre de origen respiratorio habitualmente con tos) se 
realizó una clasifi cación basada en la cuantía:
- Leve o expectoración hemoptóica. < 30 ml.
- Moderada. 30-150 ml, y
- Grave o amenazante. 150 a 600 ml 
 así como en la gravedad (masiva o no masiva).
Nos encontramos ante un cuadro de hemoptisis leve sin 
signos iniciales de gravedad, es básica la anamnesis, la 
exploración física y la adecuada gestión de pruebas com-
plementarias desde AP. Posteriormente, la aparición de 
recidiva sin hallazgos de signos compatibles ni respuesta 
al tratamiento antibiótico por una posible afectación de 
origen infeccioso, recomendó la derivación a nivel secun-
dario para completar estudio, valoración y tratamiento.
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Diabetes Mellitus
80/19. La importancia de la participa-
ción activa del paciente en la toma de 
decisiones terapéuticas
AUTORES:
  Ruiz Peña, Manuel;  Ocaña Sánchez, Daniel;  González 
Amaya, Sebastián;  Sánchez Guerrero, Jorge;  Fernández 
Crespo, María Teresa;  Alvarado Tato, Antonio José.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Los Barrios. Sevilla.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Acude a la consulta de Atención Primaria un paciente va-
rón de 42 años sin alergias medicamentosas ni hábitos tó-
xicos conocidos y con antecedente personal de Diabetes 
Mellitus tipo 2 de 3 años de evolución en tratamiento con 
2000 mg de metformina al día y obesidad grado I.
El paciente viene a recoger el resultado de su analíti-
ca semestral y encontramos un valor de HbA1c de 11.4% 
(101 mmol/mol) junto con elevación de las cifras de co-
lesterol total (248 mg/dl) y de la GGT (43 U/L).
Ante esta situación proponemos la necesidad de un cambio 
en su estilo de vida acompañado de tres opciones terapéu-
ticas farmacológicas: insulina, inhibidor directo de DPP-4 
y sulfonilurea. Se le explicaron la posología, forma de ad-
ministración, efectos secundarios más frecuentes, precio y 
evidencias científi cas en cuanto a pronóstico. Teniendo en 
cuenta estas variables el paciente decide seleccionar el tra-
tamiento con el inhibidor de DPP-4, es este caso linagliptina.
Repetimos el control analítico 3 meses después y el nivel 
de la HbA1c había disminuido hasta 7.3% (56 mmol/mol), se 
normalizaron los valores del colesterol total y de las tran-
saminasas y hubo una pérdida de peso corporal de 11 kg.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Visita 1:
Peso: 94,460 kg. Talla: 174 cms. IMC: 31,19
TA: 130/75 mmHg
Analítica de interés: HbA1c 11.4%; colesterol total 248; 
GGT 43.
Visita 2 (3 meses después):
Peso: 83, 250 kg. Talla: 174 cms. IMC: 27,49
TA: 120/70 mmHg
EKG: Ritmo sinusal con frecuencia normal y sin alteraciones 
de interés.
Analítica: HbA1c 7.3%, resto normal
Retinografía: Sin lesiones de interés

Exploración del pie diabético: No pie de riesgo.
Juicio Clínico 
Diabetes Mellitus tipo 2 con mal control metabólico
Diagnóstico Diferencial 
Diabetes Mellitus. Poliglobulia.
Comentario Final 
Sacaríamos dos conclusiones inicialmente que podrían 
servir de hipótesis de futuros proyectos de investigación. 
Consideramos que la participación activa en la toma de 
decisiones sobre la elección de su tratamiento farmaco-
lógico por parte del paciente podría jugar un papel mo-
tivacional importante en los cambios del estilo de vida. 
También pensamos que el tratamiento con linagliptina en 
fases iniciales de Diabetes Mellitus tipo 2 con muy mal 
control metabólico puede ser una alternativa efi caz en 
pacientes que se nieguen a la insulinización.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 68 años que acude a consulta refi riendo clíni-
ca de dos días de evolución consistente en diarrea con 
productos patológicos y fi ebre asociada. Su mujer está 
ingresada en UCI por un shock séptico a causa de una 
Salmonelosis. 
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Antecedentes personales: HTA y dislipemia con buenos 
controles; cardiopatía isquémica estable. En tratamien-
to con: Adiro 100mg 0-1-0, Carvedilol 6,25mg 1-0-0, 
Enalapril 5mg 1-0-0 y Simvastatina 20mg 0-0-1.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Bradipsiquico, desorientado en tiempo. PA: 78/55 
mmHg, FC: 103 lpm, FR: 25 , Tª: 37ºC. Exploración neu-
rológica: cuadrantanopsia homónima inferior derecha. 
Hemianestesia derecha.  Fuerza conservada global. 
Claudicación sensitiva y disimetría en maniobra dedo-na-
riz en extremidad superior derecha. Resto de exploración 
por aparatos completa: normal.
Analítica donde destaca  hemograma: leucocitos 11,10 
mill/μL, fórmula: segmentados 54%, linfocitos 10%, 
cayados 33%, resto normal. Creatinina 3,81 mg/dL. 
Procalcitonina: 1,51 ng/mL. Lactato: 30 mg/dL. PCR: 
18,3 mg/dL. Coagulación: normal. Coprocultivo: positivo 
para Salmonela. TAC craneal: pequeños infartos lacuna-
res antiguos. AngioTC: estenosis carotídea bilateral (50% 
derecha, 70% izquierda).
Juicio Clínico 
Shock séptico de origen abdominal con Ait hemisféri-
co izquierdo hemodinámico por estenosis carotídea no 
conocida.
Diagnóstico Diferencial 
Dados los factores de riesgo cardiovascular que presenta 
el paciente, el cuadro neurológico podría ser de origen 
trombótico o  embólico, aunque tampoco se podría des-
cartar el origen hemodinámico. Hay que tener en cuenta 
que las estenosis carotídeas aumentan el riesgo de pre-
sentar un Ait hemodinámico con PA bajas (1). Puesto que 
el paciente cumple criterios de presentar un shock sépti-
co (2), probablemente secundario a una salmonelosis, se 
podría pensar que el cuadro neurológico es secundario a 
la propia sepsis, por el fallo hemodinámico que se descri-
be, junto con el hallazgo carotídeo en la prueba de ima-
gen. La clínica neurológica desapareció completamente 
cuando se resolvió el cuadro agudo y se recuperaron las 
cifras tensionales.
Comentario Final 
Se debe de considerar la presencia de daño vascular caro-
tídeo en los pacientes de alto riesgo cardiovascular, pues-
to que se puede asociar con aumento de la incidencia de 
un evento cerebral y con la de muerte de causa vascular 
(3); si además añadimos a la estenosis carotídea, el diag-
nóstico de shock séptico acompañado de un fallo hemo-
dinámico importante, se puede ver incrementada esta 
incidencia (4), como es el caso del paciente descrito.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
AP: Varón de 75 años sin alergias medicamentosas. HTA. 
DM II de 4 años de evolución, con mal control metabólico. 
Dislipemia. Tabaquismo. Obesidad. Hiperuricemia. EPOC. 
Cardiopatía isquémica con IAM anterior. Fibrilación auricular 
permanente. Tratamiento: furosemida, enalapril/HTZ, met-
formina, bisoprolol, atorvastatina, eplerenona, sintrom.
Consulta por cambios trófi cos y descamativos a nivel de uñas 
en pie derecho de 8 días de evolución. Asocia sensación de 
calambres a dicho nivel y perdida de uña de 2º dedo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se objetivan cambios trófi cos descamativos generalizados 
con exudado fi brinoso en dedos de pie derecho. Presenta 
úlcera pretibial en tercio distal. Pulso pedio derecho dis-
minuido. Sensibilidad vibratoria, térmica y táctil dismi-
nuidas, con refl ejo Aquíleo conservado. 
Analítica general: glucosa 157, función renal y hepática 
conservadas, PCR 16,4. Hb1Ac 8,5%. Hemograma y fór-
mula leucocitaria normales.
Rx de pie derecho sin lesiones óseas. 
Se realizaron curas diarias con alginato de plata e inició 
la asociación metformina/sitagliptina para mejor control 
metabólico. Ante empeoramiento clínico se inicia anti-
biótico empírico previo cultivo.
Tinción de Gram y cultivo de exudado de lesiones negativo.
Juicio Clínico 
Pie Diabético Grado 2 (Wagner)
Diagnóstico Diferencial 
Úlceras venosas, úlceras arteriales, úlceras por presión, 
úlceras asociadas a neoplasias (histiocitoma fi broso ma-
ligno o carcinoma de células basales).
Comentario Final 
El pie diabético supone una complicación crónica fre-
cuente en el paciente diabético y un alto coste sanitario 
derivado de prolongadas hospitalizaciones y alta tasa de 
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amputaciones. Causa el 70% de las amputaciones atrau-
máticas. Es resultado de la combinación entre vasculopa-
tía y neuropatía diabéticas en el contexto de mal control 
metabólico, asociando factores infecciosos y ortopédi-
cos. De ahí la importancia de prevenirlo, aconsejando: 
1) Control de la diabetes y prevención de sus complica-
ciones. 2) Estudio temprano de la afectación neuropática 
y vascular explorando pulsos periféricos y sensibilidades 
vibratoria, térmica y táctil con diapasón de 128 Hz y mo-
nofi lamento. 3) Valoración de las presiones de apoyo del 
pie y factores ortopédicos que corrijan cualquier ano-
malía. 4) Tratamiento antibiótico individualizado cuando 
proceda para detener la progresión. 5) Valorar cirugía 
en caso de infecciones complicadas, con necrosis, o con 
afectación ósea que requieran desbridamiento quirúrgico 
o amputaciones. La valoración del pie diabético requiere 
una implicación interdisciplinar con Enfermería, para un 
estrecho seguimiento así como un laborioso abordaje de 
curas. En el caso de nuestro paciente, a pesar de la cor-
ta evolución de la diabetes, presenta mal pronóstico por 
su pobre adherencia al tratamiento y ya ha desarrollado 
neuropatía y vasculopatía.
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80/678. Bloqueo Auriculoventricular 
de segundo grado Tipo I y Tipo 2 en pa-
ciente asintomático
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Acude a consulta un paciente varón de 72 años para va-
loración de elect4rocardiograma solicitado por enferme-
ría dentro del programa de actividades de seguimiento 
de patologías crónicas. Presenta como Antecedentes 
Personales de interés, Adenocarcinoma de colon interve-
nido en el año 2002 y en el momento actual libre de en-
fermedad, Hipertensión Arterial (HTA), Diabetes Mellitus 
2 (DM2), Dislipemia, Gota, Glaucoma y Anemia ferropé-
nica. Seguía tratamiento habitual con ARA2+diurético, 
Metformina, Simvastatina, duotrav y FE. Se procedió a 
valoración de electrocardiograma encontrando un rit-
mo ventricular irregular con complejo QRS menor 0,12. 
Se apreciaban ondas P con ritmo regular. La frecuencia 
ventricular era menor que la auricular. El segmento PR 
permanecía estable en unos segmentos mientras en otros 

crecía progresivamente. Ondas P no conducían el algu-
nos segmentos tras permanecer estable el PR y en otros 
mientras crecía el PR. 
Ante estos hallazgos se procede a emitir como Juicio 
Clínico de ECG con presencia de zonas Bloqueo 
Auriculoventricular (BAV) de 2º grado tipo I (Wenckebach) 
y zonas de BAV de 2º grado tipo II.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se procedió a realizar anamnesis reinterrogando a pacien-
te sobre síntomatología asociada refi riendo un episodio 
sincopal 2 semanas antes con perdida de continencia esfi n-
teriana por el que no solicitó atención médica. En consulta 
permanecía asintomático manteniendo buenas constantes 
vitales. La auscultación cardiaca era arritmica sin bradi-
cardia. No presentaba signos de mala perfusión periférica. 
Se procedió a revisar medicación del paciente descartán-
dose uso de Betabloqueantes (orales u oculares).
Ante antecedente sincopal en paciente con ECG con zo-
nas de BAV de 2º grado completo se procedió a establecer 
contacto telefónico con servicio de cardiología hospitalario 
para valoración conjunta del caso. Tras comentar situación 
con paciente y servicio de cardiología se decidió ante au-
sencia repercusión clínica solictar Holter urgente y deriva-
ción urgente a servicio de cardiología con instruciones a pa-
ciente de clínica ante la que habría de acudir a urgencias.
El paciente fue valroado con Holter realizado por servi-
cio de cardiología y se derivó a implantación de marca-
pasos programada.
Juicio Clínico 
Bloqueo Auriculoventricular de 2º grado tipo I (Wenckebach) 
+ bloqueo Aurículoventricular de 2º grado tipo II.
Diagnóstico Diferencial 
Arritmias con respuesta ventricular irregular
Comentario Final 
Importancia de seguimiento de programa de actividades 
preventivas de patología crónica.
Importancia de disponer de vías de contacto directo con 
servicios especialidades hospitalarias (en nuestro caso 
se pudo ante cla posibilidad de contactar con servicio 
hospitalario programar electivamente la implantación de 
marcapasos tras valroar el cuadro, cuando si éste contac-
to no hubiese existido habría de ser derivado a urgencias 
hospitalarias para marcapasos urgente).
Involucrar al paciente en el procesod e toma de decisión.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 59 años en seguimiento en nuestra consulta 
por el diagnóstico de DM tipo 2 desde Agosto del 2011, 
en tratamiento con dieta. Sobrepeso I. En analítica de 
Febrero de 2012: glucemia: 132 mg/dl, Hb A1c: 6.7%, 
CT: 232 mg/dl; ALT: 16. En mayo de 2012 acude a con-
sulta refi riendo pérdida de 6 kg, astenia y poliuria. 
Realizamos glucemia capilar: 351 mg/dl y combur test 
con cuerpos cetónicos negativos. Iniciamos tratamiento 
con pauta basal-bolos, reevaluándose en unos días en 
consulta. La paciente comenta encontrarse mejor, con 
glucemia basales por debajo de 130 mg/dl, pero per-
sisten molestias abdominales que focaliza en epigastrio 
e hipocondrio derecho por lo que solicitamos analítica 
con anticuerpos anti GAD y eco abdominal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 130/70. Peso 57 kilos. ACR: sin hallazgos. Abdomen 
normal. Analítica: Bilirrubina total 3.41 con Bilirrubina 
directa 2.68, GGT 860, AST 129, ALT 387 (previa 21). FA 
349. Eco abdominal: marcada dilatación vía biliar intra-
hepática con colédoco dilatado hasta la región cabeza 
pancreática donde mide 15 mm. Región sólida de 35 mm 
con dilatación distal del wirsung que sugiere lesión sólida 
pancreática.
Juicio Clínico 
Neoplasia cabeza pancreática. DM tipo 2.
Diagnóstico Diferencial 
Nuestra primera sospecha ante este deterioro brusco de 
su diabetes fue diabetes tipo LADA, pero ante la persis-
tencia del dolor abdominal y el síndrome constitucional, 
la sospecha de cáncer de páncreas, fue nuestro diagnós-
tico de presunción.
Comentario Final 
Se derivó a la paciente para ingreso. En la actualidad ha 
realizado varios ciclos de quimioterapia y recientemente 
ha sido intervenida con buena evolución postoperatoria.
El carcinoma pancreático se encuentra con mayor fre-
cuencia en pacientes con pancreatitis crónica. Varios 
estudios epidemiológicos indican que casi un 15% tie-
ne historia de diabetes mellitus. En más de la mitad 
de pacientes con diabetes y cáncer de páncreas, el 
comienzo de la diabetes precede al de carcinoma pan-
creático en no más de 3 meses. La incidencia de DM 
en pacientes con carcinoma pancreático es muy alta. 
La DM predispone al desarrollo de este tumor. Sin em-
bargo, la rentabilidad de realizar cribado en toda la 
población diabética es muy baja dada la alta inciden-
cia de DM en la población general. Sin embargo, si 
consideramos un grupo de riesgo, el inicio de la diabe-
tes no sólo podría ser un factor de riesgo de desarrollo 
de cáncer de páncreas, sino un signo temprano del 
mismo. En España, la mortalidad por esta causa en los 
últimos 40 años ha aumentado un 164% en las mujeres 
y un 200% en los varones.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 76 años en el historial de la cual cons-
tan controles con glicemias basales elevadas en los últi-
mos años, todas ellas menores a 126 mg/dL. No presenta 
otros antecedentes patológicos de interés. En la última 
analítica de control se evidenció cifra de glicemia basal 
de 126mg/dl y perfi l lipídico normal, motivo por el que 
se solicitó el siguiente control analítica con Hb glicada a 
los 6 meses. Posteriormente, cuando la paciente acude 
entonces a consulta para los resultados de dicha analíti-
ca, refi ere clínica de 2 meses de evolución de poliuria, 
polidipsia y pérdida de peso de 2 kg sin haber realizado 
ninguna dieta de adelgazamiento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
IMC 28.84. Analítica con glicemia basal de 367.7 mg/dl, 
Hb glicada 14.1%, perfi l lipídico alterado con cifras de TG 
1075 mg/dl, colesterol 275.5 mg/dl, HDL 20.9 mg/dl, no 
HDL 52.8 mg/dl. TSH 5.21. T4 normal.
Juicio Clínico 
Diabetes mellitus tipo LADA e hipotiroidismo subclínico
Diagnóstico Diferencial 
Diabetes mellitus tipo 2 versus diabetes tipo LADA. 
Tras realizarse analítica con determinaciones de Ac an-
tiGAD, que resultaron ser positivos, se orienta el cua-
dro como diabetes tipo LADA y se inicia insulinización. 
Después de 6 meses de tratamiento con insulina, la pa-
ciente presenta un control óptimo con una Hb glicada de 
5.7% en el control analítica.
Comentario Final 
La DM tipo LADA (Diabetes Autoinmune Latente del 
Adulto), es una enfermedad autoinmune con destruc-
ción lentamente progresiva de las células beta. Es una 
forma de diabetes bastante común y muchas veces 
poco reconocida ya que generalmente es diagnosticada 
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y tratada como una DM tipo 2. El médico de familia de-
bería siempre considerar este diagnóstico alternativo 
en pacientes con edad mayor a 25-30 años y general-
mente menor a 50 años, que presentan síntomas agu-
dos al debut, un IMC < 25 kg/m2, ausencia de síndrome 
metabólico o historia personal o familiar de enferme-
dad autoinmune. En cuanto al tratamiento, la inter-
vención en el estilo de vida (dieta y ejercicio) junto 
a la insulinoterapia, constituye habitualmente la es-
trategia de elección. Pero debido a la naturaleza des-
tructiva lenta de la célula beta en la diabetes LADA, la 
insulina no suele ser la primera opción terapéutica en 
el momento del diagnóstico y el uso de hipoglicemian-
tes orales suele ser sufi ciente, al menos durante los 6 
primeros meses de tratamiento.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
En Marzo de 2013 acude a consulta un varón de 76 años 
remitido desde Anestesia por presentar en properatorio 
de cataratas glucemia de 472 con función renal normal. 
AP: fi brilación auricular desde 2004; DM2 desde Enero 
de 2006. Tratamiento crónico: Emcoretic 10/25, Lacerol 
Retard, Ramipril 5, Fluvastatina 80, Sintrom, Glimepirida 
4 mg 1-0-1. Tras diagnóstico de DM se realiza analítica de 
control en Junio de 2006 presentando glucemia de 126 y 
HBA1c de 5,7. Desde entonces el paciente no ha vuelto 
a consulta siendo su esposa la que recoge mensualmente 
las recetas. Se ha solicitado analítica cada seis meses que 
el paciente no se ha realizado. A demanda de la esposa se 
deriva a Oftalmología en Abril de 2011.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, consciente y orientado, eupneico en 
reposo. TA 130/78. Arritmico con buena respuesta ventri-
cular; exploración neurológica, respiratoria y abdominal 
norma. No edemas en MMII. Glucemia capilar 475. Se le 
administran 10 UI de insulina rápida y una hora despues 
presenta glucemia de 280. Se pauta tratamiento con anti-
diabéticos orales e insulina, y además se involucra a la fa-
milia y al equipo de enfermería, con objeto de garantizar 
el cumplimiento terapéutico y el control de glucemias pre 
y postprandiales. El paciente es citado en los días sucesi-
vos acompañado de un familiar para valorar la respuesta 

al tratamiento y reajuste del mismo, quedando como pau-
ta defi nitiva: Levemir 30UI 0-0-1; Humalog Mix 25 0-12-0; 
Gentadueto 1-0-1; Glimepirida 4 mg 0-1/2-0. En analítica 
de Abril 2013 presenta glucemia de 86 y HbA1c de 10,9. 
Mantine cifras preprandiales sobre 130 y postprandiales 
sobre 150-180 sin presentat hipoglucemias.
Juicio Clínico 
DM2 con mal control por incumplimiento de tratamiento 
y de seguimiento.
Diagnóstico Diferencial 
No ha lugar en este caso dado que los datos de la historia 
clínica son claros y objetivos y además el paciente reco-
noce no haber tomado el tratamiento en años.
Comentario Final 
La DM2 es una patología de Atención Primaria. Y su con-
trol un reto cada día más importante para nosotros. Su 
carácter crónico, junto con su alta incidencia debido en 
parte al envejecimiento poblacional, y sus complicacio-
nes, hacen que debamos prestarle una atención especial. 
Debemos tener en cuenta que en muchos casos estamos 
ante pacientes añosos que pueden no cumplir el trata-
miento ni el seguimiento por no entender una patología 
que no duele, o por no saber seguir las indicaciones te-
rapéuticas. Es necesario implicar al paciente, a su en-
torno y a los equipos de enfermería que con su contacto 
cercano y directo aportan una ayuda fundamental. La 
Educación Sanitaria es uno de nuestros mejores aliados 
en esta patología y todos debemos “arrimar el hombro”
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 58 años de edad de vida sedentaria. A. Personales: 
Obesidad desde hace 15 años(IMC:34,7Kg/m2). Hiperlipemia 
mixta desde hace 10 años en tratamiento con Atorvastatina:40 
mg/día. Hipertensión Arterial Esencial(HTA) desde hace 12 
años en tratamiento con Irbesartán:300mg+Hidroclorotia
zida:12,5mg y Bisoprolol:2,5mg diarios, con buen control. 
Diabetes Mellitus tipo2 desde hace 12 años, en tratamiento 
con antidiabéticos orales desde hace 10 años con mal con-
trol clínico y metabólico, por lo que en Enero de 2012 se 
añadió a su tratamiento con Metformina(850mg.c/8horas), 
Glimepirida(2mg.c/24 horas) y se insistió en la realización 
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de medidas higiénico-dietéticas con control clínico a los 3 
meses, pero ante la persistencia del mal control metabó-
lico se aumentó la Glimepirida a 4 mg., diarios con nue-
vo control a los 3 meses, detectándose aún un mal con-
trol. Enfermedad Actual: En Julio-2012 presentaba una 
HbA1c:10,2% con un IMC:35,2, por lo que, insistiendo en la 
realización del tratamiento, se añadió Liraglutida(0,6mg/
día.sc.) durante 10 días, tras los cuales se pasó a 1,2mg/día 
hasta la actualidad(20-7-2013).
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración Física: Buen estado general. Talla:169cms. 
Peso:83,400Kg. Perímetro-cintura:98cms. Pulso:64x´. 
TA: 128/70mmHg. Buena coloración de piel y mucosas. No 
bocio. Auscultación cardiopulmonar: Tonos rítmicos sin 
soplos a 64x´. Murmullo vesicular normal. Abdomen con 
distribución centrípeta de la grasa corporal, resto nor-
mal. Extremidades: Pulsos y sensibilidad distal con mono-
fi lamento presentes. Datos clínicos iniciales(julio-2012) 
y fi nales(julio-2013): HbA1c inicial:10,2%(fi nal:7,5%). 
IMC inicial:35,2Kg/m2(fi nal:29,26Kg/m2). Peso 
inicial:100,3Kg.(fi nal:83,400Kg). TA inicial:130/75 mmHg.
(fi nal:128/70mmHg.). Analítica:Sangre:Hemograma 
y VSG: normales. Glucosa:145mg%. HbA1c:7,5%. 
Bioquímica con Funciones hepática, renal y tiroidea: nor-
males. Colesterol:155 mg/dl. Colesterol LDL:71mg/dl. 
Colesterol HDL:38mg/dl. Triglicéridos:228mg/dl. Orina: 
Normal.Ratio Albúmina/Creatinina:4,9mg/g. RX. Tórax, 
Ecografía abdominal, Electrocardiograma y Fondo de 
Ojos: Sin hallazgos patológicos.
Juicio Clínico 
Síndrome Metabólico (Diabetes Mellitus tipo2+Hipertensión 
Arterial Esencial+Hiperlipemia Mixta+Preobesidad).
Diagnóstico Diferencial 
La paciente, actualmente, presenta un Síndrome 
Metabólico al estar presentes los siguientes criterios: 1)
Aumento de la circunferencia abdominal: 98cm (Mayor 
de 88cms). 2)Triglicéridos:228mg/ml(Mayor de 150mg/
dl). 3)Colesterol-HDL:38mg/ml (Menor de 50mg/dl). 4)
TA:128/70mmHg(Está medicada con hipotensores). 5)
Glucemia plasmática en ayunas 145mg/dl(Tiene Diabetes 
tipo2). Se cumplen, pues, los 5 criterios según el Consenso 
de IDF, AHA, IAS, IASQ, NHLBI y WHF de 2009.
Comentario Final 
La paciente ha presentado en el último año mejoría, te-
niendo un mejor control de su Diabetes.
Para el manejo de la hiperglucemia de su Diabetes 
Mellitus tipo2 se han seguido las directrices del 
Consenso ADA/EASD de 2012, realizando la terapia con 
la asociación de 3 agentes: Metformina más Sulfonilurea 
(Glimepirida) más agonista del receptor del péptido 1 si-
milar al glucagón(GLP-1:Liraglutida) porque suponen una 
alta efi cacia con riesgo bajo de hipoglucemia y disminu-
ción de peso por Liraglutida, aunque, a veces, se pueden 
presentar efectos adversos sobre todo gastrointestinales 
y el coste de la triple terapia es alto. Dado que los pa-
cientes con síndrome metabólico presentan hasta 3 veces 
más riesgo de morbimortalidad por cardiopatía isquémi-
ca, tratamos con intensidad su obesidad y sedentarismo 
con medidas higiénico-dietéticas(dieta+ejercicio) y, así 
mismo, tratamos las elevaciones del LDL-Colesterol, ten-
sión arterial y glucemia con la terapéutica anteriormente 
reseñada y añadimos por su elevado riesgo cardiovascular 
la administración de ácido acetilsalicílico(100mg/día)(1).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 64 años con antecedes personales de glucemia 
basal alterada desde el año 2007, controlado con dieta.
Año 2012, en analítica anual aumento de la bilirrubina 
que catalogan como posible Síndrome de Gilbert.
Abril 2013 analítica confi rma diagnóstico de Diabetes 
Mellitus tipo 2 (DM) e inicia tratamiento con Metformina 
850 mg 1/12 hrs. 
Mayo 2013 prurito generalizado sin otro síntoma se pauta 
cetirizina 10 mg / 24 hrs, sin mejoría vuelve a consulta 
añadiendo dispepsia . Se cataloga como intolerancia a 
Metformina cambiando por glicazida 30mg/24 hrs.
Junio 2013 consulta por sindrome constitucional, perdida 
de 4 kg y coluria de 1 meses de evolución, acolia, astenia 
e ictericia de piel y mucosa.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Sistemático de sangre: Normal
Bioquímica: glucosa 131, sodio, potasio, cloro y creatinina 
normal. Proteínas totales 6.14, GOT 95.9, GPT 171.1, GGT 
430, Bilirrubina total 13.05, Bilirrubina indirecta 6.76, bili-
rrubina directa 6.29, Fosfatasa alcalina 222,LDH 261 
Perfi l lipídico, gasometría venosa normal.
Marcadores tumorales: CEA 10.9, CA 19.9 546 .
Ecografía : Hígado normal sin LOEs, vesícula normal. 
Via biliar intra y extrahepática dilatadas, colédoco de 
17 mm,en cabeza de páncreas una zona hipoecoica de 
21.5 x 21.7 mm que podria corresponder a neoplasia de 
cabeza de páncreas. Wirsung dilatado (3.5 mm). Ambos 
riñones, bazo de ecogenicidad normal . No liquido libre.
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Juicio Clínico 
Neoplasia de cabeza de páncreas.
Diagnóstico Diferencial 
Colangitis esclerosante, colangiocarcinoma, hepatitis 
autoinmune
Sindrome de Gilbert, pancreatitis crónica
Comentario Final 
El cáncer de páncreas (CP) representa el 2% de todos 
los canceres. Muestra un ligero predominio en hombres 
(1.5:1), la diferencia disminuye con la edad. Su mayor 
incidencia está entre los 60 y 80 años.
Algunos factores de riesgo con mayor relación es la edad, 
factores hereditarios, consumo de alcohol, tabaco, dia-
betes mellitus y pancreatitis crónica .
La relación entre DM y cáncer pancreático ha sido mo-
tivo de estudio durante muchos años,  algunos estudios 
comprobaron la asociación entre el diagnóstico de DM 4 
años antes del diagnóstico de CP, en relación a aquellos 
pacientes en los que la duración de la DM fue de 5 o más 
años, aunque otros estudios concluyen que la aparición 
de DM en pacientes con CP, es secundaria al mismo por 
destrucción de células del islote.
En el caso de nuestro paciente, presentaba diagnóstico 
reciente de DM, con clínica y analítica sugestiva de neo-
plasia pancreática, confi rmada con pruebas de imagen.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
 Paciente varon de 43 años. Sin AP, de interés, no AMC 
que debuta en 2006 cefaleas asociadas a cifras tensiona-
les elevadas. 

Exploración física: CyO. AC rítmica sin soplos. AP. MVC. 
ABD. Blando y depresible. Globuloso sin signos de irrita-
ción peritoneal. MMII: presencia de abundantes ectasias 
venosas en ambos MMII. 
Presenta TA 150/90 en reiteradas ocasiones. Se inicia tto 
con NItrendipino/enalaprilo sin conseguir controles ade-
cuados de TA. Se realiza consejo de estilo de vida y control 
tensional. El paciente comienza con dieta sin sal y ejercicio 
físico. Se cambia NItrendipino/enalaprilo por Olmesartan 
40mg. Se consiguen excelentes controles de TA. 
 Tras años controlado, el paciente deja de acudir a por su 
medicación (envía a familiares) y presenta nuevos episo-
dios de crisis hipertensivas: acude con 150/95 y ajusta-
mos tto a olmesartan/HCT 12.5 ademas de doxazosina. 
Persisten crisis hipertensivas esporádicas. 
En Julio de 2012 acude con cifras de 200/120 y deriva-
mos a Enfermeria para captopril 25sl y diacepan 5mg vo. 
Aporta en esta visita informe oftalmología (de un mes 
antes) en el que indican trombosis sectorial en vena pa-
ramacular de OI. Solicitando controles de TA y estudio 
sistémico. Tto: adiro 100 y azarga. Tras media hora el 
paciente sigue con cifras elevadas (160/95) y se deriva al 
Urgencias hospitalarias para continuar tto donde se con-
trola TA. El paciente refi ere que le han recomendado un 
cardiólogo privado; acudirá a él. 
El tto es suspender olmesartán/HCT e iniciar olmesartán/
amlodipino/HCT (40/5/12,5). Y continuar con doxazosina 
4mg. Añade adiro 100mg.
En las sucesivas consultas el paciente aporta buenos con-
troles tensionales con la medicación, ejercicio físico y 
dieta adecuada, todas las tomas por debajo de 130/80. 
Pasados 3 meses el paciente deja de acudir a consulta y 
recogen de nuevo sus familiares la medicación. Refi ren 
que de nuevo tiene malos controles tensionales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Informe del cardiólogo: Analítica dentro de la normalidad 
con CT, TG, HDL y LDL en limites normales. Función renal 
normal. ECG RS a 70lpm, P y PR normales. Signos de CVI 
en precordiales izquierdas. I y AVl. Con diagnostico de 
HTA mal controlada. 
El tto es suspender olmesartán/HCT e iniciar olmesartán/
amlodipino/HCT (40/5/12,5). Y continuar con doxazosina 
4mg. Añade adiro 100mg.
Juicio Clínico 
HTA mal controlada por abandono de los hábitos saluda-
bles y la medicación intermitentemente.
Diagnóstico Diferencial 
- Cefalea tensional.
- Crisis HTA.
- HTA bien controlada.
- trombosis paramacular.
Comentario Final 
Estos pacientes son muy frecuentes en atención primaria, 
los pacientes no suelen tener conciencia de enfermedad. 
Este paciente mientras asístia a consulta, iba con buenas 
cifras. De hay la importancia del control en Centro de sa-
lud de este tipo de pacientes: jovenes sin otros factores 
de riesgo y sin conciencia de enfermedad.
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80/121. Hipertensión Arterial Secundaria
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
El tratamiento de la hipertensión arterial y sus controles 
a veces nos inclinan a pensar en hipertensión secundaria. 
Entre el 6% y el 15% de las hipertensiones son secundarias
Hombre de 48 años en tratamiento con Valsartan 160 
mgr-Amlodipino 5 mgr. 1-0-0 desde hace 3 años. Sin em-
bargo, el paciente refi ere desde hace 4 meses episodios 
de taquicardias de 120-130 latidos minuto con cifras de 
hipertensión descontrolada de 197/120 junto con dolor 
de cabeza de 30 segundos a 1 minuto de duración.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Por medio de entrevista clínica se descartan episodios de 
crisis de ansiedad. el EKG da resultado normal.
En cardiología le pautan un holter de HTA donde descartan 
el origen cardiológico. Se detecta una crisis a las 21.30 pm.
En análisis específi cos : -Metanefrina en orina 24 horas : 
783 picogramos ( 0-341 ). -Serotonina en orina 24 horas : 
913 microgramos (40-200). - Cromogranina A : 109 nano-
gramos ( 19.4-98.1).
En nefrología solicitan Catecolaminas libres en orina 24 ho-
ras. --Adrenalina 53 microgramos ( 0-18). -Metanefrinas : 
1757 picogramos .- Normetanefrina: 368 picogramos ( 0-354)
 EN ecografía renal : quiste renal derecho, con polo sóli-
do y sospecha de Feocromocitoma.
 En T.C Angiorenal :
 En suprarenal derecha : nódulo de 2,3 x 3,6 x 3.1 cm, con 
valores de realce homogeneo en fase venosa : Por sospe-
cha clínica pensar en Feocromocitoma derecho como pri-
mera posibilidad, pero los hallazgos no son típicos.
Juicio Clínico 
Feocromocitoma suprarenal derecho.
Diagnóstico Diferencial 
Crisis de ansiedad.
Carcinoma medular de tiroides.
Sindrome carcinoide : en sindrome de neuronas de muco-
sa múltiple ( MEN-2B)
Taquicardia paroxistica.
Comentario Final 
Es fundamental realizar una historia clinica detallada, pedir 
las pruebas complementarias que sean clave y que evaluen 
los especialistas de nivel secundario que sean precisos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 46 años que debuta con cefalea, pal-
pitaciones y crisis hipertensiva de 188/109 mmHg. En 
la anamnesis destaca diaforesis y astenia. No presenta 
toma de fármacos ni drogas. No fumador
Exploración y Pruebas Complementarias 
Auscultación pulmonar: normoventilación. Auscultación 
cardiaca: tonos rítmicos a 104x. Exploración neurológi-
ca normal. Exploración cuello. No bocio ni adenopatías. 
Abdomen depresible, no doloroso. No masas ni megalias. 
No soplos. No edema en extremidades inferiores. Pulsos 
periféricos palpables. Peso: 68 Kg. Talla: 176 cm. Índice 
de masa corporal: 22.Electrocardiograma: taquicardia 
sinusal a 108x.Rx tórax: sin hallazgos. Ante la sospecha 
clínica se realiza metanefrinas y catecolaminas en ori-
na, siendo sus valores más del doble de lo normal. Para 
localizar el tumor se realizó una resonancia magnética 
nuclear, estando localizado en la glándula adrenal.
Juicio Clínico 
 feocromocitoma
Diagnóstico Diferencial 
 Se debe de sospechar un feocromocitoma en las situa-
ciones de hipertensión resistente al tratamiento, crisis 
adrenérgicas, historia familiar de feocromocitoma, hi-
pertensión en paciente joven, respuesta presora durante 
la inducción de la anestesia e incidentaloma adrenal ra-
diológicamente compatible.
Medicaciones que pueden aumentar las concentraciones 
de catecolaminas y metanefrinas: antidepresivos tricícli-
cos, antipsicóticos, levodopa, anfetaminas, buspirona, 
proclorperazina, reserpina, etanol, paracetamol, supre-
sión brusca del tratamiento con clonidina, descongesti-
vos nasales, antitusígenos y broncodilatadores
Comentario Final 
La tríada clásica es sugestiva de feocromocitoma. Tras 
realizarse las pruebas complementarias pertinentes fue 
intervenido quirúrgicamente. Entre el 5%-10% de las 
hipertensiones son secundarias. Hay que sospecharla 
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cuando: edad de comienzo <20 años ó <50 años, medida 
de al tensión arterial >180/110, daño de órgano diana 
no acorde con hipertensión arterial esencial, hallazgos 
sugestivos de patología subyacente y pobre respuesta al 
tratamiento.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 55 años que acude a consulta por HTA re-
sistente a su tratamiento habitual que ha ocasionado 
atención en los servicios de urgencias (SUAP), astenia, 
hirsutismo facial e hipertensión resistente a tratamiento 
combinado antihipertensivo con mas de 3 farmacos,y a 
pesar de ello con mala respuesta, cefaleas, edemas en 
tobillos y aumento de 8-9 kilos de peso de distribución 
troncular. Se realiza analitica (bioquimica, hemogra-
ma, hormonas y orina) en Atencion Primaria destacando 
SDHEA 448, Cortisol basal 42 y resto dentro de paráme-
tros normal, se solicita ecografi a abdominal para descar-
tar hiperplasia SRR e interconsulta a endocrino preferen-
tes, con resultado ecografi a sin hallazgos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Peso 77’9Kg, talla1’61m IMC (Kg-m2)= 30’05. 
TAC Abdominal: Masa adrenal izquierda de 8 cm su-
gestiva de carcinoma suprarrenal Anatomía Patológica: 
Masa compatible con tumor suprarrenal de potencial 
maligno indeterminado.
Juicio Clínico 
Tumoracion suprarrenal de potencial maligno indetermi-
nado productor de cortisol y androgenos de 8 cm.

Diagnóstico Diferencial 
Los pacientes con hipertensión e hipopotasiemia pueden 
tener hiperaldosteronismo primario o secundario. Para 
distinguir entre estos dos procesos es útil medir la acti-
vidad plasmática de la renina. La elevación en el plasma 
de los niveles de renina en los pacientes con hipertensión 
acelerada indica hiperaldosteronismo secundario; en cam-
bio, los pacientes con hiperaldosteronismo primario tienen 
inhibición de las concentraciones plasmáticas de renina. . 
El problema más común es diferenciar entre hiperaldos-
teronismo por adenoma e hiperplasia nodular bilateral 
idiopática. Esta diferenciación es importante porque la 
hipertensión asociada con hiperplasia idiopática no suele 
benefi ciarse de la suprarrenalectomía bilateral, en tanto 
que la hipertensión asociada con tumores productores de 
aldosterona por lo general mejora o se cura con la resec-
ción de dichos adenomas. Los pacientes con hiperplasia 
nodular bilateral idiopática tienden a tener concentra-
ciones más altas de potasio (muchas en intervalos norma-
les), menor secreción de aldosterona y mayor actividad 
de renina plasmática que los pacientes con aldosteronis-
mo primario. 
El hiperaldosteronismo primario debe diferenciar-
se de otros estados de exceso de mineralocorticoides. 
En algunos casos, los pacientes hipertensos con alca-
losis hipopotasiémica tienen adenomas que secretan 
desoxicorticosterona.
Comentario Final 
Este caso debuto con una hipertensión resistente a 
tratamiento con mas de cuatro fármacos antihiperten-
sivos, además presentaba un aumento de masa mus-
cular e incremento del 10% de peso en el intervalo de 
tres meses junto elevación de S-DHEA y cortisol en la 
analitica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 71 años. No fumador. Abstemio. Camina 1 hora 
diaria. Antecedentes personales: hipertrofi a prostática 
benigna, litiasis biliar, catarata bilateral. Antecedentes 
familiares: madre con HTA, demencia. Tratamiento far-
macológico: tamsulosina, ibuprofeno y omeprazol. En 
electrocardiograma (EKG) preoperatorio de cataratas, 
se detecta una hipertrofi a ventricular izquierda (HVI) 
por criterios de voltaje. Asintomático. Clasifi cado como 
de riesgo cardiovascular (RCV) bajo, al no ser fumador, 
diabético, dislipémico ni hipertenso.Cifras de tensión ar-
terial (TA) refl ejadas en la historia en últimos 2 años: 
130/76, 132/70 y 124/70 mm Hg.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Peso: 72 kilos, talla: 166 cm, IMC: 26,13, TA: 122/66, 
Fc: 76´, buen estado general, consciente y orientado, 
auscultación cardiopulmonar: ruidos cardíacos rítmicos, 
sin soplos, murmullo vesicular conservado, abdomen: 
blando y depresible, sin soplos, pulsos periféricos pre-
sentes, no edemas. Analítica: glucemia: 94, colesterol 
total: 196, LDL-colesterol: 128, HDL-colesterol: 41, 
triglicéridos: 105 (todos en mg/dl), resto anodino. Se 
consultó con cardiología, realizándose un ecocardiogra-
ma: HVI, con contractilidad global y segmentaria con-
servadas, fracción de eyección: 57%. Ante la sospecha 
de una HE se solicitó una monitorización ambulatoria 
de la TA (MAPA), disponible en nuestro CS: TA de 24 ho-
ras: 140/75, TA en actividad: 143/76, TA en descanso: 
130/72, patrón non dipper, llegándose al diagnóstico de 
una HE e instaurando tratamiento farmacológico con 
valsartán 160 mgr/día.
Juicio Clínico 
HTA enmascarada (HE)
Diagnóstico Diferencial 
Otras entidades capaces de producir una HVI (como las 
valvulopatías) se descartaron con la ecocardiografía y la 
MAPA fue diagnostica de HTA. Así pues, se puede asumir 
que la HVI es una lesión de órgano diana (LOD) de una 
HTA ya existente no detectada en el CS.
Comentario Final 
La MAPA es el método no invasivo de medida de la TA que 
proporciona la información más detallada a lo largo de 
24 horas. Cuando se comenzó a monitorizar la TA fuera 
de las consultas, se observó la existencia de un grupo de 
pacientes en los que los valores de TA eran normales en 
consulta pero elevados fuera de ella. Este grupo recibió 
varios nombres: hipertensión de bata blanca inversa, nor-
motensión de bata blanca y, más recientemente, HTA en-
mascarada. Su prevalencia es elevada: 10-15% de todos los 
casos de HTA. Estudios transversales han demostrado su 
asociación con LOD (como la HVI) y es unn predictor fuer-
te e independiente de la morbimortalidad cardiovascular, 
siendo el RCV de estos pacientes similar al que presen-
tan los pacientes con HTA no controlada. La HE debe ser 

sospechada ante cifras de TA clínica normales y presencia 
de alguno de los siguientes factores: cifras aisladas de TA 
altas en consulta, antecedentes de HTA en ambos padres, 
LOD (como HVI), múltiples FRCV o ECV o renal, diabetes, 
SAOS, trabajos altamente estresantes, respuesta presora 
exagerada al ejercicio. Por ello, a todos estos pacientes 
estaría indicado el valorar la realización de una MAPA
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 77años con antecedentes personales 
de HTA, cardiopatía isquémica ( IAM en 1997 que precisó 
by coronario a DA), Insufi ciencia renal crónica e hipertro-
fi a benigna prostática. 
Analíticas seriadas desde el año 2009 con progresivo em-
peoramiento de la función renal e hipopotasmeia mante-
nida por lo que fue derivado a servicio de Nefrología para 
control y seguimiento. Presentaba cifras de creatinina 
sérica 177uml/L (62-107), fi ltrado glomerular 32,9 ml/
min y potasio sérico 3,3 mol/L (3,8-5,1). 
Hipertensión tratada con bbloq., antagonistas del 
calcio (amlodipino) y suplementos de potasio por la 
hipopotasemia. 
En el último año y tras empeoramiento de las cifras de 
tensión arterial se añaden al tratamiento iecas y poste-
riormente diuréticos con persistencia de las cifras de hi-
potasemia a pesar del suplemento iónico. 
Finalmente se decide estudio de hiperaldosteronismo por 
las cifras de hipertensión mantenidas e hipokaliemia 2,56 
mmol /L ( 3,8-5-1)
Exploración y Pruebas Complementarias 
 TC abdomen: pequeño adenoma suprarrenal D e hiper-
plasia suprarrenal contralateral. Litiasis biliar. 
Analítica general: creatinina 145 umol/L (64-106), fi ltra-
do glomerular 40,9 mL/min (>60), potasio 2,56, aldoste-
rona séricas previo reposo de 60’ 1,3 nmol/L (0,1-0,46).
Juicio Clínico 
Se trataba de un paciente hipertenso conocido bien con-
trolado inicialmente y sin descompensaciones en el que la 
hipocaliemia se considero como efecto secundario de la me-
dicación antihipertensiva y en el contexto de la insufi ciencia 
renal. Solo en el caso de las descompensaciones de las cifras 
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de tensión que llevaron al paciente en alguna ocasión a ur-
gencias y la aparición de una hipocaliemia severa hicieron 
pensar en el diagnóstico de un posible hiperaldosteronismo 
de base. Tras la instauración de tratamiento con espirono-
lactona el paciente presentó mejoría de las cifras de tensión 
arterial y resolución progresiva de la hipopotasemia.
Diagnóstico Diferencial 
Hipopotasemia secundaria al uso de diuréticos. 
Trastorno electrolítico en relación a nefropatía pierde sal 
( acidosis tubular renal distal).
Uso concomitante de fármacos : insulina, verapamilo, bario.
Disminución de la ingesta, vómitos, diarreas.
Comentario Final 
El uso masivo de diuréticos en el tratamiento de la hiper-
tensión como primer tratamiento recomendado en todos 
los grupos de edad por las Guías de prescripción
Farmacéutica según las evidencias disponibles, el uso 
concomitante con eicas y ara-II y la progresión de la 
enfermedad renal crónica, suelen ser las causas pre-
dominantes de hipo/hiperpotasemia, aunque unas ci-
fras persistentemente bajas deberían hacernos pensar 
en la presencia de un hiperaldosteronismo primario de 
base, causa de hipertensión secundaria en el 0,5-6% de 
los casos. 
El diagnostico correcto debe conseguirse después de la 
normalización de las cifras de potasio y habiendo retira-
do el trat. Con bbloq. mínimo 15 días antes para evitar 
falsos resultados bajos de renina sérica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 76 años con antecedentes de polimialgia reu-
mática, hipercolesterolemia, HBP y Glaucoma. En trata-
miento con Atorvastatina 10mg y Tamsulosina. Carcinoma 
vesical intervenido quirúrgicamente y posteriormente 
tratado con mitomicina intravesical.
Acude a consulta, aportando informe de Urgencias don-
de acudió por dolor torácico. En exploración destaca so-
plo sistólico eyectivo en foco aórtico y borde esternal 
izquierdo, TA 197/90. En ECG criterios de HVI. Pendiente 
de estudio en Cardiología se pautó Bisoprolol 5mg.

Citamos para triple toma de TA, que resulta positiva, 
diagnosticando HTA e iniciando tratamiento con Enalapril 
10mg. Clínicamente presenta mala evolución con episo-
dios de hipotensión sintomática, e incluso traumatismo 
craneoencefálico secundario con herida inciso-contusa 
craneal, que obliga a descenso progresivo del tratamiento 
antihipertensivo,en los siguientes 3 meses. Se estabiliza 
la TA hasta que comienza tratamiento con Acetazolamida 
250mg/8h por glaucoma de ángulo estrecho, que des-
encadena nuevos episodios de hipotensión que obligan 
a suspender totalmente el tratamiento antihipertensivo
Exploración y Pruebas Complementarias 
Debido al mal control de TA en un paciente de reciente 
diagnóstico e hipotensión sintomática pese a instaura-
ción de varios tratamientos, se realiza MAPA para esta-
blecer el patrón de TA en función del ritmo circadiano y 
optimizar el tratamiento. 
Período de actividad: PAS media 99,60mmHg; PAD media 
61.21mmHg
Período de descanso: PAS media 129.66mmHg; PAD media 
71.04mmHg
En MAPA aparece alteración del ritmo circadiano del la 
PA con patrón riser (ascenso de PA durante el descanso 
nocturno), que conlleva mayor riesgo cardiovascular. 
Ecografía renal: quiste renal derecho de 11.7cm de diá-
metro mayor. Doppler de arterias renales normal. 
Ecocardiograma: HVI con FE preservada.
Juicio Clínico 
Hipertensión arterial con patrón de alto riesgo cardiovas-
cular (riser).
Diagnóstico Diferencial 
Hipertensión de bata blanca, Hipertensión refractaria al 
tratamiento farmacológico, Síntomas de hipotensión con 
antihipertensivos, Hipertensión episódica.
Comentario Final 
Se defi ne como hipertensión la presencia mantenida de 
cifras de PAS mayor o igual a 140mmHg; PAD mayor igual 
a 90mmHg, o ambas. 
La relación entre PA y riesgo cardiovascular es continua, 
constante e independiente de otros factores de riesgo: A 
mayor PA, mayor probabilidad de infarto de miocardio, 
insufi ciencia cardiaca, ictus y nefropatía.
MAPA es el registro no invasivo y automático de la PA du-
rante un periodo de tiempo prolongado (habitualmente 24 
horas) en el que el paciente realiza su actividad habitual. 
En consulta de AP, tras triple toma positiva, se inició tra-
tamiento de primera línea con IECA, que reducen la HVI, 
la morbimortalidad en pacientes con HTA esencial y la 
mortalidad en pacientes con alto riesgo cardiovascular.
Por episodios de hipotensión a pesar de disminuir la dosis 
de Enalapril, se cambió a ARA-II, (farmacodinámicamente 
más estable y con menos “efecto primo-dosis”). Por la alte-
ración en el ritmo circadiano de la TA, se pauta a mediodía.
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Vasculopatías
80/12. Púrpura
AUTORES:
 (1)  Helguera Quevedo, José Manuel; (2)  Ruiz Núñez, Mario; 
(3)  Arenal Barquín, Sandra; (4)  Bonnardeaux Chadburn, 
Cristina; (5)  García López, Nicolás; (6)  Garrastazu Lopez, 
Roberto; (7)  León Rodríguez, Carlos.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Ampuero. Cantabria; 
(2) Medico de Familia Centro de Salud Miera. Liérganes. 
Cantabria; (3) Medico de Familia. Centro de Salud Suances. 
Cantabria; (4) Medico de Familia. Centro de Salud Saja. 
Cantabria; (5) Pediatra. Centro de Salud Covad80/110. 
Trombosis paramacular por mal control de HTA.

AUTORES:
  Padial Cordón, Francisco Jose;  Rodríguez Aguiar, María 
Dolores;  Salguero Merino, Ana Belen;  Hernández Ocaña, 
Inmaculada;  Hernández Álvarez, José Antonio;  Sánchez 
Gómez, Fátima.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Cartagena Oeste. 
Murcia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
 Paciente varon de 43 años. Sin AP, de interés, no AMC 
que debuta en 2006 cefaleas asociadas a cifras tensiona-
les elevadas. 
Exploración física: CyO. AC rítmica sin soplos. AP. MVC. 
ABD. Blando y depresible. Globuloso sin signos de irrita-
ción peritoneal. MMII: presencia de abundantes ectasias 
venosas en ambos MMII. 
Presenta TA 150/90 en reiteradas ocasiones. Se inicia tto 
con NItrendipino/enalaprilo sin conseguir controles ade-
cuados de TA. Se realiza consejo de estilo de vida y control 
tensional. El paciente comienza con dieta sin sal y ejercicio 
físico. Se cambia NItrendipino/enalaprilo por Olmesartan 
40mg. Se consiguen excelentes controles de TA. 
 Tras años controlado, el paciente deja de acudir a por su 
medicación (envía a familiares) y presenta nuevos episo-
dios de crisis hipertensivas: acude con 150/95 y ajusta-
mos tto a olmesartan/HCT 12.5 ademas de doxazosina. 
Persisten crisis hipertensivas esporádicas. 
En Julio de 2012 acude con cifras de 200/120 y deriva-
mos a Enfermeria para captopril 25sl y diacepan 5mg vo. 
Aporta en esta visita informe oftalmología (de un mes 
antes) en el que indican trombosis sectorial en vena pa-
ramacular de OI. Solicitando controles de TA y estudio 
sistémico. Tto: adiro 100 y azarga. Tras media hora el 
paciente sigue con cifras elevadas (160/95) y se deriva al 
Urgencias hospitalarias para continuar tto donde se con-
trola TA. El paciente refi ere que le han recomendado un 
cardiólogo privado; acudirá a él. 
El tto es suspender olmesartán/HCT e iniciar olmesartán/
amlodipino/HCT (40/5/12,5). Y continuar con doxazosina 
4mg. Añade adiro 100mg.
En las sucesivas consultas el paciente aporta buenos con-
troles tensionales con la medicación, ejercicio físico y 
dieta adecuada, todas las tomas por debajo de 130/80. 

Pasados 3 meses el paciente deja de acudir a consulta y 
recogen de nuevo sus familiares la medicación. Refi ren 
que de nuevo tiene malos controles tensionales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Informe del cardiólogo: Analítica dentro de la normalidad 
con CT, TG, HDL y LDL en limites normales. Función renal 
normal. ECG RS a 70lpm, P y PR normales. Signos de CVI 
en precordiales izquierdas. I y AVl. Con diagnostico de 
HTA mal controlada. 
El tto es suspender olmesartán/HCT e iniciar olmesartán/
amlodipino/HCT (40/5/12,5). Y continuar con doxazosina 
4mg. Añade adiro 100mg.
Juicio Clínico 
HTA mal controlada por abandono de los hábitos saluda-
bles y la medicación intermitentemente.
Diagnóstico Diferencial 
- Cefalea tensional.
- Crisis HTA.
- HTA bien controlada.
- trombosis paramacular.
Comentario Final 
Estos pacientes son muy frecuentes en atención primaria, 
los pacientes no suelen tener conciencia de enfermedad. 
Este paciente mientras asístia a consulta, iba con buenas 
cifras. De hay la importancia del control en Centro de sa-
lud de este tipo de pacientes: jovenes sin otros factores 
de riesgo y sin conciencia de enfermedad.
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80/534. Varón joven con Enfermedad 
arterial periférica
AUTORES:
 (1)  González Amaya, Sebastián; (2)  Díaz Carrillo, Lorena; 
(3)  Laserna Rodríguez, Naiara; (1)  Ocaña Rodríguez, 
Juan Daniel; (4)  Ruiz Peña, Manuel; (1)  Beardo Alonso, 
María; (2)  Arenas Traverso, Clara María; (5)  López Mora, 
Asunción; (1)  Fernández López, José Manuel; (1)  Figueira 
de la Rosa, Domingo.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro Salud Algeciras-Norte. 
Cádiz.; (2) Médico Residente de 3er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Algeciras-
Norte. Cádiz.; (3) Médico de Familia.061. Zaragoza.; (4) 
Médico de Familia. Centro de Salud Los Barrios. Cádiz.; 
(5) Médico Residente de 2do año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Algeciras-Norte. Cádiz.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 45 años en seguimiento habitual, por Atención 
Primaria, de factores de riesgo vascular.
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Antecedentes personales: glucemia basal alterada, disli-
pemia y obesidad, tabaquismo (20paq-año), hernia discal 
cervical y trastorno ansioso-depresivo.
Trabajo sedentario (ofi cina), con leve actividad física: 
paseos, 3 veces/sem.
No antecedentes cardiovasculares, ni otros de interés, en 
familiares de primer grado.
Consulta por dolor opresivo en pantorrilla derecha, au-
mentando con la actividad, claudicación al caminar de-
prisa y subir cuestas; mejorando al reposo.
Tratamiento previo: Simvastatina 40mg, Citalopram 
20mg, además de medidas higiénico dietéticas recomen-
dadas repetidamente en consulta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Obesidad central, IMC 32, cintura: 110cms. TA 136/83
Auscultación cardiopulmonar normal, no soplos caroti-
deos ni femorales. Palpación dolorosa gemelo derecho, 
débiles pulsos poplíteos y pedios derechos. Piernas sin 
signos trófi cos, buena temperatura y coloración distal. 
No edemas.
Claudicación caminando 300m sobre llano, Cuestionario 
de Edinburgh positivo de claudicación intermitente vas-
cular típica de grado II.
Índice Tobillo-Brazo: 0.6 pierna derecha, 0.8 pierna iz-
quierda: positivo, también grado II
Analítica: Glucemia 114mg/dl, HbA1c 5.5%, Urea 68mg/
dl, Creatinina 0.88mg/dl, TG 140mg/dl, CT 188mg/dl, 
HDL 41mg/dl, LDL 119 mg/dl, Potasio 4.2mEq/l; resto de 
bioquímica, incluyendo transaminasas, GGT y sedimento 
urinario, normal; Hemograma: Hb 17.6g/l, VCM 97.4fl , 
leucocitos y plaquetas normales.
Electrocardiograma normal.
Juicio Clínico 
Arteriopatía vascular periférica de miembros inferiores.
Diagnóstico Diferencial 
Dolor mecánico músculo-tendinoso.
Dolor neuropático.
Trombosis venosa profunda.
Comentario Final 
El interés del caso, radica en el diagnóstico de arteriopa-
tía periférica en una edad tan temprana. Si bien, el pa-
ciente presentaba diferentes factores de riesgo vascular, 
algunos no controlados, como el tabaquismo.
Aunque fue fi nalmente derivado a Cirugía Vascular, don-
de confi rmaron el diagnóstico de obliteración femoro-
poplítea en MID, con pruebas específi cas (Eco-doppler, 
AngioRMN), el diagnóstico de presunción y tratamien-
to médico (Cilostazol 100mg/12h), fueron indicados 
correctamente desde Atención Primaria, donde dispo-
nemos de sufi cientes técnicas, sencillas y accesibles, 
para ello, como la adecuada anamnesis, cuestionarios 
específi cos y medición del Índice Tobillo-Brazo. Ésta úl-
tima, especialmente interesante para estratifi car riesgo 
vascular, catalogando, si positividad, al paciente como 
Alto Riesgo, con lesión de órgano diana e intensifi car el 
control de factores.
Actualmente, el paciente es revisado por Cirugía 
Vascular donde añadieron Clopidogrel 75mg/d y plan-
tean cirugía revascularizadora, por mejoría clínica 
poco significativa.
El control de los factores de riesgo vascular se mantiene 
por Atención Primaria, promoviendo principalmente la 
abstención absoluta del hábito tabáquico.
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80/998. Insufi ciencia cardíaca de de-
but con clínica inicial atípica 
AUTORES:
 (1)  Jugo Jiménez, Beatriz; (1)  de Miguel Ibáñez, María 
Blanca; (1)  Prieto Lozano, Amelia; (1)  García Martínez, 
Margarita; (1)  Carrera Izquierdo, Elena; (2)  Alvarez Vigil, 
Isabel; (2)  Morella Alcolea, Nuria.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Gavá. 
Barcelona.; (2) Enfermera. Centro de Atención Primaria 
Gavá. Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
 Paciente varón 59 años, ex-fumador, no HTA ni dislipe-
mia, que acude a urgencias por epigastralgia, astenia y 
pérdida de peso de dos semanas de evolución orientando 
el caso como gastritis y pautando omeprazol sin mejoría; 
reconsulta por asociarse disnea y edemas en las piernas 
evidenciandose hipofonesis a la auscultación y ritmo de 
galope por lo que se deriva a urgencias donde ingresa 
para estudio por debut de insufi ciencia cardíaca; relata 
antecedentes familiares de miocardiopatía dilatada no 
coronaria (3 hermanos, 1 muerte súbita)
Exploración y Pruebas Complementarias 
 REG, eupneico, ACR : taquicardia rítmica, ritmo de galo-
pe, hipofonesis bibasal Rx torax: derrame pleural bilate-
ral, edemas moderados eeii, IY+ EKG:taquicardia sinusal 
con sobrecarga ventricular izquierda, Anal:Creat 124 FG 
53,5 Colest 5,26 LDL 3,84 Urato 758 TSH y T4l normales, 
PRO-BNP 10349, Ecocardiograma: VI dilatado con función 
sistólica global severamente deprimida; FEVI 25%; PVC li-
geramente elevada; Coronariografía:ausencia de lesiones
Juicio Clínico 
Miocardiopatía dilatada. Insufi ciencia sistólica crónica 
agudizada. Insufi ciencia renal prerrenal (función renal 
se normaliza a posteriori con tratamiento depletivo y 
sueroterapia)
Diagnóstico Diferencial 
Se trata del debut con síntomas incialmente atípicos de 
insufi ciencia cardíaca por clínica, proBNP y ecocardio 
(DD sistólica/diastólica); éste confi rma el diagnostico de 
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miocardiopatía dilatada; ante la ausencia de lesiones en 
coronariografi a y la existencia de antecedentes familia-
res se orienta como miocardiopatia familiar
Comentario Final 
Se instaura tratamiento con IECAs y Betabloq titulando 
a dosis bajas y aumentando progresivamente según to-
lerancia, furosemida (que se ha ido disminuyendo hasta 
dosis actual ½ al día), simvastatina 40 mg y alopurinol 
100 mejorando los sintomas; educación en unidad de in-
sufi ciencia cardíaca (control de peso, edemas, TA,...); 
pendiente de visita en unidad de consejo genético por 
los antecedentes familiares de enfermedad cardiovascu-
lar precoz;
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80/1427. Polimialgia Reumatica con 
Arteritis de Horton asociada. A propo-
sito de un caso 
AUTORES:
 (1)  Girón Estrada, Vanessa; (2)  Buded Embid, Francisco 
Javier; (3)  Contreras Delgado, Karen; (2)  Barnola Petit, 
María Isabel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Calatayud Norte. 
Calatayud. Zaragoza; (2) Medico de Familia. Centro de 
Salud Calatayud Norte. Calatayud. Zaragoza; (3) Medico 
Residente de 1er año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Hospital Ernest Lluch. Calatayud. Zaragoza.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 78 años de edad. Antecedente de vértigo perifé-
rico, hipertrofi a benigna de próstata y asma bronquial 
alérgico. Intolerancia a AAS conocida.
Acude a nuestra consulta por dolores difusos de predomi-
nio lumbosacro y muslos, mialgias, difi cultad marcada en 
la movilización (discapacitante), decaimiento, astenia y 
cuadro depresivo crónico. Refi ere que el dolor cede con 
diclofenaco y se acompaña de registros febriles (37,8) 
desde hace 1 semana.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes vitales dentro de valores normales. Indice de 
Barthel : 75. Paciente consciente, orientado, eupneico, 
normohidratado, ligera palidez cutánea evidente, no se 
observa prominencia externa en arterias temporales, 
con pulso presente en ambas. No se palpan adenopatías. 
Movilidad activa y pasiva conservada de cintura escapular 
y disminución en la rotación cervical de forma activa y 
pasiva. AC: tonos cardíacos rítmicos sin soplos. AP: mur-
mullo vesicular presente. Abdomen blando, depresible, 

indoloro a la palpación, no signos de irritación perito-
neal, peristaltismo conservado. Extremidades inferiores 
no edema. No signos de TVP.
Exploración neurológica: signos meníngeos negativos. 
Pares craneales normales. No défi cit motor. 
Bioquímica general: glucosa 99, urea 36, creatinina 0,85, 
Na 129, K 3,6, albumina 1,9, Hb 10, Ht 31, leucocitos 
11,040, VSG: 41 mm/h. Urocultivo negativo.
Rx de tórax: sin alteraciones.
Rx de columna cervical: signos de cervicoartrosis difusa. 
Osteocondrosis C6-C7.
Valorado por Neurologia: concluye que se trata de un 
transtorno de la marcha no debido a afectación neuro-
lógica clara.
Juicio Clínico 
Diagnosticada de Polimialgia Reumática por su médico de 
cabecera que, por respuesta parcial al tratamiento con 
corticoides y mala evolución, lo deriva a urgencias. 
Ingresa para estudio de síndrome constitucional instau-
rado en los últimos 2 meses, con astenia, somnolencia y 
difi cultad para la marcha.
Pruebas de imagen negativas. Analítica: marcada anemia 
de tipo normocitico que requiere transfusión, elevada 
velocidad de sedimentacion (76 mm/1 hora). Ante sos-
pecha clínica de posible arteritis de horton se inicia tra-
tamiento esteroideo con evolución favorable. Biopsia de 
arteria temporal negativa, pero aun así no puede excluir-
se el diagnostico de sospecha, por lo que continua con la 
terapia. Pruebas de autoinmunidad negativas.
Diagnóstico fi nal: Polimialgia reumática con arteritis de 
horton asociada.
Diagnóstico Diferencial 
1. Enfermedad neoplásica
2. Vasculitis
3. Endocarditis bacteriana
Comentario Final 
La biopsia de arteria temporal es necesaria en los
pacientes en los que se sospecha arteritis de horton, 
pero su negatividad no excluye la enfermedad. Ante una 
sospecha clínica mantenida y en ausencia de evidencia 
histopatológica de ésta, el diagnóstico se deberá basar en 
criterios clínicos a través de la escala de Ellis y Ralston.
En este caso, la falta de respuesta a los corticoides fue 
una de las principales características que alertó a la 
presencia de otra enfermedad.
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Nutrición
80/29. Dolor cervical anterior: síntoma 
típico de tiroiditis subaguda
AUTORES:
 (1)  Peña Irún, Álvaro; (2)  Gonzalez Santamaría, Ana 
Rosa; (3)  Arenal Barquín, Sandra; (4)  Fontanilla Garmilla, 
Noelia; (1)  Prieto Redondo, Lourdes.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Sardinero. 
Santander; (2) Médico de Familia. 061. Cantabria; (3) 
Médico de Familia. Centro de Salud Suances. Cantabria; 
(4) Médico de Familia. Centro de Salud Bezana. Cantabria.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 69 años con antecedentes de dislipemia y taqui-
cardia supraventricular paroxística por reentrada intra-
nodal con ablación realizada en 2003. Acude a la consulta 
por dolor cervical anterior irradiado a la cabeza, odinofa-
gia, febrícula y mialgias de una semana de evolución. 
Pérdida de 2 kilogramos de peso
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general y afebril.
Orofaringe normal. No adenopatías cervicales. Dolor e 
hipersensibilidad a la palpación sobre la glándula tiroi-
des, fundamentalmente en el lóbulo derecho sin signos 
infl amatorios visibles.
Auscultación cardiaca rítmica a 75 latidos por minuto, 
siendo el resto de la exploración física normal.
Se realizó analítica a las 2 semanas de iniciados los sínto-
mas: VSG 45, TSH 10,99 con T4 normal
Presentó buena respuesta a aines, cediendo el dolor y 
mejorando el estado general, sin manifestar posterior-
mente sintomatología de hipotiroidismo.
Se repitió analítica de control a las 4 semanas: TSH 35,65 
y T4 0,86. En este momento se inicia tratamiento con le-
votiroxina a dosis de 50 microgramos/24 horas y se deriva 
a Endocrino.
Tras 8 semanas de tratamiento se normaliza la TSH ( 
3,56).
Ecografía tiroidea: Reducción global del tamaño de la 
glándula tiroides con parénquima heterogéneo, pseudo-
nodular de aspecto disfuncionante.
Endocrino mantiene tratamiento con 50 microgramos de 
levotiroxina al día por hipotiroidismo subclínico
Juicio Clínico 
Tiroiditis subaguda
Diagnóstico Diferencial 
1. Tiroiditis infecciosa: Es una infección del tiroides pro-
ducida por estreptococo o estafi lococo, que produce in-
tenso dolor y se acompaña de fi ebre alta.Precisa drenaje 
y tratamiento antibiótico.
2. Tiroiditis por radiacción: Habitualmente posterior a 
tratamiento con radioyodo
3. Tiroiditis traumática: Cursa con dolor y es desencade-
nada por una exploración agresiva
4.Hematoma tiroideo: Produce dolor localizado en algu-
na zona de la glándula. Es asimétrico a la palpación y se 
disgnostica por ecografía.
5.faringoamigdalitis aguda: No hay hipersensibilidad lo-
calizada. Se observa patología faringoamigdalar
Comentario Final 
-Debemos pensar en una tiroiditis ante la presencia de 
dolor cervical con hipersensibilidad a la palpación.
-La tiroiditis subaguda es un proceso infl amatorio de la 
glándula tiroides reactivo a una infección vírica previa.

-Presenta una primera fase de hipertiroidismo transito-
rio de duración variable( 2-8 semanas), seguida de otra 
de hipotiroidismo habitualmente asintomático con recu-
pearción posterior. Ocasionalmente el hipotiroisismo es 
permanente como en nuestro caso.
-El diagnóstico es clínico, aunque se debe determinar 
TSH,T4 y T3 en todos los pacientes, cuya alteración de-
penderá de la fase en que se encuentre. Otros hallazgos 
analíticos son discreta leucocitosis y elevación de VSG y 
PCR. la ecografía sólo es necesaria cuando la presenta-
ción clínica es atípica y nos ayuda a realizar diagnóstico 
diferencial con otras patologías.
-Sólo precisa tratamiento analgésico con aines. Si no es 
sufi ciente se utilizará prednisona y levotiroxina sólo si 
existe clínica de hipotiroidismo o la TSH es superior a 10
-Es necesario programar controles analíticos periódicos de 
TSH cada 4-6 semanas hasta comprobar su normalización
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 37 años, asmática en tratamiento con budeso-
nida inhalada, acude a la consulta de Atención Primaria 
por comenzar con sensación de cuerpo extraño retroester-
nal, dolor epigástrico, vómitos frecuentes y dispepsia tras 
la ingesta de un comprimido de Dafl on hace una semana. 
Reconoce haber acudido al servicio de Urgencias del hospi-
tal de referencia, sin encontrar hallazgos patológicos sig-
nifi cativos. Iniciando tratamiento con butilescopolamina, 
omeprazol y cinitaprida solución, sin mejoría del cuadro. 
Se produce intolerancia progresiva por miedo al dolor, con 
descenso de unos 10 Kgr en un poco más de un mes, con 
hiporexia y astenia, sin cambios en el hábito intestinal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la Exploración Física, destaca la delgadez importante 
de la paciente y la presencia de un abdomen globuloso 
con timpanismo y dolor de forma generalizada a la palpa-
ción superfi cial. Hemograma, Coagulación y Bioquímica 
normales.Tránsito intestinal, anticuerpos antigliadina y 
anticuerpos antitransglutaminasa normales, Gastroscopia 
Normal. En TAC abdominal, se objetiva una angulación 
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excesivamente aguda entre la arteria aorta y la arteria 
mesentérica superior, lo que condiciona una compresión 
de la tercera porción duodenal contra la aorta por parte 
de la arteria mesenterica, lo que sugiere que está en re-
lación con pinza aorto-mesentérica superior.
Juicio Clínico 
Síndrome de la pinza aorto-mesentérica
Diagnóstico Diferencial 
Gastritis/Duodenitis/Pancreatitis
 Y Colecistitis
Comentario Final 
El síndrome de la pinza aorto-mesentérica (Síndrome de 
Wilkie) es una patología poco frecuente de obstrucción 
intestinal alta de origen vascular. Se produce por la re-
ducción del ángulo entre la arteria mesentérica superior 
y la aorta,, lo que provoca la compresión de la tercera 
porción duodenal. Es un proceso generalmente adquiri-
do, debido a pérdida de grasa retroperitoneal (anorexia, 
estados terminales tumorales) ó a procedimientos que 
determinan hiperextensión dorsal (fractura vertebral). El 
tratamiento es inicialmente conservador, con alimenta-
ción parenteral ó enteral con sonda, pero la cirugía es el 
mejor tratamiento en la mayoría de los casos, siendo la 
mejor opción la derivación duodeno-yeyunal.
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Respiratorio
80/4. Enfermedades reemergentes. 
¿Pensamos en ellas lo que debiéramos?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 27 años que acude a urgencias hospitalarias 
por febrícula de 1 mes de evolución y tos ocasional. En 
analítica:8600 leucocitos con predominio de neutrófi los 
y discreta hiponatremia. Diagnóstico: neumonía en LSD, 

que mejora inicialmente tras tratamiento con antibiote-
rapia de amplio espectro. Se recomienda a la paciente 
realizar radiografía de control pasados 2-3 meses, pero 
no contacto con los servicios sanitarios hasta 8 meses 
después. Entonces acude por tos y fatiga ocasional al 
médico de Familia de Atención Primaria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La auscultación pulmonar es normal. Se realiza Espirometría 
con resultado de obstrucción leve al fl ujo. La serología re-
sulta IgG (+) para Mycoplasma pneumoniae, y la VSG es 
de 78. 4 meses después contacta de nuevo porque reapa-
rece la tos. Entonces se realiza Mantoux con resultado + 
(22x17 mm) y Radiografía : una imagen de cavitación pul-
monar en segmento 6 de lóbulo inferior derecho asociado 
a una afectación parenquimatosa bilateral, centroacinar y 
bronquiolar en relación con Tuberculosis con diseminación 
broncogénica.Se realiza Zhiel x3 y cultivo de micobacterias 
confi rmándose el diagnóstico de Mycobaterium tuberculo-
sis complex sensible a Rifampicina, Etambutol, Isoniacida 
y Estreptomicina. Se inicia tratamiento con Isoniazida, 
Pirazinamida, Rifampicina y Etambutol durante 4 meses y 
con Isoniazida y Rifampicina durante 2 meses más, se rea-
liza aislamiento respiratorio y se estudian convivientes. Se 
completa tratamiento con resultado satisfactorio.
Juicio Clínico 
Tuberculosis con diseminación broncogénica.
Diagnóstico Diferencial 
Ante todo paciente con tos y fi ebre hay que realizar un 
diagnóstico diferencial entre las siguientes patologías.
-Infecciones del tracto respiratorio superior.
-Bronquitis aguda en enfermo con/sin bronconeumo-
patía crónica.
-Neumonía típica (fi ebre alta, mayor de 38.5ºC, postra-
ción, dolor costal) o atípica.
-Bronquiectasias (infecciones de repetición).
-Tuberculosis
-Sarcoidosis.
-Tumores. 
Las manifestaciones clínicas de la TB no permiten dife-
renciarla con precisión de otras enfermedades bronco-
pulmonares. El comienzo es, la mayoría de los casos, insi-
dioso y pueden pasar varios meses hasta que se llegue al 
diagnóstico de certeza. Por ello es De importante poner 
en marcha las exploraciones complementarias ante la 
más mínima sospecha. 
La primoinfección acostumbra ser subclínica o dar sínto-
mas inespecífi cos como tos, febrícula, expectoración mu-
copurulenta, sudación nocturna, cansancio fácil, aunque 
en algunas ocasiones el inicio es agudo. 
Una forma especial de comienzo es la neumonía tubercu-
losa, ya que puede aparentar el síndrome clínico-radio-
gráfi co de la neumonía bacteriana.
Comentario Final 
La tuberculosis es la enfermedad que mayor número 
de muertes ha causado en el mundo. Actualmente tie-
ne una incidencia mundial estimada de 9,27 millones 
de nuevos casos anuales.El diagnóstico de certeza de 
enfermedad tuberculosa requiere la obtención de un 
cultivo que demuestre el crecimiento de colonias de 
M. tuberculosis.
La radiografía puede poner de manifi esto una consolidación 
parenquimatosa indistinguible de una neumonía de otra 
etiología, lo que puede conllevar un retraso diagnóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 58 años diagnósticada hace 4 años de artri-
tis reumatoide en tratamiento con metrotexate .Acude 
a consulta por tos seca de 3 semanas de evolución, con 
sensación disneica a los esfuerzos, que no ha mejorado 
con tratamiento broncodilatador.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se le realiza rx torax, dónde destaca no condensación elon-
gación aortica asi como ensanchamiento de hilio pulmonar 
izquierdo. Ante dicha radiografía se solicita un TC toracico 
desde atención primaria cuyo resultado fue el siguiente:
No se observan ganglios axilares ni mediastínicos de ta-
maño valorable.
Se observan defectos de repleción en arterias segmenta-
rias del LID y LM compatibles con TEP.
No se observa derrame pleural ni pericárdico.
No se observan hallazgos patológicos en el parénquima 
pulmonar.
No se aprecian alteraciones de la pared torácica.
Hallazgos compatibles con TEP en arterias segmentarias 
del LID y LM.
Juicio Clínico 
Los resultados de estudios sugieren que los pacientes con 
AR tienen un mayor riesgo de TEV (tanto de trombosis 
venosa profunda como de embolia pulmonar) y que el 
riesgo de TEV aumenta poco después del diagnóstico de 
AR, y sigue siendo igualmente elevado durante la primera 
década”, según señalan los autores.
  Las tasas de TEV varían con la edad, con el período de 
diagnóstico de la AR, y con el estado de factor reumatoide.
Diagnóstico Diferencial 
La Artritis Reumatoidea es una enfermedad sistémica, y 
como tal puede comprometer tanto el parénquima pul-
monar como los bronquios o la pleura. Es así como se 

han descrito infi ltrados intersticiales, lesiones nodulares, 
bronquiolitis, bronquiectasias, derrame pleural, derrame 
pericárdico, etc.,infi ltrados de tipo “vidrio esmerilado” y 
mayor cantidad de compromiso periférico en los pacien-
tes con AR, y más lesiones basales establecidas en los 
paciente con AFC.
Por otro lado, los pacientes en tratamiento para Artritis 
Reumatoidea están en mayor riesgo de tener infección 
respiratoria que pueda simular compromiso pulmonar por 
la enfermedad de base, e incluso, las drogas que se uti-
lizan para el manejo de la enfermedad pueden producir 
lesiones parenquimatosas, haciendo el diagnóstico dife-
rencial más difícil aún.
Los factores de riesgo identifi cados para tener compro-
miso pulmonar con la AR son: sexo masculino, nódulos 
reumatoideos subcutáneos y positividad del factor reu-
matoideo. La aparición de lesiones pulmonares o pleura-
les no siempre suceden durante recaída de la sintomato-
logía articular: de hecho hasta en el 20% de los casos las 
lesiones pleurales pueden preceder a la aparición de la 
enfermedad articular.
Comentario Final 
Siempre hemos de estar atentos en un paciente con tos 
de mas de 3 semanas de evolución pero en todo paciente 
con tos cronica y artritis reumatoide seria preciso estudio 
con tecnicas de imagen dado el alto grado de afectación 
pulmonar
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 48 años con infecciones respiratorias de repeti-
ción. AF: sinusitis y bronquitis crónica sin precisar la edad 
de diagnóstico. Clínica: obstrucción nasal, rinorrea, en 
ocasiones purulenta; tos productiva, diaria, más de 3 me-
ses al año y más de 2 años.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Rinitis, pólipo nasal, moco faríngeo y auscultación pul-
monar con sibilancias espiratorias.
Estudios: Espirometría, FEV1/CVF 65%, FEV1 56%, EPOC 
moderado según GOLD (el 15-25% con EPOC tienen 
bronquiectasias5). Radiografía de tórax: dextrocardia, 
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imagen vertical basal derecha sugerente de bronquiec-
tasias (fi g.1). Radiografía senos paranasales (fi g.2): hipo-
plasia de senos frontales, veladura seno maxilar derecho 
y nivel hidroaereo en el izdo. Electrocardiograma (fi g.3) 
y con inversión de las derivaciones (fi g.4).
Ante la clínica de rinosinusitis crónico-recurrente, 
broncorrea con criterios de bronquitis crónica y ra-
diología compatible con sinusitis, bronquiectasias y 
dextrocardia, se diagnostica Síndrome de Kartagener. 
TAC torácico (especializada) se confirman las 
bronquiectasias.
Juicio Clínico 
: Síndrome de Kartagener. EPOC moderado (GOLD) y fe-
notipo D (GESEPOC).
Diagnóstico Diferencial 
EPOC. Asma. Bronquiectasias. Sinusitis crónica
Comentario Final 
El S.Kartagener asocia a las infecciones crónicas de vías 
respiratorias un situs inversus1-2. Kartagener en 1933 
planteó que esta asociación no era una coincidencia5. La 
prevalencia es de 1/680004. Es de herencia autosómica 
recesiva y a pesar de la heterogenicidad genética, dos de 
los genes más característicos son el DNAH5 y DNAH115. 
Está motivado por un defecto ultraestructural de los ci-
lios que ocasiona un movimiento ciliar ausente o inefi caz. 
Se han descrito pacientes con S. Kartagener con ultraes-
tructura ciliar normal (entre 3-30%)3.
Otras manifestaciones asociadas son pólipos nasales, hi-
poplasia senos paranasales, disminución olfativa, otitis 
medias, hipoacusia, e infertilidad3.
El tratamiento es multidisciplinar, fi sioterapia respira-
toria y antibióticos para control de agudizaciones4. Se 
recomiendan vacunas contra infl uenza y neumococo. 
Además recibirá el tratamiento de la EPOC según guías.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 41 años, sin antecedentes personales de inte-
rés, que acude al centro de salud por tos, expectoración 
mucosa, sensación de opresión torácica y disnea de una 
semana de evolución. Acompañando a esta sintomatolo-
gía, también presenta prurito nasal, rinorrea y salvas de 
estornudos. El paciente refi ere que la clínica empeora en 
su domicilio particular.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física se objetiva un buen estado ge-
neral, sin fi ebre, orofaringe normal, auscultación respi-
ratoria con roncus y sibilantes espiratorios diseminados 
por ambos campos pulmonares y saturación de oxígeno 
del 98%. Se administran glucocorticoides endovenosos y 
nebulización con broncodilatadores en la consulta con 
mejoría. Se pauta tratamiento domiciliario con bronco-
dilatadores y tratamiento sintomático con antitusivos y 
antihistamínicos. Acude a los 3 días por persistencia de la 
clínica con disnea importante. Se solicita una radiografía 
torácica que resulta normal. Se decide realizar nebuliza-
ciones diarias en el centro de salud con broncodilatado-
res durante una semana, pautándose además, antihista-
mínicos y glucocorticoides sistémicos con mejoría. A las 3 
semanas reconsulta por la misma clínica. Reinterrogando 
al paciente comenta que desde hace un mes tienen una 
nueva mascota en casa por lo que se deriva a alergología 
para realizar pruebas de alergia, siendo éstas positivas al 
pelo de hámster.
Juicio Clínico 
Se orienta como asma por alérgeno animal (pelo de hám-
ster) ya que el inicio de la clínica coincidió en el tiempo 
con la adquisición de la mascota y por las pruebas de 
alergia que resultaron positivas.
Diagnóstico Diferencial 
Asma no alérgico, infección vías respiratorias, fármacos, 
refl ujo gastro-esofágico.
Comentario Final 
Ante un paciente sin antecedentes médicos de interés 
que frecuenta la consulta del médico de familia por epi-
sodios recurrentes de clínica similar, es básica la anamne-
sis dirigida y la exploración física para poder establecer 
un criterio diagnóstico y situar sus síntomas. El análisis 
clínico de este caso nos permite establecer los factores 
desencadenantes de las crisis, por lo que se recomendó 
al paciente que prescindiera del hámster, quedándose 
nuevamente asintomático.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 73 años con antecedentes de hipertensión ar-
terial y diabetes y sin cirugía previa acude a la consul-
ta por presentar hipo continuo desde hace 24 horas que 
no mejora con medidas caseras. Refi ere astenia y estrés 
emocional tras los cuidados de su mujer en situación ter-
minal. Niega fi ebre, escalofríos, sudoración nocturna, 
dolor torácico, disnea, síntomas respiratorios, digestivos 
u otras molestias. Tras recibir tratamiento inicial con 
clorpromazina intramuscular mejora parcialmente, pero 
regresa dos días después con fi ebre e hipo. Se solicita 
radiografía de tórax siendo diagnosticado de neumonía 
sin criterios de gravedad y recibiendo tratamiento anti-
biótico con buena evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente. Orientado. Temperatura: 36º. Tensión 
Arterial: 142/92. Pulso: 85. Glucemia: 120. Saturación 
Oxígeno: 96%. Boca: séptica. Cuello: normal. Auscultación 
cardiopulmonar: normal.. Abdomen: normal. Exploración 
neurológica: normal. Radiografía tórax: condensación ló-
bulo inferior derecho.
Juicio Clínico 
Hipo persistente por neumonía extrahospitalaria.
Diagnóstico Diferencial 
Hipo agudo: distensión gástrica, ingesta rápida, cambios 
en la temperatura gástrica, hipo psicogeno. Hipo persis-
tente: causas gastrointestinales, diabetes.
Comentario Final 
Esta neumonía extrahospitalaria cursó inicialmente con 
hipo, sin signos ni síntomas típicos como en muchos an-
cianos. La fi siopatología del hipo implica irritación del 

nervio frénico por infl amación neumónica. El hipo agu-
do (duración inferior a 48 horas) se debe habitualmente 
a causas benignas: distensión gástrica, ingesta rápida, 
cambios de temperatura gástrica, consumo excesivo de 
tabaco o alcohol, estrés emocional, postendoscopia, pos-
tanestesia o cirugías abdominales. El hipo mantenido más 
de 48 horas se denomina persistente, y si persiste más de 
2 meses se considera intratable. El hipo persistente o in-
tratable se suele presentar como consecuencia de alguna 
patología, especialmente en pacientes mayores y onco-
lógicos. Sus causas se pueden agrupar en: gastrointesti-
nales, neurológicas, psicológicas, torácicas, metabólicas, 
tóxicas, farmacológicas y otras. Es importante obtener 
las características del hipo, el tiempo de evolución, la 
forma de presentación y los síntomas asociados, en es-
pecial digestivos (pirosis, disfagia, odinofagia, regurgi-
taciones), torácicos (dolor, disnea) y neurológicos (cefa-
lea, vómitos, alteraciones visuales). La aplicación de las 
pruebas diagnósticas se debe hacer gradualmente y están 
dirigidas por la anamnesis y un examen físico completo 
(auscultación cardiopulmonar, exploración abdominal, 
pruebas neurológicas, otorrinolaringológicas y palpación 
cervical). De acuerdo con la sospecha clínica se podrán 
solicitar: electrocardiograma, analítica y radiografía de 
tórax. Si se descubre la etiología, el abordaje terapéu-
tico debe dirigirse hacia ella. Si la causa se desconoce, 
como inicialmente suele ocurrir, pueden ensayarse me-
didas farmacológicas (urgentes: clorpromazina, halope-
ridol, metoclorpramida; ambulatorias: baclofeno, gaba-
pentina) y no farmacológicas en consulta (apnea forzada, 
respirar en una bolsa, estimulación vagal: el paso de una 
sonda nasogástrica, masaje rectal, masaje del seno ca-
rotídeo o compresión globos oculares). Los criterios de 
derivación de atención especializada son: sospecha de 
enfermedad grave, necesidad de estudios complejos para 
el diagnóstico y falta de respuesta al tratamiento.
Bibliografía 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 73 años, EPOC moderado, fumador hasta 4 años 
atrás (50 paq/año). En seguimiento por Hematología por 
diagnóstico de síndrome mieloproliferativo crónico tipo 
trombocitemia esencial. Acude a nuestra consulta por 
presentar cuadro de disfonía, como síntoma principal, 
de 4 días de evolución. Ampliando la anamnesis, apenas 
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sí refería leve odinofagia, pero no tos ni aumento de la 
mucosidad. Sensación de mayor astenia. Se diagnostica 
inicialmente de faringitis y se pauta tratamiento con azi-
tromicina e ibuprofeno. Una semana después, la disfonía 
no ha remitido, por lo que iniciamos estudio orientado a 
dicha sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Faringe seca, irritada. No se palpan adenopatías late-
rocervicales ni supraclaviculares. Auscultación pulmo-
nar: Hipoventilación generalizada, más acusada en he-
mitórax izquierdo. Se amplía el estudio, remitiendo a 
Otorrinolaringología para fi broscopia y, dados los antece-
dentes y hallazgos exploratorios, se solicita radiografía de 
tórax, con los siguientes hallazgos: Fibroscopia: parálisis 
de cuerda vocal izquierda en cierre, con disminución leve 
de espacio glótico. Rx Tórax: aumento de densidad parahi-
liar izquierda. Con estos hallazgos, se sospecha proceso 
tumoral, realizándose TAC de laringe y cuello, sin hallaz-
gos y TAC torácico que muestra masa hiliar izquierda de 
49x39x30mm que obstruye el bronquio de la língula com-
patible con carcinoma broncogénico, que parece invadir 
la vena pulmonar superior izquierda y contacta con la 
arteria pulmonar izquierda sin claros signos de invasión. 
Opacidad en vidrio deslustrado en língula por probable 
neumonitis obstructiva y adenopatía de 3cm en ventana 
aorto-pulmonar. La broncoscopia presentó una mucosa 
infi ltrada de aspecto tumoral, con marcado componente 
necrótico, siendo el resultado de la biopsia de Carcinoma 
de células grandes con diferenciación neuroendocrina. Se 
completó el estadiaje con la realización de PET-TC, que 
reveló lesiones sugestivas de metástasis óseas en el hueso 
ilíaco izquierdo y articulación sacroilíaca derecha, siendo 
el estadio fi nal T4N2M1 IV. Se inició tratamiento oncológi-
co con quimioterapia paliativa.
Juicio Clínico 
Carcinoma de células grandes de pulmón estadio IV (me-
tástasis óseas) cuya manifestación inicial fue la disfo-
nía por parálisis de cuerda vocal izquierda secundaria a 
afectación del nervio recurrente laríngeo izquierdo por 
la masa tumoral.
Diagnóstico Diferencial 
Causas parálisis cuerda vocal: Neoplasias: pulmón, esó-
fago, tiroides, metástasis ganglionares y linfomas con 
afectación mediastínica. Infecciones, enfermedades 
neurológicas. Causas vasculares: patología válvula mi-
tral, cayado aórtico, arteria pulmonar izquierda, cardio-
megalia. Traumatismos: Iatrogenia secundaria a cirugía 
tiroidea, cuello, tórax, mediastino.
Comentario Final 
Las neoplasias son la causa más frecuente de parálisis 
de cuerdas vocales, siendo el carcinoma broncogénico 
la causa de hasta un 43% de las parálisis unilaterales. 
La parálisis se debe a infi ltración directa del nervio 
recurrente laríngeo (izquierdo, el más frecuente) por 
neoplasia localmente avanzada, afectación metastási-
ca o adenopatía próxima, aunque podría ser solo se-
cundaria a compresión intratorácica por el tumor o por 
estructuras desplazadas.
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AUTORES:
  Martín Pérez, Pedro Jesús.

CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer asmática, de 65 años y ama de casa, que acude a 
consulta para repetir su tratamiento habitual (medica-
ción crónica), comentar el episodio de crisis de asma que 
había tenido y valorar la evolución. 
AP: Hipertensión arterial de 10 años de evolución.
Fibrilación auricular crónica, intervenida en el año 
2000 de valvulopatía mitral. En tratamiento crónico con 
Sintrom® según pauta, pantoprazol 40 mg, digoxina 0,25 
mg y telmisartan 80 mg. 
Había presentado hace 3 semanas un proceso catarral 
tras el cual presentó difi cultad respiratoria, sibilancias, 
expectoración blanquecina y aumento de la tos, sin fi e-
bre, por lo que acudió al servicio de Urgencias donde 
fue tratada con aerosolterapia (salbutamol y bromuro de 
ipatropio en aerosol y metilprednisolona intramuscular) 
siendo su diagnóstico de urgencias de crisis de asma. 
Refi ere episodios similares otras veces y que es tratada 
con aerosoles en el S. de Urgencias durante varios días 
hasta que mejora. Comenta que tiene 2-3 episodios de 
este tipo al año desde hace 4 años. 
La paciente refi ere que habitualmente presenta cuadro 
de difi cultad respiratoria mucho más leve y que en oca-
siones se acompaña de sibilancias cuando se “apura” ha-
ciendo las tareas del hogar o cuando va a caminar algo 
deprisa, pero que ceden (parcialmente) en aproximada-
mente 15-20 minutos con el reposo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
IMCl: 32 kg/m2
Auscultación cardíaca: ruidos cardíacos rítmicos y con so-
plo sistólico grado II/IV en punta. 
Auscultación pulmonar: murmullo vesicular conservado 
en ambos campos pulmonares, aunque la espiración es 
levemente alargada
Analítica: normal
Radiografía de tórax normal: discreta cardiomegalia y los 
hallazgos del antecedente quirúrgico de valvulopatía.
EKG: fi brilación auricular con respuesta ventricular 
controlada.
Espirometría: curvas aceptables. FVC 2,19 ml (79%), 
FEV1 1,74 ml (84%). FEV1/FVC 79,44%. prueba broncodi-
latadora normal. Dada la difi cultad que se observa en la 
paciente para el manejo de en el seguimiento de otras 
enfermedades se decide no realizar medida de peak-fl ow 
domiciliario y solicitar test de provocación bronquial que 
resultó positivo.
Juicio Clínico 
Asma bronquial persistente moderada de inicio en edad 
adulta.
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Diagnóstico Diferencial 
Cardiopatía: fi brilación auricular, insufi ciencia cardiaca, 
valvulopatía mitral
EPOC
Neumonía
Comentario Final 
A pesar de los antecedentes de fi brilación auricular y val-
vulopatía mitral en nuestra paciente pudieramos pensar 
que su disnea fuera de causa cardiológica pero no debe-
mos olvidar que un asma puede debutar en la vida adulta. 
La Guia española para el manejo del asma nos propone 
que ante aquellos pacientes con diagnóstico clínico de 
asma debemos hacer un estudio objetivo de su función 
pulmonar, pero debemos destacar que aunque caracterís-
tica del asma, la reversibilidad de la obstrucción bronquial 
no está presente en todos los pacientes. Así ante aquellos 
paciente con alta sospecha de asma a pesar de espirome-
tria normal con prueba broncodilatadora también normal, 
la GEMA recomienda valorar la variabilidad mediante el re-
gistro domiciliario del FEM. Y si esto no es posible, la GEMA 
nos propone más opciones, entre ellas el test de provo-
cación bronquial que nos puede confi rmar el diagnóstico.
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 41 años, fumadora de 15 cigarrillos/dia, asmá-
tica en tratamiento con inaladuo 50/250, histerectomía 
con doble anexectomía por endometriosis, en tratamien-
to con Evopad 100,parches transdérmicos.Acude a la con-
sulta de Atención Primaria por comenzar el día anterior 
con tos y dolor pleurítico derecho que ha ido aumen-
tando de intensidad. por lo que se le deriva a Urgencias 
Hospitalarias, le diagnostican de Neumotórax, que se re-
suelve con drenaje pleural. A la semana, y a la espera de 
ser vista por Neumología, se repite el Neumotórax.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: Buen estado general,taquipneica, ausculta-
ción cardiaca taquicardica, auscultación pulmonar: dis-
minución de los ruidos respiratorios hemitorax derecho, 
Tensión arterial 105/65, frecuencia cardiaca: 108, satu-
ración 93% Radiografía de Torax posteroanterior y late-
ral de tórax: se aprecia línea del margen de la pleura 

visceral, separada de la pleura parietal,TAC torácico: 
múltiples formaciones quísticas pulmonares bien defi ni-
das de pared fi na distribuídas de manera difusa y de ta-
maño variable en todo el parénquima pulmonar, sugestivo 
de linfangioleiomiomatosis (LAM).Se completa el estudio 
con Biopsia pulmonar, con estudio anatomopatológico e 
inmunohistoquímico, que confi rma el diagnóstico.
Juicio Clínico 
 Linfangioleiomiomatosis (LAM)
Diagnóstico Diferencial 
- Neoplasias de células fusiformes y epiteloides uterinas
- Otras proliferaciones de músculo liso como:
       Leiomiomatosis intravenosa
       Leiomiomas metastatizantes
       Leiomiosarcomas
       Sarcomas
Comentario Final 
La linfangioleiomiomatosis (LAM) es una enfermedad rara, 
progresiva y sistémica, siendo el pulmón y los ganglios 
mediastínicos los órganos mas afectados. Se produce en 
mujeres en edad reproductiva, y está caracterizada por 
la proliferación de un tipo inusual de células anormales 
del músculo liso que invaden tejidos, vasos linfáticos y 
sanguíneos. Su causa es desconocida, pero se cree que 
están implicadas las hormonas sexuales femeninas en su 
patogenia.
  La enfermedad puede debutar en relación con el emba-
razo, uso de ACO, estrógenos ó con tratamiento hormonal 
sustitutivo, como es el caso que nos ocupa.
  Clínicamente se manifi esta por disnea progresiva, dolor 
torácico causado por neumotórax y hemoptisis. Cuando 
se afectan órganos extratorácicos (riñones, útero, pán-
creas y suprarrenales), aparece dolor abdominal, hema-
turia, masas palpables, ascitis.
  El diagnóstico de confi rmación es histológico, obser-
vándose células fusiformes y epiteloides, pudiendo es-
tas últimas infi ltrar y proliferar alrededor de cualquier 
estructura. Su evolución es variable, llegando incluso a 
fi brosis pulmonar; raramente, se malignizan las fi bras 
musculares hacia un sarcoma.
  No existe tratamiento curativo, y en casos graves el 
único efectivo es el transplante pulmonar.
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 27 años,con AP de estenosis congénita 
pulmonar(revisiones periódicas).Acude por cuadro 
catarral,con mucha mucosidad y tos,sin fi ebre.No refi e-
re disnea.Comenta que el día anterior durante el traba-
jo tuvo palpitaciones,por nerviosismo,con valerianas se 
pasó. No otra sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA;115/75mm Hg.Pulso:67 x’.Temperatura axilar;36.3ºc.
Saturacion O2:87%.Auscultacion cardiaca;ritmica,soplo 
sistólico.FC:70 lpm.AP:buena ventilación,algun crepitan-
te fi no en bases.
RX:torax ;normal.Se decide ingreso en unidad de 
Neumología,desaturaciones importantes hasta 77%al su-
bir y bajar un piso.Gasometría;hipoxemia con hipercap-
nia.Gammagrafía perfusión. pulmonar N.
Dada la baja saturación se remite a urgencias hospitala-
rias para valoración.ECG:sinusal sin alteraciones en repo-
larización.ECO tras esofágico;Shunt intracardiaco.
TAC torácico;datos de insufi ciencia cardiaca 
dr.Espirometría normal.
Juicio Clínico 
-Estenosis valvular congénita.
-CIA tipo ostium secundum(28mm).
-Anemia microcitica hipocrómica por pérdidas 
menstruales.
-I.respiratoria.
Diagnóstico Diferencial 
1.Hemorragia pulmonar
2.TEP
3.CIV
Comentario Final 
El cerramiento de la CIA se produce en el nacimiento,en 
ocasiones no.Algunos pacientes con CIA suelen te-
ner otras afecciones cardiacas congénitas.Las peque-
ñas no suelen dar problemas y se detectan más tarde.
La clínica es disnea,palpitaciones,no tolerancia al 
ejercicio,infecciones respiratorias frecuentes.El adul-
to puede desarrollar problemas tales como ACxFA,I.
cardiaca,Endocarditis,HTP,ACV.
Bibliografía 
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 73 años que comienza con cuadro de tos con ex-
pectoración verde-marronácea y cansancio sin fi ebre en 
octubre de 2012. Proceso del cual mejora con utilización 
de budesonida y salbutamol inhalado. En enero de 2013 
acude nuevamente a consulta con Rx de tórax solicitada 
por Oncología (seguimiento por Ca. Próstata), pautando 
amoxicilina. Tras el tratamiento persiste la tos y unos 15 
días después comienza con disnea volviéndose a tratar 
con aerosoles, respondiendo de manera adecuada hasta 
que en marzo 2013 vuelve con tos y expectoración con 
sangre oscura y disnea por lo que se solicita Rx tórax ur-
gente y se inicia tratamiento con levofl oxacino. Tres días 
después de iniciar el tratamiento no mejora y persisten 
los esputos con sangre por lo que se deriva a Neumología 
CAE.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG, eupneico, Saturación O2 93%
AP: estertores en hemitórax izquierdo, roncus generali-
zados y algún sibilante en ambos campos.
Rx tórax enero 2013: condensación de características 
neumónicas en hemitórax izquierdo, lóbulo superior.
Rx tórax 15/03/2013: nódulo pulmonar en lóbulo superior 
izquierdo de 7 x 4mm aproximadamente.
Rx tórax 21/03/2013: nódulo pulmonar, sin modifi cación 
tras tratamiento.
Valoración por Neumología CAE 22/03/2013: Pauta trata-
miento con Amoxicilina 1000 mg/ácido clavulánico 62,5 
mg y control el 5/04/2013 con nueva Rx tórax y cultivo 
de esputo.
Rx tórax 5/04/2013: persiste nódulo pulmonar.
Cultivo de esputo: fl ora orofaríngea.
Nueva valoración Neumología CAE 5/04/2013: solicita 
TAC.
TAC tórax 11/04/2013: Neoformación hiliar izquierda 86 
x 55 mm con atelectasia distal y nódulo satélite.
Aspirado y cepillado bronquial: Carcinoma de células no 
pequeñas (con áreas tipo epidermoide).
PET: Carcinoma broncogénico no microcítico 
(Epidermoide), estadio clínico T3 Nx M0c. 
Mediastinoscopia 10/06/2013: Se toman muestra para 
anatomía patológica → No se aprecian signos histológi-
cos de malignidad.
Intervención 24/06/2013: neumonectomía izquierda 
intrapericárdica.
Juicio Clínico 
Carcinoma epidermoide de pulmón izquierdo T3N1M0 
(estadío IIIA).
Diagnóstico Diferencial 
Benignas
Infecciosas
a. Granuloma infeccioso: fúngico, tuberculosis, micobac-
terias atípicas, criptocococis,...
b. Otras infecciosas: abscesos bacterianos, amebianos, 
fúngicos; hidatidosis pulmonar; ascaridiasis, Pneumocistis 
carinii; aspergiloma,...
Neoplasias benignas
a. Hamartoma
b. Lipoma
c. Fibroma
Vascular
a. Malformación vascular
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b. Varix pulmonar
Quistes broncogénicos
Infl amatorias
a. Granulomatosis de Wegener
b. Nódulo reumatoideo
Otras: infarto pulmonar, atelectasias, hematoma, cuerpo 
extraño,...
Malignas
Cáncer Pulmonar
a. Carcinomas no microcíticos: adenocarcinoma, carcino-
ma células escamosas (epidermoide), carcinoma células 
grandes, carcinoma adenoescamoso, carcinoide,...
b. Carcinoma microcítico.
Lesiones metastásicas: mama, próstata, colon, cabeza 
y cuello, melanoma, riñón, sarcoma, tumores células 
germinales,...
Comentario Final 
El cáncer de pulmón es la neoplasia más frecuente en el 
varón, y su incidencia está en aumento en la mujer. 
La mayor parte de los tumores pulmonares malignos son 
no microcíticos. Y más de 2/3 se diagnostican en estadios 
avanzados (estadíos III y IV). 
Consecuentemente, cuando nos encontramos ante una 
aparente neumonía que no mejora ni clínica ni radioló-
gicamente, tras tratamiento adecuado, debemos pensar 
en la posibilidad de una neoplasia de pulmón, por lo que 
deberíamos realizar estudios más exhaustivos encamina-
dos a descartar dicha neoplasia.
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AUTORES:
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 43 años, sin antecedentes patológicos de interés, 
que acude al Centro de Salud por dolor de tipo pleurítico en 
las últimas 48 horas en hemitórax izquierdo y disnea, ade-
más de un pico febril de 38º. Doce días antes había sido 
sometido a una artroscopia con acromioplastia en su hombro 
derecho. Consultó en dos Servicios de Urgencias diferentes y 
aportaba sendos informes con diagnóstico de Dolor Torácico 
Atípico, el primero de ellos atribuía el dolor a la posición del 
miembro superior derecho en cabestrillo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Presentaba buen estado general, eupneico, afebril,FC: 99 
lpm; Sat.O2 : 96%.;ACP : discreta hipoventilación en zona 
basal de hemitórax izquierdo. Hombro y brazo derechos 

sin edema ni otros signos de Trombosis Venosa Profunda. 
Radiografía de tórax: Atelectasia laminar en base de hemitó-
rax izquierdo. Se remite al paciente al Servicio de Urgencias 
del Hospital con sospecha de Tromboembolismo Pulmonar 
(TEP), que se confi rma con determinación de Dímeros D 
(632 ng/ml y AngioTAC, donde se visualizan dos defectos de 
replección en arterias lobares inferiores izquierdas.
Juicio Clínico 
Tromboembolismo Pulmonar Agudo.
Diagnóstico Diferencial 
Cardiopatía isquémica, Pericarditis, Neumotórax, 
Infección respiratoria, Asma, Dolor músculoesquelético, 
Ansiedad.
Comentario Final 
El paciente evolucionó favorablemente con hepari-
na de bajo peso molecular (HBPM) a dosis terapéuti-
cas. Posteriormente se realizó Doppler de miembros, 
Ecocardiograma, y estudio completo de hemostasia, 
que resultaron normales. El TEP debe sospecharse en el 
postoperatorio de un paciente que presente una clínica 
compatible con embolismo pulmonar. Cuando se produce 
un infarto en la zona de la obstrucción es frecuente la 
aparición de un pico febril, y en la radiografía de tórax 
uno de los signos a valorar es una atelectasia laminar tras 
la pérdida de volumen que implica la zona de necrosis 
.Existen pocos estudios que cuantifi quen la incidencia 
de tromboembolismo venoso tras artroscopia de hom-
bro, aunque se estima alrededor de 1%.Son considerados 
factores de riesgo la posición del brazo en tracción, el 
edema de hombro y la lesión directa de un vaso con el 
instrumental, así cómo la duración de la cirugía mayor 
de 60 minutos. La efi cacia del uso de HBPM en la preven-
ción de complicaciones tromboembólicas en artroscopia 
de rodilla está bien documentada, no así en la cirugía ar-
troscópica de hombro, pero el aumento de las indicacio-
nes e intervenciones en ésta articulación, deberían hacer 
considerar el uso de ésta profi laxis, sobre todo en función 
de los factores de riesgo personales de cada paciente.
Bibliografía 
1. Navarro R.A.,Inacio M.C.S.,Burke M.F.,Costouros 

J.G.. Risk of thomboembolism in shoulder arthroplas-
ty : Effect of implant type and traumatic indication 
shoulder.Clinical Orthopaedics and Related Research 
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al.Venous thromboembolism in patients undergoing 
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80/632. TEP tras viaje transoceánico
AUTORES:
 (1)  Ibiricu Ardanaz, Carmelo; (2)   Palacios Soler, Flora; (3) 
 Sesma Arrondo, Marina; (2)  Pérez Feito, Daime; (2)  Pérez 
Pascual, Patricia; (2)  Rodríguez Bernal, Concepción; (2) 
 Gónzalez Aranguren, Cristina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud de Funes. Navarra; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud Peralta. Pamplona; 
(3) Médico de Familia. Centro de Salud de Falces. Navarra.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 66 años con AP de HTA, VPB, Ansiedad, insufi -
ciencia venosa EEII . Alérgica a AINES y Penicilina . Acude 
por cuadro de malestar general, sudoración y palidez de 
menos de una hora de duración . En los dias previos vista 
en dos o tres ocasiones por cuadro catarral consisten-
te en tos. Viaje transoceánico a Australia realizado dos 
meses atras. Hizo profi laxis con heparina de bajo peso 
molecular tanto a la ida como a la vuelta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
MEG ( impresiona de gravedad ). Obnuvilada . Cianosis 
central.Afebril
TA : 100/60mmHg
Pulso : 102 lpm
DTX : 193
Sat o2 : 76 %
AC : Taquicardica
AP : roncus dispersos. Crepitantes en base izda .
EEII :no edemas . Sin signos de TVP
ECG : sinuasal normal
TAC torax : embolismo pulmonar bilateral
Juicio Clínico 
- Insufi ciencia respiratoria aguda 
- TEP bilateral
Diagnóstico Diferencial 
- Tromboembolismo pulmonar
- Infeccion respiratoria de vias bajas 
- Sepsis. Shock septico
- Insifi ciencia cardiaca
Comentario Final 
La clínica del TEP suele ser bastante inespecífi ca y a pe-
sar de que la disnea es el síntoma mas frecuente (73%), 
en nuestro caso lo fue la tos (34%). Entre los factores 
de riesgo para el TEP existen unos criterios mayores (RR 
5-20)y otrso menores(RR 2-4). En nuestro caso el prin-
cipal factor predisponente pudo haber estar ocasionado 
por el viaje transoceánico ( criterio menor ), a pesar de 
profi laxis antitrombótica y de no haber encontrado otros 
factores predisponentes para el TEP .
Bibliografía 
1. Fisterra. TEP
2. Harrison. Principios de Medicina Interna 
3. FMC. Formación médica continuada en Atención 
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80/652. Aparición de difi cultad repira-
toria sentado en el sofá
AUTORES:
 (1)  Sol LLop, Olga; (2)  Requena Candau, Damià.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico del Trabajo . Centro de Salud Ulldecona-La 
Senia. Ulldecona-La Senia; (2) Médico de Familia. SEM-
ALDEA. L’Aldea.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Acude al centro de salud paciente de 17 años con ante-
cedentes de tuberculosis. Refi ere disconfort torácico sin 
irradiación del dolor, discreta disnea, sin presencia de 
vegetatismo, ni tos. El paciente refi ere estar en el sofá 

de su casa jugando con su pareja, discreto esfuerzo físi-
co. De repente siente dolor torácico y sensación de falta 
de aire. Se trata de un paciente delgado y alto.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física: paciente normohidratado, palidez 
cutánea, AC rítmica, AR mvc con discreta disminución 
del murmullo en hemitórax derecho. Tª36.9 (resto de 
exploración anodina). Exploraciones complementarias: 
Saturación O2 96%, se realiza ECG pero no se encuentran 
alteraciones signifi cativas, glicemia 90.
El paciente empeora con incremento de la disnea, 
progresivamente taquipneico con abolición parcial del 
mvc en hemitórax derecho, timpanismo a la percusión 
del tórax y disminución de las vibraciones vocales. Sat 
O2 94%.
Juicio Clínico 
Se orienta el caso como neumotórax espontáneo. Se ad-
ministra oxigenoterapia y se deja al paciente tumbado en 
la camilla. Se contacta con 112 y se activa al SEM.
Diagnóstico Diferencial 
Ansiedad.
Infección respiratoria.
Traumatismo torácico.
Pericarditis.
Síndrome coronario agudo.
Comentario Final 
Caso clínico basado en la experiencia personal. Se recogen 
datos del ecap, del informe SEM y informe hospitalario. 
Consideramos adecuada la actuación desde atención pri-
maria atendiendo a los recursos de los que disponemos. 
Se trató de un caso de neumotórax espontáneo juvenil, 
el cual está en relación habitualmente con la rotura de 
bullas apicales y que suelen darse en individuos altos con 
tórax elongados.
La radiografía simple de tórax en espiración, de pie, se 
observó:hiperclaridad y ausencia de trama vascular. Se 
trató de un neumotórax con afectación >20% por lo que 
se optó dejar 72 horas con pleurocath y retirada poste-
rior.El paciente quedo en observación hospitalaria y pos-
teriormente fue dado de alta a domicilio.
Bibliografía 
1. A.Martín Zurro. Atención primaria

80/726. TEP el gran olvidado y la im-
portancia de la adherencia terapeútica
AUTORES:
   Palacios Soler, Flora;  Sesma Arrondo, Marina;  Pérez 
Feito, Daime;  Pérez Pascual, Patricia;  Rodríguez 
Bernal, Concepción;  González Anguren, Cristina;  Ibiricu 
Ardanaz, Carmelo.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Peralta. Pamplona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 73 años que acude a la consulta por astenia 
y malestar general. Se le pide analítica en la que des-
taca una hemoglobina de 9, resto normal. Se queja de 
epigastralgia. 
Se inicia tratamiento con hierro y se le pide consulta pre-
ferente a digestivo.
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Posteriormente en pocos días inicia un cuadro de disnea 
progresiva y empeoramiento por lo que se le remite a ur-
gencias donde es diagnosticada de Insufi ciencia Cardiaca 
y tratado para ello.
Controlada en la consulta de A.P los 15 días posteriores 
con aumento de la disnea y la astenia por lo que se le 
remite de nuevo a urgencias donde se hace el diagnostico 
de TEP pulmonar bilateral crónico.
Como antecedentes de interés una fi brilación auricular en el 
contexto de una bronquitis aguada que fue dada de alta por 
cardiología con aspirina de 250 mg (año 2006) y un episodio 
de enfermedad tromboembólica venosa tratada con hepari-
na durante 1 mes ( 4 meses antes del episodio actual)
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA:140/83
FC: 80 
T: 36.4 Cº
Exploración física.
Regular estado general. Buen estado de hidratación. 
Cianosis acra. Difi cultad respiratoria evidente.
Cabeza y arterias temporales normales. 
Cuello. Movilidad normal. Carótidas: Simétricas y sin soplos. 
No ingurgitación yugular. No adenopatías. Tiroides normal.
Tórax: Auscultación cardiaca: Arrítmica con soplo tricus-
pideo. Auscultación pulmonar: hipoventilación generali-
zada con roncus aislados.
Abdomen: normal
Extremidades: Se palpan pulsos periféricos simétri-
cos. Edemas hasta raíz de piernas. Varices bilaterales.
Homans dudoso.
Rx de tórax: signos de hipertensión arterial pulmonar
ECG: Ritmo sinusal a 75 lpm. Bloqueo incompleto de rama 
derecha. Crecimiento de ventrículo derecho.
Analítica: 
Hemoglobina 9 
Dímero:D 1.907
Resto de analítica normal.
Juicio Clínico 
TEP. Bilateral cronico.
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedad isquémica / Fallo cardiaco.
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
Enfermedad intersticial pulmonar/ asma bronquial.
Comentario Final 
No olvidar nunca el diagnostico de TEP en paciente con 
disnea progresiva y que no responde a tratamientos por 
otras patologías. Sobre todo cuando cumplen factores de 
riesgo, arritmias, trombosis venosas, y alteraciones de la 
factores de coagulación.
Adherencia terapéutica, en este caso la señora nos relato 
a posteriori en el episodio de enfermedad venosa llevaba 
semanas sin tomar la aspirina. Actualmente hemos tenido 
problemas con la anticoagulación por seguir mal las indi-
caciones terapéuticas con el consiguiente empeoramien-
to de sus síntomas.
Bibliografía 
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80/739. Neumonía eosinofílica, a pro-
pósito de un caso
AUTORES:
 (1)  Vicente Prieto, Patricia; (2)  Lucia Ramos, Guadalupe; (3) 
 Iglesias Salgado, Mª Ángeles; (1)  Becerro Muñoz, Concepción 
Mª; (4)  Palomo del Arco, Jesús; (5)  Andrés Galache, Mª 
Belén; (6)  Martín Bermejo, Alberto; (3)  Giadach Vargas, 
Cristian; (6)  Arandia Guzman, Daniel Angel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Miguel Armijo. 
Salamanca; (2) Médico Residente de 1º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Miguel Armijo. 
Salamanca; (3) Médico Residente de 4º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Miguel Armijo. 
Salamanca; (4) Médico de Familia. Centro de Salud de 
Guijuelo. Salamanca; (5) Enfermera. Centro de Salud 
Miguel Armijo. Salamanca; (6) Médico Residente de 4º 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Garrido Sur. Salamanca.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
: Paciente mujer de 66 años, con antecedentes persona-
les de HTA e hipercolesterolemia. Dentro de los antece-
dentes familiares destaca padre fallecido por Cáncer de 
pulmón y un hermano por Cardiopatía Isquémica.
Acude en varias ocasiones a consulta de Atención Primaria 
y Servicio de Urgencias Hospitalarias por cuadros compati-
bles con infección respiratoria. Presenta clínica recurren-
te de tos seca, disnea de moderados esfuerzos y febrícula, 
que mejoran con tratamiento sintomático pero que reapa-
recen con una periodicidad más o menos mensual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Durante los períodos sintomáticos, a la auscultación pre-
senta sibilancias dispersas de localización variable, en 
ambos campos pulmonares.
Radiografías de tórax: En períodos con clínica respirato-
ria, presenta opacidades multifocales bilaterales mal de-
fi nidas, de predominio en lóbulos superiores. Migratorias. 
En periodos asintomáticos, las radiografías son normales.
Analítica: Eosinofi lia periférica. Autoinmunidad, IgE y 
marcadores tumorales negativos.
Serologías: Negativas (toxoplasma, fasciola, leishmania, 
trichinella, cisticercosis y echinococcus).
Cultivos de esputo: Negativos. Inmunofl uorescencia para 
P.jiroveci negativa.
Citología de esputo: negativa (3 muestras).
Parásitos en heces: negativos (3 muestras).
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Ecografía abdominal: Hígado, vía biliar, páncreas, ambos 
riñones y bazo sin alteraciones. A nivel de región inguinal 
derecha, imagen compatible con hernia. 
Espirometría: Compatible con alteración ventilatoria 
mixta, que cursa con obstrucción moderada-severa. 
Prueba broncodilatadora positiva. Transferencia de CO 
compatible con la normalidad.
TACAR torácico: 2 pequeñas áreas de aumento de den-
sidad en “vidrio deslustrado”; una en língula y otra en 
lóbulo inferior derecho.
Broncoscopia y lavado bronquialveolar: Negativa para cé-
lulas malignas. Eosinofi lia de un 50% del volumen total. 
Biopsia transbronquial: En el interior de los espacios aé-
reos se observa algún macrófago y ocasionalmente algún 
eosinófi lo; éstos también se objetivan en intersticio y va-
sos. La trama reticulínica intersticial se observa discreta-
mente aumentada focalmente.
Juicio Clínico 
Neumonía eosinofílica.
Diagnóstico Diferencial 
Vasculitis de churg Strauss, Aspergilosis
Comentario Final 
Presentación de algoritmos de actuación ante una eosi-
nofi lia periférica en Atención Primaria.
Breve repaso a las Eosinofi lias pulmonares y su clasifi cación.
Bibliografía 
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80/980. Astenia laboral-hipercalcemia 
AUTORES:
 (1)  Avalos Galan, Mª Esther; (2)  Rubiato Aragón, Rosario; 
(3)  Medina Sampedro, María; (4)  Gil Higes, Emma; (5) 
 Cavanna Lind, Jimena.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Parque Coimbra. 
Madrid.; (2) Medico de Familia. Centro de Salud Brunete. 
Madrid.; (3) Medico de Familia. Centro de Salud 
Villaviciosa de Odón. Madrid.; (4) Medico de Familia. 
Centro de Salud Francia. Madrid.; (5) Médico de Familia. 
Centro de Salud Luengo Rodríguez. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 59 años de edad, trabajador del parquet de made-
ra, que consulta por astenia de al menos seis meses de evo-
lución, que va en aumento, ya que lleva tres años sin disfru-
tar de vacaciones. Se realiza analítica básica con TSH siendo 
rigurosamente normal, excepto moderada hipercalcemia.

Se completa analítica con serologías objetivándose incre-
mento signifi cativo de hipercalcemia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Primera analítica con moderada hipercalcemia.
Segunda analítica a las 3 semanas aproximadamente con 
serologías negativas, parathormona normal, aumento sig-
nifi cativa de calcio en sangre.
Eco Tiroidea Normal.
Eco Abdominal Normal.
Rx Tórax donde se objetiva nódulo pulmonar.
Juicio Clínico 
Cáncer de Pulmón secundario a inhalación de polvo de 
madera
Diagnóstico Diferencial 
Diagnóstico diferencial de astenia con:
1.- Anemia
2.-Hipotiroidismo
3.-Infecciones
4.- Stress laboral
5.- Tumores
Diagnóstico diferencial de hipercalcemia con:
1.- Hiperparatiroidismo
2.-Destrucción lítica por procesos malignos
Comentario Final 
Paciente que posteriormente historiado refi rió no haber 
utilizado casi nunca en toda su vida laboral, de más de 
30 años, medidas protectoras: ni guantes, máscaras,...
La analítica básica es una herramienta sufi ciente en mu-
chas ocasiones para el enfoque diagnóstico de gran can-
tidad de patologías.
Bibliografía 
1. Fauci A.S,Braunwald E. editores. Harrison Principios 

de Medicina Interna 14 ed. Madrid 1998: 989-997
2. Schoebel N, Morales E, Ruiz G. Alteraciones del metabo-
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80/996. Mujer de 32 años que refi e-
re dolor torácico, disnea a grandes 
esfuerzos a propósito de un caso de 
neumomediastino 
AUTORES:
 (1)  Pérez León, Noemí; (2)  Jiménez Muñoz, Leonor; (3) 
 Rubio Miguel, María del Carmen; (2)  Serrano Guzmán, 
Carmen; (2)  Raya Rejón, Almudena.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Ilefi a. 
Badalona. Barcelona.; (2) Médico de Familia. Centro de 
Salud de Rute. Córdoba.; (3) Médico de Familia. Hospital 
Costa del Sol. Marbella. Málaga.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Antecedentes Personales: asma bronquial en tratamiento 
con B2 agonistas a demanda.No alergias medicamentosas 
conocidas.
Hábitos Tóxicos:no bebedora,exfumadora de 1 paq/dia 
desde hace 2 años.Antecedentes Familiares:sin interés.
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Motivo de Consulta: acude a consulta porque en-
contrándose previamente bien,refiere dolor toráci-
co en reposo sin irradiación desde que se ha levan-
tado por la mañana que aumenta con la inspiración 
profunda,disnea a grandes esfuerzos,no traumatismo 
de tórax ni consumo de tóxicos inhalados previo al 
inicio de los síntomas.No otra clínica acompañante ni 
episodios previos similares
Exploración y Pruebas Complementarias 
inspección: buen estado general.
Auscultación cardiorespiratoria: tonos rítmicos no soplos 
ni ruidos sobreañadidos,leves sibilancias dispersas en am-
bos campos pulmonares.
Abdomen: blando,depresible,no se palpan masas ni 
megalias,no signos de irritación peritoneal.
EEII: sin edemas
EKG: ritmo sinusal a 70 lpm,eje a 60º sin alteración de la 
repolarización.
Se diagnostica a la paciente de broncoespasmo y se pone 
aerosolterapia es dada de alta por mejoría sintomática.
La paciente acude a consulta a la mañana siguiente por 
persistencia de la clínica . Se reexplora y se solicita Rx 
Tórax AP y Lateral donde se observa imagen de aire en el 
mediastino y enfi sema subcutáneo cervical, no presencia 
de neumotórax.
La paciente fue remitida a Urgencias del Hospital de 
Referencia donde se completa el estudio con una analíti-
ca de urgencias sin hallazgos patológicos.
Juicio Clínico 
Neumomediastino
Diagnóstico Diferencial 
 -Neumonia
 -Dolor musculoesquelético
 -Neumotórax Espontáneo
 -Perforación Esofágica.
Comentario Final 
El neumomediastino es una situación clínica infrecuente 
pero posible, puede ocurrir en el contexto de factores 
desencadenantes identifi cados o en ausencia de los mis-
mos. Requiere alto índice de sospecha clínica por parte 
del médico de atención primaria y debe ser considerado 
entre los posibles diagnosticos diferenciales de dolor to-
rácico en paciente joven.
Bibliografía 
1. Abolnid K, Lossos IS, Breuer R. Spontaneous pneu-

momediastinum. A report of 25 cases. Chest 
1991;100:93-5.
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80/1089. Dorsalgia de un año de 
evolución en paciente fumador en 
Atención Primaria 
AUTORES:
 (1)  Pérez Gómez, Sonia; (1)  Vázquez Alarcón, Rubén 
Luciano; (2)  Castillo Martínez, María Dolores; (1)  Gómez 
Bonillo, Leonarda; (3)  Valdivieso Flores, María Piedad; (1) 
 Flores Sandoval, Elmer; (3)  Fernández Moreno, Teresa; 
(4)  Flores González, José María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud de Vera. Almería; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud de Garrucha. 
Almería; (3) Enfermera. Centro de Salud de Vera. Almería; 
(4) Enfermero. Centro de Salud de Vera. Almería.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 53 años, de profesión camionero, fumador de 
un paquete diario y con antecedentes personales de HTA, 
EPOC tipo Enfi sema, Obesidad, Escoliosis, sin alergias 
medicamentosas conocidas y en tratamiento actual con 
olmesartan 40/amlodipino 5/hidroclorotiazida 12.5mg. 
Consulta en múltiples ocasiones tanto en Atención Primaria 
como en servicio de urgencias por cuadro de dorsalgia irra-
diada a hombro derecho siendo tratado de forma reiterada 
con analgésicos y antiinfl amatorios con escasa respuesta. 
Ante el fracaso terapéutico, se le solicitan estudios com-
plementarios y se deriva a consulta de Traumatología, 
con el consiguiente hallazgo casual de una tumoración 
maligna pulmonar. 
Tras hallazgo diagnóstico se deriva a Neumología y al ser-
vicio de Cirugía Torácica del hospital Virgen de las Nieves 
de Granada, donde tras estudio multidisciplinar se de-
cide tratamiento quirúrgico, así como, quimioterapia y 
radioterapia adyuvante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Dorsalgia crónica de carácter mecánico irradiada a 
codo, pectoral, hombro y región interescapular derecha. 
Exploración física sin hallazgos relevantes. 
Al valorar la radiografía simple de tórax se aprecia esco-
liosis e imagen sugerente de masa en lóbulo pulmonar su-
perior derecho que ocasiona una desviación mediastínica 
hacia la izquierda.
En el estudio analítico destaca únicamente una lige-
ra leucocitosis, resto dentro de parámetros normales. 
Posteriormente se solicitan marcadores tumorales, sien-
do evidente el ascenso del antígeno carcinoembrionario. 
Además se solicita TC torácico y biopsia guiada con aguja 
gruesa, así como RNM cervico-torácica para estudio de 
extensión e inmunohistoquímica.
Juicio Clínico 
Adenocarcinoma de pulmón estadio IIIA (pT3N2M0). 
Pancoast
Diagnóstico Diferencial 
Dorsalgia mecánica aguda: 
-Fractura vertebral (patológica o no)
-Hernia discal
Dorsalgia mecánica crónica:
-Enfermedad de Scheuermann 
-Cifosis y/o Escoliosis
-Espondiloartrosis
-Dorsalgia funcional benigna
Dorsalgia infl amatoria de causa reumatológica: 
-Fibromialgia
-Espondiloartrosis y degeneración discal
-Espondilitis anquilosante y otras espondiloartropatías
-Osteoporosis (Aplastamientos vertebrales/fracturas)
-Síndrome de dolor miofascial
Tumores: Primarios, metastásicos, Mieloma
Infecciones
Dorsalgia referida: 
- Cólico biliar
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- Úlcera péptica
- Cardiopatía isquémica
- Pericarditis
- Aneurisma de aorta
- Herpes zoster
Comentario Final 
Del análisis de éste caso destaca la importancia de una 
completa historia clínica y exploración física de todo pa-
ciente, así como el estudio de pruebas complementarias 
a nuestro alcance en Atención Primaria, como es el caso 
de una radiografía de tórax. 
En nuestro caso, de forma reiterada se relaciona un origen 
mecánico a la dorsalgia y se trata con analgesia básica sin 
detenerse en investigar otras posibles causas, al tratarse de 
un paciente obeso, camionero y afecto de escoliosis, retra-
sando el diagnóstico de una patología potencialmente grave, 
quedando enmascarada por un juicio clínico banal y erróneo. 
Por tanto es imprescindible detenerse en la historia y ex-
ploración de pacientes similares al expuesto, y solicitar 
los estudios oportunos con la fi nalidad de no retrasar el 
diagnóstico de patologías como la presentada.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de un hombre de 33 años, HTA y fumador de 2-3 cig/
día. que refi ere un episodio de edemas en MMII y una lesión 
cutánea en muslo izq de una semana de evolución, el mismo 
día de la consulta fue cuando llego de su viaje de Maruecos 
de unas 6 sem de estancia aunque vive en España desde 
1989. Además refería sudoración nocturna, leve perdida de 
peso y dolor ocasional en manos y codos. No otra sintomato-
logía ni contactos con personas enfermas conocidas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En abdomen se palpa posible polo inf de bazo y en EEII se 
aprecian edemas bimaleolares y una placa noduloeritema-
tosa aumentada de temperatura y dolorosa al tacto de unos 

3 cm de diámetro. Ante esto se solicita analítica urgente en 
la que se objetivan alteración del perfi l hepático (citolisis, 
GGT: 96 GPT: 73), PCR 12.52 y proteinuria de 70 mg. En Rx 
Tórax: se aprecian engrosamiento hiliar bilateral que sugie-
re conglomerado adenopático y parénquima con punteado 
reticular. Ante estos hallazgos se decide derivar a Urgencias. 
Tras la valoración de Urgencias y Dermatología Urgencias 
platean la posibilidad de un episodio de Sd. Lofgren y 
deciden ingreso para completar estudio. 
Durante el ingreso en los controles analiticos destacan 
Hb 10.4 gr./dl (micro-normocítica), resto de bioquímica, 
orina y estudio de autoinmunidad normales. En TAC tora-
coabdominal se aprecian, adenomegalias mediastinicas y 
subcarinicas y pequeña lesión hipodensa periférica de 6 
mm en bazo. En serología de virus hepatotropos, se obje-
tivo una VHB pasada y con muestra de cultivos de esputo 
para TBC negativos aunque Mantoux positivo.
Juicio Clínico 
Sarcoidosis estadio I sin afectación extrapulmonar.
Diagnóstico Diferencial 
Este cuadro podría ser compatible con causeas sistémicas: 
TBC, cuadro linfoproliferativo, enfermedad autoinmune, 
insufi ciencia cardiaca congestiva, hipoalbuminemia, in-
sufi ciencia renal, síndrome nefrótico y hepatopatia avan-
zada y a nivel local con linfedema, fl ebedema y lipedema.
Comentario Final 
Se debe realizar un examen completo incluyendo un análi-
sis general para descartar causas sistémicas, el diagnóstico 
se establece por la combinación entre los hallazgos clínico-
radiográfi cos. Habitualmente se describen dos formas de 
sarcoidosis, la aguda que cursa en ataques poliarticulares 
asociados a eritema nodoso y en ocasiones a adenopatías hi-
liares y uveítis anterior aguda (Síndrome de Lögren) y la cró-
nica con afectación de hombros, muñecas, rodilla y tobillos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 54 años, sin alergias medicamentosas cono-
cidas. No hábitos tóxicos. AP: HTA. Poliomielitis en la 
infancia. Parálisis cerebral infantil con retraso mental 
profundo. Hiperprolactinemia secundaria a fármacos. 
Portador de sonda vesical por vejiga neurógena. Estado 
basal: Funciones superiores deterioradas. Comunicación 
difi cultosa. Disfagia a líquidos. Camina con ayuda.
Consulta por tos en relación a la ingesta de líquidos y 
ocasionalmente a sólidos de meses de evolución que ha 
empeorado en el último mes. Fiebre las últimas 48 horas 
y disnea a moderados esfuerzos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
: Normotenso. Fc 78 x’ FR 16 x’, Saturación Oxígeno 99%.
Afebril. ACR:TCR, no soplos ni roces. Eupneico. Ligera hi-
pofonesis en base derecha y algun crepitante. Se solicita 
Rx Tórax urgente que muestra condensación derecho e 
imagen compatible con cuerpo extraño.
Se deriva a urgencias hospitalarias dónde se realiza analí-
tica que muestra leucocitosis ( 12250 L, con neutrofília), 
insufi ciencia renal ( Cr 1,77 mg/dL, Urea 52 mg/dL, iono-
grama normal). Antigenúria en orina negativa. 
Se decide ingreso para estabilización y tratamiento. A las 
pocas horas del ingreso, presenta acceso de tos, expul-
sando cuerpo extraño (funda dental).
Juicio Clínico 
Neumonia aspirativa por cuerpo extraño impactado en 
arbol bronquial, en paciente con disfagia orofaringea. 
Durante el ingreso presenta expulsión del cuerpo impac-
tado, se pauta tratamiento antibiótico y presenta buena 
evolución clínica y radiológica.
Diagnóstico Diferencial 
A pesar de que en esta caso la clínica y posteriormente 
el resultado de la radiología permiten realitzar un diag-
nostico claro prácticamente des del inicio, permite tenir 
en cuenta las diferentes etiologías de la neumonía adqui-
rida en la comunidad. Podemos hablar de tres grupos: : 
neumonía neumocócica, neumonías por microorganismos 
atípicos y neumonía por aspiración.
Comentario Final 
: La prevalencia de la neumonía por aspiración es mayor 
en pacientes ancianos y en pacientes con enfermedades 
neurológicas, lo que está relacionado con una mayor pre-
valencia de disfagia orofaríngea.
La disfagia orofaríngea puede diagnosticarse mediante 
métodos clínicos y exploraciones complementarias como 
la videofl uoroscopia
La disfagia orofaríngea ocasiona hasta en un tercio de 
los pacientes desnutrición como consecuencia de la al-
teración de la efi cacia de la deglución, al mismo tiempo 
estos pacientes con disfagia corren el riesgo de presentar 
infecciones respiratorias y neumonía por aspiración.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Decripción del Caso: Mujer de 56 años atendida en con-
sulta por catarro de vías altas con disfonía, se pautó 
cefuroxima a dosis bajas por muguet oral. Acude a ur-
gencias de nuevo al centro de saludrpor persistencia de 
tos y odinofagia con fi ebre mayor de 38º C a pesar del 
tratamiento con antibiótico y paracetamol de 1gr.A las 
24 horas acude a urgencias hospitalarias con diagnóstico 
de faringits aguda.
De nuevo acude a consulta en 24 horas por empeoramien-
to del cuadro, con disnea, fi ebre de 39ºC con tiritona, 
malestar general, tos seca, cefalea y soduración profu-
sa. Se remite a urgencias hospitalaria por saturación de 
oxígeno del 90%, con dolor en hemitorax derecho con 
características pleuríticas. A la exploración, faringe hi-
perémica, tensión arterial sistólica 137 mm de Hg, ten-
sión arterial diastólica 68 mm de Hg, frecuencia cardiaca 
108 latidos por minutos, auscultación con crepitantes en 
campo derecho con predominio en base derecha. Es dada 
de alta después 12 horas en cama de observación de ur-
gencias con diagnóstico al alta de nuemonía basal dere-
cha. Con tratamieto con moxifl oxacino 400mg, acetilcis-
teina y paracetamol. Acude por tercera vez a ugencias 
hospitalarias en 48 horas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EXPLORACIÓN Y PRUEBAS FÍSICAS:
AC: Tonos ritmicos a 90 lpm. AR:Disminución generaliza-
da del MV con crepitantes bibasales de predominio dere-
cho. Abdomen: Globuloso y depresible no doloroso. MMII: 
Normales 
Analítica: Hemograma: N eutrofi lia. Plaquetas 126000. 
Bioquimica: Cx 1.2. PCR 8.8. Inmunoglobulinas (IgG, IgE) 
normales. Autoimnunidad incluida ac. Anticitrulinado 
negativo.
Radiografía de tórax: TEnue infi ltrado basal derecho con 
senos preservados. En proyección lateral hace 48h pa-
rece situarse en segmentos posteriores sin evidencia de 
derrame..
Mantoux negativo. Ag legionella y neumococo : negativo. 
Hemocultivos negativos. Serología neumonia atipica: ne-
gativa. SErología VIH negativa. Broncoscopia: Sin hallaz-
gos intrabronquiales con abundante mucosidad verdosa. 
TAC Tórax: Se observan áreas de vidriodeslustrado y con-
solidaciones pulmonares de distribución bilateral, tanto-
subpleural como en los hilios, extensa. Afecta a todos 
los lóbulos. No se observan nodulos centrolobulillares 
niengrosamiento peribroncovascular. No hay derrame ni 
cardiomegalia. No quistes



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 233

Juicio Clínico 
JUICIO CLINICO: Neumopatía intersticial bilateral compa-
tible con neumonía organizada criptogenénica con insufi -
ciencia respiratoria resuelta.
Diagnóstico Diferencial 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL:
Neumonía eosinofílica aguda, neumonía critogénica, y 
neumonía intersticial aguda. Menos probable causas in-
fecciosas por la ausencia de inmunodepresión. En el caso 
de infecciosa valorar mas bacteriana (existen consolida-
ciones) o neumocistis
Comentario Final 
COMENTARIO FINAL: Una vez completado tto ATB desapa-
rece la fi ebre pero sin mejoria radiológica ni oximetríca 
hasta que se inicia tratamiento con esteroides a dosis de 
1 mg/Kg / día. Al alta mejoría importante radiológica y 
gasométria normal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 53 años de edad con alergia medicamento-
sa a AINES y Buscapina. Con antecedentes personales de 
Fibromialgia, Coxartrosis y Depresión . Acude a la con-
sulta de atención primaria por presentar cuadro de dolor 
abdominal de un meses de evolución localizado en fosa 
iliaca izquierda (FII). Acudiendo en varias ocasiones al 
Servicio de Urgencias del Hospital y dada de alta.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente con regular estado general, afectada por el do-
lor, consciente . Hemodinámicamente estable. Abdomen 
blando, muy doloroso a palpación en FII con signos de 
irritación peritoneal. No se palpan masas ni megalias. Se 
le pide analítica de sangre y orina, Rx de torax y abdo-
men y ecografía abdominal. En la analítica una proteina 
C reactiva (PCR) muy elevada (260). Excepto a nivel de 
FII pared intestinal algo engrosada. 
El Cirujano de guardia aconseja realizar TC abdominal: 
destacando lesión nodular en fosa iliaca izquierda y au-
mento de líquido libre en fondo de saco de Douglas. A 
nivel de sigma se observa edema de pared relacionable 
con proceso infl amatorio.
Antes la clínica de la paciente, se decide realizar laparos-
copia exploradora: peritonitis de cantidad regular, plas-
tron infl amatorio sobre colon descendente, reconversión 
a laparotomía media infraumbilical. Comprobándose la 
existencia de área de epiplon mayor necrosado, sobrein-
fectado y con exudado purulento. 
Anatomía patológica: fragmento de epiplon con intensa 
infl amación aguda abscesifi cada. No neoplasia.
Juicio Clínico 
Necrosis de epiplon
Diagnóstico Diferencial 
1. Diverticulitis aguda: es una entidad común y su inci-
dencia aumenta con la edad y que varía desde menos del 
10% en personas menores de 40 años hasta un 50%-60% 
en acianos mayores de 80 años .Clínicamente cursa con 
fi ebre, dolor en FII, diarreas y vómitos
2. Infarto omental: es una entidad benigna, relativamen-
te infrecuente, que por lo general afecta al segmento 
derecho del omento mayor, pero a veces puede afectarse 
el segmento izquierdo y se debe a un infarto de la grasa 
omental .
3. Torsión de apéndice epiploica: los apéndices epiploi-
cos son pequeñas prolongaciones peritoneales, inferiores 
a 5 cm de tamaño, que contiene vasos y grasas y se lo-
calizan en la superfi cie serosa del colon. Clínicamente se 
manifi esta como dolor abdominal agudo a punta de dedo
Comentario Final 
El caso clínico descrito cuenta una paciente con dolor 
abdominal agudo en FII, de localización más infrecuente 
y que como primera opción diagnóstica plantea la posibi-
lidad de una diverticulitis aguda y como segunda opción 
un infarto omental. 
En conclusión se podía decir que la necrosis de epiplon 
es una causa de abdomen agudo raramente sospechada 
antes de la cirugía
Bibliografía 
1. Rafferty J, Shellito P, Hyman N, Buie WD, and the 

Standards comité of the American Society of colon 
and Rectal Surgeons. Practice parameters for sigmoid 
diverticulitis. Dis Colon Rectum 2006; 49: 939-44.

2. Sierra P, Cabrera R, Fuentealba IM, Soto G, Abud 
M. Caso clínico radiológico para diagnóstico. Rev 
Española de Digestivo 2009; 15(3):



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 234

80/1704. Tromboembolismo pulmonar 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 33 años de edad, que acude de urgencia a con-
sulta de centro de salud por presentar de hace 4-5 horas 
sensación de dolor torácico tipo opresivo que aumenta 
con los movimientos respiratorios, con sensación de di-
fi cultad respiratoria que describe como imposibilidad de 
“respirar profundamente”, que achaca a nerviosismo sin 
causa aguda desencadenante de éste. Sin antecedentes 
personales de interés, salvo fumadora de 20-30 cigarri-
llos al día, toma de anticonceptivos orales y hace una 
año, tenía consultas frecuentes a urgencias por crisis de 
ansiedad.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientada y colaboradora, sudación, ligera 
taquipnea de 18 rpm, Auscultación cardiorrespiratoria 
dentro de la normalidad, miembros inferiores sin ede-
mas ni signos de trombosis venosa profunda. Saturación 
de oxígeno del 91%, tensión arterial: 150/80. El elec-
trocardiograma muestra taquicardia sinusal a 120 lpm, 
sin alteraciones agudas en la repolarización. Se deriva a 
urgencias hospitalarias para realización de pruebas com-
plementarias, incluyendo analítica con dímero D de 330, 
radiografía de tórax normal y TAC que muestra trom-
boembolismo pulmonar bilateral con posible infarto peri-
férico en língula; eco-doppler de miembros inferiores sin 
hallazgos. Estudio de trombofi lia que muestra alteración 
de factor V Leiden
Juicio Clínico 
tromboembolismo pulmonar bilateral con posible infarto 
periférico en língula.
Diagnóstico Diferencial 
: Hay que establecerlo con otras causas tanto de dolor to-
rácico como de disnea. Causas de dolor torácico podrían 
ser el dolor osteo-muscular, el dolor de tipo coronario, 
el neumotórax, la pericarditis, la pleuritis, la disección 
aórtica y el dolor de origen esofágico. Causas de disnea 
podrían ser la obstrucción bronquial aguda/crónica, el 
edema agudo de pulmón, atelectasias, neumotórax y 
neumonía.
Comentario Final 
Ante un paciente con disnea de aparición brusca al que, 
tras una rigurosa anamnesis y exploración, no se consiga 
diagnosticar una causa clara de esta disnea, se debe sos-
pechar la presencia de un tromboembolismo pulmonar. 
La aparición de tromboembolismo pulmonar en mujeres 
jóvenes de entre 15-40 años, oscila entre 5-10 casos de 
cada 100000 mujeres/año, aumentando esta proporción 
a 30-40 casos por cada 100000 mujeres/año en caso de 
tomar anticonceptivos. Este riesgo es aún mayor en mu-
jeres con mutación del factor V de Leiden, el cual es 

el trastorno hereditario de la coagulación más frecuente 
entre euroasiáticos, encontrándose en el el 5% de la po-
blación total caucásica.
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Sexología
80/10. Aumento de la libido en mujer 
menopaúsica
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 65 años que acude a la consulta por un aumen-
to de la libido y exceso de vello corporal en los últimos 
meses; hacía varias semanas le había comenzado un do-
lor intermitente suave en fl anco izquierdo. Antecedentes 
personales sin mucho que destacar, tomaba en este mo-
mento venlafaxina tipo retard 75 mg. Y bromazepam 3 
mg por proceso ansioso depresivo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: Buen estado general, destaca vello con 
patrón masculino con un Store de 16 en la escala de 
Ferriman-Gallwey y en la palpación de abdomen moles-
tias a la presión sobre fl anco izquierdo sin palparse ma-
sas, el resto de la exploración es normal.
Pruebas complementarias: Hemograma, hemoglobina 
17,1 g/dL, hematocrito 49% resto normal; bioquímica, 
LDL 595 U/L [0-225], Testosterona 642 ng/dL [14.0-76.0], 
FSH 7,1 mU/ml [2.8-29.2] resto normal.
Ecografía abdominal, masa suprarrenal izquierda de 12 
cms. Posteriormente se realiza TAC de abdomen con con-
trate donde se observa masa sólida de aproximadamente 
12-14 cms de diámetro situada en glándula suprarrenal 
izquierda.
Juicio Clínico 
Tumor secretor de andrógenos
Diagnóstico Diferencial 
1. Hipertricosis
2. SOP/hiperandrogenismo,
3. Tumor secretor de andrógenos
4. Terapia androgénica
5. Acromegalia.
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Comentario Final 
En la primera consulta se le solicita analítica donde ya 
se incluyen hormonas teniendo en cuenta la clínica, ra-
pidez de signos y síntomas, la edad de la paciente y su 
estado menopaúsico, la ecografía abdominal por el dolor 
localizado. 
Los resultados junto con la clínica, las cifras de testos-
terona (tumorales) y la imagen suprarrenal hacían sospe-
char un tumor suprarrenal secretor de testosterona. 
Se derivó a cirugía donde se completó el estudio con mas 
pruebas diagnósticas, fue intervenida y tras estudio ana-
tomo-patológico se diagnostica de Carcinoma suprarrenal 
izquierdo secretor de cetosteroides.
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Infecciosas
80/9. GEA Y Vasculitis
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 28 años que consulta por cuadro de alteración 
del ritmo deposicional en forma de diarreas de 2 años 
de evolución, que relaciona con 2 viajes realizados: uno 
a Cuba y uno a indonesia. Explica a demás de una der-
matitis pruriginosa en tronco y unas lesiones en los pies. 
Febrícula de 37.2 aproximadamente de 2-3 días de dura-
ción, recidivante autolimitada
Exploración y Pruebas Complementarias 
Abdomen blando y depresible, no doloroso a la palpa-
ción, no masas ni visceromegalias Presenta en los pies 2 
tipos de lesiones: unas tipo sabañon de aparición un mes 
antes de la consulta(epoca de frio) y otras mas costro-
sas-necroticas en punta de dedos, que refi ere salieron 
hace meses, parece que tras viaje a Indonesia. Camino 
descalza en alguna playa Presenta clinica de Raynaud 1) 

Se realiza coprocultivo/pàrasits y analitica 2) Se valora 
conjuntamente con dermatologo del CAP y se deriva para 
biopsiar ambos tipos de lesiones sospecha de tungiasis.
Juicio Clínico 
Nos encontramos ante un cuadro de GEA, que segun resul-
tado Coprocultivo negativo. Parasitos:blastocystis homi-
nis, Tratamiento: metronidazol 500/8 h 7 dias y resolución 
del cuadro en el plazo de 12 días. Casualmente nos explica 
los cuadros de febricula con lesiones dermatológicas, que 
hacen pensar en dos cosas, primero en una tungiasis, por 
el antecedente de caminar en arena de playa de indone-
sia donde existe la posibilidad del contagio transcutaneo 
en pies, o de enfermedad autoinmune por la sospecha de 
sabañones en el contexto de LES (perniosisi lupica) y la 
lesion negruzca secundaria a la necrosi, que queda con-
fi rmado fi nalmente por la Anatomía patológica:PATRON 
HISTOLOGICO DE VASCULITIS LINFOCITICA, COMPATIBLE 
CON PERNIOSIS
Diagnóstico Diferencial 
GEA por parasitosis Coprocultivo negativo. Parasitos: 
blastocystis hominis, Tratamiento: metronidazol 500/8 h 
7 dias 2) Tungiasis 
2) Debido a AntiRo +: sospecha de sabañones en el con-
texto de LES (perniosisi lupica) y la lesion negruzca se-
cundaria a la necrosis
Comentario Final 
El lupus pernio es una variante de sarcoidosis cutánea. 
La sarcoidosis en una enfermedad granulomatosa mul-
tisistémica de etiología desconocida, que se presen-
ta como placas violáceas infiltradas, con tendencia a 
la simetría y predilección por las zonas acrales como 
nariz, orejas, labios y cara. De evolución lenta, con-
duce a cicatrices, fibrosis y deformidad. Raramente 
involuciona espontáneamente, y se asocia a la afec-
tación ósea específicamente y a la enfermedad sisté-
mica en general. Seguimiento y tratamiento por parte 
de Servicio de Enfermedades Autoinmunes de Hospital 
Clinico de Barcelona
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente que refi ere fi ebre, mialgias y cefalea  que ma-
neja con paracetamol .A las 24 horas  nota mialgias y 
debilidad en las cuatro extremidades, de predominio en 
las inferiores y dolor intenso en zona púbica que irradia 
hacia región inguinal y cara interna de los muslos.Refi ere 
herida previa en cuarto dedo de mano derecha cortando 
cabeza de animal .Al dia siguiente de realizarse la herida 
había estado trabajando con ovejas e introdujo un útero 
sin guantes .
Exploración y Pruebas Complementarias 
 Tension arterial 93/57, Pulso 70lpm . saturación 
95%,,conciente, orientado y colaborador,faringe nor-
mal, auscultación cardiaca normal , auscultación pul-
monar normal, abdomen normal, puño percusión renal 
bilateral negativa, no lesiones en escroto ni genita-
les, espino percusión negativa,no edemas maleolares, 
imposible hacer maniobras sacroliacas por dolor a la 
flexión forzada en extremidad inferior izquierda y con 
dolor con minima flexión en la extremidad inferior de-
recha .no meníngeos,no déficit sensitivo, fuerza de 
difícil valoración por dolor .Hemograma normal, fac-
tor reumatoide normal,sedimento normal, VSG 60,Rx 
de tórax normal, ecocardiograma normal, Rx. abdo-
men normal .Serología: Rosa de Bengala positivo que 
se confirma con aglutinaciones a titulo de 1/320,resto 
de serologías clamidilla neumonía clamidilla tracoma-
tis, enfermedad de lyme,clamydea psitasi, fiebre Q 
.coxiella burnetti son negativas.Urocultivos negativos.
mycobacterium tuberculos negativo. RNM de pelvis: 
osteoartritis púbica de origen infeccioso con inflama-
ción reactiva de los abductores. Punción aspiración 
con aguja fina del espacio articular en la sínfisis pú-
bica positivo para brucela.RNM de columna vertebral 
normal, TAC torácico y abdominal normal,
Juicio Clínico 
Artrosis de sínfi sis púbica y sacroileitis asociada a 
brucelosis.
Diagnóstico Diferencial 
Tuberculosis, brucelosis, endocarditis infecciosa, salmo-
nelosis, infección del tracto urinario.
Comentario Final 
La brucelosis es una zoonosis endémica en nuestro 
país catalogada como Enfermedad de Declaración 
Obligatoria, Brucella spp, tiene capacidad de sobrevi-
vir en el interior de las células fagocíticas lo que de-
termina la clínica característica, el curso ondulante y 
la dificultad que tiene el tratamiento antibiótico para 
erradicar completamente la infección, con tendencia 
a presentar recaídas, focalización o evolución a for-
mas crónicas.La confirmación microbiológica se rea-
liza mediante los hemocultivos y se confirma por las 
pruebas serológicas. La pruebas del rosa de Bengala, 
seroaglutinación y Coombs anti-brucela podrían reco-
mendarse de forma habitual
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
 Llaman de SOS-Navarra a las 4:00h porque un paciente 
joven de 48 años ha notado como le picaba una araña en 
costado izquierdo en una cabaña del campo. Ha notado 
un gran dolor y la ha matado de un manotazo. No se pue-
de mover. Nos trasladamos al campo y trasladamos al pa-
ciente con grandes muestras de dolor al centro de salud.
Exploración y Pruebas Complementarias 
 Destaca un gran dolor a nivel lumbar con contractura mus-
cular paravertebral lumbar, Lassegue y Bragard negati-
vos. Hiperventilación con saturación de oxigeno del 100%. 
Taquipnea y ansiedad. Glucemia capilar: 98. Auscultación 
cardiaca: tonos rítmicos a 98x. AP:normoventilación. 
Abdomen: doloroso a la palpación de forma difusa, con 
aumento de la defensa muscular. Ruidos conservados. No 
masas ni megalias. Extremidades: normales con pulsos 
dístales palpables. Se observa en costado izquierdo, a la 
altura de la 7º costilla un pequeño eritema de 2 mm de 
diámetro. Nos traen la araña aplastada de color negro. Es 
trasladado en ambulancia a nuestro hospital de referen-
cia que se encuentra a 5 minutos de distancia. ECG: rit-
mo sinusal a 104x. Rx tórax. Sin hallazgos valorables. Eco 
abdominal: normal. En la analítica destaca una acidosis 
respiratoria. Ingresa en unidad de cuidados intensivos del 
hospital para tratamiento analgésico y respiratorio. Se 
da de alta en 5 días resuelto totalmente todo el cuadro.
Juicio Clínico 
 Picadura de viuda negra subespecie Lactrodectus 
tredecimguttatus.
Diagnóstico Diferencial 
Consumo de drogas, consumo de venenos agrícolas, pica-
dura de otros insectos
Comentario Final 
Estas arañas se las puede encontrar en la península ibéri-
ca con frecuencia en lugares al descubierto, como plan-
tas o encima de rocas. Son de un color negro brillante y a 
veces presentan manchas rojas en el abdomen. El veneno 
de esta especie es un potente neurotóxico, que es capaz 
de matar animales como conejos pequeños. En las pica-
duras a personas, depende mucho del veneno inoculado, 
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de la época el año (veneno mas potente en otoño). Una 
vez producida la picadura se produce un dolor agudo, 
localizado en la zona donde se ha producido la picadura 
y molestias en toda la zona, en muchos pacientes sue-
le pasar desapercibido. A continuación el dolor se ate-
núa, acompañado de adormecimiento de la extremidad. 
Posteriormente pueden aparecer, un aumento del dolor 
y contracciones musculares espontáneas, sobre todo en 
la zona abdominal, contracturas y una cierta difi cultad 
al respirar. La zona se muestra enrojecida. El tratamien-
to es acudiendo a un centro sanitario en los casos mas 
graves.
En Europa existen variedades como la araña marrón o 
de los rincones (Loxosceles rufescens) y la viuda negra 
(Lactrodectus tredecimguttatus) cuyas picaduras pueden 
ser muy peligrosas. Es conveniente el matarlas para po-
der identifi carlas. No existe antídoto.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 30 años, sin antecedentes patológicos de in-
terés, que reacude a la consulta de atención primaria 
por cuadro de 5 días de fi ebre acompañado de astenia. 
Consultó a las 24 h de inicio del cuadro por fi ebre acom-
pañada de vómitos y malestar general. Refi rió inicio del 
cuadro con 2-3 deposiciones diarreicas líquidas que se 
autolimitaron, sin otra sintomatología acompañante. Se 
orientó como virasis y se pautaron antitérmicos (parace-
tamol e ibuprofeno alternos) sin mejoría.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientado. No meningismos. Eupneico. No 
alteraciones de coloración, no signos de deshidrata-
ción, no exantemas ni petequias, auscultación respira-
toria y cardíaca anodina, abdomen blando y depresible, 
no se palpan masas ni megalias, peristaltismo presente.
Temperatura axilar 39ºC. Presión arterial:110/70 mmHg 
FC 90 lpm. Saturación de O2: 98%
Se realizó radiografía de tórax donde se objetivó con-
densación parenquimatosa en lóbulo superior dere-
cho, y se solicitaron: análisis de sangre: Leucocitos 

5,58x109/L (neutrófi los 74,9% limfocitos 19,6% monoli-
tos 4,9% eosinófi los 0,3% basófi los 0,4%), Hemoglobina 
14,2g/dL, PCR 22,2mg/dl, VSG 51mm. GPT 78U/L, GGT 
55U/L resto sin alteraciones; serología de Mycoplasma 
y Chlamydia: POSITIVOS; serología de Coxiella y 
Legionella: NEGATIVA; sedimento de orina: NORMAL; 
Antígenos legionella pneumophila/ streptococo penu-
moniae en orina: NEGATIVOS.
Juicio Clínico 
Neumonía adquirida en la comunidad (NAC) por 
Mycoplasma y Chlamydia.
Diagnóstico Diferencial 
Tuberculosis pulmonar. Absceso pulmonar. Empiema 
pulmonar.
Comentario Final 
La presentación clínica de una NAC es muy variada, siem-
pre debe sospecharse en cuadro de fi ebre alta que no 
mejora tras tratamiento antitérmico. Dentro del grupo 
de los llamados atípicos en el caso del Myocplasma des-
taca la clínica digestiva sin clínica respiratoria acompa-
ñante (tos, expectoración, dispnea). 
En el grupo de los pacientes tratados de forma ambu-
latoria, las NAC se deben sobre todo a neumococo y 
Mycoplasma pneumoniae, seguido por otras bacterias 
atí picas (Coxiella burnetii, Chlamydophila pneumoniae y 
Legionella spp.) y de virus, por lo que es preciso iniciar 
tratamiento empírico dirigido a estos microorganismos 
desde atención primaria.
El paciente mejoró tras tratamiento con levofl oxacino 
durante 10 días, ya que las fl uoroquinolonas están indi-
cadas en el caso de sospecha de neumonía atípica. Se 
realizó radiografía de control y analítica al mes con reso-
lución del cuadro.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 64 años que consulta por cuadro de fi ebre ter-
mometrada máxima de 38ºC con malestar general, odi-
nofagia y dolores osteoarticulares. Se orienta como vi-
rasis y se pauta paracetamol. A los 15 días del inicio, 
presenta persistencia fi ebre vespertina, con escalofríos y 
tiritonas y sudoración profusa, asociando tos seca, sin ex-
pectoración, dolor torácico con la tos y sensación disnei-
ca. Analíticamente presenta elevación de PCR y enzimas 
hepáticas. A la exploración destaca crepitantes en base 
pulmonar derecha con radriografía de tórax normal; ante 
la sospecha de Neumonía adquirida por la comunidad in-
cipiente se pauta tratamieno empírico con amoxicilina-
ácido clavulánico y cita en consultas de Medicina Interna. 
A pesar de la antibioterapia, persistencia febricular por la 
noche con escasas deposiciones pastosas los últimos días, 
sin síndrome tóxico. Por hipertransaminasemia importan-
te y B2 microglobulina alta se decide ingreso en Medicina 
Interna por sospecha de Mieloma Múltiple. Finalmente 
resulta positivo para Anticuerpo CMV IgM.
Exploración y Pruebas Complementarias 
: Hemodinámicamente estable, Tª: 37’8ºC. Buen esta-
do general, consciente y orientado, normohidratado y 
normocoloreado. Auscultación respiratoria: murmullo 
vesicular conservado, Auscultación cardíaca: rítmico sin 
soplos. Abdomen anodino sin masas ni megalias. Resto 
normal. 
- Analítica sanguínea: discreta leucopenia con lifocitosis, 
hipertransaminasemia, LDH elevada, B2microglobulinemia 
alta, componente monoclonal compuesto por IgM lambda 
y gammaglobulinas componente monoclonal en posición 
gamma. Anticuerpo CMV IgM positivo. 
- Radiografía Tórax: normal. 
- TAC Toracoabdominal: esplenomegalia, sin otros 
hallazgos.
Juicio Clínico 
síndrome mononucleósido por infección por 
citomegalovirus.
Diagnóstico Diferencial 
Puede ser muy difícil diferenciar las infecciones de CMV 
adquiridas hospederos normales de las causadas por virus 
Epstein-Barr. Esto ocurre en la mononucleosis, la hepa-
titis A,B,C, u otros virus de la hepatitis, la neumonía in-
tersticial y la causada por Pneumocystis carinii. En este 
caso, se realizó diagnóstico diferencial con Linfoma No 
Hodgkins y Mieloma múltiple.
Comentario Final 
Ante un paciente adulto inmunocompetente, con fi ebre 
persistente, astenia intensa, linfomonocitosis y elevación 
de las transaminasas, es importante tener en cuenta como 
diagnóstico diferencial la infección por Citomegalovirus
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80/243. Cansancio generalizado en pa-
ciente de raza negra
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
El paciente natural de Senegal 23 años y en España desde 
el 2000, con antecedentes personales de Sífi lis positivo y 
Parásitos en heces: positivo a Trichuris Trichura, en tra-
tamiento en Julio de 2011.
Asistimos inmigrantes africanos con gran frecuencia y de-
bemos tener siempre presente las enfermedades más co-
munes en dicha población, por tanto realizar una buena 
y completa anamnesis es fundamental para detectarlas. 
Errores en este sentido darían lugar a diseminación al 
resto de población.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Motivo de consulta en Atención Primaria : cansancio ge-
neralizado, en la anamnesis detectamos que tras llevar 
casi un año conviviendo, pero no a diario, con un pacien-
te enfermo de Tuberculosis pulmonar (TBC), que es ba-
cilífero y que no ha dicho nada al equipo de Tuberculosis 
de la zona. 
El paciente acude por cansancio extremo generalizado 
en los últimos días, sin tos ni expectoración hemoptoica.
Se le solicitan las siguientes pruebas y se contacta con 
el equipo de tuberculosis de la zona: Mantoux 15mm, 
Radiografía de tórax: cavernas en campos superiores. 
Analítica normal, Baciloscopia de esputo (x3) donde no 
se observan Bacilos Acido Alcohol Resistentes (BAAR). No 
tiene clínica compatible.
Juicio Clínico 
Infección Tuberculosa Latente
Diagnóstico Diferencial 
Anemias y todo tipo de neoplasias que puedan cursar con 
astenia. Según zona geográfi ca búsqueda activa de pato-
logías propias de cada región.
Comentario Final 
Tenemos que notifi car los casos de convivientes, estable-
ciendo una buena relación con el paciente y superando 
difi cultades de comunicación.
Además la TBC es una enfermedad conocida como la 
“gran simuladora”.
Se deriva al Hospital a la Unidad de Tropicales-Equipo de 
TBC quienes inician tratamiento Isoniazida+ Rifampicina.
Avisar a la mínima duda al equipo de TBC, quienes me-
diante un Programa de cribado de contactos, realizan el 
censado primero, y asignan prioridades a los contactos. 
Consiguiendo así una buena adherencia al tratamiento y 
control del número de casos posibles.
El hacinamiento en el caso de la Tuberculosis es la causa 
del incremento de esta enfermedad. Por lo que si no se 
detecta el paciente llamado Cero, no podremos saber la 
evolución del vector.
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CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Roquetas Norte. 
Almería.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
En Medicina, no se diagnostica lo que no se piensa.
Varón de 60 años, natural de Colombia. En España hace 
29 años. Presenta un síndrome diarreico desde hace 2 se-
manas, con más de 6 deposiciones, dolor abdominal que 
mejora tras la deposición, vómitos postpandriales espo-
rádicos. Rinitis catarral.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Afebril y constantes normales. Auscultación pulmonar 
con crepitantes en base izquierda. Abdomen blando, 
depresible, con dolor difuso a la palpación genera-
lizada, no tiene signos de irritación peritoneal, con 
ruidos hidroaéreos levemente aumentados. Tacto rec-
tal: hemorroides externas. Analítica: Perfil Tropical 
2.Normal. Protocolo de Eosinofilia. Coagulación nor-
mal y fibrinógeno de 542mg/dl. Radiografía de tórax 
normal. Serología de inicio puede dar lugar a reaccio-
nes cruzadas y no darnos un diagnóstico exacto, moti-
vo de derivación a Medicina Tropical, manteniendo el 
seguimiento y evolución del paciente en nuestra con-
sulta.Pruebas realizadas en hospital: 
-Coprocultivo negativo.
-Heces: concentración y cultivo de larvas de nemátodos, 
se observan larvas rabditiformes de Strongyloides sp.
-Tránsito gastrointestinal: zona de estenosis en porción 
superior sin pérdida del patrón mucoso.
-Gastroscopia: bulbitis eritematosa y gastritis de cuerpo 
exudativa.
-Biopsia gástrica y duodenal: se observan larvas de 
Strongyloides stercolaris.
-Ecografía abdominal: hígado homogéneo y sin hallazgos, 
riñón derecho con imagen quística en polo superior.
-Ecocardiograma: normal.
Juicio Clínico 
Estrongiloidiasis y Esofagitis grado III.
Tratamiento: Ivermectina 200ng /kg/día durante 2 días.
Diagnóstico Diferencial 
Gastroenteritis,diarrea del viajero, hernia hiatal, intole-
rancia alimentaria, patologías tipo celiaquia o alteracio-
nes gástricas de debut tardío.

Comentario Final 
En pacientes procedentes de países tropicales es conve-
niente realizar un screening específi co sobre eosinofília, 
realizando diagnóstico diferencial con enfermedades co-
munes de nuestra población. El Strongyloides es un pará-
sito que después de la infección primaria puede perma-
necer latente en el paciente, debutando con síntomas 
por vía respiratoria y gastrointestinal años después. El 
mecanismo de transmisión es a través de la piel, al salu-
darle podríamos ser contagiados.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de un paciente varón de 32 años con anteceden-
te de fi suras anales, que acude al servicio de urgencias 
por un cuadro de prurito anal de unos 4 días de evolución 
que describe como insoportable y que le difi culta la de-
fecación. No ha presentado fi ebre ni otra sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Objetivamos lesiones herpéticas en labio superior en fase 
de costra (que refi rió padecer desde la adolescencia). En 
el examen proctológico, se observan múltiples vesículas 
sobre una superfi cie eritematosa, algunas rotas dejando 
ulceraciones con costras blanquecinas en su superfi cie, 
con signos de rascado en toda la región perianal. En el 
examen dinámico se observa una adecuada contracción 
del aparato esfi nteriano, sin prolapso a la maniobra de 
Valsalva.
Juicio Clínico 
Herpes labial y anal
Diagnóstico Diferencial 
Fístulas, fi suras, hemorroides, eczema, psoriasis, sarna, 
parásito intestinal, pediculosis pubis, antibióticos (te-
traciclinas/eritromicina), mala higiene, dieta, diabetes, 
prurito psicógeno.
Comentario Final 
El herpes genital es una infección de transmisión sexual 
vírica que representa la causa más frecuente de úlcera 
en la región anogenital en nuestro medio. Ante un pa-
ciente con vesículas sugestivas de herpes deberemos rea-
lizar una anamnesis minuciosa para establecer la cade-
na de transmisión con objeto de tomar las precauciones 
pertinentes. En el caso que nos ocupa, el paciente venía 
acompañado de su pareja (un varón de 28 años), que tras 
pasar a la consulta aquejó tener lesiones en glande de 
las mismas características que el paciente, por lo que 
presumimos que el mecanismo de transmisión sea oro-
genito-anal recíprocamente. 
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El diagnóstico es eminentemente clínico, basado en la 
aparición de las típicas lesiones. Tras un período de incu-
bación de 2 a 10 días, aparecen múltiples vesículas dolo-
rosas agrupadas que se ulceran a las 48 horas, y después 
se cubren con un exudado gris-amarillento. 
Se pautó aciclovir 400mg vía oral 5 veces al día durante 
10 días a ambos miembros de la pareja.
Al atender a un paciente con herpes genital es muy im-
portante no limitarse a paliar los síntomas, sino que es 
preciso un abordaje integral de la enfermedad. Se solici-
tó serología de otras infecciones de transmisión sexual, 
incluyendo VIH. Todas las pruebas resultaron negativas.
Con objeto de reducir la transmisión es importante el 
adiestramiento de las personas con herpes genital en el 
conocimiento de algunos aspectos importantes de la en-
fermedad para reducir el riesgo de contagio. Los pilares 
fundamentales de estos consejos deben basarse en la 
información de su situación por parte de los pacientes, 
tanto a las parejas previas como a las sucesivas, en la 
abstinencia sexual durante los brotes y en el empleo de 
métodos barrera.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 34 años que consulta por malestar general, fi ebre 
hasta 39ºC y “bultos en el cuello” que le han salido hace 
5 días. No dolor de garganta, no otalgia, no tos ni expec-
toración. No contactos sexuales de riesgo. El paciente re-
fi ere que hace 15 días salió con la bicicleta de montaña al 
campo y se cayó en unos matorrales, cuando volvía a casa 
en el coche se rascó la cabeza y se arrancó una garrapata…
Exploración y Pruebas Complementarias 
Herida costrosa negruzca en cuero cabelludo región occipi-
tal. Imagen 1. Adenopatías laterocervicales de gran tama-
ño visibles desde lejos, consistencia dura y dolorosas a la 

palpación. Imagen 2. Resto exploración ORL sin hallazgos 
patológicos. ACP normal Exantema maculo papular genera-
lizado con afectación de las palmas de las manos. Imagen 3.
VSG 25 ferritina 473 PCR 23, resto analiticA NORMAL 
Serologia VIH, sífi lis, epstein Bar, toxoplasma, citomega-
lovirus, Ricketsia Conorii, Coxiella Burnetti, mycoplasma 
pneumoniae, brucella 
Se repitió serología Ricketsia Conorii a los 3 meses con 
resultado positivo.
Juicio Clínico 
Fiebre botonosa mediterránea (FBM)
Diagnóstico Diferencial 
Ante la sospecha clínica y una buena anamnesis, el diag-
nóstico de certeza serían hemocultivo positivo para ric-
kettsias. El diagnóstico serológico por IFI es el más uti-
lizado pero se positiviza tardíamente (a la semana del 
inicio de la infección), como ocurrió en este caso. 
Se debe plantear diagnostico diferencial con los siguien-
tes procesos:
• Sarampión. 
• Meningococemia. 
• Sífi lis secundaria. 
• Vasculitis leucocitoclástica. 
• Toxicodermias. 
• Rickettsiosis exantemáticas. 
• Primoinfección VIH.
• Tumores hematológicos
Comentario Final 
La FBM está causada por la Rickettsia conorii. Es una 
enfermedad de curso benigno, gravedad moderada y 
baja mortalidad. La FBM es una zoonosis, cuyo vector 
y reservorio es la garrapata del perro, Rhipicephalus 
sanguineus. La Rickettsia conorii es una bacteria gram-
negativa intracelular obligada que infecta las células 
endoteliales vasculares, de ahí que el fenómeno pato-
génico principal sea una vasculitis generalizada de pe-
queño vaso. Periodo de incubación de 4 a 20 días. Suele 
producir una lesión cutánea en el punto de inoculación 
característica conocida como “mancha negra” que pue-
de pasar inadvertida, adenopatías locoregionales y de 
forma brusca fi ebre alta, escalofríos, cefalea, malestar 
general, mialgias y artralgias generalizadas. A los pocos 
días aparece un exantema generalizado maculopapular 
que afecta sobre todo a palmas y plantas, en ocasiones 
aparecen manifestaciones digestivas. En los casos gra-
ves (7.5%) edemas generalizados, hemorragias, fracaso 
renal prerrenal, edema pulmonar no cardiogénico o en-
cefalopatía, letal en 2.5% de los casos. 
El tratamiento indicado es doxiciclina 100 mgr 1comp/12h 
durante 10 días (5 mgr/kgr de peso cada 12 h en niños) 
y corticoides en las formas graves. Tras una picadura de 
garrapata sin clínica de infección no hay evidencia de la 
utilidad de la quimioprofi laxis.
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80/412. ¿Sífi lis en el embarazo: 
Screening y Seguimiento?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de una mujer de 33 años, embarazada de 6+5 se-
manas de gestación. En serología de primer trimestre en-
contramos un resultado positivo para sífi lis. La paciente 
estaba asintomática salvo manchado del primer trimes-
tre, autolimitado con reposo. Negó contacto de riesgo 
previo, al igual que su pareja. Tuvo un aborto unos meses 
antes, antecedente que podría estar en relación con pre-
sencia ya de la infección.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración no encontramos lesiones sugerentes 
de lúes. Se confi rmó el diagnostico con determinación 
FTA-ABS. Los Ac. Reagínicos fueron negativos en todas las 
determinaciones.
Juicio Clínico 
Sífi lis en gestante
Diagnóstico Diferencial 
Por la serología, podría tratarse de una sífi lis precoz (pre-
rreagínica), una sífi lis secundaria (fenómeno de prozo-
na), sífi lis tratada o sífi lis no tratada en fase de latencia 
tardía.
Siempre el tratamiento es con penicilina. La paciente 
recibió una primera dosis de Penicilina benzatina 2.4 mi-
llones de unidades IM en A. Primaria. Derivada al Servicio 
de E. Infecciosas se le administraron dos dosis con inter-
valos de una semana por tratarse de sífi lis de duración 
desconocida.
La evolución de embarazo y parto fue buena. 
Al nacimiento el niño presentó: hepatomegalia. En analí-
tica: elevación de GGT y Bilirrubina, RPR negativo, FTA-
ABS (+).Como los Ac. IgG pueden proceder de la madre, 
solicitamos FTA-ABS IgM que resulta negativo. A los dos 
meses ha negativizado FTA-ABS.
Comentario Final 
Después de una década de diminución, la prevalencia de 
la sífi lis aumentó entre las mujeres un 11,1% entre 2005 
y 2006. Los hombres superan a las mujeres en propor-
ción de 6/1. La mayor prevalencia es sur de Asia, África 
Subsahariana y América Latina. 
La enfermedad tiene connotaciones negativas. Es difícil 
de reconocer por la anamnesis dirigida y la exploración. 
De ahí la importancia del screening en el embarazo. La 
infección no tratada en el embarazo da lugar a abortos 
espontáneos y muertes fetales, fácilmente evitables con 
la detección y tratamiento. Resulta difícil confi rmar la 

curación en la madre dado que los anticuerpos tardan en 
negativizarse meses y algunos no lo hacen nunca. Esto 
obliga al seguimiento exhaustivo del hijo.
El tratamiento precoz es indispensable para evitar la sí-
fi lis congénita.
Tratamiento reconocido en el embarazo es la penicilina 
benzatina y en caso de alergia habría que hacer trata-
miento desensibilizante.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 34 años sin antecedentes de interés, valorado en 
urgencias por cuadro de 1 semana de evolución de fi ebre 
de 38ºC, astenia, artralgias, dolor abdominal y orina os-
cura, siendo diagnosticado de síndrome gripal y dado de 
alta con tratamiento sintomático. Una semana después 
acude a Atención Primaria por persistir la sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: sin hallazgos signifi cativos. Analítica: 
todo normal excepto GOT 66 U/L (0-34), GGT 184 UI/L (0-73) 
y GPT 248 U/L (10-49), PCR 1.8 y VSG 7, sedimento y siste-
mático de orina normales. Radiografía de tórax y Ecografía 
abdominal: sin hallazgos signifi cativos. Ante la persistencia 
de la sintomatología con elevación leve de transaminasas 
hepáticas se realiza segunda analítica: serologías VHB, 
VHC, VIH, CMV, VEB, Rickettsia coronii, Burcella negativas. 
Serología Coxiella burnetti IgM positivo, IgG indeterminado.
Juicio Clínico 
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Cuadro gripal de 2 semanas de evolución con hepatitis 
leve y serología para Coxiella burnetti positiva:Fiebre Q 
sin neumonía. Reinterrogado el paciente no refería te-
ner animales y es residente en zona urbana, carnicero de 
profesión (posible fuente de infección).
Diagnóstico Diferencial 
Gripe y otros virus causantes de cuadros gripales, 
hepatitis víricas (A, B, C, D o E), otras Rickettsiosis, 
Neumonías atípicas (Legionella, Chlamydia, mycoplas-
ma, etc), VIH, Citomegalovirus, Mononucleosis infeccio-
sa, Toxoplasma, etc.
Comentario Final 
Zoonosis de distribución mundial (1), coco-bacilo gram-
negativo, intracelular obligado. Las principales fuentes 
de infección son vacas, ovejas y cabras, pero también 
pueden serlo otros animales, como los domésticos. Los 
reservorios de la enfermedad son esos mismos anima-
les, aves y garrapatas (2). La mayoría de los animales 
son portadores crónicos y no desarrollan la enferme-
dad, excretan durante largo tiempo gran cantidad de 
gérmenes a través de sus secreciones, estos productos 
contaminados forman aerosoles que transmiten el orga-
nismo a través de la vía aérea (1). Personas que realizan 
actividades que suponen contacto con animales, como 
granjeros, veterinarios, etc., poseen especial riesgo de 
contagio. La enfermedad puede ser desde asintomática a 
severa, típicamente resulta un cuadro autolimitado gri-
pal. Algunos pacientes desarrollan infección crónica más 
seria (endocarditis, complicaciones vasculares, osteoar-
ticulares, etc) (2). Las manifestaciones más frecuentes 
de Fiebre Q aguda son fi ebre, cefalea, astenia, hepatitis 
(generalmente leve) y neumonía. La serología continúa 
siendo el procedimiento diagnóstico más empleado (2), 
otras técnicas posibles son cultivo (alto riesgo de con-
tagio) y técnicas moleculares, como reacción en cadena 
de la polimerasa. El tratamiento más empleado para la 
aguda es doxiciclina 14 días, consiguiendo curación en la 
mayoría de casos. La crónica debe tratarse con al menos 
dos antibióticos, doxiciclina-rifampicina, o doxiciclina-
hidroxicloroquina durante al menos 3 años. A diferencia 
de otras ricketsiosis la principal fuente de transmisión de 
fi ebre Q al humano son aerosoles (y no vectores, como 
garrapatas, piojos, ácaros o pulgas) y no presentan lesio-
nes cutáneas. El pronóstico de la enfermedad aguda es 
bueno, habitualmente curación, incluso sin tratamiento 
(1). La enfermedad crónica, en concreto la endocarditis, 
tiene mal pronóstico, con porcentajes de fallecimiento 
de hasta la mitad de los casos en algunas series (2).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de un varón de 74 años con buena calidad de 
vida, sin factores de riesgo cardiovascular que consulta 
por un cuadro de dolor torácico irradiado a hombros.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la primera visita presenta buen estado general, eupnéi-
co, sin síntomas respiratorios, digestivos, ni fi ebre. Se reali-
za ECG que es normal y se indica tratamiento sintomático.
A los pocos días vuelve con fi ebre hasta 39.9, se solicita 
RX de tórax, normal. Se pone tratamiento antibiótico. 
Días después sigue con fi ebre, presenta deterioro del 
estado general, disnea, edemas palpebrales y maleola-
res así como ingurgitación yugular. Ante la sospecha de 
pericarditis con taponamiento pericárdico, se deriva a 
Urgencias Hospitalarias. Modifi can tratamiento antibióti-
co y proceden al alta a domicilio. 
Vuelve por falta de mejoría y persistencia de la fi ebre, lo 
derivamos a la Unidad de Infecciosas donde es ingresado.
Inicialmente normalidad de función hepática y re-
nal, ligera elevación de NT-pBNP, sin movimiento de 
Troponinas, leucocitosis con neutrofi lia y VSG y PCR ele-
vadas, Gasometría con hipoxia e hipocapnia. 
Serología de E.B y CMV negativas
Evolucionó normalizándose los reactantes de fase aguda 
y con elevación de enzimas hepáticas.
ECO en consulta se constata derrame pleural bilateral 
procediéndose a toracocentesis diagnóstica.
Toracocentesis: exudado hemático. 
TAC torácico: derrame pericárdico leve, engrosamiento 
máximo 8 mm, derrame pleural bilateral leve-moderado 
con atelectasia basal izquierda.
TAC abdominopélvico: divertículos múltiples en sigma y 
colon descendente.
Juicio Clínico 
Pleuropericarditis
Diagnóstico Diferencial 
Causas de pericarditis: idiopática, infecciosa, IAM, neo-
plasia o conectivopatias. 
De derrame pleural: neumonía bacteriana, enfermedades 
malignas, infección viral o embolia pulmonar entre otras. 
Con exudado y fi ebre se sospecho etiología infecciosa o 
neoplásica.
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Liquido pleural con PCR a TBP negativo, Cultivo de m. 
comunes negativo, ausencia de bacilos AAR, cultivo de 
Mc negativo.
Citología de líquido pleural: negativo para células 
neoplásicas.
TAC torácico: adenopatías pequeñas calcifi cadas de as-
pecto benigno.
Dada la buena evolución del paciente se puede pensar en 
etiología viral.
Comentario Final 
La pericarditis aguda se registra en el 0.1% de los pacien-
tes hospitalizados y el 5% de los ingresados en el Servicio 
de Urgencias. La mayoría de los casos se consideran de 
origen viral. El dolor torácico se presenta en el 95% de los 
casos, puede ser opresivo e irradiarse a hombros. 
El derrame pleural puede deberse a diferentes trastor-
nos, pleuropulmonares y sistémicos. No encontrándose la 
causa hasta en un 25% de casos.
Destacamos la importancia de la exploración clínica so-
bre todo en A. Primaria. Constatamos como por los sínto-
mas de fracaso de corazón derecho podíamos sospechar 
la pericarditis y después de todas las pruebas de imagen y 
laboratorio no se ha llegado a fi liar el origen de la misma.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 55 años, bombero de profesión, que acude 
a consulta por referir presencia de tumoración en región 
lateral interna de muslo dcho de 3 meses de evolución, 

tamaño aproximado 10x12 cm, consistencia elástica, no 
doloroso a la palpación. No traumatismo previo ni otros 
síntomas de interés. Llama la atención que no haya con-
sultado previamente por el importante tamaño de la 
tumoración, refi riendo que no le impide hacer su vida 
habitual incluso puede seguir practicando atletismo. No 
antecedentes de contacto con animales.
Se deriva de forma preferente a Cirugía para valoración, 
solicitando analítica urgente.
Exploración y Pruebas Complementarias 
RMN: gran tumoración quística que ocupa gran parte del 
compartimento muscular interno sugestivo de vesículas de 
hidatidosis, sin compromiso del paquete vasculo-nervioso. 
Hígado: tamaño normal, con presencia de lesión ovalada 
de 35x47x59mm, aspecto heterogéneo, con contenido en 
su interior, compatible con quiste hidatídico activo.
TAC pulmonar: Sin afectación pulmonar.
Analítica específi ca: Acs. antiequinococus Ig G positivos.
Juicio Clínico 
Hidatidosis muscular secundaria a quiste hepático hida-
tídico activo.
Se inicia tto con abendazol, indicando reposo de ejercicio 
físico y baja laboral, por el riesgo de rotura de quistes. 
Tras 3 meses de tto, se realiza extirpación de la tumora-
ción, presentando colección residual de 9x2x20 cm, mul-
tilobulada sin presencia de vesículas. No complicaciones.
Precisa posteriormente tratamiento en Rehabilitación para 
recuperación de la pérdida muscular debido a su actividad 
laboral (bombero), con buena recuperación funcional.
Diagnóstico Diferencial 
Con tumores de partes blandas y abscesos.
Es importante la sospecha de un caso como el que se 
presenta para evitar la manipulación excesiva de la masa 
para no producir diseminaciones iatrogénicas.
Comentario Final 
La hidatidosis es un proceso parasitario causado por las 
formas adultas y larvarias de tenias pertenecientes al gé-
nero Echinococcus. 
En España la enfermedad no presenta una distribución 
homogénea, es más frecuente en Aragón, Extremadura, 
Castilla la Mancha y Castilla-León.
La presentación intramuscular de un quiste hidatídico es 
muy poco frecuente; excepcional como presentación prima-
ria e infrecuente como manifestación secundaria, como es 
este caso, con presencia de quiste hidatídico primario en hí-
gado. El tratamiento de elección de la Hidatidosis muscular 
es la resección quirúrgica, aconsejándose resección amplia 
que englobe a la masa quística para evitar la rotura del mis-
mo. Es prudente tratar preoperatoriamente con fármacos 
antihelmínticos para disminuir el riesgo de diseminación in-
traoperatoria de las vesículas en caso de rotura del quiste.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 30 años sin antecedentes personales de interés, 
no hábitos tóxicos, que acude a consulta por persisten-
cia de fi ebre de 7 días de evolución, cefalea, mialgias y 
náuseas. Había acudido en varias ocasiones al servicio de 
urgencias, siendo diagnosticado de Síndrome febril, sin 
síntomas respiratorios ni urinarios, se pautó tratamiento 
con amoxicilina-clavulánico sin mejoría
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración se presenta con buen aspecto general, 
orofaringe normal, no adenopatías en cuello ni axilas, aus-
cultación cardiopulmonar normal, abdomen normal, signos 
meníngeos negativos. Analítica con hemograma normal, sin 
leucocitosis, PCR 122mg/l, y perfi l hepático alterado GGT 
62U/L, GOT 64 U/L, GPT 70 U/L, Bb 1,93mg/dL. Combur 
Test Microhematuria y proteinuria, la radiografía de tórax 
fue normal. A nivel hospitalario se solicita serología, nega-
tiva para hepatitis y VIH; positivo para el VEB IgG. En el 
momento del ingreso negativo para Coxiella Burnetti, Fase 
II IgG e IgM y positivo a las 2 semanas del ingreso IgG fase II 
negativo, e IgM fase II 1/8192. En seguimiento ambulatorio 
sin evidencia de complicaciones ni paso a la cronicidad. La 
serología se vuelve negativa un año después
Juicio Clínico 
Sdre febril, sospecha de fi ebre Q, se deriva a Unidad de 
infecciosas del Hospital de referencia, se inicia tratamiento 
con doxiciclina 100mg/12h, con mejoría clínica importante.
Diagnóstico Diferencial 
Mononucleosis infecciosa, toxoplasmosis, endocarditis, 
hepatitis, leishmaniasis,
Comentario Final 
La fi ebre Q es una zoonosis causada por la bacteria 
Coxiella Burnetti, que se encuentra en el ganado vacu-
no, ovejas y cabras y en otros mamíferos domésticos. La 
transmisión se produce por inhalación de polvo contami-
nado con esporas provenientes de placenta, heces, orina 
o leche secas; también se transmite por las garrapatas 
a los mamíferos domésticos, pero no a los humanos. Las 
formas de presentación son muy variables, la mayoría de 
los casos asintomáticos. Puede ocurrir a cualquier edad y 
es más frecuente en varones. La forma clínica más común 
de presentación es la enfermedad febril autolimitada. 
Otras son neumonía, endocarditis, hepatitis, osteomie-
litis, etc. Es una enfermedad poco conocida y probable-
mente el número de casos es subestimado. La anamnesis 
debe ser minuciosa a fi n de completar todos los datos que 
caractericen al paciente y la exploración física lo más 
completa posible.

Bibliografía 
1. Rivero A., Zambrana JL, Pachón J. Fiebre de duración 

intermedia. enf Infecc Microbiol Clin 2003;21:147 -52
2. Díaz Soto F. Guía clínica Fisterra, Fiebre Q, 2011
3. Gikas A. Q Fever: clinical manifestations and 

treatment. Expert Rev Anti Infect Ther. 2010 May;8 
(5) 529-39

80/729. Evolución de un caso grave de 
gripe A
AUTORES:
 (1)  Laserna Rodríguez, Naiara; (2)  Gil Sánchez, Cristina; 
(3)  González Amaya, Sebastián; (4)  Ruiz Peña, Manuel; 
(3)  Fernández López, José Manuel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. 061 Aragón; (2) Médico de Familia. 
Unidad de Gestión Clínica San Roque; (3) Médico de Familia. 
Unidad de Gestión Clínica Algeciras Norte. Cádiz; (4) Médico 
de Familia. Unidad de Gestión Clínica Los Barrios. Cádiz.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 46 años sin antecedentes de interés. Inicia un 
cuadro gripal que desemboca en una neumonía a los cuatro 
días. Tres días después es ingresado en Cuidados Intensivos 
por neumonía bilateral grave, donde permanece un mes. 
Finalmente es dado de alta con los siguientes diagnósticos:
- Neumopatía intersticial residual
- Insufi ciencia respiratoria aguda
- Neumonía grave multilobar tipo gripe A
- Shock séptico
- Fallo renal agudo
- Neuropatía del enfermo crítico
- Parálisis del ciaticopoplíteo externo
En las revisiones de Atención Primaria, el paciente conti-
núa con parestesias en extremidades inferiores y refi ere 
pérdidas de memoria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Neurología le realizó un EMG/ENG con diagnóstico de 
posible PNP-miopatía del CNF crítico y/o neuropatía pe-
roneal izquierda. Posteriormente se confi rma neuropatía 
sensitivo-motora axonal parcial del peroneal común iz-
quierdo y neuropatía sensitiva axonal del peroneal super-
fi cial derecho. Tras ser dado de alta por Neumología, el 
paciente mantiene disnea a esfuerzos, y solicitamos una 
espirometría donde se aprecia una alteración ventilato-
ria tipo no obstructivo ligera, por lo que es remitido para 
reevaluación. En el TAC se observa una fi brosis residual 
bibasal. El ecocardiograma muestra insufi ciencia tricus-
pidea mínima sin signos de HTP. Debido a las pérdidas de 
memoria, solicitamos una RMN craneal, sin hallazgos, por 
lo que fi nalmente se deriva a Salud Mental y se le diag-
nostica síndrome ansioso-depresivo.
Tras 9 meses, el paciente presenta: trastorno motor de 
extremidades inferiores, insufi ciencia respiratoria cróni-
ca leve, insufi ciencia tricuspídea leve y síndrome ansio-
so-depresivo. Continúa en seguimiento por Neurología, 
Neumología y Unidad de Salud Mental. Tiene una incapa-
cidad total por las secuelas.
Juicio Clínico 
Insufi ciencia respiratoria crónica secundaria a gripe A
Neuropatía peroneal
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Diagnóstico Diferencial 
- Parestesias miembros inferiores: PNP del pacien-
te crítico, hernia discal, estenosis del canal
- Disnea a esfuerzos: fi brosis pulmonar, insufi cien-
cia cardiaca
- Pérdidas de memoria: lesión orgánica, depresión
Comentario Final 
La gripe A ha provocado casos graves que conllevan unas 
secuelas crónicas y una disminución de su calidad de vida. 
Es importante valorar a estos pacientes en su conjunto, 
pues, a parte de sus consecuencias directas, una patolo-
gía grave en una persona joven e independiente puede 
llevar, como en este caso, a una afectación psicológica. 
En este sentido, fue fundamental la labor del médico de 
familia para mantener este conjunto, pues nos encon-
tramos con altas de la causa inicial, pero con secuelas 
que aún requerían seguimiento y es función del médico 
de familia pedir las pruebas necesarias y reencauzar los 
procesos abiertos. Debido a la larga baja que presentó, el 
contacto con el paciente y su familia fue muy estrecho y 
esto facilitó el conocimiento de cada frente abierto y la 
consiguiente toma de decisiones. Cabe destacar la buena 
relación con los diferentes especialistas que intervinie-
ron, que facilitó un seguimiento rápido y bidireccional de 
la evolución del paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 32 años de edad, que refi ere cuadro de perdida 
de peso no cualifi cada a lo largo del ultimo año, no ano-
rexia ni aumento de actividad, nota la ropa más holgada, 
dolor en ambos muslos y sensación de boca seca, sin al-
teraciones del ritmo intestinal.
Es fumadora y presenta tos habitual seca desde hace meses

Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración destaca aspecto leptosómico, AP: mvc, 
no ruidos patológicos, AC: rítmica a unos 100 lpm, resto 
sin alteraciones.
Se solicita analítica destacando leucocitosis de 17.000 y 
763 plaquetas, PCR 53, y rx torax: infi ltrados pulmonares 
cavitados
Juicio Clínico 
Tuberculosis pulmonar
Diagnóstico Diferencial 
Infección por VIH, Neoplasia pulmón,Anorexia nerviosa, 
malnutrición
Comentario Final 
La tuberculosis pulmonar es la eterna respuesta a cuadros 
de malestar general y perdida de peso, aún en pacientes sin 
sintomas respiratorios aparentes, ni factores de riesgo. No 
debemos olvidar la prevalencia en España. Queremos resal-
tar, que gracias al estudio de los contactos, se diagnosticó un 
ca de pulmón es estadío incipiente al padre de la paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 62 años, fumadora hasta los 55 años con an-
tecedentes de cáncer de mama  hace 10 años, melanoma 
facial hace 9 años, uveítis, osteoporosis, diagnosticada 
de neumonía eosinófi la crónica y bronquiectasias basales 
bilaterales en el 2005, con cuadros de infecciones respi-
ratorias de repetición, por lo que ha precisado múltiples 
ciclos de antibióticos con aislamientos intermitente de 
Pseudomona multiresistente y corticoides.
Tras comenzar con un cuadro de tos y expectoración pre-
senta infi ltrados bilaterales de predominio en campos 
superiores en la rx tórax tratándola a nivel hospitalario.
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A los pocos días de darle de alta comienza con dolor e hin-
chazón en región glútea que se irradiaba hacia MID compati-
ble con abceso por lo que es remitida de nuevo por nosotros 
a urgencias, para su drenaje. La paciente refería molestias 
en glúteo derecho de bastante tiempo de evolución
Se drena el abceso y es dada de alta, pero la evolución 
es muy tórpida, fi stulizando a los 2 meses a otro nivel por 
lo que la enfermera le cogió un cultivo del abceso donde 
crece Mycobacterium fortuitum a los pocos días.
Se sospechó adenocarcinoma bronquial por la clínica 
pulmonar, precisando para el diagnóstico una minitora-
cotomia que no lo confi rmó, dado que en la broncoscopia 
mostro células sugestivas de adenocarcinoma.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Afebril TA 110/60. Auscultación cardiaca: rítmica, sin 
soplos. Auscultación pulmonar: crepitantes bibasales. 
Eritema local en cuadrante superior externa con tume-
facción dolorosa que no fl uctuaba. Resto normal 
Analítica: leucocitos 9500.Hb 11,8 Plaquetas 409000.GGT 
45 Resto normal.
Espirometria: normal
Rx torax: infi ltrados alveolares en lóbulo inferior izquierdo
TAC: imágenes lineales en LSI compatible con cambios 
por radioterapia. Áreas de video delustrado en Lóbulos 
superiores. Bronquiectasias lóbulo medio derecho.
Juicio Clínico 
Neumonía eosinófi la estable. 
Bronquiectasias. 
Infección por Micobacterium fortuitum.
Diagnóstico Diferencial 
Las micobacterias no tuberculosas son organismos que se 
encuentran en el medio ambiente fundamentalmente en 
el suelo y en el agua. Generalmente de baja patogenici-
dad salvo en pacientes inmunodeprimidos, nuestra pa-
ciente estuvo mucho tiempo con corticoides.
La mayoría de los casos de infección diseminada por M 
fortuitum tuvieron, al igual que en nuestro paciente, 
compromiso cutáneo. Según La ATS el diagnostico precisa 
síntomas pulmonares con imágenes nodulares o cavita-
rias en la rx tórax o nódulos de pequeño tamaño o bron-
quiectasias en el TAC y estudios microbiológicos adecua-
dos dado que la clínica es inespecífi ca.
En esta paciente se sospechó un adenocarcinoma por las 
imágenes y la citología descartándose con la toracoto-
mía, a pesar de tener los resultados de la micobacteria 
atípica en los trayectos fi stulosos del glúteo ya que de 
entrada se pensó que era un contaminante.
Comentario Final 
La paciente recibió tratamiento durante 18 meses 
evolucionando favorablemente siendo el último in-
forme del TAC bronquiectasis cilíndricas bilaterales y 
cambios postquirúrgicos en pulmón dcho y postradio-
terapia en LSI.
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80/868. A propósito de un caso: Sífi lis 
en embarazada 
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 37 años embarazada de 10 semanas consulta 
preocupada que le ha llamado la comadrona informán-
dole que ha salido una serología positiva para sífi lis en 
la analítica.
Antecedentes: sin interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Afebril, normotensa. Abdomen: normal. AC: tonos rítmi-
cos sin soplos ni roces. AR: MVC sin ruidos sobreañadi-
dos. NRL: pares craneales normales, fuerza y sensibilidad 
conservada, no focalidades neurológicas, ROT presentes 
y simétricos. No lesiones en la piel ni ulceras genitales. 
AG primer trimestre: HG: 7900 leuco; Hb 11,5 g/dl; 
266.000 plaq ; fenotipo O +, TSH 1,4; IgG antirubeola 67 
( +), Ig G antitoxoplasma (+), Ig M antitoxoplasma nega-
tivo, VIH negativo, anticuerpos Tripanosoma cruzi nega-
tivo, anticuerpos ( Elisa ) treponema pallidum +, RPR (+) 
Titulo inferior a ½, TPHA (+) .
Juicio Clínico 
Interrogamos a la paciente que explica que es natural 
de Cuba, lleva cinco años viviendo en España y un año 
con su actual pareja. Según refi ere nunca ha sido diag-
nosticada ni tratada de sífi lis, tampoco antecedentes de 
úlcera genital. 
Al no poder determinar con exactitud el tiempo transcu-
rrido desde la primoinfección presuponemos que es una 
sífi lis latente tardía. Administramos la primera dosis de 
penicilina G benzatina 2400000 UI/IM y le derivamos a 
ginecología y al servicio de infecciosas.
En el servicio de infecciosas le administran la segunda y 
tercera dosis de penicilina, una dosis cada semana hasta 
un total de 3.
Se le realiza un control serológico a las 3 semanas del tra-
tamiento con negativización del RPR, aunque persisten 
positivos TPHA. En el estudio de contactos, las serologías 
de su pareja salen negativas.
Diagnóstico Diferencial 
Comentario Final 
Dado el riesgo de sífi lis congénita ( 2/3 de los niños naci-
dos de madres con sífi lis no tratada) es prioritario tratar 
a la embarazada diagnosticada de sífi lis, por ello todas 
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las gestantes deben someterse a pruebas serológicas para 
lúes en primer trimestre, que debe repetirse en el tercer 
trimestre y antes del parto en pacientes de alto riesgo.
La infección puede ser transmitida por vía transplacenta-
ria en cualquier momento de la gestación.
La penicilina G es el tratamiento de elección en todos los 
estadios de sífi lis y la única terapia documentada como 
efi caz en la mujer embarazada, en las mismas pautas que 
para el resto de la población, aunque algunos autores 
aconsejan repetir la dosis 1 semana después en sífi lis pri-
maria, secundaria y latente precoz, sobre todo cuando el 
diagnóstico se realiza en el tercer trimestre.
Para seguimiento de la enfermedad deben utilizarse 
test reagínicos (RPR) ya que se correlacionan muy bien 
con actividad de la enfermedad y por eso es de esperar 
que se negativizen después del tratamiento, aunque al-
gunos pueden mantenerse de por vida. También es útil 
para el cribado. 
Los test treponémicos ( TPHA), sirven para la confi rma-
ción de un resultado positivo de las pruebas no treponé-
micas, pero no deben usarse para seguir la respuesta al 
tratamiento ya que la mayoría de pacientes permanece-
rán positivos durante toda la vida.
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80/1018. Varón de 42 años que refi ere 
diarrea y edemas en miembros inferio-
res de un mes de evolución, a propósi-
to de un caso 
AUTORES:
 (1)  Sequera Requeno, Rosa María; (2)  Jiménez Muñoz, Leonor; 
(3)  García Pacheco, María; (2)  Raya Rejón, Almudena.

CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Antecedentes personales: alergia a penicilina.No hiper-
tensión arterial, no Diabetes Mellitus,no dislipemia,no 
cardiopatía conocida.
Hábitos Tóxicos: fumador de 40 cigarrillos/dia con un 
consumo acumulado de 50 paquetes/año.Bebedor de un 
litro de cerveza al día.
Profesión:trabajador de la construcción.
Motivo de Consulta: desde hace 14 días presenta aumen-
to de la tos habitual con escasa expectoración,disnea 
grado I y dolor torácico bilateral de características 
pleuríticas,junto con escalofríos y sensación distérmica 
sin fi ebre termometrada. También refi ere edemas maleo-
lares y dolor en cara lateral de miembro inferior izquier-
do desde hace 4 semanas,y un cuadro constitucional con 
astenia,anorexia y pérdida de 8-10 kilogramos de peso y 
deposiciones diarreicas líquidas sin restos patológicos ni 
dolor abdominal no náuseas ni vómitos.

Exploración y Pruebas Complementarias 
 Consciente,orientado y colaborador.
Cabeza y cuello: no adenopatías ni bocio. No ingurgita-
ción yugular en decúbito.
Auscultación cardiorespiratoria: tonos rítmicos sin soplos 
a 90 lpm,murmullo vesicular disminuido globalmente con 
sibilancias dispersas y crepitantes fi nos en base izquierda.
Abdomen:blando,depresible,no visceromegalias ni signos 
de irritación peritoneal.
MMii:edemas maleolares mínimos.
-hematimetría:leucocitos 70007mm3, Hb 9,8 g7dl, Hto 
30,1%,VCM 74,9, plaquetas 461.000/mm3
-bioquímica:sodio 127,calcio corregido 6,4,ferritina 759, 
LDH 527, resto normal.
-marcadores séricos:CA19.9,CA125 y Carcinoembrionario 
normales.
-VIH negativo.
Mantoux:> 5 mm
Rx Tórax:se aprecia un patrón nodular difuso,con predo-
minio en campos superiores y cavidades de halo fi no.
Se decide derivar al paciente a la consulta de Medicina 
Interna para completar estudio.
Tac Tórax: condensaciones alveolares múltiples bilatera-
les con distribución central y periférica con broncogra-
ma aéreo y algunos de ellas con cavitaciones de pared 
gruesa. Masa de 6 cm Lóbulo Inferior Derecho, parame-
diastínica. Patrón micronodular de tipo centrolobulillar 
predominio en periferia de las lesiones.Adenopatias pa-
ratraqueal derecha (1 cm).
Fibrobroncoscopia: discreta paresia de cuerda vocal 
izquierda.
Ecodoppler MMII: venas femorales,poplíteas y tibiales 
con buena compresión y fl ujo sin signos de trombosis.
Antigenuria Legionella y Neumococo: negativo.
Ecografi a Abdominal: normal.
Colonoscopia: en todo el colon se aprecian ulceracio-
nes aisladas con seudopólipos sugestivos de enferme-
dad infl amatoria intestinal, se toman muestras para 
biopsia.
Broncoaspirado: positivo para micobacterias.
Juicio Clínico 
 Tuberculosis
Diagnóstico Diferencial 
-Neumonía
-Sarcoidosis
-Cáncer de Pulmón
Comentario Final 
La TBC(tuberculosis) tiene un riesgo potencial o ele-
vado de transmisión a la población general, al contra-
rio que las enfermedades tropicales y continua siendo 
unas de las enfermedades infecciosas con mayor mor-
bimortalidad en el mundo,el infradiagnóstico de TBC 
es un grave problema individual y de salud pública, por 
lo que desde Atención Primaria se debe estar alerta 
para sospechar la enfermedad y diagnosticarla y tra-
tarla cuanto antes.
Bibliografía 
1. Harrison. Principios de Medicina Interna. Editorial 

Mcgrawhill. 13º edición 1997.244-246
2. Cano Pérez J. Tomás Santos P.Atención Primaria. 

Editorial Elseiver 5º ed. 2003 1421-1429



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 248

80/1292. Necesito que me haga una 
receta
AUTORES:
 (1)  Jaraba Mezquida, Manuel; (1)  Medina Sampedro, 
María; (1)  Serrano González, Lorenzo; (1)  Molina Ramos, 
Juana María; (2)  Hernández Melo, Erika Yuliana; (1) 
 Alache Zuñiga, Hanz Carlos; (1)  Navalón Martínez, 
Baldomero; (1)  Fayerman Rogero, Patricia; (3)  Escribano 
Romo, Gema; (4) ., .

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Villaviciosa de 
Odón. Madrid; (2) Médico de Residente 2º año de Mdeicina 
de Familia. Centro de Salud Villaviciosa de Odón. Madrid; 
(3) Médico de Familia. Centro de Salud El Bercial. Getafe. 
Madrid; (4) .

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 70 años que acude a la consulta para que le 
recetara una mediación indicada por neumólogo privado: 
Salmeterol + Fluticasona en polvo inhalado.
El paciente no era conocido previamente, por no acudir a 
consulta y se decide historiarlo.
Antecedentes personales.
No AMC.
Dice haber sido diagnosticado de ulcera duodenal en su 
juventud, no estudios posteriores, toma antiácidos, rani-
tidina y/o omeprazol según su criterio.
Fumador de 2 paquetes diarios desde los 16 años, hasta 
hace 2 años, que dejo de fumar por recomendación del 
anestesista antes de una IQ, por hernia inguinal.
No criterios clínicos de bronquitis crónica, no disnea, 
nunca ha precisado tratamiento broncodilatador.
Enfermedad actual:
 Acudió a consulta de neumología por cuadro de disnea 
de una semana de evolución, que había ido en aumento 
progresivamente y que ya era de reposo cuando acudió a 
mi consulta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Pruebas complementarias que aporta.
Hematología y bioquímica: leucocitosis con neutrofi lia, 
resto normal.
Espirometría: obstrucción leve de vía aérea.
RX de tórax: sin hallazgos signifi cativos.
Gasometría arterial basal: pH: 7,29. PO2: 91. PCO2: 23. 
HCO3: 12,3.
Exploración física.
Llama la atención taquipnea de reposo de 32 rpm. 
Temperatura: 38,6ºC.TA: 100/60. Saturación 95%. En aus-
cultación pulmonar no roncus ni sibilancias. Auscultación 
cardiaca: Tonos rítmicos a 105 lpm. Resto de exploración 
sin hallazgos relevantes.
Juicio Clínico 
Reinterrogo al paciente buscando origen de la fi ebre y 
reconoce sintomatología urinaria de aproximadamente 
10 días de duración.
Por afectación del estado general, taquipnea y cuadro 
febril derivo a urgencias del hospital de referencia donde 
queda ingresado.
Regresa a consulta 10 días después con alta hospitalaria 
y el diagnostico de sepsis de origen urinario por E. coli.

Diagnóstico Diferencial 
Disnea: 
Pulmonar: Epoc. Edema agudo de pulmon. TEP. Crisis as-
matica. Neoplasia.Fibrosis pulmonar
Cardiaca: Infarto agudo de miocardio. Edema agudo de 
pulmón. cor pulmonare. Taponamiento cardiaco.
Metabolicas: Fallo renal.Toxicos.Acidosis metabólicas.
Infecciosas: Neumonia. Sepsis de origen abdominal.
Comentario Final 
Llama la atención que un paciente con ausencia de pato-
logía pulmonar conocida, con espirometria practicamen-
te normal y con una gasometria con acidosis metabolica 
que estaba intentando compesar mediante hiperventila-
ción fuera etiquetado de EPOC y tratado con broncodi-
latador y corticoide inhalado que no hubiese resuelto su 
problema. 
Haber prestado mas atencion al resultado de la gasome-
tría y haber realizado una anamnesis por aparatos, sin 
duda ninguna, habria orientado mejor a un diagnóstico 
correcto.
Bibliografía 
.

80/1313. Disnea insólita
AUTORES:
 (1)  Serrano González, Lorenzo; (2)  Molina Ramos, Juana 
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia.Equipo de Atención Primaria 
Villaviciosa de Odón. Madrid.; (2) Médico de Familia. 
Equipo de Atención Primaria. Villaviciosa de Odón. Madrid; 
(3) Médico Residente de 3º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Equipo de Atención Primaria. Villaviciosa de 
Odón. Madrid.; (4) Médico de Familia. Equipo de Atención 
Primaria. Villaviciosa de Odón. Madrid.; (5) Médico de 
Familia. Centro de Salud. Villaviciosa de Odón.Madrid; 
(6) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar 
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Primaria. Villaviciosa de Odón.Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 54 años, AP: refl ujo gastroesofágico y asma 
bronquial extrínseco moderado persistente, precisando 
tratamiento durante largas temporadas con esteroides 
inhalados y B2 de acción larga. Desde hace más de un año 
refi ere disfonía y picadura en MID en Mayo de 2012 por 
insecto que no consiguió identifi car con supuración pos-
terior y evolución tórpida. Una analítica de Enero 2013 
no muestra pancitopenia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración ORL: Laringe con cuerdas vocales enrojeci-
das pero móviles. Aritenoides y comisura posterior in-
tensamente edematizadas, con lesiones multifocales en 
comisura posterior sugerentes de papilomatosis.
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EF: No se palpa hepatoesplenomegalia ni se objetivan le-
siones cutáneas.
Durante la laringoscopia directa se toman biopsias de las 
lesiones papilomatosas; en todas las muestras se aprecia 
mucosa escamosa con hiperplasia epitelial y paraquera-
tosis observándose macrófagos parasitados por microor-
ganismos intracitoplasmáticos que tiñen positivamente 
con técnica de Giemsa, siendo compatibles con amasti-
gotes de Leishmania spp.
Se realiza PCR de la muestra fi jada con parafi na resultan-
do positiva para Leishmania donovani, asimismo la sero-
logía es positiva a L. Donovani.
La serología para VIH es negativa, el hemograma y fun-
ción renal normales y la ecografía abdominal sólo mues-
tra esteatosis.
Juicio Clínico 
Leishmaniasis mucosa laríngea aislada por L. donovani
Diagnóstico Diferencial 
Papilomatosis laríngea, leucoplasias, eritroplasias, neo-
plasias epiteliales malignas y lesiones granulomatosas.
Comentario Final 
La afectación mucosa aislada por leishmania es excepcio-
nal en Europa, en un 90% de los casos afecta a la mucosa 
nasal, considerándose especialmente rara la afectación 
laríngea primaria y en la mayoría de casos se asocia a 
inmunodepresión, en este caso el paciente es inmuno-
competente, considerándose como factor de riesgo local 
la inhalación de corticoides de forma crónica. Un sub-
grupo de pacientes infectados por L. Donovani presen-
ta un cuadro de afectación de la laringe meses o años 
después de que las lesiones cutáneas se han curado. Se 
han propuesto varias teorías para explicar la afectación 
mucosa. Entre ellas la menor temperatura que favorece 
el crecimiento del parásito; la falta de respuesta inmuni-
taria celular efi caz en las mucosas y, como en este caso, 
el tratamiento crónico con corticoides inhalados como 
factor de inmunodepresión local.
El patrón oro diagnóstico lo constituye la identifi cación de 
los amastigotes en las muestras histológicas, descartando 
otras formas clínicas de leishmaniasis (visceral, cutánea). 
Esta variante no ha mostrado repercusión sistémica, pre-
sentando excelente respuesta al tratamiento médico, en 
este caso con anfotericina B, la microcirugía laríngea es 
otra opción en casos escogidos. 
En conclusión, ante lesiones laríngeas con movilidad 
mantenida, la leishmaniasis debe ser tenida en cuenta 
en el diagnóstico diferencial, de manera que el paciente 
se benefi ciará de un tratamiento efectivo, evitándose la 
cronifi cación y las múltiples visitas en busca de un diag-
nóstico defi nitivo. En estos casos resulta de gran utilidad 
recoger material en fresco para estudio de DNA del pro-
tozoo por PCR, ya que ha demostrado mayor sensibilidad 
que el estudio histológico.
Bibliografía 
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80/1407. Infección crónica de fi ebre Q 
AUTORES:
 (1)  Acosta Martínez, Luz María; (2)  Checa Soriano, Ana; 
(2)  Cordovilla Moreno, Antonio Manuel; (1)  Egea Cegarra, 
Isabel María; (1)  López Fernández, Aitor; (2)  Gutiérrez 
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Barrio Peral. 
Cartagena. Murcia; (2) Médico Residente de 4º año de 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 39 años en que consulta por dolor lumbar y 
hematuria. En seguimiento en Nefrología por nefropatía 
y crioglobulinas circulantes tipo IgM kappa. Antecedentes 
personales de DLP y fumador de 20 cigarrillos por día. 
Episodio hace años de endocarditis bacteriana mitral-
aórtica, absceso intramiocardico con fi stula a tracto de 
salida de ventrículo izquierdo y epicarditis secundario a 
S. epidermidis. Portador de marcapasos por bloqueo AV 
completo. Remitimos a este paciente a urgencias para 
valoración por Nefrología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En analítica destaca creatinina 1.68, GPT 520, Factor reu-
matoide (FR) 115.2, Proteinuria 142,8 mg/ dl en 24 horas, 
resto de exploraciones incluyendo ecografía abdominal 
normal. Se realiza interconsultas a Urología, realizándo-
se citologías y se realiza citoscopia (orina limpia, meatos 
normales, en verum zona sobreelevada blanquecina no 
sospechosa de etiología incierta con biopsia focos de de-
nudación del urotelio sin rasgos displásicos signifi cativos, 
biopsia de uretra prostática sin alteraciones relevantes). 
En sucesivas analíticas normalización de transaminasas 
y autoinmunidad ( ANA, antiDNA, ANCAs, antiLKM y anti-
musculo liso negativo) negativas pero presenta deterioro 
de función renal (creatinina 2.6), proteinuria 1094mg/
día, hematuria macroscópica, aumento monoclonal de 
IgM kappa, FR positivo, anemia y trombopenia alternan-
tes. Aparecen lesiones petequiales pruriginosas en MMII 
que se biopsian con resultado de vasculitis con depósito 
de C3 e IgM y niveles elevados de crioglobulinemia. Se 
realiza ecografía abdominal y ecocardiograma transtorá-
cica y ETE normales (descartando procesos infecciosos o 
neoformativos). En analítica destaca Ac anticardiolipina 
(IgM e IgG) negativo. Hemocultivos negativos. Serología: 
VEB, CMV, leishmania, Brucella, negativo. Coxiella bur-
netti IgM e IgG positivo. TAC toraco- abdominal: sin ha-
llazgos valorables salvo por marcapasos. Cirugía cardiaca 
previa. Ecografía abdominal: esplenomegalia moderada 
apreciándose pequeño bazo accesorio, de ecoestructura 
normal, sin apreciar lesiones focales, resto normal. Se 
inicio tratamiento: Doxiciclina e hidroxicloroquina ante 
la sospecha diagnostica con mejoría del cuadro
Juicio Clínico 
Infección crónica por Coxiella Burnetti con probable 
acantonamiento endocárdico.
Diagnóstico Diferencial 
Crioglobulinemia tipo II con afectación renal. Sospecha 
de cuadro infeccioso. Enfermedad autoimnune
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Comentario Final 
Desde el punto de vista de atención Primaria se nos plan-
tea un paciente complicado por sus antecedentes cardio-
lógicos como nefrológicos, porque lo que en otro tipo de 
paciente sin antecedentes de interés en el que un dolor 
lumbar y un episodio de hematuria podría ser un cólico 
nefrítico, en este paciente presenta múltiples complica-
ciones y hay que establecer un diagnóstico diferencial 
más amplio, y buscar la etiología del proceso.
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80/1565. Tuberculosis Pulmonar y 
Eritema Nodoso
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 25 años de edad sin hábitos tóxicos ni AMC cono-
cidos. Acudió con tos persistente y cansancio de más de 
6 meses de evolución con hemoptisis ocasional. Dos años 
antes presentó un eritema nodoso (EN), precedido por 
faringitis aguda sin exudado con cambio en los títulos de 
ASLO, fué atribuido a causa estreptocócica. Igualmente 
por positividad del PPD (> 24 mm) con radiografía de tó-
rax negativa recibió y completó quimioprofi laxis secun-
daria con isoniazida (300 mg /día) durante 6 meses.
Exploración y Pruebas Complementarias 
COC, BEG,  no adenopatías. ACP: subcrepitantes en pul-
món derecho ; ritmicos, sin soplos. Tª 36,5º. PA 110/65. 
NRL: sin hallazgos. Analítica con pruebas hepáticas y se-
rologias virales negativas.  Radiografía de tórax: imagen 
cavitada en LSD. Se cursaron BK: identifi cando myco-
bacterium tuberculosis complex con cultivo, posterior, 
de esputo positivo. La paciente presentó una fi stula 
vagino-perineal.
Juicio Clínico 
Tuberculosis pulmonar.Eritema Nodoso como probable 
manifestación de primoinfección tuberculosa .
Diagnóstico Diferencial 
Inicialmente de infección de vías respiratorias bajas. Los 
hallazgos radiológicos con resultados de BK y cultivo de es-
puto positivos confi rmaron el diagnostico de Tuberculosis 
Pulmonar Bacilífera. Todo apuntaba a reactivación tuber-
culosa por la clínica típicamente insidiosa y localización 
de la caverna. Comentar que la paciente vivía en España 
desde hacía 7 años. Dos años antes había viajado a su país, 
Bolivia, zona endémica de TBC, momento en el que pre-
sentó el EN no asociado a adenopatias hiliares, ni lesiones 

pulmonares. La causas más frecuentes en nuestro medio 
de EN, entre las conocidas, es la evidencia de infección 
estreptocócica, que aparentemente cumplia; otra causa 
importante es la sarcoidosis, se asocia a adenopatías hi-
liares, que no tenia, y fi nalmente las causas idiopáticas. 
En países subdesarrollados la tuberculosis primaria es la 
causa más frecuente de EN. Se presenta con la primoin-
fección tuberculosa, la cual puede aparecer inicialmente 
sin lesiones radiológicas ni viraje de la tuberculina siendo 
necesario su seguimiento durante meses para identifi car 
estos signos. El EN aparece, restrospectivamente,  como 
signo precoz de una tuberculosis pulmonar e incluso  más 
frecuentemente de una tuberculosis extrapulmonar. En 
nuestro caso la paciente está pendiente de estudio de la 
presencia de una fi stula perineo-vaginal.
Comentario Final 
Debemos sospechar la reactivación de una TBC delante 
de una clínica respiratoria insidiosa. Esta puede perma-
necer no diagnosticada y ser potencialmente contagiosa  
durante semanas o meses. Se recomienda el seguimiento 
de cualquier Eritema Nodoso porque el diagnóstico cau-
sal es complicado de establecer. Los Eritemas Nodosos de 
causa idiopática exigen un seguimiento durante meses o 
años, pueden representar un signo precoz de una TBC o 
cualquier otra enfermedad.
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80/1607. Osteomielitis. A propósito de 
un caso
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 80 años que acude a consulta por presentar in-
fl amación y enrojecimiento del 4º
dedo del pie izquierdo desde hace tres días. No fi ebre ni 
otra sintomatología. Como
antecedentes personales destaca hiperuricemia sin 
tratamiento
Exploración y Pruebas Complementarias 
Infl amación, enrojecimiento y calor del 4º dedo, dolor a 
la palpación. Pequeña herida por la
que al presionar sale contenido purulento y fragmentos 
óseos.
Se realiza una radiografía del dedo observándose des-
trucción osea de las falanges e
infl amación de partes blandas.
En la analítica destaca una leucocitosis con neutrofi lia y 
PCR de 99.
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Se ingresa para realizar la amputación del dedo y trata-
miento antibiótico
Juicio Clínico 
Osteomielitis del 4º dedo del pie izquierdo.
Diagnóstico Diferencial 
descartar artritis, tanto por microcristales como infl ama-
torias o sépticas. Y procesos óseos con lesiones líticas.
Comentario Final 
La osteomielitis es un proceso infeccioso que afecta a 
médula ósea y cortical, produciéndose secuestros,tejido 
óseo necrótico. generalmente ocasionada por inocula-
ción directa de bacteria piógena.
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80/1624. Neumonía Adquirida en la 
comunidad (NAC) desde Atención 
Primaria? ¿Complicada o mal tratada?
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Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
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año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Huércal de Almeria.; (6) Médico Residente de 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 64 años,entre cuyos antecedentes personales 
destaca,Artritis Reumatoide tratada con Metrotexate y 
Enbrel,acude por fi ebre (39º) y tos con expectoración mu-
copurulenta. Se explora a la paciente presentando buen 
estado general, sin hallazgos signifi cativos en la explora-
ción, iniciando tratamiento con Amoxicilina/Clavulánico 
800/125mg.A las 3 semanas vuelve por reaparición de 
clínica previa, destacando crepitantes en base derecha, 
prescribiéndose Levofl oxacino 500 mg y realizándose ra-
diografía de tórax.A los 5 días se valora evolución, refi ere 
estar sanada,aunque persiste tos, disnea de grandes es-
fuerzos y “tirantez costal derecha” pero tras los hallaz-
gos analíticos y radiografi cos se deriva a Urgencias hos-
pitalarias.Realizan TAC torácico, con posterior ingreso en 
Neumología.Durante su ingreso se coloca tubo de drena-
je torácico y tratamiento prolongado con Imipenem con 
posterior TAC comprobándose resolución del proceso.

Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG.Eupneica.AR:Destacar en el inicio de la enfermedad 
MVC con crepitantes en base derecha, evolucionando a 
hipoventilación en hemitorax derecho. 
ANALÍTICA:Leucocitos 4230 (N 60%), PCR 2,53. 
RX DE TÓRAX: Nivel hidroaéreo de hemitorax derecho, 
aumento de densidad lineal de la fi sura mayor derecha.
Sugieren capsulado pleural con lesión parequimatosa 
asociada.
TAC TORÁCICO: Empiema pleural con nivel hidroaéreo y 
desplazamiento del parénquima, que ocupa la pirámide 
basal de LID con engrosamiento de la pluera posteroba-
sal.Atelectasias laminares subsegmentarias del resto del 
parénquima del LI.Engrosamiento infl amatorio de tejido 
peribronquio-vascular del LID.Adenopatías mediastinales. 
LÍQUIDO PLEURAL: Exudado infl amatorio, pre-
dominio PMN,consumo de glucosa y pH de 6,9. 
CULTIVO:Streptococcus pneumoniae.
TAC TÓRAX AL ALTA: Reducción volumen del empiempa 
pleural derecho.LID con infi ltrado micronodular, múlti-
ples tractos pleuroparenquimatosos,condesaciones sub-
pleurales basales y engrosamiento pleural.Tractos y ate-
lectasia LM. 
MANTOUX: Negativo
Juicio Clínico 
Empiema pleural derecho por Neumonia neumocócica.
Diagnóstico Diferencial 
Hernia de Hiato, Caverna TBC, Abceso pulmonar, 
Neoplasia abcesifi cada, Hidroneumotorax.
Comentario Final 
El Streptococcus Pneumoniae es el agente etiológi-
co más frecuente de NAC.Son varios los defectos en 
los mecanismos de defensa que predisponen a dicha 
infección.El tratamiento antibiótico debe dirigirse 
fundamentalmente a tratar el Neumococo.Dado el 
incremento de la prevalencia de cepas con sensibi-
lidad disminuida a la penicilina y a los macróidos, y 
la necesidad de cubrir microorganismos atípicos, se 
recomienda fluoroquinolonas.Otra posibilidad es el 
uso de amoxicilina oral a dosis altas (1g cada 8 ho-
ras), efectivas contra la mayoría de las cepas neumo-
cócicas con sensibilidad disminuida a betalactámicos, 
acompañada de un macrólido como azitromicina oral.
Nuestra paciente fue en principio tratada en mono-
terapia con A-C y posteriormente con Levofloxacino 
siendos de elección de forma ambulatoria en pacien-
tes con enfermedades crónicas, por lo que en princi-
pio, fue tratada correctamente.Pero cabe destacar el 
hecho de encontrarse en tratamiento con Etanercept 
y metotexate, inmunosupresores, han podido con-
tribuir a padecer dicha patología y a su vez a pre-
sentar la evolución tórpida de ésta dando lugar a 
un empiema(complicación más frecuente)a pesar de 
tratamiento antibiótico empírico.Por lo que debería 
realizarse un seguimiento estrecho de pacientes que 
desarrollen una infección sometidos a tratamiento con 
inmunosupresores, debiéndose suspender la adminis-
tración en caso de infección grave.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 37 años, diabètico insulinodependiente, 
Úlcera duodenal, Fumador de 10-20 cigarrillos/día. 
Bebedor ocasional, No alergias conocidas. Acude con-
sulta con 4 días de evolución por dolor lumbar continuo 
tipo cólico asociado a orinas oscuras .Recibió analgési-
cos sin mejoría, acude a urgencias realizandole exàmen 
de orina, Rx de Tórax. se le pauta Tratamiento analgé-
sico con mejoría y se le da de alta, Despuès de 4 días 
decide ir a su mèdico de cabecera por presentar dolor 
en fosa renal derecha y expectoración con fi ebre, va a 
urgencias del hospital, se le solicita exàmenes y deci-
dien su ingreso a Medicina Interna.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente consciente, astènico, Bien orientado, Eupneico, 
Bien hidratado, Boca: Múltiples caries, Ap CV, RCR de 
buena intensidad, Ap Resp: No ruidos patológicos. Dolor 
en región paravertebral derecha. Hemograma, leuco: 
14,460,(74n) HB: 13,1  Plaquetas: 40,700, glucosa. 332 
PCR. 143,6 LDH, 90  HIV No reactivo, Rx de Tòrax: Dos 
imàgenes cavitadas basales derechas. Tinción de Ziehl 
Neelsen: No se observan BAAR, Esputo post FBC. Se ais-
lan Càndida Sp.Serología. Ecocardiograma : normal . TAC 
abdomino- pulmonar: Se observa la existencia de lesio-
nes, bilaterales cavitadas,algunas con nivel hidroaereo 
.Discreta hepatoesplenomegalia, FIibrobroncoscopia. 
LID y bronquio intermediario con secreciones mucopuru-
lentas. Citología . ausencia de celulas neoplàsicas y de 
BAAR, celulas de metaplasia escamosa . fondo necrótico.
Juicio Clínico 
Neumatocele de probable causa infecciosa.

Diagnóstico Diferencial 
Lumbalgia . Los diagnósticos diferenciales de imáge-
nes radiolúcidas de contenido aéreo intrapulmonares, 
como: bullas, neoplasias cavitadas, bronquiectasias, 
secuestro pulmonar intralobar, quística, quistes bron-
cogénicos, enfermedad hidatídica,, granulomatosis de 
Wegener, sarcoidosis o la amiloidosis,una condensa-
ción parenquimatosa hacia un absceso o una cavidad 
tuberculosa.
Comentario Final 
Al ser paciente inmucomprometido por una diabetes 
Mellitus tipo 1 mal controlado clínicamente  presentaba 
una boca sèptica cuyo factores de riesgos de infección 
la neumonía cavitada. Los neumatoceles son espacios 
aéreos con pared fi na contenidos dentro del parénqui-
ma pulmonar. Cuando se presentan suelen hacerlo tras 
una neumonía y, se ha asociado con infecciones por “sta-
phylococcus aureus”, distintos microorganismos han sido 
relacionados, incluyendo neumococo, “mycobacterium 
tuberculosis” o “pneumocystis”1. Aunque no se detectó 
el germen causal en la literatura refi eren que hay un 40% 
de causa desconocida
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80/1673. Infradiagnóstico de VIH en 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 48 años, no HTA, no DMII, no dislipe-
mia, que consulta por lesiones en pierna derecha exten-
dida en días a pierna izquierda y antebrazos, tratadas 
con corticoide tópico sin respuesta. Mínima astenia y 
leve pérdida de peso no cuantifi cada. Casado, mantie-
ne algunas relaciones sin preservativo con misma pare-
ja; no ADVP, no transfusiones. Un mes antes en analí-
tica de control presentó plaquetopenia (109x109/L) y 
leve elevación de enzimas hepáticas (GOT 60U/L,GPT 
67U/L,GGT 138U/L), VHB y VHC negativo, Sífi lis nega-
tivo, VEB negativo. Se solicitó ecografía abdominal y 
nueva analítica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Pequeña adenopatía laterocervi-
cal izquierda. Lengua blanquecina sin muguet evidente. 
Resto sin hallazgos. Lesiones papulares violáceas múlti-
ples no pruriginosas de pequeño y mediano tamaño.
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Analítica-Bioquímica: GOT 56U/L, GPT 68U/L, GGT 
216U/L.Hemograma: Hb 16mg/dl, Plaquetas 135x109/L, 
Leucocitos 5.60x109/L, Neutrófi los 2.5x109/L, Eosinófi los 
0.60x109/L (10.70%). Inmunoanálisis:Test confi rmatorio 
VIH por Inmunoblotting positivo
Juicio Clínico 
Infección VIH. Lesiones cutáneas a filiar (pendiente 
de biopsia)
Diagnóstico Diferencial 
Las lesiones pueden corresponder a un sarcoma de 
Kaposi. Debe diferenciarse de otros diagnósticos como 
pseudosarcoma de Kaposi, angiomatosis bacilar, derma-
tofi broma u otros más raros (melanoma maligno, linfo-
mas o hemagioma microvenular). Se sospecha infección 
VIH ante plaquetopenia y sospecha de contagio hetero-
sexual, aunque tiene relaciones aparentemente normales 
y monoparentales.
Comentario Final 
En nuestro medio la infección VIH esta infradiagnosti-
cada. Presenta signos-síntomas centinela como enfer-
medades oportunistas (TBC, candidiasis oral o esofá-
gica, displasia/cáncer de cérvix, linfomas o lesiones 
cutáneas),síndromes( astenia, pérdida de peso, fi ebre 
prolongada, poliadenopatías, deterioro cognitivo sin fac-
tores de riesgo)o hallazgos analíticos (anemia, linfopenia 
y/o trombopenia no fi liada) que deberían alertar al mé-
dico pese a que no haya aparente riesgo inicial detecta-
do. Se debe considerar que el paciente no es consciente 
de realización de prácticas de riesgo, o no quiere reco-
nocerlas, con ayuda de la valoración teórica del riesgo 
sexual. En EE.UU., el Centers for Disease Control and 
Prevention(CDC) recomienda ofrecer la prueba a cual-
quier paciente entre 13 y 64 años excepto si declina su 
realización. Una buena oportunidad de petición de se-
rología VIH se encuentra en embarazadas, mujeres que 
solicitan anticonceptivos o IVE, parejas que no desean 
preservativo o pacientes que solicitan analítica de con-
trol habitual, en cuyo caso y en nuestro medio el coste de 
la prueba es mínimo.
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por citrobacter freundii. A propósito de 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 88 años, con antecedentes personales 
de HTA, dislipemia y Depresión en tratamiento domicilia-
rio con perindopril tert.butalina 2mg- indapaminda 0,625 
mg,Atorvastatina de 10 mg y Sertralina 50 mg. Acude a 
consulta por cuadro de malestar general, náuseas, vómitos 
y poliuria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientada y colaboradora, eupneica Tª 37,9ºC. 
Auscultación cardiopulmonar con Ruidos cardíacos rítmi-
cos, sin ruidos añadidos, murmullo vesicular conservado 
sin sobreañadidos. 
Abdomen: blando, depresible, no doloroso, ruidos pre-
sentes y normales, no visceromegalias. puño percusión 
renal dudosa.
Miembros inferiores pulsos periféricos presentes, sin se-
miología de insufi ciencia cardíaca. 
Se realiza Combur test objetivandose leucocitos en orina 
y se recoge muestra para cultivo.
Se inicia tratamiento empírico a germen desconocido de 
la ITU con Cefuroxima 500 mg (1-0-1) con mala respuesta 
al tratamiento.
 A las 3 semanas se obtiene resultado de Urocultivo posi-
tivo para Pseudomona aeruginosa y Citrobacter freundii 
multiresistente ambos sólo sensibles a Ciprofl oxacino. 
Iniciándose tratamiento con este y correcta resolución 
del cuadro.
Juicio Clínico 
INFECCION URINARIA POR CITROBACTER FREUNDII Y 
PSEUDOMONA AERUGINOSA.
Diagnóstico Diferencial 
Infecciones del tracto urinario por Gramnegativos: 
Escherichia coli (>90%), Enterobacter sp, Klebsiella sp, 
Proteus mirabilis.
Infecciones del tracto urinario por Grampositivos: 
Streptococcus feacalis y Staphylococcus aureus y 
epidermidis
Comentario Final 
En este caso podemos destacar 2 cosas importantes, 
la importancia de solicitar urocultivo y orina en sín-
dromes miccionales, en concreto en caso de mala 
evolución, pudiendo iniciar a posteriori tratamiento 
adecuado.
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 En segundo lugar el resultado del urocultivo positi-
vo para Citrobacter freundii, germen perteneciente 
al grupo de Enterobacterias, presente en la tierra y 
aguas y ocasionalmente en aparato digestivo de lac-
tantes, pacientes inmunodeprimidos. Así pues se pre-
senta caso con asociación rara y pocas referencias en 
la literatura.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 45 años natural de Colombia que acude por 
lesiones hipocrómicas de localización difusas acompaña-
do de défi cit sensitivo de 3 años de evolución.No refi ere 
otra sintiomatologia acompañante
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración:Máculas hipocromicas difusas en cara, cue-
llo, tronco y brazos. de bordes regulres sin descama-
ción con signos de hiposensibilidad en las manchas y en 
las palma de mano.Hemograma y bioquimica : Normal.
Serologia VDRL:Negatiga. 
Biposia cutánea: Infi ltrado Linfohistiocitario.
Juicio Clínico 
Lepra Multibacilar
Diagnóstico Diferencial 
-Tiña
-Pitiriasis Versicolor
-Sifi lis secundaria
-Vitiligo
Comentario Final 
El fl ujo migratorio creciente a España a condicionado 
que enfermedades ya erradicadas sigan presentes sigan 
actualmente.En nuestro caso tras confi rmar diagnostico 
se realizó tratamiento segun protocolo OMS,Clofazima 
Dapsona Rifampicina durante 12 meses con mejoria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 65 años. Antecedentes patológicos: diabetes 
mellitus-2, Trastorno bipolar (tratamiento:Litio), cáncer 
de mama tratada hace quince años, libre de enfermedad. 
Consulta por diarrea, vómitos de un día de evolución, 
diagnóstico gastroenterocolitis vírica, segundo día recon-
sulta en hospital por somnolencia, cefalea y disnea. 
Refi ere haberse alojado en casa de campo previamente, 
no recuerda picaduras de parásitos. 
Exploración física. Temperatura:39,5°C, lesión foruncular 
en espalda, rash cutáneo en tronco y palmas, crepitan-
tes en bases pulmonares. Analítica: Glucosa: 13,2mmol/L, 
Hemoglobina 110g/L, plaquetopenia:110000, leucocito-
sis:21000, neutrofi lia:16000. Función renal, hepática, li-
temia, líquido cefalorraquídeo: Normales, PaO2(arterial): 
63mmHg. 
Tratamiento empírico: Amoxicilina/clavulánico sospechan 
sepsis bacteriana foco dérmico, paciente hemodinámica-
mente estable, trasladada a hospital de zona para ingreso.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración descrita durante el ingreso: Rash cutáneo ge-
neralizado, afectación palmo-plantar; se amplía anam-
nesis con familiar (hija) confi rma extracción de dos ga-
rrapatas en días anteriores, objetivándose dos lesiones 
dérmicas puntiformes en muslo y abdomen, empeora 
lsintomatología respiratoria, ingresa a UCI.
Diagnóstico probable de Rickettsiosis y broncoaspiración 
inician Meropenem y doxiciclina. A las 24 horas empeoró, 
ingresó UCI, requirió intubación orotraqueal, fl uidotera-
pia, noradrenalina, concentrados hematíes. Cambiándose 
antibioticoterápia:Ciprofl oxacino (por posible interac-
ción medicamentosa litio). 
Pruebas complementarias. 
Analítica planta: hemoglobina:94g/L, plaquetas:196000, 
Leucocitos:8370, PaO2:63mmHg, PaCO2:40mmHg.
Serología: VEB, VHC, VHB, VIH, CMV IgM, Coxackie IgM: 
Negativos. Rickettsia conorii <1/40-1/80.
Hemocultivos: Negativo.
Radiografía tórax: infi ltrado basal izquierdo.
TAC craneal: Normal.
Ecografía abdominal: Esplenomegalia leve.
Juicio Clínico 
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Rickettsiosis: Fiebre botonosa mediterránea (FBM).
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial es difícil al inicio, an-
tes del exantema, pero debe tenerse en cuenta: 
Toxicodermias, vasculitis, infecciones exantemáti-
cas, virus (adenovirus, Epstein-Barr…), bacterias, 
Rickettsia, sífilis.
Comentario Final 
La FBM es endémica en nuestro medio, aumenta la inciden-
cia en verano (80% de casos), englobada dentro de las en-
fermedades febriles leves-moderadas, puede llegar a ser 
grave en un 2,5% en pacientes con enfermedades de base 
como diabetes mellitus y otras enfermedades crónicas, 
causando afectación vascular generalizada: Pulmones, ri-
ñones, hígado, bazo, tracto gastrointestinal, sistema ner-
vioso central y coagulopatía. Transmitida por picadura de 
garrapata (género Ixodes) manifestándose lesión dérmica 
inicial, exantema maculopapular eritematoso. Todo esto 
nos debe mantener alerta ante cuadro febril no fi liado. 
Presentamos caso clínico resaltando la importancia de la 
semiología y anamnesis ante cuadros de afectación gene-
ral sin fi liación. La FBM es diagnóstico diferencial obligado 
por alta incidencia en época de verano coincidiendo con el 
ciclo biológico del vector. En fases iniciales de enfermedad 
los síntomas son inespecífi cos, la mancha negra, la apari-
ción de fi ebre (>39°C), exantema, son muy sugestivos. Se 
confi rma el diagnóstico mediante serología. El pronóstico 
suele ser bueno aunque puede causar falla multiorgánica, 
incluso la muerte. A pesar de la tecnología disponible la 
anamnesis sigue siendo clave en diagnóstico precoz.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 73 años, sin alergias. Antecedentes: HBP, glaucoma, 
ACV con secuela hipoestesia en EII, úlcera gástrica, trom-
bosis arteria central de retina, hernia inguinal izquierda 
pendiente intervención. Intervenciones: hernia epigástrica.
Acude por dolor abdominal de 12 horas de evolución, em-
peoramiento progresivo, tras traumatismo 24 horas antes 
sobre zona inguinal con hernia (posterior reducción de la 
misma). Vómitos alimenticios tras ingesta, no tolera vía 
oral. No deposiciones ni emisión de gases. Mejoría con 
fl exión de EEII.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Hipotensión arterial (70/50), FC 70 lpm, SatO2 96%, 
Tª36’1ºC. Consciente, orientado, palidez generaliza-
da. AC: tonos cardiacos rítmicos. AP: normoventilación. 
Abdomen: signos de irritación peritoneal, con defensa 
generalizada, ausencia de peristaltismo. Hernia inguinal 
izquierda no complicada.
Pruebas:
-Bioquímica: glucosa 188 mg/dl, resto (incluida amilasa) 
y gasometría venosa dentro de la normalidad.
-Hemograma: neutrofi lia (88%) sin leucocitosis (8.600/mm3).
-TAC abdomino-pélvico: neumoperitoneo con líquido li-
bre perihepático, periesplénico, entre asas abdominales 
en gotieras parietocólicas, distensión de asas de intesti-
no delgado, no adenopatías, hernia inguinal izquierda.
Juicio Clínico 
Abdomen agudo postraumático.
Diagnóstico Diferencial 
Íleo paralítico postraumático, rotura de víscera hueca 
(intestinal) postraumática, peritonitis aguda.
Comentario Final 
Se pone suero fi siológico, profi laxis antibiótica (amoxici-
lina-clavulánico, meropenem) y metamizol iv.
En cirugía hay peritonitis aguda difusa con líquido enté-
rico-purulento en espacios peritoneales y fi brina en asas 
intestinales, perforación de íleon terminal con surco de 
estrangulación.
Se realiza resección intestinal de 15 centímetros con 
anastomosis latero-lateral mecánica.
Al 7º día presenta fi ebre de 38.4ºC y empeoramiento. En 
TAC: colección hipodensa (5x5x4.5cm) en espacio retro-
vesical adyacente a recto. Se realiza drenaje de absceso 
localizado en fondo de saco de Douglas con cuadro adhe-
rencial infl amatorio.
En días sucesivos destaca íleo paralítico que se trata de 
manera conservadora. Se mantiene antibioterapia de 
amplio espectro.
Evoluciona lentamente, pudiendo pinzarse sonda naso-
gástrica e iniciando ingesta de líquidos. El débito por 
penrose es turbio, por lo que se cultiva (positivo para 
SARM y E. faecalis). Aislamiento del paciente ante SARM. 
Se modifi ca antibiótico según antibiograma.
Evoluciona satisfactoriamente. Dado de alta con diagnós-
tico: peritonitis aguda por perforación de íleon terminal, 
absceso pélvico.
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La radiografía abdominal (2 proyecciones) es crucial en 
toma de decisiones si se sospecha abdomen quirúrgico. 
La presencia de aire libre intraperitoneal confi rma per-
foración orgánica. En ausencia de perforación puede no 
haber signos radiológicos defi nitivos. Estaría indicado TC 
abdominal para que proporcione información adicional 
(sensibilidad 90-100%, especifi cidad 95-97%).
La peritonitis aguda suele ser de causa secundaria (apen-
dicitis, colecistitis supuradas, perforación de víscera 
hueca, enfermedad de Crohn, etc.), debiendo tenerse 
en cuenta perforaciones agudas por cuadros infecciosos 
o traumatismos abdominales, bien sean abiertos o cerra-
dos. Los gérmenes comúnmente implicados son aerobios 
facultativos (E. coli, Enterococcus spp y Klebsiella spp) 
y anaerobios (Bacteroides fragilis). La mayoría de infec-
ciones son polimicrobianas. Su tratamiento es quirúrgico, 
salvo en plastrón apendicular no complicado, peritonitis 
gonocócica en mujeres (se comporta como pelviperitoni-
tis) y peritonitis primarias (cirróticos, niños, etc.).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón autóctono de 45 años que consulta por edemas ma-
leolares de 3 semanas de evolución. Antecedentes per-
sonales: No hábitos tóxicos. hernia discal lumbar  con 
clínica de lumbociatalgia derecha en tratamiento con di-
clofenaco, metamizol y pregabalina desde hace 3 meses.
Historia actual: Persistencia de edemas maleolares a pe-
sar de haber realizado medidas posturales, sin otra clí-
nica acompañante a excepción de cierta astenia que el 
paciente atribuye al aumento de peso por la inactivitat y 
el dolor lumbar.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA:136/95, FC:89, IMC:29,32, afebril, 
normocoloreado,auscultación cardiopulmonar normal, 
abdomen no doloroso sin masas ni visceromegalias, ni as-
citis. Edemas maleolares bilaterales.
Analítica inicial: GOT:390, GPT:1018, GGT:382, resto sin 
alteraciones.

se suspende diclofenaco y pregabalina por posibilidad de 
hepatopatía.
Se solicita nueva analítica y ecografía abdominal urgente.
Analítica:TQUICK: 91%; PLAQUETAS: 160.000; BILT: 
0,91; GPT: 1173; GGT: 449; FERRITINA: 5212; PCR: 
0,33; Serologías de hepatitis A,B,C,D y E negativas y vi-
rus Epstein Barr negativo; marcadores de autoinmuni-
dad (ANA con anticuerpos antimusculo liso y anti LKM) 
negativos. 
Ecografía abdominal: sin alteraciones
Se contacta con el servicio de digestivo y se programa 
ingreso para completar estudio.
Se realiza biopsia hepática con el resultado de: hepatitis 
lobulillar portal y de interfase con formación de puen-
tes de necrosis; colestasis; fi brosis portal pericentral y 
sinusoidal con escasos septos; colapso hepatocitario. Los 
cambios histopatológicos no son específi cos, en el con-
texto clínico adecuado podrían ser compatibles con una 
hepatitis autoinmune o por fármacos.
Se inicia tratamiento con prednisona a dosis altas y pos-
teriormente azatioprina. 
A los 3 meses de la suspensión de los fármacos y del 
tratamiento realizado las transaminasas hepáticas se 
normalizaron.
Juicio Clínico 
Hepatitis aguda de probable origen medicamentoso
Diagnóstico Diferencial 
Hepatitis agudas de origen viral, vascular, autoinmune, 
tóxica e isquémica (insufi ciencia cardiaca congestiva).
Comentario Final 
Se descartaron las hepatitis virales por la analítica, las 
vasculares por la ecografía, y las tóxicas e isquémica por 
los antecedentes patológicos.
Aunque la biopsia informa de compatible con hepati-
tis inmunitaria, ésta es poco probable ya que en este 
caso no cumpliría todos los criterios diagnósticos de este 
trastorno, como el tener un título sérico elevado de 
anticuerpos.
Entre las reacciones idiosincrásicas por medicamentos, 
la hepatitis suele ser infrecuente e impredecible, la res-
puesta no guarda relación con la dosis y puede ocurrir en 
cualquier momento durante la exposición al fármaco o al 
poco tiempo de su retirada. El diagnostico suele ser de 
presunción, que no haya otros trastornos que induzcan un 
cuadro clínico y anatomopatológico similar y puede lle-
gar a ser difícil establecer con seguridad relación causal 
entre el uso del medicamento y la aparición de la lesión 
hepática. 
El tratamiento es la suspensión del fármaco.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 85 años que consulta por disfagia  inicial-
mente para solidos hasta hacerse también para líquidos 
e hipo de una semana de evolución. Hay dolor  con la de-
glución y en epigástrico.No refi ere astenia, ni anorexia, 
ni perdida de peso, no presenta disnea ni palpitaciones 
asociados, afebril.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tension arterial 86/60. Pulso 96, temperatura 36 C, satu-
ración 94%, consciente, orientado y colaborador. auscul-
tación cardiaca normal, auscultación pulmonar normal, 
abdomen blando, represable, no masas peristaltismo 
presente, cuello normal, no edemas en extremidades in-
feriores, piel y mucosas normales, exploración neurológi-
ca normal. ECG, Rs a 83 lpm, PR normal, re polarización 
normal .Hemograma normal, función renal normal, fun-
ción hepática normal .hipoalbuminemia  2.9 (3.9-5.3).
Endoscopia: mucosa endoscópica friable y con membra-
nas.Citología de esófago: con cambios compatibles con 
infección herpética
Juicio Clínico 
Esofagitis herpética
Diagnóstico Diferencial 
Neoplasia esofágica, Divertículos, Cuerpo extraño, espas-
mo de la musculatura esofágica Refl ujo gastroesofagico, 
Esofagitis
Comentario Final 
Es importante hacer una detallada historia clínica basada 
en dos pilares fundamentales :la anamnesis y la explora-
ción física .Ambos  nos ayudaran a hacer el diagnostico 
sindromito y con junto con las  endoscopia  discerniremos 
si el origen de la disfagia es orgánico o funcional.. Tras 
inicio de tratamiento con aciclovir  el paciente inicio me-
joría  estando asintomático ene la actualidad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 28 años, madre de dos hijos, que trabaja en 
el sector de la estética, sin antecedentes patológicos de 
interés, sin alergias medicamentosas conocidas, no hábi-
tos tóxicos, que consulta por presentar desde hace dos 
meses distensión abdominal y estreñimiento. No pérdida 
de peso, no fi ebre, no nauseas ni vómitos. Antecedentes 
familiares: madre hipotiroidea y diabética tipo 2.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes: TA: 116/77, FC: 68, normohidratada y nor-
mocoloreada, afebril, eupneica en reposo. 
A la exporación física se puede apreciar abdomen disten-
dido, percusión timpánica, zona del hemiabdomen dere-
cho superior indurada, no masas ni megalias, no signos de 
peritonismo, peristaltismo conservado. La auscultación 
tanto respiratoria como cardiaca es normal. 
- Analítica: hemograma, bioquímica, función hepatica y re-
nal dentro de los parámetros de normalidad. TSH: 4.11 uUI/
mL, T4 0,64 ng/dL, CEA 0.4 ng /dL, Ac. IgA anti-trangluta-
minsas 25 U/mL (normal 0-2), HLA-DQ2, HLA-DQA1*0201, 
HLA-DQA1*0501 positivos, serologia para VIH, VHC negati-
vas. Coprocultivo: negativo. Parasitos en heces: negativo.
- Fibrogastroscopia: hernia de hiato, toma de biopsias : 
atrofi a parcial severa de vellosidades con hiperplasia de 
criptas y linfocitosis intraepitelelial. Clasifi cación Marsh 
3 ( destructivo)
Juicio Clínico 
Enfermedad celiaca
Diagnóstico Diferencial 
Giardiasis, Enfermedad de Crohn, dispepsia, Colon irri-
table, neoplasia maligna, Esprue tropical, Linfoma de 
celulas T asociado a enteropatia, enteropatia del VIH, 
Sindorme de Zollinger- Ellison, Isquemia intestinal etc.
Comentario Final 
La celiaquía es una enfermedad infradiagnosticada con una 
afectación de 1:100 personas con una relación entre hom-
bres y mujeres de 2:1, la manifestación mas frecuente son 
los síntomas gatrointestinales. La epidemiologia tiene las 
características de un iceberg, son muchos mas los casos sin 
diagnóstico que los diagnosticados. Hay una suceptibilidad 
genética importante, y una asocación con ciertos tipos de 
antigenos leucocitarios tipo II (HLA-II), hasta un 95% de los 
pacientes presentas HLA DQ2 y el resto HLA-DQ8. La ex-
presión de estas moleculas es necesaria pero no sufi ciente 
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para el diagnóstico. Hay condiciones asociadas a esta enfe-
remdad como lo son: osteoporosis, problemas de fertilidad, 
trastornos autoinmunes (diabetes tipo1, enfermedad tiori-
dea, enfermedad de addison...), dermatitis herpetiforme...
Se trata de una celiaquia clásica que debutó principal-
mente con síntomas grastointestinales, sobre todo dis-
tensión abominal, motivo principal de consulta.
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80/289. No siempre es lo que parece a 
primera vista. Un caso de hipertransa-
minasemia asintomática 
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 60 años, casado, funcionario que en revisión de 
empresa objetivan transaminasas altas en torno a 300 
mg./dl, en control seis meses antes normales, acude 
para valoración. Asintomático.
Antecedentes personales: Pólipos colónicos. Exfumador 
desde 5 años antes (1 paquete/día) Bebedor leve de fi nes 
de semana (bebedor social). Hipercolesterolemia en trata-
miento con simvastatina 20 mg./día desde 6 meses antes.
Antecedentes familiares: No relevantes
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: TA 110/70 mmHg. FC 68 lpm. Peso 74 
Kg. Afebril. Consciente orientado, no encefalopatía, no 
ictericia. ACP normal. Abdomen; no masas/organomega-
lias/ascitis. No edemas.
Pruebas complementarias: Hemograma normal. Tiempo 
protrombina 100%. Bioquímica (destacable): Bilirrubina 
total normal. GOT/GPT 782/1706 U/L. GGT/FA 230/122 
U/L. LDH 317 U/L. Hierro 181 microg/dl. Ferritina 
1455 ng/ml. Vitamina B12 1413, Folato normal, TSH 
normal. Proteínas totales 6,5 g/dl, albúmina 3,90 g/

dl, Gammaglobulina 1.15 g/dl, IgA 256 mg/dl. IgG 1124 
mg/dl, IgM 49 mg/dl. Serología VHA;VHB, VHC nega-
tivas. ANA “moteado fi no”, título 1/160. AMA, SMA, 
LKM y ANCA negativos. Alfa feto proteína 8.8 ng/ml. 
Ecografía abdominal: sin hallazgos patológicos. Biopsia 
hepática: Hepatitis crónica Grado 2 Portal 2 Lobulillar 
2 Estadío 2.
Juicio Clínico 
Hepatitis crónica autoinmune.
Diagnóstico Diferencial 
Hepatitis aguda vírica, hepatitis secundaria a fárma-
cos/tóxicos, hepatitis alcohólica, esteatohepatitis, he-
mocromatosis, hepatitis autoinmune, défi cit de alfa-1- 
antitripsina, Enfermedad de Wilson, neoplasia, otras 
causas extrahepáticas
Comentario Final 
Evolución: Inicialmente se confi rmó la hipertransamina-
semia, serología hepatitis vírica (negativa,) se indicó de-
jar simvastatina y alcohol. Análisis al mes manteniéndose 
cifras muy elevadas de transaminasas, se remitió urgente 
al digestivo de zona para estudio. Ingresó en el hospital 
y se realizó ecográfía y biopsia hepática, con diagnóstico 
fi nal de hepatitis autoinmune como diagnóstico más pro-
bable en base al curso clínico y la forma de presentación. 
Empezó tratamiento con corticoides (60 mg./día) ante 
la gran actividad infl amatoria, con dosis decrecientes en 
los tres meses siguientes hasta 30 mg./día con contro-
les analíticos que mostraron descenso progresivo de las 
transaminasas hasta llegar a valores normales (GOT/GPT 
39/87 U/L, GGT/FA 35/74 U/L, LDH 339 U/L) momento 
en el que se asoció azatioprina 50 mg/día. Seis meses 
más tarde las cifras de transaminasas siguen normales 
manteniendo el tratamiento de azatioprina 50 mg./día, 
prednisona 5 mg/día, calcio 500 mg/12h. Desde el inicio 
hasta la normalización de los controles analíticos se man-
tuvo de baja laboral (9 meses). 
Discusión: Loa hallazgos fortuitos de transaminasas al-
tas en las revisiones de empresa suelen ser un motivo de 
consulta con el médico de familia para realizar el estu-
dio oportuno. Valores de hasta 300 U/L son inespecífi cos 
y pueden aparecer en cualquier trastorno hepático. Las 
elevaciones intensas >1000 U/L se producen casi exclu-
sivamente en trastornos asociados a lesión hepatocelu-
lar extensa (hepatitis víricas, lesión hepática isquémica, 
lesiones toxinas o fármacos). La hepatitis autoinmune 
es una enfermedad infl amatoria hepática, de causa des-
conocida, y evolución progresiva. Se caracteriza por la 
alteración de enzimas hepáticas, presencia de autoanti-
cuerpos y elevación de gammaglobulinas séricas. El diag-
nóstico de la enfermedad se basa en criterios clínicos, de 
laboratorio e histológicos.
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80/312. Colitis Colágena como causa 
de diarrea crónica
AUTORES:
  Andreu Oliete, Isabel;  Romero Fernández, Yolanda; 
 Llambès Morera, Antoni;  Vidal Solsona, Marc;  Sorribes 
Capdevila, Marta.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Numancia. Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 52 años sin hábitos tóxicos.Entre sus antece-
dentes patológicos de interés únicamente destaca masto-
patía fi broquística. Consulta por abdominalgias inespecí-
fi cas y meteorismo; posteriormente inicia episodios de 
síndrome diarreico que van incrementándose en número 
y frecuencia hasta llegar a siete deposiciones al día. Las 
heces son acuosas y no se acompañan de sangre ni moco.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: abdomen blando y depresible sin masas ni 
visceromegalias, hiperperistaltismo.
Ecografía abdominal sin alteraciones.
Analítica con pruebas tiroideas dentro de la normalidad. 
Coprocultivo negativo. Sangre oculta en heces positiva 
para dos muestras de las tres realizadas.
Colonoscopia: exéresis de pólipo de 6 mm en recto distal. 
Biopsia de colon: infl amación crónica con hiperplasia lin-
foide de las placas de Peyer. Colitis colágena
Juicio Clínico 
La colitis colágena junto con la linfocítica forman parte 
de las colitis microscópicas.
Son un conjunto de enfermedades caracterizadas por la 
presencia de diarrea crónica, en las que los estudios ana-
líticos, radiológicos y endoscópicos suelen ser normales 
o inespecífi cas, siendo necesario para su diagnóstico la 
toma de biopsias del colon
Es una diarrea acuosa sin productos patológicos.
Es mas frecuente en mujeres entre la 5ª y 7ª década.
La evolución suele ser intermitente, con épocas de dia-
rrea alternando con otras de normalidad por lo que en 
ocasiones se diagnostica de colon irritable.
En sujetos con colitis colágena parece haber una mayor 
incidencia de enfermedades autoinmunes como tiroiditis 
de Hashimoto, anemia perniciosa, esclerodermia, mias-
temia gravis y arteritis de la temporal. 
El criterio para el diagnóstico por biopsia es la presencia 
de una banda gruesa de colágeno por debajo del epitelio 
de superfi cie.
Se descartará que no esté tomando fármacos que sean los 
causantes de la diarrea.
Iniciaremos el tratamiento sintomático con dieta, an-
tidiarreicos y fármacos formadores de masa. Si no hay 
respuesta se ensaya budesonida, corticoide que actúa 
localmente en la mucosa del intestino, a dosis de 9 mg 
al día durante 6 semanas y si la respuesta es buena se 
disminuye la dosis a 3-6 mg al día durante 3-6 meses de 
mantenimiento.
Diagnóstico Diferencial 
Una vez descartadas infecciones crónicas parasitarias, 
fármacos, neoplasias y patología funcional del colon; el 
diagnóstico diferencial debe hacersa en primer lugar con 

otra colitis microcítica como es la colitis linfocítica (la 
biopsia muestra aumento del número de linfocitos y no 
existe la banda de colágeno subepitelial).
En la enfermedad de Crohn existen macroscópicamente 
en la endoscopia, úlceras y signos infl amatotios y en las 
deposiciones aparece sangre y moco.
En la colitis isquémica y en la producida por irradiación 
puede haber mínimo depósito de colágeno pero no del 
grosor de la colitis colágena.
Comentario Final 
La colitis colágena es una entidad cada vez más diag-
nosticada y que antes podía ser confundida con el colon 
irritable-
Es importante ante una colonoscopia macroscópicamente 
normal la toma de biopsias para su diagnóstico microscó-
pico por histología.
Es una entidad benigna que no evoluciona a otras en-
fermedades mas severas como neoplasias o enfermedad 
infl amatoria inteetinal.
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80/440. Ictericia obstructiva litiásica 
infrecuente
AUTORES:
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 66 años de edad que acudió a urgencias de nues-
tro centro de salud, por presentar ictericia, prurito, aco-
lia y deposiciones líquidas de pocas horas de evolución. 
En la exploración física presentaba ictericia mucocutá-
nea franca y abdomen sin hallazgos patológicos. Tras de-
rivarlo al hospital con sospecha de ictericia obstructiva, 
se le realizó una analítica de urgencias que refl ejó da-
tos de colestasis.Se le realizaron pruebas de imagen que 
confi rmaron colelitiasis y dilatación de la via biliar intra-
hepática hasta el inicio del conducto hepático común. Se 
le realizó colecistectomía abierta y fue diagnosticado de 
Síndrome de Mirizzi (SM) tipo I.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: presentaba ictericia mucocutánea franca y ab-
domen sin hallazgos patológicos. La analítica del hospital 
refl ejó datos de colestasis: bilirrubina total 12.3, bilirrubina 
directa 11.9 mg/dl, enzimas hepáticas (GOT 174, GPT 348 y 
GGT 2141 UI/l) y fosfatasa alcalina 947 UI/l. La ecografía de 
urgencias mostró una vesícula biliar escleroatrófi ca, sin di-
latación de la vía biliar extrahepática y con ligera dilatación 
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de la vía biliar intrahepática. En la tomografía computeriza-
da (TAC) sólo se observó una leve dilatación de la vía biliar 
intrahepática, con vesícula biliar repleta sin poder valorar 
litiasis en su interior y sin lesiones focales. Se le realizó 
posteriormente una colangioresonancia (CRM) que volvió a 
revelar una dilatación bilateral de la vía biliar intrahepá-
tica hasta el inicio del conducto hepático común, donde 
presentaba un defecto de replección que coincidía con una 
vesícula biliar repleta de litiasis y con paredes engrosadas 
que parecía improntar a ese nivel.
Juicio Clínico 
Síndrome de Mirizzi (SM) tipo I.
Diagnóstico Diferencial 
Hay que realizarlo con todas las causas principales de co-
lestasis: 1) Intrahepáticas: hepatocelular (hepatitis víricas), 
defecto excretor hepatocitario (colestasis medicamento-
sa), lesión de los conductos biliares intrahepáticos (cirrosis 
biliar primaria), compresión de los conductos biliares intra-
hepáticos (carcinoma hepatocelular). 2) Extrahepáticas: 
coledocolitiasis, pancreatitis, tumores benignos y malignos 
de la vía biliar, cáncer de cabeza pancreática.
Comentario Final 
Este síndrome fue descrito por primera vez en 1948 por 
el doctor argentino Pablo Mirizzi como una forma poco 
frecuente de colelitiasis, en la que se produce una obs-
trucción del conducto hepático común por compresión 
extrínseca desde un cálculo impactado en el conducto 
cístico o en la bolsa de Hartmann de la vesícula biliar. La 
obstrucción del conducto hepático común se produce por 
dos mecanismos principalmente: obstrucción mecánica 
por proximidad con el conducto cístico y la vesícula biliar 
y por infl amación con frecuentes episodios de colangi-
tis. En la clínica, los síntomas más frecuentes son : dolor 
abdominal en hipocondrio derecho, ictericia y fi ebre. Si 
no se trata precozmente pueden aparecer complicacio-
nes como exclusión vesicular, colecistitis aguda, fístula 
colecisto-coledociana o bilio-digestiva, coledocolitiasis, 
colangitis y cirrosis biliar secundaria, entre otras.
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80/443. ¡Esto lo tiene de hace más de 
4 años!
AUTORES:
 (1)  Campos Rodríguez, Juan Carlos; (1)  González Gamarra, 
Amelia; (2)  Rebollo Martínez, Blanca; (2)  Olmo Ribagorda, 
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 62 años, ex-fumador desde hace 3 años, no 
bebedor, dislipemia, obesidad, no refería síntomas de re-
fl ujo. Colelitiasis diagnosticada hace años.
Comienza en febrero del 2012 con molestias abdomina-
les difusas, inespecífi cas, aconsejándole los cirujanos no 
operarse, por no presentar cólicos. Insiste y es interveni-
do en agosto por laparoscopia, que tiene que ser amplia-
da a laparotomía por presentar un plastrón infl amatorio 
con signos de colecistitis subaguda. Se practicó también 
una biopsia hepática de una lesión hepática indurada.
Desde el alta comienza con sensación de disnea pese a 
que se realizamos ecg, Rx tórax y espirometria normal, 
los cirujanos aconsejan derivar a cardiología, que tampo-
co encuentran nada reseñable.
La disnea es episódica y no hay datos de trombosis venosa 
profunda.
En enero dado que sigue con la disnea, ingiere benzo-
diacepinas en grandes cantidades para realizarse una 
¨cura de sueño¨ sin ideación autolítica siendo tratado 
en urgencias. No patología psiquiátrica ni tratamiento 
previo.
Tras reinterrogar al paciente dice que solo quería descan-
sar y que no está deprimido, aunque si preocupado por 
problemas laborales.
En febrero comienza quejarse de pirosis derivándose a 
digestivo para solicitar endoscopia, dado que se niega a 
realizársela sin sedación.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración era normal salvo las cicatrices de laparo-
tomía subcostal bilateral.
Ecografía de 2012: vesícula poco distendida compatible 
con litiasis o en porcelana.
Analítica: normal salvo aumento colesterol.
Vesícula biliar: colecistitis crónica con signos de agudi-
zación .Lesión hepática compatible con pseudolipoma 
hepático.
Endoscopia: Carcinoma de esófago distal pobremente di-
ferenciado de probable origen glandular.
TAC: neoplasia unión esófago-gástrica con extensión a 
estómago, con infi ltración adenopatíca y metástasis he-
páticas y pulmonares.
Juicio Clínico 
Cáncer de la unión esofagogastrica estadio IV B
Diagnóstico Diferencial 
El diagnostico de los canceres de esófago desafortunada-
mente suele suceder en estadios avanzados y el síntoma 
más común que lleva a su diagnóstico es la disfagia progre-
siva (74%), que nuestro paciente no presento hasta el fi nal.
Algunas veces, las personas se quejan de dolor o malestar 
en la parte media del pecho. La presión retroesternal 
suele ser debida a refl ujo. Nuestro paciente también al 
fi nal presento pérdida de peso.
La disnea suele ser debida a metástasis bien por afecta-
ción linfangítica o pulmonar o de vasos, menos frecuen-
temente por derrame pleural, fi stulas o émbolos y fue lo 
que nos planteó más problemas.
Probablemente las molestias abdominales serian debidas 
al tumor pero no se diagnosticó ni con la laparotomía 
exploradora hasta bastante tiempo después
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Comentario Final 
El cáncer de esófago de tipo adenocarcinoma está au-
mentando su incidencia y se relaciona con el esófago de 
Barret, el tabaquismo, el refl ujo, la obesidad. El riesgo 
tras dejar el tabaco no desaparece ni 30 años después de 
dejar el tabaco, a diferencia del tipo de células escamo-
sas que desaparece a partir de 10 años.
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80/518. Elevación de transaminasas, 
serologías víricas y ecografía normal. 
¿Nos quedamos tranquilos?
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 58 años, que acude a consulta por 
presentar cuadro de astenia de 2 meses de duración, sin 
ninguna clínica acompañante. Sin antecedentes patológi-
cos de interés, no toma ninguna medicación crónica y no 
presenta hábitos tóxicos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración es completamente normal. Analítica: he-
mograma normal, bilirrubina normal, GOT 365 U/L, GPT 
495 U/L, FA 96 U/L, GGT 127 U/L. Ecografía abdominal: 
normal. Nueva analítica con serologías víricas, CMV, VEB, 
VHA, VHB y VHC todas ellas negativas, y aumento de GOT 
465 U/L y GGT 101 U/L.
Juicio Clínico 
La paciente no ha presentado fi ebre, ni clínica infecciosa 
y no ha realizado ningún viaje, niega consumo de alcohol, 
dada la elevación progresiva de las transaminasas se de-
cide derivar a hepatología para estudio. En analíticas de 
seguimiento en hepatología presenta elevación de bili-
rrubina total 3.3 mg/dL, bilirrubina conjugada 3.3 mg/dl, 
amilasa 109, hemoglobina 131 g/L, ferritina 555,6 ng/ml, 
proteínograma: hipergammaglobulinemia policlonal, Ac. 
Anti-endomisio Ig A negativos y Ac. Antitransglutaminasa 
Ig A también negativos, Anticuerpos anti-nucleares título 
1/640. Se realiza nueva ecografía abdominal: dentro de 
la normalidad.

Dada la sospecha de hepatitis autoinmune se realiza 
biopsia hepática, el resultado de la biopsia es compatible 
con hepatitis autoinmune (HAI) histológicamente severa, 
con puentes de fi brosis.
La paciente ha realizado tratamiento con prednisona 
40mg/dia y azatioprina con buena respuesta clínica.
Diagnóstico Diferencial 
De etiología desconocida el diagnóstico diferencial 
debe realizarse sobretodo con las hepatitis víricas 
que son las más frecuentes en nuestro medio. Para el 
diagnóstico definitivo se requiere la exclusión de otras 
enfermedades hepáticas, la confirmación de un gra-
do de inmunoreactividad y la presencia de un cuadro 
histológico compatible. El International Autoimmune 
Hepatitis Group ha propuesto un sistema de puntua-
ciones que puede orientar al diagnóstico, la pacien-
te de este caso presenta una puntuación de 16, HAI 
definida.
Comentario Final 
La HAI es una enfermedad más prevalente en mujeres 
con un pico entre los 50-60 años. La historia natural 
de la HAI sin tratamiento conduce a la cirrosis y a 
la insuficiencia hepatocelular. La HAI grave tiene una 
mortalidad del 90% a los 10 años, el tratamiento inmu-
nosupresor provoca la remisión en el 75% de los casos. 
El tratamiento convencional es prednisona o predni-
solona asociada a azatioprina. No existe un consenso 
claro sobre cuanto tiempo se ha de mantener la me-
dicación, la remisión completa es más frecuente si el 
tratamiento se ha mantenido 4 años. Un 50% de los 
pacientes recidivan a los 6 meses de suspender la me-
dicación, debiendo volver a iniciarse la medicación. El 
10% de los pacientes que no responden a tratamiento 
precisaran transplante hepático.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se inicia tratamiento empírico, durante ocho días, con 
amoxicilina / clavulánico por sospecha clínica de pneu-
monía. Cuatro días después de fi nalizado el tratamiento, 
presenta prurito nocturno, sin fi ebre ni otra sintomato-
logía objetiva. Posteriormente, aparece discreta acolia 
y coluria, que se confi rma por estudio analítico tres días 
después cuadro de colestasis, por lo que se deriva a espe-
cializada para pruebas complementarias que confi rman 
ictericia + prurito y se inicia estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Analíticas (sangre y orina), eco abdominal, radiografía de 
tórax, TAC abdominal.
Juicio Clínico 
Hepatitis colestásica tóxica por amoxicilina / clavulánico.
Diagnóstico Diferencial 
Otras hepatitis, tumoraciones, enfermedades 
autoinmunes.
Comentario Final 
La amoxicilina / clavulánico es tratamiento farmacológi-
co de primera elección, ampliamente utilizado en aten-
ción primaria, habitualmente seguro (salvo intolerancias 
gastrointestinales o alergias), pero no exento de riesgos 
potencialmente mortales.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 70años con diagnósticos de Arteriopatía 
Periférica e Hipertensión Arterial, al que en control de 
patología crónica anual se solicita analítica sanguínea. 
Revisando alertas de programa informático ecap (his-
toria clínica informatizada en Cataluña) encontramos 
aviso sobre analítica del paciente por elevación transa-
minasas AST 214, ALT 451, GGT 386 y Fosfatasa Alcalina 
96. Se revisa historia clínica siendo valores de enzi-
mas hepáticos normales en analíticas previas. Avisado 

telefónicamente se cita en consulta para proceder 
a anamnesis y exploración física, y solicitar pruebas 
complementarias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Jubilado. Vive con su mujer. No animales compañía. 
Exfumador >20 años. Niega ingesta enólica, drogas u 
otras sustancias. Ejercicio habitual, bicicleta 2-3 ho-
ras al día. No alteraciones tránsito digestivon ni cuadro 
febril. 
Eupneico. Afebril. No disnea ni ictericia. Exploracioón 
cardiopulmonar sin alteraciones. Abdomen:No hepatoes-
plenomegalia, Blumberg-Murphy negativos.
Ampliación de analítica con serologías víricas hepatitis, 
VIH y virus hepatotropos (para descartar hepatitis víri-
ca); ferritina y transferrina, cobre y ceruloplasmina (en-
fermedades por depósito), Alfa1-antitripsina, TSH, Alfa 
Fetoproteína (carcinoma hepático); ANA y Acs antimúscu-
lo liso (enfermedades autoinmunes); bilirrubina (colesta-
sis). Los resultados analíticos resultaron normales. Ante 
ausencia de consumo tóxicos se descartaron éstas como 
posible etiología. 
Ecografía abdominal fue informada como Colelitiasi.
Reinterrogando el paciente refi ere episoidos puntuales 
desde hace tiempo (>1año) de molestias en hipocon-
drio y vacio derechos. Se rexplora al paciente que sigue 
asintomático. 
Con diagnóstico de colelitiasis se remite a valoración por 
cirugía digestiva.
Juicio Clínico 
Colelitiasis
Diagnóstico Diferencial 
La elevación de transaminasas y GGT obliga a realizar 
diagnóstico diferencial de patologías que lo puedan cau-
sar siendo éstas de origen intra o extrahepático. Las cau-
sas intrahepáticas más frecuentes serían el consumo de 
alcohol, drogas y medicamentos, esteatosis hepática y 
hepatitis víricas. Causas menos frecuentes que habrán de 
ser descartadas son enfermedades por deposito hepático 
(hemocromatosis y enfermedad de wilson), hepatitis au-
toinmunes, Insufi ciencia cardiaca congestiva y defi cit de 
Alfa1-antitripsina.
Causas extrahepáticas serían la colestasis ( más frecuen-
tes obtrucciones de vía biliar por litiasis o tumorales), 
enfermedad celiaca, enfermedades de musculo liso, en-
fermedades endrocrinas y enfermedades pro almacena-
miento del glucógeno.
Comentario fi nal:
Las transaminasas son enzimas que catalizan reacciones 
de transaminación en metabolismo de aminoácidos cuya 
elevación se utiliza como indicador de posibles patolo-
gías hepáticas. GGT es otra enzimas hepática que orien-
ta a enfermedades hepáticas,pancreáticas o biliares que 
junto a la Fosfatasa Alcalina(ausente en nuestro pacien-
te) orienta a colestasis.
En nuestro caso, en paciente asintomático la existencia 
de alertas informatizadas permitió el diagnóstico de pa-
tología aún no manifestada. La accesibilidad y cercanía 
al paciente de la atención primaria facilitó una aproxi-
mación diagnóstica más rápida y económica que la que 
habría supuesto la derivación a nivel secundario.
Comentario Final 
Importancia de control de variables analíticas en control 
preventivo de pacientes con patología crónica.
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Diagnósticos diferenciales de elevación asintomática de 
enzimas hepáticos.
Importancia de mecanismos de alerta de historias clíni-
cas informatizadas.
Accesibilidad y cercanía de atención Primaria para con-
tacto con el paciente y realización de pruebas .
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer 40 años que acude por aparición brusca 
de pápulas puntiformes y pruriginosas en sentido ascen-
dente desde extremidades inferiores (rodillas) hasta el 
tronco tras práctica de ejercicio aérobico (footing) que 
remite con el abandono. 
Antecedentes personales: Fumadora 10 cigarrillos desde 
hace 15 años. NAMC. No tratamiento habitual.
En la anamnesis dirigida episodios similares desde hace 
10 años sin estudio previo ni tratamiento, con aumento 
de frecuencia e intensidad los últimos meses. Señala di-
gestiones pesadas y saciedad precoz sin dolor abdominal 
o alteración del hábito.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG. Eupneica. Piel: Ausencia de lesiones. Auscultación 
cardio-pulmonar sin alteración. Abdomen anodino. 
Aporta fotografía de episodio con pápulas puntiformes 
y eritematosas en abdomen y cara extensora de muslos.
Pruebas complementarias: Hemograma,VSG, bioquímica 
y proteinograma sin alteración, perfi l tiroideo y serolo-
gía vírica (VHA,VHB;VHC,CMV, sarampión y VIH) negativa; 
parásitos en heces negativo; Helicobacter Pylori(HP): IgG 
128 (positivo >10), estudio autoinmune (FR, ANA, ANCAS) 
sin alteración; orina negativa.
Juicio Clínico 
Urticaria Crónica inducida por el ejercicio secundaria a 
infección por HP.
Diagnóstico Diferencial 
- Enfermedades autoinmunes(Lupus, polimiositis).
- Urticaria-vasculitis.
- Enfermedad de Hodgkin, linfomas no Hodgkin.
- Mastocitosis.
- Disproteinemias(Paraproteinemia-IgM).
- Sarcoidosis, amiloidosis.
- Alteraciones tiroideas.

Comentario Final 
La paciente recibió tratamiento erradicador con amoxi-
cilina 1g/12h; claritromicina 500 mg/12h y omeprazol 
20mg/12h durante una semana con mejoría de la clínica 
digestiva y cutánea.
La urticaria se considera una patología cutánea muy fre-
cuente, presentando una alta prevalencia en la población 
general 15-20% lo que se traduce en un motivo frecuente 
en Atención Primaria. Podemos clasifi carla según el tiem-
po de evolución, en aguda ó crónica, y, según su origen, 
en urticaria física (dermografi smo, frio, solar….) u otras 
urticarias (colinérgica, contacto).
De forma general la urticaria esta mediada por la libe-
ración de la histamina, que provoca la aparición de las 
lesiones 
Las urticarias físicas comprenden 20%-30% de los casos 
de urticaria crónica. Se presenta en jóvenes hasta los 40 
años con similar distribución por sexos. 
En los últimos años, se ha sugerido una relación entre 
la infección por HP y la urticaria crónica. La posible ex-
plicación podría ser la linfección crónica en la mucosa 
gástrica que derivaría en la liberación de mediadores y 
un aumento de la permeabilidad vascular. 
Un aspecto importante en la relación de la urticaria 
como manifestación secundaria de la infección por HP, es 
el seguimiento lineal que hace el médico de familia (MF) 
en Atención Primaria, ya que constituye la clave para una 
evaluación integral que oriente hacia otras etiologías y 
permite una gestión efi ciente de los recursos para mejo-
rar el pronóstico y la calidad de vida.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 22 años con antecedentes dermatitis atópica. 
No fumador.
No tratamiento habitual.
Acude por palpitaciones desde la noche anterior. No dis-
nea ni dolor torácico. Refi ere también rectorragia desde 
esta misma mañana y cree que desde hace 4 días tiene 
heces negras. No sangrados a otros niveles. No dolor abdo-
minal. No nauseas ni vómitos. No dolor perianal. No fi ebre.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 100/60 mmHg. FC: 95lpm. Saturación O2:99%.
ACP: Normal.
Abdomen: normal.
Tacto rectal: heces melénicas y restos de sangre roja.
Se deriva a urgencias hospitalarias. 
Hemograma: Leucocitos 4850/μL (fórmula normal). 
Hematíes 2360000/μL, hemoglobina 7.6gr/dl, hematocri-
to 21.7%, VCM:91fL, Plaquetas 258000.
Bioquímica y E. Coagulación: normales.
Se transfunden 3 concentrados de hematíes con hemo-
blogina post-transfusional: 9,4gr/dl.
Endoscopia gástrica y colonoscopia: sin alteraciones.
Se da de alta y cita preferente en Digestivo para conti-
nuar estudio.
Acude nuevamente a urgencias cuatro días después por 
rectorragia abundante.
Hemograma: Leucocitos 4000/μL (fórmula normal). 
Hematíes 4360000/μL, hemoglobina 9.5gr/dl, hematocri-
to 29%, VCM:93fL, Plaquetas 258000.
Se decide ingreso en Digestivo para estudio.
TAC abdominal: ileon ectásico de 7cm con contenido en su 
luz ( intestinal, hemático) y otra reducida de calibre (10cm).
Cápsula endoscópica: no se puede realizar cápsula com-
pleta por no pasar área estenótica.
EnteroRMN: cambio de calibre con discreta ectasia de 
ileon intrapélvico de 7cm de diámetro longitudinal dis-
creta disminución con engrosamiento concéntrico de su 
pared de 4mm que no se asocia a alteraciones de la in-
tensidad de señal de la grasa adyacente, trayectos fi stu-
losos ni colecciones. No captación de contraste, por lo 
que podría tratarse de un componente crónico.
Enteroscopia de doble balón: normal hasta ileon medio-dis-
tal sin llegar por motivos técnicos a la zona de anastomosis. 
Se decide resección de área estenótica y ulcerada a 50cm 
de válvula ileocecal con anastomosis enteroenteral.
AP: mucosa de intestino delgado con ulceración y cam-
bios morfológicos de enfermedad infl amatoria intestinal 
compatible con enfermedad de Crohn en fase de activi-
dad severa, sin signos de displasia.
Juicio Clínico 
Hemorragia digestiva de origen ileal por enfermedad 
de Crohn.
Diagnóstico Diferencial 
Divertículos, neoplasias y pólipos colónicos, angiodispla-
sia, colitis isquémica.
Comentario Final 
La enfermedad de Crohn es un proceso infl amatorio cró-
nico que cursa en brotes intermitentes de infl amación y 
remisión. Puede afectar a todo el tracto gastrointestinal 
y junto con la colitis ulcerosa forma parte del grupo de 
las enfermedades infl amatorias intestinales.

Es una patología más frecuente en países desarrollados 
y en clases sociales altas. Puede presentarse a cualquier 
edad, existiendo un pico entre los 20-30 años.
En general los síntomas son de inicio insidioso y dependen 
de la localización, edad y gravedad de la enfermedad.
Un tercio de los pacientes presentan estenosis en el 
momento del diagnóstico, siendo ésta causa de inter-
vención quirúrgica. 
Cerca del 50% necesitará cirugía tras 10 años de enferme-
dad y de los intervenidos, hasta un 55% se reintervendrán 
en los siguientes 10 años.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Antecedentes Personales: HTA (hipertensión arte-
rial) diagnósticada hace 5 años en tratamiento con 
diurético,no intervenciones quirúrgicas.No alergias me-
dicamentosas conocidas.
Antecedentes Familiares:padre Diabetes Mellitus en tra-
tamiento con antidiabéticos orales.
Hábitos Tóxicos: fumador de 20 cigarrillos/día,no bebe-
dor ni ADVP (adicto a drogas por via parenteral).
Motivo de Consulta: paciente varón de 60 años que refi e-
re disfagia progresiva de varios meses de evolución que 
se inició a sólidos y actualmente también a líquidos, pér-
dida de peso no cuantifi cada en los últimos 3 meses con 
astenia,no otra clínica acompañante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente,orientado,normocoloreado,normohidratado,
eupneico en reposo.
Orofaringe:normal.
Cuello:se palpa una masa única paratraqueal 
izquierda,móvil,no adherida a planos profundos,no dolo-
rosa y de consistencia dura.
Auscultación cardiorespiratoria: rítmica, no ruidos respi-
ratorios sobreañadidos
Abdomen:blando,depresible,no masas ni megalias,no sig-
nos de irritación peritoneal.
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Analitica:hemograma y bioquímica normal, VSG 11, Orina 
normal.
Radiografía Tórax.se aprecia nivel hidroáereo localizado 
en el mediastino medio.
Ante un paciente de mediana edad,fumador,con disfagia 
y pérdida de peso y con sospecha de posible obstrucción 
esofágica se deriva el paciente a consulta especializada 
de digestivo para estudio.
Informe de digestivo:realiza endoscopia siendo normal y 
prescribiendo un procinético.
Al mes de la consulta de digestivo el paciente acude a 
nuestra consulta por no mejoría de la clínica y se deriva 
a Medicina Interna para estudio,se le realiza ecografía 
cervical cuyo resultado:grandes nódulos de hasta 4 cm 
de diámetro en el lóbulo tiroideo izquierdo con áreas de 
calcifi cación y quísticas con desplazamiento de la trá-
quea y esófago.
Analitica:tsh y t4 libre normales.
Se le realiza PAAF y hemitiroidectomía con diagnóstico 
fi nal de bocio multinodular,tras la cirugía el paciente me-
joró de la clínica.
Juicio Clínico 
Bocio Multinodular
Diagnóstico Diferencial 
-Cuerpo extraño
-Diverticulo de Zenker
-Acalasia
-Otros.membranas,esofagitis,infecciones,carcinoma epi-
dermoide de esófago
Comentario Final 
El caso de este paciente es un típico ejemplo de que 
aunque el tiempo y la falta de pruebas complementarias 
en nuestra consulta de atención primaria nos puede difi -
cultar llegar a un diagnóstico certero,es muy importante 
la realización de una correcta exploración,que debe ser 
lo más completa posible,sin dejarse llevar por la primera 
sospecha clínica,debiendo realizar un correcto diagnósti-
co diferencial con las principales patologías que pueden 
causar el síntoma por el que acude el paciente a nuestra 
consulta y realizar las pruebas más útiles siguiendo los 
protocolos actuales.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 82 años, sin alergias. Antecedentes: HTA, osteopo-
rosis. Tratamiento: amlodipono 10, valsartán/hidrocloro-
tiazida 160/25, ácido alendrónico.
Presenta dolor epigástrico y vómitos de 24 horas de evo-
lución. Vómitos en aumento a pesar de metoclopramida, 
inicialmente de color negruzco y posteriormente rojo. 
Ritmo deposicional normal. Afebril.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Temperatura 35’5ºC. TA 120/70. FC 95 lpm. Consciente, 
orientada, normohidratada, normocoloreada, eupnei-
ca. Auscultación cardiaca: tonos rítmicos sin soplos. 
Auscultación pulmonar: normoventilación. Abdomen: 
blando, depresible, no masas ni visceromegalias, peris-
taltismo disminuido, dolor difuso a palpación, no soplos 
en auscultación abdominal. Pulsos periféricos conserva-
dos. No edemas en EEII.
Radiografía abdominal: dilatación de asas intestinales.
Coagulación: fi brinógeno 469 mg/dl, ratio-APTT 0’72, 
resto sin alteraciones.
Analítica: glucosa 162mg/dl, urea 0’85g/l, creati-
nina 2’5mg/dl, potasio 2’93mEq/dl, pH 7’33, HCO3 
15’7mmol/l, exceso de base -8’7mmol/l, anión GAP 
17’8mmol/l, lactato basal 8’8mmol/l, leucocitos 4.200/
mm3 (neutrófi los 92’7%). Resto sin alteraciones.
Juicio Clínico 
Dada la mala evolución y la alta sospecha de isquemia 
mesentérica, se decide intervención quirúrgica urgente.
Diagnóstico Diferencial 
Hemorragia digestiva alta, isquemia mesentérica, síndro-
me de Mallory-Weiss, enfermedad ulcerosa, obstrucción 
intestinal, gastroenteritis.
Comentario Final 
La paciente fue reintervenida por laparoscopia, falle-
ciendo fi nalmente a los cinco días de iniciar el cuadro.
La isquemia mesentérica es una patología infrecuente, 
responsable de menos de 1 de cada 1.000 ingresos hospi-
talarios. Las tasas de mor¬talidad son entre 30-90% según 
etiología, y pueden ser incluso más altas si se consideran 
las muertes de pacientes con isque¬mia mesentérica no 
diagnosticada. Sólo la tercera parte de los pacientes con 
isquemia mesentérica aguda son diagnosticados correc-
tamente antes de explo¬ración quirúrgica.
La principal etiología es la embolígena, ocluyéndose el 
origen de la arteria mesentérica superior, lo que ocurre 
aproximadamente en un 40-50%. Otras causas incluyen: 
trombosis en el seno de una placa de ateroma en la arteria 
mesentérica no oclusiva y trombosis venosa mesentérica.
El diagnóstico de isquemia mesentérica se establece 
con frecuencia por exclu¬sión, después de eliminar po-
sibilidades más habituales. Los pacientes presentan la 
mayoría de las veces dolor abdominal. Pueden existir 
otros síntomas adicionales en diversas combinaciones, 
como náuseas, vómitos, diarrea y meteorismo, aunque 
su presencia también es inespecífi ca. Los análisis de la-
boratorio pueden revelar un aumento del anión gap y de 
los niveles de lactato y leucocitosis. Los niveles altos de 
lactato, un refl ejo del metabo¬lismo anaerobio continua-
do, sugieren un proceso isquémico. Sin embargo, como 
la mayoría de los demás estudios de laboratorio utiliza-
dos en la evaluación del paciente con dolor abdominal, 
es inespecífi co para la isquemia mesentérica. Se puede 
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recoger información adicional con técnicas diagnósticas 
de imagen, lo que incluye angiografía de tomografía com-
putarizada, ecografía y angiografía de resonancia magné-
tica. Aunque la sospecha de infarto intestinal requiere 
tra¬tamiento quirúrgico urgente dirigido a la resección 
potencial del intestino no viable, la etiología subyacente 
de la isquemia mesentérica se puede controlar por medio 
de técnicas abiertas y endovasculares.
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80/1216. Hinchazon abdominal. 
Abordaje desde Atencion Primaria 
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
ABORDAJE DESDE ATENCION PRIMARIA.
DESCRIPCIÓN DEL CASO: Hombre, 64 años, Debut hiper-
glucémico en 2010, sin hábitos tóxicos, sin AMC. Acude 
a consulta de MAP por hinchazón abdominal progresiva 
y dolor en epigastrio, intermitente, afebril. Hábito in-
testinal conservado. Refi ere, en ocasiones, alteración en 
“el chorro” de la orina. Se le realiza Combur test y ana-
lítica con PSA (perfi l renal, lipídico, TSH, PSA, Combur … 
todo normal). HBA1C 6.8%. Se orienta el caso como una 
dispepsia tipo dismotilidad y se le pauta Flatoryl/8 h. 
Acude en reiteradas ocasiones por fl atulencia pospran-
dial, despeños diarreicos, pirosis ocasiona y aumento 
de su perímetro abdominal. Se le realiza Eco FAST ab-
dominal desde el CS: Ascitis abundante. Hígado normal, 
porta permeable y tras 2 meses de tórpida evolución, se 
deriva a Digestivo por líquido libre abdominal y síndro-
me dispéptico refractario. Durante la espera a Digestivo, 
ingresa desde urgencias por ascitis de novo, e ingresa en 
Digestivo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
: BEG, obeso, consciente, orientado, colaborador, eup-
neico en reposo, bien hidratado y perfundido, normoco-
loreado. Tª 36.8ºC, TA 128/80.

• ACR: tonos rítmicos, sin soplos, MVC sin ruidos 
sobreañadidos.
• Abdomen: blando, depresible, no masas ni mega-
lias, globuloso, distendido, doloroso de forma difusa, sin 
defensa ni signos de irritación peritoneal. 
• MMII: no edemas ni signos de TVP
-Analítica: nada relevante, salvo Ca 125: 200, CA 19.9: 
1473
-TAC Abdominal: Hígado homogéneo de tamaño normal, 
quiste simple de 2 cm en lóbulo caudado y otra lesión hi-
podensa de 4 mm en segmento VI. Páncreas atrófi co. Se 
aprecia imagen de densidad partes blandas (2*1.7 cm) en 
contacto con extremo distal de cola pancreática. Nódulo su-
prarrenal izquierda de 2.4 cm. Líquido ascítico de predomi-
nio periesplénico y en gotiera paracólica derecha. Aumento 
generalizado de densidad de la grasa epiploica con múltiples 
imágenes pseudonodulares, así como engrosamiento cap-
tante del peritoneo, sugestivo de carcinomatosis peritoneal.
-Rx tórax PA y L, Endoscopia digestiva alta y TAC-
Colonografía: Normal.
-Paracentesis diagnóstica: Gradiente seroascítico 
0.6, con Citología positiva para células neoplásicas 
(adenocarcinoma).
Juicio Clínico 
Ascitis neoplásica.
Diagnóstico Diferencial 
Descartadas causas banales (meteorismo intestinal) y 
causas de ascitis hepática, biliar, Insufi ciencia cardíaca, 
origen renal, tuberculosis… la paracentesis diagnóstica, 
nos lleva a confi rmar la presencia de células neoplásicas 
sugestivas de adenocarcinoma pancreático.
Comentario Final 
El MAP dispone de pruebas funcionales a su alcance como 
la ECO FAST para diagnosticar una ascitis. La distensión 
abdominal es un problema frecuente en medicina clínica 
y puede ser la manifestación inicial de una enfermedad 
general sistémica o de un padecimiento localizado en el 
abdomen.
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80/1388. Doctor: me duele todo
AUTORES:
 (1)  Rodríguez Porres, Mariano; (2)  San Pedro Ortiz, 
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Bajo Asón. 
Cantabria; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Los 
Valles. Cantabria; (3) Médico de Familia. Centro de Salud 
Colindres. Cantabria; (4) Médico de Familia. Centro de 
Salud San Vicente de la Barquera. Cantabria.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 37 años, sin antecedentes personales de inte-
rés, comienza hace 3 meses con malestar general,diarrea 
líquida intermitente, sin fi ebre ni productos 
patológicos,pérdida de peso, artralgias generalizadas y 
edema en rodillas, tobillos y muñecas. Se inicia trata-
miento con AINEs, analgésicos y relajantes musculares.
Ante la escasa mejoría del cuadro y la aparición de lesio-
nes induradas eritematosas dolorosas en rodillas, se de-
riva simultáneamente a Digestivo y Reumatología donde 
completan estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, eupneica, palidez de piel y muco-
sas, auscultación cardiopulmonar con taquicardia a 103 
por minuto, abdomen blando depresible, no masas ni me-
galias, dolor a la palpación profunda fundamentalmente 
en hemiabdomen derecho, Tensión arterial 105/58, dolor 
a la palpacion con edema en ambas rodillas, tobillos y 
muñeca derecha, en rodilla derecha asocia dermatitis in-
durada y eritematosa en forma de placas.
En analítica:importante anemia microcítica, con leu-
cocitosis y ferropenia, VSG elevada (112), PCR (67,1). 
Pruebas inmunológicas normales salvo HLA B27 +.
Gastroscopia y Colonoscopia: mucosa pseudonodular; en 
Tránsito intestinal aparece ileítis terminal. En las biop-
sias recogidas en ileon se ven vellosidades irregulares, 
ensanchadas y acortadas; en la lámina propia infi ltrado 
infl amatorio linfoplasmocitario con polimorfonucleares 
neutrófi los, no observándose muscularis mucosa ni sub-
mucosa, confi rmandose el diagnóstico.
Juicio Clínico 
 Enfermedad infl amatoria intestinal crónica. Enfermedad 
de Crohn.
Diagnóstico Diferencial 
  Hepatitis vírica
  Enfermedad de Behcet
  Colitis ulcerosa
  Enfermedad de Crohn
  Diabetes
  Enfermedad de Whipple
  Fasciolasis
  Vasculitis por hipersensibilidad
  Angeitis leucocitoclástica sistémica
  Enfermedad de Kawasaki
  Enfermedad mixta del tejido conectivo
  Esclerodermia
  Proctosigmoiditis ulcerativa
  Envenenamiento con alimento con E. Coli
Comentario Final 
La enfermedad de Crohn es una enfermedad infl ama-
toria intestinal crónica con componenete autoinmune, 
en el que el sistema inmunitario del individuo ataca 
su propio intestino produciendo infl amación. La parte 

afectada es el ileón ó tramo fi nal del intestino delga-
do. Se caracteriza por periodos de actividad (brotes) e 
inactividad (remisión). 
  Los síntomas más frecuentes son diarrea, a veces con 
sangre, dolor abdominal, pérdida de peso, falta de apeti-
to.Puede presentar otros síntomas, como los dependien-
tes de la anemia (palidez, debilidad), y manifestaciones 
extraintestinales, como dolores articulares y lesiones en 
la piel, como en este ecaso. 
  El tratamiento base es el farmacológico, con glucocor-
ticoides en brotes agudos e inmunosupresores para man-
tener el efecto a largo plazo. El tratamiento quirúrgico 
nunca es curativo, porque reaparece la infl amación cerca 
del lugar de la cirugía.
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80/1431. Mis piernas y mi enfermedad 
infl amatoria
AUTORES:
 (1)  Henriquez Adames, Prisca Beatriz; (2)  Henriquez 
Adames, Prisca Beatriz; (3)  Checa Soriano, Ana.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico De Familia.Centro de salud Isaac Peral. 
Cartagena. Murcia.; (2) Médico de Familia. Centro de sa-
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varon de 54 anos de edad con antecedentes personales: 
No alergia a farmacos, Enfermedad de crhon, ultimo bro-
te hace 1 mes coincidiendo con estres, HTA, Obesidad 
morbida Acude a consulta por lesiones de tipo infl amato-
rias en ambas piernas desde hace 2 semanas aproximada-
mente con progresion de las lesiones y sin otra sintoma-
tologia acompanante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploracion fisica: Presenta placas rojas, papulo-
matosas, multiples, de tipo inflamatorias en ambas 
piernas que van en progresion y que empeoran en 
decubito, se trata con cloxacilina, Estreptoquinasa 
y Estreptodornasa, AINES, Heparina durante 1 sema-
na y se deriva al servicio de dermatologia. Pruebas 
complementarias:Eco Doppler: Normal, Analitica: Hg 
11.9, Hto, 37.6, leucos 11780, neutrofilos 8510, VSG 
89, fibringeno 621, Biquimica, y marcadores tumo-
rales normales, Mantoux hace un ano 5mm, Cultivo 
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micobacterias: Negativo, Staphylococcus meticilin re-
sistente: Positivo, Biopsia: Dermatitis neutrofilica en 
dermis y paniculitis neutrofilica. Eritema Nodoso.
Juicio Clínico 
Sindrome de Sweet Eritema nodoso.
Diagnóstico Diferencial 
Celulitis, erisipela, eritema nodoso, pioderma gangreno-
so, dermatosis relacionada con enfermedad intestinal.
Comentario Final 
El síndrome de Sweet es un cuadro de gran importancia 
que con mucha frecuencia acompaña a tumores hemato-
lógicos o tumores sólidos, enfermedades infl amatorias, 
enfermedades infecciosas, toma de fármacos, etc, y que 
nos obliga por tanto a un estudio razonable para descar-
tar estos procesos.
Bibliografía 
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80/1653. Afectación perianal como pri-
mera manifestación de Enfermedad de 
Crohn en niños. Tratamiento con medi-
camentos biológicos
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 12 años con estreñimiento y dolor al defecar 
de dos años de evolución.A la exploración se visualizan 
fi suras perianales,se pauta tratamiento presentando dis-
creta mejoría.Posteriormente y de forma súbita,presenta 
dolor anal y heces mucosanguinolentas con afectación 
del estado general
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se objetiva absceso perianal de 3 cm de 
diámetro,fluctuante con enrojecimiento e indura-
ción y dos puntos de supuración independientes.
Analítica sanguínea:hemoglobina 7 g/dl,VSG 94 
mm a la primera hora,16.000 leucocitos con predo-
minio de PMN,PCR 6 mg/dl,hierro 10 μg/ml, ASCA y 
p-ANCA negativos.Coprocultivo negativo.Ecografía 
abdominal:engrosamiento ileal. lesiones compatibles 
con abscesos y trayectos blanquecinos desde la pa-
red del recto.Colonoscopia:afectación inflamatoria de 
zona ileal. Esofagogastroscopia normal.Gammagrafía 
con leucocitos marcados con Tc 99:signos de captación 
en zona ileal
Juicio Clínico 
Enfermedad de Crohn(EC)con afectación perianal
Diagnóstico Diferencial 
hidrosadenitis,pilonidal,diverticulosis,traumatismos,tub
erculosis,cáncer anal

Comentario Final 
La EC es un trastorno inflamatorio crónico trasmural 
de etiología desconocida que puede afectar a cual-
quier parte de tracto gastrointestinal con carácter dis-
continuo y frecuente formación de fístulas.El segmen-
to implicado fundamentalamente es el íleon terminal.
Clínica muy variable,pero la abdominalgia,diarrea y 
retraso del desarrollo son los sintomas más frecuen-
tes.La afectación perianal de la EC en la edad pediá-
trica es menos frecuente que en el adulto.Tiene un 
amplio espectro de presentación y puede preceder a 
la sintomatología clásica. Hasta hace años, el trata-
miento de esta afectación era el propio de la enfe
rmedad(mesalazina,azatioprina,metronidazol,ciprof
loxacino,corticoides),siendo frecuente la necesidad 
posterior de un tratamiento quirúrgico.Con el inflixi-
mab(5 mg/Kg/dosis),se cerraron las fístulas a la ter-
cera dosis,comprobándose una mejoría importante en 
este tipo de lesiones,aunque las formas más rutilantes 
tienen peor respuesta al tratamiento
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Nefrología y 
Vías Urinarias 
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80/25. Intoxicación por organoclora-
dos: a propósito de un caso 
AUTORES:
 (1)  Trillo Calvo, Eva; (1)  López Esteban, Mercedes; (1) 
 Pinilla Palacios, Maria Victoria; (2)  Contin Pescacen, Mª 
Soledad; (3)  Medvedeva, Anna; (1)  Caldero Santiago, 
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Picarral. 
Zaragoza; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 57 años, sin antecedentes de interés. Estando en el 
huerto sufre episodio fugaz de mareo y nauseas. Al llegar a 
casa observa exantema en cara, brazos y cuello, por lo que 
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acude a urgencias de atención primaria. Como único dato 
de interés, la utilización de agente organoclorado (CHAS, 
que contiene clorpirifos al 48%)con protección adecuada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En urgencias sufre 2 episodios vasovagales con pérdida de 
consciencia de segundos de duración, disconfort abdomi-
nal e hipotensión arterial con TAS<90 mmHg. FC 104 lpm. 
Auscultación cardiopulmonar normal. No edemas. Hinchazón 
en dedos de las manos y púrpura palpable en brazos, cue-
llo y pared posterior de pabellones auriculares. Se traslada 
a hospital de referencia. En analítica sanguínea: creatini-
na 2.3 mg/dl, oliguanuria de varias horas, leucocitosis con 
desviación izquierda y tendencia a trombopenia sin signos 
de infección. Inician sueroterapia, sondaje vesical y drogas 
vasoactivas. Creatinina aumenta a 2.9mg/dl.Interconsulta 
a nefrologia, con impresión diagnostica de fracaso renal 
agudo prerrenal con bajo gasto (posiblemente secundario a 
organoclorados). Tras administración de metilprednisolona 
y antibioterapia empírica, mejora en unos días.
Juicio Clínico 
- Fracaso renal agudo (FRA)prerrenal secundario a bajo 
gasto e hipoperfusión renal
- Intoxicación por Organoclorados
- Púrpura vascular palpable leucocitoclástica
Diagnóstico Diferencial 
- Origen cardiogénico
- Intoxicación por otros agentes: opiáceos, alcoholes etí-
licos y/o metílicos.
Comentario Final 
- Los insecticidas organofosforados presentan
como mecanismo tóxico más importante la inhibición
directa de la acetilcolinesterasa. 
- Los síntomas muscarínicos aparecen en las primeras 4 
horas y revierten con atropina; los síntomas nicotínicos 
aparecen algo más tarde y no revierten con atropina, 
aunque sí con oximas. 
- Los síntomas más comunes a nivel del SNC son: mareo, 
depresión del nivel de conciencia y parálisis respiratoria.
También se ha descrito un síndrome intermedio neuromus-
cular que aparece entre 24 y 96 horas tras la intoxicación, 
y con menor frecuencia una polineuropatía tardía.
- Ningún tratamiento farmacológico ha demostrado
efectividad. Los fármacos más ensayados han sido los 
corticoides. La evolución va a depender fundamental-
mente de la gravedad inicial del cuadro clínico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 60 años que acude por dolor abdominal en fl an-
co izquierdo y coluria de varias semanas de evolución sin 
fi ebre ni otra clínica acompañante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: Buen estado general, normohidratada 
y normocoloreada, afebril. Abdomen blando y depresible, 
ligeramente doloroso a la palpación en fl anco izquierdo, 
sin masas ni visceromegalias, puño percusión lumbar bi-
lateral negativa. Tira de orina: hematuria intensa, resto 
negativo. 
Pruebas complementarias: Analítica sanguínea con prue-
bas de coagulación y función renal normal. Presencia de 
hematuria en sedimento de orina y urocultivo negativo. 
Ecografía renal y de vías urinarias normal. Ante la norma-
lidad de las pruebas se realiza una tomografía axial com-
putarizada de abdomen donde se objetiva una dilatación 
de la vena gonadal y de los plexos periuterinos asociado 
a una disminución del ángulo aorto-mesentérico superior 
y a un pinzamiento de la vena renal izquierda a nivel 
de la pinza aorto-mesentérica sugestivo de síndrome de 
Nutcracker.
Juicio Clínico 
Se diagnosticó el síndrome de Nutcracker en base 
a la clínica (dolor en flanco izquierdo y hematuria) 
y al resultado de las pruebas de imagen (compre-
sión de la vena renal izquierda a nivel de la pinza 
aorto-mesentérica).
Diagnóstico Diferencial 
Neoplasias, infecciones, litiasis renal.
Comentario Final 
El síndrome de Nutcracker («cascanueces») es una cau-
sa rara de hematuria macroscópica persistente del ri-
ñón izquierdo. Se produce por compresión de la vena 
renal izquierda en la bifurcación formada a la salida 
de la arteria mesentérica superior en la aorta, pro-
duciendo hipertensión de la vena renal y hematuria 
macroscópica. Puede tener múltiples manifestaciones 
clínicas y es más frecuente en mujeres entre la ter-
cera y cuarta década de la vida. Teniendo en cuenta 
que este síndrome no es muy común y que pocas ve-
ces se sospecha, cuando estudiamos pacientes con las 
manifestaciones clínicas descritas en los que es difícil 
aclarar la causa de la hematuria, es preciso recurrir a 
pruebas diagnósticas para descartar dicho síndrome. 
Tras el diagnóstico debe evaluarse el compromiso y la 
morbilidad causada al paciente para determinar el tra-
tamiento más adecuado. Actualmente, los métodos de 
radiología intervencionista se consideran el tratamien-
to de elección por la escasa invasión y su buen pronós-
tico a largo plazo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 70 años que acude por dolor abdominal. 
Antecedentes personales: Intervenido de Herniorrafi a 
inguinal derecha, Hidrocele derecho y Apendicectomía. 
Resto sin interés.
Enfermedad actual: El paciente refi ere clínica de pola-
quiuria y urgencia miccional de largo tiempo de evolu-
ción. El día de la consulta asocia náuseas, vómitos, y do-
lor en fosa ilíaca derecha irradiado a fosa renal derecha 
y genitales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EXPLORACIÓN: Hemodinámicamente estable. Afebril. 
Defensa a la palpación en fl anco derecho. Puñopercusión 
renal derecha positiva.
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: 
Analítica: Leucocitos 10700 (cayados 1%, neutrófi los 
95%), resto de hemograma y bioquímica normales.
Ante la presencia de desviación izquierda, y la persis-
tencia del dolor pese al tratamiento analgésico, se soli-
cita una Ecografía abdominal. Durante la realización de 
la misma, y ante los hallazgos detectados, el Radiólogo 
de guardia decide realizar un TAC abdominal en el que 
se aprecia un gran urinoma en el espacio retroperitoneal 
derecho por rotura del sistema excretor, secundario a 
uropatía obstructiva por litiasis a nivel del uréter distal.
Juicio Clínico 
Urinoma derecho secundario a uropatía obstructiva 
ipsilateral.
Diagnóstico Diferencial 
Se precisan técnicas de imagen para descartar absceso 
perinéfrico y fi brosis retroperitoneal.
Comentario Final 
Un urinoma consiste en una extravasación encapsulada 
de orina subperitoneal. Su etiología más frecuente son 
las lesiones del uréter secundarias a cirugía, aunque 

también puede producirse espontáneamente favorecido 
por la presencia de una obstrucción. El tratamiento es 
quirúrgico en la mayoría de los casos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 88 años que acudió, con su hija, tras el falle-
cimiento de su cónyuge, presentando astenia progresiva 
y discreta pérdida de peso, no cuantifi cada. No refi rieron 
ningún otro motivo específi co en la primera consulta.
Antecedentes personales de hipertensión arterial, glu-
cemia basal alterada y un episodio isquémico cerebral 
transitorio, un año antes. Tratado con Eprosartan 600mg 
y AAS 100mg.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se exploró disminución del ánimo y falta de energía, así 
como sintomatología del tracto urinario inferior (nicturia 
y urgencia miccional).
Se solicitó analítica, radiografía de tórax y 
electrocardiograma.
Analítica: Urea 68mg/dl, Creatinina 2.71mg/dl, fi ltra-
do glomerular (calculado por fórmula MDRD) 22ml/
min/1,73m2, PSA 2.2ng/ml; resto de bioquímica, inclu-
yendo transaminasas, PCR, CEA, AFP y sedimento urina-
rio, normal; cociente alb/creat <30mg/g. Hemograma: 
Hb 12.4g/l, normocromía, normocitosis e isocitosis.
Radiografía de tórax y electrocardiograma sin hallazgos.
Analíticas previas, de un año antes, mostraba función re-
nal conservada, Cr 0.89, MDRD >60ml/min.
Negó toma de diuréticos, AINEs u otros nefrotóxicos. 
Ecografía: dilataciones en ambos riñones y próstata con 
importante volumen: 132cc.
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Tacto rectal con próstata aumentada de tamaño de con-
sistencia homogénea.
Segunda analítica: Cr 3.36 (MDRD 17), confi rmando 
Enfermedad Renal estadio 4, en progresión, por lo que se 
derivó para valoración a Nefrología.
A la espera de cita, se estudió nuevamente la función 
renal, permaneciendo estabilizada.
Juicio Clínico 
Enfermedad renal a fi liar
Diagnóstico Diferencial 
-La principal duda fue, si se trataba de enfermedad renal 
de evolución crónica o aguda, así como su etiología, sos-
pechándose nefroangioesclerosis, por sus antecedentes, 
o nefropatía obstructiva. 
-Trastorno depresivo reactivo por duelo.
Por Nefrología, se confi rmó Enfermedad Renal y para des-
cartar causa obstructiva, se realizó sondaje vesical e in-
terconsulta a Urología.
Tras esta intervención, se produjo evidente mejoría del 
estado general y función renal: Cr 1.74 mg/dl (MDRD 37)
Actualmente, mantiene excelente estado general con fi l-
trado estable, estadio 3 (Cr1.62, MDRD 40), aunque con-
tinúa con sondaje permanente, bien tolerado.
Tratamiento con tamsulosina/dudasteride. 
Fracaso en la retirada de la sonda, ofertándosele inter-
vención de prostatectomía.
Comentario Final 
La causa de la enfermedad renal en el anciano, suele 
ser multifactorial, pero sospecharemos, principalmente 
en el varón, la obstrucción de la vía urinaria baja, en 
presencia de sintomatología del tracto urinario inferior.
En atención primaria, disponemos de pruebas de fá-
cil acceso, como ecografía y analíticas sistemáticas, 
con fórmulas fiables de cálculo del filtrado, como el 
MDRD.
Pero principalmente, el arma más valiosa de la que 
disponemos, es la gran cercanía al paciente, que pue-
da ser valorada su evolución clínica y analíticas, si se 
precisa.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 63 años, sin alergias conocidas ni hábitos tóxi-
cos. Fibromialgia.Crisis renoureterales. 
Frecuentes consultas en Atención Primaria y en Servicio 
de Urgencias por Crisis Renoureterales.
Antecedentes Familiares: Padre con Neoplasia Vesical.
Desde hace un año presenta manchado sanguinolento 
irregular e intermitente al limpiarse tras la micción, y 
dos episodios de crisis renoureteral, insistiéndose en la 
ingesta aumentada de líquidos y pautandose tratamiento 
analgésico “para mi arenilla en la orina, como me han 
dicho desde siempre”.
En una de sus reiteradas consultas nos dijo que “estaba 
preocupada, porque su padre tenía Cáncer de Vejiga”. No 
constaba en la Historia Clínica de la paciente tal antece-
dente familiar, por lo que se decide remitirla a Urología 
para valoración.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Normocoloreada. Abdomen blan-
do, depresible, sin masas ni megalias, sin hallazgos. 
Resto sin hallazgos.
Sedimento Urinario: Microhematuria, Leucocituria, 
Bacteriuria escasa.
Rx Simple Abdomen: sin hallazgos signifi cativos.
Ecografía Abdominal, Riñón y Vías Urinarias: Vejiga de 
mediano tamaño, bien replecionada, de paredes lisas sal-
vo por resalte de mucosa a nivel de cara lateral derecha.
Cistoscopia Exploradora: se identifi ca Neoplasia de aspecto 
polipoideo y excrecente con numerosos coágulos de fi brina 
adheridos sobre su superfi cie, de unos 3 cms, localizada so-
bre el tercio superior de la cara lateral izquierda vesical.
Bajo Anestesia Locoregional y Sedación se procedió a resec-
ción transuretral de gran neoformación polipoidea y excre-
cente que afectaba al 40% de la cara lateral derecha vesi-
cal, así como de varios implantes periféricos y en fundus.
Juicio Clínico 
Neoplasia Vesical
Diagnóstico Diferencial 
Urolitiasis, infecciones, neoplasias, glomerulonefritis, hi-
pertrofi a prostática benigna
Comentario Final 
El cancer de vejiga es generalmente asintomático, y la 
hematuria indolora es la manifestación inicial en la ma-
yoría de los casos.
La importancia de recoger en la historia clinica de nues-
tros pacientes los Antecedentes Famiiliares, muchas ve-
ces obviados; que nos pueden orientar hacia diagnósticos 
graves de presunción, como en éste caso.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Diagnóstico de hematuria por litiasis vesical como prime-
ra manifestación de hiperplasia prostática benigna.
Anamnesis: Varón de 58 años que acude a consulta no 
demorable en horario de tarde solicitando la prescrip-
ción de un antibiótico porque vuelve a tener sangre en 
la orina y disuria. Hace una semana acudió a urgencias 
por disuria y orina hematúrica siendo diagnosticado de 
cistitis hemorrágica recibiendo amoxicilina-clavulánico, 
remitiendo los síntomas. Fue derivado a su M de C al que 
no acude por motivos laborales. Actualmente se queja 
de hematuria franca, disuria leve y chorro entrecortado. 
Afebril. Niega síntomas miccionales previos. No alergias 
medicamentosas, ni IQ previas. AP sin interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG. TA 120/80. Abdomen: globuloso, no s. de irritación 
peritoneal, no globo, PPR negativa, no masas ni mega-
lias. Genitales externos normales. Tacto rectal: próstata 
aumentada de tamaño grado II, no dolorosa, con surco 
conservado, de consistencia elástica y lisa. Se realiza ex-
ploración ecográfi ca con Sonosite Titán portátil, aprecián-
dose riñones normales sin dilatación de vía excretora y 
vejiga que muestra en su interior formación hiperecoica 
con sombra acústica posterior que se mueve con los cam-
bios posturales, compatible con litiasis vesical de unos 3 
cms. Se deriva a Urología con analítica, para completar 
estudio. El paciente necesita varias citas para realización 
de las pruebas pertinentes porque en ocasiones no acu-
de por motivos laborales. En la analítica sólo destaca PSA 
de 2,2 ng, el resto es normal. En seguimiento comienza 
a referir síntomas miccionales irritativos con aumento de 
la frecuencia diurna y nocturna y disuria intermitente. 
Hematuria leve ocasional Se realizó urometría con buena 
curva, vol 719 ml, Q máx 20 ml/seg. Cistoscopia: próstata 
bilobulada y muy disectásica con componente intravesi-
cal, vejiga con litiasis de 2-3 cm con edema bulloso en 
cara anterior. Eco transrectal con adenoma de 31 cc y 33 
gr con ecoestructura homogénea. Se le propone cirugía 
que se pensará porque ahora no está muy sintomático y 
motivos laborales.
Juicio Clínico 
Hematuria por litiasis vesical. Hiperplasia prostática benigna.
Diagnóstico Diferencial 
Patología no urológica: nefropatía tipo glomerulone-
fritis, etc.

Patología urológica: tumoral: cáncer vesical, renal o de 
tracto urinario superior. Secundario a litiasis urinaria. 
Asociada a infecciones urinarias. Secundaria traumatismos.
Comentario Final 
La hematuria es un signo obligado de estudio en pro-
fundidad destacando entre su diagnóstico diferencial 
el Cáncer de vejiga, En esta ocasión la posibilidad de 
explorar ecográfi camente en la consulta a un paciente 
que normalmente no acudía a consultas, hizo posible de-
tectar una complicación tardía de la hiperplasia benigna 
prostática. Como demuestra este caso, la ecografía en 
atención primaria aumenta la capacidad de resolución y 
enfoque correcto de una patología tan frecuente en las 
consultas como la hiperplasia prostática benigna que jun-
to al tacto rectal, IPSS y PSA y con un algoritmo consen-
suado por todas las sociedades, mejoraría la calidad de 
la atención a esa patología y eliminaría costes, haciendo 
la misma más efectiva y con valor añadido
Bibliografía 
1. Rodgers M et al. Diagnostic tests and algorithms 

used in the investigation of haematuria: systematic 
rewiews and economic evaluation. Health Technol 
Assess.2006; 2006; 10; III-IV, XI-259

80/1057. Hay que analizar los análisis 
antes de pedir más pruebas 
AUTORES:
 (1)  Domene Marti, Neus; (2)  Álvarez Fernández, Manuel; 
(2)  Arenas Jimenez, Mercedes; (2)  D’Lacoste Farré, Marta 
Rosario; (2)  Ortiz Oliete, Olga; (2)  Barrado Sampietro, 
Pilar.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Área Básica de Salud Sant Ildefons. 
Barcelona; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Sant 
Ildefons. Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 76 años, sin alergias medicamentosas 
conocidas, fumador de un puro al día, con antecedentes 
de hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo II e hi-
perplasia benigna de próstata. Acude a la consulta por 
presentar un síndrome tóxico con marcada caquexia, sin 
otra sintomatología acompañante. Solicitamos una ana-
lítica general que muestra una anemia microcítica con 
trombocitosis, pero con ferritina normal y hierro bajo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Presión arterial: 129/57. FC 78x’. Tª 36.2º
BEG. Auscultación cardiorespiratoria normal.
Abdomen blando y depresible, no doloroso, no se palpan 
masas ni visceromegálias. 
No edemas en EEII. No se palpan adenopatías periféricas. 
Exploración neurológica normal, sin focalidad aparente. 
Tacto rectal: próstata bilobulada, ligeramente aumen-
tada de tamaño de forma homogénea, no dolorosa, sin 
nódulos palpables. No melenas ni rectorrágia. 
Analítica general: destaca hemoglobina 9,6 g/dL, hema-
tocrito 31,2%, VCM 63 fL, plaquetas 597.000, leucocitos 
9.900 (fórmula normal), ferritina 205 ug/L (N), hierro 
3umol/L (↓), transferrina 1.9 g/L (↓), saturación de trans-
ferrina 6.3% (↓), VSG 80. Coagulación normal. Creatinina 
59 umol/L, fi ltrado glomerular >60 mL/min, glucosa 214 
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mg/dL. Función hepática y tiroidal normales. Albúmina 
31 g/L (↓). Ionograma con calcio normal. Proteinograma: 
no se observa banda monoclonal. 
Radiografía de tórax: normal. 
Colonoscopia: diverticulosis en colon. Sin otros hallazgos.
Fibrogastroscópia: normal. 
Ecografía renal: masa en polo inferior de riñón derecho 
de 70x100mm sospechosa de proceso neoformativo. 
TC abdominal: en tercio inferior de riñón derecho se identi-
fi ca masa voluminosa cortical de 9 x 8x 7.7 cm compatible 
con carcinoma de células renales. Pequeños ganglios paraa-
órticos derechos infracentrimétricos e inespecífi cos.
Juicio Clínico 
Carcinoma renal.
Diagnóstico Diferencial 
Neoplasia de colon,neoplasia gástrica.Enfermedades in-
fl amatorias o infecciosas.Mieloma múltiple.
Comentario Final 
El caso se orientó como una anémia ferropénica, pensán-
dose como primera posibilidad en una posible neoplasia 
digestiva, y se solicitó un estudio endoscópico completo.
Pero no se trataba de una anemia ferropénica, sino de 
una anemia por enfermedad crónica (AEC),pues la ferri-
tina era normal.La AEC constituye la segunda causa de 
anemia, después de la ferropénica. Suele presentarse 
como una anemia normocítica normocrómica, aunque en 
el 30% de los casos puede ser microcítica hipocrómica. 
Uno de los rasgos característicos de laboratorio de AEC es 
un bajo nivel de hierro sérico, a menudo mal interpreta-
do como la defi ciencia de hierro. 
El carcinoma renal se ha denominado clásicamente como 
“el gran simulador” por la difi cultad de su diagnóstico. La 
clásica triada de hematuria, dolor y masa palpable en el 
fl anco ocurre en una pequeña proporción de pacientes. 
La anemia, normalmente normocítica e hipocrómica,es 
un síndrome paraneoplásico frecuente.
El limitado tiempo de nuestra consulta nos hace ir mu-
chas veces “a salto de mata” sin analizar cuidadosa-
mente las pruebas, y cuando nos encontramos con un 
paciente complicado solicitamos muchas pruebas que se 
podrían evitar, siendo así más resolutivos y rápidos en el 
diagnóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 45 años de edad sin antecedentes de 
interés ni hábitos tóxicos que acude a consulta de 
Atención Primaria de forma reiterada por molestias 
abdominales inespecíficas en hipogastrio y disuria de 
repetición. Tras exploración física y estudios comple-
mentarios se detecta tumoración de uraco y es tratado 
quirúrgicamente.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Bien hidratado, perfundido y nutrido. Abdomen blando 
y depresible, no doloroso, peristaltismo conservado, no 
masas ni visceromegalias, no signos de irritación perito-
neal, puñopercusión bilateral negativa. Resto de explora-
ción sin hallazgos relevantes. 
Bioquímica y estudio de coagulación dentro de paráme-
tros normales, incluyendo perfi l renal y hepático, así 
como marcadores tumorales (PSA, CEA, CA 19.9), inmu-
noglobulinas y serologías (LUES, VHB, VHC, VIH)
Hemograma: Anemia microcítica normocrómica, trombo-
citosis y neutrofi lia con recuento leucocitario normal
Orina: Hematuria y leucocituria signifi cativas, resto 
negativo
1º Urocultivo: de 10.000 a 100.000 UFC/mL de colonias 
de Staphylococcus aureus resistente a quinolonas
2º Urocultivo: mayor de 100.000 UFC/mL de colonias de 
Staphylococcus aureus
3º Urocultivo: de 1000 a 10.000 UFC/mL de colonias de 
Hafnia alvei
De los estudios analíticos destaca un aumento progre-
sivo de los reactantes inflamatorios en los sucesivos 
controles: PCR: 46, VSG: 120. Así como, un empeora-
miento progresivo de la anemia y trombofilia, alcan-
zando cifras de 9g de hemoglobina y 1.155.000 pla-
quetas respectivamente.
Ecografía abdominal: gran tumoración vesical anterior 
con fl ujo en su interior de 56.2x32.6mm que infi ltra asa 
intestinal, no pudiendo diferencial el primario (vesical o 
intestinal). Además se aprecia sedimento vesical en zona 
más declive. 
TC con contraste abdomino-pélvico: En cúpula vesical, se 
visualiza imagen tisular de 45x36mm que continua con un 
uraco permeable con contenido hidroaéreo de paredes 
engrosadas y edema de la grasa periférica que contacta 
con asa intestinal vecina. Hallazgos compatibles con tu-
mor vesical vs uraco.
Juicio Clínico 
Tumor de uraco III B según clasifi cación de Sheldon
Diagnóstico Diferencial 
-Patología urológica: ITU, patología obstructiva
-Patología abdominal: Apendicitis, Adenitis mesentérica
-Patología infecciosa: ETS, VIH, absceso pélvico o 
intraabdominal
-Patología ginecológica (en el caso de mujeres): salpingi-
tis, endometriosis, torsión ovárica, EPI
-Patología tumoral: vesical, metástasis, etc.
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Comentario Final 
El carcinoma de uraco es una entidad tumoral poco fre-
cuente. Presenta una incidencia media de un caso por 
cada cinco millones de habitantes. Predomina en varo-
nes, con una relación 4/1, con respecto a mujeres. 
Resulta complicado el diagnóstico precoz por escasa sin-
tomatología en estadio inicial, apareciendo con la inva-
sión de estructuras vecinas y siendo lo más frecuente: 
hematuria, disuria, dolor en hipogastrio o expulsión de 
contenido mucoide en orina. 
El tratamiento de elección es quirúrgico, la radioterapia 
y quimioterapia son poco efi caces. 
La evolución es silenciosa y de generalmente mal pronóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón,39 años. Antecedentes patológiqcos: ansiedad. 
No hábitos tóxicos. En los últimos 3 meses realizó diver-
sas consultas a urgencias por clínica de cólico nefrítico 
derecho, posteriormente, uretritis y, en el último més, 
dolor perineal, síndrome miccional asociado a prostatis-
mo y cuadros de ansiedad extrema, sin fi ebre ni cuadro 
tóxico y tendencia a estreñimiento; realizando diversos 
tratamientos sin mejoria e iniciando un estudio urológico 
extenso con un resultado poco habitual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Hemodinámicamente estable. Exploración física: abdo-
men anodino. Tacto rectal donde se apreciaba un canal 
anal doloroso, heces aspecto normal, próstata elástica, 
no dolorosa,simétrica.
Hemograma, bioquímica normales. CEA: 1,5, PSA-normal. 
Sedimento y Urocultivo negativos.

Ecografi a reno-vésico-prostática: riñones normales sin 
ectasias ni litiasis, próstata 34 mm *22mm *32 mm 12g 
sin nódulos.
Colonoscopia: Hemorroides internas G-II. Formación 
rectal compatible con “pequeño lipoma” que se biop-
sia y cuya anatomía patológica diagnostica: Tumor neu-
roendocrino bien diferenciado- Tumor carcinoide rectal 
(TCR)-Grado-I, afecta mucosa y submucosa . Índice mi-
tótico < 1 mitois/10 campo de gran aumento. % de célu-
las KI167 positivas <2% . No imagen de invasión vascular 
ni perineural .
Tras el diagnostico de neoplasia rectal activamos un 
circuito rápido de neoplasias. Valorado por el Comité 
de Tumores en menos de una semana, se inicia estudio 
de extensión:
-TAC abdominal: lesiones focales compatibles con 
hemangiomas.
-RM hepática: confi rma los hemangiomas. 
-RM rectal: pared rectal de espesor regular. No se detectan 
alteraciones o engrosamientos focales parietales que se co-
rrelacionen con los hallazgos endoscopicos y/o biópsicos. 
No alteraciones en grasa mesorrectal. No adenopatías .
Se procede a extirpación completa del TCR quedando 
asintomático.
Juicio Clínico 
Cólico nefrítico. Prostatismo. Neoplasia de recto.
Diagnóstico Diferencial 
Hipertrófi a benigna de próstata. Prostatitis crónica bac-
teriana. Prostatitis crónica no bacteriana. Prostatodinia. 
Litiasis vesical. Hipertrofi a del cuello vesical. Absceso 
retroprostático.Tuberculosis genitourinaria. Cistitis 
intersticial. Carcinoma prostático de células peque-
ñas. Adenocarcinoma de próstata. Carcinoma vesical. 
Adenocarcinoma de recto. Adenocarcinoma de colon. 
Teratoma quístico benigno. Lipoma. Hamartoma quístico. 
Linfoma folicular.
Comentario Final 
Paciente joven que consulta por clínica urológica ha-
bitual con estudio urológico no patológico y ansiedad, 
en el que no se le ha atribuido sus dolencias al cuadro 
psicológico,si no que se ha procedido a un estudio ex-
tenso que ha incluido colonoscopia por presentar persis-
tencia de las molestias perineales cuyos resultados han 
permitido orientar el diagnóstico. El Tumor Carcinoide 
(TC)es poco frecuente, de localización predominante-
mente gastrointestinal(GI), siendo el recto, el apéndice 
y el íleo los más frecuentes. El TCR representa 1,8% de 
las neoplasias rectales, >del 20% de los TC GI, siendo la 
mitad de ellos asintomáticos de diagnóstico accidental a 
través de colonoscopia. De ahí la importancia de realizar 
una anamnesis detallada, una exploración física extensa 
y adecuar las exploraciones complementarias a la clínica 
del paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 60 años con antecedentes alergia a penicilina 
y codeína, colecistectomizada hace 28 años, refl ujo gas-
troesofàgico en tratamiento con omeprazol. En agosto de 
2012 consulta por dolor abdominal inespecífi co en fl anco 
izquierdo, sin ningún otro hallazgo destacable, se decide 
conducta expectante. A los 2 meses vuelve a consultar 
por persistencia de dolor más intenso, más frecuente, 
pero sin presentar ninguna otra sintomatología y dado los 
antecedentes de diverticulosis en la madre y la persisten-
cia de dolor como signo de alarma se decide valoración 
por cirugía general.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Anamnesis destaca la palpación dolorosa a fl anco izquier-
do, resto de la exploración física normal.
Tomografía computarizada abdominal que evidencia 
masa renal de 4x5cm a polo superior del riñón izquierdo 
sospechosa de neoformación, muy cerca del hilio renal y 
de los vasos renales, no signos radiológicos de extensión 
intraabdominal. Diverticulos a sigma.
Juicio Clínico 
Masa renal derecha
Diagnóstico Diferencial 
Las principales entidades frente a una masa renal son: 
- Carcinoma de celulas renales cromofobo.
- Oncocitoma renal. 
- Angiomiolipoma.
- Quistes renales.
Comentario Final 
El estudio anatomo-patológico evidenció oncocitoma re-
nal de 4’8cm. 
El oncocitoma es un tumor raro, con mayor frecuencia 
en hombres y en la edad adulta, el diagnóstico, muchas 
veces incidental, es por pruebas de imagen, pero difí-
cil de diferenciar del carcinoma de células renales sin 
una biopsia posterior, por lo que el tratamiento es qui-
rúrgico. La edad media en el momento de presentación 
y el predominio masculino son similares para el oncoci-
toma y el carcinoma de células renales, y si bien es más 
probable que los oncocitomas sean asintomáticos (58% 
a 83%), la mayoría de los carcinomas de células renales 

se diagnostica en la actualidad de manera incidental. En 
nuestro caso la paciente consultaba por un dolor abdomi-
nal en fl anco izquierdo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 25 años que consulta en Octubre de 2012 por eri-
tema facial. AP: en Junio de 2009 consulta por hematuria, 
presentando en analítica completa sangre en orina como 
único hallazgo patológico. Fue derivado a Urología y diag-
nosticado de microlitiasis con ecografía renal normal, trata-
miento con Akalka y alta a los seis meses. Resto sin interés. 
No clínica respiratoria, cardiaca,digestiva ni osteoarticular; 
no tratamiento crónico; no cirugías; no hábitos tóxicos; no 
ejercicio físico excesivo; no contactos sexuales sin protec-
ción. Trabaja como administrativo. AF: padre DM2.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, eupneico en reposo, normocoloreado 
y normohidratado. Afebril. TA 140/80. Neurológico, car-
dio-pulmonar, abdomen, MMII, cutáneo, locomotor, pulsos 
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y puño-percusión normales. Se pauta Ramipril 5 mg 1-0-0 
y se solicitan pruebas complementarias. AG: glucemia 91; 
urea 43; creatinina 1,4; electrolitos, transaminasas, PCR y 
hemograma normales; serologías negativas; Ac antinuclea-
res negativos; electroforesis e inmunoproteínas normales; 
tiroideas normales.Orina de micción aislada: proteinuria 
1637,9; microalbuminuria 1367,2. Anormales y microsco-
pía de orina: proteínas 100 mg/dL; sangre +++. En analíti-
ca de control a las 6 semanas se confi rma proteinuria, he-
maturia y creatinina de 1,4. Ecografía renal: aumento de 
cogenicidad de parénquima renal. Resto normal. Se deriva 
a Nefrología como insufi ciencia renal y proteinuria en ran-
go no nefrótico, posible nefropatía por IG A o enfermedad 
de Berger. Nefrología: IRC estadío II, probable glomerulo-
nefritis crónica por Ig A. Continuar con Ramipril y revisión 
en 3 meses. Se descarta de momento biopsia renal.
Juicio Clínico 
IRC estadío II. Probable glomerulonefritis crónica por IG A.
Diagnóstico Diferencial 
Proteinuria transitoria. Proteinuria ortostática. Drogas. 
Insufi ciencia cardiaca. Apnea del sueño. HTA. Mieloma 
múltiple. Amiloidosis. Pielonefritis. Nefropatía diabética. 
Glomerulonefritis (aguda, nefropatía Ig A o enfermedad de 
Berger, membranoproliferativa, membranosa). Metales pe-
sados. Enfermedades sistémicas (LES, Schölein-Henoch, sín-
drome hemolítico urémico). Fármacos. Poliquistosis renal...
Comentario Final 
Este caso nos pone de manifi esto la importancia de aten-
der con interés cada motivo de consulta que manifi estan 
los pacientes. Detrás de cada síntoma, aúnque nos parez-
ca banal y se trate de un paciente joven, se pueden es-
conder patologías importantes. Una adecuada anamnesis 
y exploración física, junto con una prueba sencilla como 
una analítica en este caso, pueden ser nuestro mejor 
aliado y de nuestro paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 28 años de edad sin antecedentes personales 
de interés. Presenta primer episodio de cólico renoure-
teral, diagnosticado en el servicio de urgencias hospita-
lario instauran tratamiento con dexketoprofeno 25mg/8h 
y ciprofl oxacino 500mg/12h. En consulta por mal control 
del dolor sustituimos dexketoprofeno por diclofenaco 
50mg/8h.
Citado para revisión, aporta informe de nueva visita a 
urgencias tras 7 días de evolución del episodio, siendo 
valorado por el servicio de urología, donde le añaden 
metamizol como medicación de rescate. Persistiendo 
regular control del dolor, ante la mala evolución de-
cidimos facilitar información y consentimiento infor-
mado sobre la instauración de tratamiento expulsivo 
con nifedipino en formulación retardada 30mg/d y 
prednisona 30mg/d. A partir de las 24 horas de ini-
ciado el tratamiento el paciente permaneció asinto-
mático, suspendiendo progresivamente el tratamiento 
analgésico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la primera visita como destacable presenta puño-
percusión renal derecha positiva. Aporta radiografía 
simple de abdomen con litiasis de 4mm en tercio pro-
ximal ureteral derecho. Hemograma y bioquímica bá-
sica con valores dentro de la normalidad y sedimento 
urinario con hematuria macroscópica. En la segunda 
visita aporta radiografía simple de abdomen con litia-
sis en tercio distal ureteral y ecografia con hidrone-
frosis grado I.
Juicio Clínico 
Cólico renoureteral no complicado
Diagnóstico Diferencial 
Cólico renoureteral complicado
Comentario Final 
A pesar de la indicación del tratamiento expulsivo 
en la urolitiasis según las principales guías clínicas, 
y hacerlo con un grado de evidencia 1a y grado de 
recomendación A, en nuestro medio no se instaura por 
parte de los servicios de urología. La eficacia demos-
trada, con disminución de complicaciones y mejora 
del dolor en nuestros pacientes nos obliga a abordar 
y difundir este tipo de tratamiento desde la Atención 
Primaria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 67 años sin antecedentes de interés presenta 
disuria, polaquiuria, disminución del caudal miccional, 
sensación de vaciado incompleto y difi cultad en iniciar 
micción de 3 meses de evolución. Comburtest-, tacto 
rectal normal, PSA 0.18. Se instaura tratamiento don 
tamsulosina on mejoría clínica y reaparición de la misma 
sintomatología a los 2 meses con RAO.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se realiza TAC objetiando hidronefrosis grado II bila-
teral sin clara causa que lo justifi que(probable origen 
prostático-uretral)
Se realiza RTU de próstata con RAO repetidas posterior-
mente queprecisó sondaje vesical 1 mes.
En AP denocarcinoma de próstata Geason 10(5+5)
Tras RTU se realiza RMN objetivandoafectación extra-
glandular y de vesículas seminales, adenopatías obtura-
trices bilaterales. 
Gammagrafía ósea: últiples lesiones osteogénicas suges-
tivas de enfermedad metastásica ósea
Juicio Clínico 
Adenocarcinoma de próstata Gleason 10
Diagnóstico Diferencial 
Prostatitis
Hipertrofi a benigna de próstata
Cáncer de próstata
Comentario Final 
El cáncer de próstata es el tumor urológio más frecuente.
El diagnóstico debe basarse en tacto rectal, PSA y eco-
grafía transrectal. El PSA es una una glucoproteína pro-
ducida casi exclusivamente por las celulas epiteliales de 
la próstata. Es sólo órgano específi co, no marcador tumo-
ral. Puede elevarse en todas las patologías prostáticas. 
Es mejor predictor de cáncer que el TR yla ETR pero no 
se puedevalorar de manera aislada
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 39 años con antecedentes de migrañas, vista 
en su domicilio por el Servicio de Urgencias de Atención 
Primaria por agitación, desorientación y agresividad que 
comenzó de forma brusca. La familia refi ere que el día 
anterior comenzó con cefalea intensa y vómitos, pero 
que estos síntomas remitieron en unas horas con trata-
miento analgésico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Desorientada, agitada, agresiva, chillando palabras 
incomprensibles. 
TA 120/80. FC 78. SO2 99%. Glucemia capilar 172. Tª 37,4.
La paciente fue derivada al Hospital de referencia 
donde ingresó y se hicieron las siguientes pruebas 
complementarias:
- Bioquímica, coagulación, cultivo de orina, gases arte-
riales que fueron normales.
- Serología de hepatitis negativa.
- Hemograma: 3.76 hematíes, 10,20 Hb, 30 Hto, leucos 
13.000 (90,7% granulocitos), resto normal. 
- TAC craneal: no se objetivan signos de sangrado ni otras 
anomalías.
- Líquido cefalorraquídeo (LCR): glucosa 93,80 (40-70), 
Proteínas 269,90 (12-60), resto normal.
- Detección de AG meníngeos en LCR negativos.
- RMN: Marcada atrofi a cortical a nivel de ambos lóbulos 
parietales. Resto del estudio normal.
Juicio Clínico 
Cuadro febril con delirio agitado y posible encefalitis ví-
rica. Migraña
Diagnóstico Diferencial 
1.- Agitación orgánica. 
- Delirium debido a enfermedad médica: 
- Trastornos neurológicos: traumatismos craneo-
encefálicos, enfermedad cerebrovascular y encefalo-
patía hipertensiva. Neoplasias primarias y secundarias. 
Meningitis, encefalitis, abscesos cerebrales, neurosífi lis y 
SIDA. Epilepsia. 
- Trastornos sistémicos: endocrinológicos, meta-
bólicos, cardiovasculares, defi ciencias vitamínicas, in-
toxicaciones, enfermedades infecciosas, enfermedades 
oncológicas, enfermedades autoinmunes, fármacos. 
- Demencia y sus diferentes tipos. 
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2.- Agitación psiquiátrica. 
- Esquizofrenia. 
- Trastornos delirantes y otros trastornos psicóticos. 
- Fase maníaca de un trastorno bipolar. 
- Trastornos no psicóticos: 
- Trastornos de ansiedad y por estrés postraumático. 
- Trastornos de la personalidad. 
- Trastornos adaptativos. 
- Trastornos disociativos. 
- Otros trastornos. 
1.- Agitación mixta. 
- Trastornos relacionados con el consumo de alco-
hol, alucinógenos, anfetaminas (o sustancias de acción 
similar), cannabis, cafeína, cocaína, fenciclidina (o sus-
tancias de acción similar), inhalantes, nicotina, opiá-
ceos, sedantes, hipnóticos o ansiolíticos, otras. 
- Otros trastornos.
Comentario Final 
La encefalitis aguda es aún un problema de Salud Pública 
que puede afectar seriamente la vida de quienes la pade-
cen. Aunque muchas de las encefalitis son benignas, mu-
chas de ellas son también fulminantes o de un pronóstico 
neurológico reservado con secuelas que los incapaciten 
para toda la vida.
Investigar siempre si hay signos de alarma asociados a 
una cefalea, ya que de ser así hay que remitir siempre al 
nivel secundario. Estos son: 
• Inicio brusco
• Cefalea que incrementa su intensidad con las 
maniobras de Valsalva
• Empeoramiento progresivo
• Disminución del nivel de conciencia o agitación 
psicomotriz
• Presencia de focalidad 
• Meningismo
Una detallada anamnesis, exploración neurológica y sis-
témica darán las claves diagnósticas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 51 años con antecedentes de hipertensión 
arterial e hiperuricemia en tratamiento con alopurinol. 
Comienza con malestar general, rinorrea y congestión 
nasal acompañado de fi ebre alta ( 40º). Posteriormente 
desorientación y agitación, sufriendo fi nalmente dismi-
nución de nivel de conciencia y mioclonías.
Negaba consumo de tóxicos, viajes recientes o contacto 
con animales, aunque reconoce que en su entorno fami-
liar había varios casos de viriasis
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se encontraba confuso, desorientado y agitado. Sin ri-
gidez de nuca. Febrícula. No presentaba adenopatías. 
Auscultación cardiaca sin soplos. Ausencia de alteracio-
nes cutáneas. Resto de exploración normal sin datos de 
focalidad neurológica.
-Hemograma sin alteraciones
-PCR 1,4. H. tiroideas, Vit B12, ac. fólico, proteinograma 
y VSG normal
-Líquido cefalo-raquídeo: glu 68 mg/dl, proteinas 67 mg/
dl, hematocrito 21%, 8 células( 100% linfocitos)
-Inmunología:C3,C4,FR,ANA,ANCA,ac anticardiolipina y 
antibeta2microglobulina negativos
-Microbiología:Hemocultivos, cultivo LCR, PCR para VHS, 
CMV, VVZ y serología VIH, sífi lis, VEB, CMV, VVZ, VHB: 
todo negativo
-EEG: Anomalías focales con morfología epileptiforme in-
ducido en región fronto-temporal de ambos hemisferios.
-RMN cerebral normal
-TAC cerebral normal
El paciente recibió tratamiento con aciclovir ev durante 
10 días y levetiracetam durante el ingreso y fue dado de 
alta sin secuelas neurológicas
Juicio Clínico 
Encefalitis de probable origen viral
Diagnóstico Diferencial 
1. CAUSAS NO INFECCIOSAS
-Tumores cerebrales:neoplasis de cualquier origen con 
extensión a parénquima o meninges
-Enfermedades autoinmunes: Muy raro. Pueden ocasionar 
desde síntomas focales a meningoencefalitis aséptica. El 
diagnóstico se apoya en el estudio inmunológico
-Síndrome paraneoplásico: Disfunciones del sistema ner-
vioso en pacientes con cáncer sistémico, no producido por 
invasión metastásica ni efecto de quimio o radioterapia
-Fármacos: aines, sulfamidas, globulina antitimocito e 
IG intravenosa
2. CAUSAS INFECCIOSAS:
-Abscesos cerebrales
-Sífi lis
-Meningitis bacteriana
- Encefalitis por parásitos
Comentario Final 
-Dentro de las infecciones víricas del SNC, lo que defi ne a 
la encefalitis es la alteración de la función cerebral
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- La causa más frecuente de encefalitis es la infección 
viral y muchos tipos de virus pueden producirla. La ence-
falitis por Virus herpes simple es la causa principal en la 
mayor parte de los casos graves. Su diagnóstico y el tra-
tamiento empírico con aciclovir es imprescindible para 
disminuir su elevada mortalidad y secuelas neurológicas
- El diagnóstico diferencial es amplio, por lo que además 
de p`ruebas microbiológicas ( PCR en LCR y serología) 
para determinar su etiología se deben solicitar pruebas 
de imagen y determinaciones inmunológicas para descar-
tar otros procesos
- Finalmente en nuestro caso la etiología quedó sin de-
mostrar, como sucede hasta en el 50% de los pacientes
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Descripción del caso: Varón de 53 años, sin anteceden-
tes médico-quirurgicos de interés, de profesión militar. 
Acude a Urgencias por afasia nominativa de 48 horas de 
evolución, ya resuelta en el momento de la consulta, y 
que no le impedía mantener una conversación normal, 
referiría que en algunos momentos no le “salían las pa-
labras”, no había presentado otra focalidad neurológica. 
El paciente no había tenido fi ebre en los días previos, ni 
ningún cuadro vírico previo, no tenia animales en casa, ni 
había realizado viajes al extranjero.
Exploración y Pruebas Complementarias 
cuadro vírico previo, no tenia animales en casa, ni había 
realizado viajes al extranjero. A la exploración se encon-
traba consciente, orientado y no existía focalidad neuro-
lógica, el resto de la exploración se encontraba dentro 
de la normalidad. Se le realizó analítica con estudio de 
coagulación, siendo esta dentro de la normalidad, y TAC 
craneal urgente, donde se evidenció “lesiones nodulares 
intraaxiales que planteaban enfermedad metastásica a 
descartar, es posible que exista componente hemorrágica 
en la lesión de mayor tamaño” .Con estos resultados se 

decidió ingreso para continuar estudio y se inicio trata-
miento con dexametasona. Se realizaron RMN cerebral ( 
dos lesiones izquierdas compatibles con metástasis, con 
efecto masa), siendo el resto de las pruebas negativas ( 
marcadores tumorales, TAC toraco-abdominal, PET-TAC, 
colonoscopia, gastroscopia…) Ante estos hallazgos, valo-
rado el caso en comité de tumores, se realizó biopsia ce-
rebral, siendo el resultado de glioblastoma multiforme.
Juicio Clínico 
Glioblastome multiforme
Diagnóstico Diferencial 
Tumor primario de Sistema Nervioso Central, metástasis, 
hemorragia cerebral, abceso, linfoma.
Comentario Final 
Comentario fi nal: El glioblastoma multiforme es un glio-
ma muy agresivo que afecta a ambos hemisferios cere-
brales, su pico de incidencia está entre los 45-75 años. 
Tiene una supervivencia menor a un año. La clínica suele 
ser: défi cit neurológico focal progresivo, convulsiones o 
un trastorno neurológico no focal ( cefalea, demencia…) 
Los síntomas generales sugieren antes la presencia de 
una metástasis antes que un tumor cerebral primario. Las 
pruebas de imagen habitualmente son insufi cientes para 
el diagnostico, lo que obliga a realizar una biopsia de la 
lesión. El tratamiento de elección es la cirugía asociada 
a quimioterapia o radioterapia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 68 años que acudió a la consulta de Atención 
Primaria por episodio progresivo de 24 horas de evolución 
de hemiparesia izquierda asociado a cefalea intensa de 
tipo opresivo, continuo y global. Durante el mes anterior 
había sido visitado en 3 ocasiones por dolor craneal leve, 
diario, sin focalidad neurológica, siendo diagnosticado de 
cefalea primaria, recibiendo tratamiento con analgési-
cos orales. Incidiendo en la anamnesis dada la aparición 
de nueva sintomatología neurológica, el paciente refi rió 
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episodio de traumatismo craneoencefálico sin pérdida de 
conocimiento, por caída accidental en su domicilio, por 
el que no consultó ni precisó atención médica, hacía dos 
meses aproximadamente. 
Por todo esto, el paciente fue derivado al centro hospi-
talario de referencia para realización de pruebas com-
plementarias. Los antecedentes personales mostraron 
hipertensión arterial, hipercolesterolemia, cardiopatía 
isquémica tipo angor, hábito tabáquico y consumo leve 
de enol.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Consciente y orientado. Eupneico. 
Afebril. TA: 133/74 mmHg. Fc 41 lpm. SatO2 99%. 
Auscultación cardíaca: tonos rítmicos sin soplos ni roces. 
Auscultación respiratoria: Buena entrada de aire bilate-
ral, sin ruidos sobreañadidos. Neurológica: Funciones su-
periores conservadas. PICNR. Fondo de ojo (oftalmosco-
pia directa): anodino. No presencia de nistagmus. Pares 
craneales conservados. Motor: Fuerza 4/5 en extremidad 
superior izquierda y 3/5 en extremidad inferior izquier-
da. Refl ejo cutáneo plantar extensor izquierdo. Analítica 
sanguínea: sin hallazgos patológicos destacables
Tomografía Computerizada Craneal: Hematoma subdural 
subagudo fronto-parietal derecho que condiciona colapso 
de surcos cerebrales subyacentes pero que no provoca 
desplazamiento de la línea media.
Juicio Clínico 
Cefalea secundaria a hematoma subdural crónico.
Diagnóstico Diferencial 
Hemorragia subaracnoidea. Migraña. Accidente isquémi-
co cerebral
Comentario Final 
El hematoma subdural crónico es una enfermedad pre-
valente que, en la mayoría de los casos, puede ser tra-
tada de forma efi caz. Debe sospecharse especialmente 
en pacientes de edad avanzada aunque, menos frecuen-
temente, también debe considerarse en el paciente con 
défi cit neurológico transitorio. La prueba diagnóstica de 
elección es la tomografía computerizada. En algunos ca-
sos la presencia de factores como el tiempo de evolución 
genera difi cultad para la identifi cación de este tipo de 
patología. El tratamiento neuroquirúgico mediante tre-
panotomía con drenaje del hematoma es el mas utilizado 
proporcionando una resolución total de la sintomatología 
en la mayoría de los pacientes, como ocurrió en el caso 
que nos ocupa.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
 Varón de 73 años, estado civil soltero. Antecedentes: 
HTA, Hipercolesterolemia, no Diabético, Meningitis 
Tuberculosa (TBC) en la infancia, crisis epilépticas, an-
tiguo infarto cerebral temporal izquierdo, protésis val-
vular mitral hace 14 años, fi brilación auricular crónica, 
Ictus isquémicos de repetición cardioembólicos, inter-
venciones quirúrgicas: apendiceptomizado, intervenido 
de catarata en ojo derecho. Sigue tratamiento con diuré-
ticos, betabloqueantes, calcioantagonista, antiarritmico, 
hipolipemiante, anticoagulantes orales y benzodiacepi-
na. Acudeen varias ocasiones a Urgencias de su Centro 
de Salud. Primero por cuadro brusco de pérdida de fuer-
za en brazo derecho, disartria, sensación de mareo no 
vertiginoso. No presenta cefalea, naúseas ni vómitos o 
alteraciones de la conciencia. No relajación de esfínte-
res. 3 meses después acude de nuevo por marcha atáxica 
con disminución de sensibilidad vibratoria y posicional en 
miembros inferiores.
Exploración y Pruebas Complementarias 
 Buen estado general, Tensión Arterial 140/90 mmHg. 
INR: 3. Orientado en tiempo y espacio, disartria, no fo-
calidad neurológica por pares craneales; presenta dis-
minución de fuerza en extremidad superior derecha, no 
alteración en la extremidad inferior derecha. Babinski 
negativo. Auscultación Cardiaca: arrítmico a 80 latidos 
por minuto, soplo mesosistólico en mesocardio compati-
ble con insufi ciencia mitral leve. Es derivado al hospital 
para pruebas complementarias: Placa de torax que vi-
sualiza válvula protésica sin alteraciones valorables de 
interés, TAC craneal: evidencia lesiòn isquémica antigua 
en tercio medio de lóbulo occipital derecho, Lesión hipo-
densa en lóbulo occipital izquierdo y parte posterior del 
temporal con lesión isquémica antigua de menor evolu-
ción que la anterior. RMN: cavidad siringomielica a nivel 
de columna cervical y dorsal.
Juicio Clínico 
Défi cit neurológico en paciente con Fibrilación Auricular 
Crónica por valvulopatía Mitral. Posible Siringomielia.
Diagnóstico Diferencial 
Ictus isquémico, Tumor intramedular, Siringomielia. 
Esclerosis Múltiple, Disrafi a espinal, Enfermedad de 
Parkinson, Ataxia Progresiva, Abiotrofi as Multisistémicas.
Comentario Final 
La ambigüedad de los síntomas nos conduce a pensar en 
diferentes posibles diagnósticos, ello obliga a la realiza-
ción de estudios más detallados con la intervención de 
diferentes Especialidades Médicas como Traumatología, 
Neurología.
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4. Siringomielia, escoliosis y malformación de Arnold-
Chiari idiopáticas, etiología común (PDF). 

5. Platibasia, impresión basilar, retroceso odontoideo y 
kinking del tronco cerebral, etiología común con la 
siringomielia, escoliosis y malformación de Arnold-
Chiari idiopáticas (PDF). 

6. Nuevo tratamiento quirúrgico para la siringomielia, 
la escoliosis, la malformación de Arnold-Chiari, el 
kinking del tronco cerebral, el retroceso odontoideo, 
la impresión basilar y la platibasia idiopáticas (PDF). 

7. “Results of the section of the fi lum terminale in 20 pa-
tients with syringomyelia, scoliosis and Chiari malforma-
tion”.Acta Neurochir (Wien). 2005 Feb 24 (PDF). 

8. “Aportación a la etiología de la siringomielia”, Tesis 
doctoral (PDF

80/194. Neuralgia de Arnold. Un sín-
drome doloroso a tener en cuenta
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 42 años de edad con antecedentes de cefa-
lea tensional acude por dolor intenso en zona occipital, 
bilateral, sobre todo izquierda que por momentos irradia 
en forma de relámpago hacia vértex. Se acompaña de un 
intenso cortejo vasovagal e interfi ere el sueño esporádi-
camente. Refi ere cargazón a nivel cervical. Está toman-
do elevadas dosis de analgésicos y relajantes musculares 
con escasa mejoría. La duración del episodio va desde 
horas a días. No asocia irritación conjuntival, alteración 
ocular o rinorrea. No hábitos tóxicos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientado. Temperatura: 36.º Tensión arte-
rial: 140/90. Frecuencia cardíaca: 109 lpm.. Saturación 
Oxígeno: 100%.. Ausencia de focalidad neurológica. No 
signos meníngeos. Dolor retroauricular a la palpación 
occipital. Contractura cervical moderada. Fondo de ojo: 
normal. Radiologia: rectifi cación cervical. Analítica: nor-
mal. El paciente es remitido a Neurología que tras nor-
malidad de exploraciones complementarias (resonancia 
magnética, tomografi a craneal, estudio neurosonológico) 
es diagnosticado de Neuralgia de Arnold (NA). Recibió 
tratamiento con oxcarbazepina, tetrazepam, omeprazol, 
ibuprofeno. Posteriormente tras escasa mejoría y dia-
rreas de repetición fue tratado con bloqueo nervioso del 
nervio occipital mayor con buena evolución.
Juicio Clínico 
Neuralgia de Arnold
Diagnóstico Diferencial 
Cefalea tensional, cefalea cervicogénica, migraña, hemi-
cránea continua, cefalea postraumática (latigazo cervical), 
artrosis, artritis infl amatorias, infecciones locales, tumores.

Comentario Final 
La NA corresponde a un síndrome doloroso en la zona de 
recorrido de los nervios occipitales mayor, menor y tercer 
nervio. Su diagnóstico puede ser complicado por la similitud 
con otros tipos de cefalea occipital. La contractura muscular 
crónica es la causa más frecuente .La NA es una causa común 
de cefalea, que puede ser primaria o secundaria (diabetes, 
zoster, gota) y el objetivo del tratamiento es aliviar el dolor. 
Los criterios clínicos de la “International Headache Society” 
son: 1) Dolores punzantes paroxísticos con o sin persistencia 
del dolor entre paroxismos, en la distribución de los nervios 
occipitales. 2) Sensibilidad sobre nervio afectado. 3) Alivio 
del dolor temporalmente por bloqueo anestésico del nervio. 
Es importante una minuciosa anamnesis y un examen físico 
detallado (localización, tipo de dolor, evolución temporal, 
duración, intensidad, desencadenantes atenuantes y sínto-
mas acompañantes). La diferencia radica en encontrar un 
punto de emergencia de los nervios occipitales (punto de 
Arnold: 2 cm por fuera y por debajo de la protuberancia oc-
cipital externa) y que al presionarlo o se reproduce el dolor 
o aparecen parestesias en zonas de irradiación. Se sugiere 
un estudio inicial con una radiografía simple de columna cer-
vical y una analítica. En caso de dolores de intensidad leve-
moderada se inicia tratamiento farmacológico y ante fracaso 
o intensidad severa, el uso de infi ltración local con bloqueo 
nervioso por el neurólogo toma una primordial importancia. 
Los medicamentos utilizados para el dolor neuropático ge-
neran sedación, ataxia, vértigo y trastornos digestivos.
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80/317. Síntomas neurológicos de difícil 
fi liación
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 66 años, sin alergias, fumadora de 10 cigarrillos/
día. Antecedentes: trastorno ansiedad generalizada, epi-
sodio autolimitado de microhematuria. Intervenciones: 
hallux valgus, dedo en martillo.
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Acude a MAP por cuadro de mareo con giro de objetos, 
acúfenos, calambres en extremidad inferior derecha 
(EID), cervicalgia y disminución de sensibilidad en extre-
midad superior derecha (ESD). La exploración neuroló-
gica es normal. Se realiza Rx cervicodorsal con imagen 
de cervicoartrosis. Refi ere pérdida de memoria con mini-
mental test de 26/35, derivándose a Neurología.
En siguiente consulta en Atención Primaria, refi ere dismi-
nución de fuerza en ESD con caída de objetos y aumento 
de calambres en EID de menos de 24 horas de evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: destaca paresia de ESD (4/5) con hipoestesia de 
la extremidad. Resto de exploración física sin alteraciones.
En pruebas complementarias:
- Bioquímica, hemograma y coagulación: sin alteraciones.
- Rx tórax: silueta cardiomediastínica sin alteraciones. 
No consolidaciones parenquimatosas ni derrame pleural. 
Espondilosis dorsal.
- TC cerebral: Área hipodensa temporoparietal izquierda 
corticosubcortical de morfología triangular con base en 
convexidad y vértice hacia sustancia blanca, existien-
do zona adyacente de menor coefi ciente atenuación y 
morfología irregular con discreto efecto de masa sobre 
ventrículo lateral izquierdo. Con contraste intravenoso 
se aprecia una captación dishomogénea del mismo, pre-
dominantemente cortical. Conclusión: Probable infarto 
isquémico silviano izquierdo en evolución, posible pato-
logía preexistente subyacente.
Juicio Clínico 
Ante la posibilidad de lesión cerebral ocupante de espa-
cio, ingresa en Neurología para estudio.
Diagnóstico Diferencial 
-Lesión tumoral primaria
-Metástasis cerebral
-ACV
Comentario Final 
Se realizan durante ingreso más pruebas:
-RM cerebral: glioma grado III - IV temporoparietal iz-
quierdo con áreas de isquemia en evolución.
-TC toracoabdominal: sin hallazgos.
-EEG vigilia: enlentecimiento focal hemisférico izquierdo.
-SPECT cerebral: no se aprecia captación de lesión existente.
-Ecocardiograma TT: no se aprecian vegetaciones.
-Ecodoppler troncos supraaórticos: ateromatosis con 
estenosis <50%.
Se practica resección de tumor de fosa posterior con 
mala evolución posterior (aparición de nuevas focalida-
des neurológicas secundarias a hemorragias cerebrales: 
con afasia mixta, plejia facio-braquio-crural derecha, 
défi cit campimétrico derecho, hipertensión intracraneal-
HTIC) con episodio de desaturación y leucocitosis (por lo 
que se inició tratamiento con vancomicina y ceftriaxona). 
Finalmente, fallece tras un mes de ingreso hospitalario.
Los gliomas de alto grado de malignidad (III-IV) crecen 
rápidamente sobre todo en las primeras semanas con una 
velocidad de expansión mayor a los 8mm/año, (de media 
130mm/año). Sin embargo, es infrecuente su presenta-
ción a nivel cortical. Los síntomas físicos y deterioro cog-
nitivo pueden ser secundarios a glioma.
La HTIC se puede desarrollar a partir de primeras 24 horas 
en infartos isquémicos extensos. Se debe sospechar ante 
la disminución del nivel de conciencia o datos sugerentes 
de HTIC (asimetría pupilar, papiledema, cefalea,…).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente masculino de 42 años, sin antecedentes de 
interés, no fumador, que acude por sensación de acor-
chamiento de hemicara derecha y desviación de la co-
misura labial a la izquierda, así como dificultad para 
articular palabras de menos de 1h de evolución. En 
tratamiento actual con Amoxicilina 750mg cada 8h e 
Ibuprofeno 600mg por flemón dental.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente angustiado, desviación de la comisura labial 
a la izquierda, sin problemas para el cierre ocular, lla-
ma la atención la protrusión de la lengua con imposi-
bilidad para moverla a la derecha y que dificulta el 
habla. Hipoesteesia de hemicara derecha. De forma 
brusca inicia dificultad respiratoria con estridor im-
portante y movimientos incontrolados de la muscula-
tura cervical. 
Tras varios interrogatorios nos comenta que el día ante-
rior se había automedicado con 2 dosis de Cleboprida. 
Se administra Biperideno Im con mejoría inmediata del 
cuadro
Juicio Clínico 
- Distonía hemifacial secundaria a Cleboprida
Diagnóstico Diferencial 
- Parálisis facial
- Ictus
Comentario Final 
La cleboprida no es un fármaco inocuo, ya que puede 
presentar efectos secundarios extrapiramidales seme-
jantes a la metoclopramida, por lo que su utilización 
en atención primaria debe acompañarse de indicaciones 
precisas.
La distonía hemifacial es un efecto secundario inusual 
especialmente en tratamientos agudos(1)
La Cleboprida constituye el segundo fármaco más 
frecuentemente implicado en reacciones de tipo 
extrapiramidal(2)
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 53 años que acude a consulta por dolor articula-
ción temporo mandibular desde hace varias semanas, sin 
otra sintomatología. Exploración física anodina. Se pau-
ta analgesia. A los 2 meses comienza con disfagia para 
líquidos y sólidos, cambio de la voz, ptosis bilateral en 
relación con los esfuerzos y nerviosismo. Presenta ade-
más movimientos cervicales y mandibulares involuntarios 
que empeoran con el estrés y mareos con inestabilidad. 
Antecedente de cirugía bariátrica en dos ocasiones y sín-
drome ansioso depresivo en tratamiento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Cierre palpebral bilateral con caída en relación tras es-
fuerzo, nerviosismo, luz. Disfonía. Difi cultad para la 
deglución de líquidos y sólidos. Movimientos faciales in-
voluntarios con mayor expresión en párpados y oroman-
dibulares. Contractura intermitente del trapecio. No al-
teración de otros pares craneales. Fuerza y sensibilidad 
normal.  ROT presentes y simétricos. RCP fl exor bilateral. 
Coordinación normal. Inestabilidad.
Serología: VIH, lues, brucella y borrelia negativo. HB 10.4, 
resto normal. CEA 13,7 y anterior 20. AC onconeuronales: 
Negativo. Anoes negativo. TAC toraco-abdominal: cole-
litiasis y útero miomatoso. Resto normal.  RMN Craneal: 
Cambios degenerativos discales en C3-C4 y entre C5-C7 
con protrusiones discales sin clara afectación radicular. 
Discreto cambio degenerativo discal dorsal y lumbares 

con abombamiento discales.  EMG: Alteraciones compati-
bles con diagnóstico de distonía craneal con implicación 
de diversos músculo faciales y masticatorios, sugestivo 
de distonías segmentarías de tipo Síndrome de Meige.
Juicio Clínico 
Síndrome de Meige. Distonía craneo-cervical.
Diagnóstico Diferencial 
Distonía de torsión, tortícolis, blefaroespasmo, distonía 
craneal, distonía oromandibular, disfonía espasmódica, 
calambre del escritor, distonía dopa responsiva, distonía 
de Segawa.
Comentario Final 
Se inicia tratamiento con toxina botulínica (mejoría tras 
3 sesiones en un mes). Persiste mareo e inestabilidad. 
Mejoría de la disfonía y la disfagia para líquidos.
El síndrome de Meige es una distonía segmentaria carac-
terizada por la combinación de blefaroespasmo en aso-
ciación con algunas de las siguientes distonías craneales: 
distonía laringe (adduccíon y abduccíon), oromandibular 
y distonía bucolingual.
Su etiología es desconocida. Es una enfermedad rara 
de la que no disponemos de datos de prevalencia y se 
da más frecuentemente en mujeres en edades com-
prendidas entre los 30 y 70 años. La toxina botulínica 
es el tratamiento de elección de las distonías focales 
y segmentarías. Se inyecta en los grupos musculares 
afectados.
El diagnóstico de las distonías es muy difícil. Resulta di-
fícil establecer un pronóstico una vez que se ha realiza-
do el diagnostico. Se trata de enfermedad que no tiene 
cura. La respuesta al tratamiento es subóptima.
Bibliografía 
1. Long-term Botulinum Toxin Treatment of Benign 

Essential Blepharospasm, Hemifacial Spasm, and 
Meige Syndrome. Czyz CN, Burns JA, Petrie TP, 
Watkins JR, Cahill KV, Foster JA. Am J Ophthalmol. 
2013 Jul;156(1):173-177.e2. Epub 2013 Mar 28.

2. Meige syndrome relieved by bilateral pallidal stimu-
lation with cycling mode: case report. Tai CH, Wu 
RM, Liu HM, Tsai CW, Tseng SH. Neurosurgery. 2011 
Dec;69(6):E1333-7.

80/504. Anamnesis exhaustiva: Nuestra 
mejor herramienta 
AUTORES:
 (1)  Pérez Pascual, Patricia; (1)  Rodríguez Bernal, 
Concepción; (1)  González Anguren, Cristina; (2)  Ibiricu 
Ardanaz, Carmelo; (1)   Palacios Soler, Flora; (3)  Sesma 
Arrondo, Marina; (1)  Pérez Feito, Daime.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Peralta. Navarra.; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud de Funes. Navarra.; 
(3) Médico de Familia. Centro de Salud Falces. Navarra.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 32 años que acude a consulta refi riendo seque-
dad de boca, ardor epigástrico y aumento de ingesta de 
líquido de dos meses de evolución. Tras tratamiento con 
omeprazol durante 15 días sin ninguna mejoría, vuelve a 
consulta y realizamos anamnesis exhaustiva. 
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La paciente refi ere poliuria de 10-12 litros al día, lo cual 
corroboramos posteriormente, incluso nocturna, acom-
pañado de náuseas, algún vómito, cefalea occipital y as-
tenia. Por sospecha de Diabetes Insípida(DI) se deriva a 
endocrinología
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración Física : Sin hallazgos patológicos signifi cativos.
Análisis de sangre: Na 146.50. Resto normal incluyendo 
hormonas y serologías.
Análisis de orina: volumen 11.410ml, Na 226, osmolari-
dad 77mOsmoles (inferior a los 300mOsmoles en condi-
ciones normales).densidad inferior a 1010.
RMN hipofi saria: silla turca vacía. Probable proceso infi l-
trativo-infl amatorio en región selar
TAC toraco-abdominal: adenopatías cervicales bilatera-
les, yugulocarotídeas, aumentadas en número y en tama-
ño. Hepatomegalia con parcheado de esteatosis.
Gammagrafía ósea: normal
Biopsia de adenopatía cervical: linfadenitis crónica 
inespecífi ca
Prueba de la sed: se desestima su realización por mejoría 
clínica tras inicio de tratamiento con desmopresina
Juicio Clínico 
Diabetes Insípida central de etiología no fi liada.
Diagnóstico Diferencial 
Diabetes mellitus. Hipercalcemia. Diabetes insípida ne-
frogénica. Polidipsia primaria ( potomanía.)
Comentario Final 
Ante un paciente que refi ere poliuria ; además de pensar 
en enfermedades crónicas que vemos en la consulta fre-
cuentemente debemos pensar en una DI
La anamnesis es esencial para diferenciar una DI de otras 
causas de poliuria y también para determinar la causa 
esta.(1,2)
Cuando un paciente relata poliuria de mas de 3 l /24 h 
diurna y NOCTURNA, además de ser una orina  muy dilui-
da, con polidipsia intensa debemos pensar en una DI.(3)
Si a su vez este cuadro es súbito y con clínica espectacu-
lar la causa de esta suele ser Central.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 54 años que sufre caída al suelo con la risa, 
con pérdida momentánea de conciencia y recuperación 
inmediata. 
Antecedentes patológicos: No hábitos tóxicos. 
Apendicetomía. Herniorrafi a inguinal. Dislipemia en 
tratamiento dietético. No hipertensión arterial. No dia-
betes. No cardio-neumopatías conocidas. Estudiado en 
Neurología en 2008 por episodios de disminución de agu-
deza visual bilateral sin vegetatismo ni cefalea asociada 
con exploración neurológica normal. Resonancia nuclear 
magnética craneal, ecografi a-doppler de troncos supra-
aórticos y potenciales evocados visuales sin alteraciones. 
Desde hace 6 meses presenta 3 episodios de pérdida de 
conciencia en contexto de risa y en sedestación, sin pró-
dromos y con recuperación inmediata tras caer. No sínto-
mas asociados.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tensión arterial 125/75mmHg. Auscultación cardiores-
piratoria: soplo sistólico aórtico 2/6. Analítica general: 
hemograma, función hepática y renal normal, coles-
terol total 231mg/ml, HDL 58 mg/ml LDL 163mg/ml. 
Electrocardiograma: ritmo sinusal a 63x’, PR 180ms, QRS 
80ms, QTc 400ms, no patrón Brugada ni otras anomalías. 
Masaje del seno carotideo bilateral negativo. Test de 
bipedestación activa negativo. Ecocardiograma: ventrí-
culos dentro de la normalidad., función sistólica y dias-
tólica conservadas, ligera dilatación auricular, esclerosis 
valvular aórtica.
Juicio Clínico 
Se trata de un paciente que sufre varios episodios sin-
copales desencadenados por la risa, sin cardiopatía, con 
bajo riesgo cardiovascular y pruebas complementarias 
normales, orientándose el diagnostico como  síncope 
neuromediado situacional
Diagnóstico Diferencial 
: Lipotimia, epilepsia, alteraciones metabólicas y acci-
dentes cerebrales isquémicos transitorios.
Diagnosticado el síncope, debemos establecer el diag-
nóstico etiológico del mismo, según tres posibles me-
canismos desencadenantes: Mecanismo refl ejo o neu-
romediado que incluye vasovagal desencadenado por 
descarga adrenérgica u ortostatismo, situacional rela-
cionado con tos, micción,ejercicio o risa, síndrome del 
seno carotídeo con o sin estimulación del seno carotí-
deo y atípico sin desencadenante aparente. Mecanismo 
cardiogénico,que incluye bradiarritmia, taquiarritmia, 
cardiopatía estructural (miocardiopatía hipertrofi ca, 
mixoma auricular, taponamiento pericárdico, disección 
aórtica) y mecanismo de hipotensión ortostática por dis-
función autonómica secundaria a diabetes, amiloïdosis, 
lesión espinal, fármacos, hipovolemia.
Comentario Final 
El mecanismo refl ejo es la causa más frecuente de sín-
cope, suele ser benigno y de curso autolimitado. En la 
mayoría de las ocasiones, se presenta en forma de epi-
sodios aislados, suele desencaderse por circunstancias 
concretas y se precede de pródromos habitualmente 
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reconocibles por el paciente. En general no precisa de 
medidas terapéuticas especiales más allá de reafi rmar 
al paciente sobre la naturaleza benigna del cuadro, lo 
que en muchas ocasiones es sufi ciente para disminuir la 
angustia que le genera y lo ayuda a reconocer y evitar 
los desencadenantes
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80/803. Parestesias, un abanico de 
posibilidades
AUTORES:
  Antonio González, Marina Manuela;  Morcillo, Miguel 
Angel;  Pardo Blazquez, Raquel;  Vargas Berzosa, Monica; 
 Armengol Sala, Juan;  Conde Gomez, Maria Suceso.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico De Familia. Servicio de Urgencias. Hospital de 
Hellin. Albacete.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
MOTIVO DE CONSULTA: Entumecimiento de 4-5 dedo pie I. 
ENFERMEDAD ACTUAL: Varón de 45 años que consulta por 
parestesias de 2 semanas de evolución, que afectan a 
4-5 dedo pie izquierdo y que han ido empeorando en los 
ultimos dias ascendiendo hasta cara anterior de dicha 
pierna.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EXPLORACIÓN FISICA TA 152/105 FC 62 SAT02 99. 
ACP y Abdomen normales. NRL: No alteraciones de la 
marcha. No atrofi as ni fasciculaciones. ROT positivos y 
simetricos. 
EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS. 
Hemograma, Bioquimica, Coagulacion y Orina normales. 
ANA - y P ANCAS +
Rx. torax normal.
EMG: PNP s-m axonal y desmielinizante, pero fundamen-
talmente axonal asimetrica, de grado moderado a severo 
en mmii. Posible mononeuritis multiple. 
Aortografi a: presencia de multiples dilataciones aneuris-
maticas arteriales en ambos riñones e higado.
Juicio Clínico 
PNA CLASICA (BROTE DE MONONEURITIS MULTIPLE)
Diagnóstico Diferencial 
Mecanicas: Atrapamiento y compresión, DM, Hipoti-
roidismo, Neuropatias hereditarias con tendencia a la 
compresión. 
Vasculitis y Enfermedades Sistemicas: PAN, PAM, AR, 
Esclerodermia, Colitis Ulcerosa, Granulomatosis de 
Wegener, Sjögren, Sd. De Eosinofi lia-mialgia.
Isquemia: DM, PTT

Infl amatoria-Infecciosa: Sarcoidosis, Lepra, Neuroborre-
liosis, Fiebre Q, Mononucleosis, VIH
Enfermedades Malignas: Mieloma, infi ltración por carci-
noma o linfoma
Otras: Crioglobulinemia, etc.
Comentario Final 
Ante todo paciente joven con clínica de parestesias es 
imperiosa la búsqueda activa de secundarismo, dado que 
la mayoría de sus causas suelen ser enfermedades sisté-
micas con afectación multiorganica.
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80/997. Alteración del carácter, con-
ducta e irritabilidad en un paciente de 
72 años como inicio de Enfermedad de 
Parkinson, a propósito de un caso 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
antecedentes personales:Epoc en tratamiento broncodi-
latador con 1 ingreso en el último año.Diabetes Mellitus 
tipo ll en tratamiento con antidiabéticos orales.No in-
tervenciones quirúrgicas ni alergias medicamentosas 
conocidas.
Hábitos Tóxicos:exfumador de 20 cigarrillos/dia desde 
hace 2 años.
Antecedentes Familiares:sin interés patológico.
Motivo de consulta: paciente varón de 72 años conocido 
de nuestro cupo que acude a consulta acompañado de 
su hija por presentar desde hace 1 mes,alteración del 
carácter y de conducta,irritabilidad con desorientación 
temporoespacial sobre todo matutina y alteración del 
habla.El paciente refi ere difi cultad en el uso de la mano 
derecha para ABVD(actividades básicas de la vida diaria) 
y minimo temblor,afebril.Refi ere caída fortuita en domi-
cilio 3 dias antes de empezar con esta clínica que fue 
revisada en urgencias descartándose lesión.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente,algo desorientado a nivel temporal,eupneico 
en reposo.
Cuello: no adenopatías ni bocio palpables.
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Auscultación cardiorespiratoria:rítmica,no soplos ni ex-
traroces.hipofonesis lobal con alguna sibilancia espirato-
ria aislada.
Abdomen: blando,depresible, no se palpan masas ni me-
galias, timpanismo abdominal conservado no signos de 
irritación peritoneal.
Neurológico: Glasgow 15,lentitud en movimientos y res-
puestas, disartria hipocinética, fascies hipomímica, pa-
res craneales: conservados. No signos meníngeos.
Extremidades: tono muscular, fuerza sensibilidad temoal-
gésica conservada, refl ejos osteotendinosos simétricos y 
presentes.
Coordinación. Bradicinesia de predominio en la extremi-
dad superior derecha.
Marcha con aumento de la base de sustentación.
Romberg negativo.
Analítica.hemograma: leucocitos 10,57,eritrocitos 4,70, 
VCM 90, Plaquetas 338, Hb1AC: 6,30
Bioquímica: glucosa 94,urea 27,creatinina,0,70,ácido 
úrico 4,70, transaminasas normales,Trigliceridos 98, co-
lesterol 17, Hdl 45 mg/dl.
Proteinograma,ácido fólico,vitamina B12,albúmina nor-
males.Serología luética negativa,Tsh 3,81.
Radiografía de tórax:signos de atrapamiento 
aéreo,cardiomegalia.
Electrocardiograma: ritmo sinusal,eje normal,no altera-
ciones agudas de la repolarización.
Minimental Test: 25 puntos sobre un total de 30.
Escala de depresión Geriátrica de Yesavage: 8 puntos.
Juicio Clínico 
Enfermedad Neurologica Progresiva: Parkinson.
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedades Neurológicas: demencias corticales: 
Alzheimer.
-Infecciones:SIDA, lúes
-Alcoholismo
-Estados confusionales agudos (delirium)
-Causas metabólicas: deshidratación, insufi ciencia renal 
o hepática.
Ingesta de fármacos: psicótropos, anticolinérgicos, anti-
comiciales, cardiovasculares, corticoides, antineoplási-
cos, etc
Comentario Final 
Conclusión:En el caso de este paciente estamos ante un 
deterioro progresivo de las funciones superirores con 
focalidad neurológica,la anamnesis nos aportará las ca-
racterísticas del trastorno en estudio,junto a la explora-
ción física que en este caso es diagnóstica y es por ello 
que el tiempo dedicado a ella, tan preciado en atención 
primaria,nos ayudará a ir eliminando causas del listado 
de diagnósticos diferenciales,conduciéndonos a un diag-
nóstico correcto,pudiendo instaurar un tratamiento co-
rrecto lo más precoz posible.
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80/1051. Alteración del comporta-
miento y cefalea 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de un paciente de 77 con AP de valvulopatia 
mitral, marcapasos cardiaco, HTA en tratamiento con 
atenolol,acecumarol, furosemida, omeprazol que acude 
traído por su mujer porque refi ere que en la última se-
mana lo nota diferente, algo ausente y con cefalea que 
no cede con analgesicos habituales. No nauseas ni vomi-
tos. No fi ebre ni sensación distermica. No refi ere trauma 
previo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Consciente orientado y colabora-
dor. Glasgow 15/15. Posible alteración amnésica a corto 
plazo. Bradisiquico. No afectación en la producción ni 
elaboración del lenguaje. PINLA,MOEC. Campimetria de 
confrontación normal. Pares craneales conservados. Tono 
muscular normal. Fuerza conservada en las cuatro extre-
midades de forma simétrica tanto a nivel proximal como 
distal. No refi ere defi cit sensitivo subjetivo.No dismetria 
ni disdiadococinesia. Marcha normal sin aumento de la 
base de sustentación. ROT simétricos y conservados.
A pesar de la exploración relativamente normal, por 
conocer al paciente y efectivamente verifi car que su 
comportamiento no es de siempre se decide derivar al 
Servicio de Urgencias con la sospecha de lesión ocupante 
de espacio.
Pruebas complementarias: Hemograma 
normal,Bioquimica: creatinina 1.46, urea 63,coagula-
ción: INR 2 a su ingreso y posteriormente 1.4, Actividad 
de protrombina 53%
TAC: voluminoso hematoma subdural subagudo-crónico 
hemisférico derecho que comprime considerablemte la 
corteza subyacentey produce herniación subfacial con 
coplapso de VL derecho e incipiente dilatación hiperten-
siva del VL izquierdo.
Se realiza drenaje subdural para evacuación de la colec-
ción sin incidencias dando de alta al paciente a los 5 días 
de su ingreso.
Juicio Clínico 
Hematoma subdural subagudo-crónico hemisférico 
derecho
Diagnóstico Diferencial 
ACV isquemico, ACV hemorragico, lesión tumoral ocupan-
te de espacio
Comentario Final 
Especial atención a los pacientes en tratamiento con an-
ticoagulantes. Cualquier cambio brusco en el comporta-
miento de un paciente acompañado de cefalea de recien-
te comienzo nos debe hacer estar alerta aún cuando la 
exploración neurológica sea normal. En nuestro caso al 
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conocer bien al paciente y verifi car un cambio de com-
portamiento fue lo que nos llevó a enviarlo sin demora al 
Servicio de Urgencias.
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80/1072. Apoplejía hipofi saria. La im-
portancia del diagnóstico clínico y tra-
tamiento en urgencias 
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Lorea; (3)  Yezerska Sushko, Irina.

CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 46 años que acude a nuestro servi-
cio de urgencias hospitalario, remitido desde Atención 
Primaria, por cefalea opresiva fronto-orbitaria de 24h 
de evolución acompañada de vómitos alimenticios y nau-
seas. También presenta hiperemia ciliar izquierda. Se 
realiza TAC craneal sin hallazgos signifi cativos y se da de 
alta con tratamiento analgésico e indicaciones de datos 
de gravedad en cuyo caso consultar.
Vuelve a acudir a las 24h por cefalea fronto-orbitaria izquier-
da que aumenta con las maniobras de Valsalva, añadiendo 
ptosis de ojo izquierdo, visión borrosa y doble con la mirada 
vertical que mejora con la oclusión del ojo izquierdo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 121/82 FC: 95 Tª:36’5ºC SatO2: 99%. 
CyC: sin hallazgos. ACP normal. Abdomen y extremidades 
inferiores sin alteraciones signifi cativas.
Exploración neurológica: Ptosis OI con anisocoria I>D, 
resto PC normales, no disimetrías. Romberg negativo, 
Babinsky negativo, marcha conservada, fuerza y sensibi-
lidad sin alteraciones. ROT conservados sin alteraciones. 
Dolor a la palpación frontotemporal izquierda.
Analítica sanguínea: Leucocitos 14840, PCR 9’6. Resto ana-
lítica anodina. Gasometría venosa, coagulación y analítica 
de orina normal. Rx tórax: sin hallazgos signifi cativos.
TAC de cráneo sin contraste: masa sólida predominan-
temente iso-hiperatenuada, de unos diámetros transver-
sales de 28x17 mm, que ocupa silla turca y la agranda. 
Dicha lesión se lateraliza sobretodo hacia la izquierda 
afectando a la región del seno cavernoso izquierdo.
RMN de cráneo con contraste: masa selar y supraselar 
de 23 mm cráneo-caudal x 28 mm transversal x 17 mm 
anteroposterior, que erosiona silla turca, de naturaleza 
sólido-quística (componente sólido reducido anterior y 
lateral derecho) que presenta una marcada hiperinten-
sidad de señal en T1 (por probable sangrado, contenido 
proteinoáceo, etc.) heterogénea en secuencias T2 y re-
alce muy escaso de contraste, sólo en la periferia. La 

masa desplaza el tallo hipofi sario cranealmente y no se 
logran identifi car los lóbulos anterior y posterior de la 
hipófi sis, extendiéndose y contactando con los segmentos 
cavernosos de ambas ACI, pero sin signos de infi ltración 
de los mismos.
Analítica hormonal: TSH disminuida 0’16 �UI/ml, 
Cortisol muy bajo 4’5 ng/ml (valores normales 100-260), 
prolactina baja 0’43 ng/ml y valores bajos de gonado-
trofi nas y testosterona.
Juicio Clínico 
El diagnostico defi nitivo lo da la Anatomía Patológica 
de la pieza tras la intervención quirúrgica: adenoma hi-
pofi sario masivamente necrosado secretor LH-FSH, con 
apoplejía hipofi saria. Insufi ciencia hipofi saria hormonal. 
Seno esfenoidal con pólipo infl amatorio.
Diagnóstico Diferencial 
Afectación de la hipófi sis por adenoma,hemorragia 
subaracnoidea,meningitis bacteriana, infarto ce-
rebral por oclusión de la arteria basilar, trombo-
sis del seno cavernoso, macroadenoma hipofi sario 
necrótico,craneofaringioma supraselar,quiste de la hen-
didura de Ratke u otro tipo de quiste no neoplásico.
Comentario Final 
La apoplejía hipofi saria es considerado una urgencia hi-
pofi saria. Debe instaurarse urgentemente tratamiento 
sustitutivo con corticosteroides, monitorizando estrecha-
mente el balance hídrico y electrolítico.
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AUTORES:
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 52 años. Obesidad, tabaquismo, hipertensión 
tratada con nevibolol 5 mg, bocio coloide tratado con le-
votiroxina 75 mg, vértigo y cirugía refractiva de miopía.
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Consulta por giro de objetos e inestabilidad de 5 días de 
evolución, con empeoramiento cuando tiene que mirar 
a la izquierda. Exploración física: oftalmoplejia y diplo-
pia con la mirada hacia la izquierda, con limitación del 
movimiento del ojo izquierdo hacia temporal superior e 
inferior. No mejora con sulpirida. El resto de la explora-
ción neurológica es normal, con cierta inestabilidad en el 
Romberg. Su médico la remite a neurología sospechando 
enfermedad desmielinizante o isquémica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Neurología describe una exploración neurológica rigu-
rosamente normal. Ante sospecha de cuadro vestibular 
“vértigo posicional paroxístico benigno o isquemia del 
nervio vestibular” solicitan una RMN de cráneo: normal
Juicio Clínico 
Miastenia gravis ocular y bulbar (generalizada)
Diagnóstico Diferencial 
Del vértigo: 
Periférico sin síntomas cocleares: vértigo posicional be-
nigno, neuronitis vestibular.
Periférico con síntomas cocleares.
Central: enfermedad cerebrovascular, tumores de fosa 
posterior, esclerosis múltiple, migraña basilar, epilepsia
De la diplopia: 
-Monocular: - imágenes con sombra: alteraciones de re-
fracción, córnea, cristalino, iris o vítreo. – imágenes re-
petitivas (ver más de dos imágenes): lesión hemisferica 
posterior.
-Binocular: 
con estrabismo acompañante, distinguir si es constante 
en distintas posiciones de la mirada, 
o bien variable en alguna zona del espacio (afectación 
neural o de placa motora, miopatía o restricción de movi-
mientos periféricos). Si la diplopia varía de hora en hora 
o se asocia a ptosis muy variable pensar en miastenia 
gravis, enfermedad autoinmune. 
-Por lesión de un único par oculomotor (III, IV, IV ) o de 
muchos músculos distintos.
-Con síntomas neurológicos: enfermedad intracraneal.
Comentario Final 
En un mes del inicio, la paciente se empieza a golpear 
con las cosas. En neurología ya se detecta la diplopia en 
supradextro y levo versión mantenidas, además de fati-
gabilidad de cinturas pelviana y escapular. Se le solicita 
electromiograma (emg), análsis con cpk-mb y antirre-
ceptor de acetilcolina por sospecha de enfermedad de la 
unión neuromuscular. Derivada a oftalmología, descarta-
do estrabismo. 
A los 5 meses la paciente no puede conducir, presenta 
ptosis palpebral, voz nasal y diplopia. Limitación de la 
mirada hacia arriba con el ojo izquierdo que no empeo-
ra con la fatigabilidad. Se solicita una RMN de órbita: 
normal. EMG de fi bra aislada de nervio facial y músculo 
orbicularis: fatigabilidad en la trasmisión de intensidad 
moderada. TAC torácico: descarta timoma.
El diagnóstico fi nal es miastenia gravis generalizada de 
presentación tardía (>50 años), con cifras indetectables 
de anticuerpos antirreceptores de acetilcolina y de anti-
cuerpos tyrosin kinasa músculo específi ca (musk), lo cual 
ocurre aproximadamente en un 6-7% de las mismas. 
El síntoma principal es la fatigabilidad (debilidad muscu-
lar que empeora con la actividad y disminuye con el repo-
so) que pasó desapercibida en las primeras valoraciones 

de neurología probablemente porque la oftalmoplejia 
era más evidente a última hora de la tarde, en consulta 
su médico de familia, que a primera hora de la mañana 
en especializada.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Pacient de 88 años con hipertensión, lumbociatalgia, 
obesidad, sindrome cervicocefálico e insufi ciencia car-
diaca y en tractamiento con fentanilo 25mcg, furosemida 
40mg 1 al dia y serc 8mg. 
Previamente sana aunque senil y autónoma para las acti-
vidades básicas de la vida diaria.
Presenta caida casual con contusión cranial, sin pérdida 
de conciencia aparente. Se detecta arrítmia cardíaca rá-
pida y se inicia tratamiento con betabloqueante a dosis 
medias y digoxina 0,25mg a dosis habituales para con-
trolar la frecuencia cardiaca y mejorar la insufi ciencia 
cardiaca agravada por el período de arritmia cardíaca. 
Se ajusta también la dosis de diurético y se inicia tracta-
miento anticoagulante con sintrom.
Posteriormente al cambio de medicación y de manera 
progressiva la paciente presenta un quadre de deterioro 
cognitivo progresivo y cuadros alucinatorios nocturnos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Presión arterial 130/84, Aucultación cardiaca
arrítmico taquicárdico, Auscultación respiratoria murmullo 
vesicular conservado. No edemas en miembros inferiores.
Neurológico: Consciente y desorientada en tiempo y per-
sona. Pares craniales conservados, fuerza y sensibilidad 
conservada. Cierta disdiadococinesia. Minimental test 25 
(escolarització precària).
Electrocardiograma: Fibrilación auricular a 140-100 latidos 
por minuto, eje 60º, no alteraciones en la repolarización. 
ANALITICA Hemoglobina 11,7 g/l Plaquetas 177 x10^3/
μL, Leucocitos 8.800 x10^3/μL(Formula normal) Glucosa/
Sodio/Potasio normales Urea 88 mg/dl, Filtrado glomeru-
lar 41,9 mL/min/1,73 m2.
Sedimento urinario normal.
RADIOGRAFIA De TORAX: Cardiomegalia Indice cardioto-
rácico 75% + Redistribución vascular.
Ecocardiografi a que muestra mínimo derrame pericár-
dico, Ventriculo izquierdo con hipetrofi a moderada de 
preodiminio septal, función ventricular no valorable por 
FA rápida. Insufi ciencia tricuspidea ligera que permite 
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estimar una gradiente VD-AD de 33 mmHg (PAPs de 47 
mmHg), vena cava inferior dilatada sin colapso inspirato-
rio. Dilatación biauricular moderada. 
TAC craneal: Foco de gliosi/desmielinitzación de sustán-
cia blanca periventricular y centres semiovales.
Área de gliosi/encefalomalacia occipital derecha para-
sagital, compatible con secuela de AVC en territorio de 
arteria cerebral posterior derecha.
Holter: en las 24 horas del registro, la paciente presenta 
una frecuencia media adecuada de 70 latidos por minuto.
Al persistir la clínica de desorientación, se solicita valo-
ración de digoxinemia, siendo de 2,4 ng/ml.
Juicio Clínico 
La intoxicación digitálica puede ser causada por niveles 
altos de digitálicos en el cuerpo. En los pacientes con in-
sufi ciencia cardiaca puede agravarse si se altera también 
los niveles de potasio. Que no fué el caso.
Entre los síntomas de intoxicación digitalica estarian: 
confusión, pulso irregular, inapetencia, náuseas, vómitos 
y diarrea, palpitaciones...
Diagnóstico Diferencial 
Sindrome confusional agudo por infecciones agudas, acci-
dente isquémico transitorio, desaturación sanguinea por 
fallo cardiaco, demencia vascular no diagnosticada.
Comentario Final 
Aunque poco frecuente cabe destacar el efecto secunda-
rio de la digoxina en alteraciones mentales como aluci-
naciones y delirio.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 49 años exfumadora, trastorno ansioso 
depresivo con intento de autolisis, síndrome vertigino-
sos y vitíligo. Tratamiento actual con fl uoxetina y diace-
pam. Consulta por calambres en miembros inferiores, 

inquietud nocturna y necesidad de mover las piernas 
mientras esta en la cama. Dicha sintomatología le origina 
mal descanso nocturno y cansancio durante el dia. No 
otra sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración normal desde el punto de vista vascular, 
neurológico y osteoarticular. La analítica mostró la 
existencia de anemia ferropénica, el resto normal in-
cluido el perfi l tiroideo. Ante estos hallazgos se inicia 
tratamiento con hierro manteniéndolo 3-4 meses. En 
ese momento la analítica se ha normalizado y la pa-
ciente se encuentra asintomática. Tres años después 
consulta por clínica similar a nivel de miembros infe-
riores. La exploración seguía siendo normal y en esta 
ocasión no aparecía défi cit de hierro. Ante la sospecha 
de Sindrome de Piernas Inquietas (SPI) se inicia tra-
tamiento con clonazepam suspendido posteriormente 
por poca efi cacia y aparición de efectos secundarios ( 
somnolencia diurna).Dada la existencia e intensifi ca-
ción de los síntomas se inicia tratamiento con Ropinirol 
de manera escalada (en dos ocasiones ya que la pri-
mera comenzó con efectos secundarios esta última se 
hace de manera más progresiva llegando a tolerar bien 
el tratamiento) con buena respuesta clínica inicial. La 
aparición posteriormente de nueva sintomatología ( 
lipotimias hasta en tres ocasiones, reaparición de in-
quietud nocturna en piernas, insomnio y agitación) mo-
tivaron a las suspensión del fármaco nuevamente. Se 
realiza interconsulta a neurología donde hacen estu-
dio polisomnográfi co diagnosticándola de SPI iniciando 
tratamiento con Pramipexol y benzodiacepinas de vida 
intermedia que debemos cambiar en consulta nueva-
mente por somnolencia diurna añadiendo entonces 
bentazepam con buena respuesta clínica.
Juicio Clínico 
Síndrome de piernas inquietas.
Diagnóstico Diferencial 
Calambres de las piernas. Acatisia inducida por neuro-
lépticos. Neuropatía periférica. Disconfort posicional. 
Venas varicosas. Claudicación intermitente. Otras causas 
de movimientos periódicos de las piernas: síndrome de 
apnea del sueño, narcolepsia,ictuS
Comentario Final 
El SPI es un trastorno neurológico prevalente, frecuen-
te en ancianos, que se manifi esta como sensaciones 
desagradables en miembros inferiores y la necesidad 
de mover las piernas cuando se está en reposo. De 
etiología desconocida tiene un ritmo circadiano y su 
patogenia podría deberse a un défi cit de hierro o fe-
rritina y dopamina. Su diagnóstico es clínico tal como 
ocurre con nuestra paciente que pese al amplio abani-
co terapéutico mostro difi cultades para el reajuste de 
tratamiento pasando por múltiples fármacos. Al ser un 
síndrome complejo e insufi cientemente diagnosticado 
resulta imprescindible ayudar al médico de familia a 
poder identifi carlo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Caso: Paciente de 55 años. Antecedentes personales de 
angioedema 1992, psoriasis 1994 y colitis ulcerosa 2001. 
Ingreso en febrero del 2012 por brote grave de colitis  
corticorresitente con megacolon, tratada con ciclospo-
rina remitiendo sin necesidad de cirugía. En tratamiento 
con infl iximab y mesalazina.
Presenta un cuadro de sensación de torpeza motora a la 
prensión con el primer y segundo dedo de la mano dere-
cha, parestesias en los dedos 4 y 5 de la misma mano.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración y Pruebas complementarias:Exploración neuro-
lógica: paresia global de la mano derecha con afectación de 
la musculatura radial, mediano y cubital e hiperrefl exia en 
extremidades derechas con refl ejo cutaneoplantar indife-
rente-extensor en pie derecho. Sensibilidad normal, marcha 
normal por lo que se solicita pruebas de neuroimagen y de 
conducción nerviosa, electroneurograma (ENG). 
Resonancia magnética nuclear, cerebral y cervical: infor-
ma de lesiones desmielinizantes múltiples en sustancia 
blanca periventricular, cuerpo calloso y subcortical de 
ambos hemisferios sin captación de contraste. Se descar-
ta enfermedad vascular cerebral.
ENG en el que se aprecia bloqueo motor entre axila y punto 
de Erb del nervio mediano derecho.Punción lumbar: líqui-
do claro con botón hemático. Leucocitos 6 mm3. Hematíes 
336 mm3, glucosa 66 mg/ml, proteinas 42 mg/ml,, Indice de 
Link 0,75%. Ausencia de bandas oligoclonales en LCR, GM1 
Anticuerpos monoclonales IgM en suero: 0,11 ( n >1).
Juicio Clínico 
Juicio clínico: Trastorno motor en contexto de enfer-
medad desmielinizante secundaria a tratamiento con 
infl iximab.
Diagnóstico Diferencial 
Diagnóstico diferencial:Ante un cuadro de pérdida o dis-
minución de fuerza en una mano debemos considerar: 
mononeuritis por compresión o metabólica. enfermedad 
desmielinizante, esclerosis lateral amiotrófi ca ( ELA), ac-
cidente vascular o efectos secundarios de  fármacos.
Comentario Final 
Comentario: El uso de infl iximab, ha sido asociado con 
casos de nueva aparición o exacerbación de los sínto-
mas clínicos y/o evidencia radiográfi ca de enfermedades 

desmielinizantes del sistema nervioso central, incluida la 
esclerosis múltiple y enfermedades periféricas. Dado que 
en nuestro caso no existía antecedentes de enfermedad 
previa, pensamos que se trata de un efecto adverso al 
fármaco.
La aparición de clínica neurológica en pacientes con tra-
tamientos anti factor de necrosis tumoral, nos debe ha-
cer sospechar de toxicidad medicamentosa.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 54 años, fumador, bebedor y consumidor de co-
caína e hipotiroidismo subclínico. Es encontrado por unos 
vecinos inconsciente y con signos de traumatismo cra-
neoencefálico, siendo atendido por DCCU que procede 
a intubación y apoyo con ventilación mecánica por bajo 
nivel de consciencia (GCS 3-4/15). Es remitido a nues-
tro centro constatando hemorragia cerebral, por lo que 
se ingresa en UCI, permanece 20 días, siendo dado de 
alta con los diagnósticos de traumatismo craneoencefá-
lico grave, coma estructural, hemorragia subaracnoidea 
e intraventricular, contusiones hemisféricas cerebra-
les, fracturas craneofaciales, hipertensión intracraneal 
ligera-moderada, neumonía precoz por Staph. aureus y 
tardía por Pseudomona aeruginosa; y fi brilación auricular 
revertida farmacologicamente con amiodarona.
Exploración y Pruebas Complementarias 
El paciente se encuentra estable (TA 130/70 mmHg a 70 
lpm) y afebril, consciente, desorientado en tiempo y es-
pacio, no colaborador, con tendencia al sueño. Responde 
a preguntas sencillas en inglés (idioma que aprendió en 
la infancia), sin recordar el castellano. Eupneico en re-
poso con buenas saturaciones, bien hidratado y perfun-
dido. La auscultación cardiopulmonar es normal excep-
to por disminución del murmullo vesicular en bases y 
hallazgo de pequeño soplo sistólico I/VI en foco aórtico. 
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En el estudio analítico destaca anemia leve sugestiva de 
trastornos crónicos (Hb 11.5 g/dl con Htco 35.0%) con 
leucocitosis y trombocitosis reactiva (leucocitos 14400/
mcl (neutrofi los 10500/mcL); plaquetas 580000/mcl). 
Los parámetros bioquímicos son normales excepto PCR 
7. Gasometría venosa normal. La resonancia magnética 
craneal objetiva supratentorialmente ventriculomega-
lia simétrica y dudosa lesión en la región posterior del 
cuerpo calloso (no se puede confi rmar por artefacta-
ción). La evolución durante su estancia fue favorable 
(con retirada de amiodarona por permanecer en ritmo 
sinusal y dados los antecedentes de hipotiroidismo), sin 
nuevas complicaciones.
Juicio Clínico 
El servicio de neurología concluyó que podría tratarse de 
un síndrome de acento extranjero, por lo que aconseja-
ron añadir al tratamiento venlafaxina, con mejoría clí-
nica aunque persistió desorientación temporo-espacial.
Diagnóstico Diferencial 
El FAS es fenomenológicamente distinto de la afasia, por-
que los pacientes no presentan défi cit de lenguaje ex-
presivo o compresivo, ni las disfl uencias y distorsiones 
fonéticas propias de la afasia de Broca. Al contrario que 
en las disartrias o en las apraxias, el habla FAS es per-
fectamente inteligible, no se interpreta como patológi-
ca por los oyentes normales. El enfermo apráxico sufre 
disfl uencias graves y suele mostrar difi cultades de inicio 
de locución, graves distorsiones consonánticas y apraxia 
facial. Nada de esto ocurre en un paciente FAS.
Comentario Final 
El síndrome del acento pseudoextranjero (Foreign Accent 
Syndrome: FAS), puede defi nirse como una alteración ad-
quirida del habla a consecuencia de una lesión en el sis-
tema nervioso central, cuya característica específi ca es 
la aparición de un acento extranjero al hablar la lengua 
materna. Puede aparecer acompañada de otros síntomas 
de carácter afásico o disártrico, o de forma aislada. Se 
trata de una rara alteración neuromotriz del lenguaje, 
de la que hay muy pocos casos documentados hasta la 
fecha, no más de dos decenas de estudios específi cos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 50 años que consulta al médico de familia por 
torpeza y atrofi a progresiva del brazo izquierdo, de 4 me-
ses de evolución. Se le caen objetos de la mano. Refi ere 
limitación en su actividad laboral normal (construcción). 
Niega traumatismo previo.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: Paresia 4/5 extensores de los dedos e 
interóseos. Atrofi a bicipital (Circunferencia de 4 cm me-
nos respecto al lado derecho), interóseos y eminencia te-
nar-hipotenar. Hiperrefl exia brazo izquierdo. Sensibilidad 
conservada.
Exploraciones complementarias:
- Analítica (hemograma, perfi l renal, perfi l hepáti-
co, ionograma, hormonas tiroideas): hipercolesterolemia 
leve, sin otros hallazgos.
- EMG: Estudio compatible con lesión preganglio-
nar (asta anterior o radicular motora) a nivel de C7/C8/
D1 izquierda. Actualmente no se observan signos de de-
nervación en otros territorios musculares.
- RM cervical: Sin hallazgos patológicos valorables.
- RM encefálica pendiente
Juicio Clínico 
Tras la realización de analítica y, ante la sospecha de 
una enfermedad desmielinizante, se deriva al paciente 
al servicio de Neurología de referencia. Se completa el 
estudio y se orienta como esclerosis lateral amiotrófi ca 
(ELA), a la espera de más exploraciones complementa-
rias. El paciente inicia tratamiento con riluzol 100 mg al 
día.
Diagnóstico Diferencial 
Las enfermedades que pueden simular o llevar a un 
diagnóstico erróneo son: hernia discal/ compresión 
medular, radiculopatías diabéticas, mielopatías (como 
la mielopatía espondilótica cervical, polirradiculopa-
tía lumbosacra), polineuropatías o neuropatías sensi-
tivo motoras hereditarias, síndrome de Guillain-Barré, 
canal lumbar estrecho, artrosis/periartritis, osteo-
porosis, esclerosis múltiple, paraparesia espástica 
familiar, adrenomieloneuropatía, hipertiroidismo, hi-
potiroidismo, hiperparatiroidismo, osteomalacia, sín-
drome post polio, paraproteinemias, síndromes para-
neoplásicos (en el caso de la enfermedad de Hodking), 
enfermedades cerebrales como encefalopatía, acci-
dente cerebrovascular, tumores intramedulares cervi-
cales y tumores cerebrales inusuales; miastenia gra-
vis, síndrome de Eaton-Lambert son otras entidades a 
considerar.
Comentario Final 
La ELA es una enfermedad neurológica que afecta progre-
siva e irreversiblemente a las motoneuronas. Existen va-
rias formas clínicas de ELA (común, pseudopolinuerítica y 
bulbar), con distintas evoluciones y pronósticos.
La característica principal es la debilidad progresiva en 
el paciente, que presenta atrofi a muscular con hiperre-
fl exia, fasciculaciones y calambres musculares, sin alte-
ración de la sensibilidad. La afectación de la musculatura 
respiratoria es la complicación más grave y asociada a 
mayor mortalidad. No existe tratamiento curativo por el 
momento. El riluzol ha demostrado cierto efecto benefi -
cioso al atenuar la progresión de la enfermedad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Niño de 8 años que presenta desde hace 15 dias, episo-
dios bruscos de risa nerviosa alternada con llanto, mirada 
perdida y desconexión del medio, coprolalia y tocamien-
to de genitales, de un minuto de duracion, con poste-
rior amnesia y tendencia posterior al sueño. No relaja-
cion de esfi nteres. AP: Enuresis nocturna, sonambulismo, 
asma estacional tratada con Budesonia y Montelukast. 
Desarrollo psicomotor normal, buen rendimiento esco-
lar. Bien vacunado. Padre, madre y hermano de 3 años 
sano. El primer episodio se atiende en Atención Primaria 
remitiendose a urgencias hospitalarias para ingreso en 
Pediatria y continuar estudio y tratamiento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración fi sica normal. Exploración neurológica nor-
mal. Analítica con serie roja, plaquetas normales. Seria 
blanca 14290 leucocitos (N:89%). Bioquimica normal: 
PCR: 9 Toxicos en orina negativos. Puncion lumbar: 
Normal. TAC craneal: normal. Electroncefalograma: sin 
hallazgos patológicos. Resonancia Magnética: sin hallaz-
gos patológicos
Juicio Clínico 
Crisis de ausencia
Diagnóstico Diferencial 
Infeccion del Sistema Nervioso Central, Neoplasias, alte-
raciones toxico-metabolicas.
Comentario Final 
Las crisis de ausencia son un tipo de epilepsia que se ca-
racteriza por una alteracion transitoria de la consciencia, 
de segundos de duración, con o sin otros signos clinicos. 
El comienzo y el fi n son súbitos y están asociadas con un 
registro EEG típico como las descargas punta-onda a 3 
ciclos por segundo (ausencia típica). En otras ocasiones 
son de mayor duración, con confusión postictal y EEG con 
descargas punta-onda a dos ciclos por segundo (ausencias 
atípicas). Se clasifi can dentro de las crisis generalizadas 
(comienzan en los dos hemisferios simultáneamente) no 
convulsivas. La etiología de las crisis epilépticas es mul-
tifactorial, participando factores genéticos y adquiridos. 
Pueden ocurrir a cualquier edad, pero mayormente afec-
tan a niños y adolescentes, representando alrededor del 
10% de las crisis convulsivas en niños. Fueron identifi ca-
das clinicamente en el sigo 17, y su naturaleza epileptica 
fue demostrada con el primer EEG grabado en 1934. En 
1981, la Liga Internacional contra la Epilepsia clasifi co 
las ausencias dentro de la categoria de crisis generali-
zadas y defi nio sus caracteristicas electro-clinicas, dife-
renciando tipicas de atipicas. Nuestro paciente comenzo 

tratamiento con Valproato y Oxcarbazepina, a pesar 
de tener un EEG normal, remitiendo completamente la 
sintomatologia.
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80/1717. Doctor me duele el 
brazo...¿Será un tumor?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 52 años, como único antecedente de interés dolo-
res en brazo izquierdo desde hace 3 años, visto por espe-
cialista con diagnóstico de epicondilitis crónica y proba-
ble síndrome de túnel carpiano. También presenta cojera 
en pierna izquierda desde hace 1 año relacionada con 
problemas de columna. 
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Acude la paciente a nuestra consulta contándonos un 
sincopes de segundos de duración hace una semana con 
mareo, sin nauseas ni vómitos. Realizamos ECG y toma de 
constantes normales en consulta, remitimos a domicilio 
con controles de tensión. 
Avisan a la mañana siguiente desde domicilio, nuestra pa-
ciente ha sufrido un nuevo sincope. Refi ere cefalea opre-
siva toda la noche con nauseas y tres vómitos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Acudimos a domicilio con enfermería, a nuestra llega-
da se encuentra consciente y orientada, constantes es-
tables. Auscultación cardiopulmonar sin alteraciones. 
En neurológico presenta pares craneales centrados. 
Hemiparesia izquierda de predominio braquial con ma-
yor afectación de la mano y claudicación de miembros 
izquierdos. Plantar derecho fl exor e izquierdo extensor 
con retirada. Camina de manera estable, pero con arras-
tre de pierna izquierda y brazo izquierdo. La derivamos a 
puerta de urgencias para valoración. 
Realizan TAC craneal donde se evidencia masa intracra-
neal de 5.9 X 5.1 cm, con captación homogénea de con-
traste, bordes bien defi nidos, con edema perilesional en 
parte posterior de lóbulo frontal y parietal derecho que 
produce desplazamiento de la línea media, compatible 
con meningioma. 
Posteriormente se realizó craneotomía frontoparieto-
temporal derecha con resección de masa, tras lo cual 
se resolvieron todas sus alteraciones neurológicas y su 
“epicondilitis”.
Juicio Clínico 
Meningioma frontoparietal derecho.
Diagnóstico Diferencial 
En este caso realizaremos diagnostico diferencial del pri-
mer síntoma de este tumor (dolor en miembro superior 
izquierdo). Causa mecánica, causa traumática, rotura 
muscular, bursitis, causa infecciosa como osteomielitis, 
Túnel carpiano, epicondilitis, Estenosis o espondilosis 
cervical, hernia discal, neuropatía periférica, tumora-
ción ósea local, tumoración central.
Comentario Final 
Nos encontramos ante una paciente con un tumor benig-
no cuya primera manifestación fue molestias en brazo 
izquierdo, las cuales se tildaron de “epicondilitis” cuan-
do en realidad derivaban de la compresión intracraneal 
que realizaba el tumor. Durante 3 años la paciente fue 
tratada de esto, con mismo diagnóstico por parte de 
Reumatología. Incluso cuando la clínica se extendió a 
miembro inferior nunca se realizó una exploración neu-
rológica adecuada. No se tuvo buen ojo clínico para jun-
tar los síntomas y, sobretodo, no se uso una de las he-
rramientas básicas del medico de atención primaria: La 
exploración neurológica.
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Ictus
80/692. Hematoma cerebral.....
espontáneo????
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 58 años que acude a centro de salud tras es-
tar en funeral de hermano, episodio de mareo con pér-
dida de fuerza, desviación de comisura bucal y disartria. 
Antecedentes personales no alergias, no intervención 
quirúrgicas, no enfermedades importantes, no hiperten-
sión arterial, no tratamiento habitual A su llegada GCS 
14, parece muy somnolienta, ojos cerrados, imposibili-
dad para abrirlos a la orden pero obedece a otras ór-
denes y está orientada en tiempo y espacio. Lenguaje 
normal, disartria leve, parálisis facial inferior izquierda 
completa, parálisis para la elevación palpebral, oftalmo-
pljeia con ojo fi jo izdo en aducciòn y desviqaciòn inferior, 
únicmanet en abducciòn en OD hemiplejia izda con movi-
mientos anormales distónicos en las mismas, no valorable 
hipoestesia,RCP extensor bilateral. Afebril ACP normal. 
pulsos periféricos normales, PA 104/76; NIHSS 17.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TAC Craneal: Se objetiva una colección hiperdensa en 
los ganglios de la base derechos compatible con hema-
toma agudo intraparenquimatoso. Mide 38 x 42 x 40 mm. 
Ejerce efecto masa, colapsando el tercer ventrículo y 
desviando ligeramente la línea media hacia la izquierda. 
Presenta contaminación intraventricular. El tamaño de 
los ventrículos es normal. 
Posteriormente Angio-TC craneal sin y con CIV. Juicio 
diagnóstico: correcta evolución del hematoma. No se ob-
servan malformaciones vasculares ni lesiones tumorales 
subyacentes. 
Se objetiva una correcta evolución del hematoma locali-
zado en los ganglios de la base derechos, habiendo dismi-
nuido su tamaño y su densidad. Persiste el efecto masa, 
colapsando parcialmente el VL derecho y el tercer ven-
trículo y desplazando ligeramente la línea media hacia la 
izquierda. 
La paciente ha seguido buena evolución, tanto clínica 
como radiológica
Ha recuperado nivel de conciencia, tolera alimentación 
por vía oral y ha iniciado rehabilitación, y tiene hemipa-
resia izquierda a 1-2/5 de predominio distal
Juicio Clínico 
hematoma cerebral espontáneo
Diagnóstico Diferencial 
Hemorragias intracerebrales espontáneas secundarias 
a malformaciones vasculares, tumores intracraneales, 
coagulopatias
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Comentario Final 
La paciente sufrio un hematoma cerebral espontanea, sin 
padecer hipertension arterial, sin presentar causas se-
cundarias de hematomas cerebrales, sin poder descartar 
una angiopatia amiloide cerebral
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
paciente de 61 años varón, que acude a consulta para 
solicitud de análisis. Presenta antecedentes de F.A. pa-
roxística desde hace 2 años y ha dejado de tomar su 
tratamiento desde hace 4 meses por encontrarse bien. 
Tras informarle del alto riesgo que presenta de sufrir un 
accidente cerebro vascular por un posible embolismo 
cardiogénico al haber suspendido su medicación, se le 
realiza en el momento un ECG TA Y ACP estando dentro 
de la normalidad y se solicitan nuevos análisis y revisión 
preferente con su cardiólogo, indicándole que retome la 
medicación Apocard 1/12 horas.
Al mes acude de nuevo presentando un informe de alta 
hospitalaria por ictus cardioembólico en territorio verte-
brobasilar. Se le deriva a Cardiología para la realización 
de ecocardiograma doppler y tratamiento, y a Neurología 
para su valoración.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Informe cardiología, ecocardiograma normal, doppler li-
gera esclerosis valvular aortica sin repercusión hemodi-
námica, alteración de la relajación del V.I. tratamiento 
apocard 1/12 horas y sintrom.
 Informe neurológico actualmente asintomático, explo-
ración normal.
Informe hematología anticoagulación por AIT.
Juicio Clínico 
: Ictus cardioembolico en territorio vertebrobasilar
Diagnóstico Diferencial 
Ictus cardioembólico: Fibrilación auricular

infarto agudo de miocardio, miocardiopatía dilatada, 
aneurisma, endocarditis bacteriana, endocarditis trom-
bótica, tumores cardiacos ...
Comentario Final 
Con la práctica diaria nos damos cuenta de que es esen-
cial la información al paciente de su patología, asi conse-
guiremos una mayor adherencia al tratamiento y un me-
jor seguimiento de los factores de riesgo cardiovascular.
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80/1687. Pérdida de visión en un pa-
ciente con ACV
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 43 años de edad, fumador de 14-15 cigarrillos 
al día, sin otros factores de riesgo cardiovascular, sin an-
tecedentes oftalmológicos, ni generales de interés, que 
acude a consulta por aparición de disminución brusca de 
visión en tercio izquierdo del campo visual que apare-
ció al despertarse por la mañana. Se deriva a urgencias 
hospitalarias con sospecha de ictus de arteria cerebral 
posterior
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se le realiza exploración física completa siendo esta nor-
mal, sin objetivar en la exploración neurológica otra foca-
lidad más que la disminución de visión en zona izquierda 
de campo visual de ambos ojos, con movimientos ocula-
res intrínsecos o refl ejos oculares conservados, sin pupila 
de Marcus-Gunn. Exploración simple ocular y mediante 
tinción con fl uoresceína sin hallazgos. Oftalmoscopia di-
recta también normal. Se remitió a urgencias hospitala-
rias para realización de pruebas complementarias, con 
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exploración oftalmológica y TAC craneal normal dentro 
de la normalidad. En la RMN se aprecia ictus isquémico 
en zona occipital izquierda
Juicio Clínico 
Hemianopsia homónima izquierda por ictus isquémico en 
zona de la arteria cerebral posterior
Diagnóstico Diferencial 
Ante una pérdida aguda de visión los datos fundamen-
tales que nos van a permitir orientar el diagnóstico 
son: 1.la uni o bilateralidad; 2. La presencia o no de 
dolor; 3. El tiempo de evolución y la persistencia o no 
del síntoma principal; y 4. Los síntomas acompañan-
tes. De este modo, podemos distinguir las distintas 
causas por pueden provocar una pérdida de brusca de 
visión. En nuestro caso, de inicio habríamos descarta-
do causas monoculares, como el glaucoma primario de 
ángulo cerrado, la uveítis posterior aguda (panoftal-
mitis o endoftalmitis), la oclusión de la arteria central 
de la retina o de sus ramas temporales, la oclusión 
de la vena central de la retina, el desprendimiento 
de retina y la hemorragia vítrea. La neuritis óptica, 
puede ser una causa de tanto unilateral (en su ma-
yoría), como bilateral (el 40% de las veces); en este 
caso una serie de datos nos permiten diferenciar entre 
una ceguera a nivel cerebral y otra localizada en la 
vía de conducción del estímulo, ya que en este último 
presenta dolor orbitario con los movimientos oculares, 
defecto pupilar aferente o pupila Marcus-Gunn, defec-
to altitudinal si es total o parcial y papila edematiza-
da en el fondo de ojo.
Comentario Final 
Como norma general, las pérdidas bruscas de visión de-
ben ser derivadas de forma urgente al medio hospitala-
rio, pero ello debe ser impedimento para que desde la 
consulta del centro de salud se oriente de forma correcta 
la localización anatómica de las lesiones en busca de un 
más rápido control de la patología.
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Salud Mental
80/279. “Una mujer con vida inestable”
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso de una mujer de 33 años que des-
de su adolescencia presenta trastornos de la conducta 
alimentaria, descontrol de impulsos y consumo de psi-
coestimulantes. En su historia constan varios gestos au-
tolíticos relacionados con su bajo estado de ánimo y una 
interrupción voluntaria del embarazo. Se objetivan pre-
juicios respecto a su rol familiar, lo cual ha acentuado su 
exclusión e incomprensión, incrementando su rumiación 
autolítica. Diversos acontecimientos vitales negativos, 
relacionados con el trabajo y con sus relaciones senti-
mentales, provocan una carga de desestima y frustración 
que determinan el estado emocional de la paciente y su 
vivencia de desesperación extrema llevaron a la paciente 
al suicidio consumado.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se realizó una historia personal cuidadosa, en la se esta-
bleció la presencia de patrones de inestabilidad afectiva e 
impulsividad, que se iniciaron temprano y se mantuvieron 
en diferentes contextos, con un estado de ánimo fl uctuante, 
desplazándose de la tristeza y desmoralización a la ira.
Juicio Clínico 
El Trastorno Límite de Personalidad (TLP) se caracteriza 
por un amplio abanico de síntomas: disregulación emocio-
nal, impulsividad, inestabilidad en las relaciones personales 
y disfunciones cognitivas. Suele haber antecedentes de un 
entorno familiar desfavorable durante la infancia. Tienen 
difi cultades para adaptarse a un trabajo y a menudo tie-
nen problemas con las drogas o el sexo compulsivo. El TLP 
conlleva un importante sufrimiento, tanto para la persona 
que lo padece como para familiares y amigos. La principal 
complicación es el suicidio, en los pacientes que no ha expe-
rimentado mejoría o no han realizado tratamiento alguno.
Diagnóstico Diferencial 
Debe establecerse con la Esquizofrenia (por la ausencia 
de episodios psicóticos), con los trastornos afectivos 
(por el predominio de de los sentimientos crónicos de 
vacío e insatisfacción, la impulsividad, las relaciones 
interpersonales inestables y dependientes y la ausen-
cia de episodios claramente delimitados depresivos o 
maniformes). Es importante interrogar a estos pacien-
tes respecto al consumo de tóxicos ya que es frecuente 
la coexistencia de trastornos por abuso de alcohol u 
otras sustancias.
Comentario Final 
El TLP suele estar sobrediagnosticado en algunos ámbitos 
(urgencias y hospitalización psiquiatrica) e infradiagnos-
ticado en Atención Primaria. Los pacientes suelen reque-
rir un gran esfuerzo tanto del profesional que les atiende 
como de los diversos dispositivos disponibles (urgencias, 
hospitalización, salud mental, red de toxicomanías y 
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dispositivos sociales). El riesgo de suicidio es elevado y 
conviene tenerlo siempre presente e informar al entor-
no del paciente. Son pacientes muy demandantes en las 
consultas de Atención Primaria, con consultas a veces ex-
travagantes, con implicación y repercusión en el entorno 
familiar, que pone entre las cuerdas al más experimen-
tado profesional, por lo que el médico de familia debe 
conocer los criterios diagnósticos de esta enfermedad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 57 años de edad,que acude frecuen-
temente solicitando atención a nuestro Centro de Salud. 
Problemas fundamentales :Hipertensión arterial, diabe-
tes mellitus tipo II, síndrome de apnea del sueño y episo-
dio depresivo grave en seguimiento por Unidad de Salud 
Mental que comienza a acudir de forma reiterada a las 
consultas de atención primaria manifestando síntomas de 
nerviosismo, ansiedad, trastorno del sueño e ideas auto-
líticas con nula o escasa respuesta al tratamiento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientada, colaboradora, abordable, aspecto 
algo desaliñado, psicomotrizmente tranquila,lenguaje co-
herente y bien artículado, ideas autolíticas no realizadas 
por “vigilancia de su hijo”, fuga de pensamiento, verbali-
za alucinaciones auditivas, apetito conservado, alteración 
del ciclo sueño vigilia. Resto de exploración física normal
Analítica: Hemograma normal. Hemoglobina Glicosilada 
8.2. Glucemia Basal : 232 mgrs/dl.Colesterol Total : 256 
mgrs/dl . Colesterol HdL : 46 mgrs/dl . Colesterol LDL 174 
mgs/dl. Resto Analitica dentro limites normales.
Electrocardiograma: normal
Juicio Clínico 
Descompensación de episodio depresivo secundario a 
mal cumplimiento terapéutico por défi cit socioeconó-
mico. La paciente nos cuenta que no está tomando la 
medicación,pues no tiene dinero para comprarla.
Diagnóstico Diferencial 
Episodio Depresivo, Trastorno adaptativo, Mala adheren-
cia terapéutica, Trastorno psicótico

Comentario Final 
La pérdida de la capacidad socioeconómica familiar 
se ha instaurado de forma generalizada en la reali-
dad sanitaria y afecta tanto a los ciudadanos como a 
los profesionales,siendo el reto en muchas ocasiones 
no el diagnóstico clínico,sino detectar la problemática 
sociioeconomica oculta. Remitimos a la paciente a la 
Asistente Social, insistiendole sobre la importanca de la 
toma de la medicación,para evitar descompensaciones 
de su enfermedad y mas en este tipo de patologia donde 
es muy frecuente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 31 años que acude a urgencias hospitalarias en 
dos ocasiones consecutivas por cefalea intensa de 3-4 
días de evolución, frontal, pulsátil, con náuseas, vómi-
tos, malestar general, escalofríos y cuadro confusional 
que no cede con AINES. Se ingresa para estudio y bajo el 
diagnóstico de meningoencefalitis herpética, permanece 
un mes ingresada con secuela posterior de fobia social.
AP: Fumadora 10 cig/d, apendicectomizada. No toma 
ACH. NAMC.
Tras 10 días de tratamiento con dexametasona, Aciclovir 
y anticomiciales, mejoría clínica con défi cit de memoria 
reciente. Es dada de alta.
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Durante 3 meses presenta episodios de temblores y an-
siedad y amenorrea secundaria. Requiere seguimiento 
programado por su médico de familia por cuadro de crisis 
de pánico y fobia social, amnesia de lo que le aconteció, 
miedo, inseguridad, necesita siempre ir acompañada, al-
teraciones emocionales con gran irritabilidad, impacien-
cia, ganas de llorar diarias, tristeza. Rechaza valoración 
en Salud Mental. 
 A los 3 meses se le retiran anticomiciales y es dada de 
alta neurológicamente. A los 6-7 meses, bajo supervisión 
de su médico, presenta mejoría clínica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Pruebas:leucocitosis 20.420 sin neutrofi lia y acidosis me-
tabólica.TAC craneal normal;Rx torax normal.Se cursan 
hemocultivos.Presenta una convulsión tónico-clónica ge-
neralizada que cede con tratamento y se realiza PUNCIÓN 
LUMBAR con líquido claro, leucocitosis con predominio 
de mononucleares, glucosa normal y aumento de proteí-
nas, con cultivos negativos.
Con sospecha de MENINGOENCEFALITIS se ingresa en UCI, 
donde permanece 10 días, controlándose el estado he-
modinámico, se trata con antivirales y antibioticoterapia 
de amplio espectro. Persiste la bradipsiquia, somnolencia 
y desorientación con Babinski izdo.
Se traslada a H. Regional para completar estudio con RMN 
y EEG. La serología muestra: lues (-), herpes virus IgG (+) 
e IgM (-); El EEG, encefalopatía difusa de etiología ines-
pecífi ca con componente focal temporal dcho y la RMN 
alteración de señal en ambos lóbulos temporales y super-
fi cie orbitaria del lóbulo temporal izquierdo.
Juicio Clínico 
Se confi rma el diagnóstico de Meningoencefalitis de ori-
gen herpético.
En la evolucion posterior presenta un cuadro de Fobia 
social postraumatica
Diagnóstico Diferencial 
El diagnostico de meningoencefalitis aparece con el re-
sultado de pruebas complemetarias.
El diagnostico que crea mas controversia se relaciona 
con el cuadro de ansiedad y fobia social. Entre secuelas 
neurologicas de la encefalitis y stress postraumatico.La 
evolucion con apoyo psicologico apoya el diagnostico
Comentario Final 
 Ante una situación de ingreso prolongado con afectación 
neurológica y pérdida de autonomía, es importante el segui-
miento posterior por el médico de Atención Primaria, que 
por cercanía al paciente permitirá mejor manejo y abor-
daje de alteraciones en la esfera psicosocial del paciente 
hasta que pueda recuperar una óptima calidad de vida.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de un varón de 26 años de edad, diagnosticado 
de un trastorno esquizofrénico paranoide desde hace 10 
años. Entre sus antecedentes existe un intento de suici-
dio, consumo de tóxicos y mal cumplimiento terapéutico. 
Actualmente esta en desempleo.
 Nos avisan al domicilio por presenta un episodio de disminu-
ción de conciencia tras la ingesta medicamentosa volunta-
ria de mas de 10 g de paracetamol con fi nalidad autolítica.
El paciente presentó una insufi ciencia hepática aguda 
grave con acidosis metabólica e insufi ciencia renal. Tras 
iniciarse tratamiento con N-acetilcisteina, sin respuesta, 
se plantea la posibilidad de realizar un trasplante hepá-
tico. Valorado por el Servicio de Psicosomática, que no 
encuentra, en principio, contraindicación para la reali-
zación de dicho procedimiento, dada la gravedad de la 
situación clinica y la amenaza de un desenlace fatal de 
forma inminente, se procedió a la inclusión en la lista de 
urgencia 0 de acuerdo con el Comité de Trasplantes para 
la recepción de un nuevo hígado histocompatible.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Ecografía Doppler abdominal. Broncoscopia. Biopsia he-
pática. Hemodiafi ltración
Juicio Clínico 
• Eje I: gesto autolítico grave; intoxicación aguda por 
paracetamol (dosis letales).
• Eje II: esquizofrenia paranoide.
• Eje III: insufi ciencia renal aguda grave por paraceta-
mol; trasplante hepático;
• Eje IV: desempleo
Diagnóstico Diferencial 
Episodio depresivo grave con síntomas psicóticos
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Comentario Final 
El paracetamol es un agente analgésico y antipirético que 
se usa con frecuencia en todo el mundo. Su sobredosifi -
cación puede derivar en hepatotoxicidad grave, siendo la 
causa principal de insufi ciencia hepática aguda 
La selección adecuada de los candidatos al trasplante de 
órganos es una tarea compleja y difícil de realizar que 
incluye la consideración de factores biomédicos, éticos y 
psicosociales de forma integrada.
La personalidad, el funcionamiento cognitivo, el apoyo 
sociofamiliar y el nivel de calidad de vida del paciente 
son factores esenciales en la consideración del candidato 
idóneo.
En los protocolos médicos de trasplante hepático están 
incluidas las contraindicaciones
absolutas, tanto el trastorno psicótico, como las tentati-
vas de suicidio recientes y los
antecedentes de adicción a drogas. Estos criterios po-
drían cuestionar si fue acertada la decisión de llevar a 
cabo el trasplante a nuestro paciente. Sin embargo, la 
consideración de urgencia vital, la edad, la compatibili-
dad orgánica, la valoración favorable de los recursos per-
sonales para el afrontamiento de su situación y el impor-
tante apoyo familiar fueron los factores determinantes 
para llevar a cabo la intervención. 
Es responsabilidad de los profesionales involucrados en 
los procedimientos de trasplante actualizar los criterios 
de valoración de órganos a trasplantar y la selección de 
receptores, defi niendo cada vez mejor su carácter obje-
tivo, de tal forma que en cada caso sea siempre posible 
acreditar y defender la selección de un receptor.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 17 años con varios episodios de difi cultad para 
controlar sus impulsos desde la pubertad, llegando a la 
agresividad verbal y física con destrucción de objetos a 
su alcance, resultando ésta desproporcionada con res-
pecto a la intensidad de cualquier estresante psicosocial 
precipitante. La paciente tiene conciencia de presentar 

reacciones intensas de ira y violencia (los denomina “ata-
ques”), sin poder controlar dichos impulsos, ante peque-
ños incidentes cotidianos. Reconoce asustarse de sí mis-
ma y tiene miedo de lesionar a sus familiares, por lo que 
solicita ayuda a su médico de familia. No antecedentes 
familiares ni personales de enfermedad mental, ni con-
sumo de tóxicos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración física y los resultados de los análisis so-
licitados (hemograma, bioquímica, electrocardiograma, 
tóxicos en orina y serologías) no muestran alteraciones.  
Ante la sospecha de trastorno explosivo intermitente, 
se realiza la derivación a la unidad de salud mental de 
la zona, con seguimiento de la evolución de la pacien-
te desde atención primaria y participación activa de la 
unidad familiar.
Juicio Clínico 
Trastorno explosivo intermitente. 
Se inició psicoterapia cognitivo-conductual con la pacien-
te y la unidad familiar. Se enseñó a la enferma a contro-
lar sus impulsos mediante diferentes técnicas, así como, 
a reconocer las sensaciones y signos fi siológicos que se 
tienen antes de presentar las reacciones de agresividad, 
además de detectar las situaciones que desencadenan las 
conductas agresivas.
Se pautó tratamiento farmacológico con sertralina a do-
sis de 25 mg/día. 
El seguimiento evolutivo de la paciente resultó adecua-
do, con controles periódicos por parte del médico de 
atención primaria.
Diagnóstico Diferencial 
El comportamiento agresivo aparece en el contexto de 
diferentes trastornos mentales. El diagnóstico de trastor-
no explosivo intermitente debe considerarse únicamente 
después de que hayan sido descartados todos los trastor-
nos que van asociados a comportamientos impulsivos o 
agresivos (1). El trastorno explosivo intermitente debe 
distinguirse del comportamiento agresivo o errático que 
puede aparecer en el negativismo desafi ante, el trastor-
no disocial, el trastorno antisocial de la personalidad, el 
trastorno límite de la personalidad, trastorno por défi cit 
de atención con hiperactividad, episodio maníaco y la 
esquizofrenia, entre otros (2). Los accesos de agresión 
incontrolada también pueden ir asociados a intoxicación 
por sustancias o a abstinencia de éstas (alcohol, fencicli-
dina, cocaína, barbitúricos y otros estimulantes) (3).
Comentario Final 
El trastorno explosivo intermitente forma parte de los 
trastornos de control de impulsos, y se manifi esta con 
varios episodios aislados de difi cultad para controlar los 
impulsos agresivos, que dan lugar a violencia o a destruc-
ción de la propiedad y no se explican por la presencia de 
otro trastorno mental(1).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 38 años con Trastorno Delirante (Marzo 2010) 
en tratamiento con: Risperidona 4 mg, Lorazepam 1 mg 
y Duloxetina 60 mg, 
No hábitos tóxicos ni Alergias conocidas. Consulta el 
22/10/12 por alteraciones menstruales. 
Informo a la paciente de los secundarismos farmacológicos 
que pueden explicar su clínica. Test de gestación negativo. 
Intensifi co anamnesis, refi ere también, galactorrea.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG, sobrepeso, consciente, orientada, colaboradora, 
eupneica, bien hidratada y perfundida. Tª 35.6ºC, FC 90, 
TA 138/81.
• ACR: tonos rítmicos sin soplos, MVC sin ruidos 
sobreañadidos.
• Exploración mamaria y axilar: mamas de similar 
tamaño, sin signos infl amatorios ni aumento de tempe-
ratura. No palpo nódulos mamarios ni axilares, pezón y 
areola normal, telorrea acuosa a la palpación profunda.
• Abdomen: blando, depresible, no masas ni mega-
lias, no doloroso a la palpación, sin defensa y sin signos 
de irritación peritoneal.
• Analítica completa con perfi l hormonal: hemogra-
ma, coagulación, sistemático de orina, test de gestación, 
perfi l renal, lipídico, hepático y tiroideo: normales. Perfi l 
hormonal acorde a su ciclo y Prolactina de 62.56 (4.79-23.30).
• Ecografía abdominal y mamaria: sin hallazgos 
relevantes.
Juicio Clínico 
Secundarismo farmacológico a Risperidona.
Diagnóstico Diferencial 
• Embarazo y lactancia.

• Patología SNC: Silla turca vacía, Tumores hipofi -
sarios o hipotalámicos, productores de PRL 
• Fármacos: Neurolépticos (butirofenonas, fe-
notiacinas, risperidona, olanzapina, sulpiride...), anti-
depresivos, antihipertensivos (metildopa, reserpina), 
opiáceos (codeína, morfi na, metadona), antieméticos 
(metoclopramida, domperidona), cimetidina, lansopra-
zol, anovulatorios, verapamilo.
• Enfermedades endocrinas: Hipotiroidismo prima-
rio, enfermedad de Addison y enfermedad de Cushing, 
ovario poliquístico.
• Estimulación mecánica repetida
• Insufi ciencia renal crónica.
• Cirrosis hepática
• Traumatismos o cirugía torácicos
• Infecciones locales 
• Otras: carcinoma suprarrenal feminizante, lesión 
medular, producción ectópica de PRL.
Comentario Final 
La galactorrea es la secreción espontánea de leche por 
los pezones fuera del periodo de lactancia y puede de-
berse a alteraciones en los niveles de prolactina u hor-
monas tiroideas, así como intervenciones ginecológicas, 
enfermedades autoinmunes, fármacos y a cambios fi sio-
lógicos durante el periodo de gestación y puerperio. Es 
fundamental una buena anamnesis de la paciente para 
evitar pruebas y derivaciones innecesarias.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
 Paciente de 69 años que acude por poliartralgias y do-
lor de predominio lumbar, con mal control terapéutico 
solicitando aumento de tratamiento analgésico y antiin-
fl amatorio. Presenta como antecedentes personales dis-
lipemia, obesidad y migrañas. Intervenida de hernias dis-
cales. Actualmente tratamiento crónico con propanolol, 
diazepam, fl unarizina y antiinfl amatorios no esteroides-
os. Vive sola con supervisión de los hijos. Antecedentes 
familiares de cuadros de psicosis y suicidios. La paciente 
presenta cuadro de depresión de larga evolución con em-
peoramiento de su sintomatología tras fallecimiento de 
su marido hace varios años, con referencias en alguna 
ocasión de ideas de perjuicio referente a los vecinos. En 
la consulta intenta evitar el diálogo, acude en pocas oca-
siones, casi siempre sola y básicamente por medicación 
analgésica y antiinfl amatoria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Durante la exploración física destaca: mal autocuidado 
personal, toma errática de la medicación, desconfi ada y 
se niega a la realización de pruebas complementarias y 
a recibir tratamiento piscofarmacológico. Le recomen-
damos que acuda a consulta con sus familiares y que no 
viva sola. No presenta signos de deterioro cognitivo a la 
exploración. La citamos todos los meses para que acuda 
por la medicación crónica y para seguimiento pero no 
acude y hablamos con familiares para que acudan a tra-
bajadora social. Posteriormente sus familiares, refi eren 
importante deterioro de su situación general, con ideas 
de perjuicio con los vecinos, ideas delirantes y alteración 
importante de su comportamiento, por lo que realizamos 
interconsulta y remitimos a urgencias de Psiquiatría. En 
hospitalización de Psiquiatría: destaca: labilidad afecti-
va, ánimo disfórico, lábil, variable, hiperactividad (hi-
percinesia), con delirios sistematizados, paranoide, de 
persecución de referencia y alucinaciones auditivas y 
del juicio de la realidad. Se realiza analítica general con 
resultado normal y TAC craneal normal. Se inicia trata-
miento con neurolépticos con mejoría clínica sintomática 
aunque persisten alteración sensoperceptivas e ideación 
delirante de perjuicio, la paciente tiene nula conciencia 
de enfermedad, pero se hace más fácil el manejo de la 
paciente para su cuidado. En posteriores visitas a consul-
ta siempre acude acompaña de sus hijos, vive con ellos, 
presenta mejor autocuidado y se toma correctamente la 
medicación, más accesible desde el punto de vista de 
ajuste de tratamiento y de realización de pruebas, me-
nos desconfi ada. Se cita todos los meses en la consulta 
para revisión de evolución y seguimiento.
Juicio Clínico 
Esquizofrenia paranoide
Diagnóstico Diferencial 
Deterioro cognitivo, Depresión Mayor, Trastorno Bipolar
Comentario Final 
Se trata de un caso muy difícil de seguir en la consulta de 
Atención Primaria porque en primer lugar son pacientes 
poco accesibles, ya que no nos dicen realmente lo que 
les pasan, no se toman la medicación y que no acuden a 
consulta. Son pacientes que nos pueden confundir por su 
historial de depresiones de larga evolución y por la omi-
sión de los síntomas psicóticos. Hemos elegido esta caso 

por la importancia del seguimiento del paciente, intentar 
que acuda a consulta o programar visitas y sobre todo el 
apoyo familiar y control de la medicación
Bibliografía 
1. Velazquez Barquero, J. L; Psiquiatría En Atención 

Primaria; Grupo Aula Médica, S. A. 1998

80/1434. Que Tristeza, no puedo 
trabajar 
AUTORES:
 (1)  Henriquez Adames, Prisca Beatriz; (1)  Checa Soriano, 
Ana; (2)  Belen Montero, Juan Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de salud Isaac Peral. 
Cartagena. Murcia.; (2) Médico de Familia.Centro de 
Salud San Anton, Cartagena. Murcia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 48 años de edad que acude a consulta por 
tristeza y de depresion desde 6 meses tras la perdida de 
un ser querido. Es un hombre soltero, autonomo con vida 
laboral activa y de cara al publico. Antecedentes perso-
nales: Abuso de consumo de alcohol y cocaina durante 5 
años dejando el consumo de los mismos por su propia vo-
luntad y de modo radical hace 2 años, hiperactivo desde 
niño, abandono de los estudios en varias ocasiones.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientado en tiempo, espacio y persona, co-
laborador, con fl uidez verbal, llanto contenido, ansiedad, 
astenico, distraido, anedonico, sensacion de perdida de 
memoria, agresivo, insomnio en 1ra y 3ra fase del sueno, 
ideación autolitica escasamente estructurada. Pruebas 
complentarias: Examen neurológico: Normal, Test con la 
escala del ASRS con una puntuación mayor de 4. Derivo 
al centro de salud mental para valoración con una explo-
ración psicopatológica semejante a la realizada en aten-
ción primaria, Analítica, perfi l tiroideo y TAC normal.
Juicio Clínico 
Trastorno por defi cit de atención con hiperactividad en 
el adulto.
Diagnóstico Diferencial 
Trastorno adaptativo con animo depresivo, Trastornos 
afectivos, depresion, trastorno bipolar, alcoholismo o 
abuso de drogas ilegales, personalidad antisocial.
Comentario Final 
Se trata de un trastorno neurológico del comportamiento 
caracterizado por distracción moderada a severa, perío-
dos de atención breve, inquietud motora, inestabilidad 
emocional y conductas impulsivas. El Défi cit de Atención 
con Hiperactividad está relacionado con una falta de ba-
lance en la producción cerebral de dos neurotrasmisores: 
Dopamina y noradrenalina. El TDAH se inicia en la infan-
cia y, en más del 50% de casos,persiste también en la edad 
adulta. Se dispone de evidencias que sustentan la validez 
del diagnóstico en adultos. Los estudios epidemiológicos 
refi eren una prevalencia del 4% en la edad adulta. Estos 
resultados indican que en la práctica clínica habitual el 
TDAH en adultos está infradiagnosticado, y por tanto, in-
correctamente tratado. En adultos, se asocia a graves 
problemas académicos, laborales, legales, familiares y a 
la presencia de otras patologías psiquiátricas.
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Bibliografía 
1. Guía actuación Atención Primaria. semFYC. 4ºedición. 
2. Ramos-Quiroga JA, Bosch R, Escuder G, Castells X, 

Casas M. TDAH en el adulto: perspectiva clínica. In 
Pichot P, Ezcurra J, González-Pinto A, Gutiérrez.

Dolor
80/117. Sarcoma de Ewing,también en 
adultos.A propósito de un caso 
AUTORES:
 (1)  Lagarón Cabello, María Blanca; (2)  Magaña Orta, 
Sara; (3)  Serrano Mallagray, Luis; (3)  Pérez Beriaín, Rosa 
María; (4)  Gil Serrano, Jorge Manuel; (4)  Landeo Fonseca, 
Álvaro.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Cintruenigo. 
Navarra; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Buñuel. 
Navarra; (3) Médico de Familia. Centro de Salud Cascante. 
Navarra; (4) Médico de Familia. Centro de Salud Corella. 
Navarra.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 31 años que acude a urgencias de nuestro cen-
tro de salud por presentar dolor dorsal tipo pleurítico 
desde hace 24 horas, y que se ha intensifi cado hace 5 
horas, produciendose un cuadro sincopal de segundos de 
duración acompañado de movimientos de características 
tónicas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes: tensión 98/58; frecuencia cardiaca 60 latidos 
por minuto; glucemia 70; temperatura 36ºC.Buen estado 
general, eupnéica, consciente y orientada temporalmen-
te, auscultación cardiaca normal,hipoforesis en base de-
recha. Se deriva a urgencias del hospital de referencia 
donde se le realiza radiografía de torax, objetivandose 
una maa bien delimitada en hemitorax derecho con de-
rrame pleural asociado.Se decide ingreso para estudio. 
Durante el mismo, se realiza tomografi a computadoriza-
da torácica en la que se objetiva masa bronquial,la cual 
se biopsia dando como resultado un sarcoma de Ewing 
con ruptura y traslocación cromosómica EWS (22q12). 
Actualmente la paciente ha sido intervenida quirúrgica-
mente, y sigue tratamiento con quimioterapia y radiote-
rapia coadyuvante.
Juicio Clínico 
Sarcoma de Ewing.
Diagnóstico Diferencial 
Osteomielitis, otros tumores óseos como osteosarcoma 
o linfoma, y con el rabdomiosarcoma(sarcoma de partes 
blandas).
Comentario Final 
El sarcoma de Ewing es un tumor maligno óseo y de 
tejidos blandos que ocurre más frecuentemente en la 
infancia y es raro en la edad adulta.Puede originarse 
en cualquier parte del cuerpo aunque generalmente 
lo hace en huesos largos de extremidades, en la pelvis 
o el torax,y a veces en cráneo, o huesos planos del 

tronco.Destaca la importancia del caso clínico por la 
rareza en la edad de presentación y la forma de mani-
festarse clínicamente.
Bibliografía 
1. Cecil L. Textbook of Medicines. 21,ed. Madrid: 

Interamericana. W.B. Saunders  Company;  2000. 
p.1788-96.

2. Robbins S. Patología estructural y funcional.Madrid: 
McGraw-Hill interamericana; 1999. p.341-67.

3. Griffi th F. 5-Minute Clinical Consult. 3. ed. 
Philadephia: Lippincott Williams & Wilkins; 2001. 
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80/146. Doctora me duele la muñeca, 
¿Por qué me desnuda? 
AUTORES:
 (1)  de Miguel Ibáñez, María Blanca; (1)  Jugo Jiménez, 
Beatriz; (2)  Morella Alcolea, Nuria; (2)  Morilla Tena, Isabel; 
(1)  Prieto Lozano, Amelia; (1)  García Martínez, Margarita; 
(2)  Alvarez Vigil, Isabel; (1)  Carrera Izquierdo, Elena; (2) 
 Riba Ferrer, Montserrat; (1)  Mateos Bueno, Tránsito.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaira Gavá. 
Barcelona; (2) Enfermera. Centro de Atención Primaira 
Gavá. Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón 58 años que acude a la consulta por re-
cidiva de dolor en muñeca derecha.No constan antece-
dentes de interés salvo síndrome tunel carpiano bilateral 
leve, diagnosticado en 2010. Hace dos años fue visitado 
por el mismo motivo, se le diagnostica de tenosinotivis 
de origen laboral (trabaja de pintor) y posteriormente 
tras TAC de muñeca de artrosis carpiana. El episodio de 
dolor articular cede a los 5 meses tras férula de yeso, 
antiinfl amatorios y rehabilitación. Visitado por Atención 
Primaria, Traumatología y Rehabilitación.
Acude año y medio después por el mismo motivo. 
Presenta dolor en muñeca derecha, dolor a la fl exo ex-
tensión y lateral, sin signos fl ogóticos. Se orienta como 
episodio de dolor articular relacioando con su artrosis 
de muñeca. Se le administran AINES y reposo. Control a 
las dos semanas,en la visita se aprecian signos fl ogóticos 
en muñeca derecha, también nos refi ere dolor en tobi-
llo, se valora y se aprecia lesión en pierna eritemato- 
descamativa, el paciente tras ser preguntado confi rma 
que tiene diagnóstico de psoriasis desde los 25 años y 
que trata con la misma pomada que le recetaron en-
tonces (no consta en historia clínica ni se le prescriben 
tratamientos tópicos).
Se reorienta el caso como artritis psoriasica tras valora-
ción de la lesión en EEII. No presenta lesiones ungueales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Rx torax: normal, Rx óseas: carpo sin erosiones claras, 
incipientes en estiloides cubital, pelvis sin alteraciones, 
tobillo sin alteraciones, Prueba de tuberculina Normal.
Analitica: urato en limite alto 466 (dos analíticas sepa-
radas en un mes) proteïna C negativa serologias VHC ne-
gativa, VHB Ac antinucleo +, Ag superfi cie negativo, Ac 
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anti-Ag superfi cie 14. Factores reumatoides negativos, Ag 
HLA B27 negativo, Ac antinucleares (Hep 2) negativos, AC 
anti- pétidos citrulinatos negativos.
El paciente se niega a artrocentesis por fobia a las agujas.
Juicio Clínico 
Encontramos un paciente con monoartritis carpo dere-
cho, y posible de tobillo derecho) de aproximadamente 
1.5 años de evolución, con un diagnóstico inicial inco-
rrecto por no historiar correctamente al paciente y se-
guir la inercia diagnóstica de especialistas.
Diagnóstico Diferencial 
Monoartritis crónica del carpo secundaria a psoriasis vs 
monoartritis gotosa. En este caso vamos apartando otros 
posibles díagnosticos : pseudogota, artritis sépticas, ar-
tritis reactiva y artritis postraumática, artritis reumatoi-
de por falta de clínica y confi rmación por pruebas.
Comentario Final 
El paciente mejoró con el  tto AINES (indometazina), cor-
ticoides orales (metilprednisolona 4 mg) y metotrexato 
(4cp/semana), acido fólico 5 mg semanales. En este caso 
se hace una orientación diágnostica correcta al ver la 
piel con placas psoriásicas. Podriamos haber llegado a la 
misma conclusión, si el paciente hubiera estado historia-
do correctamente (diagnóstico de psoriasis) o si “desnu-
dáramos” a los pacientes en nuestras consultas.
Bibliografía 
1. www.fi sterra.com/guias: Monoartritis y poliartritis; 

artritis psoriásica
2. Anthony S. Faunci, Carol A. Langford: Espondiloartritis. 

Harrison Reumatología 148:151,2006

80/198. Algo as que un catarro 
AUTORES:
  Rodríguez Aguiar, María Dolores;  Padial Cordón, Francisco 
Jose;  Hernández Álvarez, José Antonio;  Hernández 
Ocaño, Inmaculada;  Salguero Merino, Ana Belen;  Sánchez 
Gómez, Fátima.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Cartagena Oeste. 
Murcia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 67 años . AP de dislipemia, glucemia ba-
sal alterada, hipertensión arterial y hernia de hiato. 
Tratamiento crónico con atorvastatina, enalapril-hidro-
clorotiazida, omeprazol. 
1º consulta. –Acude por molestias faríngeas con picor y 
tos seca, además de obstrucción nasal. Exploración con 
faringe muy hiperemica sin exudados. Sin mejoría al tra-
tamiento sintomático y aparación de cambios en tono de 
voz, se realiza RX, interconsulta a Otorrino que solicita 
TAC cráneo-facial. Es vista por cirujano maxilofacial pri-
vado que refi ere que las molestias inespecífi cas en hemi-
cara derecha podría estar en relación con mala implanta-
ción de un colmillo. Aconsejan valoración por neurología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
RX de senos: Ocupación de seno maxilar derecho por 
masa de partes blandas ¿Linfoma?. 
 En TAC de control, de nuevo ocupación de la zona por 
masa de partes blandas; sufre diversas complicaciones 
postquirúrgicas que precisa reintervenciones (1 año 

después extirpación de la brida en trígono retromalar). 
Cirugía maxilofacial recomienda de nuevo la valoración 
ORL que diagnostica de ERGE. 
Es re intervenida 1 año después por secuelas de la cirugía 
oncológica y reconstrucción. Actualmente en último TAC 
la paciente esta sin cambios con respecto a los previos. 
TAC 2007: Imágenes postquirúrgicas en lado derecho de 
la cara, con reconstrucción del arco cigomático derecho 
con tornillos de osteosíntesis y ausencia de parte del 
lado derechode maxilar superior y de la mitad inferior 
del seno maxilar.
TAC 2012: NO se observan colecciones ni cambios de sig-
nos de reabsorción ósea. Senos frontales bien desarrolla-
dos y neumatizados. Seno esfenoidal sin engrosamiento 
mucoso ni niveles. Seno maxilar izquierdo bien desarro-
llado sin engrosamiento mucoso. Infúndibulos maxilares 
de calibre normal. Dismorfi a septal. Cornetes sin altera-
ciones signifi cativas.
Juicio Clínico 
en 1º consulta se trata como catarro de vías altas (CVA).
Diagnosticada de mucocele en la cara posteriormente de 
seno maxilar dcha. Intervenida (maxilectomia derecha) 
en Madrid por sospecha de tumoración maxilar: tras AP 
se diagnosticó de mixoma maxilar derecho.
Mixoma retromalar.
ERGE
Diagnóstico Diferencial 
CVA, 
Absceso dentario. 
Mucocele.
Mixoma retromalar.
Comentario Final 
Lo que parecia un caso mas de un catarro de los mu-
chos que se ven en nuestras consultas de primaria acabó 
siendo algo mas. La paciente sufrió varias intervenciones 
entre curativas y reconstructivas.
Bibliografía 
1. Selene. Historia informatizada.
2. OMI-AP. historia informatizada.

80/315. Doctora, me duele la cabeza!
AUTORES:
  Morna, Beatrice Madalina;  Momblan Trejo, Cristina.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Viladecans 1. Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso de un paciente de 70 años con an-
tecedentes de VHC y neumonía lobar que consulta por 
cefalea parietal y dolor dorso-lumbar de una semana de 
evolución que aumenta con los movimientos torácicos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: destaca dolor a la palpación craneal 
parietal y a la presión apófi sis espinosas D5-D12, refl ejos 
músculo-tendinosos normales, marcha y fuerza normal. 
Análisis de sangre: VSG 95/1h, Hb10,9 g/dl, VCM 99fl , 
plaquetas 94000 /l, alfa-fetoproteína1’8 mcg/l, creati-
nina 77umol/l, albúmina 34 g/l, Calcio 2.59mmol/l, pro-
teinuria 0’25 g/d. RX de columna: aplastamientos verte-
brales en D6 y D10. RX cráneo: gran imagen osteolítica 
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en calota craneal parietal. Rx tórax: atelectasia en LMD. 
Proteinograma: presencia de componente monoclonal 
46’6 IgG-Kappa. Se orienta el caso como mieloma múl-
tiple (MM), se deriva a hematología para completar es-
tudio. RMN confi rma fracturas vertebrales de D5 a D10 y 
L2. En el aspirado de médula se observan 64% de células 
plasmáticas. Diagnóstico defi nitivo: Mieloma Múltiple IgG 
Kappa estadio IIIA.
Juicio Clínico 
El MM es una neoplasia maligna de células plasmáticas 
caracterizada por la presencia de una paraproteina en 
suero y/u orina. Las manifestaciones clínicas del MM son 
difusas e inespecífi cas y a menudo tratadas por separa-
do: dolor de espalda y óseo generalizado, fatiga, anemia, 
infecciones recurrentes, fracturas patológicas, hipercal-
cemia e insufi ciencia renal. El diagnóstico de mieloma se 
basa en la presencia de al menos 10% de células plasmáti-
cas clonales en la médula ósea y de proteína monoclonal 
en suero u orina. En el análisis de sangre encontramos la 
presencia de una banda monoclonal en las regiones gam-
ma y beta que es el punto de partida del estudio de MM. 
La inmunoelectroforesis detecta el tipo de Ig aumentada: 
IgG (50-60%), IgA (20-30%), cadenas ligeras o Bence-Jones 
puro (10-20%). Suele haber VSG>100/1h, anemia normo-
citica-normocroma, creatinina elevada, hipercalcemia e 
IR. En orina, la proteinuria Bence-Jones aparece en 50% 
de los casos. La RX convencional de columna, cráneo, 
tórax, pelvis, húmeros y fémures sigue siendo el estándar 
para identifi car las lesiones óseas típicamente líticas y 
circunscritas, en sacabocados, apareciendo también acu-
ñamientos vertebrales. El frotis de médula muestra un 
aumento de número de células plasmáticas.
Diagnóstico Diferencial 
El pronóstico es muy variable. A pesar de los importan-
tes avances terapéuticos (trasplante autólogo de células 
madre y nuevos fármacos como talidomida, lenalidomida 
y bortezomib) la enfermedad sigue siendo incurable y un 
alto porcentaje de pacientes fallecen precozmente tras 
el diagnostico. En los pacientes menores de 60 años, la 
supervivencia a los 10 años es aproximadamente el 30%. 
Las infecciones urinarias y respiratorias, el fallo renal y 
el deterioro general son las principales causas de muerte.
Comentario Final 
El médico de familia ha de estar familiarizado con los 
signos, síntomas y complicaciones de esta enfermedad 
para poder hacer un diagnostico de sospecha y derivar 
en tiempo útil a los pacientes para estudio y tratamiento 
especializado.
Bibliografía 
1. A. Palumbo, K. Anderson. N Engl J Med 2011. Avances 

de la medicina. Mieloma múltiple. 
2. P. Shahi. An. Med. Interna v.22 n.11, nov. 2005.

Leucemia de células plasmáticas: variante rara del 
mieloma múltiple.

80/572. Otalgia referida
AUTORES:
  Lucena Ortega, Francisco Javier.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Delicias. Jerez de la 
Frontera. Cádiz.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 40 años con antecedentes personales de dis-
metría de caderas, espondiloartrosis, fi bromialgia y 
ansiedad.
En tratamiento ocasional con paracetamol y bromazepam.
Acude a consulta por otalgia izquierda desde hace unos 
días. Refi ere practicar natación en piscina 3 días por 
semana. 
Tras otoscopia se diagnostica otitis media que se trata 
con ibuprofeno y amoxicilina con clavulanico.
A la semana vuelve por persistir la otalgia pese a ser casi 
normal la exploración ótica. Se aconseja seguir con ibu-
profeno, añadiendo ciprofl oxacino ótico.
Vuelve a los 10 días por persistir el dolor, siendo la otos-
copia totalmente anodina, decidiendose derivar a ORL 
para valoración, informandonos éste de ausencia de pa-
tología ORL.
Sospechamos posible afectación de la articulación tem-
poromandibular (ATM) por lo que pedimos Rx de dicha 
articulación que nos parece normal.
Derivamos a odontólogo que nos informa de un desgaste 
anómalo dental no debido a maloclusión, y una ATM nor-
mofuncionante. La paciente refi ere al odontólogo que su 
pareja la ha escuchado alguna vez,hacer ruido por las 
noches y estar muy nerviosa.
Exploración y Pruebas Complementarias 
-Otoscopia:Al principio mucosa hiperémica,timpano 
abombado y otorrea.Después sólo hiperemia, y fi nalmen-
te normal.
-Audiometría: Normal.
-Rx ATM : Normal.
-Examen dental: Desgaste esmalte y dentina
-Otras exploraciones (no realizadas,potencialmente útiles 
para el diagnóstico):polisomnografía,escala visual analó-
gica (EVA), escalas de ansiedad, ecografía de maseteros, 
pruebas de esfuerzo de musculatura masticatoria...
Juicio Clínico 
Bruxismo nocturno excéntrico.
-El bruxismo puede ser diurno (generalmente consciente) 
o nocturno (involuntario).
-Céntrico (por apretamiento) o excéntrico (por 
frotamiento,mayor desgaste)
Los síntomas pueden ser:
*Dentales(desgaste,movilidad,fracturas,hipersensibilid
ad por perdida de esmalte..)
*Neuromusculares (fatiga muscular,hipertrofi a de mase-
teros, dolor facial,de cuello,espalda...)
*ATM (dolor,disfunción..)
*Oido (dolor,tinitus,alucinaciones auditivas,vertigos..)
Diagnóstico Diferencial 
*Otras causas de desgaste dental:
-masticación fi siológica con esmaltes débiles
-ausencia de piezas dentales
-malposiciones
-masticación unilateral
-desgaste bacteriano
-erosión química (bulimia,dietas ricas en ácidos..)
-abrasión por cepillado con excesiva presión
*Dolores orofaciales :
-neuralgias
-migrañas
-arteritis de la temporal
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-trastornos ORL (sinusitis,otitis..)
-malfunción ATM
*Trastornos motores:
-disquinesias
-distonias
-Parkinson y Parkinsonismos (farmacos..)
-temblor esencial
-enfermedad de Huntington
Comentario Final 
Es un dolor referido (otalgia)en una paciente con eleva-
do stress y agudización de su ansiedad,que origina este 
cuadro como vía de escape para aliviar tensiones (no hay 
patologias neurológicas ni oclusales en este caso, que 
también lo producirían)
La coincidencia objetiva de una otitis,retrasó el diag-
nóstico, que una correcta anamnesis hubiera facilitado 
(ansiedad,ruidos nocturnos..)
Se explica a la paciente la causa,modifi candose el tra-
tamiento ansiolítico (diazepam 5mg./12h.). Se aconseja 
técnicas de autorrelajación (yoga, respiración abdomi-
nal, sonidos, lectura, ejercicio..), evitar alimentos duros 
y excitantes (café, colas..), fi toterapia (valeriana)...
En la siguiente visita hay una mejoría evidente por lo 
que se descarta otro tipo de actuaciones (Salud mental, 
ferulas de descarga, fi sioterapia, botox..)
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80/634. ¿Nos olvidamos de tratar 
el dolor que provocamos a nuestros 
pacientes?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 64 años, hipertensa en tratamiento con furose-
mida 40mg/dia y manidipino 20mg/dia, dislipemia mixta 
en tratamiento con gemfi brozilo 600mg/dia y rosuvas-
tatina 20 mg/dia. Insufi ciencia renal grado 4 (FG:18%)
con hiperparatiroidismo secundario en tratamiento con 
acetato calcico y hierro oral. Depresión en tratamiento 
con venlafaxina 150mg/dia. Ranitidina 150 mg/12h como 
prevención de gastropatía. 
Diagnosticada de hidatidosis osteomuscular en 1970, a 
nivel de hueso iliaco izquierdo con posterior extensión 
pélvica, afectando a fémur, 

area muscular y piel. Tratamiento para el dolor con fen-
tanilo 150mcg 1 parche/72 horas, Pregabalina 75 mg/12h 
y metamizol 575 mg/8h.
Por su afección cutánea precisa de curas diarias por en-
fermería quejándose la paciente de intenso dolor duran-
te estas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, afebril, ánimo decaído con tenden-
cia a la depresión, sin ideas de autolisis.
Miembros inferiores: escasa masa muscular. Fistulización 
de quiste a piel con úlcera en cara anterior femoral 
izquierda.
Rx pélvica con destrucción pala iliaca izquierda y fémur 
proximal.
EVA basal: 3-4
EVA al curar: 10
Juicio Clínico 
Dolor irruptivo no oncológico en paciente con hidatidosis 
osteomuscular.
Diagnóstico Diferencial 
En cuanto al origen del dolor se plantea diagnóstico di-
ferencial como dolor de causa infecciosa, tumoral o 
traumática.
Comentario Final 
La paciente presenta episodios de dolor irruptivo cuando 
se realizan las curas, a pesar del buen control del dolor 
basal ( EVA de 3). Es importante el abordaje del trata-
miento del dolor irruptivo.
Deberíamos en Atención Primaria, familiarizarnos con el 
uso de escalas para la medida del dolor1 ( como puede 
ser la EVA- escala analógica visual); así como interrogar 
en la anamnesis acerca del dolor y sus manifestaciones2 
( carácterísticas, factores desencadenantes, síntomas 
acompañantes).
En nuestro caso clínico, a la paciente se le pautó un com-
primido sublingual de fentanilo 400 mcg 20 minutos pre-
vios a cada cura disminuyendo los episodios irruptivos y 
mejorando su calidad de vida3.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varon de 45 años que presenta cuadro de dolor neuropa-
tico en Miembro inferior izquierdo(MII). 
Refiere antecedente de accidente de tráfico con re-
sultado de fractura pélvica y de fémur que condicionó 
una lesion neurógena ciatica y de gluteo mayor tipo 
axonotnesis completa con imposibilidad para flexion 
dorsal del pie y hipoestesia en zona externa y plantar 
del pie izdo.
Desde entonces refiere episodios repetitivos, de pre-
dominio nocturno, consistentes en incremento de al-
teración disestésica y dolor tipo calambre, en diferen-
tes territorios de MII que se han incrementado en los 
2 últimos años.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EF:
-Hipoatrofi a muscular MII.Cicatrices quirurgicas en pel-
vis, acortamiento MII.
-Fuerza muscular MII; fl exoextension pie izdo y dedos 
0/5, fl exion rodilla 3/5, extensión rodilla 4/5, fl exion ca-
dera 3/5
-Sensibilidad MII; anestesia distal( territorio L4L5S1)
-Fuerza muscular y sensibilidad MID normales
Se inicia tratamiento con analgesicos potentes y poste-
riormente con Lyrica a dosis ascendentes sin mejoria.
 Las crisis vam a umentando en intensidad y frecuencia 
por lo que se decide derivar a la Unidad del dolor para 
control de los sintomas.
Tras la valoracion en la Unidad del dolor se inicia tratamien-
to con gabapentina que controla parcialmente el dolor.
Se realiza RMN.
RMN; imagen de masa intradural, extramedular, en inti-
mo contacto con el cono medular, localizada a la altura 
de T12 –L1
Juicio Clínico 
Neurinoma perimedular.
Diagnóstico Diferencial 
-Neuropatías focales dolorosas; Sd. relacionados con la 
compresión de nervios perifericos o raices (radiculopa-
tias, meralgia parestésica).
-Dolor neuropático asociado al cancer; infi ltración tu-
moral de nervios y plexos, metastasis epidurales,, sind. 
Postradioterapia y neuropatia por fármacos.
-Sindromes de dolor central; traumatismo de medula, tu-
mores medulares,sindrome de medula anclada, enferme-
dades desmielinizantes ( esclerosis multiple)
-Polineuropatias dolorosas
-Dolor del miembro fantasma
Comentario Final 
El dolor neuropatico es un sintoma complejo que pue-
de aparecer en diversas enfermedades, que precisa de 
una anamnesis y exploración neurológica adecuada y en 
muchas ocasiones de pruebas complementarias(neurofi si
ologicas,neuroimagen, biopsia) para llegar a diagnostico 
etiológico .
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80/1173. Tiroiditis de Quervain. A pro-
pósito de un caso 
AUTORES:
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro Sanitario de Altos Cuidados 
Medinaceli. Soto de la Marina. Cantabria.; (2) Médico 
de Familia. Hospital Regional Universitario Carlos Haya. 
Málaga; (3) Médico de Familia. Centro de Salud El Palo. 
Málaga; (4) Médico de Familia. Centro de Salud Bajo 
Ansón. Ampuero. Cantabria.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 33 años que acude a consulta en importante 
estado de nerviosismo a causa de febrícula acompañada 
de astenia y molestias en zona anterior del cuello, de 5 
días de evolución. Había presentado un cuadro catarral 
de vías respiratorias altas hace dos semanas. No tiene 
ningún antecedente médico de interés, ni toma fármacos 
de forma habitual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física, destaca temperatura corporal de 
37,8º, frecuencia cardiaca de 102 lpm, marcada hiperhi-
drosis en palmas, palpación dolorosa de la cara anterior 
del cuello con ligero aumento de la glándula tiroidea a 
expensas del lóbulo derecho. En pruebas complemen-
tarias, llama la atención la velocidad de sedimentación 
globular de 54 mm/1ªh, hormona estimulante de tiroi-
des 0,01 mUIml, tiroxina libre 2,87ng/dl, tiroglobulina 
9 ng/ml, estando el resto de los parámetros dentro de 
la normalidad (bioquímica general, hemograma, pruebas 
de coagulación, anticuerpos antitiroideos y electrocar-
diograma). Ecografía tiroidea: tiroides aumentado de ta-
maño a expensas del lóbulo derecho, que presenta un 
área hipoecogénica difusa sin límites claros, sugestiva de 
enfermedad tiroidea difusa.
Se realiza una aproximación diagnóstica de tiroiditis de 
Quervain, pautando a la paciente ácido acetilsalicílico 
500 mg cada 12 horas, para el control de los síntomas, 
mientras se solicita una interconsulta con el especialista. 
Se le realiza una gammagrafía tiroidea con Tc99, mos-
trando nula captación del radiotrazador, y a las dos se-
manas del inicio del tratamiento con antiinfl amatorios no 
esteroideos, el cuadro clínico remite normalizándose a la 
vez el patrón hormonal tiroideo.
Juicio Clínico 
Tiroiditis subaguda de Quervain
Diagnóstico Diferencial 
Se realizará con hemorragia aguda en cisterna/nódulo, 
carcinoma tiroideo, globus hystericus, infección de quis-
tes, enfermedad de Graves-Basedow, bocio multinodular 
tóxico, tiroiditis supurativa aguda, tiroiditis granulomato-
sa subaguda, tiroiditis crónica linfocítica (de Hashimoto), 
bocio coloide o adenomatoso, tiroiditis indolora, tiroidi-
tis fi brosa invasiva (Riedel), entre otros (1).
Comentario Final 
La tiroiditis subaguda, tiroiditis granulomatosa o tiroiditis 
de Quervain, se defi ne como una infl amación de la glándu-
la tiroidea secundaria probablemente a una infección viral 
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(2). Es una entidad relativamente frecuente (5%) y consti-
tuye la causa más común de tiroides doloroso. Aparece con 
mayor frecuencia en el sexo femenino 3-5:1, y en la déca-
da de los 40-50 años. El síntoma que con mayor frecuencia 
presentan los pacientes afectos de tiroiditis subaguda de 
Quervain es dolor en el cuello que se puede irradiar a oí-
dos, occipucio, mandíbula y garganta. Inicialmente, suele 
existir un síndrome prodrómico viral de vías respiratorias 
altas que incluye mialgias, febrícula, astenia, sensación de 
cuerpo extraño en garganta y disfagia (3). El tratamiento 
inicial consiste en la administración de antiinfl amatorios 
no esteroideos (ácido acetil salicílico 500-1.000 mg cada 
8 horas) para disminuir el dolor tiroideo y el malestar ge-
neral. En ocasiones, es necesario administrar corticoides 
orales (prednisona 20-40 mg cada 24 horas). Los betablo-
queantes son necesarios cuando los síntomas de hiperti-
roidismo son muy intensos. La pauta de propanolol es de 
20-40 mg cada 8 horas, durante 2-4 semanas.
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80/1259. Polimiositis como causa de 
dolor generalizado
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 57 años, administrativo,que acude a 
Reconocimiento Laboral, refi riendo sintomatología anodi-
na de cervicalgías y mialgias en miembros superiores, que 
empeoran con los movimientos,con hinchazón,salvo en la 
cara y cansancio generalizado. No fi ebre. Antecedentes 
familiares y personales sin interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
 Bien hidratado y perfundido. Afebril . Corazón rít-
mico a 70 spm sin soplos ; pulmón con buen murmu-
llo vesicular,y subcrepitantes bibasales. Carótidas 

normales. No bocio. Abdomen : blando y depresible, 
sin masa ni megalias. con dolor superfi cial a nivel de 
rectos anteriores que aumenta con la fl exión del tron-
co . Movilidad conservada de tronco, caderas y ex-
tremidades con dolor selectivo y edema sin fóvea a 
nivel de musculatura. . No lesiones cutáneas ni muco-
sas .Analítica con hemograma normal: VSG aumentada 
50 primera hora. Aumento de CPK a 1200 mg/dl, con 
aumento de GPT y GOT .LDH ligeramente aumentada. 
Pruebas reumáticas con AC negativos. Proteinograma, 
Tiroides y. Función renal normal. Marcadores serológi-
cos de virus hepatotrópos y VIH negativos. Radiografía 
de tórax: sin hallazgos signifi cativos . Se deriva al pa-
ciente al hospital, donde se practica electromiograma 
con presencia de descargas espontaneas,. biopsia mus-
cular con signos de necrosis y regeneración muscular e 
infi ltrado endomisial de linfocitos. T CD8. Se descarta 
síndrome paraneroplásico.
Juicio Clínico 
Polimiositis
Diagnóstico Diferencial 
Es amplio y se debe investigar sobre el consumo de de de-
terminados fármacos : estatinas, fi bratos antipalúdicos 
y cocaína. Presencia de disfunción tiroidea,infecciones 
como triquinosis, VIH toxoplasmosis, e historia familiar 
de miopatías.: distrofi as,glucogenosis;1,2Así mismo la 
enfermedad de Mc Ardle, glucogenosis por défi cit de 
miofosforilasa, que cursa con rabdomiolisis y calam-
bres tras esfuerzo físico. Y las disfernilopatias y la mio-
sitis con cuerpos de inclusión, que presenta comporta-
miento atípico con mala respuesta a tratamiento, con 
biopsia característica.
Comentario Final 
Nuestro paciente cumple criterios diagnósticos de po-
limiositis con manifestaciones clínicas características 
con debilidad muscular difusa de carácter proximal 
e inicio subagudo.,no afectando la sensibilidad ni la 
cara. Presenta elevación de enzimas musculares, con 
electromiograma y biopsia cutánea característica., 
clasifi cándose en en una polimiositis defi nida.Se trata 
de una enfermedad sistémica adquirida de probable 
naturaleza autoinmune que afecta fundamentalmen-
te a la musculatura esquelética,si bien pueden afec-
tarse otros órganos de la economía, como la piel y el 
pulmón3,4.La presencia de un infi ltrado infl amatorio 
junto con necrosis de fi bras en la biopsia defi ne la en-
fermedad5.El médico generalista a partir de la clínica, 
y una analítica con enzimas musculares puede realizar 
el diagnostico,y controlar los efectos adversos del tra-
tamiento y nuevos brotes .
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80/1665. Dolor perineal. Neuropatía 
del pudendo 
AUTORES:
 (1)  Conde Díez, Susana; (2)  Viejo Casas, Ana; (3)  De las 
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 45 años de edad, sin alergias medicamento-
sas conocidas ni hábitos tóxicos. Como antecedentes 
patológicos presenta asma en tratamiento con bude-
sonida80/formoterol4´5 mcg 1nh/12 h y terbutalina 
turbuhaler a demanda y trastorno ansioso-depresivo 
en tratamiento con mirtazapina 15 mg y lorazepam 
1mg por las noches, no intervenciones quirúrgicas. 
Comienza en Noviembre del 2011 con dolor y quema-
zón en la zona del periné y escozor al orinar. El do-
lor empeora al sentarse. Valorado por su médico de 
Atención Primaria, éste le pauta de forma empírica 
ciprofl oxacino 500 mg 1 com p/12 h durante 10 días 
y dexketoprofeno 25 mg 1 comp/8h ante la sospecha 
de prostatitis. Durante este tiempo, paciente acude a 
urgencias del hospital en 2 ocasiones por persistencia 
de la clínica, sin que se realicen modifi caciones en el 
tratamiento y con los diagnósticos de cistitis y lum-
balgia. Dado el empeoramiento del cuadro, el pacien-
te es derivado a Urología por su médico de Atención 
Primaria y posteriormente a consulta de Reumatología 
y Rehabilitación. El paciente ha sido valorado además 
en la Unidad del Dolor y en Psiquiatría debido al em-
peoramiento de su trastorno secundario al dolor. Ha 
recibido diversos tratamientos analgésicos (pregaba-
lina, gabapentina., diclofenaco …..) y con relajantes 
musculares que han resultado inefi caces y actualmente 
está en con parches de buprenorfi na 35 mcg/h y para-
cetamol325/tramadol37´5 mg 1 comp/8h.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tª 37´2 ºC, TA 130/70, Glucemia capilar basal 98. 
Labstix: negativo. Analítica: VSG y hemograma normal 
salvo plaquetas 138.000, bioquímica con PSA 1´53 y áci-
do fólico 3´3, resto todo normal (incluyendo ferritina, 
hormonas tiroideas y HbA1c). Proteinograma normal. 
Serología de hepatitis B y C, T. pallidum y HIV negati-
va. Elemental y sedimento normal. Urocultivo negativo. 
ANA, HLA-B27, Ac anticardiolipina y Ac antibeta2 gli-
coproteína negativos. Ecografía abdominal y urológica 
normal. Próstata 26 gr. Las exploraciones complemen-
tarias realizadas en especializada son todas normales 
(RMN de región sacrococcígea y abdominal, RM de cade-
ras y urografía iv ) salvo la EMG Bilan urodinámica, que 
muestra un enlentecimiento de la conducción del nervio 
pudendo a nivel del canal de Alcock.
Juicio Clínico 
Neuropatía pudenda bilateral de intensidad severa.
Diagnóstico Diferencial 
Cistitis, prostatitis, coccigodinia y patología del suelo 
pélvico.

Comentario Final 
Orientándose el caso como una neuropatía pudenda se 
realizan varias infi ltraciones y posteriormente rehabili-
tación pélvico-perineal, obteniéndose sólo una mejoría 
parcial de los síntomas. Actualmente el paciente está 
pendiente de valoración para cirugía de descompresión 
del nervio pudendo (hidrodistensión del canal de Alcock) 
al no solucionarse del todo las molestias.
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Locomotor
80/42. Encondroma: cómo causa de 
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AUTORES:
 (1)  Mascort Nogue, Carina; (2)  Biernau Abadia, Anna; 
(1)  Cairó Blanco, Irene; (1)  Saura Parramon, Meritxell; 
(1)  Saura Sanjaume, Silvia; (3)  Seguí Font, Roser; (2) 
 Fontseca Presta, Anna; (2)  El Moh Bachir, Omar.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria. 
Girona 3. Girona; (2) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Atención Primaria. 
Girona 3. Girona; (3) Diplomada en Enfermería. Centro 
de Atención Primaria. Girona 3. Girona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 25 años que acude por dolor a nivel 
de la zona palmar de mano izquierda de baja intensidad 
(por sobresfurezo al coger peso)de 1 mes de evolución, 
sin antecedente traumàtico. Antecedentes personales: 
no hàbitos tóxicos, no alergias conocidas. Sífi lis primaria 
tratada. No antecedentes familiares de interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Afebril. No Signos infl amatorios, 
ni deformidades, ni limitaciones en la mobilidad de la 
extremidad.Destaca dolor a la palpación selectiva de de 
la zona media-distal de cuarto metatarsiano de mano 
izquierda.
Juicio Clínico 
Ante la presencia de dolor óseo metacarpiano selecti-
vo se procede a realizar una radiografía de la misma. 
Informe radiológico: imagen lítica en metáfi si de cuarto 
metacarpiano, sin afectación de la cortical. Ante la sos-
pecha de tumor óseo se deriva al paciente al servicio 
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de traumatología. Se le practica Resonancia Magnética 
Nuclear (RMN): que informan cómo lesión ósea central 
localizada en la diáfi si de cuarto metacarpiano que re-
modela y expande discretamente la cortical. Imágenes 
hipointensas puntiformes que podrían corresponderse 
a calcifi caciones. No edema óseo ni de partes blandas 
ayacentes.
Diagnóstico Diferencial 
Ante una lesión lítica de contenido radiolúcido que in-
sufl a el hueso debe establecerse el diagnóstico diferen-
cial:(1)- lesiones tumorales óseas: benignas: encondroma 
(10-25% de los tumores óseos benignos)(2), condroma 
periostal (localizado en el tronco, en zonas proximales 
de huesos largos), tumor de células gigantes (epifi sario, 
multicéntrico,con altas tasas de recidiva); malignas: 
osteosarcoma (metafi sario, afectación perióstica, exe-
cepcional en las manos), condrosarcoma, mieloma, me-
tàstasis...; -infarto medular (ribete esclerótico con calci-
fi caciones anulares, -quiste oseo solitario.
Para el diagnóstico de los tumores óseos el trípode básico 
: clínica ( edad, localización, dolor exploración...), es-
tudio radiológico (radiografía convencional, Tomografía 
Axial Computerizada, RMN)
Comentario Final 
El encondroma es la lesión tumoral benigna ósea más 
frecuente(3) La localización más habitual es en los hue-
sos tubulares de manos y pies de adultos. Suele cursar 
asintomática a no ser que se diagnostique como hallazgo 
casual de una fractura patológica. Su malignización es 
excepcional. El diagnóstico es radiológico: lesiones líti-
cas que adelgazan la cortical con zonas dispersas de cal-
cifi cación. El tratamiento aceptado, si no hay fractura, 
es el curetage pero con altas tasas de recidiva. A veces la 
consolidación postfractura es curativa.(4)
Bibliografía 
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80/230. ¿Las apariencias engañan?
AUTORES:
 (1)  Garcia Garrido, Ana Belén; (2)  Arenal Barquín, 
Sandra; (3)  Fontanilla Garmilla, Noelia; (4)  Ortiz Blanco, 
Ana Isabel; (5)  Manzanares Arnáiz, Cristina; (6)  Vejo 
Puente, Elena.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Suances. 
Cantabria.; (2) Médico de Familia. SUAP Suances. 
Cantabria; (3) Médico de Familia. Centro de Salud Bezana.
Cantabria; (4) Médico de Familia. SUAP Gama. Cantabria; 
(5) Médico de Familia. SUAP Santoña. Cantabria; (6) 
Médico de Familia. Servicio Cántabro de Salud.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 47 años. Lumbalgia crónica, reagudizada en va-
rias ocasiones en el último año, la última de > 2 meses 
de evolución, con remisión parcial del dolor tras analge-
sia pero nueva reaparición con características similares a 
episodios previos. Se acompaña de pérdida de peso, de 
unos 5 Kg de peso. No sudoración nocturna ni febrícula. 
Empeora con sedestación .Antecedentes personales des-
tacan: trastorno adptativo depresivo, Cefalea de Horton, 
TBC pulmonar a los 18 años ( completada quimioprofi -
laxis). Antecedentes quirúrgicos: fractura de ambas mu-
ñecas por accidente laboral
Exploración y Pruebas Complementarias 
Coloración piel y mucosas normal. Auscultación car-
díaca y pulmonar: normales. Abdomen: blando y de-
presible. No se palpan masas ni megalias. Lasègue 
y Bragard negativos. No adenopatías a ningún nivel, 
al inicio. Dada la evolución se realiza radiografía: se 
pinzamiento espacio L5-S1. Hemograma y bioquímica: 
normales. Únicamente elevación de CPK aislada, el 
día previo había recibido tratamiento con analgesia 
intramuscular tras reagudización, que se normaliza 
posteriormente. Ante la escasa mejoría el paciente es 
derivado para valoración por Reumatología. Se estudio 
de imagen con TAC columna y tóracoabdominal. Días 
después el paciente vuelve a consulta por aparición 
de bultoma inguinal, que no existía previamente, y 
aumento de perímetro de muslo izquierdo resultando 
ser adenopatías inguinales bilaterales. 
Resultado de TAC: Columna lumbar: No compromiso de 
canal. Espacio L4-L5: complejo disco-osteofi tario a nivel 
foraminal derecho, que parece contactar con raíz eferen-
te L4 ipsolateral. TAC abdominal: Masa retroperitoneal, 
pélvica-troncos ilíacos, de probable origen adenopático, 
considerando como primera opción diagnóstica proceso 
linfoproliferativo, sin poder descartar otras posibilida-
des. Biopsia ganglio inguinal derecho: Linfoma folicular 
de fenotipo B grado 1.
Juicio Clínico 
Linfoma no Hodgkin B folicular grado 1, estadío III-B.
Diagnóstico Diferencial 
Según la etiología: Dolor lumbar mecánico (97%):empeo-
ra con el movimiento, cede con reposo, no dolor noctur-
no ni síntomas sistémicos del Dolor lumbar no mecánico, 
infl amatorio (3%): diurno y nocturno, carácter progresi-
vo, No se alivia con el reposo, sintomatología sistémica 
acompañante. Entre las causas de este 3%: neoplasias, 
infecciones, espondilitis infl amatorias, causas viscerales. 
Valorar signos de alarma : Paciente <20 años o > 55 años 
en el primer episodio, dolor no mecánico, fi ebre, historia 
de neoplasia, tratamiento con esteroides, VIH, pérdida 
de peso, síntomas o signos neurológicos, alteraciones 
metabólicas, dolor recidivante y persistente.
Comentario Final 
El dolor lumbar crónico es uno de los motivos más fre-
cuente de consulta de la población y es la causa más 
frecuente de limitación de la actividad en pacientes ma-
yores de 45 años. La actuación del Médico de Atención 
Primaria debe basarse en una completa historia clínica, 
con la duración y características del dolor, y exploración 
exhaustiva del paciente, preguntando siempre por los 
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sginos de alarma, para poder diagnosticar ese pequeño 
porcentaje de lumbalgias detrás de las que hay una en-
fermedad grave.
Bibliografía 
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2. Julián Jimenez A. et al, 2005. Manual de protocolos y 

actuaciones en urgencias. TOLEDO.Ed.Bayer.
3. Blanco García F.J.et al 2004. Manual SER de las en-

fermedades reumáticas. MADRID. Ed. Panamericana.

80/659. Dorsalgia en paciente con ante-
cedentes personales de cáncer de mama
AUTORES:
  Montes Ramírez, Maria Guadalupe;  Parrella Martín-
Gamero, Ana Mª;  Sánchez Lozano, Sandra;  Berbel León, 
Susana;  Martinez Abad, Mercedes.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Gregorio Marañón. 
Alcorcón. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 45 años de edad,que acude a consulta por pre-
sentar dolor a nivel dorsal de dos meses de evolución,en 
reposo y a veces la despierta,con antecedentes de ca de 
mama bilateral tres años antes, tratada con cirugía, qui-
mioterapia y radioterapia y Escoliósis.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Dolor a la palpación en apófi sis espinosas dorsales.No 
pérdida de fuerza en extremidades superiores.
Se solicita Rx de C dorsal: Escoliosis d de convexidad iz-
quierda de 23º.Aplastamiento vertebrales en D7-D8.
Se deriva preferentemente a Traumatología:  analítica: 
Hemograma: normal
VSG: 10, PCR: 0.7mg/L.Proteínas : 7,7g/dl, Calcio: 
10.3mg/dl,Fosfatasa alcalina: 82U/L
GPT: 58U/L,GOT:38U/L, GGT:40 U/L
Proteinograma en suero: No componente monoclonal.
Paratohormona intacta 75pg/ml, 25-OH-Vitamina D: 
23,6 ng/ml
RM de C. dorsal: Leve aumento de la cifosis 2ª a mínimos 
acuñamientos anteriores en D7-D8.
Escoliosis de convexidad izquierda.No discopatía discal 
signifi cativa,Cordón medular de morfología y señal normal.
Gammagrafía ósea:Los aplastamientos vertebrales, no 
muestran aumento de actividad osteoblástica, lo que in-
dicarían que son antíguos.
DMO: normal
Juicio Clínico 
Dorsalgia mecánica
Acuñamientos vertebrales
Diagnóstico Diferencial 
Aplastamientos vertebrales de origen tumoral,
Osteoporóticos,traumáticos
Comentario Final 
El dolor dorsal,es frecuente en la práctica clínica diaria, 
generalmente es proceso benigno.
Es preciso tener en cuenta los antecedentes del 
paciente,edad, forma de presentación, y caracteristi-
cas del mismo para descartar patologias que tendrian 
un manejo diferente

Bibliografía 
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80/828. Varón de 37 años con hiper-
transaminasemia y Poliartralgias
AUTORES:
 (1)  Antón Sanz, Mª del Carmen; (2)  Lozada Alvarez, Jorge; 
(3)  Canto Caamaño, Patricia; (4)  Sánchez Calso, Antonio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Consultorio Local de Alpedrete. 
Madrid; (2) Medico Residente 4 año Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Las Aguilas. Madrid; (3) 
Medico Residente 4 año Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de salud Lavapies. Madrid; (4) Medico de Familia. 
Centro de Salud de Galapagar. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varon de 37 años que refi ere cuadro de fi ebre de predo-
minio vespertino hasta 38’5C, astenia y malestar general 
de aproximadamente 2 meses de evolucion. Asociando 
periartritis de tobillos y tumefaccion de rodilla izquier-
da. No refi ere tos ni expectoracion. No dolor abdominal 
ni diarrea. No sindrome miccional. No alteraciones cuta-
neas. No viajes al extranjero.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploracion Fisica: Buen Estado general. TA 114/66. FC 
91. ACP: Ritmico. No soplos. Abdomen: depresible, no 
doloroso, no masas ni visceromegalias. LOCOMOTOR: 
Edema periarticular en ambos tobillos, no eritema, no 
dolor a la fl exoextension pasiva ni activa. Peloteo en ro-
dilla izquierda. Dolor a la fl exoextension bilateral. Dolor 
en segunda MCF de ambas manos. Codo izquierdo con 
difi cultad para la extension completa, limitada a la mmo-
vilidad activa, no limitada a la movilidad pasiva. No lesio-
nes cutaneas ni de paniculitis.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: BIOQUIMICA: Glucosa 96; 
Creatinina 0.7; Pruebas Funcion Hepatica,,.,: GOT 42 
GPT 74 GGT 198. Resto de la analitica normal con ANA 
1/80 y serologia viral de hepatitis, CMV, VEB, HIV ne-
gativa. TSH 2.53. Hemograma sin alteraciones. Pruebas 
Inmunologicas sin alteraciones. Enzima Convertidora de 
Angiotensina 47.
PRUEBAS DE IMAGEN : Rx de torax - Engrosamiento hiliar 
bilateral ( probablemente adenopatico) Resto normal. TC 
TORACICO : Adenopatias tamaño radiologico signifi cativo 
prevasculares, paratraqueales, en ventana aortopulmo-
nar, hiliares bilaterales, intralobares y subcarinales, mos-
trandose de mayor tamaño las localizadas a nivel hiliar 
y subcarinal. En el parenquima pulmonar se visualiza un 
discreto engrosamiento peribronquial y cisural con dos 
imagenes nodulares en CSE (LM y LII). No derrame pleural 
ni pericardico.
Rx tobillos, rodillas y muñecas sin hallazgos.
Espirometria : sin hallazgos.
Fondo de ojo : no hallazgos sugestivos de uveitis.
Juicio Clínico 
SARCOIDOSIS Grado I (Afectacion hiliar adenopatica y oli-
goartritis) .
Diagnóstico Diferencial 
Diagnostico Diferencial con procesos linfoproliferativos. 
La Rx de torax era sugestiva confi rmandose con el Tc 
Toracico.
Comentario Final 
La forma de presentacion de la sarcoidosis es muy varia-
da: una de las mas frecuentes es el hallazgo casual de 
adenopatias hiliares bilaterales, e incluso infi ltrados, en 
la rx de torax.
Respecto al tratamiento, los glucocorticoides orales son 
los farmacos de eleccion. Se inicio tratamiento con pred-
nisona a dosis de 0.5 mg / Kg / dia. Evaluandose al pa-
ciente en 4 meses con nueva rx torax. Se observa remi-
sion clinica y radiologica. Se pauta reduccion progresiva 
de la corticoterapia.
Bibliografía 
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80/1027. Un caso de cervicalgia 
AUTORES:
 (1)  Parrella Martín-Gamero, Ana Mª; (2)  Navalón Martínez, 
Baldomero; (1)  Hernández Jiménez, Tamara; (1)  Sánchez 
Lozano, Sandra; (1)  Collada Jiménez, José Luis; (1)  Montes 
Ramírez, Maria Guadalupe; (1)  Berbel León, Susana.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Gregorio 
Marañón. Madrid.; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Villaviciosa de Odón. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 85 años acude a consulta refi riendo dolor en cara 
lateral derecha del cuello desde hace un mes y medio que no 
mejora con paracetamol 1g .No refi ere otra sintomatología.
AP:HTA,DM II,,DL, disfunción sistólica de VI severa,FA 
crónica anticoagulado con sintróm, IRC

Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física presenta contractura en trapecio 
derecho y musculatura paravertebral cervical derecha 
con limitación a la movilidad del cuello. Se pauta diaze-
pam y analgésicos y revisión en 10 días.
Posteriormente refi ere no sólo mejoría del cuadro,además 
siente dolor en hemitorax superior derecho. Se reexplora 
al paciente:Cuello pequeñas adenopatías no dolorosas a 
la palpación, Ac: arrítmico a 100 lpm, AP: leve hipoven-
tilación en LID.Abdomen anodino. No refi ere síndrome 
constitucional, no disnea, no palpitaciones, niega otra 
sintomatología.
Pruebas complementarias: 
    Analítica: destaca una anemia de ttos crónicos, y fi ltra-
do glomerular de 45.
    EKG:FA con RV 80 lpm,Q de V1 a V4,III y AVF-
    Rx torax: masa en LID con engrosamiento hiliar
    En MI: TAC torácico: neoplasia pulmonar con metás-
tasis óseas en manubrio esternal,clavícula derecha y pri-
mer arco costal anterior derecho.
 Diagnóstico histológico : adenocarcinoma de origen pul-
monar en LID estadío IV(metástasis óseas múltiples).
Se inicia tratamiento quimioterápico con RT paliativa so-
bre metástasis óseas.
Juicio Clínico 
Metástasis óseas de adenocarcinoma pulmonar
Diagnóstico Diferencial 
1.Mecánicas: esguince cervical, hernia discal, mielopatia
2.Infl amatorias: Artritis reumatoide,Espondilitis anquilo-
sante, polimialgia reumática, Fibromialgia.
3.Neoplásicas: Metástasis,Tumores primarios oseos, tu-
mores de origen nervioso:gliomas,neurofi broma
4.Infecciosas: osteomielitis, meningitis, neuropatía 
herpética
Comentario Final 
 Llamó la atención en este paciente el tiempo de evo-
lución de la cervicalgia,que junto con la edad, clínica 
y exploración física descrita nos puso sobre la pista del 
diagnóstico de presunción que fi nalmente se confi rmó 
con las pruebas complementarias.
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80/1084. Bulto en pierna (liposarcoma) 
AUTORES:
 (1)  Almenar Cubells, Enrique; (1)  Moreno Pérez, 
Edelmira; (1)  Peinado Martínez, Raquel; (1)  Hernández 
Hernández, Enriqueta; (1)  Quiles Raga, Alfredo; (2) 
 Matamoros Hernández, Juan; (3)  Rizo Guerrero, Alonso; 
(3)  Jiménez Guerrero, Juan Manuel; (1)  Pérez Quintana, 
Oscar; (1)  Carratala Huesa, Rafael.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud de Benifaio. 
Valencia.; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Almussafes. Valencia.; (3) Médico Residente de 4 año. 
Centro de Salud de Benifaio. Valencia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 59 años que acude a la consulta de Atención 
Primaria por presentar un bulto en muslo derecho de una 
evolución indeterminada sin astenia, ni malestar ni per-
dida de peso sin impedirle realizar ninguna actividad de 
la vida diaria, como único antecedentes diagnosticada de 
depresión en tratamiento con Fluoxetina 20mg.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, sin fi ebre presentando u bulto a nivel 
de muslo derecho, no enrojecido, fácilmente palpable no 
signos infl amatorias fácilmente palpable y no presentaba 
ningún défi cit de la funcionalidad de la articulación, ni de 
la deambulación, no se palparon adenopatías inguinales y 
el resto de exploración sin hallazgos de ningún tipo.
Se solicito analítica con VSG y proteína C que fue totalmen-
te normal y una ecografía con el siguiente informe: Lesión 
en el cuádriceps derecho de 49x13x60 mm( diámetros 
transversal x anteropsterior x craneocaudal) que es intrain-
termuscular posiblemente del vasto medial. Es de ecogeni-
cidad grasa y de bordes mal delimitados sin identifi car clara 
cápsula . No se observa señal Doppler en su interior.
Los hallazgos son compatibles con lipoma, o de tumor 
de estirpe grasa, pero dado que no se puede descartar 
degeneración liposarcomatosa,se recomienda completar 
estudio con RM con contraste.
Se solicita RN con contraste con el siguiente informe: Se 
identifi ca una tumoración en el interior de la fascia del 
cuadriceps desplazando de forma posterior el recto ante-
rior y vasto medial y lateral . La lesion tiene IS que sigue 
la grasa pero que en el interior de la misma se observan 
septos fi nos hipercaptantes y un area mas difusa de cap-
tación, no se identifi can polos solidos ni calcifi caciones, 
pero no queda completamente suprimida
Los diámetros máximos son 67x99x21mm 
No se identifi can adenopatias locorregionales
Juicio Clínico 
Estos hallazgos obligan a descartar liposarcoma
Diagnóstico Diferencial 
 siendo el DD tumor de la grasa madura tipo hibernoma.
Comentario Final 
El termino liposarcoma hace referencia a un conjunto 
de neoplasias cuyo comportamiento depende del subtipo 
Histologico. Es fundamental en estas neoplasias realizar 
un riguroso examen del paciente a fi n de destacar cual-
quier signo de recaída local o metastasis
El caso es de gran interés por la poca frecuencia de este 
tipo de lesiones que se pueden diagnosticar desde aten-
ción Primaria con las imágenes que se presentan en la RN
Bibliografía 
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80/1371. Bailarina con dolor de tobillo 
AUTORES:
 (1)  Gómez Sáenz, José Tomás; (2)  Carvajal Rodríguez, 
Hector Jesús; (3)  Rivera Castro, Luz Marina; (4)  Peña 
León, Irene; (1)  León Duarte, María del Carmen; (1) 
 Obregón Díaz, Rubén; (1)  Sancha Ortuondo, Germán; (1) 
 Perez Alonso, Edith; (2)  Paredes Cáceres, Mauricio; (2) 
 García Bravo, Patricia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud de Nájera. La 
Rioja.; (2) Médico Residente de 3er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Hospital San Pedro. Logroño. La 
Rioja.; (3) Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Hospital San Pedro. Logroño. La Rioja.; (4) 
Médico de Familia. Centro de Salud Valtierra. Navarra.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 21 años sin antecedentes de interés de profe-
sión bailarina. Presenta cuadro de dolor intermitente en 
tobillo izquierdo de características mecánicas de meses 
de evolución con ocasionales signos de infl amación.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Arcos del pie bien formados, sin signos de edema sobre 
peroneos; los movimientos del pie son libres sin dolor que 
la limite funcionalmente. Se realizó Rx de pie donde se 
observa la presencia de hueso accesorio localizado en la 
cara posterior del astrágalo; podoscopia informada como 
normal. Se practica Resonancia Magnética que muestra 
cuerpo óseo adyacente a la vertiente posterior del as-
trágalo, rodeado por un tejido difuso hiperintenso en T2 
sugestivo de sinovitis asociada y con pequeños cambios 
quísticos en el astrágalo adyacente, todo ello compatible 
con “Sindrome del Os Trigonum” .Se plantea inicialmen-
te tratamiento conservador, con evitación de la fl exión 
plantar forzada o repetida, crioterapia tras el ejercicio y 
antiinfl amatorios no esteroideos orales (AINEs).
Juicio Clínico 
Sindrome del Os Trigonum
Diagnóstico Diferencial 
Fractura del tubérculo lateral (Stieda), pseudoartrosis 
del tubérculo lateral, pinzamiento óseo posterior del as-
trágalo, pinzamiento de partes blandas tibioastragalinas, 
lesiones osteocondrales de la región posterior del tobillo, 
patología subastragalina, tenosinovitis del fl exor largo 
del primer dedo
Comentario Final 
El astrágalo presenta en su cara posterior un canal para 
el tendón del fl exor propio del primer dedo. La promi-
nencia lateral externa que delimita ese canal es conocida 
como apófi sis de Stieda, donde se insertan el ligamento 
peroneo-astragalino posterior y el ligamento posterior de 
la articulación astrágalo-calcánea. Cuando dicho saliente 
no está unido al resto del hueso, entre el 7 y 10% de la 
población, aparece un sesamoideo que recibe el nombre 
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de Os trigonum, astrágalo accesorio o hueso intermedio 
del tarso. De acuerdo con la embriología, se formaría 
de un núcleo de osifi cación secundario del astrágalo. En 
anatomía comparada, se encuentra con frecuencia que 
el astrágalo es bipartito en los mamíferos inferiores y en 
los marsupiales. 
Se plantea inicialmente tratamiento conservador, consis-
tiendo básicamente en la evitación de la fl exión plantar 
forzada o repetida, la protección de la zona con vendajes 
funcionales, la aplicación de crioterapia tras el ejercicio, 
el uso de AINEs y otras medidas de fi sioterapia para dis-
minuir las molestias.  
Aunque sea un hueso accesorio o un hueso en crecimien-
to, para algunos no tiene importancia. Para el clínico de 
Atención Primaria es signifi cativo cuando va unido al do-
lor como es el caso de la paciente. 
Señalamos la importancia de conocer o recordar estas 
imágenes para hacer un enfoque diagnóstico y de trata-
miento correcto. La mayoría se benefi cia de tratamiento 
conservador.
Bibliografía 
1. Karasick D, Schweitzer M E, et al. The os trigonum 
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80/1494. Monoartritis séptica
AUTORES:
 (1)  Sierra Quintana, Eva; (2)  Nieto Sánchez, Sara; (3) 
 Pérez González, Irene; (4)  Bujedo Ortiz, Claudia; (4) 
 Román García, Patricia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Casa del Barco. 
Valladolid; (2) Médico Residente de 2º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Casa del Barco. 
Valladolid; (3) Médico Residente de 2do año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Casa del Barco. 
Valladolid.; (4) Médico de Familia. Valladolid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varon 36 años. Antecedentes personales alérgico a 
Penicilinas y Cefalosporinas, hipertensión arterial en tra-
tamiento con Enalapril.
Acude al Servicio de Urgencias por gonalgia izquierda de 
18 dias antes herida por asta de toro tratada con sutura, 
AINES y Ciprofl oxacino. Sin fi ebre y buena evolución de la 
herida pero persistiendo dolor y derrame articular.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración de la rodilla izquierda: aumento de tempera-
tura local, derrame articular que compromete la fl exión. 
Maniobras meniscales, bostezos y cajones negativo.
Rx rodilla izquierda: no se observan alteraciones.
Se extraen 60cc de líquido sinovial de característi-
cas infl amatorias. Se pide análisis y cultivo de líquido. 
Sistemático y bioquímica de sangre normal.
Análisis liquido sinovial: glucosa 74mg/dl, proteínas 4g/
dl, hematíes 3900cel/ul, PMN 79%
Se decide tratamiento empírico con Vancomicina y 
Ciprofl oxacino, y se ingresa en Reumatología con sospe-
cha de monoartritis séptica.

Debido a que los cultivos de líquido sinovial son negativos 
y a la mala evolución del paciente se realiza una RMN de 
rodilla izquierda, en la que se aprecia fractura-contusión 
de la meseta tibial antero-externa.
Juicio Clínico 
artritis séptica en paciente con fractura de la meseta 
tibial
Diagnóstico Diferencial 
hay que excluir procesos periarticulares y extrarticula-
res, asi como la afectación de más de una articulación. 
Se debe hacer el diagnóstico diferencial entre las artritis 
sépticas y las provocadas por microcristales, las primeras 
mas graves y las segundas más frecuentes.
Comentario Final 
La monoartritis puede ser la forma de inicio de varias 
enfermedades inglamatorias, pero debido a la alta mor-
bilidad de la artritis séptica es necesario descartarla, y 
si existen dudas iniciar tratamiento empírico a la espera 
del cultivo de líquido sinovial. 
La artritis séptica es una urgencia médica en la que con-
viene realizar un tratamiento precoz. El tratamiento de 
elección es la Cloxacilina + Cefalosporinas de 2-3ª gene-
ración, en pacientes alérgicos a éstos fármacos se trata 
con Vancomicina.
Bibliografía 
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80/1520. Doctor, acudí al fi sioterapeu-
ta por un dolor lumbar... ¡y he termina-
do con un dolor costal!
AUTORES:
 (1)  Sanz Sacristán, Jesús María; (2)  Bravo Lizcano, Ruth; 
(3)  Jose Gómez, Sheila; (4)  de Águeda Martín, Sonia; 
(5)  Navarro San Francisco, Carolina; (1)  Azpeitia Muñoz, 
Carmen; (1)  Martínez Acevedo, Mercedes.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Infanta Mercedes. 
Madrid; (2) Médico Residente 1er año Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro Salud Infanta Mercedes. Madrid.; 
(3) Médico Residente de 1er año Medicina Familiar y 
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La Paz. Madrid.; (5) Especialista en Medicina Interna. 
Hospital Universitario La Paz. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 69 años, que acude por vez primera el 10/9/2012 
por dolor lumbar. 
Viene desplazado 3 meses a casa de una hermana de 
nuestra misma Comunidad. Visto por su médico habitual 
hace 15 días por lumbalgia mecánica de 1 mes evolución 
(en historia clínica electrónica).Desde que le empezó el 
dolor está yendo a un fi sioterapeura por su cuenta.
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En nuestra consulta persiste dolor lumbar mecánico que 
cede parcialmente con ibuprofeno, no muy intenso, algo 
más hacia el lado derecho, no irradiado hacia las piernas. 
De paso, comenta un ligero dolor costal que él relaciona 
con la fi sioterapia.
No signos de alarma: no hematuria, síndrome constitu-
cional, fi ebre, ni dolor nocturno. Fumador importante 
(Indice Tabáquico: 60 paquetes/año).
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Columna lumbar: no dolor a palpa-
ción apófi sis espinosas. PPRB:-. AP: MVC. AC: rs 66. 
Se pide por dolor lumbar casi 2 meses, torácico y fuma-
dor Radiografía (Rx) columna lumbar AP-L, Rx tórax PA-L, 
y analítica general con hemograma, VSG, FA, transamina-
sas, Ca/P y orina.
Reviado 19/9/2012 En analítica (11/9/2012): desta-
ca únicamente FA: 133 (ligera elevación), hemograma, 
VSG, Ca/P, transaminas y orina: NORMALES. Radiografías 
(12/9/2012): columna lumbar AP-L: signos degenerati-
vos, sin otras alteraciones. Rx tórax PA-L: discretos signos 
EPOC. Se aprecian 2 MASAS EXTRAPARENQUIMATOSAS, de 
bordes bien defi nidos, superior derecha y otra en campo 
medio izquierdo (además le hacen Parrilla costal, donde 
el radiólogo aprecia lesión lítica costal en arco lateral 
de la 3ª costilla derecha y a nivel del arco lateral de 5ª 
costilla izquierda).
Se deriva vía electrónica preferente a Medicina Interna, 
que le ingresa al día siguiente. Se somete a procedimien-
tos de analítica urgente y diferida, TC body, PT-TC, gam-
magrafía ósea, tratamiento con radioterapia 5 sesiones 
con buen resultado (en TC body del 24/9/2012 se objeti-
va además masa partes blandas en lado derecho de cuer-
po vertebral D10-D11 que desplaza cordón medular hacia 
la izquierda con riesgo de compresión medular, así como 
masa renal izquierda compatible con carcinoma de célu-
las renales), PET –TC completo. Interconsultas que parti-
cipan: Radioterapia, Urología, Rehabilitación, Anestesia, 
Radiología y Medicina Interna. Nefrectomía izquierda el 
9/10/2012 y se deriva a Oncología.
Juicio Clínico 
ADENOCARCINOMA RENAL IZQUIERDO DE CELULAS CLARAS 
pT3a. de 6,5 cm que no afecta tejido adiposo perirrenal, 
vena renal, ni uréter. Grado Fuhrman 2
Diagnóstico Diferencial 
Tumores metastásicos extrapulmonares óseos: tiroides, 
mama, próstata, riñón y pulmón.
Comentario Final 
1. Un paciente desplazado, no conocido, añade difi cul-
tad a la consulta. 2. “Decodifi car bien” al paciente (“do-
lor torácico por fi sioterapia”) nos ayuda en la elección 
adecuada de las pruebas complementarias. 3. La buena 
actuación del Radiólogo (informe, parrilla costal com-
plementaria) reorientó todo el caso (¡ojo! la Rx lumbar 
era normal). 4. Resultaron de gran ayuda la historia y la 
interconsulta electrónica a Medicina Interna, acortando 
mucho los tiempos y llegando a un diagnóstico y trata-
mientos rápidos (en 1 mes estaba diagnosticado y tratado 
a pesar de su complejidad).
Bibliografía 
1. Assouad J, Masmoudi H, Berna P, Stelzlen C, Radu 
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80/1591. Gracias por avisar, podría ha-
ber sido enfermedad de Pott
AUTORES:
 (1)  Torres Santos, Emma; (2)  Domingo Platero, Concepció; 
(3)  Jurado Ortiz, Silvia; (3)  Omella Ramo, Sonia; (2) 
 Redondo Gorostiza, Estibaliz; (4)  Díaz Brito, Vicens; (5) 
 Delgado Molina, Yoalanda.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Montclar.
Sant Boi de Llobregat. Barcelona.; (2) Médico de Familia. 
Área Básica de Salud Montclar. Sant Boi. Barcelona.; (3) 
Médico de Familia. Área Básica de Salud Montclar. Sant Boi. 
Barcelona.; (4) Medicina Interna. Parc Sanitari Sant Joan de 
Déu. Sant Boi. Barcelona.; (5) Enfermera. Parc Sanitari Sant 
Joan de Déu. Sant Boi. Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente guineano de 37 años, reside en Cataluña y via-
ja a su país anualmente. Sin antecedentes patológicos. 
Consulta varias veces en ambulatorio y hospital por cervi-
calgia irradiada a hombros y dorsalgia de características 
mecánicas e infl amatorias de semanas de evolución sin 
traumatismo previo ni otra clínica, de difícil control con 
analgesia habitual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado. Palpación dolorosa de musculatura paraver-
tebral cervical y dorsal. Movilidad dolorosa no limitada. 
Sin défi cits motores ni sensitivos. Rx columna cervical: 
rectifi cación y pinzamiento C6-C7. Rx columna dorsal: 
signos artrósicos. TC cervical: signos de proceso infl ama-
torio en espacio intervertebral C6-C7, engrosamiento de 
partes blandas perivertebrales con disminución del diá-
metro del canal raquídeo cervical, descartar TBC extra-
pulmonar (enfermedad de Pott). TC dorsal: normal. PPD 
negativo. Rx torax:normal. Se remite a traumatología. 
RMN cervical: signos de espondilodiscitis (ED) C6-C7, pe-
queño componente epidural menor que en TC y exten-
sión a la musculatura paravertebral. Remiten a medicina 
interna. TC tóraco-abdominal: normal. Analítica: leve 
eosinofi lia e hiperbilirrubinemia. LDH, ADA, PCR normal. 
Serologías VHC, VIH, T.pallidum y Brucella negativas. 
Hepatitis B pasada. Hemocultivos, urocultivos y parásitos 
en heces negativos. Quantiferon-TB negativo (infección 
M.tuberculosis improbable). RMN cervical 5 meses des-
pués: mejoría espondilodiscitis C6-C7, cambios residua-
les vertebrales sin afectación partes blandas.
Juicio Clínico 
Paciente inmigrante con cervicalgia y dorsalgia mixtas 
rebeldes al tratamiento que por TC y RMN se diagnostica 
ED, aconsejando el radiólogo descartar enfermedad de 
Pott. Sin otra clínica y tras descartar con pruebas de la-
boratorio causa infecciosa y enfermedad de Pott, se de-
cide no tratar con antibiótico. Tras dos meses en su país 
refi ere importante mejora del dolor, según él debido a la 
elevada ingesta de miel. La RMN confi rmó mejora radio-
lógica de los signos de ED.
Diagnóstico Diferencial 
Cervicalgia mecánica (artrosis, traumática), infl amatoria 
(reumática: EA, AR; neoplasia primaria o metástasis; in-
fecciosa: espondilodiscitis por S. aureus, M. tuberculosis 
o Brucella) o referida (cardiopatía isquémica, aneurisma)
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Comentario Final 
ED es un proceso infl amatorio que afecta disco interver-
tebral y cuerpos vertebrales adyacentes. Diagnóstico: 
RMN es de elección. Etiología más frecuente: infecciosa, 
y de vital importancia sospecharla por su elevada morbi-
mortalidad ante un dolor persistente con empeoramien-
to nocturno y rigidez. Puede ser piógena: S.aureus (más 
frecuente) o granulomatosa: Mycobacterium tuberculosis 
o Brucella melitensis. Enfermedad de Pott es la afecta-
ción vertebral vía hematógena, linfática o por contigüi-
dad visceral de una infección tuberculosa primaria. Más 
frecuente en hombres entre 40-60 años y niños entre 2-5 
años. Factores de riesgo: inmunodeprimidos, inmigran-
tes y enfermedades crónicas. Más frecuente la afecta-
ción dorsal. Diagnóstico de confi rmación: microbiológico. 
Tratamiento: tuberculostáticos.
En este paciente se descartó causa infecciosa sin poder 
precisar otra etiología hasta el momento. Está asintomá-
tico con buena evolución radiológica y citado para con-
troles con médico de familia e internista.
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80/1729. Enfermedad de Kienböck a 
propósito de un caso
AUTORES:
 (1)  Landeo Fonseca, Álvaro; (2)  Lagarón Cabello, María 
Blanca; (2)  Magaña Orta, Sara; (2)  Serrano Mallagaray, 
Luis; (2)  Pérez Beriaín, Rosa María; (2)  Gil Serrano, Jorge 
Manuel; (2)  Aguero Cardenas, Maria.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Área de Salud Tudela. Navarra; (2) 
Médico de Familia. Zona Básica de Tudela. Navarra.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 25 años de ocupación mecánico que 
acude a consulta de atención primaria por presentar 
desde hace 3 años dolor y molestias tipo “calambre” en 
mano derecha que no mejora con medicación.Tras reali-
zar estudios previos (Analíticas y Radiografi as)Se deriva 
para ampliar estudio a los servico de Reumatologia y pos-
teriormente a Traumatologia para tratamiento fi nal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración:Flexores y extensores de muñeca derecha: 
Normal, Mediano: Tinel phalen y Durkan: Negativo, 
Radiografi a de muñeca: Normal. Ecografi a: No hay 
señal dopler articular ni se aprecia líquido en la vai-
na tendinosa de ningun elemento de ambas muñecas.
Electromiografi a: Negativa. Hemograma VSG y estudios 
reumatologicos: Negativos.

Resonancia magnetica de muñeca: Osteonecrosis del se-
milunar estadio III-IV (Colapso de hueso)
Juicio Clínico 
Osteonecrosis del semilunar o Enfermedad de Kienböck
Diagnóstico Diferencial 
Tenosivitis de De Quervain, tendinitis cálcica, Tunel de car-
po, Ganglion Oculto. Enfermedades reumaticas, Tumores.
Comentario Final 
La enfermedad de Kienböck se trata de una patología inva-
lidante que en la mayoria de los casos se encuentran en es-
tadios evolutivos en el momento de su diagnostico,donde 
la correlación clinica y pruebas de imagen no siempre se 
encuentra defi nida.Desde el punto de vista laboral presen-
ta un alto riesgo de incapacidad, parcial o total con todos 
los confl ictos médico legales que conlleva. En nuestro pa-
ciente se realizo tras valorar riesgo y benefi cios Artrodesis 
total de muñeca con una incapacidad permanente total 
30% tras su paso por el tribunal médico.
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Osteoporosis
80/1000. Lesión de Morel-Lavellée 
AUTORES:
 (1)  Jugo Jiménez, Beatriz; (2)  Sanavia Guerrero, Marta; 
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 55 años que acude a consulta por dolor 
a nivel de cadera derecha de dos tres semanas de evolu-
ción irradiado hacia región inguinal y bultoma en cara la-
teral de muslo derecho elástico, móvil y no doloroso des-
de hacía dos meses; NO antecedente traumático previo;
Exploración y Pruebas Complementarias 
Rx pelvis: rarefacción trocánter mayor;
eco: colección liquida en cara lateral compatible con he-
matoma evolucionado; RMN: signos sugestivos de fractu-
ra de trocánter mayo tumoración de partes blandas com-
patible con lesión de Morel-Lavallée en la profundidad 
del tejido graso subcutáneo de muslo proximal derecho 
derecho; tendinosis de glúteo medio y bursitis subglútea; 
DMO: normal, sin signos de osteoporosis ni osteopenia; 
cadera score 0,8, columna 1,1;
Juicio Clínico 
Encontramos una paciente con una fractura de cadera que 
no recuerda antecedente traumático ; el motivo de con-
sulta no es la difi cultad o impedimento para deambular 
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sino el hematoma asociado que crece y le ocasiona dolor; 
la densitometría descarta osteoporosis que nos justifi que 
fractura patológica; caso atípico de fractura de cadera 
en paciente joven
Diagnóstico Diferencial 
Inicialmente dado que no había trauma previo ni limitación 
funcional no se piensa en fractura; la realización de rx hace 
sospechar e inciar estudio vía preferente a reumatología y 
la eco (para estudio de tumoración elàstica blanda) y RM 
nos dan el diagnóstico; la dmo descarta osteoporosis ; es 
una fractura sin factor etiológico aparente con hematoma 
asociado que ha motivado el poder llegar al diagnostico ;
Comentario Final 
Ante el diagnóstico de fractura de fémur se habla directa-
mente con traumatologia para coordinar entre servicios y de-
cidir actitud (conservadora/IQ) ; pendientes de valoración;
Bibliografía 
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Paliativos
80/141. Efi ciencia y efectividad de la 
sedación paliativa
AUTORES:
  Areso Portell, María Isabel.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Cervera del Río 
Alhama. Navarra.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
DESCRIPCIÓN DEL CASO: Aviso de urgencia a las 3 de la 
mañana. Varón, de 95 años, con vómito oscuro. AP: 1. 
No AMC; 2. Ex fumador; 3. Claudicación intermitente 
en MID, con colocación de bypass hace 20 años y am-
putación de dedos en MID. En la actualidad, diagnóstico 
de Isquemia crónica IV EIDER irrevascularizable. Úlcera 
compleja, de mala evolución en cara dorsal de ante pié 
(exposición completa de tendón fl exor de primer dedo). 
Se propuso amputación mayor del miembro, rechazada 
por el paciente
Exploración y Pruebas Complementarias 
 TA 80/50, FC 57, Sat O2 90%. Glasgow 12. Se aprecia 
hematemesis en posos de café (1).
Juicio Clínico 
Hemorragia digestiva alta.
Diagnóstico Diferencial 
 No se consigna ante la proximidad del exitus.
Comentario Final 
 Ante el anterior rechazo del paciente a la amputa-
ción del miembro y su decisión de evitar una nueva 
derivación, determinación compartida por la familia, 

se impone respetar el Principio de Autonomía del pa-
ciente. La familia acepta la proposición de sedarle. 
Aplicándose sedación al uso (midazolam ampolla, 1 ml 
vía subcutánea cada cuatro horas). Se produce el exi-
tus, tras 8 horas de iniciado el proceso. La actuación 
resulta Efectiva y Eficiente. En Atención Primaria, es-
pecialmente en el medio rural, en supuestos de dis-
persión geográfica, de difícil accesibilidad al Hospital 
de referencia, y sin el apoyo de los equipos de cuida-
dos paliativos, resulta eficiente y efectivo conocer lo 
básico sobre la sedación paliativa. Eficiente dado su 
bajo coste. Efectiva por respetar el principio de au-
tonomía del paciente y aportar calidad humana en los 
momentos finales.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 59 años de edad que en diciembre de 2011 acu-
de a consulta por lesión verrucosa recidivante en 5º dedo 
de pie izquierdo. Ha acudido a consulta privada de der-
matología y le han aconsejado realizar biopsia. Es deriva-
do a Consulta de Dermatología de Área para realización 
de biopsia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La biopsia da resultado carcinoma escamoso moderada-
mente diferenciado, y en la radiografía se objetiva desdi-
bujamiento de la cortical de la falange distal del 5º dedo.
Se realiza amputación del dedo.
En julio de 2012 acude por adenopatía inguino-crural 
izquierda, por lo que es remitido de nuevo. Se realizó 
PAAF: presencia de células metastásicas de aspecto esca-
moso. Se realiza TAC: adenopatías patológicas inguinales 
izquierdas, eje ilíaco femoral izquierdo, ganglios linfá-
ticos múltiples retroperitoneales, nódulos pulmonares 
múltiples compatibles con afectación metastásica.
En agosto de 2012, se plantea inicio de tratamiento qui-
mioterápico con un esquema que combina CDDP 75-100 
mg/m2 + 5-FU 750-1000 mg/m2 con cadencia trisemanal. 
Tras primera dosis de tratamiento, el paciente presenta 
un cuadro de cólico renal y múltiples efectos secunda-
rios (leucocitosis importante, nauseas y vómitos). Tras 
segunda dosis de tratamiento, en septiembre de 2012, el 
paciente decide dejar el tratamiento y esperar evolución 
en domicilio. El paciente fallece en diciembre de 2012.
Juicio Clínico 
Tras estudios exhaustivos, se descarta cualquier otro 
tumor primario, el diagnóstico es el de CARCINOMA 
ESCAMOSO METASTÁSICO DE ORIGEN CUTÁNEO.
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Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial se debería realizar con otros 
tipos de tumores primarios pulmonares y con otras me-
tástasis pulmonares.
Comentario Final 
El carcinoma epidermoide es el 2º cáncer de piel mas 
común, tras el basocelular.
El riesgo de metástasis varía de 1 a 5%; en algunas loca-
lizaciones, como úlceras crónicas y lesiones perineales, 
puede ser de 30-60%. Las metástasis se producen en gan-
glios regionales y vía hemática al pulmón.
En este caso nos encontraríamos ante un tumor desarro-
llado sobre una úlcera secundaria a quemadura (úlcera 
de Marjolin), ya que estos tumores tienen un comporta-
miento biológico más agresivo que ayudaría a explicar la 
evolución de este paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 69 años de edad valorado en septiembre 
de 2012 en la consulta por dolor en hombro y parrilla cos-
tal derecha. Exfumador (13 años). Se instaura tratamiento 
analgésico y antiinfl amatorio. En radiografía de hombro y 
torax no se aprecian alteraciones signifi cativas. Ante la per-
sistencia del dolor en hombro, es derivado a Traumatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tras ser valorado en consulta de Traumatología, se solici-
ta TAC torácico, en la que se objetiva masa de 53x53x35 
mm en surco superior pulmonar, con invasión de pared 
costal, segunda y tercera costillas y enfi sema pulmonar. 
Es derivado al servicio de Medicina Interna, donde se de-
cide broncoscopia que no se realiza por no colaboración 
del paciente. Se desestima PAAF y PET porque el pacien-
te no desea realizarse pruebas ni recibir tratamiento, 
solo sintomático. Se decide aplicar radioterapia paliativa 
para control del dolor. En enero de 2012 precisa ingreso 
hospitalario, con diagnóstico de tromboembolismo pul-
monar, cáncer de pulmón en progresión (Estadio IV) e in-
sufi ciencia renal. El paciente fallece en febrero de 2013.

Juicio Clínico 
Cáncer de pulmón (no fi liado anatomopatológicamente).
Diagnóstico Diferencial 
En este caso, y debido a la negativa del paciente a some-
terse a más pruebas, no se puede hacer un diagnóstico 
diferencial entre los distintos tipos de cáncer de pulmón. 
El tamaño y la extensión de la masa, no daba lugar a un 
diagnóstico diferencial con otras patologías.
Comentario Final 
El cáncer de pulmón es un conjunto de enfermedades 
resultantes del crecimiento maligno de células del trac-
to respiratorio, en particular del tejido pulmonar, y uno 
de los tipos de cáncer más frecuentes a nivel mundial. 
Puede derivar en metástasis e infi ltración a otros tejidos 
del cuerpo.
El cáncer de pulmón es la forma más frecuente de cán-
cer en términos de incidencia y de mortalidad causando 
cerca de 1,0-1,18 millones de muertes cada año, con las 
tasas más elevadas en países de Europa y Norteamérica. 
Los más afectado son aquellos mayores de 50 años de 
edad que tienen antecedentes de tabaquismo.
Las opciones de tratamiento para el cáncer de pulmón 
son cirugía, radioterapia y quimioterapia, solas o combi-
nadas, dependiendo según el estado del cáncer, el tipo 
celular del cáncer y cuanto se ha diseminado, así como el 
estado de salud del paciente. Por esta razón, es muy im-
portante que se realicen todas las pruebas diagnósticas 
necesarias para determinar el estadio del cáncer.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 70 años. No alergias. Antecedentes: HTA, dislipe-
mia, fumador, hernia de hiato, infarto agudo de miocar-
dio, trastorno esquizoafectivo, ictus hemorrágico con he-
mibalismo residual, hipoacusia, demencia vascular. Ttº: 
parche rivastigmina, pravastatina, omeprazol, enalapril, 
tetrabenazina, trazodona, AAS, quetiapina, sertralina, 
haloperidol, silodosina.
Acude a MAP por masa laterocervical izquierda desde 
hace 5-6 días, sin clínica ORL, respiratoria ni digestiva. 
Afebril. Pérdida de 8 kg en 2 meses.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: 2 adenopatías cervicales izquierdas de 
2x1’5cm, bajo ángulo mandibular adheridas a planos pro-
fundos, no dolorosas. No otras adenopatías.
Rx tórax: imagen de aspecto nodular de 11’5mm basal 
izquierda.
PAAF adenopatía cervical: metástasis linfoganglionar de 
carcinoma escamoso moderadamente diferenciado.
Analítica: Ca 19.9 de 64.48 U/ml (normal 0-37), resto 
normal.
TC toracoabdominal: parénquima pulmonar sin alteracio-
nes signifi cativas.
Exploración gammagráfi ca negativa para metástasis 
óseas. 
Fibrobroncoscopia normal. Cultivo y citología de bron-
coaspirado negativos.
Ecografía cervical: Formación nodular mandibular iz-
quierda mide aproximadamente 41,7x31,3x27,3mm sóli-
da, hipoecogénica, heterogénea y con Doppler color con 
abundante vascularización.
PET-TAC: Masa submandibular izquierda de 4x3,2cm. 
Resto de exploración cervical y pleuroparenquimatosa 
metabólicamente normal.
Juicio Clínico 
Las características de las adenopatías y la clínica acom-
pañante sugieren malignidad del cuadro.
Diagnóstico Diferencial 
Adenopatía por infección respiratoria, linfoma, adenopa-
tía metastásica.
Comentario Final 
El diagnóstico fi nal es de carcinoma escamoso TX.N0M1, 
estadio IV con metástasis linfoganglionares submandibu-
lares. Se decide conducta paliativa debido al deterioro 
del paciente con alteraciones cognitivas progresivas.
En pacientes mayores de 50 años sólo el 40% de adenopa-
tías son benignas. También a tener en cuenta la pérdida 
de peso y exposición al tabaco del paciente. La consis-
tencia dura y adhesión a planos profundos indica posibi-
lidad de metástasis.
Las causas más frecuentes de adenopatías cervicales son: 
infecciones de vías respiratorias altas, toxoplasma, mo-
nonucleosis infecciosa, mycobacterias atípicas, sarcoido-
sis, linfomas, enfermedad de Kawasaki, carcinomas de 
cabeza y cuello,...
En la valoración de las adenopatías hay que tener en cuenta 
la clínica (fi ebre, visceromegalia,…), la consistencia de las 
adenopatías así como su tamaño y localización. Se debe des-
cartar un origen inmunológico, interrogando sobre fármacos 
que pueden producir adenopatías (alopurinol, fenitoína,…).

El estudio inicial debe incluir hemograma con VSG, prue-
bas de coagulación, bioquímica con LDH, ácido úrico, bili-
rrubina, fosfatasa alcalina, creatinina, iones, proteinogra-
ma, PPD y Rx tórax. Según la historia clínica se realizarían 
serologías, TC toracoabdominal, broncoscopia, etc.
Debemos considerar una biopsia temprana para descartar 
malignidad ante los siguientes signos de alarma: tama-
ño>2-3 cm, consistencia dura, adhesión a planos profun-
dos, localización supraclavicular y signos o síntomas sis-
témicos (disminución de peso>10%, sudoración nocturna, 
artralgias, hepatoesplenomegalia, fi ebre >7 días), de los 
que nuestro paciente cumple varios. La biopsia está indi-
cada de forma diferida cuando la adenopatía aumenta de 
tamaño tras 2-3 semanas o no disminuye tras 4-6 semanas.
A nivel hospitalario se puede realizar la PAAF antes de 
biopsia por accesibilidad y rápidos resultados.
El TC torácico informa de localización de tumor en un 
33% de casos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 55 años,exfumadora hace 20 años de 2 paquetes/
día, DM 2, HTA en tratamiento con atenolol 100 mg/24h y 
enalapril 10 mg/24h.
Refi ere dolor a nivel escápula izquierda de 3 semanas de 
evolución. Se acompaña de hipoestesia en mano izquier-
da.Ha utilizado Ibuprofeno, metamizol, inzitan IM y enan-
tyum sin mejora. Hace un mes presentó tos seca con algún 
esputo hemoptoico. Tomó bisolvon y sufrió reacción alérgi-
ca con angioedema de labios y úvula, sin disnea ni fi ebre.
Se solicita RX cervical (normal) y analítica
(leucocitosis de 19.000 y VSG 55). Coincidiendo con ma-
reo intenso, rotación de objetos y nistagmos se envía a 
urgencias para estudio.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración Física:CyO. Isocoria. Pares craneales norma-
les. Nistagmos rotatorio izquierdo. Hipoestesia en 4º y 
5º dedos mano izquierda. Fuerza normal. ROT trapecio 
abolido, ACR y Abdomen normal. Sin dolor a la palpación 
de zona cervical, dorsal ni escápula 
-Analítica:leucocitos 14.83 y PCR 142 
-RMN cervical:Afectación M1 de C7 con obliteración del 
espacio subaracnoideo y los neuroforámenes izquierdos 
C6-C7 y C7-D1. 
-Gammagrafi a Osea:acúmulos trazador en múltiples zo-
nas óseas . Área fría en C7. Lesiones infi ltrativas de ca-
rácter lítico a D5, L2,L3 y L4 y blástico a D7. 
-TAC Craneal:normal
-TAC Toraco-abdominal:Adenopatías supraclaviculares 
bilaterales, axilares izquierdas, supraaórticas, retroca-
vas-pretraqueales, hiliares bilaterales y subcarinales de 
15-30 mm. Masa parahiliar inferior derecha de 8 cm que 
estenosa y ocluye completamente el bronquio interme-
dio con atelectasia completa de LMD y LID. Derrame pe-
ricárdico con implantes metastásicos. Nódulos en ambos 
hemitorax. Hígado con LOE hipodensa de 20 mm en seg-
mento II. Nódulo suprarrenal derecho de 18 mm. Bazo 
con múltiples LOES hipodensas.
-Marcadores tumorales: CA 125 140.8, CYFRA 18.7 y NSE 
16.9
-Ecobroncoscopia:Estenosis distal de bronquio in-
termedio. Mazacote subcarinal derecho de 23 mm 
y adenopatía paratraqueal de 21 mm. Biopsia-PAAF 
adenopatías:positivo para células malignas compatible 
con carcinoma de célula no pequeña
Juicio Clínico 
Neoplasia de Pulmón con M1 óseas, adenopatías medias-
tínicas, metástasis hepáticas, esplénicas y suprarrenal 
derecha
Diagnóstico Diferencial 
Carcinoma de Pulmón de célula pequeña, Metástasis 
pulmonares
Comentario Final 
Caso sumamente agresivo dado que la paciente no tenía 
factores de riesgo para la Neoplasia, Era exfumadora des-
de hacía 20 años sin patología pulmonar previa. La clínica 
de esputo hemoptoico empezó hace tres semanas. Al mes 
del ingreso presenta un empeoramiento importante, es 
valorada por paliativos certifi cando su fallecimiento.
Bibliografía 
1. Parsons A, Daley A, Begh R, Aveyard P. Infl uence of 

smoking cessation after diagnosis of early stage lung 
cancer on prognosis: systematic review of observatio-
nal studies with meta-analysis. BMJ. 2010;340:b5569.

2. Croswell JM, Baker SG, Marcus PM, Clapp JD, Kramer 
Bs. Cumulative incidence of false-positive test re-
sults in lung cancer screening: a randomized trial. 
Ann Intern Med. 2010;152:505-512.

3. Bach PB, Silvestri GA, Hanger M, Jett JR. Screening 
for lung cancer: ACCP evidence-based clinical practi-
ce guidelines (2nd edition). Chest. 2007;132:69S-77S.

4. Jett JR, Schild SE, Keith RL, Kesler KA. Treatment of 
non-small cell lung cancer, stage IIIB: ACCP eviden-
ce-based clinical practice guidelines (2nd edition). 
Chest. 2007;132:266S-276S.

5. Jackman DM, Johnson BE. Small-cell lung cancer. 
Lancet. 2005;366:1385–1396.

80/816. ¿Simplemente infecciones uri-
narias recurrentes?
AUTORES:
  Valls Esteve, Marta;  Navarro Vargas, Jorge Alberto;  Carbo 
Queralto, Alejandra;  Ximenis Vidal, Assumpta;  Escamilla 
Fresnadillo, Jose Antonio;  Aguilar Sanz, Sofi a.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Sant 
Ildefons. Cornellà de Llobregat. Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 86 a Antecedentes HTA,ACXFA,DMll,Insufi ciencia 
renal crónica,adenocarcinoma endometrio ( histerec-
tomia + anexectomia a los 69años,incontinencia uri-
naria con cistitis de repetición,estreñimiento crónico. 
Tratamiento :furosemida 40 mg 1 -0-0 Bisoprolol 5 mg 1 
-0-1, AAS 100 mg 0-1-0 repaglinida 1 mg 1-1-1 hidralazina 
25 mg/12,amlodipino 5 mg/24h 
Refi ere dolor abdominal suprapúbico asociado a  disuria, 
poliuria, tenesmo que no responde al tratamiento empí-
rico antibiótico (2 pautas segun antibiograma). Ocasional 
sangrado en pañal sin tener claro origen. Mal olor persis-
tente Aumento difi cultad defecación
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 190/90 FC 7. NH-NC,. Abdomen doloroso en hipogas-
trio, no masas ni visceromegalias. Tacto rectal hemorroi-
des externas no complicadas. Tacto vaginal: se aprecia 
irregularidad vegetante  
Analitica  Hb 8,6d/dl HTO 26 % VCM 91 FL HCM 29 Leucos 
9.1 formula normal. VSG 89 mm/h Bioquimica glucosa 
7,6 mmol/l VSG creatinina 217 umol/l FG 18,6,urea 29 
mmol/l. Resto normal.Urocultivo positivo E Coli 
Ecografi a abdominal Hígado,vesicula biliar,páncreas y 
bazo normales Riñón derecho de 7,8 cm de tamaño, eco-
estructura brillante con pérdida de diferenciación corti-
comedular. No hidronefrosis. Riñón izquierdo con quistes 
sinusales/parapiélicos,escasa cortical visible.
Colonoscopia se explora hasta 15 cm.Estenosis luz co-
lónica que impide progresión endoscopio.Biopsia mues-
tra infi ltrado infl amatorio de predominio crónico y 
focal,pérdida glandular sin evidencia infi ltración .
RNM pelvica. Proceso infi ltrativo a nivel de cúpula vagi-
nal con fi stulización hacia vejiga urinaria y infi ltración de 
la unión recto-sigmoidea .Extensa comunicación vejiga y 
vagina
Juicio Clínico 
Recidiva pélvica de neoplasia de endometrio con infi ltra-
ción de recto y vejiga urinaria
Diagnóstico Diferencial 
infecciones urinarias recurrentes. Descartar tratamien-
tos antibióticos inadecuados, anomalías genitourinarias, 
abcesos renales, litiasis, prostatitis crónica en varones
Comentario Final 
Paciente con sintomatologia aparentemente banal. 
Controles oncológicos adecuados. Según bibliografi a la 
mayor parte de recidivas aparecen los primeros 5 años 
y raramente los 10 siguientes. Las fístulas vesicogenita-
les son comunicaciones anómalas de vejiga urinaria con 
cualquier parte del aparato genital femenino.Etiología 
más frecuente: lesión yatrógena tras cirugía ginecológica 
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u obstétrica y ocasionalmente tras cirugía urológica o in-
testinal. Representan el 80% .Una proporción escasa es 
por causa oncológica
En nuestro caso se trata de paciente tributaria segui-
miento paliativo que se acordó realizar en domicilio con-
juntamente con PADES
La difi cultad de manejo de síntomas fue debida sobre-
todo a la disuria persistente y al espasmo del detrusor. 
Dichos síntomas no se hallan entre los más frecuentes.
Se inició tratamiento con parches de fentanilo 25 
mg/72h,oxibutidina 10 mg /8h y amitriptilina 50 mg noche.
Es primordial en cada visita reevaluar las características 
del dolor
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
La obstrucción de la vena cava superior es un conjunto 
de síntomas que viene determinada por una obstrucción 
parcial o total del fl ujo (obstrucción intrínseca) o trom-
bosis (obstrucción extrínseca) de la misma por ganglios 
linfáticos mediastinicos o un tumor a nivel del bronquio 
principal derecho. Ámbito del estudio: Atención Primaria 
y Especializada. Motivo de consulta: Renovación de rece-
tas por Disnea. Historia Clínica: Cáncer de pulmón alto 
grado, Metástasis hepáticas y Oseas.Anamnesis: Acudió 
a consulta una mujer con informe de su marido de 82 
años por un cuadro de disnea. Acude para recoger las 
recetas indicadas por el servicio de urgencias. Se pide 
más información,y ésta refi ere: encamamiento prolonga-
do, disnea moderada, astenia,hinchazón de cara y cuello 
con cambio de coloración. Se le indica que se hará una 
visita en casa.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración a domicilio: REG Consciente orientado con 
funciones cognitivas conservadas palidez cutánea,astenia, 
disnea, cefalea, Cianosis de cara, edema de cara, cuello 
y brazos palpebral, venas colaterales tórax y brazos. ACR: 
corazón rítmico 100 rpm TA 169/90 mmhg. Abdomen muy 
distendido y globuloso, hepatomegalia. Edemas en mmii. 
Pruebas complementarias (Atención Primaria): Las prue-
bas complementarias a realizar serian analítica y radio-
grafía de tórax, pero el edema en esclavina constituye 
un factor de mal pronóstico,lo determina la derivación 
hospitalaria de urgencia.
Pruebas complementarias (Atención Hospitalaria): 
Analítica: Elevación de PCR, VSG, GOT, GPT, GGT. 
Neutrofília, linfopenia, anemia microcitica. Rx de tórax: 
masa supraclavicular compatibles con adenopatías con 
efecto masa. Tomografía axial computarizada (TAC) masa 
adenopatíca prevascular supraclavicular izquierdas. 
Infi ltración y trombosis de la vena cava superior.
Juicio Clínico 
Sindrome de vena Cava superior
Diagnóstico Diferencial 
La enfermedades malignas son la primera causa entre 
el 75-86% Los tumores más frecuentes por frecuencia 
son carcinoma bronquial 75%, por variedad histológica, 
los más frecuentes son carcinoma de células pequeñas 
(38-45%) y el carcinoma epidermoide (26%), linfoma 15% 
sobre todo no hodgkin y el 10 % restante es producido 
por cáncer de mama, colon, esófago, timomas y testí-
culo. Las enfermedades benignas que produzcan OVCS 
son el bocio tiroideo o causa iatrogénica secundaria a 
catéteres centrales
Comentario Final 
Es una complicacion en cuidados paliativos en un pacien-
te diagnosticado de cáncer de pulmón. La repercusión 
clínica dependerá en gran medida de la rapidez de ins-
tauración del cuadro. Por ello debe ser remitido a un ser-
vicio de urgencias de oncologicas
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Atención a la 
mujer
80/135. Quiste de Nuck, a próposito de 
un caso 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 48 años,sin antecedentes de interés,que refi ere 
“bultoma” doloroso en región inguinal izquierda desde 
hace 2 semanas y que ha aumentado de tamaño.No otra 
sintomatología acompañante.Se trató con AINE oral du-
rante 10 dias,sin mejoría, por lo que se le pautó trata-
miento antibiotico con amoxicilina/clavulánico 8 dias, lo 
que tampoco mejoró el cuadro clínico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física,se objetiva una tumoración en 
región inguinal izquierda cercana al labio mayo,r de unos 
5 centímetros de diámetro, dolorosa a la palpación y que 
no se logra reducir.En la ecografi a subsiguiente se de-
muestra una tumoración anecoica de 7 centímetros de 
eje longitudinal que no se modifi ca con la maniobra de 
valsalva ni se logra visualizar comunicación alguna con la 
cavidad peritoneal.
Juicio Clínico 
Quiste de Nuck
Diagnóstico Diferencial 
Es importante hacer un diagnóstico diferencial con la 
hernia crural,hernia inguinal,adenopatías infl amatorias 
o infecciosas, neoplasias benignas o malignas,patología 
infl amatoria y ginecológica.
Comentario Final 
El quiste del conducto de Nuck, tambien llamado hidro-
cele de Nuck, tiene una baja incidencia, con muy pocos 
casos descritos.Aparece más frecuentemente en la mujer 
que en el hombre, a menudo durante la infancia,aunque 
en ocasiones como en este caso, se diagnostica en la 
edad adulta.El diagnóstico suele ser por ecografi a, aun-
que, si no resulta concluyente, se puede realizar un TAC.
El tratanmiento de elección suele ser la cirugía.
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80/270. “Herida en mama de evolución 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 72 años, antecedentes personales de asma 
bronquial en tratamiento con salbutamol a demanda 
solamente. La paciente hacia ya meses que no acudía 
a nuestra consulta, y un día acudió a la consulta de 
Enfermería para realizar cura de “herida” en mama de-
recha. La enfermera al ver la “herida” nos avisó para 
que la viésemos, se trataba de una tumoración de unos 
12 cm en cuadrante externo de la mama con ulceración 
de la piel suprayacente de una evolución de 18 meses 
aproximadamente, y que la paciente no había consulta-
do antes por esta clínica. Remitimos  a la paciente de 
forma urgente a Ginecología donde se le practicó una 
mastectomía y linfadenectomía axilar derechas (tipo 
Madden), la anatomía patológica fue de carcinoma duc-
tal infi ltrante NOS.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Cirugía con mastectomía y linfadenectomia axilar derechas.
Juicio Clínico 
Carcinoma ductal de mama infi ltrante
Diagnóstico Diferencial 
Ulceración de evolución tórpida, carcinoma basocelular
Comentario Final 
El cáncer de mama es la neoplasia más frecuente en 
la mujer, siendo su etiología desconocida y probable-
mente relacionada con múltiples factores. Suele pre-
sentarse como una masa, siendo imprescindible realizar 
una prueba de imagen mamaria y biopsiar las lesiones 
sospechosas. El carcinoma ductal es el subtipo más fre-
cuente (65-80%), tiende a formar estructuras glandula-
res sin rasgos propios (not otherwise specifi ed [NOS]). 
Suele tener asociado un componente in situ. El grado 
de diferenciación se clasifi ca en tres grupos según las 
categorías de Bloom-Richardson adoptadas por la OMS, 
y más recientemente la clasifi cación de Elston. Otros 
CDI de mejor pronóstico que el clásico son: a) medular 
(5%); mujeres jóvenes, masa bien defi nida similar a un 
fi broadenoma; b) papilar (1-2%); edad más avanzada, 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 321

crecimiento lento; c) tubular (1-2%); tumores pequeños 
de bajo grado y d) mucinoso o coloide (2%) con abun-
dante mucina extracelular.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 28 años, gestante de 34 semanas de su segundo 
hijo que acude a consulta por palpitaciones esporádicas 
y con un ECG realizado en reconocimiento médico laboral 
donde presenta extrasístoles ventriculares frecuentes. 
Niega dolor torácio y presenta una disnea de moderados 
esfuerzos que achaca a su estado de gestación. No ante-
cedentes familiares ni personales de interés, salvo que 
es fumadora ocasional y un parto previo hace dos años 
eutócico sin complicaciones. En tratamiento con hierro, 
ácido fólico y yodo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Carótidas rítmicas y simétricas sin aumento de PVY, no 
bocio ni adenopatías. AC: rítmica con extrasístoles aisla-
dos y soplo sistólico eyectivo I/IV en todos los focos. AP 
murmullo vesicular conservado.EEII sin edemas ni signos 
de TVP. TA 130/75. analítica h. tiroideas normales hb 11,9 
resto de hemograma normal, CL 261, TG 182, LDL 157, PT 
6.3, iones normales, hierro normal, IST 11%.
Es derivada al cardiólogo que le realiza ecocardiograma: 
VI moderadamente dilatado no hipertrófi co con funfi on 
global severamente deprimida (hipoquinesia global) FE 
22%. VD con función conservada, aurículas normales, no 
derrame, IM moderada, IT ligera. Extrasístoles ventricu-
lars aisaladas frecuentes durante todo el estudio
Juicio Clínico 
Miocardipatía dilatada periparto (MDPP).
Diagnóstico Diferencial 
Preeclampsia.
Embolismo pulmonar o de líquido amniotico.
Cardiopatía isquémica
Comentario Final 
La MDPP es un síndrome raro que afecta a 1/4000-8000 em-
barazadas sanas en el último mes de embarazo o 6 prime-
ros meses postparto. El diagnóstico requiere la exclusión de 
otras causas de ICC y demostración de dilatación y disfun-
ción global de VI por ecocardiograma. El tratamiento es el 
de la insufi ciencia cardiaca y su pronóstico está relacionado 

con la recuperación de la función ventricular. Un 50% con-
sigue una recuperación de la FE espontánea por encima del 
50% como el caso de la paciente que tras el parto presen-
taba FE del 60%. Su mortalidad es elevada (20-50%) y existe 
alto riesgo de recurrencias en embarazos posteriores.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 37 años de edad, no fumadora, con un hijo, 
lactancia natural, menarquia 13 años que tras consultar 
por controles ginecológicos refi ere que su madre y su tía, 
vivas, han tenido cáncer de mama bilateral metacrono.
A los 30 años es remitida por nosotros para estudio gené-
tico confi rmándose que es portadora de una mutación en 
el exón 11 del gen BRCA2.
Se le informo que el riesgo de desarrollar cáncer mama es de 
84% y de cáncer de ovario de un 27% a los 70 años. Se consi-
dero desproporcionada la mastectomía bilateral y se incluyo 
en un programa de seguimiento con ecografías-resonancias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En septiembre del 2012 comienza con un bultoma en 
mama derecha que en la exploración produce una leve 
retracción de la piel.
En septiembre del 2011 la mamografía fue normal y en 
mayo también la resonancia.
En la actual demostraba un nódulo tumoral de 31,6 cc 
espiculado que llega hasta la piel sin adenopatías
Juicio Clínico 
Paciente con cáncer de mama portadora de mutación 
BRCA2
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Diagnóstico Diferencial 
El bulto era un carcinoma localmente avanzado en 
mama derecha, que dado sus antecedentes no ofre-
cía muchas dudas y se tuvo que iniciar quimiotera-
pia antes de la cirugía que ha sido una mastectomía 
bilateral.
Comentario Final 
La paciente lleva un año de tratamientos tras problemas 
con la quimioterapia, la prótesis mamaria, infecciones y 
esta todavía pendiente de radioterapia.
Angelina Jolie ha levantado una polémica con su mastec-
tomía bilateral profi láctica,pero los resultados no son del 
100% y menos si se conserva el pezón. Su madre de hecho 
se realizo una mastectomía bilateral tras el primer tumor 
y volvió a tener otro, aunque se encuentra bien.
La mujer debe decidir tras una valoración psicológica, y 
con datos científi cos actualizados de la decisión a tomar 
teniendo en cuenta que la medicina no es una ciencia 
exacta
Bibliografía 
1. Hurley R Angelina Jolie’s double mastectomy and the 

question of who owns our genes. BMJ 2013;346:f3340
2. Lostumbo L.Women should be aware of their true risk 

of developing breast cancer and the limitations of 
current evidence when considering prophylactic mas-
tectomy Cochrane summaries.Nov 2010

3. w w w . a c t a s a n i t a r i a . c o m / . . . /
articulo-genes-brce-y-mutilaciones-preventivas.

4. Haroun I et al.Reasons for risk-reducing mastec-
tomy versus MRI-screening in a cohort of women 
at high hereditary risk of breast cancer Breast. 
2011;20(3):254-8

80/735. Mamografía normal y Neoplasia 
de Mama
AUTORES:
  Sanavia Guerrero, Marta;  Boada Rosell, Maria del Mar; 
 Freixedas Bergés, Sara;  Mateo Romanos, Olga;  Navarro 
Márquez, Ana Isabel;  Sanglas Arrieta, Jordi.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Área Basica de Salud Penedès rural. 
Vilafranca del Penedès.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 50 años de edad de origen magrebí que consulta 
por dolor torácico.
No presenta antecedentes personales ni familiares de in-
terés. No hábitos tóxicos ni alergias medicamentosas. No 
toma medicación.
Ha visitado varios servicios de urgencias, descartándose 
etiología isquémica por clínica, ECG y analítica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
: EF: TA 126/78. ACR normal. Presenta masa pétrea en 
cuadrante superior externo de mama izquierda y adeno-
patía axilar, por lo que se solicita mamografía urgente. 
La paciente no se presenta en 2 ocasiones, por lo que se 
reprograma y fi nalmente se realiza al mes. 
Mamografía: normal.
Ante la alta sospecha de neoplasia de mama y la per-
sistencia de la masa, se solicita ecografía urgente con 
punción aspiración con aguja fi na (PAFF)

Ecografía mamaria: imagen nodular en prolongación axi-
lar de mama izquierda 14x12x12 mm, nodular, sólida, 
que si bien podría tratarse de una adenopatía, no permi-
te descartar otras patologías. 
PAAF: Citología:Proliferación epitelial con atípia, sospe-
chosa de malignidad. Histología:Carcinoma ductal infi l-
trante grado 2.
Juicio Clínico 
Se deriva a unidad funcional de mama, donde tras extir-
pación del tumor y ganglio centinela (negativo), la esta-
dían (pT1cpN0 ) y tratan con quimioterapia y radiotera-
pia hasta la remisión de la enfermedad. 
En el diagnóstico del cáncer de mama manda la explo-
ración física. La mamografía y la ecografía pueden ser 
negativas aún con enfermedad, sobretodo la mamogra-
fía, en la que en mamas densas puede escaparse la parte 
marginal de la glàndula. En un estudio se demostró hasta 
un 36% de falsos negativos1, a pesar de que la concor-
dancia inter y intraobservador fue altísima. El uso de la 
RMN para aquellas lesiones sospechosas con mamografía 
y ecografía normales se ha demostrado muy útil2 . Sin 
embargo, la adición de la ecografía y la RMN al cribage 
de pacientes de alto riesgo3, solo ha incrementado el 
hallazgo de falsos positivos.
Diagnóstico Diferencial 
Cardiopatía isquémica, Pericarditis, TEP, Neumotórax, 
Neumonía, Neoplasia, Ansiedad.
Comentario Final 
Ante una paciente con dolor torácico debemos explorar 
siempre las mamas, ya que es una forma de debut del 
dolor torácico. 
La clínica manda siempre sobre las pruebas diagnósticas, que 
pueden ser falsos negativos. De ahí priorizar la exploración 
física a cualquier otro tipo de exploración complementaria.
Los pacientes immigrantes suelen ser incumplidores, por 
lo que en caso de alta sospecha de enfermedad es reco-
mendable el seguimiento exhaustivo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 41 años que acude a consulta en varias oca-
siones con síndrome miccional irritativo coincidente 
con la menstruación, “combur” positivo y tratada con 
fosfomicina, que debutó tras el comienzo de clases de 
natación. Antecedentes personales: no fumadora, nu-
ligesta, dismenorrea e intervención de miopía. Toma 
anticonceptivos orales. Antecedentes familiares sin 
interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física y analíticas normales, cultivos de 
orina negativos.
Al recidivar el cuadro, se remite a ginecología que valora 
como normal y a urología que solicita TAC de abdomen 
informado como: densidad de tejidos blandos en pared 
posterolateral vesical derecha y formación quística pa-
rauterina izquierda, de posible origen anexial. 
Citoscopia: área mucosa vesical sobreelevada pseudopa-
pilar de coloración obscura de 3-4 mm de diámetro, en el 
fondo derecho que se reseca.
Juicio Clínico 
Endometriosis vesical
Diagnóstico Diferencial 
Cistopatías
Uropatías
Endometriosis vesical
Neoformación anexial/urológica
Enfermedad pélvica infl amatoria
Comentario Final 
La endometriosis es la presencia de glándulas y/o estro-
ma endometriales fuera de la cavidad uterina. Afecta 
al 5-10% en edad reproductiva, 20-50% de mujeres in-
fértiles, 15-80% de las que consultan por dolor pélvico 
crónico. El riesgo máximo es a los 40-44 años. La inci-
dencia aumenta en nulíparas y las sometidas a cirugía 
ginecológica. La prevalencia desciende en fumadoras, no 
sedentarias o las que toman anticonceptivos. Presenta 
herencia poligénica multifactorial.
La endometriosis del tracto urinario sucede en 1-2% y el 
órgano más afectado es la vejiga (84-90%).
El diagnóstico es clínico, los marcadores Ca 125 y 19,9 
no son específi cos, pero su elevación es proporcional a la 
magnitud endometrial. 
La endometriosis vesical puede ser: 
- primaria.
- secundaria (tras cirugía ginecológica).
Cursa con dolor suprapúbico y sintomatología irritativa mic-
cional. Pueden presentar además metrorragia, dismenorrea 
y menorragia. Hay mujeres asintomáticas y la severidad de 
la endometriosis no se correlaciona con los síntomas.
Debemos sospecharla ante pacientes sintomáticas con uri-
nocultivos negativos o con intervención ginecológica previa.

La terapia médica es efectiva en el alivio sintomático, 
pero la recurrencia rápida tras su abandono, indica que 
la cistectomía parcial con exéresis del nódulo endome-
triósico, sea de elección.
El diagnóstico precoz es fundamental para evitar el de-
terioro renal.
La creencia generalizada de las mujeres de que una 
menstruación dolorosa e invalidante, es normal, conlleva 
una demora en el diagnóstico de 4,5 años y retrasa el 
tratamiento. 
La importancia de este caso está en el papel del médico 
de familia (MF) al realizar una anamnesis estructurada 
haciendo hincapié en la cronología de la sintomatología, 
para orientar el diagnóstico y de forma precoz derivar 
racionalmente al nivel adecuado. 
El (MF) es esencial en el diagnóstico precoz captando se-
ñales de alarma en la historia de atención primaria, para 
que con el manejo efi ciente de los recursos, oriente el 
diagnóstico diferencial, acelere el tratamiento y evite el 
devenir del paciente por la red sanitaria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Llamada 112/061 para asistir a domicilio a usuario de 43 
años por desplomamiento. A la llegada: varón consciente, 
orientado que refi ere desde hace 2 horas cefalea intensa, 
brusca, que produce naúseas. Se encuentra acostado en 
el sofá, con ojos cerrados. Comenta que no lo movamos 
pues en los cambios posturales el dolor se incrementa 
muchísimo. Es un dolor muy intenso “como nunca había 
tenido antes”.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Antecedentes personales: Fumador 30 cigarrillos/día. 
Bebedor moderado. Situación basal activa e indepen-
diente.Exploración física: Consciente, orientado. Cefalea 
occipital, nauseoso. Ligera difi cultad al habla. Pupilas 
isocóricas, normoreactivas. Fuerzas conservadas. Pares 
craneales sin focalidad neurológica. Abdomen blando, 
depresible, sin defensa. No dolor torácico. Auscultación 
cardiopulmonar normal. Exploraciones complementarias: 
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SPO2 99%, lpm 94, Gc 127 mg/dl, TA 140/70, Tª 35,2ºC. 
Se trasladó a Hospital, en donde aumentó la cefalea, 
sufriendo crisis convulsiva tónica generalizada y desco-
nexión del medio. Se procedió a intubación orotraqueal. 
TAC craneal urgente: hemorragia subaracnoidea y hemo-
seno asociado. Pasó a neurocirugía para intervención.
Juicio Clínico 
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
Diagnóstico Diferencial 
1) Cefalea asociada a trastornos vasculares: Hemorragia 
subaracnoidea, ictus, hematoma, disección carotídea, 
trombosis, arteritis, encefalopatía, aneurisma o mal-
formación vascular. 2) Asociada a infección intracra-
neal: Meningitis, encefalitis, absceso, empiema. 3) 
Asociada a traumatismo craneal. 4) Por hipotensión del 
líquido cefalorraquídeo (LCR): Post punción, fístula. 
5) De origen ocular u otorrino-laringológico: Sinusitis, 
glaucoma. 6) Por ingesta o supresión de sustancias: 
alcohol, cocaína, nitratos, nitritos, IECAs, nifedipina, 
ranitidina, indometacina, cafeína, narcóticos. 7) por 
infeciones sistémicas: Adenovirus, influenza, rikett-
siosis, legionella, mycoplasma, chlamydia, leptospi-
rosis, salmonelosis, malaria. 8) Asociada a trastor-
nos metabólicos: Hipoxia-hipercapnia, hipoglucemia, 
diálisis
Comentario Final 
La cefalea es muy prevalente en la población general, 
incapacitante en un 40% de los casos y grave en un 5%. La 
anamnesis es el instrumento principal en el diagnóstico 
de cefalea. Que, junto con la exploración física permi-
te el diagnóstico corrrecto en la mayoría de pacientes. 
Las cefaleas agudas e intensas en pacientes sin historia 
previa, obligan a descartar enfermedades graves como 
hemorragia subaracnoidea (HSA). En HSA suele haber 
cefalea aguda, súbita, holocraneal, con empeoramiento 
progresivo, relacionada con el esfuerzo o Valsalva; puede 
acompañarse de fotofobia, naúseas, vómitos y disminu-
ción del nivel de conciencia/síncope; exploración física 
puede ser anodina, salvo signos meníngeos o neurológi-
cos focales. TAC constituye el estudio de elección en los 
pacientes con HSA. Otro método diagnóstico es punción 
lumbar, con posibilidad real de complicaciones graves. 
La HSA es frecuente y potencialmente curable. La morbi-
mortalidad, considerada globalmente, es elevada falle-
ciendo alrededor del 30% de los paciente que llegan vivos 
al hospital. Por ello, es esencial su diagnóstico precoz 
y estar atentos a síntomas premonitorios como “cefalea 
centinela”, brusca debido probablemente a un pequeño 
sangrado aneurismático, que el paciente refi ere como “la 
más fuerte de mi vida”.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 75 años, sin alergias. Antecedentes: DM2, HTA, 
hiperuricemia, dislipemia. Intervenciones: prostatec-
tomía, valvulopatía aórtica, hemorroides. Tratamiento: 
atorvastatina 40mg, acenocumarol, pantoprazol 20mg, 
amlodipino 5mg, alopurinol 100mg, acarbosa 50mg, lisi-
nopril 20mg.
Acude a Urgencias por alexia de 24 horas de evolución, 
sin agrafi a, afasia ni cefalea. No otra sintomatología neu-
rológica, fi ebre ni semiología a nivel de otros órganos y 
sistemas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 215/105, frecuencia cardiaca 76 lpm, glucemia capilar 
280mg/dl.
En exploración neurológica, trastorno del lenguaje en 
forma de disnomia y disgrafi a periférica con alexia, li-
gero trastorno de movilización de hemicuerpo derecho. 
Resto normal.
En auscultación cardiaca: tonos arrítmicos, soplo sistóli-
co aórtico. Resto de exploración normal.
Pruebas complementarias: 
-ECG: fi brilación auricular, BRDHH.
-Analítica: glucosa 308 mg/dl, INR 4’5. Resto de bioquí-
mica y hemograma normales.
-TC cerebral: hemorragia intraparenquimatosa tempo-
rooccipital izquierda. Pequeña lesión hiperdensa locali-
zada a nivel protuberancial correspondiente a pequeño 
foco hemorrágico. Lesiones hipodensas cápsulo lenticular 
izquierda y en corona radiata izquierda de probable ori-
gen isquémico.
Juicio Clínico 
Ictus tipo hemorragia cerebral temporooccipital izquier-
da atribuible a tratamiento anticoagulante
Diagnóstico Diferencial 
Lesión ocupante de espacio (tumor primario, metásta-
sis, absceso), ictus (isquémico vs hemorrágico), disfasia 
como síntoma de aura de migraña.
Comentario Final 
Ingresa en Neurología, presentando progresiva evolución 
hacia mejoría.
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Se realiza RM cerebral, detectándose lesión hiperintensa 
en nivel temporoccipital izquierdo (diámetro 32’25mm), 
pequeño edema perilesional, compatible con hemorragia 
intraparenquimatosa. Se observa imagen puntiforme no-
tablemente hipointensa ubicada a nivel protuberancial, 
compatible con calcio o hemosiderina-ferritina.
Dada la evidencia de dos sangrados cerebrales, se de-
cide no reiniciar tratamiento anticoagulante. Se inicia 
antiagregación.
En la alexia sin agrafi a, los pacientes pueden escribir 
pero no leer. La capacidad de entendimiento y discurso 
oral se mantienen intactos. El origen suele encontrarse 
en lóbulo occipital izquierdo.
La hemorragia intraparenquimatosa es la variedad más 
frecuente de hemorragia intracraneal (10-15% de ACV). 
Su principal causa es HTA (45-65%), dando lugar a lesiones 
en arterias perforantes cerebrales (microaneurismas de 
Charcot y Bouchard). Se caracteriza por défi cit neuroló-
gico focal de comienzo brusco, empeorando progresiva-
mente. El principal síntoma es la disminución del nivel de 
conciencia (50-60%).
Las hemorragias intracraneales por tratamiento anticoa-
gulante aparecen en cualquier ubicación, casi siempre a 
nivel lobar o subdural. La ubicación del hematoma, y so-
bre todo su volumen, son factores que rigen el pronóstico.
La RM cerebral complementa la información obtenida en TC 
para determinar evolución del hematoma y presencia de le-
siones subyacentes (tumores o malformaciones vasculares).
Los niveles elevados de glucosa empeoran el pronóstico 
por lo que en aquellos casos en los que se detecten cifras 
>150mg/dl, se deberán adminitrar insulina rápida (4-6 
unidades).
En hemorragia intraparenquimatosa y en tratamiento an-
ticoagulante (ambos presentes en nuestro paciente), el 
control de TA debe ser estricto (<185/105mmHg), por-
que al disminuir TA disminuye riesgo de progresión del 
sangrado.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
paciente de 39 años que acude por vómitos y deposicio-
nes blandas de 24 horas de evolución. Afebril. Como an-
tecedentes destaca obesidad y HTA de 9 años de evolu-
ción controlada con Enalapril.
Exploración y Pruebas Complementarias 
normohidratada, normocoloreada. Auscultación cardia-
ca: tonos rítmicos. Soplo diastólico en foco aórtico III/
VI. Resto normal.
Ante el hallazgo del soplo se solicita: ECG: normal. 
Ecocardiograma: VI dilatado con importante hipertrofi a 
septal. FE 71%. Raíz aórtica y aorta ascendente dilata-
da. Aurícula izquierda ligeramente dilatada. Importante 
insufi ciencia valvular aórtica. Resto normal. Radiografía 
de tórax: ICT aumentado. Ensanchamiento mediastínico. 
TAC tóraco-abdominal: aneurisma de aorta ascendente 
con diámetro máximo de 6.8 cm., presencia de fl ap en su 
interior extendiéndose desde raíz aórtica hasta bifurca-
ción ilíaca sugestivo de disección aórtica.
Juicio Clínico 
inicialmente orientada como patología valvular aórtica.
Diagnóstico Diferencial 
• Soplo inocente.
• Patología valvular 
o Aórtica:
▪ Estenosis.
▪ Prolapso.
▪ Regurgitación.
o Mitral.
o Tricúspide.
• Defecto del septo ventricular.
• Ductus arterioso.
• Disección de aorta.
Comentario Final 
paciente que acude por gastroenteritis. En la exploración 
se detecta soplo no conocido. Se interroga a la paciente ne-
gando dolor torácico, disnea, etc. Orientada como posible 
patología valvular. Se solicita ecocardiograma preferente. 
Ante los resultados derivamos a Cardiología quien realiza 
TAC tóraco-abdominal obteniéndose el diagnóstico. La pa-
ciente es remitida a Cirugía Torácica siendo intervenida de 
forma urgente. Se realiza recambio de aorta ascendente 
persistiendo disección en aorta descendente. La paciente 
es altada aconsejándose control estricto de su tensión.
En la disección de aorta los factores de riesgo son HTA, 
aneurisma y patologías del colágeno. Sintomatología típica: 
dolor torácico tipo desgarro, intenso y súbito. Acompañado 
de sudoración, náuseas y síncope. En la exploración des-
tacará palidez cutánea, disociación de la TA entre ambos 
brazos (diferencia de 20 mmHg), soplo diastólico aórtico y 
pulsos periféricos disminuidos. Puede asociarse a IAM, TEP 
o AVC y insufi ciencia renal o isquemia esplénica. Diagnóstico 
diferencial: IAM, pericarditis, TEP, valvulopatía aórtica y 
dolor torácico mecánico. En todo paciente deberemos so-
licitar analítica con dímero D, ECG y radiografía de tórax. 
Para el diagnóstico defi nitivo podemos solicitar: TAC torá-
cico, prueba rápida y asequible, RMN, visualiza mejor la 
aorta pero poco factible por la duración de la prueba, eco-
cardiograma transtorácico, visualiza poco la aorta, o eco-
cardiograma transesofágico, siendo la mejor prueba para el 
diagnóstico pero es agresiva. Tratamiento: si afectacta aor-
ta ascendente es una emergencia quirúrgica. Si afectacta 
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aorta descendente, se realizará tratamiento médico, ex-
cepto cuando asocie afectación de algún órgano vital. Es 
importante control de TA y FC con verapamilo o diltiazem. 
Administraremos nitroprusiato sódico para conseguir efecto 
vasodilatador. Posteriormente, se requiere control estricto 
de la TA y tratamiento con betabloqueantes para disminuir 
el estrés de la aorta.
Para concluir, lo más relevante es la importancia de rea-
lizar una exploración física completa a todos los pacien-
tes, sea cual sea su motivo de consulta.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 23 años sin hábitos tóxicos. Antecedentes: 
Fractura de ambas muñecas, luxación de astrágalo, dis-
metria discreta de miembros inferiores y escoliosis, resto 
sin interés; Toma Diane 35 diario con fi n contraconceptivo. 
Motivo de consulta: acude a Urgencias de su Centro de 
Salud de referencia 15 días después de sufrir un bamboleo 
en una atracción de feria sin haber recibido un impacto 
directo evidente; a raíz de dicho bamboleo notó vértigos y 
dolor cervical sin irradiación del dolor a miembros superio-
res ni presentar ningún tipo de défi cit neurológico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
 Normal Consciencia, Orientación, Fuerza en miembros, 
Tono, Refl ejos Osteotendinosos y sin Focalidad alguna ex-
cepto a nivel abdominal que apreciamos una discreta he-
pato-esplenomegalia.  Radiografía Cérvico-Torácica revela 
una fractura estallido del cuerpo de C7 con retropulsión 
de fragmentos en canal sin compresión medular. Se envía a 
Hospital para completar el estudio con TAC de cuerpo ente-
ro que descarta signos de posible neoplasia oculta llaman-
do la atención un discreto descenso de la mineralización 
ósea de las vertebras y confi rma la palpación de hepato-
esplenomegalia; mediante RMN se descartó componente 
de partes blandas sugerentes de posible lesión tumoral; 
el estudio Anatomopatológico de la vertebra extirpada 
tras intervención quirúrgica informa de “ proliferación de 
elementos celulares Mieloides ( MPO + y Lisozima +)”, se 
practica Corpectomía de C7, se sustituye por injerto de 
Cresta Ilíaca y con placa atornillada fi ja C6-D1.

Juicio Clínico 
Fractura estallido del cuerpo de C7. Posible fractura pa-
tológica, retropulsión de fragmentos en canal sin com-
presión Medular; discreto descenso de la mineralización 
ósea de las vertebras y discreta hepato-esplenomegalia.
Diagnóstico Diferencial 
con proceso Mieloproliferativo (actualmente en estudio).
Comentario Final 
Traumatismos considerados banales pueden anticipar los 
síntomas clínicos de procesos subyacentes importantes. 
Tras Alta Hospitalaria porta Collarín cervical Philadelfi a 
rígido que pasados 15 días puede retirar para el aseo 
personal manteniéndolo el resto de actividad incluido el 
descanso nocturno. La paciente desatiende los cuidados 
prescritos por miedos personales; manteniendo el collarín 
de forma continuada durante otros 15 días más, tras los 
cuales acude de nuevo a Urgencias presentando una he-
rida supurada en cuero cabelludo secundaria a una ulcera 
por presión en pliegue nucal de 3cmx2cm con necrosis, 
que obliga a limpieza y desbridar bajo anestesia local. La 
frecuente desatención a los consejos de cuidado domici-
liario que se prescriben a los pacientes, les precipita a una 
convalecencia más larga y no exenta de riesgos añadidos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
De enero a abril del 2013, en el centro de Atención 
Primaria, se registraron tres casos de pacientes que acu-
dían con clínica de ansiedad reactiva a asalto y robo en 
vía pública. 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 327

Todas ellas relatan un estado de inhibición de su pro-
pia voluntad que les lleva a colaborar con el asaltante, 
sin oponer resistencia ni cuestionar sus órdenes. El acer-
camiento se producía con el pretexto de solicitar ayuda 
para encontrar una dirección entregándoles un fragmen-
to de papel, mapa, callejero….
El perfi l del paciente afecto correspondía a mujeres de 
entre 30-39 años, de origen sudamericano, de nivel so-
ciocultural medio-bajo y que se encontraban solas en el 
momento del asalto, en horario diurno. A todas se les 
sustrajeron de manera voluntaria joyas de sus propios 
domicilios y dinero en efectivo, sin que ellas recordaran 
lo sucedido.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Las pacientes no tenían antecedentes patológicos de in-
terés ni hábitos tóxicos. A la exploración presentaban: 
Buen estado general. Concientes o levemente desorien-
tadas.  Amnesia temporal y parcial del episodio. Discurso 
vago, impreciso de los hechos. 
En los casos de exposición más reciente, además se ob-
jetivo enrojecimiento facial; Midriasis bilateral con reac-
ción lenta a la luz; Sequedad de boca. 
Análisis de orina: Cribaje de drogas de abuso negativo.
Juicio Clínico 
Intoxicación por burundanga (escopolamina)
Diagnóstico Diferencial 
Intoxicación por drogas de abuso.
Trastorno psiquiátrico paranoide
Comentario Final 
La escopolamina es un alcaloide extraído de la planta 
“datura arborea” también conocida como burundanga, 
cacao sabanero o borrachero.
Es una droga con una capacidad casi inmediata de ha-
cer perder el conocimiento a una persona durante va-
rias horas, tiempo sufi ciente para sufrir cualquier tipo de 
agresión.
Al ser un alcaloide que se absorbe rápidamente en el 
tracto gastrointestinal, esta droga puede ser sumi-
nistrada a través de todo tipo de comidas y bebidas. 
También es fácilmente suministrable por vía respira-
toria como supuestamente ocurrió en los casos descri-
tos. Es necesaria la práctica de pruebas de laboratorio 
de análisis toxicológico para la determinación de alca-
loides en material biológico (sangre, orina y contenido 
gástrico) con la máxima brevedad posible para poder 
hallar su diagnóstico.
Bibliografía 
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80/271. Neumotorax por herida de 
arma blanca
AUTORES:
 (1)  Alonso Alcañiz, Marta; (1)  Sanjuán Domingo, Raquel; 
(1)  Rodrígo Pérez, MªMar; (1)  Urdaz Hernández, Martha; (1) 
 Sencianes Caro, Rocio; (1)  Montesa Lou, Cristina; (2)  Rosado 
Mena, Licet; (3)  Cubero Pablo, Lourdes; (4)  Carramiñana 
Sanchez, Daniel; (4)  Arias Cruz, Francisco Manuel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Adjunto Urgencias. Hospital Ernest Lluch. 
Calatayud. Zaragoza; (2) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria.Hospital Ernest Lluch. Calatayud. 
Zaragoza; (3) SUAP Centro Salud calatayud Norte.; (4) 
Enfermero urgencias Hospital Ernest Lluch. Calatayud. 
Zaragoza.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 21 años sin antecedentes patológicos de interés 
q acude al Servicio 
de Urgencias a causa de una agresión, sin determinar 
cómo habia sido. Refería dolor intenso en zona escapular 
derecha y sensación disneica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física mostraba herida lineal de 1´5 cm 
de longitud, de bordes 
limpios, en parrilla costal posterior derecha, entre 5ª y 6ª 
costillas. A palpación 
de la zona, se percibía enfi sema subcutáneo perilesional; 
a auscultación, 
discreta hipoventilación de pulmón derecho. Saturación 
de oxigeno con aire ambiente 98%.
La radiografía simple de tórax reveló un neumotórax api-
cal de pequeño tamaño.
Juicio Clínico 
Neumotorax por arma blanca
Diagnóstico Diferencial 
neumotorax a tension
Comentario Final 
El paciente evolucionó satisfactoriamente sin requerir 
tratamiento quirurgico en 3 semanas.
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80/287. “Doctor, tengo palpitaciones”
AUTORES:
 (1)  Alonso Alcañiz, Marta; (1)  Sanjuán Domingo, Raquel; 
(1)  Muñoz Cifuentes, Pablo; (1)  Muñoz Jacobo, Sergio; 
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Luisa; (1)  Recio Jimenez, Jose Enrique; (2)  Barnola Petit, 
María Isabel; (2)  Sesam Méndez, Cyntia Anabella; (3) 
 Cubero Pablo, Lourdes.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Urgencias.Hospital Ernest Lluch. Calatayud. 
Zaragoza; (2) Médico de Residentede Medicina Familiar 
y Comunitaria. Área 3 Zaragoza-calatayud; (3) SUAP. 
Centro de Salud calatayud Norte. Zaragoza.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
paciente de 28 años que acude al Servicio de Urgencias 
por palpitaciones de varias horas de evolución, que apa-
recieron en reposo, tras haber fumado marihuana.
Nuestro paciente lleva desde niño con palpitaciones; so-
bre todo aparecían con el sobreesfuerzo, cediendo en 
reposo. Nunca estudiadas, con diagnóstico de presunción 
de “ansiedad juvenil”.
En el ultimo año los episodios eran mas frecuentes, tar-
daban mas en ceder y no aparecían con ejercicio intenso 
como previamente, aunque si lo relacionaba con fumar.
Fumador habitual de marihuana desde hace varios años.
Acudió a nuestro servicio por insistencia de su novia, que 
lo acompañaba.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A su llegada a Urgencias encontramos paciente conscien-
te, estable hemodinámicamente. Se le realizó ECG que 
mostraba taquicardia de QRS ancho, a 170 pulsaciones 
por minuto.
Se puso perfusión de amiodarona, cediendo el cuadro 
en pocos minutos, mostrando ECG de ritmo sinusal a 85 
pulsaciones por minuto, sin otros hallazgos, cediendo las 
palpitaciones.
Juicio Clínico 
taquicardia ventricular del tracto de salida del ventrículo 
derecho
Diagnóstico Diferencial 
Displasia Arritmogénica del Ventrículo Derecho (en esta 
el corazón no es normal y el ECG basal muestra alteracio-
nes en la repolarización, sobre todo en la cara anterior).
Comentario Final 
La Taquicardia Ventricular del Tracto de Salida de Ventrículo 
Derecho se caracteriza por ser una taquicardia monomorfa, 
repetitiva, con morfología de bloqueo de rama izquierda y 
eje del QRS inferior, aunque esto es variable. Es una arritmia 
que su comportamiento depende mucho de las catecolami-
nas endógenas, por lo que puede inducirse con el ejercicio 
y las emociones por ejemplo. Lo habitual es que no des-
compense al paciente por generarse en la base del corazón; 
distinto sería si se generase en la punta, lo cual lleva casi 
inevitablemente a un rápido deterioro hemodinámico.
Se ingresó al paciente, con monitorización de constantes 
vitales y ECG, a expensas de traslado para estudio en la 
Unidad de Arritmias de nuestro hospital de referencia.
Esta arritmia es sensible a los Beta-bloqueantes y a los 
antagonistas del calcio como diltiazem. La ablación por 
radiofrecuencia es el tratamiento defi nitivo.
Su evolución es benigna si está asentada en un corazón sano
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80/304. Bradiarritmia (o bradicardia) 
secundaria a fármacos
AUTORES:
 (1)  Guirado Hidalgo, Francisco; (1)  Soriano Fernández, 
Benito Adolfo; (2)  Linero Vázquez, Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Cartama esta-
cion. Málaga; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Alhaurín de la Torre. Málaga.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 75 años con antecedentes personales fi bri-
lación auricular, miocardiopatía hipertensiva con HVI 
severa e hipercolesterolemia. En tratamiento con diltia-
zem 60 mg/24 horas, ramipril 2,5 mg/24 horas, clotia-
zem 5 mg/24 horas, pradaxa 110mg/24 h, simvastatina 
10mg/24 h. Acude a centro de salud por cuadro de aste-
nia y debilidad de 3 días de duración, no presenta dolor 
torácico ni disnea.
Presenta cifras de tensión arterial de 125/70 mmHg, glu-
cemia 80 mg/dl, frecuencia cardiaca 45 lpm. Auscultación 
cardiaca: tonos arrítmicos sin soplos. Auscultación res-
piratoria: ventilación normal. Se realiza electrocardio-
grama con tira de ritmo en derivación II (ekg.1) donde 
se aprecia fi brilación auricular con respuesta ventricular 
lenta a 45 lpm con alteración secundaria de la repolari-
zación. Tras sospecha de bradicardia (o bradiarritmia) se-
cundaria a fármacos se disminuye el diltiazem a 30mg/24 
h controlando la frecuencia cardiaca en 24 horas, tras 
ello el paciente se encuentra asintomático con frecuen-
cia cardiaca de 80 lpm (ekg. 2).
Exploración y Pruebas Complementarias 
ecg 1 y 2
Juicio Clínico 
Bradicardia sinusal secundaria a fármaco
Diagnóstico Diferencial 
Causas fi siológicas: aumento del tono vagal (sueño, vómi-
to, síncope vasovagal); disminución del tono simpático; 
deportistas y atletas entrenados. Causas patológicas: fár-
macos bloqueadores beta (incluido colirios oftalmicos), 
antagonistas del calcio, amiodarona, litio, parasimpati-
comiméticos, clonidina, etc.; cambios fi brodegenerativos 
del nodo sinusal; cardiopatías (IAM, corazón transplanta-
do); patología del sistema nervioso central (meningitis, 
tumor intracraneal, hipertensión intracraneal); patolo-
gía sistémica (sepsis por gramnegativos, hipoxia inten-
sa, hipotermia, mixedema, anorexia nerviosa, tumores 
cervicales y mediastínicos, ictericia obstructiva, cirugía 
ocular).
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Comentario Final 
Las bradiarritmias se defi nen como un enlentecimiento 
del ritmo cardíaco normal que puede acontecer por dis-
tintas causas y mecanismos. En nuestro caso se trata de 
una bradicardia sinusal que aunque generalmente se tra-
ta de una arritmia benigna lleva acompañada una sinto-
matología con el consiguiente deterioro del paciente y el 
riesgo de complicaciones (incluidas las caídas) en el pa-
ciente anciano. La monitorización y la reducción del cal-
cioantagonista fué sufi ciente para resolver la situación.
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80/328. Bloqueo AV como causa de 
sincope
AUTORES:
 (1)  Guirado Hidalgo, Francisco; (1)  Soriano Fernández, 
Benito Adolfo; (2)  Linero Vázquez, Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud cartama estacion. 
Málaga; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Alhaurín 
de la Torre . Málaga.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 65 años con antecedentes personales de hi-
pertensión arterial  e hiperuricemia  en tratamiento con 
enalapril 20mg/24 h, amlodipino 5 mg /24 h, bisoprolol 
2,5 mg/24 h; que acude a urgencias de centro de salud 
por presentar en las ultimas 24 horas 3 episodios de per-
dida de conocimiento de segundos de duración precedido 
por cuadro de mareos no giratorios, no dolor de pecho, 
no disnea, no mioclonías, no relajación de esfínteres. El 
paciente se encuentra pálido y sudoroso, con cifras de 
tensión arterial de 100/60, glucemia 132 mg/dl y pul-
sioximetría 98%. Auscultación cardiaca tonos lentos sin 
soplos. Auscultación respiratoria: ventilación normal. Se 
realiza electrocardiograma (ekg) donde se aprecia ima-
gen compatible con bloqueo auriculoventricular comple-
to a 30 lpm con imagen de bloqueo de rama izquierda. 
El paciente es trasladado al Hospital de referencia donde 
ingresa en UCI para colocación de marcapasos transitorio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
ekg 1 y 2
Juicio Clínico 
Bloqueo AV completo secundario a B Bloqueantes
Diagnóstico Diferencial 
Con las distintas causas de bloqueo auriculoventricular. 
Fármacos: B Bloqueadores, antagonistas del calcio, di-
goxina, antiarrítmicos. Cardíacas: enfermedades dege-
nerativas (de Lev, de Lenegré); cardiopatía isquémica; 

valvulopatía (estenosis aórtica calcifi cada); infl amato-
rias (miocarditis, endocarditis, nódulos reumatoides); 
postcirugía cardíaca; tumores cardíacos; enfermedad de 
Chagas. Extracardíacas: trastornos electrolíticos; mixe-
dema; polimiositis; procesos infi ltrativos (amiloidosis, 
sarcoidosis, esclerodermia). Fisiológicas: deportistas; 
hipervagotonía.
Comentario Final 
El bloqueo auriculoventricular (BAV) consiste en una al-
teración de la conducción del sistema eléctrico cardíaco 
entre las aurículas y los ventrículos en el nodo AV, el haz 
de His o las ramas fasciculares. Dicha alteración puede 
ser transitoria o permanente, y deberse a problemas 
anatómicos o funcionales. En el BAV completo hay una 
interrupción completa de la conducción del estímulo en-
tre aurículas y ventrículos. La actividad auricular puede 
depender del marcapasos sinusal o bien de otro foco su-
praventricular superior al punto de bloqueo. La actividad 
ventricular depende de un ritmo de escape que puede 
tener su origen por encima o por debajo del haz de His.
Es frecuente la presentación clínica en forma de disnea, 
síntomas y signos de bajo gasto cardíaco, síncope, presín-
cope, angina o incluso palpitaciones por taquiarritmias 
ventriculares asociadas.
El tratamiento urgente consiste en la colocación de un 
marcapasos transitorio endocavitario o transcutáneo, 
preferible al tratamiento farmacológico, seguido, cuan-
do el bloqueo no se debe a la toma de fármacos o cual-
quier otra situación reversible, de colocación de un mar-
capasos defi nitivo.
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80/343. Picadura de pez araña (Género 
Trachinus)
AUTORES:
 (1)  Hernández Montesinos, Noemí Montserrat; (2) 
 Cabrera Hernández, Julio; (1)  Molina Rodríguez, Alberto.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Unidad de Atención Familiar y 
Comunitaria La Laguna. Tenerife; (2) Médico residente 
de 3º año de Bioquímica Clínica. Unidad de Atención 
Familiar y Comunitaria La Laguna. Tenerife.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de un paciente varón de 57 años diagnostica-
do de HTA en tratamiento con enalapril, afi cionado a la 
pesca que acude al servicio normal de urgencias tras pi-
carse con las espinas de un pez araña cuando intentaba 
liberarlo del anzuelo. Inmediatamente después sintió un 
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dolor insoportable en el lugar de la herida acompañado 
de malestar general, epigastralgia, náuseas, sudoración 
profusa y sensación de pérdida de consciencia que duró 
unos minutos para continuar con aumento del dolor en 
sentido proximal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se observó una lesión circular eritematosa de aproxima-
damente 1cm región palmar del primer dedo de la mano 
derecha. Vía aérea permeable. Consciente y orientado. 
Hemodinámicamente estable, aunque inquieto por el in-
tenso dolor con una EVA: 10/10.
Juicio Clínico 
Picadura pez araña
Diagnóstico Diferencial 
Mordeduras/picaduras de otros animales marinos: medu-
sas, escorpénidos, anémonas y actinas, torpedos, erizos 
de mar.
Comentario Final 
Se denomina pez araña a las cuatro especies del género 
Trachinus (T. draco, T. araneus, T. radiatus, T. vipera). Su 
picadura es conocida desde la antigüedad. Su área de dis-
tribución comprende el Mediterráneo, Atlántico y Báltico. 
Suele permanecer semienterrado en la arena, causando 
lesiones al hombre accidentalmente al pisar el pez en su 
medio natural o al manipularlo fuera del agua, lo que in-
cluye entre las posibles víctimas a bañistas, submarinis-
tas, pescadores deportivos, hombres de mar y cocineros. 
Además del dolor característico descrito arriba, en la zona 
de la picadura aparece prurito, vasoconstricción, edema 
perilesional progresivo y trastorno de la coloración, con 
palidez en el lugar de la picadura y cianosis distal. Suele 
acompañarse de trastorno de la sensibilidad local que pue-
de persistir meses después. El tratamiento principal para 
el dolor es el calor local mediante la inmersión del miem-
bro afecto en agua muy caliente (45-60º) durante 30-60 
minutos, pues son toxinas termolábiles. No parece indi-
cado el frío, aunque algunos autores lo aconsejan como 
medida inicial para localizar el tóxico por vasoconstric-
ción. Se usan analgésicos convencionales y si fuera nece-
sario por intenso dolor se podrían realizar infi ltraciones 
con un anestésico (Mepivacaína) local en los contornos de 
la herida, así como profi laxis antibiótica y antitetánica. 
Los glucocorticoides y antihistamínicos no han demostrado 
efi cacia salvo en caso de anafi laxia, aunque en nuestro 
caso se pautaron como medida inicial con buena evolución 
clínica. La picadura por este pez puede prevenirse con una 
marcha atenta en los suelos marinos arenosos, el uso de 
calzado adecuado en este medio, la manipulación cuida-
dosa del pez fuera del agua o el uso de guantes a prueba 
de espinas, incluso muerto el animal.
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80/486. Del dolor en miembro inferior 
derecho a la resección intestinal
AUTORES:
 (1)  Antonio González, Marina Manuela; (2)  Vigil Velis, Martín; 
(3)  García Palacios, María; (4)  López Torres, Laura Juana; (5) 
 Medina Abellán, Maria D.; (6)  García Palacios, Yolanda.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Servicio de Urgencias de Hospital 
de Hellín. Albacete.; (2) Médico Residente de 5º año 
de Medicina Intensiva. Hospital General Universitario 
Reina Sofía. Murcia.; (3) Médico de Familia. Servicio de 
Urgencias. Hospital General Universitario Reina Sofía. 
Murcia.; (4) Médico Residente de 4º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Infante, Hospital 
General Universitario Reina Sofía. Murcia.; (5) Médico de 
Familia. Centro de Salud Vistabella. Murcia.; (6) Médico 
de Familia. Centro de Salud Hellín. Albacete.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 47 años que desde hace 2 meses consulta en 
Atención Primaria por presentar dolor en miembro inferior 
derecho e ingle, empeorando progresivamente y focali-
zando fi nalmente en hipogastrio. Hace 1 semana acude a 
Urgencias, donde es remitida a ginecología por sospecha 
de Ca. De Ovario tras realización de ecografía abdominal. 
En Ginecológia, se realiza biopsia endometrial, ecografía 
vaginal y se solicita estudio con marcadores tumorales, re-
citando a la paciente en diez días. Hoy acude de nuevo a 
urgencias por dolor de gran intensidad.
EVOLUCION: Avisan por aparición de intenso dolor ab-
dominal, limitante. Se inicia tratamiento con bomba 
de analgesia, persistiendo dolor y empeorando, apa-
reciendo inestabilidad hemodinámica (TA 80/40 y FC 
150lpm). Se canalizan dos vías, se inicia Fluidoterapia, 
analgesia de rescate y se envía a la paciente a la rea-
lización de TAC abdominal urgente. Tras su valoración, 
se habla con ginecólogo y cirujano de guardia, reali-
zándose cirugía urgente con resección parcial de tu-
moración ovárica y colostomía por perforación intesti-
nal, evidenciándose en el intraoperatorio, peritonitis 
purulenta con abundante ascitis fétida. TRATAMIENTO: 
Resección parcial de tumoración ovárica, Colostomía 
por perforación.
Exploración y Pruebas Complementarias 
ANAMNESIS. TA 102/62 FC 95 SAT02 100. Auscultación 
cardiopulmonar y extremidades normales. Abdomen 
blando y depresible, doloroso a la palpación super-
ficial en hemiabdomen inferior, de forma más in-
tensan en FID. No peritonismo. EXPLORACIONES 
COMPLEMENTARIAS: Bioquímica normal. Hemograma: 
17030 leucos (84N) Hb 9,9 VCM 77,8 plaq 583.000. 
Coagulación: INR 1,14.Rx. abdomen: importante gas 
en marco cólico que delimita las paredes de las asas 
intestinales. TAC abdomino-pélvico: Hallazgos com-
patibles con neoplasia maligna sólido-quística de ori-
gen ginecológico (más probablemente ovario derecho, 
pero sin poder descartar origen uterino), de16.7 cm 
de diámetro mayor en contacto con asas de intesti-
no (íleon y sigma) y probable perforación de las mis-
mas por presencia de neumoperitoneo, probables 
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metástasis hepáticas y afectación peritoneal (con, al 
menos, tres implantes nodulares). No se observan sig-
nos sugestivos de sangrado activo en la actualidad.
Juicio Clínico 
SEPSIS INTRAABDOMINAL SECUNDARIA A PERITONITIS 
POR ROTURA INTESTINAL POR TUMORACION OVARICA 
CON METASTASIS PERITONEALES. CARCINOMA DE OVARIO 
ESTADIO III
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedad infl amatoria pélvica 
Ruptura, sangrado o torsión de quistes o masas anexiales 
Endometritis
Apendicitis
Diverticulitis
Comentario Final 
El cáncer de ovario suele tener un debut explosivo y ante 
su sospecha iniciar una búsqueda activa, rauda y trata-
miento precoz.
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80/552. Reacción alérgica tras inyeccio-
nes de corticoide para el tratamiento 
de lumbociática. ¿O no es una reacción 
alérgica?
AUTORES:
 (1)  Sanjuán Domingo, Raquel; (2)  Ochoa Zarzuela, Diego; 
(3)  Yagüe Sebastián, María del Mar; (4)  Elías Villanueva, 
María Pilar; (5)  Roig Soldado, Cristina; (6)  Villaverde Royo, 
Maria Victoria; (2)  Lahoza Pérez, María del Carmen; (3) 
 Coscollar Escartín, Irene; (3)  Muñoz Albaladejo, Pilar; (2) 
 Baquer Sahún, Cristina Ana.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Servicio Urgencias, Hospital Ernest 
Lluch. Calatayud. Zaragoza.; (2) Médico Residente de 3er 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Bombarda. Zaragoza.; (3) Médico de Familia. Centro 
de Salud Bombarda. Zaragoza.; (4) Médico de Familia 
y Psiquiatra. Centro de Salud Universitas. Zaragoza.; 
(5) Médico especialista en Radiología. Hospital Obispo 
Polanco. Teruel.; (6) Médico de Familia y especialista en 
Medicina Preventiva. Área Salud III. Zaragoza.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 43 años, sin antecedentes médicos de inte-
rés, fumadora de 20 cigarrillos/día. Acude a consulta 
por una clínica de lumbociática por lo que se pautan 
inyecciones de corticoide intramuscular (im). Esa tar-
de acude a urgencias por episodio de edema facial, le 
diagnostican de urticaria, le ponen dexclorfeniramina 
im y dan un tratamiento antihistamínico vía oral, sus-
pendiendo las inyecciones pautadas para la ciática. A 
pesar de esto, no existía mejoría por lo que acude en 
tres ocasiones más, recibiendo más tratamiento para 

la urticaria. Como el edema facial iba empeorando 
acudió a Urgencias hospitalarias, donde le realizaron 
una radiografía de tórax objetivando un carcinoma mi-
crocítico de pulmón, siendo la analítica solicitada den-
tro de los parámetros normales. La paciente ingresó en 
Oncología, donde se le colocó una endoprotésis como 
medida paliativa.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Radiografía de tórax. Analítica. Broncoscopia.
Juicio Clínico 
Cáncer microcítico de pulmón.
Diagnóstico Diferencial 
Las patologías que cursan con síndrome de vena cava su-
perior son además del cáncer de pulmón, los linfomas y 
trombosis de la vena cava superior.
Comentario Final 
El síndrome de vena cava superior (SVCS) se produce por 
la obstrucción total o parcial del fl ujo sanguíneo a nivel 
de la vena cava superior. La causa más frecuente son las 
neoplasias, sobre todo de pulmón. El diagnóstico es fun-
damentalmente clínico. 
El SVCS se manifi esta clínicamente por cianosis y ede-
ma de la cara, cuello y miembros superiores, disnea y la 
aparición de circulación colateral como signo más tardío. 
Suele ser  frecuente la instauración progresiva de los sín-
tomas, durante 2 a 4 semanas. No es raro que el SVCS sea 
la primera manifestación de la enfermedad o que gran 
parte de los pacientes acudan con síntomas de urgen-
cia al hospital y precisen tratamiento de su compromiso 
respiratorio incluso antes de la tipifi cación y estadiaje 
de su proceso neoplásico. El tratamiento se basa en la 
radioterapia y la quimioterapia, complementadas o no 
con cirugía, o en la implantación de endoprótesis en los 
casos graves.
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80/598. No eran gases
AUTORES:
 (1)  Baquerizo Gallardo, José Ignacio; (2)  Curado Castaño, 
Raul; (3)  Calderón Moreno, Francisco Javier.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Utrera Sur. Sevilla; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud Montequinto. 
Dos Hermanas. Sevilla; (3) Médico de Familia. Centro de 
Salud Cartagena Oeste. Cartagena. Murcia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 59 años. No Ram. No hábitos tóxicos. 
Meniscetomía rodilla izquierda.
Antecedentes Familiares: hermano mellizo operado de 
Valvulopatía.
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De siempre ha permanecido asintomático y sin tratamien-
to farmacológico. Desde hace 3 meses presenta malestar 
abdominal que localiza en epigastrio y disnea, que cede 
con el reposo y al eructar. En otras ocasiones le ha ocurri-
do tras cenar, con necesidad de afl ojarse el cinturón del 
pantalón, por sensación de plenitud y necesidad de aliviar 
así su sintomatología disneica. Fue diagnosticado por su 
Médico de Atención Primaria de Meteorismo Abdominal, 
instaurándose tratamiento dietético y procinético. Acude 
a Urgencias por aumento de la sintomatología descrita y 
estado de intranquililidad, que le impide conciliar el sue-
ño. El paciente refi rió que su hermano mellizo presentó 
sintomatología similar “y al fi nal era de corazón”
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Obesidad Faciotroncular. Cintura 
Abdominal 107 cms. IMC 35%. Tonos cardiacos arritmicos 
a 100 lpm, sin thrill, sin soplos audibles ni extratonos. 
Buen murmullo vesicular sin ruidos patológicos. Abdomen 
globuloso, blando, depresible, algo doloroso a palpación 
profunda en epigastrio, timpanismo a percusión, ruidos 
aumentados de tono e intensidad. Resto sin hallazgos.
TA 135/85.
Analitica sangre: sin hallazgos signifi cativos.
EKG: Ausencias de ondas P. QRS estrecho e intervalos RR 
irregulares. 92 lpm.
Rx Tórax: sin hallazgos signifi cativos.
Juicio Clínico 
Fibrilación Auricular Persistente.
Diagnóstico Diferencial 
Fundamentalmente con otras Arritmias cardiacas. 
Disnea.
Dolor toracico.
Comentario Final 
Se trata de un caso curioso. Hermano mellizo de una 
persona cardiópata, que debuta con síntomas y signos 
parecidos. 
En Urgencias se le descubre una Fibrilación Auricular que 
no sabemos desde cuando la tiene. La clínica que cuenta 
pudiera ser de Insufi ciencia Cardiaca por la Fibrilación 
Auricular que se acelera por el ejercicio y la digestión. 
La Fibrilación Auricular es la arritmia cardiaca más fre-
cuente.Un 12% de nuevos casos de Fibrilación Auricular 
se diagnostican de forma casual.
La Anamnesis, los Antecedentes Familiares, la explora-
ción física y las exploraciones complementarias en el 
ámbito de la asistencia de Urgencia en Atención Primaria 
continúan siendo la pieza clave para un buen diagnóstico 
y enfoque de éstos pacientes.
Bibliografía 
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80/639. Dele el alta doctor que no tie-
ne nada
AUTORES:
 (1)  Rodriguez Aguiar, Maria Luisa; (2)  Sánchez Gómez, 
Fátima; (3)  Padial Cordón, Francisco Jose; (4)  Quesada 
Canovas, María Carmen; (5)  Salguero Merino, Ana Belen.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Los Dolores. 
Cartagena; (2) Médico de Familia. Servicio de Urgencias 
Extrahospitalarias. Cartagena; (3) Médico de Familia. Centro 
de Salud Virgen de la Caridad. Cartagena-Oeste. Cartagena. 
Murcia; (4) Médico de Familia. Servicio de Urgencias 
Extrahospitalarias Algezares; (5) Médico de Familia. Centro 
de Salud Virgen de la Caridad. Cartagena-Oeste.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 56 años con obesidad, HTA, Artritis Reumatoide 
en tratº con Enalapril 20mg, Alopurinol 300, A.folico, ome-
prazol 20mg, Metrothexate 2,5 mg, Prednisona 5mg que 
está de vacaciones en nuestro país que acude a Urgencias 
Hospitalarias remitido del SUAP por fi ebre de 38ºC, naú-
seas y vómitos, síntomas miccionales y dolor en hipogas-
trio no irradiado con signos de irritación peritoneal de 6 h 
de evolución, habito intestinal conservado, sin presentar 
otro tipo de clínica asociada. se pauta Ceftriaxona 2gr y 
Paracetamol 1 gr iv a su llegada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A su llegada a Urgencias persiste fi ebre y dolor en hipogas-
trio con signos de irritación peritoneal y ruidos intestina-
les conservados, hernia umbilical no encarcerada. MMII: 
no edemas, pulsos pedios simétricos presentes.Analítica: 
leucocitosis de 12.550 con 87.8%N, sedimento: 2-3 hties/
campo, resto normal.RX de torax: no cardiomegalia, no 
derrames, no condensaciones. RX de abdomen: sin ha-
llazgos signfi cativos. ECO abdomen: hígado con aumento 
difuso de ecogenicidad en relación a esteatosis hepática. 
vesícula alitiásica, de paredes fi nas. vía biliar de calibre 
normal. bazo y riñones sin alteraciones. no hidronefrosis. 
engrosamiento de la pared de un segmento de unos 7 cm 
de sigma con pequeña cantidad de líquido libre en am-
bas fosas ilíacas, sugestivo de sigmoiditis a correlacionar 
clinicamente (no consigo identifi car divertículos, aunque 
no se descartan). no identifi co el apéndice. Conclusión: 
engrosamiento de la pared de sigma con pequeña can-
tidad de líquido libre. Esteatosis hepática. Urocultivo y 
hemocultivos negativos.
Juicio Clínico 
Tras resultados de pruebas complementarias no con-
cluyentes y persistencia de la clínica se contacta con 
Cirujano de guardia que al ver al paciente achaca su do-
lencia a la hernia umbilical que no está encarcerada y 
es reducible, aconsejando “Dele el alta doctora que no 
tiene nada. Esto va a ser turismo sanitario”. a las dos 
horas de evolución persiste la clínica por lo que se so-
licita Ecográfi a abdominal y se congtacta de nuevo con 
cirujano de guardia que al explorarlo de nuevo decide 
ingresarlo a su cargo con sospecha de Diverticulitis aguda 
e inicia tratº con Metronidazol, Cefotaxima iv. al fi nall 
es dado de alta tras tres días de ingreso hospitalario con 
diagnóstico de Sigmoiditis
Diagnóstico Diferencial 
Apendicitis aguda, Obstrucción intestinal por cáncer, 
Úlcera perforada, Colitis isquémica, Diverticulitis cecal.
Comentario Final 
Nunca se nos debe olvidar que el paciente no hay que 
verlo o realizar el diagnóstico solo por las pruebas com-
plementarias sino que siempre hay que ver al paciente 
en global.
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80/657. La quinta constante. Dolor 
pleurítico vs dolor osteomuscular 
AUTORES:
 (1)  Bengochea Botín, Eva; (2)  Bengochea Botín, Pamela.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Sardinero. 
Servicio de Urgencias de Atención Primaria Santander. 
Cantabria; (2) Médico de Familia. Eventual. Servicio 
Cántabro de Salud.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Aviso a domicilio en un SUAP. Mujer de 91 años con dolor 
de 4 h de evolución coincidiendo con despertar matutino 
en región de hombro izquierdo e irradiado a torax, que 
ella refi ere como punzante, no opresivo y que empeora 
claramente con movimientos. Tras ingesta de paraceta-
mol refi ere ligera mejoría. No fi ebre ni clinica respirato-
ria. AP: HTA en tratamiento con amlodipino y AAS 100.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tº 36,1 FC 113 FR 14 TA 120/70 Sat02 89%
Buen estado general, normocoloreado y normoperfundi-
do. Ligero deterioro cognictivo. No aumento de PVY ni 
adenopatias.
AC: ritmico sin soplos 
AP: hipoventilación generalizada, no roce pleural ni 
crepitantes.
Edemas bilaterales maleolares con fovea. No signos de 
TVP.
Es derivada al hospital. 
ECG ritmo sinusal a 100x´.
RX torax: aumento de densidad en LII
Analitica : leucocitosis con desviación izquierda.
Juicio Clínico 
Dolor pleurítico vs osteomuscular.
Diagnóstico Diferencial 
Antes de la derivación al hospital, pensaríamos en dolor 
pleurítico secundario a neumonía o TEP o un dolor osteo-
muscular (neuralgia por herpes, mialgia )
 Otros menos probables serían neumotorax o mesotelioma. 
Ambos dolores pueden defi nirse como punzantes que em-
peoran con el movimiento y localizarse en región costal 
de forma unilateral e irradiarse en el caso del pleurítico 
hacia hombro y cuello, complicándonos el diagnostico. 
En este caso la paciente no presentaba ni fi ebre ni tos 
productiva que nos orientaría hacia una neumonía y la 
auscultación no nos aporta demasiado al no conocer da-
tos de su historia previa. Se descartó la patología cardia-
ca por las características del dolor. Pero los datos mas 
importantes son la saturación y en segundo lugar la ta-
quicardia, que nos llevarían a su derivación confi rmándo-
se posteriormente el diagnostico de neumonía.
Comentario Final 
Este caso de pone de relevancia la importancia de la toma 
de constantes en la valoración inicial de un paciente en 
un servicio de Urgencias, más en un domicilio donde la 
posbilidad de acceder a pruebas complemetarias esta 
muy disminuida. Debemos considerar la saturación de O2 

mediante un pulsioxímetro como la quinta constante a 
medir junto a la TA, FC, FR y temperatura, no solo en este 
caso sino en cualquier triage de un servicio de urgencias.
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80/687. Blastoma pleuropulmonar en 
paciente joven fumador 
AUTORES:
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(3)  Muñoz Puentes, Marta; (4)  Romero Morilla, Silvia; (5) 
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Hospital Torrecardenas. Almería; 
(2) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Empresa Publica Hospital Alto Guadalquivir. 
Andújar. Jaén; (3) Enfermera. Área Quirúrgica. Hospital 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
hombre 30 años, fumador acude a MAP por tos no producti-
va, disnea al subir escaleras y dolor en costado derecho de 
3-4 días de evolución. Afebril. No pérdida de peso. En aus-
cultación disminución severa del MV (murmullo vesicular) 
en hemitórax derecho. Se deriva a hospital de referencia. 
Tras hallazgo en Rx tórax de imagen de ocupación en LMD 
(lóbulo medio derecho) ingresa en servicio de neumología 
para completar estudio. Alta domiciliaria una semana des-
pués con cita en oncología y cirugía torácica. Por parte de 
oncología se decide QT reductora previa a intervención 
quirúrgica. No llegó a recibir RT por importante volumen 
de la masa. El comité de tumores torácicos desestima in-
tervención. Inicia entonces nuevo ciclo QT.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 334

Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG, no aumento de trabajo respiratorio, taquipnea ni 
tiraje. No se palpan adenopatías patológicas. AR: MV casi 
abolido en LD con matidez al percutir y crepitantes fi nos. 
Rx tórax: derrame pleural derecho e imagen de ocupa-
ción en LMD de alta densidad sin nivel. Bioquímica nor-
mal. Hemograma: leucocitos 12.6, hematíes 5.0, hemog-
lobina 15.4, plaquetas 272000. Coagulación normal. 
Espirometría: FVC 54.2 %, FEV1 54%, FEV1/FVC 83.98%. GSA: 
ph 7.47, P02 71.3, PC02 32.9, HC03 25, Saturación 02 95%. 
TC tórax con contraste: gran masa mediastínica D (dere-
cha) sólido/quística. Comportamiento invasivo/agresivo 
aunque sin objetivar clara invasión de estructuras me-
diastínicas adyacentes. Adenopatías hiliares D y subcari-
nal. Derrame pleural D. 
PAAF transparietal: citología sospechosa de malignidad.
Juicio Clínico 
Blastoma pleuropulmonar.
Diagnóstico Diferencial 
Timoma invasivo, Linfoma tímico, Carcinoma tímico, 
Tumor de células germinales.
Comentario Final 
importancia del estudio de síntomas, en este caso la dis-
nea, presentes en multitud de entidades tanto benignas 
como malignas. En ocasiones pueden sorprendernos por 
la gravedad y evolución del cuadro.
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80/924. Persistencia de disconfort 
torácico 
AUTORES:
 (1)  Sol LLop, Olga; (2)  Requena Candau, Damià.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Ulldecona-La 
Senia. Tarragona.; (2) Médico de Familia. Base Servicio 
de Emergencias Médicas L’Aldea. Tarragona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Acude al centro de salud paciente de 40 años sin antece-
dentes de interés. Refi ere disconfort torácico sin irradia-
ción a extremidades, cuello o espalda. No vegetatismo. 

Refi ere que ayer acudió por el mismo motivo, se le rea-
lizó un ECG donde no se apreciaron alteraciones signi-
fi cativas. Al ceder el dolor no siguió recomendación de 
derivación hospitalaria. Hoy refi ere sensación distérmica 
durante la mañana y haber estado durmiendo gran parte 
de esta, con persistencia de disconfort torácico intensifi -
cado con la respiración.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientado, normohidratado con palidez 
cutánea.
EF: AC taquicárdico, AR mvc, pulsos distales presentes y 
simétricos, abdomen depresible, no alteraciones ORL, no 
alteraciones neurológicas. 
Constantes vitales: FC 110x’, TA 75/45, Tª 37.2, glic 110.
Juicio Clínico 
Se orienta el caso como posible pericarditis, se activa 
SEM, se deriva al paciente al hospital de referencia para 
descartar SCA y posibilidad de taponamiento pericárdico.
Diagnóstico Diferencial 
síndrome coronario agudo
neumotórax
pericarditis
taponamiento pericárdico.
Comentario Final 
Caso clínico basado en la experiencia personal. Se reco-
gen datos del ecap, del informe SEM y informe hospitario.
Consideramos adecuada la actuación desde atención pri-
maria atendiendo a los recursos de los que disponemos, 
ante lo cual prevalece siempre el juicio clínico. Se rea-
lizo una correcta orientación diagnóstica basada en la 
clínica y ECG (no disponemos de marcadores cardiacos). 
En el hospital se confi rmó el diagnóstico de pericarditis. 
Los marcadores cardiacos fueron negativos, la Rx sin al-
teraciones signifi cativas, en la Ecocardio se apreció de-
rrame leve. El paciente no respondió adecuadamente a 
los AINES y se optó por ingreso hospitalario y observación.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Avisan al centro de salud, por paciente de 21 años que 
está incosciente. 
A la llegada a domicilio la paciente presenta inconscien-
cia súbita estando en bipedestación mientras hablaba 
con su marido, con hiperventilación y fasciculaciones en 
las cuatro extremidades. 
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Como antecedentes nos comunica su familiar que pade-
ce Artritis Reumatoide, Osteoporosis. No refi eren ningún 
evento previo traumático, ni ingesta de drogas, ni fárma-
cos depresores del sistema nervioso central, ni factores 
de riesgo cardiovascular,
El tratamiento actual es: prednisona 5 mg /24h, metro-
texato semanal, ácido fólico semanal, Golimumab 50 mg 
mensual, ácido ibandrónico 150 mg mensual.
Sus constantes en domicilio son: Sat 02 97%, Glucemia 
113 mg/dl, Presión Arterial 90/60 mmHg y frecuencia 
cardiaca de 120 lpm. 
Se decide el traslado hospitalario. A su llegada a hospital, 
informan al médico recepto que la paciente ha permane-
cido estable, con Glasgow de 10 y fasciculaciones en los 
cuatro miembros.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Al ingreso la persona presenta mal estado general, in-
consciente con Glasgow de 10, Sat o2 con gafas nasales a 
1.5 l/m 100%, frecuencia cardiaca 106 lpm, presión arte-
rial 92/58 mmHg. Glucemia 89 mg/dl. Hiperventilación. 
Fasciculaciones en las cuatro extremidades. Pupilas me-
dias y reactivas. Bajo peso. Ulceraciones en lechos un-
gueales dedos mano derecha.
EKG: ritmo sinusal a 108 lpm sin alteraciones de la 
repolarización 
Gasometria venosa: pH 7.51, pco2 25, po2 30, Potasio 2.6
Se indica tratamiento con fl umacenilo, naloxona, piro-
dixina y tiamina de forma empírica, se realiza aporte 
de potasio
Juicio Clínico 
Hipopotasemia moderada en paciente con artritis reuma-
toide y anorexia- bulimia.
Diagnóstico Diferencial 
Sincope. Crisis de Ansiedad.
Comentario Final 
Entre las causas de inconsciencia debemos diferenciar los 
distintos tipos de sincopes que pueden perpetuarse sin 
recuperación ad integrum, si no se resuelve la causa que 
lo produce:
1) Sincopes de origen cardiaco
a. Secundario a arritmias: bradiarritias 
b. Secundario a cardiopatía obstructiva 
2) Sincope por hipotensión ortostática
3) Síncopes de origen refl ejo: sincope vasovagal, 
sincope situacional, síncope por hipersensibilidad del 
seno carotideo
4) Otros tipos de síncope: síncope de esfuerzo, sín-
cope secundario a fármacos, síncope secundario a patolo-
gía neurológica, síncope secundario a patología psiquiá-
trica, síncope secundario a alteraciones metabólicas.
Especial atención a pacientes con enfermedades reuma-
tológicas, la artritis reumatoide, suele presentar bajos 
niveles de potasio causados por la pérdida excesiva de 
potasio a través de los riñones o el tracto gastrointesti-
nal, la asociación a la utilización de diferentes fármacos 
también es frecuente (diuréticos, antifúngicos o corticoi-
des sintéticos). Los vómitos en enfermedad mental como 
anorexia-bulimia por otro lado deben tenerse presente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de un varón de 75 años, natural de Uruguay sin aler-
gias medicamentosas conocidas e independiente para las ac-
tividades básicas de la vida diaria. Exfumador y exbebedor 
desde hace 20 años. Antecedente de hemorragia cerebral 
hace 25 años por un accidente y hepatitis de probable tipo 
A hace 30 años. Acude a consulta de atención primaria por 
cuadro de 2 meses de evolución de mialgias generalizadas 
(brazos, muñecas, mandíbula al masticar…) y calambres, 
sin otra clínica acompañante. Se le pide una analítica para 
descartar una polimialgia reumática y se pauta un antiinfl a-
matorio para el dolor. En los resultados se objetiva hipocal-
cemia por lo que se decide derivar a 2º nivel para estudio. 
En el hospital piden un nuevo control del calcio y dado que 
ha empeorado se decide ingreso. Al alta pautan tratamiento 
con calcio y rocaltrol. Dos meses después, acude nuevamen-
te a consulta en el centro de salud por un deterioro progre-
sivo del estado general de 15 días de evolución acompañado 
de debilidad muscular e intolerancia digestiva. Se decide 
derivar a urgencias donde se objetiva hipercalcemia severa, 
motivo por el que ingresa nuevamente
Exploración y Pruebas Complementarias 
Analítica solicitada en centro de salud: VSG 37mm/h; 
PCR 12,1; calcio corregido 6,1mg/dl; resto de hemogra-
ma y bioquímica en límites normales. EKG de centro de 
salud sin alteraciones. Analítica solicitada por Medicina 
Interna: hemoglobina 11,6; VSG 40mm/h; calcio 5,8mg/
dl; perfi l lipídico, pruebas hepáticas, hierro y resto de 
iones normales. Ecografía tiroidea y paratiroidea realiza-
das durante primer ingreso normales. Analítica solicitada 
en urgencias: calcio 15,7mg/dl, creatinina 2,6, resto de 
hemograma y bioquímica en límites normales
Juicio Clínico 
1)Hipocalcemia severa 2ª a hipoparatiroidismo idiopático 
2)Hipercalcemia 2ª a sobredosifi cación de vitamina D
Diagnóstico Diferencial 
1)Hipocalcemia: Hipoparatiroidismo pseudohipoparatiroi-
dismo, insufi ciencia renal, hipomagnesemia, hiperfosfore-
mia, destrucción tisular, hiperparatiroidismo secundario, 
défi cit de vitamina D. 2)Hipercalcemia: Neoplasia (pulmón, 
hueso, mieloma, linfoma), enfermedad granulomatosa, hi-
pertiroidismo, insufi ciencia adrenal, hipercalcemia hipocal-
ciúrica familiar, hiperparatiroidismo primario o terciario
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Comentario Final 
A menudo se olvida que las alteraciones del calcio tam-
bién pueden dar clínica e incluso llegar a ser una emer-
gencia médica. Se debe recordar solicitar principalmen-
te en pacientes a tratamiento con vitamina D y/o calcio 
por otras patologías así como en el paciente con mial-
gias, calambres y deterioro cognitivo no justifi cado por 
otras causas
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
La miocardiopatía no compactada aislada del ventrículo 
izquierdo (MCNC) es una enfermedad genética infrecuen-
te que representa una alteración de la morfogénesis en-
docárdica debida a una interrupción de la compactación 
miocárdica que ocurre en etapas muy precoces del de-
sarrollo embrionario; consiste en una hipertrabeculación 
del ventrículo izquierdo (VI) con recesos intertrabecula-
res profundos que comunican directamente con la cavi-
dad ventricular pero no con la circulación coronaria.
   La clínica se manifi esta como disfunción sistólica, insu-
fi ciencia cardiaca, arritmias ventriculares, eventos trom-
boembólicos y muerte súbita. Puede presentarse aisla-
damente o combinada con otras cardiopatías congénitas 
y/o desórdenes neuromusculares.
   Tiene un mal pronóstico con una mortalidad del 60-80% 
a los 6 años.

   Varón de 49 años con antecedentes personales de dis-
lipemia y esquizofrenia en tratamiento con olanzapina 
10mg/24 h. Fumador.
   En relación con esfuerzo moderado, síncope autolimi-
tado asociado a sensación de inestabilidad, disestesias 
torácicas e importante cortejo vegetativo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
   Exploración física: impresiona de gravedad, agitado, dis-
neico con pulso y tensión arterial indetectables. ECG en 
el que se aprecia TV. Tras sedación con midazolam se rea-
liza cardioversión a 100 J recuperando ritmo sinusal con 
descenso generalizado del ST de hasta 7mm (excepto en 
aVR) con marcadas ondas R en precordiales derechas y fre-
cuentes extrasístoles ventriculares pautando enoxaparina 
80mg subcutáneos, acetilsalicilato de lisina 500mg i.v. y 
300 mg de amiodarona en suero glucosado a pasar en 30 
minutos. Durante el traslado (unos 40 minutos después) 
normalización progresiva del segmento ST, persistiendo 
ondas T negativas en cara inferior y lateral. Ingresa en UCI 
con diagnóstico de síndrome coronario agudo.
  Pruebas complementarias.- Rx tórax normal, tropo-
nina T ultrasensible de 2515. Coronariografía normal. 
Ecocardiograma con fracción de eyección de 0.27 y 
RNM cardiaca hipertrabeculación en la cara lateral,      
Durante el ingreso se implanta un desfi brilador automá-
tico (DAI). Al alta tratamiento con acenocumarol, car-
vedilol 6.25mg/12h, enalapril 2.5mg/12h, atorvastatina 
40mg/24h, lansoprazol 30mg/24h y torasemida 5mg/24h.
Juicio Clínico 
Miocardiopatía no compactada
Diagnóstico Diferencial 
Las miocardiopatías son enfermedades en ausencia de pa-
tología coronaria, hipertensión, valvulopatías o cardiopa-
tías congénitas. La MCNC o miocardiopatía espongiforme 
está clasifi cada como cardiomiopatía genética primaria.
Comentario Final 
La prevalencia de esta patología es del 0.015%de la po-
blación general
Ante la ausencia de estudios, se recomiendan la implanta-
ción de un cardiodesfi brilador automático (DAI) en todos 
los pacientes. La enfermedad incluye un amplio espectro 
clínico, desde la ausencia de síntomas a una disfunción 
ventricular avanzada. Para los casos leves y asintomáti-
cos un seguimiento estrecho parece lo más apropiado. Si 
insufi ciencia cardiaca leve o moderada tratar como cual-
quier insufi ciencia. Cuando asocian FA y mayor disfunción 
ventricular anticoagulación. Valorar resincronización o 
trasplante cardiaco en casos avanzados. Para los pacien-
tes recuperados de una parada o con TV recurrente o mal 
tolerada, implantación de DAI
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre, 62 años que consulta por dolor abdominal en 
FID e hipogastrio de 48 horas, persistente, no irradiado. 
Náuseas, sin vómitos ni alteración del hábito intestinal ni 
clínica miccional. Afebril.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG, obeso, consciente, orientado, colaborador, eup-
neico en reposo, bien hidratado y perfundido, Tª 35.6ºC, 
TA 138/81.
• ACR: tonos rítmicos a buena frecuencia, sin so-
plos, MVC sin ruidos sobreañadidos.
• Abdomen: blando, depresible, no masas ni me-
galias, doloroso a la palpación a nivel periumbilical de-
recho, con defensa pero sin claros signos de irritación 
peritoneal. Blumberg negativo.
• MMII: no edemas ni signos de TVP.
En el centro de salud, se le solicita COMBUR TEST: Sangre 
3+, sin leucos. Se administra Analgesia y se sospecha po-
sible patología renal y se le aconseja que de persistir el 
dolor, consulte de nuevo. A última hora, vuelve a acudir, 
presentando ya defensa abdominal, por lo que se decide 
valoración urgente hospitalaria.
LABORATORIO: HEMATIMETRIA: 8590 Leucocitos (65.4% 
Neutrófi los, 21.8% Linfocitos), Hemoglobina 16.4, 
Hematocrito 45.6%, VCM 87.8, Plaquetas 205.000. 
BIOQUIMICA: Glucosa 99, Urea 42, Creatinina 0.96, 
Bilirrubina total 0.89, GOT 15, GPT 26, Amilasa 83, Na 
142, K 4.6.COAGULACIÓN: AP 90.4%, APTT 29.3.
RADIOLOGIA:  RX TÓRAX y RX ABDOMEN SIMPLE: Sin alte-
raciones radiológicas valorables. ECOGRAFIA ABDOMINAL: 
Esteatosis. No hay evidencia de lesiones focales groseras 
ni signos de enfermedad veno-oclusiva. Vía biliar, renal 
y retroperitoneo, sin alteraciones ecográfi cas. No se vi-
sualiza líquido libre intraperitoneal. TAC ABDOMINAL: 
Aumento de densidad de la grasa mesentérica omental 
en región derecha supraumbilical, zona donde el pacien-
te localiza el dolor. Paniculitis mesentérica. Apéndice 
normal. Quiste hidatídico calcifi cado en LHD. No líquido 
libre. Divertículos en sigma. CONCLUSIÓN: Hallazgos su-
gestivos de INFARTO OMENTAL.
Juicio Clínico 
ABDOMEN AGUDO.
Diagnóstico Diferencial 
: El cuadro simula un abdomen agudo y las principa-
les afecciones causantes en dicha localización son: 
Apendicitis, Adenitis mesentérica, Ileitis regional, Hernia 
inguinal estrangulada, Afectación vascular: isquemia ar-
terial, Traumatismos y Perforación víscera hueca, Cálculo 
ureteral, Pielonefritis, Hidronefrosis y Retención urinaria.

Comentario Final 
El infarto omental representa una patología que clínica-
mente puede simular un abdomen agudo quirúrgico. Es 
benigna, debida a un infarto focal de la grasa omental 
y no requiere cirugía, solo analgesia y anticoagulación.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Motivo de consulta: Gestante de 38 años con embara-
zo no controlado de 25 semanas. G3A2P0. Consulta en 
el Servicio de Urgencias de Atención Primaria por pal-
pitaciones y sensación de “falta de aire” de 6 horas de 
evolución. Como antecedentes destacan el tabaquismo 
(1paquete/día) y la ingesta de 2 “bebidas energéticas” 
en las horas previas al inicio de los síntomas. Niega otros 
tóxicos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: TA 101/74, Fc 178, Tª 35,8ºC. Exploración: 
Buen estado general, nerviosismo. AC. Taquicardia rítmi-
ca sin soplos, AP. MVC. Abdomen anodino. Mínimos ede-
mas sin fóvea. En el Centro de Salud se realiza ECG de 
12 derivaciones registrando Taquicardia Supra Ventricular 
a 180 lp´. (Fig 1). Se realizan maniobras de estimula-
ción vagal sin éxito. Se pauta adenosina 6mg. En bolo iv. 
Revirtiendo la taquicardia a ritmo sinusal (RS) a 60lp´. Se 
remite al hospital constatando en Urgencias la estabili-
dad de la paciente y la persistencia del RS. No se objetiva 
daño miocárdico en la seriación de biomarcadores car-
diacos. Posteriormente se comprueba el bienestar fetal 
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mediante ecografía en la Unidad de Obstetricia. El resto 
del embarazo y el parto transcurren sin incidencias na-
ciendo, a término, un niño sano.
Juicio Clínico 
Taquicardia Supraventricular en embarazada por ingesta 
de excitantes.
Diagnóstico Diferencial 
Fibrilación auricular, fl utter, taquicardias atriales, 
Extrasistolia ventricular o supraventricular, taquicardia 
ventricular
Comentario Final 
Las modifi caciones hemodinámicas y hormonales ligadas 
al embarazo son factores que pueden precipitar la apa-
rición de arritmias. Son una patología compleja debido a 
que afectan a la madre y al feto. El consumo de tóxicos 
excitantes unido al aumento del automatismo y del tono 
simpático hace que precipiten con facilidad trastornos 
del ritmo cardiaco no conocidos o exacerbarse otros pre-
existentes. En la evaluación de la paciente tendremos en 
cuenta los factores de riesgo cardiovascular, enfermeda-
des previas, consumo de tóxicos. El ECG de las embara-
zadas se verá alterado con el transcurso del embarazo de 
manera fi siológica (Tabla 1). El tratamiento se indicará en 
función del tipo de arritmia, repercusión hemodinámica, 
duración frecuencia de aparición, tolerancia de los sínto-
mas, presencia o no de cardiopatía subyacente y efectos 
sobre la madre y el feto. Las maniobras vagales son bien 
toleradas y deben ser el primer paso en el manejo de TSV 
sin compromiso hemodinámico antes de recurrir a fárma-
cos. Si éstas no son efectivas, la adenosina (FDA C) es el 
fármaco de elección por su rapidez de acción, efi cacia 
y seguridad de uso. No tiene efectos directos sobre el 
feto. A pesar de la disminución de la adenosin deaminasa 
el aumento del volumen de distribución hace que, du-
rante el embarazo puedan requerirse dosis mayores para 
que sean efectivas. Como alternativa, en el caso de que 
no sea efi caz o en asmáticas, se reservará el verapamilo 
5mg. En bolo iv. (Fig. 2)
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se presenta el caso clínico de una paciente de 84 años 
que es traída a Urgencias por deterioro del estado gene-
ral y febrícula desde hacía una semana. La paciente pre-
senta como único antecedente personal, facotomía hace 
1 año en ojo derecho, pendiente de intervención el ojo 
izquierdo, por catarata. La paciente refería intensa aste-
nia, coincidiendo con el inicio de un síndrome miccional, 
que se presentó con disuria y febrícula hacía una semana. 
Además, la paciente refi ere que desde hace meses, ve en 
su domicilio bicicletas de múltiples colores apoyadas sobre 
la pared, asì como gente en las diferentes habitaciones de 
su domicilio, con los que no presenta interacción alguna.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física la paciente mostró febrícula de 
37,6ºC así como leve dolor a la palpación profunda en meso-
gastrio. La exploración psicopatológica no evidenció datos 
de trastorno afectivo mayor, mostrándose un discurso cohe-
rente, un buen contacto ocular, y no dato alguno de delirio. 
Las pruebas complementarias pusieron de manifi esto en el 
hemograma una discreta leucocitosis, y en el sedimento de 
orina, la presencia de leucocituria y nitritos, confi rmó la 
sospecha de Infección del tracto urinario bajo. El resto de 
las pruebas resultaron normales, entre ellas el TAC craneal, 
el análisis del líquido céfalo-raquídeo y las serologías cuyo 
resultado se observó con carácter ambulatorio.
Juicio Clínico 
La paciente fue diagnosticada además de infección del 
tracto urinario, de Síndrome de Charles Bonnet en alu-
sión al cuadro alucinatorio.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial se estableció con diferentes 
entidades infecciosas como neurosífi lis, VIH, Encefalitis, 
Meningitis o Tumor cerebral. Todo ello descartado a tra-
vés de las pruebas complementarias solicitadas.
Comentario Final 
La clave fundamental en el dífi cil diagnóstico del Síndrome 
de Charles Bonnet, es el establecer un excelso diagnósti-
co diferencial y llegar, a través de un minucioso análisis 
de la anamnesis, la exploración física y las pruebas com-
plementarias, al correcto diagnóstico. Este Síndrome, se 
relaciona, como el caso que nos ocupa, con defectos de 
la agudeza visual adquiridos que, a través de la teoría de 
la desaferenciación, explican su fi siopatología.
Se necesita una asistencia multidisciplinar en el diagnós-
tico del Síndrome de Charles Bonnet; siendo la Atención 
Primaria la puerta de entrada al sistema de salud, debe-
remos estar especialmente atentos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 30 años, diagnosticada de esquizofrenia desde 
la adolescencia, había seguido diversos tratamientos, 
apareciendo con frecuencia intolerancia y abundantes 
efectos extrapiramidales. En Diciembre del año 2010, 
su médico de familia la derivó para valoración por el 
servicio de Salud Mental ya que desde hacía un tiem-
po estaba más inquieta, irritable e insomne. Continuó 
tratamiento con clonazepam 3 mg/24h y clomiprami-
na 50mg/24h, al que se añadió clozapina 100 mg dos 
comprimidos/d. En las revisiones posteriores, al mes, 
a los 2 meses y a los 3 meses, se encontraba estabi-
lizada, sin alteraciones comportamentales importan-
tes, con ritmos biológicos normalizados y hemograma 
normal, por lo que continuó con igual tratamiento. En 
septiembre de 2011 estando caminando, sufrió un epi-
sodio presincopal con sensación disneica, sudoración 
profusa, dolor punzante en región cervical, malestar, 
palidez y cianosis labial siendo valorada en el servicio 
de urgencias del Hospital de referencia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se encontraba afebril, con regular estado general, 
consciente, normocoloreada, disneica, taquicardica 
sin soplos ni roces, murmullo vesicular conservado con 
crepitantes bibasales, pulsos periféricos presentes y 
simétricos, exploración neurológica y exploración ab-
dominal sin focalidad, miembros inferiores sin edema 
ni signos de trombosis venosa profunda. En el elec-
trocardiograma se apreciaba taquicardia sinusal a 130 
lpm, S en I, Q en III y aplanamiento de T en III, con 
mala transición de R en precordiales, con eje eléc-
trico normal. En la radiografía de tórax se apreciaba 
cardiomegalia sin signos de sobrecarga aguda. En la 
analítica presentaba Hb 10.8, creatinina 1.2, urea 42, 
troponina I 0.04, dímero D 4.30, iones normales y coa-
gulación normal. El angio-TAC resultó negativo y en la 
ecocardiografía se apreciaba dilatación de cavidades 
cardiacas con hipoquinesia global de predominio en 
septo e insuficiencia mitral, mostrando disfunción sis-
tólica global de grado severo con fracción de eyección 
del 15-20%.
Juicio Clínico 
Insufi ciencia Cardiaca Congestiva severa, miocardiopatía 
dilatada de etiología probablemente yatrógena inducida 
por toxicidad por clozapina y disfunción severa de ven-
trículo izquierdo.
Diagnóstico Diferencial 
TEP. SCA. Disección de aorta. Neumonía. Exacerbación 
Epoc. Hipoproteinemia. Derrame pericardico. Anemia. 
Insufi ciencia renal. Enfermedad tiroidea. Yatrogenia 
farmacológica.
Comentario Final 
Entre los efectos cardiovasculares de la clozapina ha sido 
ampliamente reportada la miocardiopatía, entre otros. 
Aunque muy poco frecuente, su asociación con el trata-
miento con clozapina está completamente contrastada 
no dejando de aparecer en la literatura nuevos casos con 
dicha complicación. Por la extrema gravedad que puede 

comportar la aparición de estos trastornos hay que te-
nerlos siempre en cuenta al realizar el seguimiento de 
pacientes tratados con clozapina, y hacer una evaluación 
periódica de la aparición de signos compatibles con la 
aparición de la misma. Ante la sospecha clínica se sus-
penderá el tratamiento de inmediato con dicho fármaco 
y se derivará al paciente para realizar lo antes posible 
una evaluación cardiológica.
Bibliografía 
1. Kilian JG, Kerr K, Lawrence C, Celermajer DS. 

Myocarditis and cardiomyopathy associated with clo-
zapine. Lancet. 1999 Nov 27; 354 (9193):1841-5.

2. Warner B et al. Clozapine and sudden death. Lancet 
2000; 355: 842.

3. Coulter DM, et al. Antipsychotic drugs and heart 
muscle disorders in international pharmacovigilance: 
data mining study. BMJ 2001; 322: 1207-9.

80/1675. Síndrome de TAKO-TSUBO, si-
mulando síndrome coronario agudo 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 70 años con antecedentes personales de obe-
sidad grado 1 e hipertensión arterial en tratamiento 
con enalapril 20 mg/día. Después de un evento es-
tresante de tipo emocional (accidente de tráfi co de 
un hijo) acudió al Servicio de Urgencias de Atención 
Primaria con cuadro de dolor centrotorácico de aproxi-
madamente unas 4 horas de evolución, opresivo, irra-
diado al brazo izquierdo, con cortejo vagetativo, sin 
disnea y sin modifi cación con los movimientos postura-
les ni respiratorios.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Estado general conservado, cortejo vagal, afebril, cons-
ciente, eupneica, no ingurgitación yugular, auscultación 
cardiopulmonar normal, constantes dentro del rango de 
la normalidad y el resto de la exploración física anodi-
na. En el electrocardiograma se apreciaba ritmo sinusal 
a 75 lpm sin trastornos del ritmo ni de la repolarización. 
Ante la sospecha de dolor torácico de origen coronario, 
se procedió con medidas de soporte y traslado al hospital 
de referencia donde se realizaron determinaciones ana-
líticas incluyendo hemograma, bioquímica y estudio de 
coagulación que resultaron normales excepto leve ele-
vación de mioglobina (70 ng/ml) y de troponina I (0,90 
microgramos/L), el electrocardiograma no evidenció ha-
llazgos signifi cativos y la radiografía de tórax no mostraba 
imágenes patológicas. Ingresó en UCI y en el ecocardio-
grama se objetivó una aquinesia de los segmentos medio 
apicales con hipercontractilidad de los segmentos basa-
les. En la coronariografía se apreciaba ventrículo izquier-
do no dilatado con hipoquinesia moderada del segmento 
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medio anterolateral, resto de segmentos con contracti-
lidad conservada y la Fracción de Eyección de Ventrículo 
Izquierdo conservada, así como arterias coronarias epi-
cárdicas sin estenosis angiográfi cas signifi cativas.
Juicio Clínico 
Miocardiopatía inducida por estrés o Síndrome de 
Tako-Tsubo.
Diagnóstico Diferencial 
SCA. Miocardio aturdido. Angina Variante o de Prinzmetal. 
Estado catecolaminérgico. Consumo de cocaína. Miocarditis.
Comentario Final 
Este caso clínico muestra de forma clara la evolución 
favorable de una paciente con algún factor de riesgo 
cardiovascular, que presento un episodio de dolor to-
rácico con electrocardiograma realizado con dolor sin 
signos de isquemia, mínima elevación de troponina, 
coronarias sin lesiones angiográfi cas, defectos transi-
torios de la contractilidad segmentaria en el ecocar-
diograma y coronariografi a sugestiva de Síndrome de 
Tako-Tsubo. Dicho cuadro aún no muy reconocido en 
nuestro medio se debe sospechar en consulta ante un 
dolor torácico en una mujer postmenopaúsica con po-
cos o ningún factor de riesgo cardiovascular precedido 
de un factor estresante, y que en concordancia con 
lo descrito en la literatura, debe tener una resolución 
espontánea completa.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso de una mujer de 54 años, diagnosti-
cada de fi bromialgia, síndrome de fatiga crónica y cistitis 
intersticial crónica, en tratamiento con Oxicodona 80/12h, 
Furosemida 40 mg /24h, Fluoxetina 20 mg/24h y Amitriptilina 
25 mg/24h. Acude a su centro de salud de urgencia por dolor 
a nivel hipogástrico desde hace 2 días, similar al basal, pero 
más intenso, asociando además “nerviosismo” y temblores 
desde ese día. Refi ere que el día anterior precisó asisten-
cia urgente por dolor, administrándole Dexketoprofeno y 
Tramadol IM. Además,reconoce haber tomado 2 cápsulas de 
100 mg de Tramadol de un familiar esa mañana.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración revela mal estado general, sudorosa,inquieta 
y temblorosa. 
Tª36.7ºC.Tensión arterial 138/86 mmHg;
Frecuencia cardiaca 121 lpm. 
Auscultación cardíaca y pulmonar normales. Abdomen 
doloroso en hipogastrio sin signos de peritonismo. 
Neurológico con Glasgow 15,sin focalidad.
Ante el mal estado y la agitación psicomotriz, se remite 
a urgencias hospitalarias. 
A su entrada en urgencias, precisa contención mecánica, 
debido a los temblores y la confusión-agitación que presen-
ta. Se extrae analítica donde destacan CK 60030, sin reper-
cusión renal, leucocitosis de 17800 (70%N). Resto normal.
Tóxicos en orina negativo. Hormonas tiroideas normales. 
Ante el dolor y la agitación, se le administra Meperidina 
100 mg iv, Levomepromazina IM, Midazolam 5 mg en 3 
ocasiones, Clorpromazina iv, siendo todo esto inefectivo 
y manteniéndose agitada y gritando constantemente. Se 
administra 5 mg más de Midazolam y 1 amp Tiaprida iv, 
sin mejoría.
Se administra cloruro mórfi co en perfusión, y ante la per-
sistencia de la agitación se decide sedación con Propofol. 
TAC craneal normal.
La paciente ingresa en planta de Medicina Interna se-
dada y con tratamiento analgésico. En las siguientes 24 
horas, se retira sedación, y se confi rma mejoría del dolor 
con analgesia habitual.Es dada de alta a las 72 horas con 
diagnóstico de Cistitis intersticial crónica y rabdomiolisis.
Juicio Clínico 
Revisando el caso en la consulta de Atención Primaria, pa-
rece probable el diagnóstico de síndrome serotoninérgico 
debido a la combinación de Fluoxetina y Amitriptilina, 
con el Tramadol que toma por cuenta propia y se admi-
nistra en urgencias.
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome neuroléptico maligno, Delirium tremens, cau-
sas infecciosas, síndrome anticolinérgico, intoxicación o 
abstinencia de sustancias.
Comentario Final 
El diagnóstico de síndrome serotoninérgico hay que sos-
pecharlo ante la aparicion súbita de cambios en el es-
tado mental y funciones autonómicas y motoras, en un 
paciente sin patología psiquiátrica y que toma fármacos 
serotoninérgicos. Fundamentalmente es clínico, y es útil 
la utilización de los criterios de Radomski. Esta paciente 
cumplia 3 criterios mayores (temblor, confusión, hiperhi-
drosis) y 3 menores (taquicardia, agitación, nerviosismo)
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Los pacientes mejoran suprimiendo los fármacos 
causantes(en este caso,el Tramadol añadido a su trata-
miento con Fluoxetina y Amitriptilina.
La incidencia de este síndrome es desconocida por su 
infradiagnóstico.
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80/1783. Información para  adjuntar 
en documento adjunto
AUTORES:
  Hernández Crapper, Sonia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Atropello que precisó de una esplenectomía parcial de 
urgencias.
Posteriormente, se requiere de un  seguimiento ambula-
torio, ante la susceptibilidad del postesplenectomizado a 
sufrir infecciones. 
Se programan revisiones  periódicas, para  control de 
constantes  vitales y ante cualquier  signo de empeora-
miento solicitar los estudios complementarios, así como  
realizar las  interconsultas  con  especialistas  hospitala-
rios, en este  caso con los   Servicios  de  Cirugía General 
y Digestivo así  como Cirugía  Torácica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
• Servicio de UVI  HUCA y Servicio de  Digestivo  
SPS: Total Body. TAC craneal, cervical y toracoabdominal 
con contraste  iv. Hemograma. Bioquímica. Coagulación. 
Sistemático de Orina. ECG. Radiografía de tórax. 
• Durante el control y seguimiento en el Centro 
Asistencial: Rx simple de Abdomen, ECO abdominal, 
Hemograma, Bioquímica, Prueba de función hepáti-
ca, Estudio  coagulación. Sistemático y Sedimento de 
Orina. Ecodoppler inguinal. Radiografía cervical, pelvis, 
tórax, parrilla costal izq, rodilla. Ecografía de rodilla y 
Ecodoppler MID.
• Al alta  laboral: Ecografía abdominal y Rx tórax  y 
parrilla costal  izq.
Juicio Clínico 
Atropello, sin pérdida de conocimiento por  un  vehículo 
en mayo 2012  mientras repartía periódicos. Trasladado 
al Servicio Urgencias HUCA e ingresado en UVI.
La  impresión diagnóstica es de Rotura esplénica, Laceración 
hepática y Fractura 5º,  6º, 7º y 8º arco costal  izq.
Se realiza esplenectomía parcial. Trasladado a planta  del  
Servicio de Cirugía Gral y Digestivo del HUCA.  Al alta 
hospitalaria se  le  pauta  analgesia y ejercicios de fi sio-
terapia respiratoria.

Se efectúa control y seguimiento en Centro Asistencial 
Mutua Universal Oviedo que incluye curas de las heridas 
quirúrgicas, así como control farmacológico.
Concomitantemente presenta: dolor inguinal, gonalgia, 
cervicalgia y cólico renal solicitándose las pruebas de 
imagen correspondientes para valoración adecuada. 
Se  programan revisiones periódicas con los especialistas 
del Servicio de Cirugía Torácica y Servicio de Digestivo 
Centro Médico. 
Inicia fi sioterapia rehabilitadora a nivel cervicodorsal.
En julio 2012 se observa  una mejoría que le permite su 
reincorporación laboral.
En  enero  2013 precisa de una eventroplastia con malla 
que evoluciona satisfactoriamente.
Diagnóstico Diferencial 
Todas aquellas patologías que puedan cursar  con dolor 
toracoabdominal, alteraciones respiratorias, gástricas, 
cuadros de anemia o infección.
Comentario Final 
En el trauma torácico directo ocurren lesiones gene-
ralmente bien demarcadas sobre las costillas. Al aso-
ciarse además un trauma abdominal se precisa valora-
ción urgente de todas las vísceras, ya que un retraso 
en el diagnóstico puede provocar un aumento de la 
morbimortalidad.
El traumatismo toracoabdominal es una lesión grave.
Teniendo en cuenta la estabilidad hemodinámica, la 
presencia de signos peritoneales, el grado de lesión, la 
cantidad de hemoperitoneo y la edad se decide la mejor 
opción terapeútica
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Dermatología
80/15. Ya que estoy aquí ¿Me podría mi-
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 38 años, que acude al servicio de urgencias por 
un cuadro etiquetado como Catarro de Vías Altas. En el 
último momento, “aprovecha” que está allí para consul-
tar la aparición de unas “manchas blancas” que le habían 
salido por todo el cuerpo hacía unos 2 meses. No le había 
dado más importancia porque son asintomáticas y pensa-
ba que acabarían desapareciendo. 
No tiene antecedentes de lesiones cutáneas, ni enferme-
dades de interés. Tampoco usa fármacos de forma habi-
tual y confi esa que siempre le ha gustado broncearse en 
verano, incluso de forma artifi cial.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Lesiones maculares hipopigmentadas de unos 0,1-0,6 
mm, de distribución corporal, fundamentalmente en 
pantorrillas y antebrazos, afectando también a zonas 
proximales y tronco. (FOTO1 y 2). No confl uyentes, bor-
des bien defi nidos no activos y no descamativas. Respeta 
cara, cuero cabelludo, palmas y plantas.
Examen con lámpara de Wood, se aprecia la despigme-
tación sin otras fl uorescencias patológicas. Debido a la 
falta de descamación y a la expresividad de las lesiones, 
se obvia el KOH u otras pruebas añadidas.
Juicio Clínico 
Hipomelanosis Guttata Idiopática (HGI).
Diagnóstico Diferencial 
Debe hacerse con las leucodermias adquiridas más fre-
cuentes, como las fases iniciales del vitíligo, pitiriasis 
versicolor, pitiriasis alba, leucodermias por agentes fíqui-
co-químicos ( traumatismos, quemaduras, radiación, hi-
droquinona, agentes fenólicos), liquen esclero-atrófi co.
Comentario Final 
La HGI, es la típica consulta de “última hora”, que pone 
a prueba los refl ejos del médico de familia, y que suele 
resolverse con la prescripción de antifúngicos o corticoi-
de tópico.
Está etiquetada como una dermatosis asintomática muy 
común, que afecta a todas las razas y a ambos sexos a 
partir de la tercera década de la vida, fundamentalmen-
te en fototipos III y IV de piel. Se desconoce su etiología 
pero se relaciona con la exposición solar, en pacientes 
con una predisposición familiar. 
Las lesiones se caracterizan por pequeñas máculas hi-
popigmentadas, de color blanco porcelana con bordes 
angulares o microlobulados netamente defi nidos, de 
0.3 a 15 mm de diámetro, usualmente localizadas en 
la superfi cie expuesta de antebrazos y piernas, y en 
menor cantidad en brazos y muslos. En algunas lesio-
nes se puede notar una delicada atrofi a superfi cial o 
hiperqueratosis leve. 
El propósito terapéutico es básicamente estético y aun-
que la crioterapia o el corticoide intralesional pueden 
ser útiles en zonas aisladas, la dermoabrasión superfi cial 
de las lesiones produce los mejores resultados. Hay que 
advertir que a día de hoy la repigmentación completa de 
todas las lesiones no siempre es fácil de lograr.
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80/44. Mastocitosis Sistémica
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
34 años,lesiones tipo máculas en torso y cuello,se le pau-
tó betametasona sin mejoría. derivó a dermatología que 
pautó otro corticoide tópico,diagnosticándole de derma-
titis seborreica.Al no mejorar se realizó biopsia compa-
tible con urticaria pigmentosa.Se derivó al Instituto de 
estudio de la mastocitosis,donde le revisan anualmente.
Actualmente en tratamiento con cromoglicato disódico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Biopsia de piel:Dermatitis perivascular con abundantes 
mastocitos.Triptasa sérica:37,80(13,50)
Ecografía abdomino-pélvica:normal
Juicio Clínico 
Mastocitosis sistémica
Diagnóstico Diferencial 
La OMS clasifi ca las mastocitosis:
1.-Mastocitosis cutáneas (MC), enfermedades dermato-
lógicas, aunque los síntomas puedan ser sistémicos. La 
acumulación de mastocitos se produce en piel, siempre 
es benigna
a)Tipos (MC):
-Mastocitosis cutánea Maculopapular,la más común.
Presencia de marcas rosas o marrones y/o ampollas en el 
cuerpo,no en cara.
-Mastocitosis cutánea difusa,forma rara de la que apa-
rece en el nacimiento,la piel está engrosada y forma 
ampollas.
-Mastocitoma poco frecuente.Se puede presentar como 
nódulo aislado o múltiples.
b)Criterios diagnósticos(MC):
  Se basa en clínica e histología de lesiones cutáneas 
 Biopsia de piel positiva:
-Infi ltrados de mastocitos(más de 15)o mastocitos 
dispersos(más de 20)
-Detección de la mutación de KIT
2.-Mastocitosis sistémica(MS):enfermedad mieloprolife-
rativa.La proliferación de los mastocitos se localiza en 
al menos un órgano(médula ósea) y debe confi rmarse con 
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biopsia.Puede haber implicación de la piel.Se da en adul-
tos.Enfermedad crónica,no tiene cura.Pronóstico favora-
ble y raramente progresa.No suele ser hereditario.
a)Tipos de (MS):
-Mastocitosis indolente:más común
-Mastocitosis sistémica con alteración de sangre
-Mastocitosis sistémica agresiva:malfuncionamiento de al 
menos un órgano
-Leucemia del mastocito:la piel nunca alterada.
b)Criterios diagnósticos de(MS):la biopsia de un órgano 
interno debe cumplir un criterio mayor y uno menor,o 
tres criterios menores.
-Criterio mayor:Infi ltrados multifocales compactos de 
mastocitos(más de 15)
-Criterios menores:
+ Más del 25% de los mastocitos muestran una morfología 
atípica
+ Presencia de la mutación de KIT 
+ Los mastocitos expresan CD2 y/o CD25
+ Niveles de triptasa mayores de 20l
Comentario Final 
Las mastocitosis se caracterizan por un aumen-
to del número de mastocitos en diversos tejidos del 
cuerpo,normalmente la piel,si bien,los mastocitos suelen 
aumentar en otros tejidos como la médula ósea,el hue-
so y el tubo digestivo.Las lesiones son manchas de color 
marrón o violáceo,tamaño variable y el número escaso o 
afectar a casi toda la superfi cie corporal.Nuestro paciente 
cumple criterios de mastocitosis sistémica indolente,que 
es la forma más frecuente,caracterizada por afectación 
de la piel,la médula ósea,el tubo digestivo y el hueso.Sin 
embargo en todos estos tejidos el aumento de mastocitos 
es muy pequeño;es muy poco proliferativa.
Los pacientes con mastocitosis deben tener precaución 
especial con:
-La anestesia general
-Los estudios radiológicos con contraste
-La toma de AAS y AINES
-Las picaduras de abeja o avispas
-La morfi na y sus derivados.
Todos los pacientes diagnosticados de mastocitosis deben 
ser derivados al Hospital Virgen del Valle de Toledo,que es 
el centro de estudios para la mastocitosis en España,donde 
tienen protocolos específi cos de prevención.
Los Tratamientos útiles para las mastocitosis son:
-AntiH1 y antiH2
-Cromoglicato de sodio
-AAS y AINES,solo con estricto control médico.
-PUVA:solo centros especializados.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
mujer 22 años sin ap de interés, con madre diagnosticada 
de artritis reumatoide e hipotiroidismo, que acude a con-
sulta por llevar 2 meses con calva en cuero cabelludo que, 
empezó siendo muy pequeña y ha ido creciendo. Refi ere 
ansiedad generalizada en el último año, en relación con 
sobrecarga laboral. La paciente está muy angustiada por 
su problema, ha cambiado de peinado para esconderlo y 
está francamente preocupada por si la alopecia va a más.
Exploración y Pruebas Complementarias 
se ve en región occipital del cuero cabelludo una placa 
alopécica, ovalada y brillante, con diámetros aproxima-
dos de 5x3 cm. No presenta más placas en resto de la 
cabeza ni en otro territorio corporal. No se palpa bocio.
Se solicita analítica con hemograma, bioquímica y hor-
monas tiroideas, resultando todo normal salvo TSH=12,70 
μUI/ml con T4 normal.
Se le pauta tiroxina a dosis de 25 microgramos diarios y 
se solicita ecografía tiroidea que resultó un aumento ho-
mogéneo de la glándula compatible con hipotiroidismo.
Se inicia tratamiento con clobetasol tópico 2 veces al día 
y se pauta lorazepam por la noche y a demanda durante 
el día.
Al mes, la placa sigue aumentando de tamaño y empie-
zan a verse salpicadas otras placas alopécicas menores 
en el resto del cuero cabelludo por lo que se deriva al 
servicio de Dermatología donde le hacen 3 inyecciones 
mensuales con trimacinolona intralesional. A los 2 meses 
empieza a repoblarse la placa principal y a disminuír de 
tamaño las placas satélites hasta desaparecer.
Juicio Clínico 
alopecia areata e hipotiroidismo
Diagnóstico Diferencial 
con el resto de alopecias no cicatriciales como la andro-
genética, el efl uvio telógeno y anágeno, y con patologías 
como la tricotilomanía, el lupus eritematoso sistémico, 
la tiña y el secundarismo luético.
Comentario Final 
La alopecia areata es una patología frecuente, con una 
prevalencia del 1,7% y que aparece en el 60% de los casos 
entre los 5 y los 20 años. En el 11% de los afectados coe-
xiste con otro proceso autoinmune, sobre todo tiroiditis, 
vitíligo y anemia perniciosa. La mayoría mejora espontá-
neamente en el año de evolución pero entre un 7 y un 10% 
desarrollan la forma crónica severa de la enfermedad. 
Es importante explicar la patología al paciente y prestar 
apoyo psicológico.
El estudio histopatológico de las lesiones demuestra un 
infi ltrado perifolicular característico de linfocitos T CD4, 
con macrófagos y células de Langerhans.
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 Aunque no hay ningún tratamiento específi co, se usan 
como primera línea los corticoides tópicos como el clo-
betasol así como los corticoides intralesionales. Otros 
tratamientos usados con diferente respuesta son el mi-
noxidil, el tacrolimus, el imiquimod, los análogos de las 
prostaglandinas, la inmunoterapia tópica, la fotoquimio-
terapia y el láser.
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 89 años de edad, obesa morbida grado I (IMC 
de 33,4), con Antecedentes conocidos de : portadora de 
marcapasos (2001), Diabética  insulino-dependiente de 
6 meses post-pancreatectomizada, Hipertensa, Artrosis y 
osteoporosis Frax 2, Bronquitis crónica Tratamiento ha-
bitual :  Captopril 50 mg (1-1-1), Amlodipino 10 (0-0-1), 
Salbutamol y Budesonida inhalado a demanda, Sal ferrosa 
( hace unos 30 días ), AAS 100 mg (0-1-0), Glibenclamida 
5 mg (1-0-1), Insulina isofónica (12-0-10), Diazepam 5 mg 
(a demanda)
Exploración y Pruebas Complementarias 
Desde hace algo mas de 4 meses que presenta de forma 
insidiosa lesiones ampollosas y de fondo eritematoso a ni-
vel de Axila, Pubis muy pruriginosa sobre todo a partir de 
mediodía. En primera consulta  se pauta tratamiento con 
Eosina tópica al 10 %, Amoxicilina-clavulámico 875/125 
mg ( 1-1-1) e Hidroxicina 25 mg oral (1-0-1). 
Características de ampollas : fl ácidas y de fácil rotura 
dejando zona erosionada, Nikolsky positivo tanto en piel 
sana como sobre ampollas.
1º consulta :Se observa ampolla nikolsky postiva con ero-
sión generalizada en zona axilar y dorsal y se pauta de 
inicio Eosicna 5 % + amoxicilina-clavulámico 500 mg cada 
8 h durante 7 dias, y para prurito Hidroxicina 25 mg cada 
8 a 12 h 
2º consulta :
Se revisa bibliografía de farmacología de la paciente y 
ante relación de esta dermatitis con el captopril se re-
tira éste y se administra furosemida 40 mg diario . Se 

mantiene el antihistamínico por prurito y se revisa la 
zona erosionada con aumento y extensión a zona púbica 
sin ampollas . Se solicita analítica control
3º consulta:Se recoge analítica solicitada el consulta an-
terior y destaca : VSG 18, con reserva de Ferritina leve-
mente disminuída ( 40 ng/dl)  
4º consulta : Se revisa en consulta a paciente con mejoría 
de lesiones iniciales pero con aparición de otras próximas 
a pubis . Dado que no mejora se incia Tratamiento ho-
meopático con Rhus vernix ( 5 gránulos / día ) + Arsenicum 
album 3 a ( 8 gotas / dia) y se remite a Dermatólogo 
Resultado biopsia negativa
Busqueda Antígeno penfi go positivo a Desmogleina 3 y 1 leve
Juicio Clínico 
Penfi go vulgar probable
Diagnóstico Diferencial 
Eritema exudativo multiforme 
Penfi goide cicatricial
Comentario Final 
Existen patologías dérmicas crónicas que responden de 
manera discreta a corticoides y que la homeopatía puede 
mejorar evolución teniendo en cuenta la duración pro-
longada e interacciones posibles de ciertos tratamientos 
en indivíduos pluripatológicos como es el caso actual
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80/138. Seguimiento de quemadura quí-
mica de tercer grado en intento de autoli-
sis con inyección subcutánea de salfumán
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 37 años, con enfermedad de crohn,VHC y 
antecedentes de sdme. ansioso-depresivo, esquizonefria, 
y exenolismo, que refi ere intento de autolisis después de 
haber consumido 0,5 grm de cocaína y una botella de 
whisky entre tres personas. Cuando se queda sólo, se in-
yecta a nivel de la vena cefálica del antebrazo drcho, 
toda la cantidad de salfumán que entra en una jeringa 
de insulina(1cc).
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Exploración y Pruebas Complementarias 
Área necrótica de 2 cm de diámetro con signos infl ama-
torios en tercio distal de la cara dorsal del antebrazo 
derecho, movilidad distal preservada, relleno capilar 
correcto. Presencia de pulso humeral y radial. Área de 
hipoestesia a nivel de tabaquera anatómica. Tras desbri-
damiento de la herida, se identifi ca vena cefálica trom-
bosada, que se procede a su ligadura.
Tóxicos en orina: Benzodiacepinas y cocaína positivos. 
Cannabis, anfetaminas y opiáceos negativos. Analítica: 
pH: 7,43, glucosa, 4,4 mmol/l, urea: 4,4 mmol/l, creati-
nina: 94 umol/l, Na: 145 mmol/l, K: 4,10 mmol/l, cloru-
ro: 106 mmol/l, calcio: 2,27 mmol/l bilirrubina: 7umol/l, 
ALT: 4,51, amilasa: 0,49 urat/l, TTPA: 1,05, TP1, 19, hb: 
163 g/l, plaquetas: 348.000, leucocitos: 5.100.
Juicio Clínico 
Quemadura química de tercer grado por ácido clorhídrico
Diagnóstico Diferencial 
Las quemaduras químicas pueden estar producidas por 
ácidos o álcalis produciendo quemaduras de 2 grado pro-
funda y 3 grado. Casi todos los ácidos inorgánicos pro-
ducen necrosis por coagulación, con escara dura, que 
tiende a limitar la penetración en profundidad. La co-
loración de la escara es un dato que ayuda a identifi car 
el producto corrosivo. El ácido clorhídrico produce una 
escara gris violácea.
Comentario Final 
Se ha demostrado que las curas en ambiente húmedo 
aporta importantes elementos cara a la consecución de 
un óptimo grado de confort en nuestros pacientes, así 
como un elevado nivel de efi ciencia en la utilización de 
los recursos al conseguir disminuir el número de curas y 
reducir el tiempo de cicatrización de las lesiones.Bajo 
una óptica de atención integral, la cura en ambiente hú-
medo aporta elementos que junto a un manejo global 
del paciente y la atención concreta a la lesión cutánea 
actúan de manera sinérgica en la curación de esta y en el 
restablecimiento de la salud del paciente.
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 58 años, ex-fumador desde hace 7años. Presenta 
tos crónica persistente desde hace 6 meses, en estudio 
por neumología. Acude a consulta refi riendo nulo creci-
miento y fragilidad de las 20 uñas desde hace seis meses 
asi como edema en tobillo y pie izquierdo de varios me-
ses de evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración se objetiva una disminución del murmu-
llo vesicular con ruidos tanto inspiratorios como espira-
torios, con una SatO2 de 96%. Presenta edema en tobillo 
y dorso del pie izquierdo, sin fóvea ni signos infecciosos. 
Las 20 uñas están engrosadas, tienen coloración amari-
llenta oscura e hiperconvexidad longitudinal. En la radio-
grafía de tórax: patrón intersticial bilateral en probable 
relación con fi brosis pulmonar. Espirometría: FVC 2.65 
(59%), FEV1 2.18 (66%), FEV1/FVC% 74%, FEF 25-75% 2.89 
(82%), PEF 8.79 (84%). Doppler venoso extremidades infe-
riores: no evidencia de trombosis venosa ni insufi ciencia 
a nivel de extremidad inferior izquierda. TAC torácico: 
bronquiectasias a nivel de segmento anterior del SLD, 
LM, língula y ambos lóbulos inferiores, con densidades 
centrolobulillares de árbol en brote, y observándose 
una condensación pulmonar a nivel de LII, sugestivo de 
sobreinfección.
Juicio Clínico 
Síndrome de uñas amarillas (SUA).
Diagnóstico Diferencial 
1) onicomicosis crónica, 2) liquen plano de uñas de ma-
nos y pies, 3) insufi ciencia vascular crónica, 4) secunda-
ria a fármacos como penicilamina.
Comentario Final 
El SUA es una enfermedad crónica rara (hay descritos en 
la literatura en torno a un centenar de casos) caracteri-
zada por la asociación de alteraciones ungueales, respi-
ratorias y linfáticas. El diagnóstico es clínico y requiere 
dos de los tres criterios, siendo las alteraciones unguea-
les fundamentales. Se desconoce la etiología aunque las 
teorías hablan de vasos linfáticos hipoplásicos disfuncio-
nales. No existe ningún tratamiento efectivo para el SUA. 
Aunque se han descrito casos en los que las alteraciones 
ungueales mejoran o remiten al mejorar la patología res-
piratoria. En los casos de afectación importante ungueal 
se ha probado con vitamina E vo a dosis de 1200 mg/d 
por un mínimo de 3 meses en ocasiones asociado a Zinc, 
presentando mejoría en algunos casos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varon de 46 años que acude a consulta por presentar en 
la zona escapular una mácula hiperpigmentada de me-
ses de evolución y prurito. No eritema ni descamación. 
Antecedentes de colecistectomía, intervenido de hitado-
sis hepática, bronquiectasias bilaterales, hernia de hiato 
y hernia discal C5-C6. No alergias conocidas y en trata-
miento esporádico con ibuprofeno y paracetamol.
Exploración y Pruebas Complementarias 
El paciente presentaba a nivel escapular una mácula 
hiperpigmentada uniforme sin eritema ni descamación 
ni otras lesiones secundarias de unos 4cm de diámetro. 
Refería prurito de la zona y dolor mecánico cervicodor-
sal. Presentaba a la exploración una leve cifoescoliosis.
Resto de exploración física normal
En su historial clínico tenía realiazada una resonancia de 
columna donde presentaba hernia discal central a nivel 
de C5-C6.
Se le pautó capsaicina tópica dos veces al día.
Juicio Clínico 
Notalgia parestésica (NP).
Diagnóstico Diferencial 
Hiperpigmentación postinfl amatoria.
Eritema fi jo pigmentario.
Micosis fungoides.
Amiloidosis macular (se la considera una fase evolutiva 
de la misma enfermedad, donde histologicamente se ven 
depósitos de amiloide)
Comentario Final 
La NP es una neuropatía sensitiva de causa desconocida. 
Se caracteriza por prurito localizado en el área compren-
dida entre los dermatomos D2 y D6 y se acompaña, en 
ocasiones de neuropatía sensorial y alteraciones de la 
conducción nerviosa. En personas jóvenes, se han des-
crito casos hereditarios asociados a neoplasia endocrina 
múltiple tipo 2A. La mayoría de los casos se dan en pa-
cientes mayores de 40 años, en relación con compresio-
nes osteomusculares de los nervios espinales. Por ello es 
importante la realización de pruebas de imágen que ve-
rifi quen estas alteraciones radiculares. Son múltiples los 
tratamientos empleados en esta enfermedad (antihista-
mínicos, corticoides tópicos e intralesionales, capsaicina 

tópica, psicofármacos), sin embargo ésta se caracteriza 
por su resistencia a los tratamiento o la recaída inmedia-
ta tras interrumpirlos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 90 años que consulta tras aparición en los 
últimos días de un bulto en el lado izquierdo del cuello, 
sin fi ebre, odontalgia, odinofagia ni síntomas de vías res-
piratorias. Disfonía ‘de toda la vida’ sin cambios en los 
últimos años. En su historia fi gura antecedente de extir-
pación de carcinoma basocelular en ala nasal derecha y 
sien izquierda hace 9 meses.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Nódulo fi rme de 3 cm por detrás de ángulo mandibular 
izquierdo, duro, no móvil, doloroso. No se palpan otras 
adenopatías latero-cervicales, submandibulares ni supra-
claviculares. No lesiones en orofaringe. Otoscopia sin ha-
llazgos. Varias queratosis actínicas en cuero cabelludo. 
Cicatriz lineal de 2 cm en zona temporal izquierda y otra 
de 1 cm en ala nasal derecha. 
Se deriva para PAFF con resultado: “positiva para car-
cinoma escamoso bien diferenciado, con degeneración 
quística”. Ante la sospecha de tumor primario faringo-
laríngeo se deriva a otorrinolaringología y se realiza TAC 
descartándose neoplasia a ese nivel. 
Se revisa la historia hospitalaria y los informes de anatomía 
patológica de las lesiones cutáneas que le habían sido ex-
tirpadas previamente y que constaban en su historia como 
carcinomas basocelulares, correspondiendo la biopsia de 
una de ellas a un carcinoma epidermoide en sien izquierda.
Juicio Clínico 
Metástasis ganglionar de carcinoma epidermoide.
Diagnóstico Diferencial 
Metástasis ganglionar de tumor faringo-laríngeo. 
Adenopatía infecciosa-reactiva. Enfermedades hemato-
lógicas o autoinmunitarias. Sarcoidosis. Amiloidosis.
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Comentario Final 
Los ganglios linfáticos cervicales son la localización más 
frecuente de metástasis de los carcinomas escamosos. La 
evaluación inicial debería enfocarse hacia la identifi ca-
ción de un tumor primario oculto de cabeza y cuello (1), 
partiendo de una anamnesis exhaustiva sobre anteceden-
tes de neoplasias previas, incluyendo cáncer de piel (2). 
Muchos pacientes, especialmente ancianos con múltiples 
antecedentes dermatológicos, olvidan mencionar lesio-
nes cutáneas ya extirpadas a las que no habían dado ma-
yor importancia (2). Siempre debemos tener presentes 
los antecedentes de lesiones cutáneas previas, sin consi-
derar que tras su extipación pasan a ser algo del pasado.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 51 años, agricultor, que consulta por una ve-
rruga de evolución de 15 días. La han atado con un hilo 
para ver si se desprendía. Ve como aumenta y la ve rara.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A inspección, claramente se aprecia que no es una ve-
rruga, sino un organismo vivo. Las garrapatas son ácaros 
macroscópicos caracterizados por poseer cuatro pares de 
patas y un cuerpo globoso, aplanado dorso-ventralmente 
y no segmentado, que las diferencia de otros arácnidos, 
cuyo cuerpo está dividido en dos partes (el cefalotórax y 
el abdomen).
Juicio Clínico 
Picadura de garrapata.
Diagnóstico Diferencial 
La picadura de garrapata puede transferir diferentes pa-
tógenos que provocan enfermedades. Las más frecuen-
tes en nuestro medio son: fi ebre botonosa mediterránea 
(provocada por Ricketsia connori), fi ebre recurrente por 
garrapatas (Borrelia hispanica) y enfermedad de Lyme 
(Borrelia burgdorferi).
Comentario Final 
Los ixodoideos (Ixodoidea) son una familia de ácaros, 
conocidos vulgarmente como garrapatas. Son ectopa-
rásitos hematófagos (se alimentan de sangre) y son 
vectores de numerosas enfermedades infecciosas. Son 
los ácaros de mayor tamaño. Las garrapatas se encuen-
tran a menudo en la hierba alta, donde esperan en 

el extremo de una hoja para intentar engancharse a 
cualquier animal que pase. Cuando se encuentran con 
uno apropiado trepan sobre él (algunos se dejan caer 
desde la vegetación alta), y por medio de sus quelíce-
ros, perforan la piel y empiezan a succionar sangre. Se 
han descrito diversas técnicas para la extracción de 
las garrapatas. Pueden agruparse en formas pasivas o 
activas. Las formas pasivas se basan en bloquear el sis-
tema respiratorio de la garrapata (ahogarla) mediante 
sustancias líquidas (aceite de oliva, gasolina, vinagre, 
vaselina, laca de uñas o alcohol. Estos procedimientos, 
aunque son los más conocidos popularmente, están 
desaconsejados. Los procedimientos activos se pue-
den basar en la provocación de la muerte del ácaro, 
ya sea quemándolo con una cerilla o con un cigarrillo, 
o congelándolo mediante cloruro de etilo, nitrógeno 
líquido o nieve carbónica. Estos métodos también se 
desaconsejan. Otro procedimiento activo consiste en 
la extracción de la garrapata mediante las manos, el 
uso de unas pinzas o de instrumentos parecidos, ex-
presamente diseñados. Este método es actualmente el 
más aconsejado. Las picaduras de garrapatas son fre-
cuentes en nuestro medio, por el contacto diario con 
animales (perros, ganado), sobre todo en el ámbito ru-
ral, aunque tampoco hay que descartarlo en el ámbi-
to urbano (p. ej., cazadores). Debemos estar atentos 
ante la picadura de una garrapata a los síntomas pos-
teriores. Si apareciese fi ebre y erupción cutánea, de-
bemos realizar un diagnóstico diferencial entre varios 
patógenos transmitidos por garrapatas. El hipostoma 
tiene un borde con identaciones en forma de fl echa 
donde se repliega el tejido conjuntivo dérmico que im-
pide su salida. Es importante no intentar arrancar la 
garrapata, pues el hipostoma (estructura que cumple 
la función de fi jación y está formada por dos piezas 
unidas entre sí) ocasiona una importante reacción lin-
foide y granulomatosa.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 74 años, con antecedentes de dislipemia que 
consulta porque hace al menos un año que tiene una 
lesión en la zona perianal, muy pruriginosa. Dice haber 
acudido en varias ocasiones a urgencias y le han pres-
crito varias pomadas (metilprednisolona, mometasona) 
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sin mejoría. Lo único que ha notado es que antes la 
lesión era más rojiza que ahora. A la exploración se 
apreciaba una placa de 9- 10 cm de longitud, erite-
matosa, pero deslustrada, simétrica en torno al plie-
gue interglúteo. Al día siguiente se efectuó la toma de 
muestras de la zona central de la lesión y de los bor-
des. Después se enviaron las muestras al laboratorio de 
microbiología del hospital de zona y ante la sospecha 
de intertrigo candidiásico se le puso tratamiento con 
ketoconazol tópico, una aplicación cada 12 h. durante 
un mes. El paciente experimentó una rápida mejoría 
y el laboratorio nos confi rmó que se trataba de una 
infección por Cándida albicans (C. albicans).
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: placa de 9- 10 cm de longitud, eritemato-
sa, pero deslustrada, simétrica en torno al pliegue inter-
glúteo, con una fi sura longitudinal en el fondo de éste. 
Existía maceración y algo de exudación, con bordes peri-
féricos con descamación en collarate. También se apre-
ciaban todavía algunas lesiones satélites de aspecto pa-
pular. Al día siguiente se efectuó la toma de muestras de 
la zona central de la lesión y de los bordes. En el centro 
con una torunda de algodón y en los bordes se realizó un 
raspado cutáneo con bisturí. A continuación se enviaron 
las muestras al laboratorio de microbiología del hospital 
de zona.
Juicio Clínico 
Intertrigo Candidiásico Interglúteo Evolucionado
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial hay que hacerlo con dermato-
sis no infecciosas: dermatitis atópica, dermatitis sebo-
rreica, psoriasis invertida, dermatitis irritativa, derma-
titis alérgica de contacto y otras dermatosis infecciosas 
por otros agentes: dermatitis perianal estreptocócica 
y oxiuriasis (niños), estafi locócicas, eritrasma,herpes 
genital y dermatofi tos.
Comentario Final 
El género Cándida está compuesto por un amplio grupo 
de levaduras que incluye unas 200 especies. C. albicans 
es la especie más frecuentemente implicada tanto en 
las candidiasis superfi ciales, como en las sistémicas. 
En la patogenia de esta infección oportunista partici-
pan tanto la capacidad patógena del hongo como los 
factores predisponentes del huésped portador. Éstos 
últimos son los más importantes. El diagnóstico se basa 
en la sospecha clínica, fi jándonos en la localización, 
forma de las lesiones y características del paciente. En 
el laboratorio se usa el examen microscópico directo 
y el cultivo. El cultivo da el diagnóstico defi nitivo. El 
tratamiento de las candidiasis cutáneas suele ser tó-
pico mediante preparados azólicos (miconazol, etc), 
ciclopirox, preparados poliénicos (nistatina,etc) o ter-
binafi na en crema. La terapia oral antifúngica se usa 
en casos de extensión cutánea (fl uconazol 150 mgrs en 
dosis única o 100 mgrs/día 7-14 días; itraconazol 100-
400 mgs/día dosis única o 7 días).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 62 años que acude a la consulta ante la per-
sistencia durante 3 semanas de 2 lesiones que le causan 
picor y que han sido tratadas por otro facultativo con 
cotrimazol. Antecedentes patológicos: HTA, DM2, hipo-
tiroidismo, dislipemia. Toma: enalapril 20mg, eutirox 88 
mg/dia, simvastatina 20mg. Buen control metabólico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Vemos una lesión en brazo y otra en la zona posterior de 
la rodilla de forma ovalada con un borde sobrelevado, 
más eritematosa en el borde y más pálida en el centro. 
La paciente nos comunica que tiene mucho “picor”, nos 
recuerda al granuloma anular (GA) pero el prurito no sue-
le ser relevante. 
Ante la duda, le prescribimos una crema con corticoides, un 
antihistamínico oral y solicitamos consulta a Dermatologia.
Juicio Clínico 
La señora vuelve al mes con la biopsia de la lesión: “cam-
bios de granuloma necrobiótico, compatible con granu-
loma anular”. Mejoró con tratamiento tópico con cor-
ticoides, pero a los 8-9 meses volvió con otras lesiones 
similares pero en mayor número, iniciamos de nuevo tra-
tamiento tópico y consulta a dermatologia pues el prurito 
era generalizado y no se controlaba con antihistamínicos. 
Volvió a las 5 semanas refi riendo que le habían prescrito 
cloroquina y había mejorado su sintomatología (el pruri-
to), disminuyendo el número de lesiones y las que perma-
necían eran menos evidentes.
Diagnóstico Diferencial 
Tinea corporis, Eritema migratorio de la enfermedad de 
Lyme, otros eritemas (multiforme, elevatum diutinum), 
liquen plano, sarcoidosis y granuloma anular elastolítico 
de células gigantes.
Comentario Final 
El GA se considera un proceso infl amatorio dérmico be-
nigno, no infeccioso, usualmente autolimitado y de causa 
desconocida. Se presenta con pápulas y placas eritema-
tosas, asintomáticas o levemente pruriginosas, que adop-
tan una morfología anular y se localizan en el dorso de 
las manos y los dedos. Se han descrito 4 formas clínicas: 
localizado, generalizado, perforante y profundo. Las le-
siones muestran una tendencia a ensancharse centrífu-
gamente. Se presenta como una única lesión en un 50%.
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La asociación más frecuente del GA es con la diabetes 
mellitus (12% y en las formas generalizadas hasta un 21%). 
También se ha relacionado con trastornos del tiroides.
Pronóstico: La mayoría de los GA desaparecen sin trata-
miento al cabo de dos años. 
Tratamiento farmacológico tópico: glucocorticoides de 
alta potencia (nivel III y IV) en aplicación directa. Se han 
utilizado inhibidores de la calcineurina tópicos (pimecro-
limus o tacrolimus) y el imiquimod.
El tratamiento sistémico debería ser reservado para las 
formas recalcitrantes y/o generalizadas de GA: corticoi-
des, antipalúdicos, retinoides, ciclosporina y tratamien-
tos biológicos (infl iximab, etanercept o efalizumab)
Terapias físicas: la crioterapia para lesiones localizadas 
y la fototerapia con UVB de banda estrecha y la fotoqui-
mioterapia (PUVA) para las generalizadas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 48 años que acude a consulta por lesiones dér-
micas en espalda desde hace 2 años, de forma recidivan-
te, a veces levemente pruriginosas, cree que empeoran 
con el sol. Ha probado tratamiento con antihistamínicos 
vía oral y antimicóticos y corticoides tópicos sin mejoría 
evidente. Antecedentes personales: depresión en trata-
miento con citalopram desde hace 6 años y gemfi brozilo 
desde hace 3 años.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: lesiones en espalda eritematosas, 
anulares con bordes sobreelevados y fi na descamación, 
Analítica normal. Se deriva a dermatología para reali-
zación punch piel: Histopatología: infi ltrado infl amato-
rio perivascular mononuclear, a nivel dermis superfi cial 
y profunda. Discreta atrofi a epidérmica con paraque-
ratosis parcheada y focal de interfase (liquenoide) con 

degeneración vacuolar focal. En menor intensidad parece 
extenderse también a nivel perianexial. Dermatitis peri-
vascular superfi cial y profunda.
Juicio Clínico 
Eritema medicamentoso
Diagnóstico Diferencial 
Estos cambios histológicos no son enteramente diagnósti-
cos ya que pueden encontrarse en:
-La infi ltración linfocitaria de la piel (Jessner-Kanoff)
-Eritema fi jo medicamentoso
-Eritema anular centrifugo
-Lupus tumidus
-Erupción lumínica polimorfa
-Otras reacciones dérmicas a fármacos.
Comentario Final 
Ante la posibilidad de estar relacionado con la toma de 
medicamentos se decide suspender gemfi brozilo con la 
resolución completa de las lesiones a la semana. Por tan-
to, ante toda lesión cutánea recurrente hay que realizar 
una anamnesis farmacológica exhaustiva ya que las to-
xicodermias son dermatosis muy frecuentes que pueden 
afectar a la piel, mucosas y anejos y pueden imitar cual-
quier cuadro clínico. El conocimiento de este caso tiene 
su interés; ya que, hay pocas publicaciones de dermatitis 
asociadas a gemfi brozilo, para evitar ante casos similares 
pruebas diagnósticas y tratamientos innecesarios.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso de una mujer de 67 años que acude 
a la consulta del médico de familia por lesiones cutá-
neas en pantorrillas, de 7 días de evolución. Aparecen 
de forma súbita y se acompañan de ardor y dolor. A la 
exploración física se evidencian lesiones puntiformes eri-
tematosas, purpúricas, que confl uyen en zona posterior 
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de la pierna con necrosis y pequeña costra, no desapa-
recen a la vitropresión y sugieren etiología vasculítica. 
Se trata de una paciente con antecedentes de diabetes, 
hipertensión, dislipemia, cardiopatía isquémica, obesi-
dad (IMC 38,1), estenosis aórtica con recambio protésico 
biológico. 17 meses antes de la aparición de las lesiones 
se diagnostíca fi brilación auricular por lo cual se inicia 
tratamiento con acenocumarol.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la visita inicial, la paciente no presenta criterios 
de gravedad. Se suspende Sintrom®, pautando hepari-
na a dosis anticoagulantes y se deriva a dermatología. 
Durante el seguimiento, se deriva a hospital por empeo-
ramiento de las lesiones. Estudio analítico: hemograma 
normal, VSG 38 mm/h (1-15), Calcio, Fosfato normales 
pero Paratirina elevada 7,6 pmol/L (1,3-6,8) e hipovita-
minosis D 36,1 mmol/L (80-275), hipertrigliceridemia 168 
mg/dL (<165), colesterolemia normal, GGT elevada 80 
U/L (0-43) resto bioquímica incluida la función renal nor-
mal. Se realiza estudio de hemostasia objetivando factor 
VIII elevado 277% (45-175), proteína C disminuida 59% 
(70-130). Se practica biopsia cutánea donde se evidencia 
hipodermis con vaso calcifi cado y osifi cado focalmente 
rodeado de necrosis grasa.
Juicio Clínico 
Ya en la primera visita se considera entre los posibles 
diagnósticos la necrosis cutánea por dicumarinicos, un 
efecto secundario infrecuente que aparece en pacientes 
con défi cit de proteínas anticoagulantes C y/o S, en las 
primeras semanas de inicio del tratamiento antitrombo-
tico. Sin embargo, al diagnóstico fi nal se llega con el re-
sultado de la biopsia compatible con calcifi laxis. La cal-
cifi laxis es una enfermedad extremadamente rara y muy 
agresiva que suele aparecer en pacientes con enfermedad 
renal terminal, diálisis e hiperparatiroidismo secundario 
aunque también se ha descrito asociada a tratamiento 
con anticoagulantes orales y a hiperparatiroidismo pri-
mario. El diagnóstico se hace sólo mediante visualización 
de calcifi cación de la íntima vascular. Nuestra paciente 
presenta función renal normal y sólo mínima alteración 
del metabolismo fosfocalcico; el único factor de riesgo 
que presentaba era el tratamiento con acenocumarol.
Diagnóstico Diferencial 
Deben considerarse otras entidades que puedan producir 
lesiones cutaneas de tipo purpura retiniforme y necrosis 
cutánea: embolia de colesterol, necrosis por dicumarini-
cos, crioglobulinemia, cellulitis y vasculitis.
Comentario Final 
Desde atención primaria, la valoración inicial del pacien-
te con lesiónes vasculíticas debe centrarse en descar-
tar afectación sistémica e iniciar el estudio etiológico. 
Aportamos un caso de calcifi laxis atípica. Dado que las 
lesiones cutáneas son inespecífi cas hay que mantener un 
alto nivel de sospecha y contar con la biopsia cutánea 
para completar el diagnóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente que previo a su ingreso en hospital comarcal por 
celulitis en pierna derecha en enero de 2013, presentó úlce-
ra maleolar pretibial derecha y lesiones en distinto estado 
de evolución y aspecto. En abril de 2012 a consecuencia 
de úlcera en miembro inferior derecho, se cursó cultivo 
con positividad para s. Aureus precisando tratamiento con 
cloxacilina según antibiograma durante 8 días y, por per-
sistencia de infección se considera continuar con cloxaci-
lina y povidona yodada, presentando prurito y exantema 
en tórax anterior. Se trató de lesiones micropapulares con 
desarrollo posterior de pápulas en miembros, sin afecta-
ción palmoplantar ni craneal a las 24 horas de la aparición 
de las primeras. Se suspendió cloxacilina y se pautó metil-
prednisolona intramuscular, desloratadina y ranitidina ora-
les, y curas con povidona yodada durante una semana con 
mejoría clínica. Presenta a la semana reactivación de las 
lesiones con afectación palmar (derecha sobre todo. Se re-
pite tratamiento durnate un mes. Los dos meses posteriores 
presenta recidivas menos intensas. En todo caso, persiste 
lesión ulcerosa. En diciembre 2012-enero 2013 es visitado 
por dermatología y cirugía coincidiendo con cierre de úlce-
ra y aparición de eritema pretibial y signos de insufi ciencia 
venosa. Se recomienda corpitonilol-tocoferol aceite una 
vez al día, medias de compresión fuerte y crema con ácido 
hialurónico y avena. Presentó en enero de 2013 un episodio 
brusco de celulitis pretibial que obliga a ingreso e intercon-
sulta con alergología. Desde ese momento, toma deslorata-
dina y ranitidina con escasa mejoría, las lesiones se tornan 
eccematosas en manos (eminencia tenar)y papulares en 
dorso de manos, palmas, antebrazos, muslos y plantas pres-
cribiéndose corticoide tópico y antihistamínico.En la última 
valoración por dermatología, se atribuye el exantema a una 
reacción a nitrofural tópico ya que se estaban realizando 
curas locales con dicho producto. Las lesiones se resolvieron 
con corticoides orales. Tras valoración por alergología, se 
decide no biopsiar y realizar pruebas epicutáneas estándar 
negativas y positivas en batería de antimicrobianos a povi-
dona yodada y negativa a yodo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Analítica de sangre y orina. Cultivo de lesiones cutáneas. 
Ecografía doppler. Índice tobillo-brazo. Pruebas epicutáneas.
juicio Clínico 
Dermatitis. Hipersensibilidad con reacción cutánea por 
administración tópica de povidona yodada.
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diagnóstico Diferencial 
Exantema medicamentoso. Celulitis. Psoriasis en gota.
comentario Final 
Presentamos un caso de reacción alérgica a povidona 
yodada confi rmada por pruebas epicutáneas positivas. A 
pesar del uso generalizado de la povidona yodada, las 
lesiones por hipersensibilidad no son frecuentes. Tras el 
estudio, el paciente evita los productos que llevan dicha 
molécula sin aparición de nuevas lesiones.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 36 años sin alergias medicamentosas conocidas 
cuyo único antecedente de interés es la presencia de 
múltiples nevus melanocíticos en seguimiento y control 
anual con dermatología. Acude a visita de atención pri-
maria por presencia de bultoma en zona supraclavicu-
lar derecha de 4 meses de evolución sin otros síntomas 
acompañantes ni síndrome tóxico asociado.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración se palpa una adenopatía de aproxima-
damente 5cm de diámetro, no dolorosa, de consistencia 
pétrea y no adherida a planos en zona supraclavicular de-
recha. Sin otras adenopatías palpables. Resto de explora-
ción normal. Se solicita analítica urgente con hemograma 
y bioquímica que resultan normales, así como una radio-
grafía de tórax que no muestra alteraciones. Se solicita 
ecografía y PAAF de lesión para continuar con estudio.
Juicio Clínico 
Ante cuadro clínico de adenopatía en mujer joven que 
presenta como único antecedente múltiples nevus, ini-
ciamos estudio de dicha adenopatía solicitando analítica 
y radiografía de tórax para descartar procesos neofor-
mativos o infecciosos más frecuentes causantes de dicha 
adenopatía, resultando ambos dentro de la normalidad. 
Continuamos el estudio mediante la realización de PAAF 
guiada por ecografía y derivación a Unidad de Diagnostico 
Rápido de Medicina Interna.

Diagnóstico Diferencial 
Adenopatías de origen infeccioso: Epstein Barr, Hepatitis 
B y C, VIH, Tuberculosis, enfermedad arañazo del gato 
y toxoplasmosis. Adenopatías de origen maligno: Cáncer 
esofágico, pulmón, mediastino, enfermedad de Hodgkin, 
linfomas no hodgkin y leucemias. Adenopatías de origen 
autoinmune: LES, AR. Otras causas como sarcoidosis y 
amiloidosis.
Comentario Final 
Ante una única adenopatía supraclavicular en mujer jo-
ven que dura más de dos semanas y no se asocia a clínica 
infecciosa, resultando los estudios iniciales dentro de la 
normalidad, se debe realizar una PAAF guiada por ecogra-
fía. En este caso, el estudio de anatomía patológica in-
forma como citología maligna compatible con metástasis 
ganglionar de melanoma. La paciente está pendiente de 
realización de pruebas de imagen PET – TC toracoabdomi-
nal en busca de tumor primario y pendiente de valoración 
por Dermatología y Oncología médica. Las adenopatías 
únicas supraclaviculares derechas rara vez se deben a in-
vasión tumoral por melanoma, siendo las neoplasias más 
frecuentemente encontradas las de pulmón, mediastino 
o esófago, por derivar del drenaje linfático de la zona del 
tumor primario.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 84 años sin antecedentes médicos de interés ni 
alergias conocidas que acude a consulta de su Médico de 
AP por presentar desde hace 3 meses, lesiones cutáneas 
muy pruriginosas distribuidas en codos, rodillas y región 
lumbosacra. Ha seguido tratamiento con diferentes an-
tihistamínicos orales y corticoides tópicos sin ninguna 
mejoría.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
Se observan pápulas eritematosas, lesiones por rasca-
do y algunas vesículas, localizadas de forma simétrica 
en las regiones descritas. Se realizó biopsia de una de 
las lesiones y el estudio histopatológico demostró pe-
queñas vesículas subepidérmicas bordeadas por peque-
ños abscesos en las papilas dérmicas adyacentes a las 
vesículas. También se observaron áreas de infi ltrados 
dispersos neutrofílicos en dermis papilar. Se realizo es-
tudio de inmunofl uorescencia directa que mostró una 
positividad granular a lo largo de la zona de la basal 
epidérmica con Ig A.
También se solicitó analítica que incluía hemograma, 
perfi l básico, hepático, tiroideo, férrico, Ig A y anticuer-
pos antitransglutaminasa con resultado positivo a titulo 
alto de estos últimos. El resto de los valores séricos fue-
ron normales.
Juicio Clínico 
Dermatitis herpetiforme
Diagnóstico Diferencial 
- Dermatitis alérgica de contacto. (historia de ex-
posición a agentes causantes).
- Dermatitis atópica. (predominio en infancia y lo-
calización de lesiones en superfi cies fl exoras de codos y 
rodillas).
- Escabiosis.
-  Lesiones secundarias del herpes simple o herpes 
zoster. (vesículas dolorosas y distribuidas en región perio-
ral y genital en herpes simple y metamérica en zoster).
- Penfi goide ampolloso. (ampollas grandes y tensas 
de contenido hemorrágico distribuidas en grandes fl exu-
ras y parte baja de tórax y abdomen).
- Varicela (síntomas gripales seguidos de aparición 
de lesiones cutáneas con afectación generalizada ).
- Dermatosis IgA lineal.
En general, los hallazgos histopatológicos y de inmu-
nofl uorescencia directa suelen ser defi nitivos para llegar 
al diagnóstico de dermatitis herpetiforme sin grandes 
difi cultades.
Comentario Final 
La dermatitis herpetiforme se considera “la tarje-
ta de visita” de la enfermedad celiaca, ya que sola-
mente aparece en individuos celiacos. La mayoría de 
los casos se inicia entre los 15-40 años, pero se han 
descrito casos, como el nuestro, a edades más avan-
zadas. Las lesiones típicas son pápulas eritematosas, 
placas urticariformes y vesículas muy pruriginosas de 
distribución simétrica, predominando en zonas de ex-
tensión de rodillas, codos, espalda y glúteos. Para su 
detección el dato más valioso es la demostración en 
la biopsia de depósitos granulares de Ig A en la dermis 
superior de cualquier punto del tegumento por me-
dio de inmunofluorescencia directa. La detección de 
anticuerpos antitransglutaminasa y antiendomisio es 
positiva en un 70-80% de los pacientes. El tratamiento 
básico es la supresión de por vida del gluten de la die-
ta. Los anticuerpos antitransglutaminasa se utilizan 
para monitorizar el cumplimiento dietético.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 63 años, usuaria de medicina privada, visita 
nuestro centro por necesitar baja laboral debido a una 
fascitis plantar, con metatarsalgia de 4º-5º dedos de pie 
izquierdo. Fumadora de 30 cigarrillos/dia desde hace 40 
años, obesidad grado I, HTA con proteinuria. El tratamien-
to habitual es enalapril 10 mg/12h.. Ha utilizado distin-
tos analgésicos inefi cazmente: metamizol, diclofenaco, 
meloxicam, paracetamol, dexketoprofeno, capsaicina, 
ibuprofeno, tramadol, gabapentina, pentoxifi lina. 
Acude porque el dolor del pie izquierdo le impide la 
deambulación y no se controla con fármacos ni fi siote-
rapia. Se asocia una coloración blanco-azulada dolorosa 
de los dedos afectados. Más de un mes después mejora la 
fascitis pero no la afectación de los dedos por lo que acu-
de a vascular, que descarta patología propia y deriva a 
reuma quien solicita electromiograma con resultado nor-
mal y radiología de tórax normal. Sospecha enfermedad 
de Raynaud. A los cuatro meses del inicio, en septiembre, 
el intenso dolor se acompaña a los cinco minutos de bipe-
destación de coloración violácea de todos los dedos con 
zonas parcheadas próximas al tobillo violáceas tambien, 
con dolor al tacto. Y dos meses después aparece una úl-
cera muy dolorosa en el pulpejo del 4º dedo del pie, com-
patible con úlcera arterial.
Exploración y Pruebas Complementarias 
su médico describe inicialmente cianosis acra, mal relle-
no capilar y pulsos distales palpables.
En diciembre visita medicina interna, que informa de 
“cambio de coloración de la piel de miembros inferio-
res con parestesias y livedo que empeora con el frío y la 
bipedestación, que recuerda a Raynaud de distribución 
atípica y estudio vascular normal”. Realiza estudio de au-
toanticuerpos (negativo), crioglobulinas y crioaglutininas 
positivo, biopsia cutánea de piel del pie: normal. Añade 
al tratamiento AAS, omeprazol y simvastatina . AngioTAC 
para estudio de arteriopatia infrapoplítea: normal y an-
gioRMN para descartar osteomielitis: normal.
Juicio Clínico 
Ulcera arterial por fenómeno de Raynaud secundario
Diagnóstico Diferencial 
fenómeno de Raynaud: primario o secundario
úlcera cutánea vascular: arterial o venosa
efectos secundarios farmacológicos o tóxicos
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Comentario Final 
Al año, la herida sigue sin cicatrizar, con dolor en la deam-
bulación a los 5 minutos, limitando la actividad básica y 
laboral. Abandona el tabaco, sin mejoría. Finalmente un 
día comenta en consulta que ha leído el prospecto del 
enalapril y que eso justifi ca todos sus síntomas. Algo re-
ticente su médico cambia de fármaco antihipertensivo y 
en menos de un mes la úlcera se resuelve.
El enalapril es un fármaco que pertenece al grupo de in-
hibidores de la enzima de conversión de la angiotensina 
(IECA). Según el prospecto “actúa ensanchando los vasos 
sanguíneos”, y sin embargo entre sus efectos adversos ra-
ros se describe “arterias pequeñas, normalmente en los 
dedos de las manos o de los pies, que producen espasmos 
que hacen que la piel se vuelva pálida o de un color rojo 
desigual a azul (fenómeno de Raynaud). 
Hay numerosas causas de fenómeno de Raynaud secun-
dario. Debemos pensar en esta posibilidad ante un inicio 
posterior a los 30 años, episodios intensos, dolorosos, asi-
métricos o relacionados con lesiones isquémicas o preci-
pitados por cambios posturales o cuando los pacientes 
presentan criterios de una enfermedad del tejido conec-
tivo asociada.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 76 años con antecedentes personales de dia-
betes, hipertensión, dislipemia, hemorragia digestiva 
alta, polimialgia reumática y condrocalcinosis. Consulta 
por presentar en región axilar y de forma bilateral una 
erupción cutánea pruriginosa y dolorosa de un mes de 
evolución. Se pautó tratamiento tópico con prednicarba-
to, clotrimazol y pimecrólimus sin mejoría por lo que se 
deriva al servicio de Dermatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración presenta a nivel axilar una lesión dér-
mica con pústulas formando placas eritematosas con 
bordes descamativos. No presenta fi ebre, alteración del 
estado general ni otra clínica asociada. Tensión:136/78. 

Analítica: hemograma normal, bioquímica con vitami-
na B12, ácido fólico, hormonas tiroideas, proteína C 
reactiva y anticuerpos antinucleares normales. Cultivo 
de la pústula negativo. Biopsia: acúmulo subcorneal de 
neutrófi los.
Juicio Clínico 
Dermatitis pustulosa subcórnea o enfermedad de 
Sneddon-Wilkinson.
Diagnóstico Diferencial 
Pénfi go, psoriasis pustulosa, impétigo ampolloso, derma-
tofi tosis y dermatitis herpética.
Comentario Final 
Dermatitis pustulosa subcórnea es una entidad poco 
frecuente, crónica y recurrente que afecta a zonas de 
grandes pliegues y cuya patogenia es desconocida. Afecta 
principalmente a mujeres mayores de 40 años. Se carac-
teriza por lesiones pústulo-vesiculosas sobre piel normal 
o eritematosa, que tienden a confl uir. Residualmente 
persiste una hiperpigmentación. Se puede asociar a otras 
patologías como a la enfermedad infl amatoria intestinal, 
gammapatías monoclonales, colagenosis y diabetes entre 
otras. El tratamiento de elección es a base de sulfonas; 
otras alternativas son los retinoides, corticoides, PUVA. 
Nuestro paciente es diagnosticado de Sneddon-Wilkinson, 
se pauta tratamiento con Sulfona 100 miligramos cada 
24 horas. Actualmente sigue revisiones en Dermatología 
y en nuestra consulta con una remisión progresiva de la 
lesiones.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 31 años, sin antecedentes personales de 
interés y sin alergias conocidas, primingesta de 32 semanas, 
que acude por cuadro de lesiones pruriginosas de 2 sema-
nas de evolución. Refi ere que hace 1 semana acudió ur-
gencias donde pautaron tratamiento con amoxicilina-ácido 
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clavulánico sin mejoría. Se decide derivar a dermatología y 
pautar tratamiento con dexcloferinamina 2 mg/8h y beta-
metasona crema/24h. Acude a dermatología quien no con-
fi rma diagnóstico y pauta tratamiento con Metilprednisolona 
aceponato/12h y dexcloferinamina 2 mg/8h. A los 15 días 
acude a consulta al presentar empeoramiento de las lesio-
nes cutáneas aunque mejoría del prurito por lo que se deci-
de pautar clobetasol/24h y dexcloferinamina 2 mg si prurito 
con ligera mejoría de las lesiones cutáneas. En los 2-3 días 
siguientes al parto, las lesiones cutáneas experimentaron 
mejoría disminuyendo el número de lesiones y la intensidad 
del prurito y desapareciendo al mes postparto.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física presenta lesiones maculo-papulo-
sas de un centímetro de diámetro, muy pruriginosas, pos-
teriormente aparecieron de placas eritematosas confl u-
yentes en ambos miembros inferiores y región abdominal. 
Su analítica muestra hemograma, bioquímica y estudio 
de coagulación dentro de los valores de la normalidad.
Juicio Clínico 
ERITEMA POLIMORFO DEL EMBARAZO (EPE)
Diagnóstico Diferencial 
Debe hacerse con la dermatitis por contacto, erupción por 
medicamentos, erupción viral, pitiriasis rosada y herpes 
gestationis. Esta última enfermedad también denomina-
da penfi goide gestationis, es una dermopatía específi ca 
del embarazo que también aparece en el primer tercer 
trimestre y también presenta lesiones pruriginosas en ab-
domen, pero a diferencia del EPE presenta, vesículas y 
ampollas de contenido seroso, hemático y hasta purulento 
que se localizan principalmente en región periumbilical.
Comentario Final 
Durante el embarazo se producen una serie de modifi -
caciones que hacen a la gestante susceptible a cambios 
cutáneos, tanto fi siológicos como patológicos.
El EPE es la dermatosis papular más frecuente del em-
barazo, intensamente pruriginosa y de aparición predo-
minante durante el tercer trimestre. Afecta al 0,5% de 
embarazadas y es más frecuente en primigestas (75%), 
aunque puede aparecer en cualquier embarazo sin que 
tienda a recurrir en embarazos posteriores. 
El diagnóstico es fundamentalmente clínico. 
Característicamente se observan pápulas urticariformes 
y placas aunque se pueden encontrar otras lesiones.
El tratamiento es sintomático (antihistamínicos orales, 
corticoides tópicos y emolientes).
Por todo ello es importante que el Médico de Familia co-
nozca la existencia y características de esta patología 
dermatológica ya que puede ser diagnosticada y trata-
da desde Atención Primaria y además se presenta en un 
grupo de pacientes muy defi nido y con alto componente 
emocional por lo que teniendo conociendo la benignidad, 
autoresolución y no recurrencia del cuadro podremos 
tranquilizar y aconsejar mejor a nuestras pacientes.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Valdepasillas. 
Badajoz.; (2) Médico Residente de 1er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Valdepasillas. 
Badajoz.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 22 años, consulta por lesiones pruriginosas de un 
mes de evolución. No antecedentes personales de interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se aprecian máculas anaranjadas constituidas por lesio-
nes puntiformes,con aspecto en pimienta de cayena,en 
piernas.Sospechando una micosis se pauta tratamiento 
con antifúngicos.Tras un mes,la paciente continúa con las 
mismas máculas pruriginosas que se hacen más grandes.
Se decide valoración por dermatología.
Juicio Clínico 
Púrpura pigmentaria progresiva tipo Shanberg
Diagnóstico Diferencial 
Se sospecha una micosis por el abundante prurito y por 
las lesiones circulares con pequeñas escamas. 
La púrpura pigmentaria progresiva, es una capilaritis lin-
focítica de etiología y patogenia desconocida. En el área 
pretibial aparecen lesiones purpúricas de color marrón 
asintomáticas.
Son caracterizadas por la presencia de lesiones purpúri-
cas que evolucionan a la pigmentación debido al depósito 
de hemosiderina. Son más frecuentes en adultos
Comentario Final 
Las dermatosis purpúricas pigmentadas son enfermeda-
des que se caracterizan por pigmentación anaranjada o 
amarronada con petequias con predilección por las ex-
tremidades inferiores.
La paciente mejoró tras la aplicación de pentosano poli-
sulfato sódico (thrombocid) y medidas antivarices.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso de una paciente de 70 años con an-
tecedentes de DM tipo 2, dislipemia y diagnosticada de 
asma, sin alergias medicamentosas conocidas, que con-
sulta tras ingreso hospitalario en las semanas preceden-
tes por “neumonia” por aparicion de lesiones cutaneas 
en miembros inferiores y clínica de insufi ciencia venosa 
periférica. Ante la evolución tórpida de las lesiones pese 
a tratamiento vasodilatador, la extensión de las mismas 
y el aspecto impetiguizado es valorada por Dermatología 
ante la sospecha de vasculitis. Debido a los antecedentes 
de la paciente se realiza biopsia cutánea y se inicia tra-
tamiento con corticoides orales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración física objetiva lesiones puntiformes en 
miembros inferiores que forman placas eritemato - cos-
trosas posteriormente, de aspecto impetiguizado con au-
mento de temperatura local.
Las pruebas analíticas evidencian microhematuria, eo-
sinofi lia con deterioro de la función renal, llegando a 
creatinina de 3,26 mg/dl por lo que tras ser valorada por 
Nefrologia ingresa en dicho servicio para control de fun-
ción renal iniciando corticoides intravenosos y medidas 
de nefroproteccion. 
La biopsia renal es informada como Glomerulonefritis 
esclerosante segmentaria y focal asociada a anticuerpos 
(p-ANCA)
Juicio Clínico 
El diagnostico tras las pruebas realizadas confi rma la sos-
pecha clínica por la que se remite la paciente, de vascu-
litis pANCA en paciente con antecedentes de asma intrín-
seco, con afectación renal, pulmonar y cutánea.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnostico diferencial incluye la sospecha de lesiones 
debidas a insufi ciencia venosa periférica y las lesiones 
por rascado ante la impetiguizacion inicial aunque debi-
do a los antecedentes de la paciente consideramos las le-
siones vasculiticas como origen probable de las mismas.
Comentario Final 
En resumen, presentamos el caso de una paciente con 
historia de asma intrínseco de 20 años de evolución, mi-
crohematuria, fracaso renal subagudo, eosinofi lia, lesio-
nes cutáneas y ANCAs positivos (p-ANCAs) en las analíti-
cas realizadas.
Las lesiones cutáneas constituyen un reto en la consulta 
de Atención Primaria ante lo inespecifi co de las mismas 
en la mayoría de casos, y la demora en la obtención de 
los resultados de las pruebas complementarias que se 
puedan solicitar, que en su mayoría no aclaran el origen 
de las mismas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Motivo de consulta: Traumatismo en pierna y herida. 
Antecedentes Personales: Diabetes Mellitus 2. No hábitos 
tóxicos. Proceso actual: Paciente que consulta en el cen-
tro de salud por traumatismo tras golpearse con la esca-
lera al salir de la piscina y posterior herida supurante en 
la región pretibial de la pierna derecha desde hace una 
semana. Tras varios días de tratamiento con curas loca-
les, amoxi-clavulánico y antiinfl amatorios no esteroideos 
presenta una evolución tórpida de la herida y asocia fi e-
bre así como mal control glucémico por lo que se decide 
remitirlo al Hospital de referencia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: TA 153/100, Fc 78, Tª 37,0ºC. Exploración 
sistémica anodina. En la pierna derecha destaca úlcera 
necrótica abierta supurante de 7 cm de diámetro mayor 
rodeada de eritema brillante de 15 cm. Presenta edema 
sin fóvea del pie derecho y los pulso arterial son pal-
pables. Pruebas complementarias: Rx pierna. sin signos 
de fracturas o signos de destrucción cortical que indi-
quen osteomielitis. Analítica. Destacan 7,700 Leucocitos 
(77%Neutrofi los), PCR 102, Hb Glicosilada 6,1%. Cultivo 
del Exudado de la herida Pseudomona aeruginosa sensi-
ble a Piperacilina Tazobactam
Juicio Clínico 
Ectima gangrenoso.
Diagnóstico Diferencial 
Impétigo. Pioderma gangrenoso.
Comentario Final 
Sabido es que las aguas de las piscinas, a pesar de una 
correcta cloración y controles higiénicos, albergan nume-
rosos gérmenes entre los que se encuentran Escherichia 
coli, Pseudomona aeruginosa, Giardia intestinallis, 
Cryptosporidium spp., Norovirus GI y GII, Adenovirus1. 
Estos gérmenes alcanzan el agua a través de contami-
nación fecal, especialmente en pacientes con diarrea, 
aunque también por secreciones de la vía aérea, orina, 
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sudor o fómites. La Pseudomona aeruginosa es una bac-
teria gram negativa, aeróbia especialmente virulenta en 
pacientes diabéticos, hospitalizados o inmunocompro-
metidos2. Su presencia en el agua de piscinas, parques 
acuáticos o estanques puede causar infecciones transmi-
tidas por aguas recreativas que van desde las foliculitis 
de las piscinas, otitis externas, infecciones de heridas 
(Ectima gangrenoso), infecciones oculares y menos fre-
cuentemente infecciones de la vía respiratoria y tracto 
urinario3. El Ectima Gangrenoso es la manifestación de 
una infección cutánea causada típica, aunque no exclu-
sivamente, por Pseudomona aeruginosa. Su presentación 
clínica es característica, apareciendo una mácula erite-
matosa que evoluciona a vesícula hemorrágica y fi nal-
mente hacia una úlcera necrótica (Fig.1). Es importante 
conocer el espectro antibiótico de los fármacos utilizados 
para el tratamiento empírico de las llamadas “infeccio-
nes transmitidas por aguas recreativas”, especialmente 
en pacientes diabéticos e inmunocomprometidos con 
pérdida de los mecanismos de barrera.
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80/1460. Profi ria cutánea tarda
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 48 años, presenta como antecedentes 
patológicos de interés, fumador de 20 cigarros al día, be-
bedor excesivo, fumador de Cannabis, hepatopatía cró-
nica por virus de la hepatitis C. Sin otros antecedentes 
patológicos de interés. Acude a consulta de atención pri-
maria por referir lesiones en la piel a nivel facial y ambas 
manos de varios meses de evolución. Ante la sospecha 
de Porfi ria Cutánea Tarda, el paciente es derivado a la 
consulta de Dermatología para valoración y confi rmación 
diagnóstica.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Bien hidratado, nutrido y perfundido. 
Eupneico. Presenta lesiones de tipo ampollosas y queratósi-
cas en cara y manos. Auscultación cardiorespiratoria rítmica 
a 75 lpm, sin soplos, mumullo vesicular conservado sin rui-
dos patológicos. Ingurgitación yugular negativa. No edemas 
ni signos de TVP. Abdomen anodino. Sin focalidad neurológi-
ca. Hemograma: Hemoglobina18.1 g/dl, Hematocrito 53%, 
Hematíes 5.20, VCM 102.8 fl , resto normal. Bioquímica: PCR 
3.2 mg/L, Colesterol total 230 mg/dl, LDL 118 mg/dl, HDL 
102 mg/dl, Proteínas totales 8.9 g/dl, GOT 108 UI/L, GPT 
135 UI/L, GGT 862 UI/L, Fosfatasa Alcalina 166 UI/L. Estudio 
anemia: Sideremia 141 ug/dl, Transferrina 351 mg/dl, ITT 
32%, Ferritina 392 ng/ml. Coagulación: TPTA 37.9 segun-
dos. Protoporfi rinas en sangre 35.3 ug/dl, Coproporfi rinas 
< 1 ug/dl. Orina de 24 horas: Uroporfi rinas 3475 ug/24h, 
Heptacarboxilporfi rinas 1392 ug/24h. Serología VIH negati-
va. VHC positivo con carga viral 973788. Biopsia de piel: 
Ampolla subdérmica con presencia de PMN en luz vascular y 
vasculitis leucocitoclástica.
Juicio Clínico 
Porfi ria Cutánea Tarda.
Diagnóstico Diferencial 
Pseudoporfi rias o dermatitis ampollosa fototóxica.
Comentario Final 
La profi ria cutánea tarda (PCT) se suele manifestar con fo-
tosensibilidad y lesiones dérmicas de comienzo tardía, hacia 
los 40-50 años de edad. En la PCT la actividad de la enzoma 
Uroporfi rinógeno descarboxilasa hepática está disminuida. 
Existen formas familiares y esporádicas. Se desconoce el 
origen de la PCT esporádica, pero parece que el alcohol, 
los estrógenos, la sobrecarga férrica y los virus de la he-
patitis inactivan la enzima en los individuos predispuestos. 
La sobreproducción y acúmulo de las porfi rinas se detectan 
en plasma, orina e hígado. Este acúmulo es el responsable 
del síndrome dérmico; lesiones ampollosas y erosivas en 
zonas descubiertas, principalmente el dorso de las manos. 
La enfermedad puede remitir en algunos casos cuando se 
suprimen los factores desencadenantes. En el tratamiento 
es my importante evitar los factores desencadenantes, no 
obstante el más efectivo es la fl ebotomía. En el caso de 
este paciente se le recomendó abandono de hábito taba-
quico y abstinencia alcohólica y fue derivado a consulta de 
Hematología para valorar el inicio de fl ebotomías periódicas
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 40 años, consulta por exantema cutáneo 
urticariforme pruriginoso leve de distribución en tron-
co y extremidades. Afebril. No otra sintomatología. Tras 
ser tratada con antihistamínicos (ebastina) presenta 
un empeoramiento evidente de síntomas, siendo reva-
lorada, tratándose únicamente con pauta corticoides 
(prednisona) descendente, siendo remitida al servicio de 
Alergología ante la sospecha de posible alergia al antihis-
tamínico pautado, donde es diagnósticada de alergia a 
lactosa presente en los excipientes de muchos fármacos, 
entre ellos el antihistamínico pautado.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Las constantes vitales estaban en rango de normali-
dad, afebril, destacando un exantema urticariforme 
en tronco y extremidades, con lesiones secundarias 
por rascado. Auscultación cardiopulmonar normal. 
Abdomen anodino. Se solicitó analítica destacando una 
IgE de 863. No se consideró oportuno realizar estudios 
radiológicos. En el Servicio de Alergología se realizó 
prick-test que fue positivo para lactosa presente en 
muchos excipientes farmacológicos.
Juicio Clínico 
Reacción alérgica a lactosa presente en excipientes de 
antihistamínicos.
Diagnóstico Diferencial 
Urticaria de etiología alimentaria, vírica o idiopática.
Comentario Final 
El tratamiento de las reacciones alérgicas está basado 
en el uso de antihistamínicos y corticoides dependiendo 
de la severidad del cuadro. Aunque sea muy infrecuen-
te, ante el empeoramiento del cuadro post-tratamiento 
se ha de valorar la posibilidad de presentar alergia a la 
lactosa presente entre los excipientes de muchos fárma-
cos, que paradójicamente representan el tratamiento 
de elección en dichos cuadros y que puede empeorar el 
cuadro.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso paciente varón de 68 años, hiperten-
so y diabético bien controlado, realizando tratamiento 
con valsartán 160 mg y metformina 850 mg, miope, que 
acude a la consulta refi riendo que desde hace unas ho-
ras en el ojo derecho ve como una “teleraña fl otando” 
acompañado de sensación de luces destelleantes, que le 
difi culta la visión del mismo, sin dolor, ni ojo rojo, ni otra 
sintomatología acompañante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A los pacientes que acuden a un centro de atención pri-
maria refi riendo súbita aparición de “cuerpos fl otantes” o 
“fotopsias”, se les debe explorar inicialmente la agudeza 
visual y realizar una campimetría por confrontación, que 
en este caso resultaron normales. Ante la sintomatología 
descrita el MFYC, y gracias a que existía en su centro de 
salud un ecógrafo portátil, también le realiza una ecografía 
ocular, permaneciendo en todo momento el paciente senta-
do, usando un ecógrafo Sonosite M-Turbo, con sonda lineal 
de alta frecuencia 6-13 MHz. En la ecografía se observa a 
nivel posterior del globo ocular una linea ecogénica sobre-
elevada sobre la línea de la retina normal. El desprendi-
miento de la retina neurosensorial puede ocurrir de forma 
espontánea o en el contexto de un traumatismo. La causa 
más frecuente es debido a una pequeña rotura en la retina.
Juicio Clínico 
Desprendimiento de retina. Ante este diagnóstico el pa-
ciente fue derivado al hospital para valoración urgente por 
el oftalmólogo de guardia, que tras una exploración inicial 
del paciente, le aplicó fotocoagulación con laser, siendo 
posteriormente dado de alta con cita en sus consultas.
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Diagnóstico Diferencial 
Hemorragia vítrea, infl amación vitrea (Corioretinitis por 
toxoplasma…), linfoma ocular, cuerpo extraño intraocular. 
La ecografía también nos sirve para realizar un adecuado 
diagnóstico diferencial de estas cuatro entidades, ya que 
la hemorragia vítrea es facilmente identifi cable mediante 
el uso de los ultrasonidos. En el caso de cuerpo extraño in-
traocular, debería existir un antecedente traumático que no 
existía en nuestro caso, y a su vez si existiera, la ecografía 
también es una buena técnica para descartar la existencia 
de un cuerpo extraño intraocular. Respecto al linfoma y a la 
infl amación vitrea no se vería esa “membrana” por encima 
de la retina que observabamos en el caso descrito.
Comentario Final 
Desde el Grupo de Trabajo de Ecografía de SEMERGEN 
proponemos extender el entrenamiento en Ecografía 
entre los MFYC, y promover su utilización en base a 
las ventajas que ésta presenta, por sus características 
de inocuidad, efi ciencia y seguridad para el paciente. 
Incorporar la ecografía en los Centros de Salud dismi-
nuye los tiempos globales de atención, puesto que el 
Médico de familia es más efectivo, efi ciente, dinámi-
co en el manejo de patologías “tiempo-dependiente”, 
aportando mayor seguridad clínica al paciente, como en 
el caso que presentamos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 58 años, que acude a consulta de Atención 
Primaria por palpitaciones, nerviosismo y pérdida de peso 
4 kg de un mes de evolución. Antecedentes personales: 
Alergia a Beta-lactámicos, Procainamida y Estreptomicina. 
Hipertensión Arterial. Dislipemia. No fumador. Valvuloplastia 
por valvulopatía aortica. Fibrilación Auricular Paroxística. 
Artritis Reumatoide inactiva. Trastorno adaptativo mix-
to Ansioso-Depresivo. Gastritis Crónica Antral y Hernia 
de Hiato. Enfermedad de Dupuytren. Hepatitis B pasada 
Tratamiento: Amiodarona 200mg /día. Atenolol 25mg /12h. 

Enalapril/hidroclorotiazida 20/12,5mg/dia. Omeprazol 
40mg/día. Rosuvastatina 10mg/día. Acenocumarol 4mg se-
gún pauta. Tras la valoración clínico-analítica, se diagnós-
tica de Tirotoxicosis Inducida por Amiodarona (TIA).Con la 
ecografía tiroidea pudimos establecer la sospecha de que se 
trataba de un tipo 2.
Exploración y Pruebas Complementarias 
El paciente acudió a consulta por los resultados analíticos 
y ese mismo día se realizó el ECG y la Ecografía. Tensión 
arterial: 150/90; FC: 105 lpm. Pulsioximetría: 97%. Afebril. 
Auscultación cardiopulmonar: normal. No edemas perifé-
ricos. No bocio. Temblor de manos. Analítica: TSH:<0,008 
mcU/mL; T4 libre: >12 ng/dL; Anticuerpos antiTPO: 29U/
mL (Normal). V.S.G.: 9 mm 1 hora. AST: 89 U/L; ALT: 195 
U/L; Resto normal. Electrocardiograma: Taquicardia si-
nusal. Ecografía de Tiroides realizada en AP: Tiroides au-
mentado de tamaño. LTD: 20x19x43mm; LTI: 20x16x40mm 
de ejes anteroposterior, transverso y longitudinal res-
pectivamente.. Ecogenicidad homogénea, sin nódulos. 
Doppler tiroideo: Mínima vascularización. No adenopatías. 
Conclusión: Bocio difuso con vascularización diminuida. Al 
contactar con Endocrinología, se decidió remitir al pacien-
te urgente. Se suspendió la amiodarona y el atenolol y 
se inició tratamiento con prednisona, tiamazol, propano-
lol. A pesar del tratamiento el paciente ingreso en varias 
ocasiones por episodios de FA con respuesta ventricular 
rápida, motivo por el que se ha cambiado dosis y trata-
mientos. Actualmente está en seguimiento estrecho por 
Endocrinología, Cardiología y Atención Primaria.
Juicio Clínico 
Tirotoxicosis Inducida por Amiodarona tipo 2.
Diagnóstico Diferencial 
La supresión de TSH junto con el aumento de la T4 libre 
y/o síntomas de hipertiroidismo se considera criterios 
diagnósticos de TIA. Es conveniente diferenciar el tipo 
para adecuar la actitud terapéutica. Los anticuerpos anti-
tiroideos y anticuerpos contra el receptor de TSH pueden 
ser positivos en TIA tipo 1 y son negativos en la TIA tipo 2. 
La eco-Doppler color puede estimar cuantitativamente el 
fl ujo sanguíneo tiroideo. Es efi caz en la mayoría (80%) de 
los casos para distinguir ambas formas de TIA. En la TIA 
tipo 1 la vascularización tiroidea está aumentada y en la 
tipo 2 no hay patrón de vascularización o es mínimo.
Comentario Final 
La amiodarona es un excelente antiarrímico pero puede 
alterar el tiroides, por eso debemos vigilar la función ti-
roidea periódicamente. La TIA puede ser diagnosticada en 
la consulta de Atención primaria. La ecografía del tiroi-
des puede ayudarnos a diferenciar el tipo de TIA, funda-
mental en cuanto al tratamiento y evolución del pacien-
te.El tratamiento requiere un abordaje multidisciplinar.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 54 años, sin antecedentes de interés, que acude 
a consulta por presentar dolor y tumefacción en rodilla 
izquierda, de varios días de evolución y que ha ido em-
peorando a pesar del tratamiento con ibuprofeno.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La paciente entra en la consulta cojeando, y a la exploración 
de la rodilla afecta presenta cierto grado de tumefacción 
a nivel del tendón rotuliano y su inserción tibial, con cier-
tos datos infl amatorios locales, limitación dolorosa de los 
últimos grados de la fl exoextensión activa, que sin embargo 
puede completar de forma pasiva. Al disponer de un ecógra-
fo, su médico de familia, le realiza una ecografía de la ro-
dilla afecta en la que aprecia una imagen anecogénica, con 
bordes bien defi nidos, en forma de lágrima, por debajo del 
tendón rotuliano, que lo separa de la grasa de Hoffa y cuyo 
vértice se introduce entre el tendón rotuliano y la tibia.
Juicio Clínico 
Bursitis infrarotuliana profunda.
Diagnóstico Diferencial 
La bursa infrapatelar puede ser dividida en superfi cial y pro-
funda. La profunda está situada entre el tendón rotuliano 
y la tuberosidad anterosuperior de la tibia; y la superfi cial 
se situa entre el tendón rotuliano y la piel. La superfi cial 
se asocia más con la bipedestación que con la posición de 
arrodillado. Es debida a movimientos repetitivos de fric-
ción, y puede ocurrir en pacientes con gota o sífi lis. La bur-
sa infrapatelar profunda se infl ama menos frecuentemente. 
Clínicamente el paciente no tiene dolor en la fl exión y ex-
tensión pasiva, no obstante puede tener dolor con la fl exión 
y extensión activa en los últimos rangos del movimiento. El 
edema cuando es visible se sitúa a ambos lados del tendón 
patelar, y es sensible a la palpación. El tratamiento con-
siste en AINEs, y reposo, pudiendose realizar infi ltraciones 
con corticoides y anestésicos. En el diagnóstico diferencial 

entra la enfermedad de Osgood-Schlatter, la enfermedad 
de Hoffa, tendinosis o roturas parciales rotulianas, bursi-
tis prepatelar, gota, artritis reumatoide… En nuestro caso 
optamos por realizar una evacuación ecoguiada de la bur-
sa, con acceso lateral al tendon rotuliano, evitando así su 
punción con infi ltración posterior de la misma. Así mismo, 
se realizó estudio del líquido con gram negativo, recuento 
cellular normal y ausencia de cristales.
Comentario Final 
Incorporar la ecografía en los Centros de Salud disminuye 
los tiempos globales de atención, puesto que el médico de 
familia es más efectivo, efi ciente y dinámico facilitando 
el diagnóstico precoz de múltiples patologías, entre ellas 
las musculoesqueléticas, como en el caso que presenta-
mos, aportando mayor seguridad clínica al paciente. Por 
tanto es fundamental establecer programas de formación 
con distintos niveles de capacitación, que siguiendo cri-
terios de calidad, garanticen la seguridad y efi cacia de la 
ecografía realizada por los medicos de familia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 62 años, hipertenso bien controlado, que acude a 
consulta alarmado por presentar tumoración en el hombro 
izquierdo, asociado a dolor, sin relación con traumatismo 
previo, de varios días de evolución y que ha ido creciendo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
El paciente presentaba buen estado general, permane-
ciendo hemodinamicamente estable. En la exploración 
destacaba una tumefacción en el hombro izquierdo, sin 
signos infl amatorios asociados, moderadamente dolorosa 
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a la palpación, de consistencia dura pero no pétrea y 
no adherida a planos profundos, que le provocaba una 
limitación dolorosa de la movilidad activa del hombro, 
pero que llegaba a completar todos los ángulos de movi-
miento con la movilización pasiva. Su médico de familia, 
al disponer de un ecógrafo, le realiza una ecografía del 
hombro apreciando una imagen redondeada, anecogéni-
ca, con refuerzo acústico posterior, de bordes bien defi -
nidos de 2,13 x 2,14 mm, dependiente de la articulación 
acromioclavicular. En el interior de la lesión se aprecia 
una imagen heterogénea que corresponde a hipertrofi a 
de la sinovial.
Juicio Clínico 
Ganglión de la articulación acromiocalvicular.
Diagnóstico Diferencial 
Las técnicas de imagen, como la ecografía, posibilitan el 
diagnóstico diferencial con otras lesiones que pueden te-
ner una apariencia similar a la exploración: neoplasias be-
nignas o malignas, adenopatías, hematomas, aneurismas...
Comentario Final 
Los gangliones o quistes sinoviales son tumoraciones 
quísticas benignas que surgen asociados a una estructu-
ra sinovial, formándose a expensas de una articulación o 
vaina tendinosa. Son lesiones frecuentes, y su localiza-
ción más común con diferencia es el dorso de la muñeca, 
siendo asimismo habituales en el dorso del pie y en las 
vainas de los tendones fl exores de los dedos de la mano. 
La localización acromioclavicular del ganglión de nuestro 
paciente es excepcional, y han sido descritos muy pocos 
casos en la literatura. La etiología es idiopática. El trata-
miento debe ser conservador, tranquilizando al paciente 
y asegurándole la benignidad del proceso y la rareza de 
las complicaciones. Cuando el ganglión produce sínto-
mas, alcanza un tamaño considerable o se objetiva un 
crecimiento del mismo, así como por motivos estéticos, 
se puede intentar su tratamiento mediante la evacua-
ción del quiste por punción, que puede ser acompañada 
por la infi ltración de un corticoide depot. En este caso 
optamos por un tratamiento conservador y seguimiento 
ecográfi cos de la lesión. A los 6 meses el ganglión había 
involucionado y era completamente asintomático.
La ecografía es una herramienta útil, barata e inocua 
en manos del MFYC, como en el caso que presentamos. 
Nosotros proponemos promover su utilización a todos los 
MFYC por sus características de inocuidad, efi ciencia y 
seguridad para el paciente; pero es altamente explora-
dor-dependiente por lo que es fundamental establecer 
programas de formación y capacitación en esta técnica 
para los médicos de familia, acreditados y avalados des-
de nuestra sociedad científi ca.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de sexo femenino de 57 años, menopáusica, hi-
pertensa, dislipémica. Con antecedentes de cólicos rena-
les bilaterales a repetición, que acude por nuevo episo-
dio doloroso lumbar izquierdo de mayor intensidad que 
los episodios precedentes, aportando múltiples cáculos 
de tamaño considerable, eliminados durante la micción 
en las últimas 24 horas, cuya sintomatología no ha cedido 
con la toma de analgésicos habituales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, afebril, bien hidratada y 
normocoloreada.
Auscultación cardiopulmonar normal. 
Abdomen: doloroso a la palpación en fl anco y fosa ilíaca 
izquieda con puño percusión renal izquierda positiva.
Tira reactiva de orina: hematíes y leucocitos. 
Ecografía abdominal: Riñón derecho de tamaño y ecoes-
tructura normal, Riñón izquierdo dilatación pielocalicial, 
imágenes hiperecogénicas de 3.11 y 2.29 con sombra 
acústica posterior. Tamaño Riñon 12 cm. Colelitiasis biliar 
sin signos de complicación.
Laboratorio: orina- hematíes y leucocitos, nitritos nega-
tivos, no proteinuria
       Función renal: urea 43 mg/dl
               creatinina 0.94 mg/dl
               FG > 60 ml/min
RX de abdomen: dudosa imagen de litiasis a nivel de polo 
inferior de riñón izquierdo
Juicio Clínico 
Crisis Renoureteral izquierda expulsiva
Litiasis renal izquierda
Dilatación pielocalicial izquierda
Diagnóstico Diferencial 
Pielonefritis
Salpingitis
Ruptura de aneurisma abdominal
Diverticulitis
Isquemia intestinal 
Dolor músculo esquelético
Cólico biliar.
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Comentario Final 
Dada la sintomatología relatada y las exploraciones com-
plementarios no nos dejan lugar a dudas que estamos frente 
a una crisis renoureteral de causa litiásica. Consideramos 
que la ecografía en atención primaria en los primeros 
episodios,hubiera permitido el diagnóstico precoz, evitan-
dole a la paciente la reiteración de episodios asi como la 
repercusión del cuadro sobre el parénquima y función re-
nal así como el seguimiento evolutivo del cuadro.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 33 años, AP:epilepsia en tratamiento con lamo-
trigina 100 mgr/12 h y amitriptilina 25 mgr diarios para 
la migraña. Desde hace una semana presenta bulto en 

región cervical derecha coincidiendo con síntomas de 
vías respiratorias altas. Niega dolor, fi ebre ni síntomas de 
hiper o hipotiroidismo
Exploración y Pruebas Complementarias 
: Presenta buen estado general, destacando la presen-
cia de bocio a expensas de lóbulo tiroideo derecho de 
aproximadamente 3-4 cms. No se palpan adenopatías. 
La exploración de zona ORL es normal. Resto anodino. 
Se solicita analítica básica complementaria con estu-
dio de función tiroidea. Como se dispone de un eco-
grafo Sonosite, se realiza exploración por ultrasonidos 
con el mismo, apreciándose un nódulo heterogéneo 
en LTD con halo de baja respuesta y área central hi-
poecoica con refuerzo posterior de aproximadamente 
2 x 2,9 cm. No se capta flujo sanguíneo con Doppler 
Color. No se aprecian adenopatías. Se solicita PAAF. 
A la semana se dispone de resultados analíticos y de 
PAAF. En la analítica destaca Hb 11,4 con VCM 85, IDH 
aumentado, Ferritina 9, resto de bioquímica básica 
normal. T4L 1,1, TSH 4,9, Ac antiperoxidasa 5, no rea-
lizan antitioglobulina. PAAF: citología de PAAF de nó-
dulo tiroideo derecho con fondo coloide, macrófagos 
y placas de células foliculares compatible con bocio 
coloide quístico.
Juicio Clínico 
Nódulo tiroideo: bocio coloide quístico. Anemia normocí-
tica ferropénica. Hipotiroidismo subclínico.
Diagnóstico Diferencial 
Cáncer tiroideo, tiroiditis, adenopatías.
Comentario Final 
Los nódulos tiroideos son una patología frecuente en la po-
blación general, con una prevalencia de un 4-8 % si se de-
tectan con palpación o10-40 % si se hace por ultrasonidos. 
Aumenta con la edad y se supone que se diagnosticarán más 
frecuentemente de manera incidental con exploraciones 
por otro motivo (RMN cervical, GIM, etc.) Los nódulos ti-
roideos suelen ser benignos y sólo en un pequeño porcenta-
je, 5-15 %, son tumores malignos. Hay factores clínicos que 
aumentan la probabilidad de que el nódulo sea maligno: 
pacientes menores de 20 años o mayores de 60 años, la 
consistencia pétrea del mismo, la adherencia a planos ve-
cinos, parálisis de cuerdas vocales, presencia de adenopa-
tías, historia de radiación cervical o de historia familiar de 
cáncer tiroideo o MEN. Ecográfi camente debe valorarse el 
tamaño, la ecogenicidad (hipo o hiperecoico), composición 
(quística, sólida o mixta), presencia o ausencia de calci-
fi caciones groseras o microcalcifi caciones, fl ujo sanguíneo 
interno. Sugieren malignidad la presencia de calcifi cacio-
nes, márgenes irregulares, ausencia de halo, componente 
predominante sólido y vascularización intranodular.
El conocimiento de esta patología y la formación conti-
nuada en ecografía, el acceso a la misma y otras pruebas 
diagnósticas hacen que la misma pueda ser correctamen-
te identifi cada y seguida por Atención Primaria, disminu-
yendo costes y enfocando en su caso una patología malig-
na de una manera precoz.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 26 años, sin antecedentes conocidos, que acude 
por notarse el “vientre hinchado” de forma progresiva 
desde hace meses, achacándolo a “gases”, llegándose a 
apreciar a simple vista, lo que suscita la consulta médica, 
más por estética, dada la proximidad del verano, que por 
molestias físicas concretas. Como única sintomatología 
acompañante refi ere estreñimiento de 4 meses.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Presenta buen estado general, pero en decúbito supino 
se aprecia una curvatura convexa suprapúbica, palpán-
dose una gran masa en hipogastrio, dura, escasamente 
móvil y dolorosa a la manipulación. Al tacto rectal pre-
senta una masa dura en cara anterior que protruye am-
polla rectal. Al disponer de un ecógrafo en consulta, se 
le realiza una ecografía visualizando una imagen quística 
compleja, cuya dependencia parece ovárica, redondea-
da, de bordes bien delimitados, con papila intraquística 
que evidenciaban claros signos de malignidad: bordes 
irregulares, heterogenicidad ecográfi ca, alta señal co-
lorimétrica y una mínima cantidad de ascitis en fondo 
de saco de Douglas. Le solicitamos analítica completa, 
incluido marcadores tumorales (CA 15,5 y 19,9) que salen 
muy elevados, y es derivada inmediatamente al servicio 
de urgencias ginecológicas dónde queda ingresada para 
intervención quirúrgica.
Juicio Clínico 
Cistoadenocarcinoma seroso moderadamente diferencia-
do en ovario izquierdo; y tumor seroso borderline en el 
derecho.

Diagnóstico Diferencial 
Ante una masa pélvica en una mujer en edad fértil lo 
primero a descartar es una gestación, posteriormente un 
absceso pélvico o hematoma/absceso de pared abdomi-
nal, aunque nuestra paciente no había tenido fi ebre ni 
traumatismo previo. Otras entidades a tener en cuenta 
en el diagnóstico diferencial serían el riñón pélvico, la 
miomatosis o el ciego distendido. Tras la detección de 
un quiste ovárico complejo por ultrasonografía, el diag-
nóstico defi nitivo del cáncer ovárico (CO) se establece 
tras la fi nalización de la cirugía formal, pues la compleja 
clasifi cación anatomopatológica de este tipo de tumores, 
precisa de un estudio exhaustivo de la pieza, permitién-
donos la estadifi cación y siendo el principal factor pro-
nóstico de esta enfermedad.
Comentario Final 
El CO ocupa el 6º lugar entre los tumores malignos fe-
meninos, con mayor incidencia en postmenopáusicas. 
Presenta una alta mortalidad, el 75% se descubren en 
etapas avanzadas, ya que los primeros signos y síntomas 
son muy inespecífi cos. La peculiaridad del caso radica en 
la edad de la paciente, puesto que los carcinomas sero-
sos, que es el tipo de CO más frecuente (50%), presenta 
su pico de incidencia entre los 45 y 65 años.
Incorporar la ecografía en los CS podría ofrecer mayor orien-
tación diagnóstica ante masas pélvicas, que valoradas con-
juntamente con los signos y síntomas incipientes, podrían 
acortar los tiempos de espera y en última instancia, incluso 
favorecer el diagnóstico precoz del CO; evitando graves con-
secuencias y aportando mayor seguridad clínica al paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 32 a natural de Marruecos Consulta en dis-
tintas ocasiones a los servicios de urgencias por clínica 
opresión torácica con disnea,labilidad emocional y ano-
rexia. Nauseas sin vomitos tratados con procinéticos.
Amenorrea de 3 mesos evolución Reconoce en ese mo-
mento problemática familiar.
Desde servicio de urgencias se indica que debe acudir a 
su médico de referencia y la paciente solicita un cambio 
de profesional
Exploración y Pruebas Complementarias 
1º entrevista.
Justifi ca cambio de profesional para poder hablar con 
mayor libertad (el anterior es referente del resto de la 
familia). Paciente colaboradora,exploración física por 
aparatos normal.Història biográfi ca: Primogénita de fa-
milia de 3 hermanos (los dos menores dependientes).
Soporta toda la carga económica de la familia. Integrados 
en el barrio desde hace 20 años .Matrimonio convenido 
por la familia..Verbaliza que promovió la reunifi cación 
para favorecer la regularización del marido (mayor y sin 
vínculos en nuestro país). Refi ere relación distócica des-
de el inicio.Agresiones que nunca llegó a denunciar.
Paritat 1-1-0-1 .Primer embarazo hace 7 años .2º emba-
razo no conocido por la pareja ni resto familia,decide in-
terrupción voluntaria del embarazo hace 3 años.Método 
anticonceptivo habitual.píldora post coital . 
En la primera entrevista se realiza prueba embarazo ne-
gativa. ECG sin alteraciones y solicitamos analítica. Se 
emplaza a una 2º entrevista con resultados. Destaca hi-
perprolactinèmia que se confi rma en 2º determinación.
Tac craneal destarta adenoma hipofi sario.Se orienta 
como hiperprolactimia inicialmente origen farmacológi-
co Se ofrece a la paciente interconsulta en programa de 
soporte a la primaria en salud mental que acepta.En di-
cha visita reconoce debut sintomatología ansiosa cuando 
se formaliza la separación de forma inesperada por parte 
del marido. Expresa sentimienos culposos con respecto 
demanda de divorcio,expectativas truncadas.Situación 
indefensión en relación patrones culturales 
Se decide iniciar tratamiento con mirtazapina a dosis ascen-
dentes de 15 mg/24 h para controls sintomatología ansiosa.
Juicio Clínico 
Hiperprolactinemia multifactorial 2º a fármacos y stress
Transtorno adaptativo
Diagnóstico Diferencial 
Fisiológicas: Embarazo y lactancia, estimulación pezón, 
estrés. Fármacos. antagonistas dopaminèrgicosmeto-
clopramida, domperidona…, antidepresivos (tricíclicos, 
IRS, IMAO), ansiolíticos (benzodiacepinas), cardiovascu-
lares (verapamilo, metildopa), estrógenos, omeprazol, 
antagonistas H2. Enfermedades hipotalámicas (tumores, 
enfermedades granulomatosas, lesiones vasculares) e hi-
pofi sarias (prolactinoma, acromegalia, Cushing, silla tur-
ca vacia), causas neurogénicas (lesiones pared torácica, 
lesions medula espinal), hipotiroidismo primario, insufi -
ciencia renal crónica, sdrom ovario poliquistico, cirrosis 
hepática.
Comentario Final 
El Comité de derechos humanos de la ONU sobre Marruecos 
deplora el alcanze de la discriminación contra la mujer 
en sectores como educación,empleo,vida pública y la 

legislación penal y civil,inluidas las leyes sobre herencia, 
matrimonio, relaciones familiares, estricta prohibición 
del aborto etc. Es indispensable conocer esta realidad 
para ofrecer a este tipo de mujeres el espacio adecuado 
para poder expresarse .En ocasiones también deberemos 
orientar a dichas mujeres al ámbito legislativo.
En nuetro caso se realizaron diversas entrevistas con la in-
tención de orientar a la persona hacia el futuro,recordando 
estrategias de afrontamiento útiles en anteriores ocasiones.
Se trabajó la viculación a redes sociales para buscar apoyos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 57 años con antecedentes personales de 
Obesidad-grado-3, Hipertensión Arterial Esencial(HTA), 
Diabetes Mellitus tipo2 no-insulinodependiente, 
Dislipemia (Síndrome metabólico) y SAHS, todo ello 
con mal control por mala adherencia a los distintos 
tratamientos. Todo fue diagnósticado en 2008 pero a 
pesar de nuestra insistencia no realiza el tratamien-
to. Perfi l del paciente: Empresario autónomo del sec-
tor inmobiliario, poco frecuentador de la consulta del 
Centro de Salud, acudiendo escasamente para trámites 
administrativos, y en ocasiones acude su familia por 
él, pues “no le gustan los médicos ni le gusta espe-
rar”. No percibe conscientemente su situación basal de 
enfermedad. La mujer y la hija del paciente aportan 
(abril-2013) un informe clínico actual(con tratamien-
to) de un cardiólogo, realizado tras sufrir varios episo-
dios de dolor torácico.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente-Obeso(IMC:37,91). Talla:168cms.
Peso:107Kg.Perímetro-Cintura:117cms.Tensión-
Arterial(TA):150/85mmHg. A.Cardiopulmonar: Tonos 
arrítmicos sin soplos. Extremidades:Pulsos periféricos 
conservados. 
Analítica: Sangre: Destaca: Urea:78mg/dL; Creatinina: 
1,5mg/dL; Filtrado Glomerular: 49,8ml/m; HbA1c:7,1%. 
ECG: Arritmia completa(FA).
Juicio Clínico 
Síndrome metabólico. Cardiopatía isquémica(Disfunción 
sistólica moderada). Fibrilación auricular permanente 
con CHADS2VASC-3puntos(HTA+DM+disfunción sistóli-
ca). Enfermedad renal crónica probable origen vascular. 
Síndrome de Apnea del sueño.
Diagnóstico Diferencial 
Los diagnósticos citados confi rmados.
Comentario Final 
¿Es correcta nuestra actitud?;¿Y la del paciente?;¿Se po-
dría haber hecho algo más por él?;¿Hasta dónde debemos 
llegar?;¿Hay que ir detrás de ellos?. 
Análisis deliberativo: 1)Problemas éticos: Vulneración 
del principio de Autonomía del paciente. No respetar 
“Su Confidencialidad”. Incumplimiento del Principio 
de Justicia (¿estaríamos dispuestos a actuar en to-
dos los pacientes similares a él de la misma forma?; 
¿Somos Equitativos en el tratamiento de pacientes con 
igual perfil patológico?).2)Problema ético principal: El 
principal problema es el de vulnerar el principio de 
Autonomía del paciente. ¿Debemos respetar sus au-
sencias?. Dado que la escasa percepción de su enfer-
medad por el paciente le hace tener una actitud de 
inhibición, ¿Debemos insistir, entrometiéndonos en su 
vida, en lo perjudicial de su conducta?.3)Valores en 
conflicto y cursos extremos de acción: El valor Vida 
estaría en conflicto frente al valor Libertad (principio 
de Autonomía), siendo éstos los cursos extremos de 
acción. Cursos intermedios serían: -Llamar al pacien-
te y por teléfono describir los riesgos de su conducta 
para su vida y su repercusión familiar. -Pactar a través 
de su familia una cita programada.4)Elección del cur-
so o cursos óptimos de acción: -El curso óptimo de ac-
ción es, contando con su familia, programar una cita 
en el Centro, explicándole al paciente con Empatía y 
Asertividad las características de su proceso patológi-
co y sus consecuencias si no se somete a tratamiento, 
reiterándole la importancia de conservar una buena 
calidad de vida para él y su repercusión familiar, res-
petando su Autonomía y alcanzando un acuerdo en la 
modificación progresiva de sus hábitos de vida con 
revisiones periódicas.5)Pruebas de consistencia del 
Curso elegido: -Es claro que la decisión tomada es con-
sensuada con el paciente y es Legal. -Naturalmente 
que estaríamos dispuestos a defenderla Públicamente, 
y –Sí, tomaríamos esta misma decisión si tuviéramos 
que esperar algún Tiempo más.6)Decisión Final: La de-
cisión final supone, contando con su familia, respetar 
la Autonomía del paciente negociando y alcanzando 
acuerdos en la modificación progresiva de sus hábitos 
de vida y tratamientos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
mujer de 85 años diagnosticada de HTA en tratamiento 
con enalapril 20 mg/d, obesidad grado 2 y enfermedad 
de Alzheimer en estadío inicial en control con donezepilo 
10 mg/d, que presenta en los últimos meses brotes de 
lesiones vesículoampollosas en extremidades superiores 
e inferiores, de diversos tamaños, sin fi ebre ni afectación 
del estado general. Algunas se erosionan y rompen for-
mando úlceras y otras se van transformando en pústulas. 
Junto a las ampollas, aparecen placas eritematosas pru-
riginosas y lesiones de rascado.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se aprecian lesiones ampollosas en la superfi cie de fl e-
xión de las extremidades. No se afectan mucosas. Signo 
de Nikolsky negativo. La exploración física de tórax y ab-
domen es normal. En analítica de sangre se aprecia leu-
cocitosis de 16.000 con 10% de eosinófi los, resto normal. 
Se le pone tratamiento con prednisona 0,5 mg/kg v.o. 
en pauta descendente y se aplican curas diarias con una 
mezcla de gentamicina, betametasona y povidona iodada 
en las lesiones, consiguiendo su paulatina remisión. Ante 
la recurrencia de los brotes, es derivada al servicio de 
Dermatología donde le realizan biopsia cutánea en la que 
se aprecia ampolla subepidérmica con infi ltrado de eosi-
nófi los en dermis e IgE en la membrana basal epidérmica. 
El diagnóstico es de penfi goide ampolloso y el tratamien-
to que tenía se mantiene en cada brote.
Juicio Clínico 
El penfi goide ampolloso es una enfermedad de patogenia 
autoinmune caracterizada por la aparición de lesiones 
ampollosas subepidérmicas. Es la enfermedad ampollo-
sa autoinmune más frecuente en los países occidentales, 
con una incidencia de 7 casos por millón de habitantes, 
es de curso crónico, con exacerbaciones y remisiones y 
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es más frecuente en personas mayores de 60 años. Las 
lesiones se localizan en parte baja de abdomen, axilas, 
ingles y superfi cies fl exoras de las extremidades, pudien-
do afectar mucosas. Las ampollas curan sin dejar lesiones 
en la piel.
El diagnóstico se basa en la biopsia cutánea donde se 
puede ver un infi ltrado infl amatorio dérmico con predo-
minio de eosinófi los. El tratamiento de elección son los 
corticoides sistémicos y también se pueden asociar inmu-
nosupresores como la azatioprina o ciclofosfamida. Los 
corticoides tópicos pueden ser sufi cientes para los casos 
poco extensos, incluso en los casos moderados y severos 
pueden ser útiles, con menores efectos sistémicos que 
los orales.
Diagnóstico Diferencial 
: con el pénfi go vulgar, dermatitis herpetiforme cicatri-
cial, epidermolisis ampollosa, porfi ria cutánea tarda, eri-
tema multiforme y dermatitis medicamentosas.
Comentario Final 
Hay que diferenciar las lesiones ampollosas de los ancia-
nos para hacer un diagnóstico correcto
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 29 años que consulta por debilidad en extremi-
dades inferiores de meses de evolución que le produce 
caídas frecuentes. También refi ere astenia importante y 
difi cultad para levantar los brazos. Además presenta le-
siones máculo-papulosas eritemato-violáceas ligeramen-
te pruriginosas en zona periocular, cuello, abdomen y 
extremidades superiores con tumoraciones dolorosas en 
zonas de movilidad articular.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: Regular estado general, normohidra-
tada y normocoloreada. Eritema cutáneo con pápulas 
violáceas y lívedo reticularis. Nódulos subcutáneos en co-
dos, rodillas y tronco. Tono y fuerza de musculatura pro-
ximal disminuída. Pruebas complementarias: Analítica: 
creatinfosfoquinasa 2,7mg/dl, AST 67UI/L, ALT 59UI/L, 
VSG 48mm/h, LDH 437UI/L . El estudio electromiográ-
fi co de los músculos deltoides, bíceps braquial y tibial 
anterior, fue compatible con miopatía infl amatoria. Se 
realizó biopsia muscular que objetivó infl amación peri-
fascicular y atrofi a, infi ltrado linfocitario perivascular 
e intersticial, daño vascular, isquemia y necrosis de la 
fi brina segmentaria. La biopsia cutánea mostró hiperque-
ratosis, acantosis,
atrofi a epidérmica, degeneración hidrópica de la capa ba-
sal, engrosamiento de la misma, aumento de la vascula-
tura dérmica y depósitos de mucina en la dermis papilar.
Juicio Clínico 
Se orientó como dermatomiositis por la clínica (debilidad 
muscular proximal simétrica y lesiones cutáneas compa-
tibles), la elevación de enzimas musculares y la altera-
ción en el electromiograma y en la biopsia muscular.
Diagnóstico Diferencial 
Lupus eritematoso, conectivopatía mixta, miositis post-
viral, hipotiroidismo, sarcoidosis, esclerosis sistémica 
progresiva.
Comentario Final 
La mayoría de pacientes afectados de dermatomiositis 
pueden presentar una amplia variedad de manifesta-
ciones sistémicas de larga evolución, lo cual difi culta la 
orientación diagnóstica y el tratamiento. Es importante 
un enfoque multidisciplinario con los servicios de derma-
tología, reumatología y rehabilitación.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Revisión por baja talla, desarrollo puberal retrasado, 
amenorrea primaria y obesidad. No alergias. Segunda de 
7 hermanos. No saben medidas del nacimiento y no apor-
tan ninguna gráfi ca. Lactancia meterna 2 años. En los pri-
meros 5 años, no aprecian alteración del crecimiento. Ha 
vivido en Ecuador 8 años, sin ver a su madre, mientras 
ésta trabajaba en España. En septiembre de 2009 (edad 
cronológica de 13 años y 9 meses): Talla 134,7 cm, peso 
46,3 kg, IMC 25,5.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Talla: 147 cm. Peso: 63,9 kg. IMC: 30,0. Otros datos: 
Acantosis nigricans axilar. S2P1, no vello axilar. Glucemia 
106 mg/dl. Creatinina: 0,5 mg/dl. Colesterol: 163 mg/dl. 
HbA1c: 5,1%. TSH: 0,8 mU/ml. Se descarta hipercortiso-
lismo: Nugent 1,3. Cariotipo: Síndrome de Turner
Juicio Clínico 
Síndrome de Turner (ST)
Diagnóstico Diferencial 
Con causas de amenorrea primaria. Planteamos diagnóstico 
diferencial con ooforitis autoinmunitaria, puesto que pre-
sentaba otra enfermedad autoinmunitaria: hipotiroidismo
Comentario Final 
Síndrome descrito por Turner en 1938. Única monosomía 
completa compatible con la vida. Su origen se encuentra en 
alteración del plasma germinativo que conduce a la apari-
ción en el recién nacido y más tarde en el adolescente de 
un conjunto de anomalias congénitas. El ST se manifi esta en 
la mayoría de pacientes como insufi ciencia ovárica primaria 
por disgenesia gonadal. Sin embargo, en el 5-10% de casos 
con cariotipo 45X y en el 15-20% de mosaicismos hay cierto 
grado de desarrollo mamario y ciclos irregulares con fallo 
ovárico precoz. Es la causa más frecuente de amenorrea 
primaria (0,4/1000 niñas). Suelen tener baja talla, veloci-
dad de crecimiento disminuida y maduración ósea normal, 
tórax en escudo, pterigium colli, infantilismo sexual, ausen-
cia de gónadas reemplazadas por bandas fi brosas. Cuando 
sospechamos disfunción gonadal femenina (amenorrea pri-
maria, falta de pubertad, involución de caracteres sexuales 
secundarios,....) y aparece talla baja hay que pensar en el 
ST. En las pacientes con mosaicismo, puede ocurrir el emba-
razo (1-2%). A estas pacientes se les debe ofrecer diagnósti-
co prenatal. El ST puede asociarse a otras anomalías: osteo-
musculares (tórax en escudo, cúbito valgo, acortamiento 
metacarpianos,…), cardiovasculares (coartación aórtica, 
HTA,….), renales (riñón en herradura), gastrointestinales 
(enfermedad infl amatoria intestinal y alteración hepática), 
obstrucción del drenaje linfático (pterigium colli, edema en 
manos y pies), auditivas (hipoplasia neurosensorial), endo-
crinometabólicas (hipotiroidismo e intolerancia a hidratos 
de carbono). Los pacientes con ST tienen una identifi cación 
sexual femenina. La disgenesia gonadal es uno de los puntos 
cardinales. La terapia de reemplazo hormonal es necesaria 
si se pretende el inicio de la pubertad y completar el desa-
rrollo; este tratamiento debería iniciarse después de los 14 
años de edad, tratamientos más precoces pueden repercu-
tir negativamente en la talla fi nal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 54 años de edad sin alergias conocidas, fumado-
ra de 10 cigarrillos al dia; Hipotiroidismo en tratamiento 
sustitutivo con L-tiroxina. Antecedentes familiares: pa-
dre que fallece a los 51 años por infarto de miocardio. 
Desde hace cuatro años, al inicio de la menopausia, inicia 
episodios de eritema, dolor intenso en ambos pies, sobre 
todo en plantas, con aumento de la temperatura, de du-
ración variable, desde minutos hasta horas, empeora en 
verano y situaciones de calor, tras el ejercicio físico; en 
menor medida también presenta síntomas similares en 
dedos de ambas manos
Exploración y Pruebas Complementarias 
El diagnóstico se basa en la historia clínica y en la ex-
ploración física, sin necesidad de exploraciones comple-
mentarias. Criterios diagnósticos: Dolor tipo quemazón 
en extremidad, dolor que empeora con el calor, y mejora 
con el frío; eritema y aumento de temperatura en la piel 
afecta. La biopsia cutánea demuestra en algunas series 
de pacientes trombos intravasculares y proliferación de 
la íntima. Las pruebas complementarias en este síndro-
me van encaminadas a diagnosticar procesos subyacentes 
como en la eritromelalgia o eritermalgia secundaria. Se 
aconseja recuento y fórmula de la serie roja y blanca, 
bioquímica sérica con determinación de glucosa sérica y 
anticuerpos antinucleares.
Juicio Clínico 
La eritromelalgia es un cuadro clínico cuyo diagnóstico, 
se realiza con la historia clínica y la exploración física. 
Pero en un estadio precoz de la enfermedad, pueden no 
estar presentes todos los síntomas y signos. Por ello y 
por el desconocimiento de esta patología no se consigue 
diagnosticar. El tratamiento con ácido acetilsalicílico a 
bajas dosis (40-100 mg) o indometacina han demostrado 
ser efectivos en el control de la enfermedad.
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Diagnóstico Diferencial 
Polineuropatías. Distrofi a simpático-refl eja. Erisipela. 
Osteomielitis. Acrocianosis.
Comentario Final 
Eritromelalgia es una extraña patología caracterizada por 
la tríada de: eritema, calor y dolor en extremidades. Es 
una enfermedad rara y poco diagnosticada. La incidencia 
y prevalencia de esta patología son complicadas de esta-
blecer debido a la falta de estudios y la rareza de la en-
fermedad. La etiología de eritromelalgia es desconocida, 
se sospecha que es más frecuente de lo que aparece en 
los estudios, sobre todo la de escasa gravedad, que no es 
considerado por los pacientes como motivo de consulta. 
El pronóstico de la enfermedad depende del tipo, de la 
gravedad de los síntomas y de la respuesta al tratamien-
to. Los pacientes pueden presentar úlceras dérmicas y 
múltiples lesiones cutáneas secundarias a los métodos de 
enfriamiento de la extremidad afecta para aliviar el do-
lor. En estadios avanzados podemos encontrar lesiones 
graves de isquemia e incluso gangrena.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre. 41 años. No hábitos tóxicos. Hipogonadismo va-
lorado en Infertilidad en 2003 (hija de 5 años. Líbido y 
actividad sexual normales). Aortitis infecciosa no fi liada 
en 2009, resuelta. 
Tras aortitis, astenia limitante, pérdida de 25 kilos con IMC 
19, sin volver a normopeso con dieta. Hipotiroidismo pri-
mario y Síndrome depresivo desde 2010, que no mejoran 
con tratamiento farmacológico: se remite a M. Interna.
Exploración y Pruebas Complementarias 
P 68, T 186, IMC 19. TA 130/80. Escaso vello corporal. 
Campimetría confrontación normal. No bocio. ACP N. 
Abdomen N. Anorquia derecha congénita. 
Analítica: Hemograma y Bioquímica N. TSH 8.96 (0.47 - 
4.68), T3 y T4 N. 

En M. Interna: Osmolalidad N. PRL 13 (0.64 - 13.4), 
Testosterona 2.89 (2.62 - 15.9), testosterona libre 3.3 
(5.6 - 27), FSH 13.09 (3 - 18), LH 4.86 (2.9 – 9.3), ACTH 
<5 (9 - 52), Cortisol 0.3 μl/dl (5 - 25). GH < 0.05 (0 - 3), 
IGF-I 39 (55 - 360), IGF-BP3 3.63 (2.2 - 7.8). 
Test estimulación con ACTH: insufi ciencia suprarrenal 
completa (Cortisol basal 0.3 μl/dl. Cortisol 30’ tras ACTH 
1.69, Cortisol 60’ tras ACTH 1.67.
Densitometría ósea: normal.
RMN hipofi saria: adenohipófi sis de pequeño tamaño, silla 
turca parcialmente vacía, resto normal.
Juicio Clínico 
Hipoplasia hipofi saria, silla turca parcialmente vacía. 
Hipopituitarismo con hipogonadismo mixto, insufi ciencia 
suprarrenal completa y défi cit GH. Hipotiroidismo prima-
rio subclínico. Síndrome depresivo.
Diagnóstico Diferencial 
Insufi ciencia suprarrenal primaria (hiperpigmentación, 
rara hiperpotasemia, test de ACTH aumenta cortisol), hi-
potiroidismo primario (TSH elevada), fallos gonadales pri-
marios (testosterona baja con gonadotropinas elevadas), 
anorexia (conservan vello, TSH normal, clínica psíquica).
Comentario Final 
La etiología primaria o secundaria en nuestro caso no 
está dilucidada. Sin tratamiento (administración de hor-
monas defi citarias) es incompatible con la vida. 
En nuestro paciente se pautó Hidroaltesona 10 mg/12h, 
Eutirox 100μg/24h, Testogel 1 sobre/24h, con mejoría 
sustancial de astenia, síntomas depresivos y ganancia 
ponderal de 8kg.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 40 años con antecedentes de linfoepitelioma 
de cavum tratado con quimioterapia y radioterapia radical 
con respuesta completa sin otros antecedentes de interés. 
Acude a consulta por cuadro de infección respiratoria de 
vías altas que se trata con amoxicilina/clavulánico. Vuelve 
19 días después por cuadro de alteración de la marcha de 
9 días de evolución. Refi ere inestabilidad con tendencia a 
la lateralización de la marcha hacia la derecha que ha ido 
empeorando progresivamente. Se acompaña de difi cultad 
con la mirada a la derecha de 4 días de evolución. Ante 
los síntomas del paciente y el resultado de la exploración 
física se deriva al paciente a urgencias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física general normal. En la exploración neuro-
lógica se objetiva paresia en la mirada a la derecha. Resto 
de pares craneales normales. Ataxia de tronco. Romberg 
con pulsión bilateral con ojos abiertos y con caída. Marcha 
taloneante, aumento de la base de sustentación, tándem 
imposible. Arrefl exia global. No paresias. Pruebas comple-
mentarias: hemograma, BQ elemental, LCR rutinario sin 
alteraciones. TAC y RM craneal: sin alteraciones signifi ca-
tivas. ENG/EMG: signos de polineuropatía sensitiva axonal 
de intensidad moderada. Anticuerpos Anti-GQ1b positivos.
Juicio Clínico 
Síndrome de Fisher-Miller (neuropatía aguda inmune 
postinfecciosa).
Diagnóstico Diferencial 
Entre las primeras posibilidades diagnósticas en este caso 
se consideran: cuadro paraneoplásico (baja frecuencia y 
clínica atípica), cuadro infi ltrativo o infeccioso. También 
habría que hacerlo con enfermedades que cursan con sín-
tomas comunes: encefalopatía de Wernicke (oftalmolple-
jía, ataxia y alteraciones confusionales), encefalopatía 
de Bickerstaff (oftalmoplejía, ataxia, alteración de la 
conciencia o hiperrefl exia) y con el síndrome de Tolosa-
Hunt (oftalmoplejía dolorosa unilateral)
Comentario Final 
El síndrome de Fisher- Miller es la variante clínica más 
frecuente del Síndrome de Guillain Barré. Se caracteriza 
por la tríada clásica de oftalmoplejía, ataxia y arrefl exia. 
Generalmente se asocia a infecciones respiratorias y di-
gestivas. Se trata con inmunoglobulinas que parece ser 
que aceleran la recuperación. Aún así la desaparición 
completa de los síntomas en nuestro paciente se produjo 
a los 5 meses del inicio del cuadro clínico. En atención 
primaria no tenemos pruebas complementarias para po-
der diagnosticarlo, pero tenemos que estar atentos a la 
clínica y exploración de nuestros pacientes para identi-
fi car síntomas típicos de enfermedades poco frecuentes 
para derivar al paciente convenientemente
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 60 años, sin antecedentes médico-quirúrgicos 
de interés, que acude a consulta de AP por lesiones en 
MMII desde hace una semana, calientes y dolorosas sin 
otra sintomatología. Con diagnóstico de sospecha de eri-
tema nudoso se inicia estudio etiológico. Se inició trata-
miento con AINEs sin mejoría, apareciendo en la mujer 
un cuadro de artralgias generalizadas, artritis de tobillo 
izquierdo y disnea. Tanto las lesiones en piernas como el 
cuadro de artralgias desaparecieron al iniciar tratamien-
to con prednisona 60mg/día en dosis decreciente 15 días. 
Se amplía el estudio y se deriva a Medicina Interna con 
sospecha de sarcoidosis tipo Síndrome de Löfgren.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG, CyO, afebril. No adenopatías. ACP, abdomen y neu-
rológicamente: normal. Se aprecian lesiones nodulares 
subcutáneas, eritematosas, calientes y dolorosas a la 
palpación en cara anterior de tibia y rodilla bilateral. AG 
con ASLO y fórmula leucocitaria normal, Rx tórax normal. 
Mantoux -. Medicina Interna: Hemograma, orina, TSH, 
marcadores tumorales, complemento y coagulación nor-
males. ECA normal. Mantoux -. Espirometría: alteración 
ventilatoria restrictiva moderada. Rx tórax: engrosa-
miento hiliar derecho. TAC tórax: múltiples adenopatías 
mediastínicas signifi cativas a nivel pretraqueal derecho y 
parahiliar derecho. ECG: normal. Broncoscopia: normal, 
muestras para citología negativas. PET-TC: no conclu-
yente. Se remite a cirugía torácica: mediastinoscopia: se 
toma adenopatía para estudio AP: formaciones granulo-
matosas limpias, sarcoideas, con células gigantes.
Juicio Clínico 
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Sarcoidosis estadio II demostrada histológicamente, sin 
datos clínicos ni biológicos de actividad actualmente.
Diagnóstico Diferencial 
Tuberculosis (asociada o no a linfoma, metástasis, silico-
sis) o enfermedades intersticiales (TBC, neoplasia, neu-
moconiosis, alveolitis alérgica extrínseca y enfermeda-
des intersticiales idiopáticas). Lupus pernio.
Comentario Final 
En España, la sarcoidosis subaguda tipo síndrome de 
Löfgren, es la forma clínica más común, caracterizada por 
la combinación de eritema nudoso y adenopatías hiliares 
con o sin infi ltrados pulmonares. La presencia de un cuadro 
clínico-radiológico sugestivo, demostración de granulomas 
no caseifi cantes, evolución clínica compatible y exclusión 
de otras reacciones granulomatosas locales es la base del 
diagnóstico. Valorar la actividad y realizar un control sin-
tomático junto a la prevención de fi brosis es el objetivo 
de tratamiento. Debe realizarse un seguimiento con el fi n 
de detectar afección de nuevos órganos, recidivas, recu-
rrencias espontáneas o progresión de la disfunción orgáni-
ca mediante el control de la clínica, la ECA, gammagrafía 
pulmonar y pruebas funcionales respiratorias. La sarcoi-
dosis subaguda se asocia a un buen pronóstico, la mayoría 
remite. La mortalidad es inferior al 5%. 
Nuestra paciente cursó con remisión tras tratamiento 
corticoideo. No ha vuelto a presentar una nueva recidiva 
y actualmente los controles no indican evolución de la 
enfermedad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 25 años, sin antecedentes médico-quirúrgicos 
de interés, consulta por mialgias, tos con leve expecto-
ración y disnea de mínimos esfuerzos sin fi ebre.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, leptosómica, normotensa y afe-
bril. La auscultación cardíaca y pulmonar fueron nor-
males. Exploración abdominal normal. Miembros 

inferiores sin edemas. La radiografía de tórax fue normal. 
Llamativamente el electrocardiograma realizado mostró 
una alteración difusa de la repolarización que implicaba 
a las derivaciones precordiales así como a las derivacio-
nes inferiores; el ritmo era sinusal, el QRS estrecho y 
se observaban extrasístoles supraventriculares con mo-
derada densidad. En el análisis de laboratorio destacaba 
ligera leucocitosis sin neutrofi lia así como elevación de 
NT-proBNP (>2000 pg/ml). Inicialmente el paciente había 
sido diagnosticado de infección de vías respiratorias pero 
existía la sospecha de una miocardiopatía subyacente no 
conocida. Se realizó un ecocardigrama que mostró úni-
camente dilatación biauricular y del sistema cava, pero 
normalidad de ambos ventrículos en tamaño, función 
sistólica y grosores de pared. Con el fi n de completar 
el diagnóstico se solicitó una resonancia magnética car-
díaca, la cual sugirió un diagnóstico de miocardiopatía 
restrictiva de predominio derecho, con alta sospecha de 
sarcoidosis por detectarse múltiples adenopatías me-
diastínicas de localización prevascular, paratraqueales e 
hiliares además de la dilatación biauricular y de cavas. 
El TC torácico realizado fue concordante y presentó nó-
dulos centrolobulillares de distribución subpleural, que 
fueron sometidos a PAAF, informándose de granulomas no 
caseifi cantes. Sin embargo, el estudio con Galio-67 y la 
determinación de enzima convertidora de angiotensina 
circulante, fueron normales.
Juicio Clínico 
Los hallazgos sugieren una miocardiopatía restrictiva de 
predominio derecho. siendo una de las principales etio-
logías la sarcoidosis.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial en este caso debe hacerse con 
otras miocardiopatías fundamentalmente la hipertrófi ca 
–por frecuencia-, la pericarditis constrictiva y los shunts 
intracardiacos. Las pruebas de imagen en este caso son 
fundamentales.
Comentario Final 
El diagnóstico de miocardiopatía fue en este caso inciden-
tal pues tenía poca relación con el motivo de consulta de 
la paciente. Sin embargo, este hecho no es excepcional y 
nos da la oportunidad de reconocer una enfermedad sub-
yacente y por lo tanto de iniciar un tratamiento y segui-
miento adecuado. La sarcoidosis con afectación cardiaca 
es además una entidad rara y difícil de diagnosticar.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Descripción del caso:La braquidactilia es un acortamien-
to de la falange de la mano.
En orden de frecuencia se afecta el 5º,2º,4º y 3º dedos.
Se asocian a inclinaciones laterales de los dedos.La bra-
quitelefalangia del pulgar se hereda con herencia domi-
nante, con un 0.17 a 0.66% de presentación.
Cuando es bilateral y simétrica suele tener carácter au-
tosómico dominante,mientras que las formas unilaterales 
suelen ser esporádicas. La clasifi cación más usada para el 
miembro superior es la clasifi cación de Swanson (tabla 1)1.
Tabla 1: Clasifi cación de Swanson.2
Paciente de 66 años con traumatismo en hombro de-
recho. Antecedentes personales:hipertensión,alergia
s ácaros y pólen.No existen antecedentes familiares de 
anomalías congénitas. Intervenida de cáncer de mama 
en 2007 diagnosticada de carcinoma lobulillar infi ltrante 
pT1cNO.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración y pruebas complementarias: Exploración 
física normal. Radiografías,analítica,ecografía,mamog
rafía normales.Gammagrafía diagnosticada de poliar-
tropatía benigna.En las radiografías,acortamiento con-
génito, deformidad del quinto metacarpiano de mano 
derecha(fi guras 1 y 2). Figuras 3,4 y 5 se observan las 
manos,quinto dedo derecho corto.
Juicio Clínico 
Juicio clínico: Braquidactilia del quinto metacarpiano.
Diagnóstico Diferencial 
Diagnóstico diferencial:El acortamiento congénito del 
quinto metacarpiano es una malformación congénita muy 
infrecuente.
Entre 1976 y 1981 en España, el registro de nacidos vivos 
mostró una tasa de malformaciones congénitas del 2%,de 
los malformados el 74.5 % tenía un solo defecto congénito3.
Multitud de síndromes cursan con malformacio-
nes en articulaciones metacarpianas. El síndrome de 
Larsen,displasia esquelética que combina malformacio-
nes de huesos, articulaciones y tendones. Se caracteriza 
por dwarfi smo, braquicefalia, braquimetapodia,lesiones 
metafi seas, dislocaciones congénitas,deformaciones ver-
tebrales, fi sura palatina y depresión del puente nasal. 
Los sujetos son mentalmente normales. Suelen ser fre-
cuentes los problemas respiratorios4.La paciente no pre-
senta ninguna de las anomalías anteriormente descritas.
El interrogatorio realizado al paciente se concluyó que es 
un defecto anatómico,no le impide realizar ningún tipo de 
actividad.

Comentario Final 
Comentario fi nal:No existen evidencias claras de que el 
acortamiento congénito del 5º metacarpiano tenga rela-
ción con el cáncer de mama,no obstante existen múlti-
ples estudios de investigación que relacionan el cáncer 
de mama con síndromes congénitos5 .La paciente tampo-
co presenta anomalías de síndrome de Larsen.6
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Hematología
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
:Paciente varón,79 años, acude a consulta de atención 
primaria (MAP) por malestar general, episodios discon-
tinuos de fi ebre nocturna 38,7ºC, tiritonas, gran sudora-
ción, enrojecimiento facial, asintomático durante el día. 
Astenia postcrítica. AP: Cirugía y quimioterapia por neo-
plasia en sigma, 2006. Metástasis hepática única 2007. 
Neoplasia de próstata con RTU 2009. Portador de reservo-
rio. Ningún tratamiento habitual. En pocos días desapa-
rece la fi ebre y desarrolla hinchazón en ambos párpados 
y mejillas. Inyección conjuntival. No afecta labios ni mu-
cosa orofaríngea. Eritema facial, no prurito. Achaca los 
síntomas a un antitusivo de inicio reciente, y al lavado 
del reservorio. Se remite a cirugía para su retirada, pero 
demoran la cita 6 meses.
Exploración y Pruebas Complementarias 
:edema facial y palpebral, enrojecimiento de ambas me-
jillas, no adenopatías en cuello ni axilas. ACP normal, 
TA 142/78, saturación 96%, Tª axilar 36,5ºC. Ninguna 
difi cultad para la deglución ni respiración. IC: reacción 
alérgica. Tras 5 días de Prednisona oral, ligera mejoría 
sintomática, persistencia del edema facial con extensión 
al cuello sin afectación de labios ni mucosa bucal. Cara 
pletórica, cambio de expresión facial. Se pautan diuréti-
cos y se piden análisis de sangre: discreta anemia, ligera 
neutropenia y linfopenia. Rx tórax: campos pulmonares 
normales. Reservorio. Días más tarde el edema sobrepasa 
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la cara, cuello y brazo derecho produciendo cianosis la-
bial por lo que se deriva a hospital. ECG: Arritmia sinusal 
sin alteraciones de repolarización. Analítica: Coagulación 
Normal. Dímero D 1560. Angio-TAC arteria pulmonar: 
trombo parcial que envuelve al reservorio ascendiendo 
a vena yugular derecha que ocluye totalmente la luz. 
Recanalización de la cava superior tras inserción del ca-
yado de la ácigos. Imagen en LID pseudonodular de 5mm.
Juicio Clínico 
:Síndrome de vena cava superior (SVCS). Se retira el 
reservorio. Se inicia anticoagulación con Enoxiparina 
120mg y Acenocumarol. Se remite a MAP para su control. 
Pendiente angioTAC (control del nódulo pulmonar). Se re-
tira la heparina cuando INR está entre 2,5-3,5.
Diagnóstico Diferencial 
:reacción alérgica, tumoración pulmonar o mediastínica, 
SVCS, absceso
Comentario Final 
:Dos meses después continúa el edema facial. Se rea-
liza interconsulta a oncología quien decide reiniciar 
Enoxiparina 80mg/12h y suspender Acenocumarol. A los 
15 días reingresa por dolor intenso en fosa renal dere-
cha con vómitos incoercibles, hipotensión severa (TA 
82/49). No clínica urinaria asociada. Ecografía abdomi-
nal: gran tumoración compleja de espacio subhepático 
y fl anco derecho que se extiende hasta FID. TAC: hema-
toma perirrenal derecho con signos de sangrado arterial 
activo. Tratamiento: Sulfato de protamina en perfusión. 
Embolización. Transfusión sanguínea posterior. TAC pul-
monar: granuloma calcifi cado en LSD y LID. Alta hospi-
talaria: dos meses más tarde. El SVCS se asocia con fre-
cuencia creciente a patología benigna en relación con el 
reservorio (1). El SVCS no es una urgencia médica, de-
pende de la causa que lo origina. Determinados estados 
protrombóticos del paciente aumentarían el riesgo de 
trombosis venosa profunda de extremidades superiores 
por catéter (2).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 25 años sin antecedentes de interés. Acude a 
consulta por cuadro de astenia de 3 días de evolución 
tras cuadro de gastroenteritis vírica. A la exploración 

física destaca leve palidez cutánea con leve tinte ictéri-
co en palmas de manos. ACR: normal. Abdomen: normal. 
En pruebas complementarias destaca hemoglobina 5,8 g/
dl, hematocrito 16,7 %, VCM 118 fl , reticulocitos 9,29 %, 
ferritina 392 ng/ml, ácido fólico <1,6 ng/ml con vit B12 
normal; en bioquímica AST 91 U/ml, ALT 110 U/ml, bili-
rrubina total 2,4 mg/dl, bilirrubina directa 0,9 mg/dl y 
LDH 2118 U/L. Serologías víricas (VHA, VHB, VHC, CMV y 
VEB) negativas. Sedimento urinario normal.
Se deriva a Hospital por sospecha de proceso hemolítico 
para confi rmación diagnóstica. Test de Coombs, electro-
foresis de hemoglobinas, fragilidad osmótica eritrocitaria 
y actividad G6PD normales, haptoglobina disminuida (12 
mg/dl). Frotis de sangre periférica: anisopoiquilocitosis 
moderada, esquistocitos 0-1/c. ECO abdominal normal. 
Con el diagnostico de anemia hemolítica no inmunitaria 
se inicia tratamiento con prednisona 1mg/kg/día y ácido 
fólico 5 mg/día, con normalización de los parámetros a 
la semana.
Exploración y Pruebas Complementarias 
analíticas 1 y 2
Juicio Clínico 
Anemia Hemolítica no Inmune
Diagnóstico Diferencial 
En el abordaje de una anemia, la existencia de reticulo-
citos elevados, con aumento de LDH y bilirrubina indirec-
ta, y el consumo de haptoglobinas plasmáticas nos debe 
plantear hacer un diagnostico diferencial de hemólisis. 
Las anemias hemolíticas se dividen en 2 grandes grupos:
1. Anemias hemolíticas extracorpusculares o adquiridas, 
donde la destrucción del hematíe  se produce por facto-
res que alteran el medio en el que se hallan (el hematíe 
es estructural y funcionalmente normal): presencia de 
anticuerpos circulantes (anemia hemolítica inmune), hi-
peresplenismo, causas mecánicas (microangiopatia, val-
vulopatía) o agentes tóxicos-infecciones. 
2. Anemias hemolíticas corpuscular o congénitas, donde 
existen defectos estructurales o metabólicos de los he-
matíes que pueden afectar a la membrana (esferocito-
sis), las enzimas (défi cit G6PD o piruvato-quinasa) o la 
hemoglobina (talasemia, Hb S) (tabla 1).
Comentario Final 
El diagnostico de las anemias hemolíticas constituye un 
reto. Una vez que disponemos de un diagnostico de pre-
sunción por la presencia de datos clínicos y de laborato-
rios compatibles (aumento de bilirrubina indirecta y de 
LDH, el consumo de haptoglobinas y anemia con aumento 
de reticulocitos), lo primero que debemos hacer es un 
test de Coombs directo. Si éste resulta positivo, dirigi-
remos nuestro diagnostico hacia las anemias hemolíticas 
inmunes, entre las cuales destacamos las producidas por 
aloanticuerpos, anticuerpos o las mediadas por fárma-
cos. Si el resultado del test de Coombs es negativo, pen-
saremos en las anemias no inmunes. En este momento la 
revisión del frotis de sangre periférica, junto con la exis-
tencia o no de antecedentes familiares es fundamental 
para orientar el diagnostico diferencial, en el que des-
tacan las hemólisis mecánicas y las anemias congénitas 
(membranopatías, enzimopatías, hemoglobinopatías).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 57 años. Antecedentes personales: HTA, diabe-
tes en tratamiento con antidiabéticos orales, síndrome 
ansioso-depresivo, asma extrínseco en tratamiento con 
broncodilatadores. Tromboembolismo pulmonar múltiple 
en 2011, siendo etiquetado de idiopático tras descartarse 
síndrome de hipercoagulabilidad, neoplasia y trombosis 
venosa profunda. Recibió tratamiento con anticoagulan-
tes orales durante un año por persistencia del dímero-D 
elevado a los tres meses. Asintomática desde entonces. 
Acude a consulta un mes después de suspender el trata-
miento anticoagulante por disnea súbita.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: taquipnea y taquicardia. Discreta 
cianosis labial. No ingurgitación yugular. Auscultación: 
murmullo vesicular conservado no soplos ni extratonos. 
Abdomen: sin hallazgos, no edemas no signos de trombosis 
venosa profunda. Analítica: dimero-D 2.040 ng/ml, resto 
normal. EKG: taquicardia sinusal 105 lpm. Gasometría: 
PaO2 57 mmHg, PaCO2 33 mmHg, pH 7,42. Gammagrafía 
pulmonar: signos de TEP múltiple y bilateral. TAC tóraco-
abdómino-pélvico: defectos de replección en ambas arte-
rias pulmonares principales. Doppler venoso de miembros 
inferiores: normal. Ecocardiograma: ventrículo derecho 
normal sin datos de hipertensión pulmonar.
Juicio Clínico 
Tromboembolismo pulmonar recidivante idiopático.
Diagnóstico Diferencial 
Causas de disnea súbita: patología pulmonar (obstrucción 
vía aérea superior, asma bronquial, EPOC reagudizado, 
neumonía/atelectasia, tromboembolismo pulmonar, de-
rrame pleural), patología cardiaca (insufi ciencia cardiaca 
aguda/ edema agudo de pulmón, infarto, taponamiento 
cardíaco), mecánicas (traumatismo costal, volet costal), 
tóxico- metabólicas y psicógenas.
Comentario Final 
El riesgo de recurrencia en la enfermedad tromboembólica 
(ETV) idiopática tras la retirada de la anticoagulación es de 
aproximadamente de un 7% al año. Los pacientes con alto 
riesgo de recurrencia tienen indicación de tratamiento anti-
coagulante indefi nido siempre que el riesgo de hemorragia 
sea medio-bajo. Los factores de riesgo de recurrencia son: 
ETV idiopática, cáncer, trombosis venosa profunda proxi-
mal, dímero-D elevado, síndromes de hipercoagulabilidad, 

terapia hormonal sustitutiva, anticonceptivos orales, obe-
sidad y sexo varón. Nuestra paciente presentaba una ETV 
idiopática con riesgo bajo de sangrado por lo que se le reco-
mendó tratamiento anticoagulante a largo plazo.
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80/607. Púrpura trombocitopénica 
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AUTORES:
 (1)  Pintado de Santiago, Pilar; (2)  Pintado King, Alfredo; 
(3)  Martín Cardenal, Nuria; (3)  Silgado Arellano, Elena.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Villanueva del 
Pardillo. Madrid; (2) Médico de Familia. Centro de Salud 
Condes de Barcelona. Madrid; (3) Médico de Familia. 
Centro de Salud Pozuelo-EstaciónMadrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 46 años, sin antecedentes de interés y sin tra-
tamiento farmacológico. Presenta cuadro de parestesias 
en mano derecha, por lo que avisa a un amigo para que le 
lleve al centro de salud (CS), el cual nota alteración en el 
habla (en la articulación y en encontrar las palabras ade-
cuadas). A su llegada al CS se objetiva pérdida de fuerza en 
miembro superior derecho, disartria y afasia. TA 160/80, 
Glucemia 101, SAT 96%, ECG: RS a 55lpm, sin alteraciones 
de la repolarización. Resto de la exploración normal. Se 
activa código ICTUS y es trasladado en UVI móvil. 
A su llegada al Hospital ingresa en la Unidad de Ictus. Se 
realiza analítica y se decide traslado del paciente a UCI a 
cargo de hematología
Exploración y Pruebas Complementarias 
En urgencias: TA 120/65, FC 60lpm, SAT basal 100%. 
Exploración cardio-pulmonar y abdominal normal. 
Exploración neurológica: no afasia ni disartria, no pérdi-
da de fuerza, no parestesias. 
Analítica: 18000 plaquetas, con VSG 40. Resto normal. 
Estudio citomorfológico: esquistocitosis. En planta: 
Serologías y marcadores tumorales negativos. TAC-body: 
sin hallazgos signifi cativos. RM cerebral: lesiones isqué-
micas de pequeño tamaño en probable relación con etio-
logía embólica, en hemisferio cerebeloso izdo y en región 
prerrolándica inferior izda. 
Estudio ADAMTS13: positivo
Juicio Clínico 
Púrpura trombocitopénica trombótica (PTT)
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome hemolítico urémico; anemias hemolíticas
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Comentario Final 
La PTT es un cuadro raro, con una incidencia de 1-10 
casos por millón de habitantes. Predomina en el sexo 
femenino, y aparece en la tercera-cuarta década de 
la vida. La pentada clásica incluye anemia hemolítica, 
trombocitopenia, fi ebre, disfunción renal y alteraciones 
neurológicas, típicamente fl uctuantes y recurrentes. La 
gran mayoría se consideran idiopáticas y se presentan 
en el adulto como episodio único, sin embargo pueden 
presentarse recurrencias, especialmente durante el pri-
mer año. Puede aparecer asociada a diferentes procesos 
como la gestación, trasplante de progenitores hemato-
poyéticos, o en el contexto de infecciones o neoplasias. 
La demostración de défi cit de ADAMTS13 es diagnóstica, 
pero no está presente en la mayoría de los laboratorios, y 
dada la urgencia de instaurar tratamiento, el diagnóstico 
sigue siendo fundamentalmente clínico, siendo sufi cien-
te la presencia de anemia hemolítica microangiopática 
con trombocitopenia, la presencia de esquistocitos y una 
prueba de antiglobulina negativa. El tratamiento consiste 
en recambios plasmáticos diarios hasta 48 horas después 
de alcanzar remisión. Se asocia a glucocorticoides (1-
2mg/kg/día) dado que diversos estudios muestran mayor 
tasa de remisión en pacientes tratados con esteroides. 
El uso de antiagregantes no aporta ningún benefi cio y no 
está recomendado. En caso de PTT recurrente existen di-
ferentes alternativas, y los últimos estudios indican que 
el rituximab podría ser el tratamiento de elección
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 59 años, sin alergias conocidas ni patologías 
previas, normopeso, no fumador y deportista habitual. 
Tras el diagnóstico de una otitis vírica se le indicó trata-
miento con betametasona 6 mg intramuscular (3 dosis en 
1 semana), y ginkgo biloba. Después de la segunda dosis, 
el paciente comienza a presentar dispepsia y dolor leve 
en la pierna izquierda. A los 10 días del inicio del trata-
miento, acude a un servicio de Urgencias por infl amación 
de la pierna izquierda.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración inicial muestra edema en la región geme-
lar del miembro inferior izquierdo, sin signos de fl ebitis 
superfi cial y con pulsos conservados. Signo de Homans 
dudoso. En la analítica destaca dímero D de 8894 sin alte-
raciones en la coagulación ni otros hallazgos de interés. 
El ECG no mostraba alteraciones. Mediante eco-Doppler 
se observa trombosis de vena femoral superfi cial de la 
extremidad inferior izquierda. Se le realizó TAC con y sin 

contraste para descartar patología orgánica, sin hallarse 
evidencias de ello. El estudio hormonal y de marcado-
res tumorales también fue negativo. Actualmente está 
en tratamiento con anticoagulantes orales a la espera de 
revisión.
Juicio Clínico 
Trombosis de vena femoral superfi cial de la extremidad 
inferior izquierda
Diagnóstico Diferencial 
Se debe realizar con:
- Trombofl ebitis superfi cial
- Síndrome postrombótico
- Desgarro de quiste de Baker
- Hematoma muscular
- Edema local o sistémico
- Compresión venosa extrínseca
Es importante descartar la existencia de:
- Patología tumoral
- Insufi ciencia cardiaca
- Nefropatía
- Patología tiroidea
Comentario Final 
Es habitual hacer estudios previos y recomendaciones a 
las mujeres que inician o están en tratamiento con anti-
conceptivos orales (ACHO); sin embargo, no guardamos 
las mismas precauciones ante otros tratamientos este-
roideos. La bibliografía sobre casos de TVP asociados al 
tratamiento por corticoides es escaso, aunque estudios 
sobre factores de riesgo de eventos tromboembólicos, 
señalan el consumo reciente de corticoides orales como 
una de las variables asociadas, incluso mayor que los 
ACHO. Desde Atención Primaria, debemos informar al 
paciente y establecer un seguimiento adecuado durante 
el tratamiento para detectar los posibles efectos secun-
darios y la aparición de complicaciones lo antes posible, 
sobre todo en tratamientos intensivos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 52 años con antecedentes úlcera duodenal a los 
20 años. 
No tratamiento habitual.
Acude por sensación disneica con el esfuerzo desde hace 
unos días. No sibilancias. No dolor torácico ni sensación 
de taquicardia o de arritmia. No fi ebre. Astenia desde 
hace unas semanas. No pérdida de peso. No anorexia. No 
pirosis ni refl ujo gastro-esofágico. No melenas ni sangra-
do activo a otros niveles.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 95/60 mmHg. FC: 130lpm. Saturación O2:98%. Palidez 
cutáneo-mucosa. 
ACP: Normal.
Abdomen: normal.
ECG: taquicardia sinusal. No alteraciones en la 
repolarización.
Se deriva a urgencias hospitalarias. 
Hemograma: Leucocitos 3270/μL ( N 59,2%, L 36,5%). 
Hematíes:1320000/μL, hemoglobina 5,8gr/dl, hemato-
crito:16,1%, VCM:122 fL, Plaquetas:240000.
Bioquímica: GPT: 53, GOT: 45, resto normal.
E. Coagulación: normal.
Radiografía de tórax: sin alteraciones.
Se transfunden 3 concentrados de hematíes.
Se decide de alta y se le da cita preferente a Medicina 
Interna. 
Analítica: vitamina B12 99 pg/ml, fólico14ng/ml. TSH 
normal. Serologías VIH, hepatitis B y C: negativos. Ac 
antimicrosomales-TPO y antitiroideos-TG: negativos. Ac 
anticélulas parietales y factor intrínseco: positivo.
Gastroscopia: ausencia de glándulas y células parietales 
en fundus y cuerpo gástrico.
Juicio Clínico 
Anemia megaloblástica y leucopenia en relación con dé-
fi cit de B12.
Diagnóstico Diferencial 
- Anemia por défi cit de ácido fólico.
- Anemia macrocítica no megaloblástica (alcoho-
lismo, hepatopatía, hipotiroidismo, anemia aplásica, sín-
drome mielodisplásico).
Comentario Final 
La anemia perniciosa es una anemia producida por el dé-
fi cit de vitamina B12 como resultado del défi cit del factor 
intrínseco. Afecta más a mujeres que a hombres, espe-
cialmente mayores de 40 años, detectándose hasta un 2% 
de casos entre los mayores de 60 años.
Es la causa más frecuente de anemia megaloblástica. 
Es una enfermedad autoinmune, por lo que puede aso-
ciarse a otras enfermedades autoinmunes como diabe-
tes, vitíligo, tiroiditis…

La sintomatología se caracteriza por su carácter insidioso 
y progresivo con mecanismos de adaptación fi siológica, 
permitiendo una buena tolerancia del cuadro.
Además de causar anemia y otras alteraciones hematoló-
gicas ( macrocitosis que puede preceder en meses o años 
a la anemia), el défi cit de vitamina B12 provoca alteracio-
nes neurológicas ( que pueden aparecer sin acompañarse 
de anemia ), digestivas, psiquiátricas y cardiovasculares.
Se diagnostica por un défi cit de hemoglobina con eleva-
ción de volumen corpuscular medio, défi cit de vitamina 
B12 y factor intrínseco con atrofi a de la mucosa gástrica 
confi rmada mediante biopsia.
El pronóstico es excelente con tratamiento, debiéndo-
se realizar según algunos autores, gastroscopia cada 3-4 
años debido a la alta incidencia de adenocarcinoma gás-
trico en estos pacientes.
El tratamiento debe ser precoz para corregir las altera-
ciones neurológicas, puesto que la atrofi a gástrica no se 
corrige. Tiene tres objetivos: prevenir y estabilizar la clí-
nica neurológica, normalizar los niveles de vitamina B12 
y corregir la anemia. 
El tratamiento clásico es vitamina B12 en su forma 
intramuscular
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AUTORES:
  García del Campo, Ana;  Pacheco Ugarte, Eveling Fiorella.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Área sanitaria III. Avilés. Asturias.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
AP: NAMC, no HTA, no DM ni dislipemias.
Sd vertiginoso, gonartrosis; cervicoartrosis; insufi ciencia 
mitral leve; diverticulosis de sigma; sd ansioso-depresi-
vo, glaucoma
Mujer de 61 años que acude a la consulta por dorsalgia 
de características mecánicas de 15 días de evolución sin 
traumatismo previo.
Mejoría escasa con Ibuprofeno.Pauto Zaldiar y pido Rx 
dorsal y traas resultado solicito consulta a Traumatología.
El Traumatólogo le pauta Tramadol+ un corsé + solicita 
densitometría
acude al mes por distensión abdominal y pérdida de peso 
de 3 kilos en el último mes por lo que solicito ECO ab-
domen y analítica . Debido a la alteración analítica y al 
retraso en las pruebas complementarias derivo al servicio 
de Urgenicas donde es ingresada como síndrome general 
a estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración: buena movilidad de la columna dorsal, 
no se objetivan lesiones en la piel y presenta dolor a la 
pplapación de la musculatura paravertebral dorsal.
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Rx columna dorsolumbar: cambios degenerativos y aplas-
tamiento vertebral de columna dorsal.
RNM privada: aplastamiento vertebral con patrón de ede-
ma vertebral y muro posterior conservado que afecta a 
los cuerpos vertebrales T6 y T8 con mayor afectación en 
este último nivel donde se aprecia un acuñamiento pos-
terior. resto de estudio normal.
En analítica: VSG 113
Analítica en ingreso: positivo para proteinuria de 
Bence-jones
Rx serie ósea: aplastamientos en columna dorsal ya cono-
cidos + lisis en cráneo
Juicio Clínico 
Mieloma múltiple III-A ( por afectación ósea: fracturas- 
aplastamientos de T6 y T8 + osteopenia difusa generali-
zada+ lisis en cráneo)
Diagnóstico Diferencial 
Dorsalgia mecánica
Fractura vertebral osteoporótica
Espondiloartrosis
Comentario Final 
Resaltar la importancia de la localización del dolor en la 
columna y de la utilidad de la radiografía simple como 
prueba complementaria y sencilla en la consulta de 
atención primaria.
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80/1191. Trombocitosis reactiva ¿cual 
será su etiología?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 55 años con antecedentes personales de cardio-
patía isquémica que acude a recoger analítica de control. 
Llama la atención leucocitosis (14.230) con desviación iz-
quierda y trombocitosis ( 717.000), no existentes en ana-
líticas previas. La paciente está asintomática, no clínica 
infecciosa, apirética, sólo refi ere problemas económicos, 
laborales… y reconoce haber perdido 3-4 Kg en un año. 
Como antecedentes familiares una hija falleció por poli-
quistosis renal, y una tia tuvo cáncer de colon. Comenta 
que en alguna ocasión ha visto sangre con la deposición 
ó al limpiarse.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 130/70. FC 92. Auscultación cardiopulmonar Normal. 
Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la palpa-
ción. Tacto rectal: no palpo masas, dedo de guante 
limpio. Repito analítica y solicito ecografía abdominal 
y colonoscopia. Plaquetas 676.000. Leucocitos 11.120. 
Ferritina 567. Hierro 31. Indice de saturación del hie-
rro 12%. Transferrina 198. Proteina C reactiva 14.49. 
Ecografía abdominal: masa sólida en polo superior del 
riñón izquierdo, se realiza TAC abdómino-pélvico con 
contraste: conclusión carcinoma renal con caracterís-
ticas de captación que sugiere células claras estadio 
T2N0M0, otro hallazgo casual un nódulo suprarrenal 
izquierdo de 2.9 cm compatible con adenoma supra-
rrenal. Colonoscopia: A 50 cm de margen anal existe 
una gran masa polipoidea de más de 5 cm, que no se 
puede resecar de forma completa endoscópicamen-
te. En el resto de colon se resecan 4 pólipos menores 
de 5 mm. Anatomía patológica: pólipos aserrados con 
displasia focal de alto grado y pólipo túbulo-velloso 
con displasia focal de alto grado. Se le realiza en el 
mismo acto operatorio hemicolectomia y nefrectomía 
izquierdas.
Juicio Clínico 
Trombocitosis y leucocitosis reactivas. Carcinoma re-
nal izquierdo T2N0M0. Adenoma suprarrenal izdo. 
Adenocarcinoma bien diferenciado de colon sobre pólipo 
túbulovelloso.
Diagnóstico Diferencial 
Causas de trombocitosis reactiva.
1. Hematológicas no malignas: Hemorragia aguda. 
Anemia hemolítica. Anemia ferropénica. Tratamiento del 
défi cit de vitamina B12. Rebote postratamiento de púr-
pura trombocitopénica idiopática.
2. Quirúrgica: esplenectomía y otras cirugías.
3. Neoplasias (enfermedad de Hodgkin, linfomas, 
carcinomas…
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4. Enfermedades infl amatorias agudas y crónicas (artritis 
reumatoide, polimialgia reumática, quemaduras exten-
sas, sarcoidosis,…
5. Medicamentosa: vincristina, epinefrina, postejercicio 
ó estrés.
6.Infecciosas.
Comentario Final 
: El hallazgo de trombocitosis es frecuente en las con-
sultas de atención primaria, suele ser incidental y la 
determinación de su etiología genera un reto diagnós-
tico. La trombocitosis se clasifi ca en esencial ó pri-
maria y secundaria ó reactiva. La esencial es debida a 
un desorden mieloproliferativo en la médula osea y su 
diagnóstico es por exclusión. La trombocitosis reactiva 
es la más frecuente y se debe realizar una anamne-
sis dirigida para descartar traumas o cirugías recien-
tes, esplenectomía, síntomas o signos sugerentes de 
infl amación ó infección, historia presente o pretérita 
de hemorragias, trombosis ó ferropenia, diagnóstico 
previo de desorden mieloproliferativo, disminución de 
peso, astenia y/u otros síntomas sugerentes de neopla-
sia. El tratamiento de la trombocitosis reactiva es el 
de la enfermedad subyacente.
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80/1225. De la gripe al linfoma median-
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 35 años de edad, sin antecedentes de in-
terés, ni hábitos tóxicos. Acudió a la consulta de ur-
gencias por cuadro de fiebre termometrada de hasta 
38ºC, malestar general y tos seca con exploración físi-
ca normal. Se orientó como síndrome gripal y se pautó 
paracetamol. Reconsultó a los 5 días por persisten-
cia de la fiebre, aunque con ligera mejoría del estado 
general.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Normocoloreado, normohidratado y normotenso. 
Temperatura axilar: 37,2ºC. FC: 60x’. Auscultación car-
diorespiratória y ORL normales. No meningismo. Llamaba 
la atención una tumoración cervical anterior no dolorosa 
a la palpación que se interpretó como posible aumento 
del lóbulo tiroideo derecho, en contexto de pacient del-
gado, ansioso y con ligero exoftalmos. 
Se solicitó:

1-Analitica general: ligera trombocitosis de 409.10^9/L y 
eosinofi lia (7,8%). Resto de hemograma, bioquimica bási-
ca, TSH i Ac antiroidales normales.
2-Ecografi a tiroidea: Lobulo derecho normal, muy des-
plazado y comprimido por masa nodular bilobulada que 
puede corresponder a una lesión quistifi cada o sólida 
(adenopatias?) y que desplaza anteriormente la caróti-
da y posteriormente la vena yugular. En contacto con el 
polo inferior del lóbulo izquierdo se observa una lesión 
hipoecogénica polilobulada o conglomerado de nódulos 
de 12x 26mm y un nódulo hipoecogénico endotorácico 
de 18X11m(adenopatias?). Recomendaban completar es-
tudio con TC.
3-TC toracoabdominopélvico: múltiples adenopatías cer-
vicales bilaterales de predominio derecho (42mm la ma-
yor) que desplazan tráquea y glándula tiroidea al lado 
contralateral, sin compresión de vía aérea. Conglomerado 
adenopático mediastínico localizado en espacio prevas-
cular y pretraqueal. Conclusión: múltiples adenopatías 
mediastínicas, cervicales y supraclaviculares compatibles 
con síndrome linfoproliferativo de afectación supradia-
fragmática. No afectación a nivel abdominal ni inguinal.
Se remitió al servicio de medicina interna del hospital 
de referencia, donde se realizó PAAF con sospecha de 
linfoma de Hodgkin y biopsia de la adenopatía con resul-
tado de linfoma de Hodgkin variante esclerosis nodular 
en estadío inicial.
Juicio Clínico 
Linfoma de Hodgkin
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedades que cursan con adenopatías: 
1-Enfermedades infecciosas.
2-Enfermedades autoinmunes.
3-Neoplasias hematológicas.
4-Enfermedades por depósito
5-Patología tiroidal. 
6-Otros transtornos: sarcoidosis, fi ebre mediterranea fa-
miliar, enfermedad de Kawasaki...
Comentario Final 
Se trata de un paciente visitado incialmente por un 
cuadro compatible con patología vírica benigna, lo que 
motivó en la primera visita una exploración limitada al 
área respiratoria. La reconsulta y la duración del cuadro 
implicó una exploración más completa que aportó datos 
decisivos para el diagnóstico fi nal.
La entrevista clínica más dirigida hubiese podido rela-
cionar la fi ebre, sudoración nocturna y cansancio con los 
sintomas B, que al fi nal resultó tener. 
Esta situación se engloba dentro de la incertidumbre en que 
nos movemos en la atención primaria, en un medio de alta 
prevalencia de patología benigna, y donde las normas de 
reconsulta y la accesibilidad para el paciente son fundamen-
tales para diagnosticar patologías graves de forma precoz.
Cabe destacar la importancia de una buena exploración 
física y de la habilidad del profesional para realizarla.
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80/1536. Masa preauricular
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 66 años con hipercolesterolemia controlada con 
dieta, trastornos de la articulación témporo-maxilar y 
síndrome del túnel carpiano; acude a consulta por masa 
en región preauricular derecha de tres meses de evolu-
ción sin clínica asociada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física se objetiva nódulo preauricular de-
recho superfi cial, no adherido a planos profundos. No se 
palpan adenopatías laterocervicales. Dada la evolución 
del cuadro y a las características de la lesión decidimos 
estudio mediante ecografía de partes blandas. 
-     ECO de partes blandas: Masa sólida heterogénea de 
límites imprecisos a nivel de parótida derecha que infi l-
tra el tejido periglandular, vascularizada, de 22x13mm, 
siendo sugestiva de proceso neoformativo.
-     RM sin contraste: Masa de aspecto sólido e infi ltrativo 
de 3,2 cm en el margen superior del lóbulo superfi cial de 
la glándula parótida derecha, con cambios infi ltrativos so-
bre el músculo cutáneo del cuello del tejido subcutáneo 
preauricular, de aspecto neoplásico infi ltrativo primario 
Tras los resultados, decidimos derivar a Cirugía maxilofa-
cial donde es valorada por neoplasia de glándula parótida 
de 5 meses de evolución. Se programa PAAF y RM con 
contraste:
-     PAAF: Se realiza primera PAAF obteniendo celularidad 
linfocitaria reactiva propia de ganglio linfático y ausen-
cia de malignidad en la muestra.
-     RM con contraste: Confi rma la existencia de una 
lesión que infi ltra los planos grasos subcutáneos de la 
región pre-auricular derecha y por contigüidad al polo 
superior del lóbulo superfi cial de la glándula parótida, sin 
afectación del conducto auditivo externo, de caracterís-
ticas radiológicas inespecífi cas.
A pesar de que la muestra obtenida en la PAAF no evi-
dencia presencia de células malignas, obteniéndose úni-
camente tejido de ganglio linfático, se somete a dicha 
muestra a estudio de fenotipado. La conclusión es la 
identifi cación de un 20%de linfocitos B maduros compa-
tible con linfoma B, por lo que se decide realizar nueva 
PAAF dirigida a la obtención de material linfoide.
-      PAAF: Se realiza nueva obtención de muestra me-
diante PAAF donde se halla abundante población linfo-
citaria de aspecto neoplásico, se observan blastos de 
aspecto típico de Linfoma no Hodking linfoma de célula 
grande difuso B.

-     PET-TC: Se realiza PET-TC para estadiaje. Se capta 
afectación poliadenopática supra e infradiafragmática, 
sin compromiso extranodal.
Juicio Clínico 
Linfoma B
Diagnóstico Diferencial 
-          Lipoma
-          Adenopatía simple
-          Tumor de parótida
-          Parotiditis
Comentario Final 
 La detección de una masa es un motivo muy frecuente en 
la consulta de Atención Primara. La correcta y exhaustiva 
anamnesis y exploración, así como el conocimiento so-
bre las patologías que cursen con la aparición de masas, 
son clave para la detección de signos de alarma que nos 
puedan hacer abordar el estudio de una forma correcta.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
    Varón de 67 años con antecedentes de hipertensión 
arterial, retinopatía y cardiopatía hipertensivas, disli-
pemia, enfermedad cerebrovascular (AIT), hipertrofi a 
benigna de próstata y litiasis renal. En tratamiento con 
Amlodipino 10mg, Atorvastatina, Bisoprolol/hidrocloro-
tiazida, Clopidogrel, Ramipril. 
    Acude a consulta con dolor lumbar de una semana de 
evolución sin traumatismo ni sobreesfuerzo. Se realiza 
tratamiento analgésico sin mejoría, por lo que reconsul-
ta presentando además inestabilidad de la marcha. No 
signos radiculares. No síndrome miccional asociado. No 
fi ebre.
Exploración y Pruebas Complementarias 
    Exploración física: hipoestesia en miembros inferiores 
con apalestesia, aumento de la base de sustentación con 
Romberg y marcha en tàndem dudosas. 
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    Radiografía lumbosacra: vértebras dorsolumbares pre-
sencia de sindesmofi tos, puentes óseos y calcifi cación 
ligamentosa. Borramiento de los espacios articulares 
de ambas sacroilíacas con irregularidad y esclerosis de 
las carillas articulares. Los hallazgos descritos sugieren 
la posibilidad de espondilitis anquilosante. Pinzamiento 
posterior del espacio discal L3-L4 y discreto estrecha-
miento del L4-L5 y L5-S1. Aumento de densidad adyacen-
te a la zona del pedículo derecho de D12, que sugiere el 
estudio con radiografía lateral de dicha vértebra.
    TC craneal: pequeño hematoma en ganglios basales 
izquierdos. Lesiones lacunares residuales en núcleo lenti-
cular derecho y centro oval izquierdo. Desmielinización.
    RM cerebral: Múltiples focos de desmielinización 
con afectación de sustancia blanca de origen hipóxico 
isquémico crónico. Asociado a lesiones hemorrágicas 
crónicas con afectación del córtex, que en conjunto 
podrían ser secundarios a HTA. No se observan lesiones 
metastásicas.
    RM cérvico-dorsal: Vértebra transicional denomi-
nada lumbarización de S1. Infiltración metastásica de 
multiples cuerpos vertebrales dorsales D7- D11 y arcos 
costales izquierdos D8 y D10, acompañado de masa de 
tejidos blandos epidural que comprime de forma grave 
el cordón medular en el nivel D8-D10 y afecta ambos 
neuroforámenes.
    Biopsia guiada por TC: masa paravertebral: positivo 
para células malignas compatible con infi ltración por lin-
foma B de bajo grado (probable linfoma folicular).
Juicio Clínico 
Lumbalgia secundaria a infi ltración ósea por Linfoma B 
de bajo grado.
Diagnóstico Diferencial 
Lumbalgia mecànica: lumboartrosis, espondilodiscitis, 
estenosis espinal, hernia discal.
 Fractura vertebral traumática o patológica (se-
cundaria a osteoporosis o a metàstasis).
     Origen abdomino-visceral
     Origen renal: litiasis, pielonefritis, hidronefrosis.
Comentario Final 
    Ante lumbalgia mecánica en pacientes que no mejoren 
con analgesia o que presenten clínica discordante, se de-
bería realizar estudio de imagen para descartar proceso 
mórbido subyacente, sin necesidad de esperar a la croni-
fi cación de la lumbalgia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 76 años que padece artritis reumatoide 
desde hace veinte. En tratamiento los 5 primeros años 
con sales de oro y glucocorticoides; los 15 siguientes 
con metotrexato a dosis decrecientes; última pauta: 
metotrexato 7,5 mg 41semanales y ácido fólico 5 mg 
semanales, con buen control clínico. Osteoporosis en 
tratamiento desde el 2011 con bifosfonatos y suple-
mentos de calcio y vitamina D. Debuta en 2013 con 
HTA leve y insufi ciéncia renal (IR)grado III, fi ltrado glo-
merular (FG)de 55, con hemograma y resto de análisis 
básico normal. Se instaura tratamiento con antagonis-
tas del calcio, se suspende metrotexato por la posibili-
dad de toxicidad renal y se realiza ecografi a abdominal 
que muestra: morfología renal normal, próstata de 80 
cc y residuo postmiccional de 130 cc. Se inicia trata-
miento con tamsulosina y fi nasteride. Al mes aparece 
anorexia, pérdida de 10 kg de peso, gran afectación 
del estado general, palidez, hipotensión, taquicardia, 
dísnea de esfuerzo, edemas maleolares sin ingurgita-
ción yugular ni ortopnea y dolor en hemitórax derecho 
posterior. Se solicita ingreso hospitalario por sospecha 
de organicidad ante el deterioro físico brusco y los 
cambios hallados en la exploración.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración abdominal: hepatomegalia dolorosa, explo-
ración cardio respiratoria normal y rx de tórax sin altera-
ciones pleuropulmonares. Anemia ferropénica instaurada 
en un mes, FG de 45, rx de tórax sin condensaciones. 
Exploraciones durante el ingreso hospitalario: - ecografía 
abdominal: hepatomegalia tumoral a expensas del lóbulo 
izquierdo, - TC tóraco-abdominal: adenopatias supra e 
infradiafragmáticas de predominio retroperitoneal dere-
cho, canal inguinal derecho ocupado, - biopsia de ganglio 
retroperitoneal: linfoma B difuso de células grandes de 
tipo no germinal, PET: gran masa hipermetabólica retro-
peritoneal desde tronco celiaco a territorio iliaco, afec-
tación médular de huesos largos y testículo derecho.
Juicio Clínico 
En paciente afecto de artritis reumatoide de larga evo-
lución y tratamiento con bajas dosis de metotrexato. Se 
diagnostica linfoma en un estadío avanzado (IV), con pro-
gresión posiblemente larvada a causa del tratamiento de 
su enfermedad de base. Posteriormente al debut de la 
HTA y insufi ciencia renal grado III, con la suspensión del 
citostático, aparece el síndrome tóxico de muy rápida 
evolución.
Diagnóstico Diferencial 
Hipertensión arterial secundaria.
Toxicidad renal del metotrexato.
Comentario Final 
El tratamiento con citostáticos e immunosupresores para 
distintas patologías como: enfermedades reumatológi-
cas, immunológicas (vasculitis) y transplante de órganos, 
puede enmascarar enfermedades neoplásicas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 55 años con antecedentes personales de hiper-
tensión y dislipemia bien controladas con medicación. 
Profesión soldador. Acude a consulta por dolor abdominal 
difuso de 2 meses de evolución tipo cólico en mesogastrio 
que mejora parcialmente con analgesia habitual. Además 
relata estreñimiento de años de evolución. Pérdida de 
6kg en los últimos meses.
Exploración y Pruebas Complementarias 
- Exploración Física: palidez mucocutánea.
Aparato cardiorrespiratorio: murmullo vesicular conser-
vado; tonos cardíacos rítmicos a unos 95 latidos por mi-
nuto, no se auscultan soplos. Tensión arterial: 140/85 mm 
Hg, pulsos periféricos débiles y sincrónicos. Abdomen: 
blando, globuloso y sin visceromegalias.
- Pruebas complementarias: Hemoglobina: 11,3 g/dL, he-
matócrito: 30%, leucocitos: 6.3x109/L con fórmula normal, 
VCM: 96 fL, hierro sérico: 193 mcmol/L. Lámina periférica: 
anisocitosis con policromatofi lia y punteado basófi lo grose-
ro descartar intoxicación por metales . Tiempos de coagu-
lación, sangrado, protrombina: normales. Proteinograma: 
normal. Prueba de Coombs directa e indirecta: normales. 
Sangre oculta en heces: negativa. Ags HVB y Ac HVC: nega-
tivos. Ante estos resultados, se solicitan niveles de plomo 
en sangre y orina: sangre 109 mcg/dL (>10) y en orina 239 
mcg/L (>30).
Endoscopia y colonoscopia: sin alteraciones.

- Tratamiento: Identifi car y eliminar la fuente de expo-
sición. Se indicó tratamiento con Ca-EDTA al 5%, a dosis 
de 50 mg/kg/día IV durante 5 cinco días. Posteriormente 
se administró Ca-EDTA a dosis de 1.5 g/día VO durante 
tres días.
Juicio Clínico 
Saturnismo o intoxicación por plomo.
Diagnóstico Diferencial 
- Patología biliar
- Celiaquía
Comentario Final 
Esta patología puede afectar tanto a niños como a 
adultos. Las manifestaciones clínicas son los síntomas 
digestivos (dolor abdominal crónico) y la anemia, aun-
que pueden presentarse alteraciones neurológicas y 
cardiovasculares.
Si bien la frecuencia de la intoxicación por plomo ha dis-
minuido en los últimos años, debido a un mayor control 
sanitario sobre las industrias que utilizan este metal, no es 
excepcional encontrar casos de intoxicación por dicho me-
tal. Las manifestaciones se producen por la inhibición de 
varias enzimas que intervienen en la biosíntesis del grupo 
hemo, lo que trae consigo un aumento de las protoporfi -
rinas intraeritrocitarias y la excreción de coproporfi rinas 
y ácido delta-aminolevulínico en orina. Clínicamente se 
caracteriza por una sintomatología vaga que incluye dos 
grandes grupos: alteraciones neurológicas y hematológi-
cas; sin embargo, en pocos casos la exploración física y la 
analítica sistemática ponen de manifi esto las alteraciones 
del saturnismo por lo que se requieren exámenes específi -
cos de laboratorio para su diagnóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 91 años con antecedentes de insufi ciencia 
cardíaca congestiva,HTA,anemia,dislipemia, insufi cien-
cia renal crónica y DMNID.Independiente para ABVD. 
Aunque pluripatológico,estable con su tratamiento ha-
bitual.Tras 3 ingresos en los dos últimos meses de más de 
quince días,con diagnóstico de neumonía basal derecha 
y descompensación de ICC,acude a su MAP por disnea 
de reposo y ortopnea que le obliga a dormir sentado.
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Inicialmente se intenta el control de su clínica,con la 
sospecha de ICizq, ajustando medicación a dosis ópti-
mas, sin respuesta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Afebril.Regular estado general.Palidez.
Normohidratado.Consciente y orientado,no fo-
calidad neurológica.Disnea de reposo con tra-
bajo respiratorio,disconfort torácico.No ingur-
gitación yugular.AC:ruidos cardíacos rítmicos,no 
soplos.AP:hipoventilación global,crepitantes ba-
sales bilaterales,en pulmón derecho hasta cam-
pos medios.Abdomen blando y depresible,no so-
plos.Edemas con fóvea en EEII.No signos de TVP.Sat 
02:90-91%.Analítica de sangre y orina normal,Rx de 
tórax (cardiomegalia,semiología de DP derecho en 
resolución,atelectasias laminares) y abdomen,ECG 
(Taquicardia sinusal,BRDHH ya conocido,no patrón 
S1Q3T3),Escalas Pre-test de Wells y Génova de baja 
probabilidad,por lo que se solicita DD que resulta 
de 3526,consecuentemente se remite al paciente a 
Urgencias de hospital de referencia para la realización 
de AngioTC.
Juicio Clínico 
TEP derecho subsegmentario.
Diagnóstico Diferencial 
Descompensación de ICC. Infección respiratoria.
Comentario Final 
La clínica de TEP puede ser muy inespecífi ca en el con-
texto de IC e IRespiratoria.Se manifi esta por un empeo-
ramiento de la situación basal,a pesar de tratamiento 
médico óptimo y buena adherencia al mismo.Puede pa-
sar desapercibida, por lo que hay que pensar en ella y 
buscarla.En el caso expuesto,el TEP es subsegmentario 
y el paciente lo toleró durante semanas.El factor de 
hospitalizaciones previas,es reseñable,de ahí la impor-
tancia de la profi laxis del TEP tanto durante el periodo 
de hospitalización como al alta de pacientes médicos 
tras realización de escalas de riesgo pertinentes.Son 
amplias las perspectivas en la profi laxis de ETV,con la 
aparición de nuevos anticoagulantes orales,y en este 
sentido,la fi gura del MAP es fundamental por su proxi-
midad al paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 68 años, con AP de diabetes tipo 2, dislipe-
mia y síndrome metabólico. Fumador hasta hace 1 año, 
no bebedor.
Refi ere desde 1994 desinterés sexual y ocasionalmente 
difi cultad para conseguir la erección, sin problemas en 
la eyaculación
 No refi ere perdida de energía ni depresión.No alteraciones 
del sueño, aunque ronca,sin claras pausas de apnea, que 
mejoro tras la pérdida de peso. No refi ere perdida del vello.
La disminución de la libido el paciente lo achaca a la pér-
dida de visión de su mujer y refi ere que no le importa, no 
así a ella. Nicturia ocasional.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física actual destaca un IMC 29, perí-
metro abdominal 98.Ausc cardiaca: rítmica sin soplos TA: 
136/77 frec. cardiaca:78 .Testes normales. Vello normal. 
Próstata aumentada de tamaño.
Analítica: Glucemia 100 Hb A1 C 5,8 colesterol 165 MDRD 
79 TSH 3,11.LH 6,27 FSH 22,87 PRL 10,88 testosterona 
2,18 ng/ml (normal 1-8),PSA 2,22 Repetido a los 6 meses 
:Testosterona 1,49,testosterona libre calculada 150,76 
pmol/L(normal 228-720) SHBG 12,5 nmol/L (normal 
14,5-48,4). Ecografi a riñones de ecogenicidad normal.
Hipertrofi a del lóbulo medio
Tratamiento del paciente:acido acetilsalicílico 100,val-
sartan/HTZ 160/12,5,sitagliptina/metformina, glimepiri-
da 4 mg,fl uvastatina 80 mg .
Juicio Clínico 
Tras repetir la analítica se inicia tratamiento con parches 
de testosterona 1,8 mg/24 horas dos parches.Se repitió 
la analítica 5 meses después testosterona era de 2,27, la 
testosterona libre de 229,01 y SHBG 13,4 PSA 5,34 PSA 
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libre 0,98 e índice PSAL/PSAT 0,18.A los 2 meses comien-
za con un cuadro brusco de palpitaciones y disnea siendo 
diagnosticado de insufi ciencia cardiaca desencadenada 
por fi brilación auricular rápida. El paciente es cardiover-
tido permaneciendo anticoagulado y en ritmo sinusal en 
la actualidad.
Diagnóstico Diferencial 
Fibrilación paroxistica¿desencadenada por tratamien-
to? El hipogonadismo de comienzo tardío debe diagnos-
ticarse en base a la clínica, que a veces es inespecífi ca, 
además de las pruebas de laboratorio. Es importante 
valorar la repercusión sobre calidad de vida, función 
eréctil, síntomas de depresión, alteraciones del sue-
ño, fuerza y masa muscular dado que la los niveles de 
testosterona disminuyen con la edad. No hay una clara 
relación causa-efecto entre la sintomatología y los ni-
veles hormonales y se desaconseja el tratamiento en 
ausencia de sintomatología.
• El défi cit de andrógenos en mayores se asocia 
con diabetes mellitus, obesidad, osteoporosis, insufi -
ciencia renal, anemia, y tratamientos con esteroides y 
opiáceos.
• Los tratamientos con testosterona se han asocia-
do con un aumento de eventos cardiovasculares utiliza-
dos para aumentar la fuerza y la movilidad.
•  El tema es objeto de controversia y pendiente 
de un gran ensayo clínico en marcha para valorar la segu-
ridad cardiovascular.
Comentario Final 
El paciente presenta una clara disminución de la libido 
pero no tiene intención de realizar el tratamiento salvo 
por presión de su mujer,por lo que lo abandonó.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 69 años con antecedentes de depresión, hi-
pertensión arterial, fi bromialgia, accidente vascular ce-
rebral y hernia diafragmática. En tratamiento con AAS 
300mg, atorvastatina de 40mg, paroxetina 40 mg, hidro-
clorotiazida 50mg, lisinopril 20 mg, mirtazipina 15 mg, 
omeprazol 40 mg. Consulta por apatía y disminución de 
diuresis de varios meses de evolución. Por propia inicia-
tiva había aumentado la dosis de hidroclotiazida de 50 
a 100mg e ingería más líquido por sensación de oliguria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Normotensa, frecuencia cardiaca 88 latidos por minuto. 
No edemas ni signos de deshidratación. Analítica inicial: 
glicemia 99mg/dl, triglicéridos 210mg/dl, creatinina 
79mg/dl, sodio 129 mmol/L, potasio 5 mmol/L, proteí-
nas totales 70 g/L. Se contactó con el paciente para va-
loración clínica y solicitando una segunda analítica para 
ampliar estudio de hiponatremia con valoración de osmo-
ralidad plasmática,osmolaridad urinaria y valoración de 
iones en orina de 24h aconsejando retirada de diurético 
y disminución de ingesta hídrica. En segunda analítica: 
sodio 140 mmol/L, osmolaridad plasmática 290 mmol/kg, 
excreción de sodio y potasio en orina de 24h normal. Tras 
la retirada del diurético la paciente refería una mejoría 
del estado general con diuresis correcta.
Juicio Clínico 
Ante un paciente tratado con diuréticos que por propia 
iniciativa aumenta la dosis de los mismos es importante 
solicitar analítica con función renal y electrolítica. Al tra-
tarse de una hiponatremia leve y escasamente sintomáti-
ca el tratamiento fue corregir la posible causa (diurético 
tiazidico) y restricción hídrica. Otra posible causa aña-
dida de secreción inadecuada de hormona antidiurética 
sería la toma de ISRS, la abundante ingesta hídrica y el 
dolor crónico que aun no siendo causas mayores contribu-
yen cuando hay factores predisponentes
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial debe realizarse en función de 
la osmolaridad plasmática y urinaria, el sodio en orina, la 
diuresis y la presencia o ausencia de edemas. Las causas 
más frecuentes de hiponatremia en función de la osmo-
laridad son: Isoosmolar( Error de laboratorio, aumento 
de lípidos y proteínas plasmáticas, infusiones de solu-
ciones isotónicas…)Hiperosmolar( presencia en plasma 
de sustancias con actividad osmótica –hiperglicemia-). 
Hipoosmolar( retención de agua o pérdida de sodio).
Comentario Final 
Los diuréticos tiazidicos son la principal causa de hipona-
tremia sobre todo al utilizarse de forma indiscriminada. 
La disminución de volumen de líquido extracelular produ-
cida por diuréticos estimula la sed y la secreción de hor-
mona ADH produciendo retención de agua que empeora 
la hiponatremia. Los síntomas aparecen con valores de 
sodio <130 variando de intensidad según las cifras y la 
velocidad de instauración. El tratar ambulatoriamente o 
a nivel hospitalario dependerá de la clínica, de la veloci-
dad de instauración, de la causa y el nivel de sodio.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 69 años, sin RAM conocidas, con anteceden-
tes personales de Migraña, Osteoporosis, Insufi ciencia 
venosa, Ansiedad.
Actualmente en tratamiento por TONOPAN por episodios 
de migraña.
Valorada en consulta de Atención Primaria, por cuadro de 
45 minutos de evolución, consistente en dolor torácico 
retroesternal opresivo, de aparición en reposo.
Por dicho motivo, en los últimos 12 meses presenta múlti-
ples consultas en diferentes centros y servicios de urgen-
cias, habiendo sido diagnosticada de ansiedad.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La paciente se encontraba ansiosa, eupneica, sin tiraje ni 
estridor, normohidratada y normocoloreada, Glasgow 15, 
Sat O2 100 %, PA 130/80 mmHg, FC: 90 lpm. La ausculta-
ción cardiopulmonar era normal, al igual que el resto de 
la exploración física por aparatos.
Se realiza un Electrocardiograma, encontrándose en rit-
mo sinusal y apreciándose un descenso del segmento ST 
(< 1 mm) en V5-V6, sin otros hallazgos.
Se administra: Cafi nitrina sublingual (sl), AAS 500 mg y 
Clopidogrel 300 mg vía oral, Diazepan 5 mg sl, se canaliza 
una vía venosa y Suero Fisiológico 500 cc de manteni-
miento, quedando asintomática.
Ante la sospecha de Síndrome Coronario Agudo (SCA), es 
remitida al servicio de Urgencias del hospital, para llevar 
a cabo la realización de otras exploraciones complemen-
tarias (Hemograma, Bioquímica, Coagulación, Rx Tórax), 
destacando: Troponina I: 0.114 (0 - 0.04) en la primera 
determinación y Troponina I: 0.265 (0 – 0.04) e Índice CK-
MB / CK: 3.9% (0 – 3.3%) en la segunda.

Ante la confi rmación diagnóstica por movilización enzi-
mática cardiaca y tras ser valorada por UCI, la paciente 
ingresa en Medicina Interna.
Durante el ingreso, se realiza Coronariografía y 
Ventriculografía por el servicio de Hemodinámica, infor-
mándose como árbol coronario sin lesiones. Es dada de alta 
mediante seguimiento en Consultas externas de Medicina 
Interna y Atención Primaria. Se realiza SPECT cardiaco, re-
sultando las imágenes de la perfusión cardiaca normales.
Dadas las exploraciones complementarias normales, la 
ausencia de hábito tabáquico, así como otros factores 
de Riesco cardiovascular en la paciente, se realiza una 
búsqueda bibliográfi ca para valorar posible relación del 
fármaco dihidroergotamina, con SCA.
Juicio Clínico 
Síndrome Coronario Agudo por efecto secundario vasoes-
pástico arterial de dihidroergotamina.
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome Coronario Agudo. Ansiedad. Dolor torácico atípico.
Comentario Final 
Al realizar la búsqueda bibliográfi ca y hallar relación entre 
el empleo de la dihidroergotamina, con la posibilidad de 
desarrollar un SCA por vasoconstricción, decidimos retirar 
dicha medicación a la paciente. Tras varios meses sin este 
tratamiento, la paciente se encuentra asintomática, sin 
haber presentado ningún episodio de dolor torácico.
No debemos obviar los posibles efectos adversos de los 
fármacos para la salud, muchos de los cuales, constitu-
yen cuadros clínicos graves. Las reacciones adversas de 
los medicamentos, fi guran entre las diez causas principa-
les de defunción en todo el mundo.
No hay medicamentos exentos de riesgos. Una evaluación 
atenta de los riesgos y benefi cios de los medicamentos 
promueve la seguridad del paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 49 años de edad, sin antecedentes personales de 
interés. No fumador. Bebedor ocasional. Sin tratamiento 
habitual. Comienza con dolor epigástrico, nauseas y colu-
ria, afebril. Refi ere varios días de evolución, sin precisar 
exactamente. Antes de iniciar la clínica había concluido 
tratamiento con amoxicilina-clavulánico a dosis de 500 
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mg/125 mg tres veces al día durante 12 días por absceso 
palpaebral debido a complicación de un orzuelo. Se so-
licita analítica urgente objetivándo elevación de transa-
minasas: GOT 472, GPT 964, GGT 551, bilirrubina 2.27, 
bilirrubina directa 1.32. Ante estos hallazgos se deriva 
a urgencias donde ingresa a cargo de Medicina Interna.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Dolor epigástrico leve a la palpación. No organomegalias. 
Ictericia leve. Analítica elevación de transaminasas y bili-
rrubina. Hemograma normal, coagulación normal, patrón 
electroforético normal, serologías negativas, estudio in-
munológico negativo. Ecografía abdominal normal.
Juicio Clínico 
Hepatitis aguda de origen farmacológico, por 
amoxicilina-clavulánico.
Diagnóstico Diferencial 
1. Causas hepáticas comunes: alcohol, hepatitis víricas 
agudas, esteatosis/esteatohepatitis, fármacos/tóxicos. 
2. Causas hepáticas poco frecuentes: hepatitis autoin-
munes, hemocromotosis, défi cit alfa 1-antitripsina, en-
fermendad de Wilson. 3. Causas extrahepáticas: hipoti-
roidismo, sarcoidosis, ejercicio intenso...
Comentario Final 
Se trata de un varón de 49 años con elevación de transamina-
sas, serologías, estudio inmunológico, patrón electroforético 
y ecografía abdominal normal por lo que se relaciona con la 
toma los días previos de amoxicilina-clavulánico. Fármacos 
comunes que pueden elevar transaminasas: paracetamol, 
ácido valproico, aines, amiodarona, amoxicilina-clavuláni-
co, carbamazepina, glibenclamida, estatinas, trazodona...
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 56 años, antecedentes: HTA, DM2 y ansiedad. 
Acude a urgencias hospitalarias por presentar cefalea 
occipital brusca, tartamudeo y parestesias hemifacia-
les izquierdas tras instilación de anestésico local en 
arcada dental inferior previo a cirugía bucal (hidroclo-
ruro de articaina 40 mg+epinefrina 0,01 mg).

Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración neurológica destaca hipoestesia a la 
palpación de arcada dentaria inferior y tartamudez mar-
cada. Resto de exploración normal. Analisis sanguíneo 
normal.
TAC craneal: sin alteraciones agudas. Destaca aumento 
del tamaño silla turca, con descenso de la cisterna su-
praselar, lo que confi gura aspecto de silla turca parcial-
mente vacía.
Se administra tratamiento con biperideno por probable 
distonia secundaria a anestésico, con mejoría parcial del 
cuadro, siendo dada de alta. 
5 días después: Reconsulta urgencias hospitalarias por 
persistencia tartamudez y rigidez mandibular inferior. 
Ingresa para tratamiento y control evolutivo. Durante su 
estancia en planta se administra Biperideno y AINEs, con 
desaparición de la sintomatologia.
2 meses después: reconsulta por reaparición de la tar-
tamudez, cefalea occipital inespecífi ca y tinitus oído 
izquierdo. Refi ere que ha notado que el tartamudeo au-
menta cuando está nerviosa.
6 meses después: RMN craneal programada ambula-
toriamente: Aracnoidocele serlar (silla turca vacía). 
Focos aislados escasos de hipoxia-isquémica crónica 
supratentorial.
Posteriormente se realiza prueba reexposición anestesia 
cutánea resultando positiva. 
Finalmente se orienta el cuadro como distonía secunda-
ria a anestésico y desde la consulta de atención primaria 
se deriva a logopedia (1 año después del inicio de la clí-
nica) mejorando la tartamudez residual que mantenía la 
paciente.
Juicio Clínico 
Distonía secundaria a fármacos
Diagnóstico Diferencial 
Distonías heredodegenerativa (enfermedad de Wilson), 
distonías secundarias a fármacos, tóxicos, origen in-
feccioso, traumatismos, patología vascular cerebral, 
trastornos metabólicos, enfermedades desmielinizan-
tes, pseudodistonías (posturas anómalas en relación 
con lesiones óseas cervicales, sub-luxación atloaxoi-
dea, Arnold-Chiari).
Comentario Final 
La tartamudez aparece por lo general en la infan-
cia, en algún momento entre los dos y los cinco años. 
Cuando se manifi esta por vez primera en una etapa 
más tardía, suele ser como resultado de una lesión ce-
rebral. Las distonías primarias constituyen una entidad 
nosológica independiente, siendo la distonía la única 
manifestación clínica y en ausencia de alteraciones 
analíticas y de pruebas de imagen. Las distonías se-
cundarias constituyen un grupo heterogéneo de enti-
dades, incluyendo procesos heredogenerativos en los 
que la distonía suele acompañarse de otros signos y 
síntomas neurológicos que traducen pérdida neuronal, 
y procesos sintomáticos en relación con factores exó-
genos identifi cables, como exposición a determinados 
fármacos o tóxicos ambientales, infecciones intracra-
neales, patología vascular cerebral, patología tumoral 
y un largo etcétera.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 79 años sin alérgias ni hábitos tóxicos con an-
tecedentes patológicos de tuberculosi pulmonar en la 
infancia, osteoporosis y síndrome ansiosodepresivo. Tras 
diagnosticarse de fi brilación auricular inicia tratamien-
to con sintrom y diltiazem presentando reacción adversa 
(RA) en forma de rectorragias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Colonoscopia muestra divertículos y pólipos. Quatro días 
después repite rectorragias. Nueva colonoscopia que pro-
duce perforación de sigma. Confi rmado por TAC. Precisa 
sigmoidectomia con colostomía y se reinicia sintrom. Dos 
meses después nueva RA: melenas por colostomía. Nuevo 
ingreso con fi bro-gastro-colonoscopia muestra diverticulosis 
y dos pequeños pólipos que no justifi can la clínica. Cápsula 
endoscópica sin evidencia de lesión. Precisa transfusión 
de hematíes. Se retira sintrom y se pauta Clopidogrel. Dos 
meses después enterorragias:FGS normal, FCS:divertículos, 
cápsula endoscópica normal.Precisa transfusión. Con el fi n 
de minimizar RA ( hemorragias) se propone en cardiología la 
opción terapeutica del cierre de la orejuela izquierda (OI), 
se retira sintrom y clopidogrel, no presenta más sangrados.
Juicio Clínico 
Se considera la OI el principal aunque no el único sitio de 
formación de trombos que inducen a ACV isquémico en 
pacientes que sufren FA. Se han desarrollado técnicas in-
tervencionistas para la oclusión del orifi cio de la OI para 
reducir el riesgo de ACV. Estos procedimientos son una 
alternativa a los ACO en FA y alto riesgo de ACV si ACO 
están contraindicados.
Las RA a medicamentos constituyen un problema de salut 
pública importante, pueden ser la 4ª causa de muerte en 
los países desarrollados, el 2-8% de todos los ingresos hos-
pitalarios, el 5% de las muertes hospitalarias y el 5-10% de 
las visitas en atención primaria. La farmacovigilancia es 
una actividad de salud pública que permite identifi car RA 
no descritas, cuantifi car sus riesgos, identifi car grupos de 
pacientes con más riesgos, publicar los resultados y pro-
poner actuaciones para minimizar riesgos en la población.

Diagnóstico Diferencial 
HDB tiene etiología múltiple: divertículos, hemorroides/
fi suras, neoplasia colon-rectal, isquemia, infeccion, he-
morragia digestiva alta, leiomiomas, malformacion vas-
cular, hamartomas, carcinoide, leiomiosarcoma, crohn, 
desconocida.
Comentario Final 
En promedio el 59% de las RA con ingreso en hospital pue-
den ser evitadas. Por las hemorragias debido a anticoa-
gulantes el concepto de cierre de la OI pareze razonable, 
las pruebas de efi cacia y seguridad aún no son sufi cientes 
para recomendarlo de forma protocolarizada, salvo los 
que tienen contraindicados ACO a largo plazo, a falta de 
datos clínicos controlados, esta recomendación se basa 
únicamente en consenso de expertos: clase de recomen-
dación IIb, nivel de evidencia B.
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Niño y 
Adolescente
80/981. Astenia en adolescente 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 18 años, institucionalizado en centro de re-
forma que consulta frecuentemente por sensación de 
astenia y artralgia. La última consulta refi ere cuadro 
de febrícula, artromialgias y astenia, que ceden par-
cialmente con antitérmicos que tiene pautados como 
medicación ocasional.
Respecto a sus antecentes presenta, consumo acumulado 
de 4 paquetes/año de tabaco, consumo durante 2 años 
de THC y alcohol.
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En la exploración física presenta febrícula, subicteri-
cia cutaneomucosa. Cabeza y cuello: adenopatía móvil, 
no dolorosa, en cadena laterocervical izquierda, farin-
ge hiperémica. Auscultación cardiopulmonar: normal. 
Abdomen: sin hallazgos. Extremidades inferiores: ede-
mas pretibiales y maleolares con fóvea, lesiones pete-
quiales pruriginosas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
-Hematimetría: Hb 10,8, Htco 28,2%, VCM 87, CHCM 
38,3, fórmula y recuento normal. Bioquímica: GGT 79, 
LDH 635, BLt 5,8, BLd 0,7, BLi 5,1 y PCR 59, ácido fólico; 
vitamina B12, ferritina y hierro normal. Coagulación: AP 
98%, INR 1, APTT 30,3”. Citomegalovirus y Virus Ebstein 
Barr negativos.
-Mantoux: negativo. 
-Electrocardiograma: Taquicardia sinusal. 
-Radiografía Tórax: normal. 
Se realiza derivación a consulta externa de Medicina 
Interna donde realizan estudio Anemia con Ecografía 
Abdominal en la que presenta Esplenomegalia
Juicio Clínico 
Esferocitosis Hereditaria
Diagnóstico Diferencial 
Anemias hemolíticas, Mononucleosis infecciosa, procesos 
reumáticos
Comentario Final 
Entidad hereditaria con baja prevalencia (1/2000), cau-
sada por una anomalía en la membrana de los hematíes, 
que los hace menos resistentes al estrés. En casos seve-
ros aparece en la niñez, aunque normalmente se detecta 
en la edad adulta. Sospechar ante cualquier cuadro de 
fatigabilidad y tinte subictérico, con esplenomegalia. El 
diagnóstico se completa mediante ecografía abdominal y 
estudio de anemia. El tratamiento consiste en suplemen-
tos de ácido fólico y el defi nitivo esplenectomía.
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Atención al 
Anciano
80/145. Deterioro cognitivo: ¿demen-
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer 79 años, con antecedentes personales de 
DM, HTA, DL, Hipercalcemia, Poliartrosis, insufi ciencia 
renal cronica, depresión mayor.
Visitada por el servicio de Traumatología por dolor en 
manos y cadera derecha (vientre muscular de gluteo y 
piramidal) con alteración de la marcha, es remitida al 
servicio de neurologia para estudio de la inestabilidad y 
a rehabilitación para tratamiento conservador del sdme 
piramidal.
En primera visita de Neurología no se objetiva patología 
neurológica, tras pruebas complementarias, diagnóstico 
de polineuropatía DM incipiente.Orientan marcha enlen-
tecida por poliartrosis de la paciente. 
Rehabilitación envía a clinica del dolor para infi ltraciones 
dada no mejoria.
En pocos meses deterioro de la marcha y cognitivo, in-
continenecia de esfi nteres, multiples caidas y a conse-
cuencia fractura de pie derecho.En un inicio se barajan 
diagnósticos de hidrocefalia normotensiva (descartado 
por TC craneal) vs deterioro cognitivo en el contexto de 
depresión vs enf de aAlzheimer.
La paciente lleva como tratamiento sertralina para su de-
presión mayor a dosis plenas así como lorazepam como 
ansiolítico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
1.- RM cervical: Cervicoartrosis C4 a C6. Protusión discal an-
terior y posterior, reducciones focales del espacio epidural 
anterior y leves compresiones focales medualres. Protusiones 
de pequeño tamalño de C3 sin contacto con cordón medular, 
y de disco C6-C7 con compresión medular muy leve.
2.- TAC lumbo-sacro: canal estrecho de origen mixto con 
unos componentes de pedículos cortos y las expansiones 
discales juntos con los cambios degenerativos de las in-
terapofi sarias, más marcado a nivel de L3-L4 y L4-L5, con 
compromiso de las raices laterales de L5 a nivel extrafo-
raminal. Condrocalcinosis. 
3.- TAC craneal: leucoencefalopatía de origen hi-
poxico isquémico, Moderados cambios involutivos 
córtico-subcorticales.
Juicio Clínico 
Se trata de una paciente mayor con pluripatología con 
deterioro cognitivo y depresión mayor . Diferentes visi-
tas a especialistas con empeoramiento progresivo de su 
clínica, deterioro cognitivo, alteración de la marcha y 
limitación para las actividades de la vida diaria.
Diagnóstico Diferencial 
Inicial hidrocefalia normotensiva vs mielopatía cervical 
vs demencia.Tras las pruebas diagnósticas depresión vs 
enfermedad de Alzheimer.
 Se descarta la hidocefalia normotensiva por TAC craneal. 
Mielopatía por RM cervical. El diagnóstico de depresión 
ya está fi liado previamente.
Comentario Final 
Dado el deterioro progresivo, con limitación funcional, al 
fi nal se remite a unidad de psicogeriatría de zona. Valoran 
a la paciente y orientan como depresión del anciano y 
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sobredosifi cación de ansioliticos. La paciente dada la an-
siedad q le causaba su cuadro había aumentado progresiva-
mente el lorazepam. La paciente mejora con la modifi ca-
ción de fármacos con recuperación completa de su estado 
inical, no alteración de la marcha, no deterioro cognitivo.
Mejoría del ánimo y mejoría en todas sus actividades de la 
vida diaria.
Se mantiene mismo antidepresivo sertralina a dosis ple-
nas, se añade mirtazapina y lyrica, se cambia lorazepam 
por lormetazepam.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Antecedentes personales: 
Hipertensión arterial; insufi ciencia renal estadio III; es-
teatosis hepática; exfumadora.
Tratamiento actual: Enalapril 10,nifedipino 30 atorvasts-
tina 20, AAS 100, omeprazol 20.
Anamnesis: Mujer de 81 años, hasta ahora con vida inde-
pendiente, que acude a consulta por inquietud y miedo.
Cuidadora de su marido incapacitado. No tienen hijos.
JUICIO CLÍNICO
Cuadro ansioso depresivo.
Agotamiento de cuidador.
TRATAMIENTO Y PLAN DE ACTUACIÓN
Se inicia tratamiento con Sertralina 50. 
Se remite a enfermera de enlace para valoración cuida-
dora principal
Se deriva a trabajadora social para información sobre 
ayuda a domicilio.
Revisión en una semana.
EVOLUCIÓN
A la semana regresa a consulta presentando difi cultad 
para caminar necesitando ayuda para ello además estado 
de desorientación.
Debido a la nueva situación de desorientación y focalidad 
neurológica se decide derivar a urgencias del hospital de 
referencia donde tras la realización de TAC craneal se de-
tectan metástasis cerebrales occipital y posteriormente 
neoplasia primaria pulmonar. 
Tras este diagnóstico se inician cuidados paliativos y tra-
tamiento con corticoides orales.

Se remite a enfermeria para incluirla en el plan de cuida-
dos de pacientes en situación terminal.
Se deriva a CUDECA (asociación para la atención de per-
sonas con cáncer) para seguimiento en domicilio.
La paciente sufre rápido deterioro de su estado fallecien-
do al mes.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración:
Consciente y. Orientada. Bien nutrida hidratada y per-
fundida. Normcoloreada TA 130/80. ACR:tonos rítmicos 
a 80 lpm. MVC sin ruidos patológicos. SNC: No focalidad 
neurológica.
Analítica
Hemograma: Hb 10,5 gr/dl; Hto 33,7%; hematíes 
4.600.000; resto de hemograma normal.
Bioquímica: glucosa 97 mg/dl; creatinina 1,37 mg/dl; 
GOT 18; GPT 9; GGT 123; FA 150;colesterol total 161; 
LDL 61; HDL 86; Na 141; K4,9; ferritina 38;folato 6,5; B 
12 150; tsh 0,7.
TAC craneal:metástasis cerebrales occipital.
TAC TÓRAX: neoplasia primaria pulmonar
Juicio Clínico 
Neoplasia primaria pulmonar con metástasis cerebrales.
Diagnóstico Diferencial 
Cuadro depresivo.
Agotamiento del cuidador.
Demencia.
Paciente somatizador.
Comentario Final 
Hay que prestar especial atención a los cambios brus-
cos de carácter en personas ancianas sin antecedentes 
de patología mental previa, pues pueden ser debidos a 
patología orgánica grave.
Cualquier intervención en Cuidados Paliativos debe reali-
zarse desde una evaluación
biopsicosocial llamada Valoración Total. Esta evaluación 
debe recoger, inicialmente y de forma detallada, el pro-
ceso de enfermedad y continuar con el análisis de los 
síntomas que sufre el paciente, su situación funcional y 
emocional, el entorno sociofamiliar, el grado de conoci-
miento sobre su enfermedad y el pronóstico, así como 
los aspectos de carácter existencial y/o espiritual que 
puedan tener repercusión en el abordaje terapéutico 
posterior. 
Igualmente debe considerarse, en esta evaluación, 
la situación de últimos días y la prevención del duelo 
patológico. 
La herramienta básica para recoger la Valoración Total es 
la historia clínica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Motivo de consulta: Deterioro cognitivo.
Antecedente personales:
Hipercolesterolemia.
Osteoporosis.
Iam con by-pass aorto-coronario.
Patología isquémica degenerativa cerebral.
Hta.
Anamnesis: Paciente varón de 78 años, desplazado de su 
vivienda habitual, que vive con su esposa, es totalmente 
independiente. 
Desde hace unos 6 meses presenta inhibición y bajo es-
tado de ánimo. 
Valorado en salud mental en Vizcaya: Clínica depresiva co-
menzando tratamiento con Bupropion 150. Recomiendan 
valoracion por neurólogo.
Se solicita analitica con estudio de demencia.
Tras resultados se remite a Medicina interna para descar-
tar patología orgánica.
Episodios intercurrentes tras la primera consulta: 
-Paciente sufre caída por causas desconocidas, se le rea-
lizaron pruebas complementarias en hospital con resul-
tados negativos. Se realiza visita domiciliaria conjunta 
Medico-Enfermero. 
Desde la caída persiste el dolor y no puede caminar de for-
ma normal, micción normal y estreñimiento, no vómitos. 
Presenta edemas en MMII. TA 120/70. ACR: ritmica a 70 
lpm, sin soplos, mvc,no crepitantes.
-Visita enfermeria en domicilio: el paciente ha comenzado 
con mucosidad y expectoración, afebril, se le realiza combur 
test con resultado de infección urinaria, no fi ebre, empieza 
tratamiento con antibióticos. No edemas ni signos de TVP.
-Visita médico de familia: Paciente sigue con edemas, se 
prescribe furosemida ½ ½ 0, y control TA, sospecha de 
insufi ciencia cardiaca.

-Interconsulta enfermería:el paciente presenta cansan-
cio, disnea con tiraje abdominal, saturación de 88% y FC 
de 34pp, no cianosis periférica, se avisa al centro coordi-
nación para valoración médica urgente, con el resultado 
de Bloqueo A-V completo, se traslada al hospital.
-En el hospital el paciente es intervenido y se le implanta 
un marcapasos. En la fase de recuperación el paciente 
comienza con fi ebre y distrés respiratorio, diagnosticado 
de neumonía y necesitando BIPAP.
-El paciente regresa del hospital con UPP de sacro, talón y 
tabique nasal, aumentado el deterioro cognitivo y físico.
-Se comienza tratamiento domiciliario de los problemas 
derivados de la estancia hospitalaria.
-Consulta con enfermera de enlace.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EXPLORACIÓN Y PRUEBAS EN LA 1 VISITA:
Hipomimia, rigidez articular.
No ingurgitación yugular ni cianosis. TA 120/70.
ACP: rítmico, sin soplo. Mvc.
Test de depresión geriatrica Yesavage: Probable 
depresion.
Mini-mental test: normal.
Test del informador: normal
1.Analítica: glucosa 68.0, urea 40, creatinina 0.9, sodio 128, 
potasio 4.00, cloro 92, proteínas totales, GOT 33,PCR 0.34. 
Leucocitos 10.80, hematíes 3.53, hemoglobina 13.20, pla-
quetas 205.00. Sistematico orina: n, serologia -, vit b12 y 
acido folico dentro normalidad. TSH normal
2.EKG: ritmo sinusal 75 lpm,no alteraciones agudas 
repolarización
3.Rx tórax: ICT dentro normalidad
Juicio Clínico 
Deterioro cognitivo.
Caida con contusion lumbar.
ITU.
Edemas MM.II. Sospecha insufi ciencia cardiaca.
Bloqueo A-V completo. Portador de marcapasos
Neumonia hospitalaria.
Ulceras por presion.
Diagnóstico Diferencial 
Del deterioro cognitivo:
Demencia tipo Alzheimer.
Demencia-Parkinson.
Sindrome depresivo.
Hipotiroidismo
Comentario Final 
Este caso nos demuestra la importancia de la actuación 
interdisciplinar de profesionales de la UGC.
La guia de procesos asistenciales nos sirve como herramien-
ta en nuestra practica clínica para una correcta asistencia.
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Sanfi lippo, Maria Dolores.
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 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Ampuero. 
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(4) Médico de Familia. Centro de Salud San Vicente. 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 76 años, fumador hasta hace 3 años, con síndro-
me metabólico, en tratamientocon enalapril, atorvasta-
tina y dieta.
  Acude a la consulta de Atención Primaria por presen-
tar disnea de esfuerzo, descenso de la diuresis y ede-
mas en ambos tobillos de un mes de evolución. Se inicia 
tratamiento con furosemida, con progresivo empeora-
miento del cuadro, apareciendo también ascitis, por lo 
que, sospechando una insufi ciencia cardiaca, se deriva a 
Cardiología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente taquipneico, AC arrítmica con ruidos apagados, 
abdomen: hepatomegalia con ascitis, Tensión arterial 
105/60, Saturación 93% EKG: ritmo sinusal, con bloqueo 
trifascicular; Radiografía de tórax se aprecia cardiome-
galia y calcifi cación pericárdica intensa, Ecocardiograma: 
Engrosamiento y calcifi cación de pericardio con predomi-
nio en cara posterior de VI y cara diafragmática y ante-
rior de VD, con una zona de calcifi cacion nodular de gran 
tamaño, que comprime la pared anterior de VD. TAC to-
rácico: calcifi cación pericárdica con calcifi cación quistica 
en cavidades derechas anteriores y en Coronariografía: 
Enfermedad coronaria severa, con obstrucción crónica 
de DA, ateromatosis severa de coronaria derecha, VI con 
aquinesia extensa y trombo apical, con FE 35%.
Juicio Clínico 
Pericarditis constrictiva
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedad hepática
Obstrucción de Vena Cava Sup
Enfermedades cardiacas que cursan con elevación de 
presión auricular derecha: Estenosis e insufi ciencia tri-
cuspídea, miocardiopatía restrictiva y mixoma de aurí-
cula derecha.
Comentario Final 
La pericarditis constrictiva es una enfermedad difícil de 
diagnosticar, que puede ser mortal si no se trata, en la 
que existe un pericardio engrosado, fi broso y calcifi cado, 
limitando el llenado diastólico de ambos ventrículos, sin 
alterar la función sistólica ventricular. Los antecedentes 
más frecuentes son la idiopática, la pericarditis tuber-
culosa (países subdesarrollados), neoplasias (mama y 
pulmón), radiación, enfermedades del tejido conectivo 
y situaciones tras traumatismos ó cirugía torácica. Sus 

principales síntomas son disnea, edemas en extremida-
des inferiores, abdomen distendido, y su tratamiento de-
fi nitivo es la pericardiectomía.
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80/1150. Cacoquimia en paciente 
hipertiroideo
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de un paciente de 71 años, HTA, DM y DL. Un epi-
sodio de angor silente que requirió colocación de 2 stens 
e IRC secundaria a nefropatía diabética con creatinina 
basal de 1.58 además de anemia normo-normo crónica 
suplementada con hierro que acude a consulta porque 
refi ere un episodio de perdida de peso de hasta 20 Kg., 
asociado a leve astenia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
No se encontraron hallazgos en la exploración física. 
En nuestro centro de salud se solicitación Rx Tórax, 
Abdomen, Sangre oculta en heces, gastro y colonoscopia 
(donde se aprecian divertículos sin complicación y hemo-
rroides externas) y analítica con perfi l hepático, renal, 
tiroideo, marcadores tumorales y lipídico con resultados 
normales, con excepción de Hb en descenso además de 
los depósitos de hierro disminuidos. Tras un segundo con-
trol analítico en la que se aprecia una Hb 8.5 gr/dl y 
continuación de la clínica además de referir un episodio 
de opresión torácica con el esfuerzo, se decide derivar al 
Servicio. de Urgencias.
En Urgencias se aprecia en la analítica un deterioro de 
la función renal (Creat 1.88 gr/dl) y una hiperpotasemia 
moderada sin cambios en ECG (K: 6.39 mEq/l). Se decide 
transfundir ante la clínica de opresión torácica e ingresar 
para completa estudio de anemia. 
Durante el ingreso se repiten analítica apreciándose TSH 
suprimida (<0.005) y T3 en 202.9 ng/dl, ante esto se com-
pleta el estudio con ECO y GAMMA tiroidea objetivándose 
un nódulo hipercaptante con hipocaptación central en 
polo inferior de lóbulo derecho que suprime la glándula.
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Juicio Clínico 
Anemia mixta secundaria a hipertiroidismo, insufi ciencia 
renal crónica y perdidas digestivas crónicas.
Diagnóstico Diferencial 
Realizando el diagnostico diferencial de las causas de 
perdida de peso involuntaria hay que tener en cuenta: 
Enfermedad gastrointestinal: malabsorción, enfermedad 
infl amatoria intestinal, ulcera péptica. Neoplasias: di-
gestivas, hematológicas, renal... Infecciosas: VIH. TBC, 
VHC, parásitos. Neurológica: ACV isquémico, demencia, 
ELA Endocrinológica: Hipertiroidismo, DM, feocromocito-
ma Infl amatoria: Conectivopatías, vasculitis. Cardiaca: 
ICC Pulmonar: EPOC Renal: IRC
Comentario Final 
Ante la perdida de peso involuntaria, el abordaje diag-
nostico inicial en Atención Primario comprende una 
anamnesis detallada completa incluyendo las pruebas 
complementarias necesarias puesto que se asocia a un in-
cremento de la morbimortalidad. Hay que tener en cuen-
ta que no es necesario solicitar marcadores tumorales 
puesto que no parecen ser especifi cas para la patología 
tumoral.
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Oftalmología
80/307. ¿Sólo en los ojos?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 54 años, con antecedentes de Hipertensión ar-
terial en tratamiento con Valsartan, Hipotiroidismo sub-
clínico y Vértigos de repetición sin tratamiento en la ac-
tualidad. Acude a consulta de atención primaria porque 
presenta desde hace seis meses un cuadro de dolor, enro-
jecimiento y edema en la parte interna de los párpados 
inferiores de ambos ojos. Con la sospecha de dacriocisti-
tis, se inicia tratamiento con amoxicilina-ácido clavuláni-
co 875 mgr cada ocho horas oral, y Tobramicina pomada 
ocular. Ante el empeoramiento del cuadro, se decide la 
derivación al servicio de Oftalmología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se solicita Radiografía de tórax tras dos meses de tórpida 
evolución, en la que se aprecia un patrón intersticial no-
dulillar bilateral de carácter inespecífi co, se realiza TAC 
pulmonar, en el que se pueden objetivar formaciones 

nodulares difusas en ambos hemitórax en relación con 
el intersticio peribroncovascular, con mayor afectación 
del lóbulos superiores. Posteriormente, en la consulta 
de Neumología, solicitan Espirometría, que es normal, y 
analítica completa, con Rosa de Bengala y Sífi lis incluí-
das, con resultados dentro de la normalidad, salvo el ECA 
(enzima convertidora de angiotensina), que aparece con 
niveles elevados (111, 8, con rango normal 8-52).
Juicio Clínico 
Sarcoidosis con afectación ocular.
Diagnóstico Diferencial 
Ante la aparición de una Dacriocistitis bilateral, se debe 
realizar el siguiente diagnóstico diferencial: 
   - Lesiones traumáticas
   - Enfermedades nasales: Rinitis, Pólipos, Tumores, 
Hipertrofi a de cornetes.
   - Enfermedad de los Senos paranasales:Sinusitis, y 
Tumores de los senos.
   - Enfermedades granulomatosas: Sarcoidosis, Sífi lis, 
Tuberculosis, Tracoma
   - Infecciosas: Conjuntivitis crónica, parásitos
   - Iatrogénica
   - Estenosis involutiva del conducto nasolagrimal.
Comentario Final 
La sarcoidosis, es una enfermedad sistémica, de carác-
ter autoinmune, que afecta a todas las poblaciones y et-
nias humanas,fundamentalmente a adultos entre 20 y 40 
años. Sus causas son desconocidas. Los síntomas pueden 
aparecer repentinamente, pero suelen manifestarse de 
manera gradual. El curso de la enfermedad es variable y 
puede ser desde asintomática hasta crónica (en el 5% de 
los casos), pudiendo llevar a la muerte (en un 1% de los 
casos en que se hace crónica).
La enfermedad puede manifestarse en cualquier ór-
gano del cuerpo, con mayor frecuencia en el pulmón 
y ganglios intratorácicos. Siendo también frecuentes 
las manifestaciones oculares, cutáneas y hepáticas. 
Al aparecer una dacriocistitis bilateral, con mala 
evolución aun con tratamiento adecuado, hay que 
sospechar de enfermedades sistémicas, como Sífilis, 
Tuberculosis ó Sarcoidosis.
Bibliografía 
1. Martin P, Ramos G,Sanchis J. Sociedad Española de 

Neumologia y Cirugia Toracica. Medicina Respiratoria 
2006 (2da edicion). Pag 1165-1179

2. Font J., Cervera R., Ramos-Casals M., Espinosa G., 
Jimenez S.. Diagnostico y tratamiento de las enfer-
medades autoinmunes sistemicas. 2006 .3era edi-
cion, Pag 235-244

3. Vaughan DG. Oftalmologia General. Ed. Manual mo-
derno. 2000 Pag 78-93

4. Labetoulle M., Lautier-Frau M., Frau E. Ocular infec-
tions of the elderly. Presse Med. 2002  Pag 1521-1529

80/406. Pérdida de visión en mujer 
joven 
AUTORES:
  Pérez Unanua, Mª Paz;  Muñoz González, Yolanda;  Roca 
Guardiola, Manuel;  Rodríguez Valderrama, Carlos Enrique; 
 Mateo Pascual, Carmen;  Julián Viñals, María Rosa;  Duran 
Macho, Esperanza;  Alejandre Carmona, Sergio;  Rodríguez 
Sánchez, Javier E.;  de la Torre Martín, Mª José.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 390
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 45 años que acude a consulta del Centro de 
Salud por cefalea y pérdida de visión en el ojo derecho 
desde hace 5 días. La pérdida de visión cada vez es más 
acusada y como no mejoraba decidió consultar. Refi ere 
episodio similar hace más de 20 años que se resolvió con 
corticoides. La paciente presenta cefalea intensa holo-
craneal. No antecedente traumático. No ojo rojo, no le-
gañas, presión ocular a la palpación normal, fl uoresceína 
negativa y con el ojo derecho “cuenta dedos”. La pacien-
te es remitida a urgencias del Hospital de referencia para 
valoración por oftalmólogo de guardia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración oftalmológica presenta: Agudeza visual: 
1/10 en ambos ojos. Rejilla de Amsler: positiva. Fondo 
de ojo: edema de papila OD aparición de lesiones blanco-
amarillentas en el epitelio pigmentario circunscritas al 
polo posterior, con retina a plano en ambos ojos. 
Vitíligo en región ciliar. Imagen 1.Resto de exploración: 
sin hallazgos patológicos.
Tomografía de coherencia óptica. Imagen 2. 
Desprendimiento exudativo de retina ambos ojos.
Los exámenes complementarios no serían necesarios pero 
nos aportan mayor certeza diagnóstica: angiografía fl uo-
resceínica, ecografía ocular, punción lumbar, resonancia 
magnética y tomografía de coherencia óptica.
Juicio Clínico 
Síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) o síndrome 
uveomeníngeo.
Diagnóstico Diferencial 
1.Síndromes de aumento de la presión intracraneal: tu-
mores cerebrales, linfomas, pseudotumor cerebral 
2.Afectación ocular y signos neurológicos fl uctuantes: 
esclerosis múltiple, sarcoidosis, enfermedad de Behcet, 
síndrome de Cogan, meningitis 
3.Uveitis granulomatosa bilateral + cambios en la piel 
y pelo + sordera + compromiso neurológico: oftalmitis 
simpática 
4.Desprendimiento exudativo de retina: corioretinitis, 
cisticercosis, nocardiosis, toxoplasmosis, herpes zoster
Comentario Final 
El VKH afecta a adultos de ambos géneros, entre 20 y 50 
años, prevalencia aumentada en raza negra. Etiología au-
toinmune, infl uenciado por factores genéticos, mediada 
por linfocitos T y dirigida contra antígenos melanocíti-
cos del ojo (retina e iris), piel, sistema nervioso y oído 
interno. La evolución se divide en 4 estadios clínicos: 
prodrómico, uveítico agudo, de convalecencia y crónico 
recurrente y se describen 3 tipos según afectación ocu-
lar, cutánea y/o auditiva. El diagnóstico es fundamental-
mente clínico. El pronóstico visual es muy variable, pero 
en general es bueno si el diagnóstico es temprano y se 
prescribe un tratamiento adecuado. A pesar de ello, el 
7% presenta resistencia al tratamiento, y en estos casos 
el pronóstico visual es infausto. Los glucocorticoides sis-
témicos son el fármaco de elección en los brotes agudos. 
La dosis inicial, la duración del tratamiento y la pauta 

descendente deben individualizarse en cada paciente. 
También se emplean inmunosupresores, anticuerpos mo-
noclonales e inmunoglobulinas.
Francisco Goya, sufrió una enfermedad que afectó su vi-
sión, su audición y su equilibrio, ¿fue un VKH?
Bibliografía 
1. Riveros Frutos, Anne; Romera Romero, Pau; Holgado 

Pérez, Susana; Anglada Escalona, José Ramón; 
Martínez-Morillo, Melania; Tejera Segura, Beatriz. 
Enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada. Semin Fund 
Esp Reumatol. 2012;13:142-6. - vol.13 núm 04

2. Touitou V, Escande C, Bodaghi B, Cassoux N, Wechsler 
B, Lemaitre C, et al., Diagnostic and therapeutic ma-
nagement of Vogt-Koyanagi-Harada syndrome. J Fr 
Ophtalmol 2005; 28: 9-16

3. De-Domingo B, Blanco M.J, Rodríguez-Cid M.J, 
Piñeiro A, Mera P, Capeáns M.C., Vogt-Koyanagi-
Harada Syndrome. Archivo de la Sociedad Española 
de Oftalmología 2008; 83: 385-390.

80/1098. Hallazgo casual de Hialosis 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 67 años de edad. Como antecedentes 
patológicos de interés constan: Adenocarcinoma de prós-
tata diagnosticado en el año 2011 y Diabetes Mellitus tipo 
2 que fue diagnosticada en el año 2010, aparentemente 
sin complicaciones asociadas y bien controlada con dieta 
y un antidiabético oral (Metformina 1cp /24h). En el úl-
timo control analítico realizado consta una hemoglobina 
glicada del 7%, sin microalbuminúria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Mediante la retinografía con cámara de retina no midriáti-
ca realizada dentro del programa de cribado del paciente 
diabético en atención primaria, se observaron en el fondo 
de ojo la presencia de opacidades blanco-amarillentas en 
el humor vítreo. Estas opacidades tienen la característica 
de que refl ejan la luz, por lo que la imagen del fondo de 
ojo a través del oftalmoscopio es la de múltiples puntos 
brillantes fl otando en el interior de la cavidad vítrea, de 
ahí que reciba el nombre de Hialosis Asteroide.
Juicio Clínico 
Hialosis Asteroide.
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Diagnóstico Diferencial 
Básicamente debemos diferenciar este hallazgo de otras 
dos entidades: 1)- Drusas, que son acumulaciones de ma-
terial extracelular que se deposita en la retina, siendo 
su presencia considerada como normal a partir de los 45 
años; y 2)- Exudados blandos, que son formados por acu-
mulaciones de material axoplasmático al margen de un 
infarto microvascular. La presencia de estos exudados, a 
partir de cierto número, indica una progresión hacia la 
Retinopatía Diabética Proliferativa (RDP).
Comentario Final 
La Hialosis Asteroide es un proceso degenerativo ocular 
provocado por depósitos de fosfolípidos y calcio, adheri-
dos a la estructura del vítreo normal, visualizándose so-
bre la propia retina. Su prevalencia es mayor en hombres 
entre los 60 y 65 años. No se conoce bien su etiología, 
pero parece estar relacionada con la edad, la DM y la 
enfermedad vascular. Actualmente no consta de un tra-
tamiento especifi co, y sólo aquellos casos en los que pro-
voque afectación visual, estaría justifi cada la vitrecto-
mia. Por ello, es conveniente que el médico de Atención 
Primaria que realiza la interpretación de las imágenes 
del fondo de ojo tenga conocimiento de esta patología, 
como un hallazgo casual durante la lectura del cribado 
ocular con cámara de retina no midriática, y evitando 
así la derivación innecesaria al Servicio de Oftalmología, 
siempre y cuando no haya afectación de la agudeza visual 
del paciente.
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ORL
80/456. Dr, me sale un líquido de la 
nariz
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 Médico de Familia. Centro de Salud Gregorio Marañón. 
Alcorcón, Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer,56 años, AP: HTA,rinitis alérgica estacional, inter-
venida de colesteatoma hace 8 años.
Refi ere salida de secreción líquida, de la nariz desde hace 
semanas,presenta un cuadro catarral con cefalea acom-
pañante. Se diagnostica sinusitis y se pauta cefditoren.

Días mas tarde refi ere recuperación pero persiste la sa-
lida de secreción en fosa nasal derecha.La secreción es 
más continua
Exploración y Pruebas Complementarias 
Expl física: TA:150/75. No dolor a la palpación en se-
nos paranasales.
Ac;rítmico 75 lpm, AP:bvg,abdomen anodino
Expl neurológica: PICNR, PC normales, campime-
tría por confrontación normal, fuerza y sensibilidad 
conservadas,no dismetrías, no disdiadococinesias, barré 
negativo, romberg negativo, marcha normal.  Maniobra 
de valsalva aumenta la salida de secreción.
Analítica:LDL 145,tiroideas normales.
Rx senos: no ocupación en senos paranasales.
ORL y Neurología:realizan fi broscopia nasal sin hallazgos, 
cisternotomografía y RMN: fístula de LCR en lámina cribosa
Juicio Clínico 
 rinorraquia secundaria a fístula de LCR idiopática
Diagnóstico Diferencial 
Rinorrea acuosa: rinitis alérgica y vasomotora
Fístula LCR:
a) No traumáticas: espontáneas, idiopáticas 
1 Alta presión: tumores, HIC benigna, hidrocefalias
2 Presión normal: defectos congénitos del hueso, silla 
turca vacía, procesos infl amatorios e infecciosos
b) postraumáticas
c) postquirúrgicas: cirugía paranasal
Comentario Final 
Dentro de la patología que observamos de manera ru-
tinaria en consulta podemos encontrarnos en ocasio-
nes con patologías no tan frecuentes en nuestro me-
dio, que pueden pasarnos desapercibidas y por las que 
debemos estar alerta realizando una completa anam-
nesis y expl física
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 28 años sin antecedentes de interés, que con-
sultó por bultoma submaxilar izquierdo, de 3 meses de 
evolución, sin otra sintomatología acompañante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Palpación de nódulo submandibular izquierdo de aproxi-
madamente 1cm de diámetro, móvil, no doloroso ni ad-
herido a planos profundos. Ecografía: nódulo hipoecoico 
de contornos irregulares en parte más externa y perifé-
rica de glándula submaxilar izquierda (GSI) de 1,5x1cm, 
sugestivo de proceso neoformativo (adenoma pleomorfo 
versus nódulo maligno).
Juicio Clínico 
Derivado a cirugía maxilofacial, éstos realizan PAAF que 
mostró tumor basaloide con material de membrana ba-
sal, sugestivo de carcinoma adenoide quístico (CAQ), sin 
poder descartar adenoma monomórfi co de células basa-
les. RMN: lesión de 9x15x11mm en GSI, de márgenes bien 
defi nidos, con diagnóstico clínico de CAQ y con adeno-
patías en áreas 1A y 2A bilateral, algunas consideradas 
patológicas, y ganglios linfáticos más distales de tamaño 
normal. Valorado en comité de tumores de ORL se decidió 
realizar cirugía radical (submaxilectomía izquierda con 
vaciamiento ganglionar bilateral). AP intraoperatoria: 
compatible con CAQ patrón cribiforme, márgenes libres y 
ganglios linfáticos sin invasión neoplásica. Postoperatorio 
sin complicaciones. Actualmente pendiente de iniciar ra-
dioterapia postoperatoria.
Diagnóstico Diferencial 
Las neoplasias de las glándulas salivares (GS) forman un 
diverso grupo de tumores cuyo diagnóstico diferencial es 
fundamentalmente histológico(2,3). Los tumores benigno y 
maligno más frecuentes son el adenoma pleomorfo y el car-
cinoma mucoepidermoide respectivamente. Otros tumores 
son: adenoma monomórfi co, adenocarcinoma y el CAQ(3).
Comentario Final 
El CAQ, un tumor relativamente raro, que afecta mayo-
ritariamente las GS menores(2,3,4). Puede afectar am-
bos sexos por igual y aparecer a cualquier edad siendo 
más frecuente entre la 5a y 7a décadas de vida(3,5). 
Presenta un curso clínico prolongado, asintomático, con 
gran tendencia a recidivas locales y desarrollo de múlti-
ples metástasis a distancia tardías(2,3,4,5). Algunos fac-
tores relacionados con mal pronóstico son: patrón sólido, 
metástasis linfáticas al diagnóstico, estadiaje avanzado, 

márgenes quirúrgicos afectados e invasión perineural 
macroscópica(4). El tratamiento con cirugía radical no 
parece mejorar la supervivencia ni reduce la tasa de reci-
diva local en comparación con el tratamiento quirúrgico 
conservador con radiación postoperatoria, por eso existe 
gran debate en cuanto al tratamiento más óptimo(3,5). 
No se ha defi nido un tratamiento específi co y la preven-
ción o predicción de recidivas sigue siendo difícil por la 
naturaleza del tumor, exigiendo la vigilancia estrecha y 
continuada de los pacientes(2,3,4,5). Es por esto que se 
ha descrito como “uno de los tumores más destructivos e 
impredecibles de cabeza y cuello”(4).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 19 años que consulta el día 18 de Mayo por 
aparición reciente de bulto en región cervical derecha, 
desde hace unas dos semanas aproximadamente.
No asocia astenia, ni anorexia, no perdida de peso, no 
fi ebre, ni otra clínica. No antecedentes familiares ni per-
sonales de interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración se observa, gran tumoración cervical 
que parece depender de tiroides, de unos 8x5 cm medi-
dos exteriormente. No dolorosa, blanda, no adherida, su-
perfi cie cutánea sin alteraciones, resto de la exploración 
sin alteraciones signifi cativas.
Se solicita analitica con pruebas de función tiroides y 
ecografía cervical.
En la analitica no se observa ninguna alteración reseñable.
Ecografía nódulo que depende de tiroides, se realiza PAAF.
Juicio Clínico 
Quiste tiroideo benigno
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Diagnóstico Diferencial 
adenopatías cervicales de origen infeccioso, o neo-
plasico, quistes laringeos, cancer de tiroides, lipomas 
cervicales
Comentario Final 
Aunque en un principio los cuadros llamativos como el 
presentado, nos hacen pensar en diagnósticos de cierta 
gravedad, en el caso que nos ocupa, se trataba de un 
nódulo tiroides benigno. A la paciente se le planteó po-
sibilidad de cirugía, por el tamaño del quiste, que por el 
momento ha desestimado.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 41 años,de origen magrebí, con antecedentes 
personales de diabetes mellitus tipo 2, HTA y talasemia 
minor; en tratamiento con metformina y amlodipino ( 9 
meses). Acude a la consulta de Atención Primaria refi -
riendo que desde hace 4 meses presenta agrandamiento 
de las encías. Un familiar suyo presenta el mismo proble-
ma y ha sido intervenido en Marruecos
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración se observa agrandamiento gingival en 
maxilar inferior, indoloro, no friable. El agrandamiento 
es de color similar al resto de la mucosa y aparece sobre 
todo en papilas interdentales. Edentulismo sin más alte-
raciones en arcada superior.
Juicio Clínico 
Hiperplasia gingival secundaria a amlodipino
Diagnóstico Diferencial 
Hiperplasia gingival hereditaria
Hiperplasia secundaria a fármacos (fenitoina, cliclospori-
na, calcioantagonistas)
Alteraciones hormonales (embarazo)
Enferemedades sistémicas (leucemia, enfermedad de 
Cronhn, diabetes mellitus)
Escorbuto

Comentario Final 
La hiperplasia es el aumento de tamaño de un órgano o 
de un tejido, debido a que sus células han aumentado en 
número. La hiperplasia gingival puede ser multicausal. 
En la mayor parte de los casos de lesión es inespecífi ca y 
ocurre como resultado de una respuesta inusual del teji-
do con infl amación crónica relacionada a factores locales 
como placa, cálculos, malposición dentaria o bacterias.
Se desconoce por qué los pacientes tienden a desarrollar 
hiperplasia del tejido conectivo en respuesta a factores 
locales.
La hiperplasia relacionada con la ciclosporina es reversi-
ble, no así la de la fenitoína. Se ha descrito su asociación 
a calcioantagonistas (entre un 6-20% de pacientes trata-
dos con nifedipino y hasta un 3% si amlodipino). En estos 
casos es reversible.
En todas las formas de hiperplasia gingival generalizada se 
necesita buena higiene bucal para disminuir los efectos de 
la infl amación y de los factores sistémicos sobre la prolife-
ración fi brosa. Puede requerirse gingivoplastia o gingivecto-
mia, pero siempre en combinación con buena higiene bucal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 56 años, con antecedente dislipemia sin trata-
miento farmacológico, valorado por cuadro brusco de in-
fl amación submaxilar bilateral tras realización de angio-TC 
torácico en las 48h previas. Afebril. No otra sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración destaca una evidente infl amación de 
glándulas submaxilares de forma simétrica, induradas y 
dolorosas a la palpación. Las constantes vitales eran nor-
males y el resto de la exploración anodina. En la analítica 
presentaba una función renal normal, con Paul Bunnel y 
resto de serología del virus Epstein Barr negativa. El fro-
tis faríngeo fue negativo también. La radiografía de tórax 
compatible con normalidad. En la ecografía se objetivó 
un engrosamiento de las glándulas submaxilares, sobre 
todo en su diámetro transverso, presentándose hipereco-
génicas con respecto a las glándulas normales. Se inicio 
tratamiento con AINEs con mejoría progresiva y resolu-
ción completa del cuadro en 7 días.
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Juicio Clínico 
Submaxilitis bilateral por eliminación heterotópica de 
contraste yodado.
Diagnóstico Diferencial 
Submaxilitis infecciosa, mononucleosis infecciosa, farin-
goamigdalitis aguda.
Comentario Final 
Las glándulas submaxilares pueden infl amarse por di-
versas etiologías, siendo la más frecuente la infecciosa. 
Otra de las causas posibles, aunque tremendamente in-
frecuente es la secundaria a eliminación heterotópica 
de contraste yodado a través de las glándulas salivares. 
La submaxilitis suele presentarse en las primeras 48h. 
Cuando ésta se presenta de forma inmediata con sínto-
mas sistémicos asociados debe descartarse una reacción 
anafi lactoide. La defi ciencia en la función renal favorece 
la eliminación heterotópica del contraste, aunque hay 
más casos comunicados con función renal normal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 50 años, con AP de alergia al algodón, que 
consulta reiteradamente durante un año a urgencias, tan-
to de At. primaria como Hospitalaria, por atronamiento 
ótico derecho. Posteriormente consulta por obstrucción 
nasal derecha progresiva durante 6 meses y adenopatía 
latero-cervical derecha creciente y no dolorosa. Se co-
mienza estudio en At. Primaria, derivándose posterior-
mente a Otorrinolaringología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Rinoscopia anterior, faringoscopia y laringoscopia indi-
recta normales. Otoscopia: otitis serosa de oído derecho. 
Resto exploración de ORL: normal. Exploración cervical: 

adenopatía de 2 cm de diámetro a nivel II y III cervical 
derecho, dura y adherida a plano muscular, no dolorosa. 
Analítica y radiografía de tórax normales. 
Rinofi broscopia: fosa nasal derecha normal a la entra-
da, meato medio normal y a nivel de cavum, tumoración 
que bloquea Coana derecha, no pulsátil ni de aspecto 
vascularizado. Fosa nasal izquierda normal. RNM: lesio-
nes retro faríngeas derecha de 52mmx49mm e izquierda 
33mx28mm y adenopatía cervical derecha en nivel II y III, 
de 49mmx31mm compatibles con afectación linfoepitelial. 
Biopsia: Linfoepitelioma ( carcinoma pobremente diferen-
ciado ) de Cavum. TAC torácico-abdominal: sin hallazgos
Juicio Clínico 
Linfoepitelioma de Cavum
Diagnóstico Diferencial 
Otitis media crónica, rino sinusitis crónica, enfermeda-
des granulomatosas, síndrome linfo proliferativo y linfo-
mas de Hodgkin
Comentario Final 
Se trata de un carcinoma indiferenciado con alto compo-
nente de linfocitos inmaduros reactivos. Su distribución 
geográfi ca posee grupos étnicos de alto riesgo como Asia, 
siendo España un área de bajo riesgo donde es un tumor 
poco frecuente. Se asocia a algunos HLA y al virus de 
Epstein Barr. También se ha asociado a infecciones nasa-
les crónicas, escasez de higiene, y la exposición a nitro-
saminas e hidrocarburos policíclicos de los alimentos en 
sal. El síntoma de presentación más frecuente es la masa 
cervical unilateral, aunque también puede presentarse 
como rinorrea serosanguinolenta, hipoacusia unilateral y 
obstrucción nasal unilateral. Evolucionan durante mucho 
tiempo silenciosamente y su diagnóstico es tardío, ma-
nifestándose con afectación de órganos vecinos. El 25% 
de los casos presentan afectación de pares craneales por 
invasión de base de cráneo. Se asocia al síndrome retro-
parotídeo (afectación de los pares IX, X, XI y XII) y síndro-
me petroesfenoideo (pares III, IV, V y VI). Pronóstico: al 
ser el más radiosensible de los tumores de cavum, el 30% 
de los pacientes sobreviven a los cinco años. Nuestro pa-
ciente fue remitido a oncología médica donde comenzó 
tratamiento de inducción con quimioterapia (combina-
ción TPF: Taxotere®, cisplatino, fl uorouracilo ) y poste-
rior radioterapia.
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Diabetes Mellitus
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RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el control de la diabetes en pacientes hiperten-
sos en relación al estilo de vida y hábitos tóxicos
Metodología 
•Estudio epidemiológico transversal y multicéntrico.
•Consultas de Atención Primaria de las 17 CCAA de España.
Criterios de selección
–Criterios de inclusión:
•Hipertensos y diabéticos ≥ 18 años.
•Tratamiento farmacológico antihipertensivo desde al 
menos 3 meses antes de la inclusión.
•Consentimiento informado.
–Criterios de exclusión:
•Diagnóstico reciente de HTA (< 6 meses).
•Tratamiento farmacológico < 3 meses.
•Negativa a participar.
Se consideró mal control de la diabetes la existencia de 
unos valores de HbA1c ≥ 7%
Resultados 
3792 pacientes diabéticos e hipertensos del estudio PRESCAP
-Un 30,6% buen control de su diabetes y un 69,4% presen-
ta HbA1C superior a 7%

-Varones: 49,9 %,Mujeres: 50,1%, Edad: 68,2 ± 10,2 años, 
IMC: 30,5 ± 4,9 Kg/m2, Perímetro Abd. : 103,1 ± 14,1, 
PAS media: 137,7 ± 15,3, PAD media: 78,9 ± 9,9, Glucosa: 
136,8 ± 39,6, HbA1c: 7,0 ± 1,1.
-Un 14% de los pacientes son fumadores ( de los cuales 
obtenían un buen control el 58,6%. Asciende hasta el 61% 
en caso de los no fumadores), Un 13% presentan hábito 
enólico (consiguiendo un 59,4% buen control, frente al 
60,9 en el grupo de no alcohol), Los que practican ejer-
cicio alcanzan un 63,8% de HbA1C en rango, sin embargo 
desciende a l 58,6% en caso de no realizarlo)
Conclusiones 
•El ejercicio físico ha mostrado una mejoría en el control 
metabólico
•No ha habido diferencias signifi cativas entre el consumo 
de tóxicos y el control de la diabetes
•Se debe potenciar la actividad física como tratamiento 
en pacientes diabéticos e hipertensos
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RESUMEN:
Objetivos 
Estudiar valores promedio de hemoglobina glucosila-
da (HbA1c) y presencia de enfermedad cardiovascular 
(ECV) en diabéticos y no diabéticos de la población 
general de Toledo.

MÉDICO RESIDENTE
COMUNICACIONES FORMATO ORAL
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Metodología 
Estudio epidemiológico transversal en personas ≥18 años. 
Según tarjeta sanitaria se realizó muestreo aleatorio es-
tratifi cado por edad, sexo y hábitat en 2011. Variables 
analizadas: edad, sexo, índice masa corporal (IMC), 
presión arterial sistólica (PAS), presión arterial diastóli-
ca (PAD), HbA1c, glucemia basal, colesterol total (CT), 
colesterol LDL (LDL), colesterol HDL (HDL), triglicéridos 
(TG), creatinina, antecedentes personales de diabetes, 
cardiopatía isquémica (CI), accidente cerebrovascular 
(ACVA), arteriopatía periférica (AP), insufi ciencia cardia-
ca (IC), fi brilación auricular (FA) y enfermedad renal cró-
nica (ERC). Se realizó estadística descriptiva.
Resultados 
427 personas, edad 67,9±13,4 vs 46,8±14,7 años en dia-
béticos (28) versus no diabéticos (399) respectivamente, 
p<0,0001 (50,0% y 55,6% hombres). El IMC fue 31,1±5,0 
frente 27,4±4,9 Kg/m2 (p<0,0001), PAS 135,1±14,5 vs 
121,6±16,4 (p<0,0001) y PAD 72,1±12,7 vs 71,3±11,1 (NS), 
en diabéticos y no diabéticos respectivamente.
La HbA1c fue 7,1%±1,0 vs 5,5%±0,4 (p<0,0001). Se encon-
traron diferencias signifi cativas en glucemia (125,0±35,9 
vs 84,2±11,7), CT (175,5±33,4 vs 203,1±38,0), LDL 
(100,2±28,2 vs 124,0±34,9) y HDL (50,8±11,3 vs 58,2±17,4 
mg/dl) entre diabéticos y no diabéticos respectivamente.
Los diabéticos presentaban más CI (10,7% vs 3,0%), ACVA 
(10,7% vs 0,8%), FA (7,1% vs 0,8%) y ERC (10,7% vs 1,8%), 
con diferencias estadísticamente signifi cativas.
Conclusiones 
Las cifras medias de HbA1c son más altas en personas 
diabéticas. Éstas tienen más edad, obesidad, PAS, glu-
cemia y menos CT, LDL y HDL colesterol. Los diabéticos 
presentan más ECV (CI, ACVA, FA y ERC).
Valores medios de variables demográfi cas, FRCV y ECV en 
diabéticos frente a no diabéticos de una población gene-
ral de Toledo. Estudio Ricarto.

Variables Diabéticos 
(28)

No 
diabéticos 

(399)
p

Edad (años) 67,9±13,4 46,8±14,7 0,0001

Sexo (masculino) 50,0 55,6 NS

IMC (Kg/m2) 31,1±5,0 27,4±4,9 0,0001

PAS mmHg 135,1±14,5 121,6±16,4 0,0001

PAD mmHg 72,1±12,7 71,3±11,1 NS

HbA1c % 7,1±1,0 5,5±0,4 0,0001

Glucemia basal 
mg/dl 125,0±35,9 84,2±11,7 0,0001

Colesterol total 
mg/dl 175,5±33,4 203,1±38,0 0,0001

LDL colesterol mg/dl 100,2±28,2 124,0±34,9 0,001

HDL colesterol mg/dl 50,8±11,3 58,2±17,4 0,03

Triglicéridos mg/dl 122,4±51,3 106,2±65,8 NS

Creatinina mg/dl 0,92±,22 0,85±0,18 0,03

Cardiopatía 
isquémica (CI) 10,7% 3,0% 0,03

Accidente 
cerebrovascular 

(ACVA)
10,7% 0,8% 0,0001

Arteriopatía 
periférica (AP) 3,6% 1,8% NS

Insufi ciencia 
cardiaca (IC) 3,6% 1,0% NS

Fibrilación auricular 
(FA) 7,1% 0,8% 0,002

Enfermedad renal 
crónica (ERC) 10,7% 1,8% 0,002

IMC: índice de masa corporal; PAS: presión arterial sistó-
lica; PAD: presión arterial diastólica; HbA1c: hemoglobi-
na glucosilada; p: signifi cación

“Esta investigación ha sido fi nanciada por el Gobierno de 
Castilla–La Mancha mediante la Convocatoria de Ayudas 
de la Fundación Sociosanitaria de Castilla–La Mancha a la 
Investigación en Biomedicina y Ciencias de la Salud, nº 
de expediente PI-2010/043.”

80/944. Consumo de fármacos hipo-
glucemiantes en Atención Primaria. 
Comparación entre el Distrito Sanitario 
Málaga y Andalucía 
AUTORES:
 (1) Muñoz González,  Lorena; (2) Pérez Castro,  Mercedes; 
(3) Camarena Herrera,  Ángel Luis; (3) Reina González, 
 Rocío; (4) Muñoz Galán,  Dolores; (5) De los Reyes 
 Martínez, Paula; (5) Baca Osorio,  Antonio; (5) Sánchez 
Pérez,  María Rosa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Ciudad Jardín. Gualdalmedina. 
Málaga.; (2) Médico Residente de 2º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Guadalmedina. Málaga.; (3) Médico Residente de 1º año 
de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Ciudad Jardín. Guadalmedina. Málaga.; (4) Médico 
de Familia de Centro de Salud Victoria. Málaga.; (5) 
Médico de Familia. Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Guadalmedina. Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Nuestro objetivo es analizar la utilización de fármacos 
hipoglucemiantes, en el ámbito de la Atención Primaria, 
en Málaga y Andalucía en el año 2012.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Analizamos el subgrupo 
terapéutico ATC “A10 (Fármacos usados en diabetes)”. 
Los datos han sido aportados por la Unidad de Farmacia 
del Distrito Sanitario. No se incluye la utilización hospi-
talaria, la privada, la de medicamentos sin recetas o no 
fi nanciados, ni la realizada a cargo de mutuas. Los datos 
se presentan como dosis diaria defi nida. Los datos se pre-
sentan como dosis diaria defi nida (DDD)/1000 habitantes 
y día siguiendo la descripción de la OMS. Años 2008-2012. 
Medidas de frecuencia.
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Resultados 
Los fármacos hipoglucemiantes más utilizados son los 
antidiabéticos orales (71,7% en Andalucía y 68,4% en 
Málaga). Las insulinas se usan más en Málaga que en 
Andalucía (30,7% frente a 28%). Los análogos de GLP1 
se consumen más en Málaga que en Andalucía (0,88% 
frente a 0,48%).
Las insulinas más utilizadas son las prolongadas (36% 
en Málaga y 39% en Andalucía), seguidas de las mezclas 
(34%-27%), las rápidas (16%-19%) y las intermedias (12% 
en ambas).
La metformina es el antidiabético oral más usado (62% en 
Málaga y 58% en Andalucía), seguido por las sulfonilureas 
(20%-23%) y los iDPP4 (14% en las dos).
Conclusiones 
Las insulinas se utilizan más en Málaga que en Andalucía.
La metformina se usa más en Málaga y las sulfonilureas 
más en Andalucía. 
Los iDPP4 se utilizan en porcentajes similares en ambas 
partes.

80/1007. Enfermedad renal crónica en 
DMII 
AUTORES:
 Murua Duque,  Inmaculada.

CENTRO DE TRABAJO:
 Aranbizkarra II. Vitoria-Gasteiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar prevalencia de enfermedad renal crónica 
(ERC) en pacientes con DMII mediante estimación del fi l-
trado glomerular (FGe). Determinar porcentaje de insu-
fi ciencia renal oculta (IRO)y presencia de albuminuria. 
Comprobar factores asociados a ERC,IRO y albuminuria. 
Determinar presencia de fármacos que precisan ajuste de 
dosis, nefrotóxicos y nefroprotectores.
Metodología 
Estudio observacional retrospectivo transversal. Revisión 
de población diabética del centro salud (773 pacientes). 
Registro de datos sociodemográfi cos, comorbilidades, 
tratamientos farmacológicos y datos analíticos. La ERC se 
defi nió como FGe<60ml/min/1’72m2 y se clasifi có según 
K/DOQ. Albuminuria mediante Alb/Cr.
Resultados 
El 56’53% eran hombres con edad media 63’7 años (muje-
res 68,7 años). Un 60% presentaban HTA, 40% anteceden-
tes cardiovasculares, 36% dislipemia y 5,3% IRC conocida. 
Solo 16,2% de pacientes cumplen criterios de control en 
TA y glicosilada. Se observó prevalencia de ERC en 14’7% 
(26’32% estadío 3b, 6’14% estadío 4 y 1’75% estadío 5).En 
IRC conocida, 43’9% no presentaban descenso de FGe y el 
80% de descensos observados se desconocía. Se observó 
IRO en 55’3% (65% mujeres y 75% hipertensos). Se observó 
albuminuria en 17,2% (82% microalbuminuria). Un 5,3% 
presentaban conjuntamente ERC y albuminuria. La pre-
sencia de ERC se relacionó con HTA, albuminuria y edad. 
Albuminuria se relacionó con HTA, glicosilada y sexo. El 
33% de ERC y de albuminuria respectivamente no tenían 
renoprotección. El 25% tomaban nefrotóxicos. Todos los 
pacientes con ERC tenían tratamientos que precisaban 
ajuste de dosis.

Conclusiones 
Se confi rma prevalencia ERC, relación con RCV, elevado 
porcentaje de IRO y necesidad de valorar tratamientos 
en diabéticos con ERC.

80/1707. Manejo actual de la hiper-
glucemia de los diabéticos tipo 2 en la 
praxis clínica habitual de la Atención 
Primaria de Salud. ¿Realmente se hace 
tan mal? 
AUTORES:
 (1) Sanz García,  Javier; (2)  Alcaraz Boronat, Joana; 
(3) Genovés Esplugues,  Andrés; (4) Campoy Martínez, 
 Lourdes; (5) Cucó Alberola,  Ariadna; (6) Palacios del 
Cerro , Antonio; (7) Quilis Blasco,  Teresa; (8) Tomás 
Almarcha,  Rosa; (7) Andrés Reig,  Carmen; (9) Giner 
Galván,  Vicente.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy .Alicante; (2) Médico 
Residente Medicina Familiar y Comunitaria. Departamento 
de Salud de Alcoy.; (3) Médico Familia. Centro de Salud 
La Cañada. Departamento de Salud de Elda. Alicante; (4) 
Enfermera. Centro de Salud La Cañada. Departamento 
de Salud de Elda. Alicante; (5) Médico Familia. Centro 
de Salud La Fábrica. Departamento de Salud de Alcoy. 
Alicante; (6) Médico Familia. Centro de Salud Petrer 2. 
Departamento de Salud de Elda. Alicante; (7) Médico 
Familia. Centro de Salud Plaça de Dins. Departamento 
de Salud de Alcoy. Alicante; (8) Médico Familia. Centro 
de Salud Villena 2. Departamento de Salud de Elda. 
Alicante; (9) Médico Internista. Unidad de HTA y Riesgo 
Cardiometabólico. Servicio de Medicina Interna. Hospital 
Virgen de los Lirios. Alcoy. Alicante.

RESUMEN:
Objetivos 
Ver grado de control y estrategias para el manejo glucé-
mico de los diabéticos tipo 2 (DM2) en Atención Primaria 
(AP) en la praxis clínica habitual.
Metodología 
Estudio observacional multicéntrico transversal sobre 
manejo de la DM2 en 10 Centros de Salud (CS) de los 
Departamentos de Salud de Elda y Alcoy (Alicante
Resultados 
Se han incluído 211 DM2 (54.5% varones) de 68,5±9,8 años 
de edad y diagnóstico hecho 10,1±7,6 años antes. Los pa-
cientes tomaban 5,7±2,7 fármacos diarios (89,6% ADOs, 
70,6% antiHTA, 63,0% hipolipidemiantes, 26,1% insulina, 
19,0% anticoagulantes/antiagregantes). En 89,1 % de his-
torias clínicas había mención explícita a medidas no far-
macológicas. Los pacientes tomaban 1,5±0,7 ADOs/día 
(%): 77,7 metformina, 37,4 Inh DPP4, 13,3 meglitinidas, 
10,9% sulfonilureas, y 1,9 tiazolinedionas. Un 22,3% de 
pacientes tomaba ADOs combinados, mayoritariamente 
metformina+Inh DPP4. El uso de metformina y sulfonilu-
reas fue indendiente de la existencia de disfunción renal, 
obesidad o edad. El valor medio de HA1c fue 7,2±1,2 %. Los 
pacientes con control adecuado (HA1c <7,5%) tenían una 
DM de menor duración y tomaban menor cantidad de fár-
macos en general así como de hipoglucemiantes. En el año 
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previo se realizaron 2,3±1,8 analíticas/paciente, el 94,3, 
93,9 y 96,2% con HA1c, perfi l lipídico y función renal a la 
vez que 2,6±2,9 glucemias digitales programadas en el CS, 
cantidad independiente del uso de insulina o sulfonilureas.
Conclusiones 
Es llamativo el elevado control glucémico de la población 
analizada. No obstante, no existe un uso dirigido de los 
distintos ADOs ni del control glucémico digital, a todas 
luces excesivo.

Hipertensión 
Arterial
80/893. Co-morbilidad según nivel de 
HbA1c en la población hipertensa dia-
bética incluida en el estudio PRESCAP 
2010 
AUTORES:
 (1) Larre Muñoz, María  Jesús; (2) Precioso Costa,  Javier; 
(2) Navarro Ros,  Fernando María; (3) Prieto Díaz,  Miguel 
Ángel; (4) Alonso Moreno,  Francisco Javier; (5) Barquilla 
García,  Alfonso; (6) Mediavilla Bravo,  José Javier; (7) 
Rodríguez Roca,  Gustavo C.; (8) Sanchez Ruiz,  Tomás; (8) 
 Llisterri Caro, José Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 3º año Médicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Ingeniero Joaquin Benlloch. 
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de Sillería. Toledo.; (5) Médico de Familia. Centro de 
Salud de Trujillo. Cáceres; (6) Médico de Familia. Centro 
de Salud Burgos Rural. Burgos; (7) Médico de Familia. 
Centro de Salud Puebla de Montalbán. Toledo; (8) Médico 
de Familia. Centro de Salud Joaquín Benlloch. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el perfi l de comorbilidad según grado de control de 
la hemoglobina glicada (HbA1c) en una amplia muestra de 
hipertensos diabéticos atendidos en Atención Primaria (AP).
Metodología 
Estudio transversal y multicéntrico que incluyó a hiperten-
sos diabéticos de 18 ó más años, seleccionados por mues-
treo consecutivo. La medida de presión arterial (PA) se 
realizó siguiendo normas estandarizadas y se registraron 
factores de riesgo cardiovascular, lesión subclínica de ór-
gano diana (LOD) y/o enfermedad cardiovascular (ECV) o 
renal establecida (ERC), así como los tratamientos farma-
cológicos para la HTA. Se consideró tres niveles de control 
de la HbA1c (inferior a 7%, entre 7 y 8% y mayor de 8%.
Resultados 
Se incluyeron 3.993 hipertensos diabéticos (1.874 con HbA1c 
< 7%, 1.034 entre 7-8% y 531 > 8%), edad media (DE) de 
68,23 (10,2) años, (50,1% mujeres). Cuando se comparó a 
los pacientes según los tres niveles de HbA1c se observó 
que aquellos con nivel >8% tenían más PA, IMC, colesterol, 

triglicéridos, creatinina, LOD (hipertrofi a ventricular iz-
quierda, microalbuminuria, retinopatía) y ECV (cardiopatía 
isquémica, ictus, insufi ciencia cardíaca, arteriopatia perifé-
rica y ERC) que los pacientes con HbA1c entre 7-8% y estos a 
su vez más que los pacientes con HbA1c < 7% (p<0.01).
Conclusiones 
Los pacientes hipertensos diabéticos incluidos en el estu-
dio PRESCAP muestran importantes diferencias en la coe-
xistencia de LOD y ECV en función de los niveles de HbA1c. 
El incremento de HbA1c se relaciona con mayores niveles 
de PA, dislipemia, LOD y mayor coexistencia de ECV.

80/941. Control metabólico de los pa-
cientes diabéticos incluidos en el estu-
dio PRESCAP 2010 
AUTORES:
 (1) Precioso Costa,  Javier; (1) Navarro Ros,  Fernando María; 
(1) Larre Muñoz, María  Jesús; (1) García Porras,  Alba; (1) 
Tórtola Ventura,  Esther; (1) Silvero, Yoshio  Antoian; (1) 
Garrido Sepúlveda,  Lucia; (1) Tamarit Latre,  Alicia; (1) 
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Objetivos 
Valorar el control metabólico de la diabetes en una am-
plia muestra de pacientes hipertensos.
Metodología 
Estudio epidemiológico, transversal, multicentrico que 
incluyó a pacientes hipertensos diabéticos de 18 o más 
años de edad seleccionados por muestreo consecutivo 
en las consultas de Atención Primaria de las 17 CCAA de 
España. La medida de la presión arterial (PA) se realizó 
siguiendo normas estandarizadas, considerando mal con-
trol de la diabetes a aquellos pacientes con valores de 
HbA1c ≥7%. Se registraron factores de riesgo cardiovascu-
lar, lesión subclínica de órgano diana (LOD), enfermedad 
cardiovascular (ECV) o renal establecida (ERC), así como 
los tratamientos farmacológicos para la HTA.
Resultados 
Se incluyó a 3.972 pacientes diabéticos e hipertensos, 
edad media (DE) de 68,2 (10,2) años, 50,1% mujeres, 
IMC 30,5 (4,9) Kg/m2, perímetro Abd.103,1 (14,1), PAS 
media 137,7 (15,3), PAD media 78,9 (9,9) y HbA1c 7,0 
(1,1).El 69,4% de los pacientes (2.756) tenían una HbA1c 
≥7%.Cuando se comparó a los pacientes con buen y mal 
control se observó que estos tenían mayores niveles de 
PA, más obesidad, peor perfi l lípidico, más albuminuria 
(MAU) y peor fi ltrado glomerular (p < 0,05 en todos). Del 
mismo modo los pacientes peor controlados presentaban 
más LOD (HVI, placa carótida, ERC y ERC oculta) y más 
ECV (cardiopatía isquémica, ERC, ACV, insufi ciencia car-
diaca y arteriopatía periférica) (p<0.05 en todos).
Conclusiones 
Siete de cada 10 pacientes hipertensos diabéticos del 
estudio PRESCAP tienen mal control metabólico de la 
diabetes. Estos pacientes presentan más daño orgánico y 
más ECV que los pacientes con buen control metabólico.
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80/1167. Riesgo Cardiovascular y SAOS
AUTORES:
 (1) Portillo Diez,  Albert; (2) Cano Ayala, Felipe ; (3) 
Parcet Solosona,  Judith; (3) Valls Esteve,  Marta; (4) 
Sierra Chávez,  Gloria; (5) Cabello Jurado,  Eva; (3) Carbó 
Queraltó,  Sandra; (3) D’Lacoste Farré,  Marta Rosario; (3) 
Ruiz Gil, Eulalia. 

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Area Básica Salud Sant Ildefons. Cornellá 
de Llobregat. Barcelona.; (2) Médico Residente de 4o 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Sant Ildefons. Cornellà de Llobregat.Barcelona; 
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Cornellà de Llobregat.Barcelona.; (4) Enfermera. 
Centro de Salud Viladecans 2. Viladecans.Barcelona.; 
(5) Enfermera. Centro de Salud Sant Ildefons. Cornellà 
de Llobregat.Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
- Describir la relación entre HTA y SAOS.
- Describir la prevalencia de SAOS en pacientes hiperten-
sos tratados con 3 fármacos o más.
- Conocer la prevalencia de la hipertensión refractaria al 
tratamiento.
- Identifi car pacientes con SAOS no diagnosticados.
- Evaluar la utilidad del Test de Epworth en el diagnóstico 
de SAOS.
Metodología 
Se incluyen en el estudio 780 pacientes diagnosticados de 
hipertensión arterial que reciben tres o más fármacos an-
tihipertensivos de los siguientes grupos farmacológicos: 
diuréticos, IECA/ARA2, beta-bloqueantes, antagonistas 
del Calcio y los alfa-bloqueantes.
Se citaron 192 pacientes y acudieron 153 (79%); se rea-
lizó en la visita la monitorización de las siguientes va-
riables: peso, talla, IMC, perímetro abdominal y períme-
tro del cuello, tabaquismo, profesión del riesgo y Test 
de Epworth y se incorporan a la historia electrónica de 
cada paciente.
Resultados 
- Se ha objetivado un Test de Epworth superior a 12 pun-
tos en 15 pacientes.
- Un 6% de los pacientes con diagnóstico de HTA y trata-
miento con tres o más fármacos de nuestro centro pade-
ce somnolencia excesiva. 
- Solo un 45% de los pacientes con diagnóstico HTA y tres 
o más fármacos reciben tratamiento con diuréticos.
- Solo un 22% de los pacientes tiene un MAPA realizado y 
un 38% tiene un Ecocardiograma realizado.
Conclusiones 
El SAOS es una patología infradiangosticada en nuestros 
centros y el médico de Atención Primaria debe sospechar 
el diagnóstico diferencial del SAOS dado que éste es un 
factor independiente para el desarrollo de HTA y su tra-
tamiento específi co puede reducir el RCV más allá del 
tratamiento farmacológico.

Vasculopatías
80/1732. Manejo del Riesgo 
Cardiovascular Global de diabéticos 
tipo 2 atendidos en Atención Primaria 
de Salud
AUTORES:
 (1) Sanz García,  Javier; (2) Arregoces Muñoz,  Gladys 
Carolina; (3) Gil Rabanaque, Eva  María; (4) Jover Barber, 
Juan  Manuel; (5) Vaquer Pérez, José  Vicente; (5) Ponce 
Lorenzo,  Francisco; (6) Valencia Valencia,  Pilar; (3) 
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Giner Galván,  Vicente.

CENTRO DE TRABAJO:
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Servicio de Medicina Interna. Alcoy. Alicante.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar cómo es actualmente manejado el riesgo car-
diovascular (RCV) global de pacientes diabéticos tipo 2 
(DM2) en la práctica habitual de Atención primaria (AP).
Metodología 
Estudio observacional sobre manejo de la DM2 en 10 
Centros de Salud (CS) de los Departamentos de Salud de 
Elda y Alcoy (Alicante
Resultados 
La prevalencia (%) de los principales factores de riesgo vas-
cular fue: hipertensión 71,1; dislipidemia 67,3; obesidad 
(Ob) 48,3; Ob abdominal 47,9; Síndrome metabólico 73,9; 
y tabaquismo 18,0. El 27,5% estaban en prevención secun-
daria (15,2% coronariopatía, 9.0% vasculopatía periférica, 
5,7% AVC, 5,2% insufi ciencia cardíaca crónica). Acorde con 
las tablas Framingham ATPIII 2002, ESH 2007 y UKPDS los 
porcentajes de pacientes en alto riesgo fueron del 53,1; 
49,3 y 31,7% respectivamente. Las proporciones de pacien-
tes de RCV incrementado con LDL<100 mg/dL fue del 53,6%, 
mientras un 14,2% lo tenía <70 mg/dL. Un 65,4 y un 50,7% 
de estos pacientes presentaba una HA1c<7,5 y 7%., siendo 
un 43,1 % los que presentaban una PA <135/85 mmHg, y 
un 59,2% con una PA< 140/90 mmHg. Sólo un 17,1% de la 
totalidad de pacientes presentaba los tres FRCV principales 
controlados. Al comparar pacientes con tres FRCV controla-
dos respecto del resto, únicamente se observó una mayor 
prevalencia global de síndrome metabólico (p=0.031) en los 
pacientes con menos FRCV controlados.
Conclusiones 
La DM2 se asocia a un elevado RCV global. Si bien la tasa 
de control de los FRCV de forma aislada es elevado, el 
control global de los mismos es, aunque mayor de lo res-
portado, bajo.
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Respiratorio
80/156. Comparación del Monóxido de 
Carbono espirado en pacientes fuma-
dores de una consulta de medicina fa-
miliar urbana 
AUTORES:
 (1) Correcher Salvador , Elena; (2) Pruteanu, Daniela 
 Florentina; (1) Antón García,  Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Fuensanta. Valencia; (2) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Quart de Poblet. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar el Monóxido de Carbono (CO) espirado y las 
características de los fumadores que acuden a nues-
tra consulta de Medicina Familiar según su hábito 
tabáquico.
Metodología 
Se ha determinado el CO en partes por millón (ppm) en 
el aire espirado en una muestra de 155 fumadores. Tras 
una inspiración profunda y una apnea posterior de 20 se-
gundos el paciente suelta lentamente el aire manteni-
do a través de la boquilla del cooxímetro Micro CO. Se 
explican resultados al paciente. Otras variables: edad, 
Indice Masa Corporal (IMC), nivel de consumo, evolución 
tabaquismo.
Resultados 
: 59,4% varones. Edad 46,4 años. IMC 25,9. Paquetes/
año 25,7; último cigarro fumado < 5 horas: 72,9%. 
Tabaquismo: hasta 10 cig/dia 47,7%; 11-20 cig/dia 
34,8%; >20 cig/día 17,4%.CO espirado:18,1 ppm; CO 
si último cigarro fumado es < 5 horas 21,2; si > 5 ho-
ras 8,4; p=0,000 IC diferencia (8,6 -17,2). Fumadores 
>20 cig/día-Fumadores hasta 10cig/día: edad 51,8-44,3 
años p=0,028 IC diferencia (0,8-14,2); IMC 27,1-25,5 p = 
NS. CO 25,8-12,5 ppm p=0,000 IC diferencia (8,2-18,4). 
Evolución tabaquismo de los 126 pacientes que se co-
noce: 43,7% igual, 38,1% disminuyen consumo; 18,3% 
abandono (sólo un paciente con ayuda farmacológica). 
11% solicitan apoyo sanitario. CO antes abandono tabá-
quico-CO después: 15,8-2,8 ppm
Conclusiones 
Hay diferencias evidentes en la emisión de CO según el 
último cigarrillo fumado. Los pacientes más fumadores 
tienen una edad superior. Alto nivel deshabituación que 
se confi rma con emisión de CO

80/1022. Adecuación al tratamiento 
broncodilatador inhalado de larga du-
ración en el paciente EPOC 
AUTORES:
 (1) García Moreno,  Alfonso; (2) Medina Salom, Ana. 

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Hospital Dr Peset. Centro de Salud Castellar. Valencia.; 
(2) Médico residente de 3er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Fuente de San Luis. 
Hospital Dr Peset. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar el tipo tratamiento broncodilatador de larga du-
ración en pacientes diagnosticados de EPOC, ingresados 
en una unidad de corta estancia.
Identifi car los benefi cios obtenidos al añadir un broncodi-
latador de larga duración al tratamiento de base.
Metodología 
Muestra: pacientes ingresados en la Unidad de Corta 
Estancia del Hospital Doctor Peset con diagnóstico de exa-
cerbación de EPOC entre el 1 de febrero y 30 de abril 2013.
MÉTODO DE RECOGIDA: cuestionario:
Datos demográfi cos
Antecedentes personales
Tratamiento previo al ingreso
Cuestionario CAT antes de la exacerbación actual.
Número de exacerbaciones en el último año.
Resultados de pruebas funcionales respiratorias.
Dos meses después se citará a los pacientes que hayan 
precisado un ajuste de medicación. 
Pauta de ajuste:
Pacientes sin tratamiento: se añade un LAMA como pri-
mera opción.
Pacientes con tratamiento pautado con BDLD: se añade 
un segundo broncodilatador, LABA o LAMA, según trata-
miento vigente.
Resultados 
N:41
DOBLE TERAPIA AL INGRESO
58.5% 
CAT medio 19.9
Nº medio de exacerbaciones en el último año: 1.8/año
MONOTERAPIA LABA AL INGRESO
14.5% 
CAT medo al ingreso: 22.6
CAT medio tras ajuste: 17.2
Nº medio de exacerbaciones en el último año: 2.3/año
MONOTERAPIA LAMA AL INGRESO
17% 
CAT medio al ingreso: 24.4
CAT medio tras ajuste: 17.8
Nº medio de exacerbaciones en el último año: 2.8/año
PACIENTES SIN TRATAMIENTO
10% 
CAT medio al ingreso: 18.25
CAT medio tras ajuste: 12.25
Nº medio de exacerbaciones en el último año: 0.5/año
Conclusiones 
Los pacientes con doble terapia tienen mejor CAT y menor 
nº de exacerbaciones 
Tras añadir LABA o LAMA se consigue mejorar el CAT de 
forma similar
Los pacientes sin tratamiento de fondo, tienen mejor CAT 
y menor nº de exacerbaciones, seguramente por tener 
menos avanzada la enfermedad
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Infecciosas
80/926. Picadura de garrapata en el 
departamento de Salud de Alcoy 

AUTORES:
 (1) Alcaraz i Boronat,  Joana; (1) Sanz García,  Francisco 

Javier; (1) Sancho Ferrer,  María; (1) Allegues Lopez, 

 Liudmila; (1) Arregoces Muñoz,  Gladys Carolina; (2) Giner 

Galván,  Vicente.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 

Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy. Valencia.; (2) Médico 

Adjunto del Servicio de Medicina Interna Hospital Virgen 

de los Lirios. Alcoy. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
El Departamento de Salud de Alcoy puede considerarse 

globalmente constituido por las comarcas naturales de 

l´Alcoià y El Comtat, abarcando una población total en 

torno a los 140.000 habitantes. Se encuentra situada en 

un conjunto montañoso del prebético valenciano, en el 

que abundan los valles. Por tanto, trabajamos en una 

zona rodeada de monte, donde la picadura de garrapata 

es muy común. Decidimos analizar de forma descriptiva 

los casos de mordedura de este parasito, si presentan 

o no clínica típica y si posteriormente la serología es 

positiva.

Metodología 
Revisión de casos, con CIE. Mordedura de garrapata des-

de el año 2008 al 2013.

Resultados 
Encontramos 20 pacientes registrados con este CIE. 

16 adultos y 4 niños. 13 pacientes presentaban fi ebre. 

Requirieron ingreso en planta 5 adultos y un menor. El 

ingreso estuvo justifi cado por clínica sistémica. Se tra-

tó con doxiciclina al 80% de los pacientes, obteniéndose 

buena respuesta en el 100%. Se solicitó serología en 9 pa-

cientes, 4 de ellos para Ricketsia conorii y B Burgdorferi, 

3 únicamente Ricketsia y 2 solo B Burgdoferi.

Conclusiones 
La picadura de garrapata con alta frecuencia se acom-

paña de clínica sistémica. Presenta buena respuesta a 

las tetraciclinas, sobre todo a la doxicilina. Los ingresos 

en planta están justifi cados por la clínica sistémica im-

portante siendo el tratamiento domiciliario y control por 

MAP una opción válida. No se solicita adecuadamente la 

serología. A pesar de presentar clínica típica el 100% son 

negativas.

Salud Mental
80/1206. Buprenofi na/Naloxona, una 
alternativa para humanizar un gran 
problema 
AUTORES:
 (1) Álvarez Agudelo,  Carlos Enrique; (2) Sampedro 
Gallardo,  Montserrat; (3) Ripoll Cano,  Antonio; (4) 
Valenzuela  Martínez, Teresa; (5) Carles Díez,  Inmaculada; 
(6) Fuster Juárez,  Francisca.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Foietes. Benidorm. 
Alicante.; (2) Enfermera Residente de 2er año de 
Enfermería Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Foietes. Benidorm. Alicante.; (3) Tutor Médico de Familia. 
Centro de Salud Foietes. Benidorm. Alicante.; (4) Tutor 
Enfermeria de Familia y Comunitaria. Centro de Salud 
Foietes. Benidorm. Alicante.; (5) Médico UCA. Benidorm. 
Alicante.; (6) Enfermera UCA. Benidorm. Alicante.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar la utilidad de SUBOXONE® como alternativa para 
liberar al organismo de la dependencia física asociada al 
consumo crónico de opiáceos mediante un mayor auto-
nomía del paciente y mantenimiento de la abstinencia.
Metodología 
Se realizó un estudio transversal a 32 pacientes integra-
dos en el programa de desintoxicación a la heroína en la 
UCA de Benidorm - Alicante admitidos para tratamiento 
con Metadona® o Subuxone® por abuso o dependencia 
de opiáceos.
Resultados 
Los tratamientos se distribuyeron en 20 pacientes con 
Metadona con una dosis media/dia de 90 mg DE: 66,49 y 12 
pacientes con Suboxone con una dosis media/dia de 2 mg.
El índice de complicaciones que requirieron ingresos hos-
pitalarios 4 (12.1%) de los cuales solo 1 fue para el grupo 
tratado con Suboxone.
Para Metadona: Recaída en consumo: 3(14,3%), Disminución 
del Abuso 12(57,1%), Mejoría Funcional: 3(14,3%).
Para Suboxone: Recaída en consumo: 2(16.7%), Disminución 
del Abuso 4(33.3%), Mejoría Funcional: 6(50%).
La media de consultas asistidas al año correspondientes a 
Medicina para 4,3; Enfermería 22,0; Psicología 2,97; que 
contrasta con la media de no asistencia de consultas al año 
para Medicina de 0,91; Enfermería 0,42; Psicología de 0,57.
Conclusiones 
El uso de un agonista parcial a los opiáceos se defi ne 
como una inversión al enfoque terapéutico tradicional de 
evitación al consumo.
La mejoría funcional y la disminución del estigma moral 
con un tratamiento crónico justifi ca el uso prolongado de 
medicamentos que fomentan la deshabituación normati-
zada en pacientes con adicción a opiáceos.
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Locomotor
80/6. Historia natural de las fractu-
ras desplazadas de tercio proximal de 
húmero
AUTORES:
 (1) Moya Jiménez, Mª  Carmen; (2) Briones Bajaña,  Felipe; 
(2) Perea Rodríguez,  Cristina; (2) Perea Rodríguez,  Ana 
Mar; (2) Fernández López,  Martina Lucía; (3) Aparicio 
Martínez,  MªJaviera.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina de Familia. Centro 
de Salud Roquetas Sur. Almería; (2) Médico Residente 
de Medicina de Familia. Hospital de Poniente. Almería; 
(3) Médico de Familia. Centro de Salud Roquetas Sur. 
Almería.

RESUMEN:
Objetivos 
Nos proponemos en el presente estudiar el resultado de 
las fracturas del tercio proximal de húmero tratadas de 
forma ortopédica.
Metodología 
Esta investigación recoge una muestra de 56 casos desde 
el 01/01/2009 al 01/01/2011.Se trata de un estudio pros-
pectivo de pacientes con fractura del tercio proximal de 
húmero, que poseen los criterios de inclusión a los cua-
les se les realizó un tratamiento conservador. Se realizó 
estudio radiológico, funcional (Costant) y SF-36 que fue 
repetido a los 12 y 24 meses.Las fracturas fueron clasifi -
cadas en seis grupos.
Resultados 
La edad media de los pacientes estudiados fue de 70.8 
años, de los cuales 78.8% eran mujeres; siendo el brazo 
dominante el afecto en un 96.5%. 
Los 56 pacientes incluidos en el estudio presentaron un 
Costant a los dos años de su fractura del 63.07, siendo al 
año de 60.87.En el lado sano el Costant es de 76.16. 
Sólo un pequeño porcentaje de los pacientes refi rie-
ron dolores que le alteraban de forma signifi cativa 
su vida normal,describiendo la limitación en cada 
uno de los apartados de la escala de Costant. No fue 
observado ninguna pseudoartrosis.
Conclusiones 
El tratamiento conservador es probablemente sufi ciente 
en la mayoría de los pacientes ancianos con bajas deman-
das funcionales.
Aunque la consolidación viciosa de los fragmentos de la 
fractura es una realidad, la mayoría de los pacientes es-
tudiados se encontraban libres de dolor y con sufi ciente 
movilidad y fuerza para realizar sus actividades de la vida 
diaria.
Las diferencias respecto al brazo contralateral fueron 
signifi cativas pero no sufi cientes para la insatisfacción 
del paciente.

80/963. Prevalencia de enfermedad 
renal crónica oculta en pacientes ma-
yores de 64 años con gonartrosis 
AUTORES:
 (1) Ruiz García, Ana;  (1)  Pérez Adelantado, Manuel; 
(2) Clemente García,  María; (3) Oliva Femenía,  Pedro 
Ricardo; (4) Gonzalez García,  Lorena; (4) Ruiz Garcia, 
Maria  Elena; (5) Silvero, Yoshio  Antoian; (6) Navarro Ros, 
 Fernando María; (1) Sanchez Ruiz,  Tomás; (1)  Llisterri 
Caro, José Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Ingeniero 
Joaquín Benlloch. Valencia; (2) Médico Residente de 
Medicna Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Barrio 
del Carmen. Murcia.; (3) Médico Residente de Medicna 
Familiar y Comunitaria. Centro Médico Parque de las 
Naciones. Torrevieja. Alicante.; (4) Médico Residente 
de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Ingeniero Joaquín Benlloch. Valencia; (5) Médico 
Residente de Medicna Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Ingeniero Joaquín Benlloch. Valencia; (6) Médico 
Residente de Medicna Familiar y Comunitaria Centro de 
Salud Ingeniero Joaquín Benlloch. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la prevalencia de Enfermedad Renal Crónica 
Oculta (ERCo)en pacientes con gonartrosis.
Metodología 
Estudio descriptivo y transversal realizado en AP. La 
población a estudio: pacientes >64a con gonartrosis de 
cinco cupos. Los datos se obtuvieron mediante historia 
informatizada (Abucassis) registrándose variables de-
mográfi cas, antropométricas, clínicas, analíticas, FRCV, 
enfermedades asociadas, tratamientos farmacológicos y 
fi ltrado glomerular (FG) (CKD-EPI). Se defi ne ERCo como 
FG<60ml/min y niveles de creatinina normales. Los aná-
lisis estadísticos se realizaron con el paquete SPSS 17.0.
Resultados 
Se incluyeron 300 pacientes (64% mujeres), se disponía 
de información del FG en 254 (84,6%). La edad media fue 
de 74,2±7,6 años, el IMC de 28,9±3,8 Kg/m2. El FG me-
dio fue de 77,9 ml/min (75,1 mujeres, 82,6 varones; p < 
0,01). El 16,1% de los pacientes (n=41) mostró un FG < 60 
ml/min, 28 de los cuales presentaban niveles de creatini-
na menor de 1.3mg/dl es decir, ERCo. Los pacientes con 
FG bajo presentaban, respecto a los pacientes con FG 
normal, más edad (79,4 v.s. 73,7), más diabetes (31,7 v.s. 
24,4) y más HTA (70,7 v.s. 60.6). El 24,4% de pacientes 
con FG bajo tomaba AINEs y el 48,8% analgésicos.
Conclusiones 
Encontramos elevada prevalencia de ERC en pacientes 
>64a con gonartrosis de entre los cuales el 68,29% corres-
ponde a ERC oculta. Casi tres de cada 10 pacientes toma-
ban AINEs y cinco de cada 10 analgésicos. Es necesario va-
lorar en todos los pacientes artrósicos atendidos en AP el 
consumo de fármacos que pueden alterar la función renal.
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80/1193. Ánalisis de las patologías os-
teomusculares más frecuentes en pro-
fesionales de la guitarra clásica
AUTORES:
 Lucas Gutiérrez,  Milagros.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud San Fernando. Badajoz.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la incidencia de lesiones en la práctica profe-
sional de la guitarra. Determinar las posibles causas 
que contribuyen a la aparición de éstas; analizando las 
diferencias en función de la edad, género, años de ex-
periencia, ocupación actual, horas de ensayo, hábitos 
deportivos, realización de estiramientos previos a la in-
terpretación y asistencia sanitaria recibida en la lesión.
Metodología 
Estudio descriptivo analítico a través de la realización 
de una encuesta diseñada ad hoc para los participantes 
de uno de los Concursos Internacionales realizados en 
Extremadura en 2012.
Resultados 
El 88% de los encuestados había presentado alguna en-
fermedad relacionada con la práctica musical, predomi-
nando la patología a nivel de la columna vertebral (su-
perior). El 40% realizaba estiramientos antes de tocar, el 
32% a veces y el 28% nunca. Solamente el 64% consultó 
con un profesional sanitario, acudiendo la mayoría a un 
médico (destacando su médico de atención primaria 82 
%) y al fi sioterapeuta (36%).
Conclusiones 
La realización de estiramientos previos a la interpretación 
musical desde la infancia como la adopción de posiciones 
adecuadas al tocar, serían medidas preventivas con el fi n 
de evitar posibles lesiones músculo-esqueléticas.

Osteoporosis
80/1527. Evaluación y optimización 
del tratamiento de la osteoporosis en 
atención primaria por medio de un mo-
delo basado en técnicas de inteligencia
AUTORES:
 (1) Safi r Jabeen,  Humera; (2) Zambrano Paz,  Albeiro; (3) 
López Filloy,  Marta; (3) De Giacomi Coronel , Italia; (4) Rosario 
Lapaix,  Dominga; (5) Fernández Vázquez,  José Pedro; (6) las 
Heras,  fernando; (7) Fernández González , Felipe.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Jose Aguado. León.; (2) Médico Residente 
2ndo años de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud. Eras de Renueva. Leon; (3) Médico Residente 2ndo 
años de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de salud 
La condesa de sagasta. Leon; (4) Médico Residente de 
2do años de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 

Salud Trobajo del Camino. León.; (5) Médico de Familia . 
Centro de Salud Benavides. Leon; (6) Unidad de investi-
gacion de la Universidad de Oviedo; (7) Odontologo.

RESUMEN:
Objetivos 
El objetivo general del presente trabajo fue la reali-
zación de un software basado en inteligencia artificial 
que ayude al facultativo en la aplicación del trata-
miento más adecuado a cada paciente osteoporótica. 
Se cree que la implementación de dicha herramienta 
en la práctica diaria en Atención Primaria puede supo-
ner un importante ahorro de medicamentos al sistema 
de salud.
Metodología 
Una muestra representativa de mujeres postmenopáu-
sicas, colaboraron contestando a un cuestionario va-
lidado, de frecuencia de consumo de alimentos y de 
hábitos de vida.
La información obtenida de las encuestas de las pacien-
tes y la de su historia clínica, se procesó informática-
mente y con ayuda de técnicas de inteligencia artifi cial 
se procedió a la creación de una herramienta de software 
que permita estimar el valor DMO.
Resultados 
Se exponen los resultados obtenidos por medio de la apli-
cación de técnicas de análisis multivariante e inteligen-
cia artifi cial. Se ha desarrollado un modelo de regresión 
multivariante LOESS y un modelo de red neuronal y la 
correspondiente aplicación informática que permite es-
timar la DMO de mujeres posmenopáusica a partir de sus 
respuestas a un cuestionario sobre aspectos antropomé-
tricos, alimenticios y de estilo de vida.
Conclusiones 
La precisión del modelo de red neuronal desarrollado es 
superior a la del modelo de regresión multivariante en la 
estimación de la DMO de mujeres posmenopáusicas.

Atención a la 
mujer
80/1644. Citología como método de des-
pistaje de cáncer de cérvix. Valoración 
en mujeres inmigrantes y comparación 
con mujeres españolas
AUTORES:
 (1) Domínguez Teba,  Antonio Jesús; (2) Medero Canela, 
 Rocío; (2) Macías Beltrán,  Inmaculada; (3) Pedregal 
González,  Miguel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Medico Residente 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Bollulos Par del Condado. 
Huelva.; (2) Médico Residente de 3er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud El Torrejón. 
Huelva.; (3) Médico de Familia. Unidad docente de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Huelva.
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RESUMEN:
Objetivos 
Describir las características de mujeres inmigrantes de 
un cupo de Atención Primaria (AP). Valorar la realización 
de citología como método despistaje desde AP. Detallar 
si existen alteraciones citológicas y la derivación a 
Ginecología. Comparar la realización de citologías entre 
españolas e inmigrantes.
Metodología 
Estudio observacional descriptivo. Se seleccionó una 
muestra aleatoria de inmigrantes correspondientes a 
cupo de Centro AP rural (n = 58) entre 16 y 65 años de paí-
ses distintos a España y otro grupo de mujeres naturales 
de España del mismo cupo con similares características 
(n = 58). Datos desde Historia Única de Salud. Variables: 
edad, país de origen, realización de citología en AP, ano-
malías en resultados y derivación a Ginecología. Análisis: 
media y desviación típica para cuantitativas, porcentaje 
para cualitativas. Chi cuadrado para comparar variables 
cualitativas.
Resultados 
Mujeres inmigrantes: edad 36.4 años (DT 10.5). País de 
origen más frecuente: 44.8% 
Rumania. No citología: 60.3%, siendo normales 95.7%.
Mujeres españolas: edad 36.2 años (DT 10.4). No citolo-
gía: 50%, siendo normales 96.6%.
Se realizó derivación del total de las citologias alteradas.
No hay relación signifi cativa entre ser inmigrante y rea-
lización de citología (p = 0.26) ni entre ser inmigrante y 
presentar alteración citológica (p = 0.86).
Conclusiones 
La mayoría de las inmigrantes no se han benefi ciado de 
un correcto programa de cribado de Cáncer de cérvix de-
tectándose escasos resultados patológicos. Se siguió el 
protocolo de derivación ginecológica correctamente. En 
ambos grupos, es defi ciente la participación en el pro-
grama pero el ser inmigrante no predispone a una menor 
captación ni alteración

Urgencias
80/837. Paciente Crónico Complejo: 
Morir en Urgencias
AUTORES:
 (1) González Candia, Jorge Christian; (2) Algarate 
Linares,  Elena; (2) Pineda Barrero,  Sandra; (2) Izquierdo, 
 Trinidad; (3) Arancibia, Ines; ( 4) Muñoz, Gemma.

 CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicna Familiar y Comunitaria. 
Hospital universitario mutua de Terrassa. Barcelona; (2) 
Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Hospital Universitario Mutua de Terrassa; 
(3) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar 
y Médico Adjunta de Urgencias. Hospital Universitario 
Mutua de Terrassa; (4) Médico Adjunta de Urgencias. 
Hospital Universitario Mutua de Terrassa.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar los pacientes crónicos complejos fallecidos en 
un Servicio de Urgencias hospitalario.

Metodología 
Estudio observacional,retrospectivo. 
Criterios de Inclusión:Pacientes con Insufi ciencia de 
Órgano Crónica Avanzada (IOCA) mayores de 16 años fa-
llecidos durante el 2012 
Exclusión:Pacientes no IOCA, menores de 16 años.
Variables:Criterios IOCA, edad, sexo, síndromes geriátri-
cos, exámenes complementarios, cuidador de referen-
cia, sedación paliativa, procedencia, visitas previas por 
Primaria, Documento de Voluntades Anticipadas (DVA).
Resultados 
Fallecieron 138 pacientes en Urgencias, 58% presentaron 
criterio IOCA. Fueron varones el 53,8%, con edad media 
de 83,6a años. Provinieron de residencia el 73,8% y el 
86.3 tenía cuidador de referencia.
Presentaban síndromes geriátricos el 65% (incontinencia 
37,5%, inmovilidad 37,5%, inestabilidad 16,3%.)
Según criterios IOCA, 38,8% presentaba demencia, 18,8% 
patología cardiaca, 18,8% patología respiratoria. El 28.8% 
fue visitado antes de acudir a urgencias por Primaria. La 
estancia media fue de 2,8 días.
Se realizaron exploraciones complementarias al 65,7% 
(analítica general 77,5%, radiografías 47,5%, TAC 18,8).
Se inició pauta de confort en el 45.6% de los pacientes, y en 
8.5% sedación terminal. Sin embargo, hasta en un 58,8% se 
solapó con medicación activa. Un paciente presentaba DVA
Conclusiones 
Nuestros pacientes IOCA fallecidos son ancianos con sín-
dromes geriátricos. Sufren demencia, seguido de cardio-
patía terminal. Fallecieron tras tres días en Urgencias, 
tras poca valoración por primaria (1/3 de los pacientes) 
y realizándose exploraciones complementarias. No hay 
registro de DVA y se solapó medicación activa a más de la 
mitad, presuponiendo que el manejo de estos pacientes 
pudo ser defi citario

80/1163. Adecuación de Anticoagulación 
en pacientes con Tratamiento Anticoa-
gulante Oral Dicumarínico atendidos en 
un Servicio de Urgencias Hospitalario de 
Tercer Nivel 
AUTORES:
 (1) Cid Jiménez, Irene ; (2) Puertas Erauso,  Paula; (3) 
Amorós García,  Rafael; (4) Condón Abanto., Ana.; (1) 
Pérez Vicente,  Rebeca; (5) Ruiz Ferrández,  Elisa; (6) 
Acosta Rozo, Mayra ; (7) Sarasa Cantán,  Pablo Miguel.; (8) 
Mozota Duarte,  Julián.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Delicias Sur. Zaragoza.; 
(2) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Miralbueno-Garrapinillos. 
Zaragoza.; (3) Médico Residente de 3er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Delicias Sur. 
Zaragoza.; (4) Médico Residente de 4º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Delicias Norte. 
Zaragoza.; (5) Médico Residente de 4º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Miralbueno-
Garrapinillos. Zaragoza.; (6) Médico Residente de 4º año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Oliver. 
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Zaragoza.; (7) Enfermero de Atención Continuada. Centro 
de Salud Herrera. Zaragoza.; (8) Médico de Urgencias. 
Hospital Clínico Universtario Lozano Blesa. Zaragoza.

RESUMEN:
Objetivos 
1. Conocer la proporción de individuos con 
Tratamiento Anticoagulante Oral (TAO).adecuadamente 
anticoagulados en un Servicio de Urgencias Hospitalario 
(SUH) de tercer nivel. 
2. Describir sus características demográfi cas.
Metodología 
Se parte de una población de 39.929 pacientes a los que 
se les solicitó un estudio de coagulación en el periodo de 
tiempo comprendido entre el 1 de diciembre de 2012 y el 
31 de noviembre de 2012 y se selecciona una muestra de 
1077 pacientes en TAO. Se recogen los datos en una fi cha 
elaborada por los investigadores a través del programa 
informático PCH y la historia electrónica. Se defi nen las 
variables (edad, sexo, motivo de ingreso, y destino al 
alta) y se utiliza como instrumento el “INR” para medir 
la adecuación de anticoagulación.
Resultados 
Edad 78 años. 50,51% mujeres. El motivo de ingreso en 
el SUH es disnea en un 27.14% de los pacientes, signos 
o síntomas de sangrado en el 16.08%, signos o sínto-
mas de trombosis en el 12.73%, 6.04%caída o fractu-
ra y motivo relacionado con el TAO 3.45%. El destino 
fue ingreso hospitalario en un 45.78% de los pacientes 
y alta a domicilio en el 44.65%. Están correctamente 
anticoagulados un 35.17% de los pacientes, en ran-
go supraterapéutico un 36.99% e infracoagulados un 
27.88%. Si se amplían los márgenes considerados tera-
péuticos en +/-0.2 un 10.32% de los pacientes pasan a 
considerarse correctamente anticoagulados.
Conclusiones 
Casi dos tercios (64,87%) de los pacientes con TAO que 
acuden a un SUH de tercer nivel presentan un INR fuera 
del rango terapéutico.

Cirugía Menor
80/526. Rentabilidad de una consulta 
de cirugía menor en un Centro de Salud 
urbano 
AUTORES:
 (1) Manchón Lopez,  Livia; (2) Murillo Fernández,  Ignacio; 
(3) Montes Salas,  Gregorio; (4) Cabrera Gómez, M. 
 Begoña; (5) Mirasierra Martín,  Irene; (6) Gajardo Silva, 
 María; (2) Del Barco Cordero,  Jesús Ricardo; (7) Jiménez 
López,  Eduardo; (8) Batalla Rebollo,  Noa; (8) Maynar 
Mariño,  Ignacio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 3º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud “El Progreso”. Badajoz.; 
(2) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud “El Progreso”. Badajoz.; 
(3) Especialista en Medicina Preventiva y Salud Pública. 
Técnico de Salud Unidad Docente Multiprofesional 
de Atención Familiar y Comunitaria. Badajoz.; (4) 

Economista. Grupo Técnico de la Función Administrativa. 
Gerencia del Área de Salud de Badajoz.; (5) Médico 
Residente de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud “El Progreso”. Badajoz; (6) Residente 
de 2º año de Enfermería Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud “El Progreso”. Badajoz.; (7) Médico de Familia. 
Urgencias Hospital Infanta Cristina. Badajoz.; (8) Médico 
de Familia. Centro de Salud “El Progreso”. Badajoz.

RESUMEN:
Objetivos 
comparar los costes de las intervenciones más frecuente-
mente realizadas en una consulta programada de cirugía 
menor en un centro de salud frente al coste de las mis-
mas intervenciones en Atención Especializada.
Metodología 
estudio descriptivo retrospectivo, de minimización de 
costes, donde se revisan los costes de las intervencio-
nes realizadas entre 2006 y 2011, ambos inclusive. Se 
valoran los costes de las intervenciones a fecha de 2009. 
Variables: tipo de intervención, número, y coste, tanto 
en Atención Primaria como Especializada. Información 
extraída de una base de datos Access y del Documento de 
Costes 2009 del Servicio Extremeño de Salud, volcando 
los datos posteriormente en una tabla Excel.
Resultados 
de un total de 968 intervenciones realizadas en nuestro 
Centro, se analizan las más frecuentes: exéresis bisturí 
eléctrico (407; 42.05%), crioterapia (207; 21.38%), infi l-
tración local (172; 17.77%), matricectomía (109; 11.26%), 
extirpación bisturí frío (58; 6%), lobuloplastia (15; 1.55%). 
Cada una de ellas supuso un gasto en Atención Primaria 
de 48.47€, derivando en un gasto sanitario total de 
46918,96€. El valor total para las mismas intervenciones 
efectuadas en Atención Especializada asciende a 281576€ 
(exéresis bisturí eléctrico: 111518€; crioterapia: 56718€; 
infi ltración local: 62092€; matricectomía: 29866€; exé-
resis bisturí frío: 15892€; lobuloplastias: 5490€). La dife-
rencia de costes entre ambos niveles asistencial supuso 
un ahorro de 234657.04€ (83.34%).
Conclusiones 
Las consultas de cirugía menor realizadas con rigor y re-
gularidad en un Centro de Salud pueden suponer un im-
portante ahorro para el Servicio Sanitario Autonómico, 
sin mermar la calidad de las mismas al practicarse por 
Médicos de Familia con experiencia.

80/555. Concordancia entre diagnósti-
co clínico y anatomopatológico en un 
Centro de Salud 
AUTORES:
 (1) Murillo Fernández,  Ignacio; (2) Manchón Lopez, 
 Livia; (3) Maynar Mariño,  Ignacio; (4) Madueño García, 
Mª  Ángeles; (5) Cubero Santos, Ana ; (6) Jiménez López, 
 Eduardo; (1) Del Barco Cordero,  Jesús Ricardo; (7) 
Mirasierra Martín,  Irene; (8) Gajardo Silva,  María; (3) 
Maynar Mariño,  María de los Ángeles.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud El Progreso. Badajoz.; (2) 
Residente de 3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud El Progreso. Badajoz.; (3) Médico de 
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Familia. Centro de Salud El Progreso. Badajoz.; (4) 
Diplomada Universitaria en Enfermería. Centro de Salud 
El Progreso. Badajoz.; (5) Pediatra. Centro de Salud 
El Progreso. Badajoz.; (6) Servicio Urgencias Hospital 
Infanta Cristina. Badajoz.; (7) Médico Residente de 2º 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
El Progreso. Badajoz.; (8) Enfermera Interna Residente 
de 2º año. Centro de Salud El Progreso. Badajoz.

RESUMEN:
Objetivos 
describir los resultados obtenidos en una consulta sema-
nal de cirugía menor en el Centro de Salud El Progreso, 
Badajoz, en un periodo de 5 años, así como el grado de 
concordancia entre los diagnósticos clínico y el resultado 
de la anatomía patológica.
Metodología 
estudio observacional descriptivo restrospectivo, en el 
que se han revisado las intervenciones realizadas entre 
los años 2006 y 2011. La información es extraída de una 
base de datos Access, volcando los datos posteriormen-
te en una tabla tipo Excel. Las variables descritas son: 
número de muestras, diagnóstico clínico y diagnóstico 
anatomopatológico.
Resultados 
De todas las realizadas, se seleccionaron un total de 184 
intervenciones de las que se remitió biopsia al servicio 
de Anatomía Patológica. Los 4 diagnósticos clínicos más 
frecuentes fueron: Fibroma blando, Quiste epidermoide, 
Nevus y Verruga vulgar. Se calcula la correlación entre 
diagnósticos clínico y anatomopatológico, con un por-
centaje de aciertos del 37.25% en los fi bromas blandos 
(equivocando 19 muestras (37.25%) con nevus melanocí-
ticos); 60.53% de aciertos en los quistes epidermoides (la 
principal difi cultad diagnóstica aparece con los quistes 
pilares); 86.49% de aciertos en los nevus y 13.38% en las 
lesiones verrugosas (aunque un 36.11% de la muestra pre-
senta una anatomía patológica también compatible con 
verrugas vulgares).
Conclusiones 
Los valores obtenidos de correlación entre diagnósticos 
indican la necesidad de mejorar la formación de los pro-
fesionales que derivan a cirugía menor en nuestro centro 
de salud y específi camente en algunas patologías derma-
tológicas. Sirva este estudio para el diseño de estrategias 
de formación o reciclaje.

Calidad y Gestión
80/765. Características demográfi cas de 
la población de Toledo. Estudio RICARTO 
AUTORES:
 (1) García Tenorio del  Prado, Cristina; (2) Villarín Castro, 
 Alejandro; (3) Motilla Fraile,  Mirian; (4) Alonso Moreno, 
 Francisco Javier; (1) Luna del Pozo,  Lara; (5) Rodríguez 
Roca,  Gustavo C.; (6) Fernández Conde,  Julio Andrés; (7) 
Carrasco Flores,  Javier.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Unidad Docente de Atención Familiar y 
Comunitaria. Toledo.; (2) Médico de Familia. Unidad 

Docente de Atención Familiar y Comunitaria. Toledo.; 
(3) Médico de Familia. Centro de Salud Añover de 
Tajo. Toledo.; (4) Médico de Familia. Centro de Salud 
Sillería. Toledo.; (5) Médico de Familia. Centro de 
Salud La Puebla de Montalbán. Toledo.; (6) Coordinador 
de Unidades Administrativas. Gerencia de Atención 
Primaria. Toledo.; (7) Enfermero. Gerencia de Atención 
Primaria. Toledo.

RESUMEN:
Objetivos 
Comparar las características demográfi cas de la población 
del estudio RICARTO con la población incluida en la base 
de datos de Tarjeta Sanitaria de Toledo (TST) capital.
Metodología 
Estudio epidemiológico transversal realizado en pobla-
ción general ≥18 años aleatorizada en 2011 por grupos de 
edad y sexo según TST. Variables analizadas: edad, sexo, 
origen y situación laboral. Se realizó estadística descrip-
tiva e inferencia de parámetros.
Resultados 
Se analizaron a 427 personas incluidas en el estudio 
RICARTO (edad media 48,2 ±15,6 años, 55,3% mujeres) 
y a 57.122 personas de la base de datos de TST capi-
tal (edad media 46,9 ±17,5 años, 53,05% mujeres); no 
se encontraron diferencias signifi cativas en la edad y 
el sexo. Comparando la población del RICARTO vs TST, 
respectivamente, el 43,8% frente 51,6% pertenecían al 
grupo de 18-44 años (p=0,0014), 39,6% frente 31,6% al 
de 45-64 años (p=0,0005) y 16,6% frente 16,8% (NS) eran 
≥65 años; la relación de parados vs activos fue 22,9% vs 
13,6% (p<0,0001), pensionistas vs activos 16,2% vs 30,3% 
(p<0,0001); la población de inmigrantes / extranjeros fue 
18 (4,2%) frente a 5.162 (9,04% del total de la población 
TST), hallándose signifi cación estadística (p=0007).
Conclusiones 
La población del estudio RICARTO no muestra diferencias 
con la edad media y sexo de la población incluida en la 
base de datos de TST, presenta menor representación del 
grupo de edad 18 a 44 años y mayor del grupo de 45 a 64 
años, e incluye una mayor proporción de parados y menor 
de población inmigrante.

“Esta investigación ha sido fi nanciada por el Gobierno de 
Castilla–La Mancha mediante la Convocatoria de Ayudas 
de la Fundación Sociosanitaria de Castilla–La Mancha a la 
Investigación en Biomedicina y Ciencias de la Salud, nº 
de expediente PI-2010/043.”

80/1758. Derivación de pacientes de 
Atención Primaria (AP) a Hospitalización 
a Domicilio (HAD); una alternativa 
segura
AUTORES:
 (1) Sgaramella, Giusi  Alessia; (2) Aguilera  Zubizarreta, 
Ana; (3) Garcia Secadas,  Luis Alberto; (4) Pariente 
Rodrigo,  Emilio Jesus; (1) García-Diego  Villarías, 
Olga; (1) Fanini Gómez,  Joheny Mabel; (5) Sanroma 
Mendizabal , Pedro.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 407

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Hospital Universitario Marqués de 
Valdecilla. Santander; (2) Médico Especialista en 
Geriatria. Adjunto de Hospitalización Domiciliaria. 
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander; 
(3) Médico de Familia. SUAP Nansa. Puentenansa; (4) 
Médico de Familia. Centro de Salud Camargo-Interior. 
Cantabria; (5) Médico de Familia. Jefe Servicio de 
Hospitalización Domiciliaria. Hospital Universitario 
Marqués de Valdecilla. Santander.

RESUMEN:
Objetivos 
 La HAD es una buena alternativa a la hospitalización con-
vencional (HC) para los pacientes. El Servicio del Hospital 
Valdecilla tuvo 1439 ingresos el año 2012.El objetivo de 
este trabajo es analizar la prevalencia de los pacientes 
que ingresan procedentes directamente de AP, sin pasar 
por Urgencias.
Metodología 
Se realizó un estudio retrospectivo de los pacientes que ha-
bían ingresado en HAD, directamente desde AP. Se revisó la 
historia clínica electrónica, analizando los diagnósticos al 
alta, edad, sexo, estancia media, motivo de ingreso, la tasa 
de reingresos por la misma patología en el mismo año.
Resultados 
Del total de ingresos en HAD, 159 (11%) provenían di-
rectamente desde la consulta de AP, que correspon-
dían a 118 pacientes (44,9% varones, 55,1%mujeres), 
la edad media fue 76.46 años. Los motivos de ingreso 
fueron: antibiótico terapia intravenosa 52%; hemote-
rapia 11%, otros tratamientos intravenosos 16%, con-
trol clínico 20%. La estancia media fue de 14.69. Los 
diagnósticos más frecuentes fueron: infección urinaria 
complicada 23%, infección respiratoria 22%, infección 
piel 15%, anemia 12%, insufi ciencia cardíaca 6%. E 50% 
no requirió más ingresos hospitalarios en el mismo año, 
el 20% reingreso en HAD con nueva derivación de AP, el 
7% falleció durante el ingreso.
Conclusiones 
La HAD es una alternativa cómoda y segura para los 
pacientes que requieren ingreso hospitalario. La ma-
yoría son pacientes mayores, que se benefi cian más de 
evitar la iatrogenia que conlleva el hospital y la deri-
vación a Urgencias.

Comunicación
80/1678. El no paciente 
AUTORES:
 (1)  del Río Caballero, Ana; (1) Ligero Molina,  María Rosa; 
(2) Agrela Torres,  Santos Luis; (2) Beigveder, Pedro;  (2) 
Aparicio Cervantes , María José; (2) Poyatos Garech, 
 Francisco Miguel; (3) Ruiz Medina, Ana  Isabel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4to año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Trinidad “Jesús Cautivo”. 
Málaga.; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Trinidad 

“Jesús Cautivo”. Málaga.; (3) Médico Residente de 1er 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Trinidad “Jesús Cautivo”. Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Medir el número de pacientes que delegan su asisten-
cia sanitaria en otros. Ver el perfi l del paciente que 
delega la asistencia: edad, sexo, relación con su re-
presentante, motivo de incomparecencia. Ver el perfi l 
del representante.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Muestra: universo mues-
tral, número de pacientes que demandan asistencia mé-
dica en centro de salud del 20 al 28 de junio de 2013 
que delegan su asistencia en otro. Se recogen variables 
cuantitativas y cualitativas y se registran en una hoja de 
recogida de datos. Se compara con el número total de 
citas pasadas en dicho periodo
Resultados 
De los 693 pacientes atendidos, 235 delegan su asisten-
cia en otro, lo que supone el 2.94%.La media de edad es 
64.28 años. 60% son mujeres El 88% viven en familia. Los 
representantes son 65.5% mujeres. Un 14% son descono-
cidos para el médico. En un 30% de las consultas no se 
porta documentación del paciente. El representante es 
el cónyuge un 34.9% de las veces. El motivo de incom-
parecencia es la enfermedad en un 32’8%.Se prescriben 
fármacos un 30,2%
Conclusiones 
El 3% de los pacientes atendidos en consulta de médicos 
de familia han delegado su asistencia en otro. El 96.2% 
de las ocasiones se resuelve la demanda. Un 3% de las 
ocasiones se cita al paciente

Cronicidad, 
Dependencia y 
Enfermedades 
Raras
80/705. Prevalencia y perfil clínico 
de pacientes con fibrilación-flutter 
auricular (FA) 
AUTORES:
 (1) Bolarín Angosto,  Cecilia; (1) Balsalobre  Matencio, 
Amanda; (2) López Pastor,  Juana Noelia; (2) González 
Ramírez,  Miguel Ángel; (3) Alcaraz Rivas,  José Julio; (4) 
Ruiz Sánchez,  Mariana; (2) Bueno Velasco,  Ángel Javier; 
(2) García Molina,  Jesús; (2) Bosque Mata, Maria  Dolores; 
(4) Sáez Yanguas,  Alfonso.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico residente de 1º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Torre Pacheco Este. 
Murcia; (2) Médico de Familia. Centro de Salud San 
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Javier. Murcia; (3) Médico residente de 4º año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud San 
Javier. Murcia; (4) Médico de Familia. Centro de Salud 
Torre Pacheco Este. Murcia.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar la prevalencia de FA en nuestra zona bá-
sica de salud y conocer las características sociodemo-
gráficas, factores de riesgo, enfermedades asociadas 
y tratamiento prescrito.
Metodología 
Diseño: estudio observacional, descriptivo, transver-
sal. Población: mayores de 14 años con diagnostico de 
FA en nuestra zona básica de salud. Obtención datos clí-
nicos: historia clínica de OMI-AP y hospitalaria-SELENE. 
Tratamiento estadístico: SPSS-15.
Resultados 
Prevalencia: 1,89% en mayores de 14 años y 8% en ma-
yores de 65 años. 53,4% son varones. Edad media de 
74,65. Distribución por edades: 36,5% de 75-84 años, 
21,8% más de 84 años y 21,3% de 65-74 años. 92,7% son 
españoles. 57,7% tiene FA crónica, 31,3% paroxística 
y 4,2% fl utter. Las presentaciones más frecuentes son 
palpitaciones (34,5%), disnea (11,2%) y hallazgo casual 
(7,8%). Factores de riesgo: 77,1% HTA, dislipemia 64,7%, 
37,7% obesidad y DM 35,3%. Patología asociada: 19% 
cardiopatía isquémica, 18,4% complicación embolígena, 
4,7% arteriopatía periférica y 16,3% disfunción tiroidea. 
Tratamiento antitrombótico: 68,3% anticoagulados y 
24,4% antiagregados. Tratamiento: 61,6% fármacos para 
controlar frecuencia y 6,5% ritmo.
Conclusiones 
Nuestros datos de prevalencia general y sexo son similares 
a estudios previos, aunque en mayores de 65 años es ma-
yor. El factor de riesgo más frecuente es la hipertensión y 
casi una quinta parte presentan complicación embolígena. 
La estrategia terapéutica más utilizada es la anticoagula-
ción y el control farmacológico de la frecuencia cardiaca

80/706. Riesgo tromboembólico de 
nuestros pacientes con fi brilación/fl ut-
ter auricular y grado de anticoagulación 
AUTORES:
 (1) Balsalobre  Matencio, Amanda; (1) Bolarín Angosto, 
 Cecilia; (2) González Ramírez,  Miguel Ángel; (2) López 
Pastor,  Juana Noelia; (3) Carreño Aroca,  Estefanía; (4) 
Ruiz Sánchez,  Mariana; (2) García Molina,  Jesús; (2) Bueno 
Velasco,  Ángel Javier; (2) Rivera Peñaranda,  Salomón; (2) 
Menéndez López,  Ana Cristina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 1er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Torre Pacheco Este. Murcia; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud San Javier. Murcia; 
(3) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud San Javier. Murcia; (4) Médico 
de Familia. Centro de Salud Torre Pacheco Este. Murcia.

RESUMEN:
Objetivos 
Estimar el riesgo tromboembólico de los pacientes con 
fi brilación auricular/fl utter auricular de la zona básica de 
salud y los niveles de anticoagulación.
Metodología 
Diseño observacional, descriptivo, transversal. Población: 
mayores de 14 años diagnosticados de fi brilación/fl utter 
auricular en historia clínica OMI-AP y hospitalaria-SELE-
NE. Cálculo de CHA2DS2-VASc y CHADS2 a través de las 
variables correspondientes (edad, sexo, HTA, DM, fenó-
menos embólicos, insufi ciencia cardiaca y enfermedad 
vascular). Cálculo del porcentaje de pacientes con fi bri-
lación auricular que están anticoagulados. Tratamiento 
estadístico datos con SPSS 15
Resultados 
Población > 14 años: 20220. Edad 65-74 años: 21,3%. Edad 
> 75 años: 58,4%. 53,5% son varones. 77,1% tienen hiper-
tensión arterial y 35,3% diabetes mellitus. 18,2% tienen 
fenómenos embólicos, 21% insufi ciencia cardiaca y 21,6% 
enfermedad vascular. 69,1% tienen CHADS2 mayor o igual 
a 2, 20,5% tienen CHADS2 igual a 1 y 10,4% un CHADS2 de 
valor 0, 87% tienen CHA2DS2VASc mayor o igual a 2, 7,8% 
tiene valor igual a 1 y 5,2% valor 0. 68,3 % de pacientes 
están anticoagulados.
Conclusiones 
Más de dos tercios de los pacientes presentan alto riesgo 
embólico y de ellos, aproximadamente una cuarta parte 
no recibe anticoagulación. Sin embargo, una quinta parte 
de las complicaciones embolígenas apareció en pacientes 
que sí estaban anticoagulados.

80/1204. Prevalencia de Comorbilidad 
y Perfi l Farmacológico de nuestros pa-
cientes crónicos 
AUTORES:
 (1) Ruiz García, Ana;  (1)  Pérez Adelantado, Manuel; (2) 
Clemente García,  María; (3) Ruiz Garcia, Maria  Elena; 
(3) Gonzalez García,  Lorena; (4) Oliva Femenía,  Pedro 
Ricardo; (5) Pérez Martín,  Álvaro; (6) Agueros Fernández, 
Maria Jose; (7) Izquierdo Martínez , Maravillas; (1)  Llisterri 
Caro, José Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Ingeniero 
Joaquin Benlloch. Valencia; (2) Médico Residente de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Barrio 
del Carmen. Murcia; (3) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria Ingeniero Joaquín Benlloch. 
Valencia; (4) Médico de Familia. Centro médico Parque de 
las Naciones. Torrevieja. Alicante.; (5) Médico de Familia. 
Centro de Salud Centro. Santander. Cantabria; (6) Médico 
de Familia. Centro de Salud-Zapatón. Torrelavega; (7) 
Miembro coordinador externo del Grupo de Cronicidad 
y Enfermedades Crónicas. Directora de la Cátedra de 
Salud Pública y Gestión Sanitaria. Universidad Europea 
de Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer perfi l farmacológico y comorbilidad de pacien-
tes crónicos >64a en un C.S.
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Metodología 
Estudio observacional, descriptivo, transversal y retros-
pectivo en AP. Población a estudio: >64a con al menos, 
una patología crónica, seleccionados según acudían a 
consulta durante 2 semanas. Se calculó el tamaño mues-
tral según estudios previos (prevalencia 30% más 20% por 
pérdidas. Los datos se obtuvieron mediante historia clíni-
ca informatizada, registrándose variables demográfi cas, 
patologías y fármacos crónicos. Los análisis estadísticos 
se realizaron con el SPSS17.0.
Resultados 
Total de 300 pacientes (59% mujeres) con edad media de 
75.6 ± 7.1 y número medio de diagnósticos (rango: 1-11) 
de 4.57 ± 1.7. Tomaban una media de 5.3 ± 2.8 fárma-
cos (rango: 0-15). Las patologías más prevalentes fueron: 
HTA (63.7%), dislipemia (54%), artrosis (42%), ansiedad/
depresión (32.7%) y DM2 (28.3%) con diferencias signifi ca-
tivas entre hombres y mujeres (p<0.01). Los tratamientos 
más frecuentes fueron: IBP (44%) y estatinas (44%), an-
siolíticos (36.3%), diuréticos (35.3%) y ARAII (34.4%). El 
52.3% tomaba más de 5 fármacos, el 12.7% tomaban más 
de 8 fármacos y el 30.7% tomaban menos de 3 fármacos.
Conclusiones 
Encontramos alta prevalencia de comorbilidad >64a con 
diferencias signifi cativas entre hombres y mujeres siendo 
la HTA y la dislipemia las más frecuentes. Los fármacos 
más utilizados fueron IBP y estatinas. Cinco de cada 10 
pacientes tomaban más de 5 fármacos. Esto resulta im-
portante en cuanto a interacciones farmacológicas y con-
traindicaciones entre patologías concomitantes.

80/1209. ¿Existen diferencias según 
edad en el perfi l farmacológico y co-
morbilidad en los pacientes crónicos 
de nuestro centro de salud?
AUTORES:
 (1)  Pérez Adelantado, Manuel; (1) Ruiz García, Ana;  (2) 
Clemente García,  María; (3) Gonzalez García,  Lorena; 
(4) Ruiz Garcia, Maria  Elena; (5) Oliva Femenía,  Pedro 
Ricardo; (6) Avellaneda  Fernández, Alfredo; (7) Izquierdo 
Martínez , Maravillas; (8) Agueros Fernández, Maria Jose; 
(1)  Llisterri Caro, José Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Ingeniero 
Joaquin Benlloch. Valencia; (2) Médico Residente de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Barrio 
del Carmen. Murcia; (3) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ingeniero 
Joaquín Benlloch. Valencia; (4) Médico Residente de 
Medicina Familiar y Comunitaria Ingeniero Joaquín 
Benlloch. Valencia; (5) Médico de Familia. Centro médico 
Parque de las Naciones. Torrevieja. Alicante; (6) Médico 
de Familia. Centro de Salud Los Cármenes. Madrid; 
(7) Directora de la Cátedra de Salud Pública y Gestión 
Sanitaria. Universidad Europea de Madrid; (8) Médico de 
Familia. Centro de Salud-Zapatón. Torrelavega.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer perfi l farmacológico y comorbilidad, según edad, 
en pacientes crónicos >64a en nuestro CS.

Metodología 
Estudio observacional, descriptivo, transversal y retros-
pectivo en AP. Población a estudio: >64a con al menos, 
una patología crónica, seleccionados según acudían a 
consulta durante 2 semanas. Se calculó el tamaño mues-
tral según estudios previos, (prevalencia 30% en >64a más 
20% por posibles pérdidas). Los datos se obtuvieron me-
diante historia clínica informatizada, registrándose va-
riables demográfi cas, patologías y fármacos crónicos. Los 
análisis estadísticos se realizaron con SPSS17.0
Resultados 
Total 300 pacientes (59% mujeres), 211 en el grupo de 65-
79 años y 89 mayores de 80 años. En el primer grupo el 
número medio de diagnósticos fue 4,3±1,6 y número medio 
de fármacos 5,2±2,8 y en el segundo grupo fue de 5,1±1,9 
y de 5,7±2,9. El grupo de mayores de 80a presentó mayor 
prevalencia de artrosis (58,1% vs 36,7%), arritmia (14,9 % 
vs 5,8%), cardiopatía isquémica (20,3% vs 10,2%), deterioro 
cognitivo (14,9% vs 4%), enfermedad renal crónica (14,9 %vs 
5,3%), incontinencia urinaria (10,8% vs 3,1%), insufi ciencia 
cardiaca (10,8 % vs 1,8%) e ICTUS (9,5% vs 5,3%). Así mismo 
tomaban más analgésicos (31,1% vs 15%), antiagregantes 
(32,4% vs 17,7%) y anticoagulantes (12,2% vs 6,2%)
Conclusiones 
Encontramos diferencias signifi cativas entre mayores y 
menores de 80 años. Los >80 presentaron mayor preva-
lencia de ERC, ECV, incontinencia urinaria y deterioro 
cognitivo; también mayor consumo de analgésicos, an-
tiagregantes y anticoagulantes. Conocer el perfi l de pa-
cientes mayores resulta útil debido a la coexistencia de 
cronicidad y polimedicación.

Hematología
80/709. Control de la anticoagulación 
oral con dicumarinicos. Factores infl u-
yentes en el INR fuera de rango 
AUTORES:
 (1) Paz Herrera, Flor  Albina; (2) López de la  Iglesia, 
Jaime; (1) Ureña Monte,  Ydelka; (1) López Filloy,  Marta; 
(1) Amador Sánchez,  Ángela; (1) Pérez Prieto,  María 
Jesús; (3) Vargas Berrocal,  Óscar Eduardo; (4) Naveiro 
Rilo, José  Cesareo; (5) Álvarez-Franco  Cañas, Fernando; 
(6) Juan Diéguez,  Joaquín.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Condesa. León; (2) Médico de Familia. 
Centro de Salud Condesa. León; (3) Médico Residente de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de salud Trobajo 
del Camino. León; (4) Técnico de Salud. Gerencia de 
Atención Primaria León; (5) Médico de Familia. Centro de 
Salud Cistierna. León; (6) Médico de Familia. Centro de 
salud La Palomera. León.

RESUMEN:
Objetivos 
Las guías clínicas consideran que como media los pacien-
tes que toman AVK estén dentro del intervalo deseado 
de INR (2-3, excepto 2,5-3,5 en prótesis valvulares me-
cánicas) al menos el 60-70% del tiempo. No lograrlo (INR 
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lábil), implica mayor riesgo de episodios embólicos o he-
morrágicos. Deseamos conocer el control de los pacien-
tes anticoagulados con acenocumarol e identifi car varia-
bles asociadas al control.
Metodología 
Estudio descriptivo, transversal (agosto 2012-febrero 
2013). Población estudio: 386 pacientes con acenocuma-
rol (el total) de una zona básica(7 mediciones INR por 
paciente). Variable dependiente: INR lábil. Consideramos 
control optimo (intervalo deseado >70% del tiempo) a 2 
o menos INR de los 7 fuera del intervalo terapéutico). 
Subóptimo (60-70%) 3/7. Mal control (intervalo deseado 
<60% del tiempo) ≥ 4 controles fuera de rango/7. Variables 
independientes: edad, sexo, años en tratamiento, pato-
logías (FA/fl utter, ETV, valvulopatía, otras.
Resultados 
Pacientes 386,mujeres 51%, edad media 79,(D.S:9,2). 
Promedio de años en tratamiento: 5,4(D.S:3,9). Dosis 
media 12,2 mg/semana. El 71,76% toman acenocumarol 
por FA, 9,6% por ETV, 3,1% por valvulopatía.
El 35,7% (IC 95%:30,8-40.6) tienen INR lábil (0-3 contro-
les óptimos de 7), el 46% ≥ 5 controles óptimos de 7. No 
encontramos signifi cación estadística del mal control INR 
con dosis, patología, sexo, edad, pero si con tiempo de 
consumo, peor control en consumos < 2 y ≥ 5 años.
Conclusiones 
Más de 1/3 de pacientes estudiados presentan un defi -
ciente control de anticoagulación, aumentando la posibi-
lidad de hemorragias o trombosis. Parece existir relación 
entre el INR lábil y tiempo del tratamiento.

80/1075. ¿Cumplen los pacientes, con 
INR fuera de rango, el tratamiento con 
acenocumarol?
AUTORES:
 (1) Silvero, Yoshio  Antoian; (2) Garrido Sepúlveda,  Lucia; 
(3) Llisteri Caro,  José Luis; (4) Vergara Dangond, Cristina; 
(2) Precioso Costa,  Javier; (5)  Pérez Adelantado, Manuel; 
(6) Ruiz García, Ana;  (1) Tórtola Ventura,  Esther; (7) 
García Porras,  Alba.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Ingeniero Joaquín Benlloch. Valencia.; 
(2) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Ingeniero Joaquín 
Benlloch. Valencia.; (3) Médico de Familia. Centro de 
Salud Ingeniero Joaquín Benlloch. Valencia.; (4) Médico 
Residente de 1er año de Reumatología. Hospital Dr. Peset. 
Valencia.; (5) Médico de Familia. Centro de Salud del Puig 
- Comunidad Valenciana.; (6) Médico de Familia. Centro 
de Salud Benifaio- Comunidad Valenciana.; (7) Médico 
Residente de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Ingeniero Joaquín Benlloch. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar el grado de cumplimiento por parte de los pacien-
tes tratados con acenocumarol que presentan INR fuera 
de rango.

Metodología 
Estudio descriptivo, transversal, realizado en atención 
primaria, en pacientes en tratamiento con acenocumarol 
al menos durante 6 meses, y que presentan controles de 
INR por debajo del 60%. Se realizo valoración de cumpli-
miento vía telefónica mediante Test de Morinsky-Green 
(MG) compuesto por las siguientes 4 preguntas (¿se olvida 
usted de tomarse el acenocumarol?, ¿toma la medicación 
siempre a la misma hora?, ¿ha dejado de tomar el aceno-
cumarol porque le han dicho que el INR esta en rango?, 
¿ha dejado de tomarse el acenocumarol porque le sienta 
mal?). Una respuesta incorrecta diagnostica incumpli-
miento terapéutico.
Resultados 
Se incluyo en el estudio a 191 pacientes, de los cuales 
se encontraban fuera de rango 115 (60.2%), edad media 
76.8 ±9.3, mujeres 50.4%. Respondieron al cuestionario 
de cumplimiento MG 90 pacientes (78.3%) y 25 no respon-
dieron a la llamada telefónica (21.7%). De los 90 pacien-
tes que han respondido, fueron cumplidores 74 (82.2%) y 
no cumplidores 16 (17.8%). De estos el 50% eran mujeres 
y 50% hombres, la edad media de incumplidores ha sido 
de 70.4 ± 12.5.
El motivo mas frecuente de olvido según MG fue 12 (75%)
Conclusiones 
En nuestro estudio encontramos que casi 2 de cada 10 
pacientes no cumple el tratamiento con acenocumarol.
El motivo más frecuente del incumplimiento fueron 
los olvidos.
Llamamos la atención sobre la necesidad de evaluar el 
cumplimiento terapéutico en los pacientes anticoagulados.

80/1498. Grado de control de la anti-
coagulación en pacientes tratados con 
acenocumarol en Atención Primaria 
AUTORES:
 (1) Garrido Sepúlveda,  Lucia; (2) Silvero, Yoshio  Antoian; 
(3) Vergara Dangonb,  Cristina; (2) Tamarit Latre,  Alicia; (4) 
González Navalón,  Ana Belén; (5) Tórtola Ventura,  Esther; 
(6) Larre Muñoz, María  Jesús; (6) Precioso Costa,  Javier; 
(7) Sanchez Ruiz,  Tomás; (7)  Llisterri Caro, José Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Ingeniero Joaquín Benlloch. Valencia; 
(2) Médico Residente de Medicina de Familia. Centro de 
Salud Ingeniero Joaquín Benlloch. Valencia.; (3) Médico 
Residente reumatología. Hospital Dr. Peset. Valencia.; (4) 
Médico Residente de Medicina de Familia. Centro de Salud 
Ingeniero Joaquín Benlloch. Valencia; (5) Residente de 
Medicina de Familia. Centro de Salud Ingeniero Joaquín 
Benlloch. Valencia; (6) Residente de Medicina de Familia. 
Centro de Salud Ingeniero Joaquín Benlloch. Valencia.; 
(7) Médico de Familia. Centro de salud Ingeniero Joaquín 
Benllonch. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar el porcentaje de control de anticoagula-
ción en pacientes tratados con acenocumarol y asistidos 
Atención Primaria.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 411

Metodología 
Estudio descriptivo transversal realizado en condiciones 
de práctica clínica, en pacientes con fi brilación auricu-
lar no valvular anticoagulados que acuden a consulta de 
control de INR. Se recogieron los datos de pacientes que 
disponían de valores de INR en los últimos seis meses en 
la consulta de enfermería del Centro de Salud. Se ex-
cluyeron pacientes que llevaban menos de 6 meses de 
anticoagulación oral y los anticoagulados por FA valvu-
lar o TVP. Se consideró un control inadecuado del INR 
cuando el porcentaje de valores de INR dentro del rango 
terapéutico fue inferior al 60% en los últimos seis meses. 
Se calculó el tamaño muestral sobre la base de estudios 
previos, con un nivel de confi anza del 95% y una precisión 
del 3%, siendo el nº de pacientes estimado de 180.
Resultados 
Se incluyeron 191 pacientes, 110 mujeres (57.6%), de 
edad media 76.5 ±9.4. Encontramos un total de 76 pacien-
tes (39.8%) que estaban en rango terapéutico (INR: 2-3). 
Fuera de rango encontramos a 115 pacientes (60.21%), 
edad media 76.8 ±9.3, mujeres 50.4, que presentan con-
troles con INR (2-3) 2.5±0.8, INR (<2) 1.62±1.65, INR (>3) 
2.6±1.6.
CONCLUSIONES: Seis de cada diez pacientes que están en 
tratamiento con acenocumarol están fuera de rango. No 
encontramos diferencias por edad o género.
Conclusiones 
Seis de cada 10 pacientes que están en tratamiento con 
acenocumarol están fuera de rango. No encontramos di-
ferencias por edad o género.

Actividades 
Preventivas y 
Salud Pública
80/345. Reconocimiento precoz de 
la sepsis. Importancia de la clínica en 
Atención Primaria
AUTORES:
 (1) Montoya Sáenz,  Raquel; (1) Domínguez Lenogue,  
Sonia; (2) Sierra Bergua,  Beatriz; (2) Sáenz Abad, Daniel ; 
(1) Amorós García,  Rafael; (1) Lahoza Pérez,  María del 
Carmen; (1) Trívez Valiente,  María; (1) Baquer Sahún, 
 Cristina Ana; (1) Hernández Marcos,  Alba.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Fanmiliar y Comunitaria. 
Hospital Universitario Lozano Blesa. Zaragoza; (2) Médico 
Adjunto de Urgencias. Hospital Universitario Lozano 
Blesa. Zaragoza.

RESUMEN:
Objetivos 
Las infecciones son un motivo de consulta frecuente 
al médico de familia. Hasta el 10% evolucionan a sep-
sis grave o shock con mortalidad superior al 45% y 80% 
respectivamente. 

- La aplicabilidad de criterios clínicos en la primera va-
loración desde el domicilio del paciente o en el centro 
de salud para el reconocimiento precoz de cuadros sép-
ticos pueden infl uir en la detección precoz y por tanto 
optimizar el tratamiento de cuadros sépticos por ser una 
entidad “tiempo-dependiente”.
Metodología 
Estudio descritptivo restrospectivo de pacientes deriva-
dos a Urgencias con diagnóstico de sepsis, sepsis grave o 
shock séptico (enero-mayo de 2013).
Resultados 
Muestra: 44 pacientes. Edad media de 75,8 años. 54% va-
rones. Presentan fi ebre (>38ºC) el 34%, con diagnóstico 
de sepsis 53%, 40% sepsis grave y 7% shock séptico con 
destino a UCI del 26,6% y muerte del 6%. Aparece hipo-
tensión (PAS<90 mmHg) en 27%, con diagnóstico de sepsis 
grave del 50% y shock 41% con destino a UCI del 16%. 
Coexiste fi ebre e hipotensión en el 5%, con diagnóstico de 
shock séptico y resultado de muerte en el 50%.La etiolo-
gía es respiratoria 33% y urinaria 30%. En el 100% los casos 
se deriva desde domicilio o centro de salud por síntomas 
clínicos y sospecha de infección.
Conclusiones 
La detección precoz de cuadros sugestivos de sepsis me-
diante la clínica permitiría optimizar su manejo.
Bibliografía:
1.- Aguirre A, Echarte J, Minguez S et al. Implementación 
de un “Código sepsis grave” en un servicio de urgencias. 
Emergencias 2009; 21:255-61.

80/717. Reanimación cardiopulmonar 
básica y la importancia de su enseñan-
za en la población
AUTORES:
 (1) Esteban Zubero,  Eduardo; (1) Juez Clavería,  Jenifer; 
(2) Galindo Rubio,  Carlos; (1) Baquer Sahún,  Cristina Ana; 
(3) Hernández Marcos,  Alba; (1) Jordán Domingo,  Marta; (4) 
Montoya Sáenz,  Raquel; (5) Estellés Fernández , Rosa Isabel; 
(6) Bastarós Bretos,  Marta; (7) Trueba Insa,  Santiago.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Delicias Sur. Sector Zaragoza III; (2) 
Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Cariñena. Zaragoza; (3) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud Delicias Norte. Zaragoza; (4) Médico Residente 
de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Bombarda. Zaragoza; (5) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Miralbueno-
Garrapinillos. Zaragoza; (6) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Oliver. Zaragoza; 
(7) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Delicias Sur. Zaragoza.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar los conocimientos de la población acerca de las 
maniobras de resucitación cardiopulmonar y la utilidad 
del desarrollo de programas de formación en la comuni-
dad para su mejora.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 412

Metodología 
Se realizó una jornada de puertas abiertas en el Centro 
Cívico de Santa Isabel (Zaragoza) previa difusión por me-
dios locales (periódicos, páginas web, etc.) desde 6 me-
ses antes de la misma. 
Para la valoración de los conocimientos se procedió a la 
entrega de un cuestionario con 4 preguntas a rellenar 
previamente y posteriormente al desarrollo de la activi-
dad: A) teléfonos de emergencia conocidos, B) colocación 
tubo de Guedel, C) criterios de realización reanimación 
cardiopulmonar, D) ciclos en la reanimación cardiopul-
monar. La población a estudio fueron 17 sujetos (14 varo-
nes, 3 mujeres) de entre 20 y 70 años.
Resultados 
Se apreciaron diferencias signifi cativas en los resulta-
dos previos y posteriores al desarrollo de la sesión en 
la pregunta B con un porcentaje de aciertos del 94% 
contra el 16% previo y en la D del 88’2% contra el 5’99% 
previo. Destacar el empeoramiento en la C pasando de 
94% a 82%.
Conclusiones 
El desarrollo de estas actividades es útil en la comu-
nidad y es importante dado que la asistencia en los 
primeros minutos es vital y se observa mejoría de los 
conocimientos en nuestro análisis. Sería interesante 
realizar mas intervenciones de este tipo para concien-
ciar a la población.

80/764. Factores de riesgo cardiovas-
cular en la población general de Toledo. 
Estudio RICARTO 
AUTORES:
 (1) Luna del Pozo,  Lara; (1) García Tenorio del  Prado, 
Cristina; (2) Villarín Castro,  Alejandro; (3) Motilla 
Fraile,  Mirian; (4) Alonso Moreno,  Francisco Javier; (5) 
Rodríguez Roca,  Gustavo C.; (6) Carrasco Flores,  Javier; 
(7) Hernández Moreno,  Julio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Unidad Docente de Atención Familiar y Comunitaria. 
Toledo.; (2) Médico de Familia. Unidad Docente de Atención 
Familiar y Comunitaria. Toledo.; (3) Médico de Familia. 
Centro de Salud Añover de Tajo. Toledo.; (4) Médico de 
Familia. Centro de Salud Sillería. Toledo; (5) Médico de 
Familia. Centro de Salud La Puebla de Montalbán. Toledo.; 
(6) Enfermero. Gerencia de Atención Primaria. Toledo.; (7) 
Médico de Familia. Centro de Salud Polán. Toledo.

RESUMEN:
Objetivos 
Estudiar los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) en 
una muestra de población general de la ciudad de Toledo.
Metodología 
Estudio epidemiológico transversal realizado en población 
general ≥18 años de la ciudad de Toledo aleatorizada según 
tarjeta sanitaria. Variables analizadas: edad, sexo, índice 
de masa corporal (IMC), presión arterial sistólica (PAS) y 
diastólica (PAD), colesterol total (CT), triglicéridos (TG) y 
glucemia, así como antecedentes de hipertensión arterial 
(HTA), hipercolesterolemia, obesidad, diabetes, sedenta-
rismo y tabaquismo. Se analizó el número de FRCV presen-
tes en la muestra. Se realizó estadística descriptiva.

Resultados 
Se analizaron 426 sujetos (edad media 48,2±15,6 años, 
55,3% mujeres). PAS 122,5±16,6mmHg, PAD 71,4±11,2 
mmHg, IMC 27,6±5,0 Kg/m2, CT 201,4±38,3; TG 107,2±65,0 
y glucemia 86,8±17,5 mg/dl. El 20% (IC95%:16,2-23,8) pre-
sentaba HTA, 25,8% (IC95%:21,7-29,8) hipercolesterole-
mia, 21,5% (IC95%:17,6-25,4) obesidad, 6,6% (IC95%:4,2-
9,0) diabetes, 41% (IC95%:36,3-45,7) sedentarismo y el 
24,1% (IC95%:20,0-28,2) tabaquismo. Antigüedad de 
FRCV: HTA 8,3±8,0, hipercolesterolemia 8,4±8,3, hiper-
trigliceridemia 7,2±6,6, obesidad 17,8±12,2, diabetes 
7,8±8,5 y tabaquismo 23,5±13,1 años. Un 0,7% presentaba 
5 FRCV, 6,8% 4, 9,4% 3, 21,1% 2, 36,8% 1, y 25,5% ningún 
FRCV. Mayor porcentaje de FRCV en ≥65 años, seguido de 
45 a 64 años y menor en 18 a 44 años (p<0,0001). 80,3% 
de ≥65 años tenían algún FRCV (media 2,5±4,5) frente a 
55,1% (media 1,3±1,1) de <65 años (p<0,0001). No se en-
contraron diferencias entre el número de FRCV y el sexo.
Conclusiones 
Cuatro de cada diez personas de la población general de 
Toledo presentan al menos dos FRCV. Sedentarismo, hi-
percolesterolemia y tabaquismo son los más prevalentes.

“Esta investigación ha sido fi nanciada por el Gobierno de 
Castilla–La Mancha mediante la Convocatoria de Ayudas 
de la Fundación Sociosanitaria de Castilla–La Mancha a la 
Investigación en Biomedicina y Ciencias de la Salud, nº 
de expediente PI-2010/043.”

80/771. Antecedentes personales de 
enfermedad cardiovascular en la pobla-
ción general de Toledo. Estudio RICARTO 
AUTORES:
 (1) Luna del Pozo,  Lara; (1) García Tenorio del  Prado, 
Cristina; (2) Villarín Castro,  Alejandro; (3) Motilla Fraile, 
 Mirian; (4) Alonso Moreno,  Francisco Javier; (5) Rodríguez 
Roca,  Gustavo C.; (6) Carrasco Flores,  Javier.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Unidad Docente de Atención Familiar y Comunitaria. 
Toledo; (2) Médico de Familia. Unidad Docente de 
Atención Familiar y Comunitaria. Toledo; (3) Médico de 
Familia. Centro de Salud Añover de Tajo. Toledo; (4) 
Médico de Familia. Centro de Salud Sillería. Toledo; 
(5) Médico de Familia. Centro de Salud La Puebla de 
Montalbán. Toledo; (6) Enfermero. Gerencia de Atención 
Primaria. Toledo.

RESUMEN:
Objetivos 
Estudiar los antecedentes personales de enfermedad 
cardiovascular (ECV) en población general de Toledo 
(RICARTO).
Metodología 
Estudio epidemiológico transversal en población general 
≥18 años de Toledo, aleatorizada según tarjeta sanitaria 
en 2011. Variables analizadas: edad, sexo, antecedentes 
de factores de riesgo cardiovascular (FRCV): hipertensión 
arterial (HTA), hipercolesterolemia, obesidad, diabetes, 
tabaquismo y sedentarismo; antecedentes personales de 
ECV: cardiopatía isquémica (CI), accidente cerebrovas-
cular (ACVA), arteriopatía periférica (AP), insufi ciencia 
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cardiaca (IC), fi brilación auricular (FA) y enfermedad re-
nal crónica (ERC), antecedentes familiares (AF) de ECV 
(CI o ACVA). Se realizó estadística descriptiva.
Resultados 
427 personas, edad media 48,2±15,6 años,(55,3% muje-
res). 3,5% presentaban CI; 1,4% ACVA; 1,9% AP; 1,2% IC, 
1,2% FA, 2,3% ERC. El 6,3% de la muestra tenían 1 ECV, 
2,1% 2 ECV y 1 (0,2%) 4 ECV. 
17,3% refería AF de CI y 4,9% ACVA. 20,4% presentaba AF 
de ECV. Las personas con AF de ECV presentaban más ECV 
(11,5% frente 7,9%, p=0,01).
Las personas con antecedentes personales de CI presen-
taban un promedio de FRCV de 2,7±1,5 vs 1,4±2,1 para 
las personas sin CI (p=0,02). Estos resultados fueron de 
2,5±1,6 vs 1,5±2,1 para ACVA (NS), 1,8±1,5 vs 1,5±2,1, 
para AP (NS); 2,6±1,3 vs 1,5±2,1, para IC (NS); 2,4±1,3 
vs 1,5±2,1, para FA (NS); 5,9±11,4 vs 1,4 para ERC 
(p=0,0001).
Conclusiones 
Casi una de cada diez personas de la población general 
de Toledo presenta antecedentes de ECV. Los FRCV y los 
AF de ECV condicionan una mayor presencia de ECV en la 
población general.

“Esta investigación ha sido fi nanciada por el Gobierno de 
Castilla–La Mancha mediante la Convocatoria de Ayudas 
de la Fundación Sociosanitaria de Castilla–La Mancha a la 
Investigación en Biomedicina y Ciencias de la Salud, nº 
de expediente PI-2010/043.”

80/946. Descripción del paciente in-
migrante y valoración del protocolo de 
atención al inmigrante en la primera 
visita en un centro de salud urbano 
AUTORES:
 (1) Fernández  Gutiérrez, Laura; (2) Meymand Giménez, 
 Sara; (3) Giro Manzano,  Nuria; (4) Aparicio Ortiz,  Diana; 
(5) Ibáñez Pérez,  Laura; (5) Pitarch Segura,  María; (6) 
Gili Serarols,  Alba; (6) Clusa Gironella,  Thais; (6) Ferrer 
Menduina,  Chantal.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4o año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Raval Sud. Barcelona.; 
(2) Médico Residente de 4o año de Medicina de Familia 
y Comunitaria. Centro de Salud Raval Sud. Barcelona.; 
(3) Médico Residente de 2o año de Medicina de Familia y 
Comunitaria. Centro de Salud Raval Sud. Barcelona.; (4) 
Médico Residente de 3er año de Medicina de Familia y 
Comunitaria. Centro de Salud Raval Sud. Barcelona.; (5) 
Enfermera. Centro de Salud Raval Sud. Barcelona.; (6) 
Médico de Familia. Centro de Salud Raval Sud. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir el paciente inmigrante y la realización del pro-
tocolo de una primera visita.
Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo, revisando historias clí-
nicas abiertas durante 2011. Datos epidemiológicos, clí-
nicos, exploraciones complementarias y vacunas.

Resultados 
Analizamos 2675 historias. 567 fueron inmigrantes sin 
contacto previo con el sistema sanitario. 63% hombres. 
Media de edad de 30.7 (DE9.99). 50.3% sin trabajo a 
su llegada y tardaron de media 14.2 meses (DE16) en 
visitarse. Procedencia: 59%Indostán, 10%Sudamérica, 
8.2%Europa occidental, 5.1%Europa del Este, 5.5%Asia 
Sudoriental. La PV 27.8% se hizo en urgencias y 5.7% 
no se presentó a la cita. Realización: médico 46.5%, 
residente 24.4%, enfermera 15.4%. Motivos de consul-
ta: 15.7% respiratorio, 12.7% osteomuscular, 12.7% cu-
táneo y 9.9% revisión médica. Se registraron diferen-
tes MC según el lugar de procedencia y se analizaron 
mediante pruebas chi-cuadrado sin observar diferen-
cias significativas. Solicitamos analítica al 68%, 12% no 
realizada. Serologías: 77% HBsAg, 73%, 65% Anti-HBs, 
89% VHC, 67% IgM/IgG-Anti-VHA, 60% sífilis, 66% VIH. 
Resto de exploraciones: 14% orina y radiografía tórax y 
4.9% coprocultivo. Actividades preventivas: PAPPS 50% 
y Mantoux 13%. Vacunaciones: antitetánica 15%, hepa-
titisB 10%, hepatitisA 2.9%, TV 1.4%.
Conclusiones 
El perfil más frecuente es un hombre Indostaní alre-
dedor de 30 años, sin trabajo y casado que tarda más 
de un año en acudir a la PV, que es realizada por dis-
tintos profesionales y a menudo como visita urgente. 
Se observa mucha variabilidad en los MC. En un tercio 
no se solicita analítica observándose frecuentemente 
serologías incompletas. Destaca poco cumplimiento 
de las actividades preventivas. Es necesario revisar y 
consensuar el protocolo*.

80/1637. Calidad de vida relacionada con 
la salud: Resultados de una intervención 
AUTORES:
 (1) Paz Herrera, Flor  Albina; (2) Viloria Weruaga,  Mª 
Rosario; (3) Naveiro Rilo, José  Cesareo; (4) Flores 
Zurutuza,  Lourdes.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Gerencia Atención Primaria de León. Centro de Salud 
de Condesa. León.; (2) Médico de Familia. Gerencia 
de Atención Primaria de León.; (3) Técnico de Salud. 
Gerencia de Atención Primaria León.; (4) Médico de 
Familia. Centro de Salud de Matallana León.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar el efecto de una intervención a través de los cri-
terios de STOPP/START y el algoritmo de Garfi nkel (GP-
GP) sobre la calidad de vida relacionada con la salud 
(CVRS) en ancianos polimedicados con multimorbilidad.
Metodología 
Estudio de intervención antes-después en 381 pacientes 
mayores de 67 años polimedicados, pertenecientes a 71 
médicos de atención primaria. Intervención: se formó 
a los médicos en los criterios de STOPP/START y en el 
Algoritmo de Garfi nkel. Posteriormente cada médico 
revisó todos los medicamentos de sus enfermos selec-
cionados. Seguidamente los citó a una primera consulta 
para realizarles una valoración clínica, modifi carles el 
tratamiento según los criterios y medirles la CVRS me-
diante el cuestionario SF-12 y la depresión con el de 
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Yessavage. Se les citó a una segunda consulta transcurri-
dos dos meses y se volvió a medir la CVRS y la ansiedad-
depresión con los mismos cuestionarios. Las dimensio-
nes de la CVRS entre la primera y la segunda consulta se 
compararon con la T-Student pareada; la depresión con 
la prueba de McNemar.
Resultados 
La intervención supuso la retirada de 16,5% de los fárma-
cos. Mejoraron casi todas las dimensiones de la CVRS tras 
la intervención, signifi cativamente (p<0,05) la Función 
Social y el Componente Sumario Físico
Conclusiones 
La intervención mediante el algoritmo de GP-GP y los cri-
terios de STOPP-START conllevó una mejora de la CVRS y 
redujo el número de fármacos prescritos.

Niño y 
Adolescente
80/896. Percepción de la imagen cor-
poral en adolescentes 
AUTORES:
 (1) López Moreno,  Carolina; (1) Viciana Martínez, 
 Alicia; (2) López García,  Paula María; (3) Gómez Ortega, 
 Antonia Inés; (4) Gómez Ortega,  Ginés Jesús; (5) Callejas 
Romero,  Ana Belén; (6) Rivera Moya, Ana  María; (7) Perea 
Rodríguez,  Ana Mar; (8) Perea Rodríguez,  Cristina; (9) 
Orgaz Molina,  María del Carmen.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Nueva Andalucía. Almería.; 
(2) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud La Cañada. Almería.; (3) 
Médico de Familia. Centro de Salud Nueva Andalucía. 
Almería.; (4) Medico de Familia. Centro de Salud Nueva 
Andalucía. Almería.; (5) Medico Residente de 1er años de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Nueva 
Andalucía.; (6) Médico Residente de 4º años de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Plaza Toros. 
Almería.; (7) Medico Residente de 4º año de Medicina 
Familiar. Centro de Salud Roquetas Sur. Almería.; (8) Médico 
de Familia. Urgencias del Hospital de Poniente. Almería.; 
(9) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Campohermoso. Almería.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar la infl uencia del género, entorno y medios de 
comunicación en la percepción de imagen corporal (IC) 
del adolescente urbano.
Metodología 
Diseño descriptivo transversal. Población: 106 alumnos 
cuarto E.S.O. Almería. Intervención: encuesta estructu-
rada sobre IC.
Resultados 
106 alumnos (50% varones y 50% mujeres) edades 14-17 años. 
Según IMC objetivamos delgadez 3,8%, normopeso 72,4%, so-
brepeso 20%, obesidad 3,8%; mujeres: 5,7% delgadez, 73,6% 
normopeso, 15,1% sobrepeso, 5,7% obesidad; hombres: 1,9% 

delgadez, 71,2% normopeso, 25% sobrepeso, 1,9% obesidad. 
Percepción IC mujeres: 88,7% normal, 11,4% sobrepeso; 
hombres: 3,8% delgadez, 77,4% normal, 18,9% sobrepeso. 
Grado satisfacción IC global 60% valor 5/7. El 87,7% cam-
biaría cuerpo (cintura, glúteos mayor porcentaje) utilizando 
dieta 47,2%, ejercicio 78,3%, cirugía 14,2%, cremas 12,3%. 
Para hombre ideal de mujer medios comunicación: delga-
da 11,8%, 86,3% normopeso e ideal chicos: 20,8% delgadez, 
71,75% normopeso, 5,7% sobrepeso; para chicas ideal mujer 
32,1% delgada, 68% normopeso e ideal chicos 3,8% delgadez, 
84,4% normopeso, 1,9% sobrepeso.
Conclusiones 
Según IMC es más frecuente en niñas los casos extremos. 
La percepción de IC normal y delgada es más frecuente 
en varones, las mujeres no perciben casos extremos (so-
bre todo delgadez). El grado satisfacción IC globalmen-
te es bueno. Para conseguir la IC deseada ambos sexos 
modifi carían sus partes del cuerpo en valores similares 
sobre todo cintura y glúteos empleando para ello cirugía. 
La fi gura ideal IC de medios de comunicación es delga-
dez en chicas y cuerpo musculado en chicos. El grado de 
afectación del entorno y medios de comunicación es más 
importante para las niñas.

Atención al 
Anciano
80/113. Diferencias encontradas en 
pacientes ancianos según el resultado 
del test ?Up and Go?
AUTORES:
 (1) Correcher Salvador , Elena; (2) Antón García, 
 Francisco; (3) Pruteanu, Daniela  Florentina; (2) Mir 
Sánchez,  Carolina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina de Familia. Centro de 
Salud Fuensanta. Valencia; (2) Médico de Familia. Centro 
de Salud Fuensanta. Valencia; (3) Médico de Familia. 
Centro de Salud Quart de Poblet. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar si hay diferencias sociales y clínicas en los ancia-
nos según el tiempo de realización del test “Up and Go”.
Metodología 
: Se ha realizado el test (cronometrar el tiempo que tarda 
un anciano que está sentado en levantarse de una silla, re-
correr 6 metros y volverse a sentar) a 70 pacientes 70-85 
años en una consulta medicina familiar. Se catalogó como 
riesgo de fragilidad si duración entre 10-20 segundos (24 
pacientes) y normalidad menos 10 segundos (46 pacientes). 
Variables: edad, sexo, realización ejercicio habitual, vivir 
solo, caídas y hospitalizaciones último año, consumo fárma-
cos, prevalencia patologías crónicas, tensión arterial, IMC. 
Exclusión: pacientes que tardaron más de 20 segundos
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Resultados 
Pacientes test prolongado-pacientes test normal: Edad: 
77,9-75,8 años, p=0,033; IC (0,18-4,1). Sexo: Mujeres 
79,2%-50%, p= 0,018. Duración test: 13,9-8,4 segun-
dos, p=0,000; IC (4,65-6,33). Ejercicio habitual: 50%-
78,3%, p=0,016. Vivir solo: 33,3%-17,4%, p=NS. Caídas: 
0,54-0,11, p=0,007; IC (0,12-0,75). Ingresos: 0,25-0,09, 
p=NS. Fármacos crónicos: 5,96-3,41 p=0,000; IC (1,25-
3,84). Fármacos psicótropos: 0,58-0,24, p=0,08. Tensión 
135,3/73,7-136,1/71,6 p=NS. LDL-Colesterol (mgrs/dl): 
119,7-124,9, p=NS. IMC: 29,1-28,2, p=NS. Prevalencia pa-
tologías crónicas con diferencias signifi cativas: DM 41,7%-
17,4%, p=0,027. ECV 16,7%-2,2%, p= 0,025. Vacuna anti-
gripal: 79,2%-54,3%, p=0,021.
Conclusiones 
Los pacientes con test “Up and Go” entre 10-20 segundos 
tienen una edad superior, predominan las mujeres, ha-
cen menos ejercicio habitualmente, sufren más caídas, 
toman más fármacos crónicos, tienen mayor prevalencia 
en algunas de las patologías crónicas, y se vacunan más. 
Existen diferencias (aunque no signifi cativas) en el consu-
mo de psicótropos. Los pacientes con mayor duración del 
test tienen una mayor fragilidad

80/1047. Intervención en la prescrip-
ción de ancianos institucionalizados 
utilizando los criterios STOPP/START 
AUTORES:
 (1) Agudo de la Paz,  Mª Angeles; (2) Redondo Sánchez, 
 Juana; (3) Ruiz Rejano,  Samuel; (2) Moyano Jiménez, 
 Irene; (3) Muñoz Díaz, Belén;  (4) Vida Pérez, Miguel .

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina de Familia y 
Comunitaria. Centro de Salud Lucano. Córdoba; (2) Médico 
de Familia. Centro de Salud Lucano. Córdoba; (3) Médico 
Residente de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Lucano. Córdoba; (4) Médico Residente 
de 3º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Lucano. Córdoba.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar la prescripción de los ancianos que residen en 
las instituciones según los criterios STOPP/START para 
evitar reacciones adversas, interacciones o toxicidades
Metodología 
Estudio transversal. Población: personas mayores de 
65 años residentes en dos instituciones geriátricas. 
Variables: edad, sexo, índice de Barthel, riesgo de caí-
das, patologías y fármacos prescritos. 
Se analizaron los fármacos prescritos a cada paciente, 
por grupos farmacológicos y dependientes de sus patolo-
gías según los criterios STOPP/START. 
Estudio estadístico: descripción de frecuencias, medias y 
desviación típica en programa SPSS v.15.0.
Resultados 
Se han revisado las historias clínicas de 102 pacientes 
mayores de 65 años institucionalizados, con una edad 
media de 84 años, el 76% son mujeres, el 70% presen-
tan un grado de dependencia total-severo. El número de 
fármacos prescritos por cada paciente es de 6 (DT=3). 
Entre los grupos farmacológicos: 39% eran diuréticos, 

36% antidepresivos, 39% benzodiacepinas, 22% neuro-
lépticos. Sesenta y un pacientes (60%) presentaron al 
menos un criterio STOPP y 34 pacientes (33%) un criterio 
START. Entre los criterios STOPP el más prevalente es 
el uso de benzodiacepinas en pacientes con riesgo de 
caídas (27 pacientes, 44%).
Conclusiones 
-Gran número de fármacos en pacientes con alto grado 
dependencia.
-Observamos un alto número de prescripciones inapro-
piadas en ésta población, según criterios STOPP.
-Destaca el alto consumo de benzodiacepinas, neurolép-
ticos y antidepresivos.
-Consideramos que los criterios STOPP/START son una he-
rramienta útil en la adecuación del tratamiento en pa-
cientes con patología crónica.

80/1186. Características de una pobla-
ción anciana consumidora crónica de 
benzodiacepinas
AUTORES:
 (1) Vázquez Pirillo,  Gastón Ezequiel; (2) Monteserin 
Nadal,  Rosa; (2) Reyes Reyes,  Carlen; (2)  de la Figuera Von 
Wichmann, Mariano; (3) Bottaro Parra,  David Ricardo; (4) 
Fernández Valverde , Diana Elizabeth; (2) Casasa Planas, 
 Albert; (5) Ichazo Tobella,  Begoña; (5) Vila Garcia,  Judith; 
(5) Soteras Prat, Anna .

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 3º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. EAP Sardenya. Barcelona.; (2) Médico 
de Familia. Centro de Salud EAP Sardenya. Barcelona; 
(3) Residente de 4º año. Centro de Salud EAP Sardenya. 
Barcelona; (4) Médico Residente de 4º año. Centro de 
Salud EAP Sardenya. Barcelona; (5) DUE. Centro de Salud 
EAP Sardenya. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar el perfi l y prevalencia del consumo crónico 
de benzodiacepinas (CC-BZD) en una población anciana 
en un Centro de Salud (CS)
Metodología 
Estudio transversal descriptivo. Ámbito: CS urbano. 
Participantes:
personas >74 años que acuden de forma autónoma a un CS. 
Muestra: 620 sujetos. Variables: Sociodemográfi cas, clínicas, 
funcionales, afectivas, nutricionales, sociales y CC-BZD.
Resultados 
La prevalencia de CC-BZD fue del 31 %, el 76,7 % mujeres 
(p <0,001), edad media 80,4 años (DE 4,13) (p< 0,001). El 
52,2% viudos (p<0,001), el 39,9% vivían solos (p < 0,002), 
un 28,5% habían sufrido alguna caída (p <0,001) y consu-
mían una media de 5,5 fármacos (DE 2,59) (p<0,001). Los 
diagnósticos más prevalentes entre aquellos que referían 
CC-BZD: artrosis (50,3%,p=0,06), incontinencia de orina 
(45,6%,p<0,001) y depresión (28,5%,p<0,001). El 44% de CC-
BZD presentaron peores puntuaciones en la escala de riesgo 
social (p=0,003), un 6,62% en la escala de Barthel (p<0,01) 
y un 33,7% en la escala de Yesavage (p <0,001).
Tras un análisis multivariante de regresión logística resul-
taron como factores signifi cativamente asociados al CC-
BZD: ser mujer, estar polimedicado, puntuar en la escala 
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de Yesavage (riesgo de depresión) y estar deprimido, cuyas 
OR fueron 2,35 (IC del 95%, 1,54-3,57), 2,81 (1,89-4,19), 
1,58 (1,01-2,46) y 3,57 (2,10-6,06), respectivamente.
Conclusiones 
Las benzodiazepinas son fármacos de uso frecuente, es-
pecialmente en mujeres mayores, que viven solas, poli-
medicadas, deprimidas, con discapacidad y riesgo social. 
Se debería monitorizar a los pacientes con CC-BZD para 
determinar la pertinencia y validez de dicha prescripción

80/1573. Paciente crónico que acude 
a urgencias. Un viejo conocido de la 
atención primaria
AUTORES:
 (1) Bottaro Parra,  David Ricardo; (2) Soteras Prat, Anna ; 
(2) Ichazo Tobella,  Begoña; (3) Menero Buldó, Laia ; (4) 
Casasa Planas,  Albert.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente. Especialista en Atención Primaria. 
Sardenya. Barcelona; (2) Enfermera. Especialista en 
Atención Primaria. Sardenya. Barcelona; (3) Trabajadora 
social. Especialista en Atención Primaria. Sardenya. 
Barcelona; (4) Médico de Familia. Especialista en 
Atención Primaria. Sardenya. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir los pacientes crónicos complejos que fueron de-
rivados a urgencias y conocer su evolución.
Metodología 
Pacientes de un centro de salud que presentan las si-
guientes condiciones de cronicidad: DM, HTA, MPOC, 
Neoplasia, Enf Renal Crónica, ins. Cardiaca, cardiopatia 
isquémica (al menos 2 de ellas) y/o consumo de 7 o más 
fármacos y que han sido derivados a urgencias durante 
el 2011.
Se registraron las variables para 2011 y 2012: ingresos, 
derivaciones, visitas a urgencias, número de fármacos, 
valoración geriátrica, programa prealt
Resultados 
81 Pacientes: 45 hombres, media edad 76.Media de 2,85 
enfermedades crónicas, número de fármacos:7 (2011)y 
7,6(2012). 
Numero de derivaciones media a urgencias en 1,1 (2011) 
y 0,22 (2012), número de visitas a urgencias en 1(2011)
y 1,06 (2012), número de ingresos 167 (2011) principal-
mente en medicina interna, 66 (2012); ingresos en socio-
sanitarios: 1. Número de visitas 2011: médico de familia 
15; enfermeria 11; trabajadora social 0,4; 2012: med fam 
11,6; Infermeria 7,7; trab.social 0,5. Barthel 79 (2011), 
80 (2012)
Conclusiones 
Los pacientes crónicos derivados a urgencias son am-
pliamente conocidos y vistados en atención primaria. 
Utilizan servicios de urgencias cuando son derivados por 
su médico pero también por su cuenta. Cuando acuden a 
urgencias por su cuenta ingresan menos. Prácticamente 
no se utilizan otros dispositivos de subagudos o crónicos 
que serían adecuados para esta población. Los centros de 
salud pueden jugar un papel determinante en la gestión 
de las rutas más adecuadas en caso de agudización y en 
el conocimiento del paciente de las mismas

Gestión Sanitaria
80/425. Tasa de ingreso en un hospi-
tal terciario según centro de salud de 
referencia
AUTORES:
 (1) Paredes Pardo,  Vanesa; (2) Remuiñán Rodríguez , 
Beatriz; (3) Díaz Díaz, José  Luis; (4) García Sieiro, 
 Ricardo; (5) Rodríguez Hermida,  Belén; (6)  de la Vega 
Castro, Flor de Lis; (7) García Gómez, José ; (8) Cegarra 
García,  María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud San José. A Coruña.; 
(2) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Cambre. A Coruña.; 
(3) Médico Adjunto del Servicio de Medicina Interna D. 
Hospital Abente y Lago. A Coruña.; (4) Médico de Familia. 
Centro de Salud Cambre. A Coruña.; (5) Médico Adjunto 
del Servicio de Urgencias. Hospital Canalejo. A Coruña.; 
(6) Médico de Familia. Centro de Salud Perillo. A Coruña.; 
(7) Enfermero. Centro de Salud Labañou. A Coruña.; (8) 
Médico Adjunto del Servicio de Urgencias 061. A Coruña.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocida la relación entre envejecimiento, prevalencia 
de enfermedades crónicas y la utilización de los servicios 
sanitarios realizamos un estudio de reingreso hospitalario 
y los motivos que llevaron al mismo, según el área sani-
taria de procedencia
Metodología 
Pacientes que durante el año 2011 sufrieron al menos 
2 ingresos hospitalarios urgentes en el área médica de 
nuestro complejo hospitalario. Para el análisis de datos 
se utilizó el paquete estadístico SPSS.
Resultados 
Hubo 4.110 ingresos hospitalarios que correspondieron a 
1.658 pacientes con al menos 2 ingresos. Lo que supone 
34% del total de ingresos del área médica (N= 12.000). 
Del total, 1.129 presentaron 2 ingresos hospitalarios y 529 
tuvieron al menos 3 ingresos. La media de edad fue de 
73 años, Un 60% eran varones La estancia media fue de 
10 días. Los diagnósticos principales fueron EPC (770), 
IC (399), neoplasias (234), CI (158), hepatopatía crónica 
(106), ECV (89). La mayoría correspondieron a Medicina 
Interna Digestivo, Neumología, Cardiología, y Neurología. 
La tasa de ingreso ajustada por población osciló entre 8.8 
ingresos/1000 habitantes-año de ingresos procedentes del 
ayuntamiento de Bergondo a 3 ingresos/1000 habitantes-
año procedentes del ayuntamiento de Cambre, situándose 
A Coruña en una tasa de 4.5 ingresos/1000 habitantes-año
Conclusiones 
Durante el año 2011 hubo una tasa de reingreso 34% 
del total de ingresos del área médica. La media de 
edad de los pacientes fue de 73 ± 13 años. La estancia 
media fue de 10 días. Los motivos de ingreso fueron 
enfermedades pulmonares crónicas, insufi ciencia car-
díaca, neoplasias, cardiopatía isquémica, hepatopatía 
crónica, enfermedad cerebrovascular.
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80/428. Marcadores de riesgo impli-
cados en el reingreso en un hospital 
terciario
AUTORES:
 (1) Paredes Pardo,  Vanesa; (2) Remuiñán Rodríguez , 
Beatriz; (3) Díaz Díaz, José  Luis; (4) García Sieiro, 
 Ricardo; (5) Rodríguez Hermida,  Belén; (6)  de la Vega 
Castro, Flor de Lis; (7) García Gómez, José ; (8) Cegarra 
García,  María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud San José. A Coruña; 
(2) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Cambre. A Coruña; (3) 
Médico Adjunto del Servicio de Medicina Interna D. 
Hospital Abente y Lago. A Coruña; (4) Médico de Familia. 
Centro de Salud Cambre. A Coruña.;; (5) Médico Adjunto 
del Servicio de Urgencias. Hospital Canalejo. A Coruña; 
(6) Médico de Familia. Centro de Salud Perillo. A Coruña; 
(7) Enfermero. Centro de Salud Labañou. A Coruña; (8) 
Médico Adjunto del Servicio de Urgencias 061. A Coruña.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar las variables implicadas en la tasa de reingre-
so en un hospital terciario procedentes del área sanitaria 
de referencia.
Metodología 
Estudio observacional y prospectivo sobre 300 pacien-
tes ingresados de forma consecutiva en una Unidad de 
Medicina Interna desde el 01 de enero de 2010. Recogida 
de las siguientes variables durante el ingreso: edad, sexo, 
estancia media, FRCV (HTA, diabetes, tabaquismo y dis-
lipemia), comorbilidad (fractura cadera/aplastamientos 
vertebrales, EPOC/BCO, ICC, FA, C.Isquémica, anemia, 
hepatopatía, neoplasia, enf.sistémica…), medicación al 
ingreso (tipo, nº de fármacos y tomas), estado funcional, 
contexto social, datos analíticos durante el ingreso (Hb, 
glucosa, urea, creatinina, albúmina, proteínas, coleste-
rol…), diagnósticos al alta (previos y nuevos) y, medica-
ción al alta. Registro de ingresos en el año siguiente al 
alta y registro de mortalidad. Para el análisis de datos se 
utilizó el paquete estadístico SPSS.
Resultados 
Analizados 272 pacientes; 28 perdidos por muerte du-
rante el ingreso(9.3%), 134 pacientes (49,3%) tuvieron 
al menos un reingreso en el siguiente año, con idéntico 
diagnóstico principal en un 48,9% de los casos. Durante el 
seguimiento medio de 506 días tras el ingreso (rango 12-
847) hubo 108 muertes (39.7%), en un 60% de los cuáles 
estuvo precedida de reingreso. Fallecieron el 48% de los 
que reingresaron. Estadísticamente distintas variables 
actúan como marcadores de riesgo de cara al reingreso.
Conclusiones 
Polifarmacia (≥ 6 ingresos), algunos tratamientos (anti-
coagulación, O2 domiciliario, insulina…), ERC, la anemia 
crónica, hipoalbuminemia, antecedentes de fracturas 
cadera/vértebras, ICC y neoplasia previa o de reciente 
diagnóstico son los marcadores de riesgo para reingreso 
más relevantes
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Diabetes Mellitus
80/592. Cribaje de retinopatía en pa-
cientes con diabetes mellitus tipo 2 des-
de Atención Primaria mediante cámara 
no midriática
AUTORES:
 (1)  Conangla Ferrin, Laura; (2)  Rivas Zuazo, Sonia; (2) 
 Bosch Masgrau, Anna; (1)  Acuña Álvarez, Miguel Ángel; 
(1)  Lowak, Michael; (2)  Díaz Gallego, Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Atención Primaria Larrard. 
Barcelona.; (2) Médico de Familia. Centro de Atención 
Primaria Larrard. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Principal: Describir la prevalencia de retinopatía en 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 mediante cáma-
ra no midriática (CNM) desde atención primaria (AP). 
Secundarios: 1. Cuantifi car el ahorro que supone versus 
cribar desde oftalmología. 2. Conocer la prevalencia 
de otras patologías oculares en nuestra población de 
diabéticos tipo 2
Metodología 
Dos centros de salud urbanos. Población asignada 45000. 
Población a estudio: 2771 diabéticos tipo 2 mayores de 
14 años entre junio y diciembre de 2012. Muestra: 325. 
Se crea un circuito de derivación bianual de pacientes 
a CNM donde se determina la presión intraocular (PIO) 
y se realiza fondo de ojo (FO). Se registran imágenes 
en la historia clínica informatizada, interpretadas por 
dos médicos de familia que deciden derivar a OFT o de-
volver el paciente al circuito. Análisis con el programa 
estadístico Statcrunch.
Resultados 
Mujeres/Hombres: 185/140. Total derivaciones: 72. 28 
retinopatías grado II o superior; todas se derivan a of-
talmología. Otras patologías oculares: 21 PIO elevada, 
8 mala calidad de imagen, 6 maculopatía, 4 défi cit vi-
sual, 4 cataratas. Índice kappa entre médicos de familia 
0.61. Costes según orden SLT/42/2012: unitario de CNM 
en AP (90€) y en OFT (230€). En 6 meses de estudio: en 
AP 39750€ y en OFT 74750€. Ahorro: 35000€ en total, 
70000€ anuales.

Conclusiones 
Buena concordancia entre las dos médicos. El circuito 
funciona correctamente. Se calcula un ahorro de 70000 
euros anuales. Baja prevalencia de retinopatía respecto 
a otras series, probablemente por tratarse de una pobla-
ción con controles OFT previos.

80/910. Enfermedad renal crónica y fac-
tores asociados en personas con diabetes 
AUTORES:
 (1)  Muñoz González, Lorena; (2)  Pérez Castro, Mercedes; 
(3)  Redondo Salvador, María Ángeles; (4)  Reina González, 
Rocío; (5)  Camarena González, Ángel Luís; (6)  Becerra 
Muñoz, Víctor Manuel; (7)  Paniagua Gómez, Francisca; 
(7)  Sánchez Pérez, María Rosa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Ciudad Jardín.
Guadalmedina. Málaga; (2) Médico Residente 2º 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Ciudad Jardín. Guadalmedina. Málaga.; (3) 
Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Puerta Blanca. Málaga.; 
(4) Médico Residente de 1º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Guadalmedina. Málaga; (5) Médico Residente de 1º año 
de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Ciudad Jardín. Guadalmedina. Málaga.; (6) Médico 
Residente de 3º año de Cardiología del Hospital Vírgen 
de la Victoria. Málaga.; (7) Médico de Familia. Centro 
de Salud Ciudad Jardín. Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Valorar la presencia de enfermedad renal crónica (ERC) 
en personas con diabetes y analizar factores asociados a 
la misma.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Centro de salud urbano. 
40.000 habitantes. 2.552 pacientes con diagnóstico de 
diabetes. Muestreo aleatorio. El diagnóstico de ERC se 
hizo mediante la fórmula MDRD-4 >60 ml/min/1,73 y/o 
cociente albúmina/creatinina >30 mg/ml (dos determi-
naciones en ambos casos). Variables sociodemográfi cas, 
analíticas, de exploración, factores de riesgo cardiovas-
cular, comorbilidades, complicaciones de la diabetes, 
fármacos hipoglucemiantes y visitas sanitarias. Los datos 
se analizaron mediante medidas de frecuencia y asocia-
ción (chi cuadrado y exacta de Fisher o t de Student y U 
de Mann Witney, según las variables).

MÉDICO RESIDENTE
COMUNICACIONES FORMATO POSTER



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 419

Resultados 
Se incluyeron 280 pacientes, con edad media de 67 años 
(DE 11,4), 54% mujeres. La eFG fue anormal en 41 pa-
cientes (14,6%) y el cociente albúmina/creatinina en 55 
pacientes (19,6%). La prevalencia de ERC fue del 19,6%. 
La ERC se asoció de manera signifi cativa a mayor edad, 
presencia de hipertensión arterial, complicaciones (car-
diopatía, retinopatía), mayor número de visitas a la en-
fermera y a los médicos hospitalarios
Conclusiones 
Prevalencia de ERC similar a otros estudios en Atención 
Primaria.
La edad, junto al número de visitas a la enfermera y a 
los médicos hospitalarios, fueron los factores que más se 
asoció con la ERC. Las complicaciones de la diabetes se 
asociaron también con la presencia de ERC.

80/1598. Metformina y vitamina B12 
en el área este del Campo de Gibraltar 
AUTORES:
 (1)  Gil Sánchez, Cristina; (2)  Izquierdo Gomar, Ana Belán; 
(3)  Carrillo Palacio, Juan; (4)  Casto Jarillo, Cristina; (5) 
 Martínez Serrano, Sandra; (5)  González Pinto, Antonio; 
(6)  Aragón Recio, Antonio V.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 2º Año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Unidad de Gestión Clínica San Roque. 
Cádiz.; (2) Médico Residente de 2º Año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Unidad de Gestión Clínica 
Velada. La Línea, Cádiz.; (3) Médico Residente de 4º 
Año de Medicina Familiar y Comunitaria. Unidad de 
Gestión Clínica San Roque. Cádiz.; (4) Farmacéutica. 
Unidad de Gestión Clínica Laboratorio. La Línea, 
Cádiz.; (5) Enfermera. Unidad de Gestión Clínica 
San Roque. Cádiz.; (6) Médico de Familia. Unidad de 
Gestión Clínica San Roque. Cádiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Metformina puede producir disminución de niveles de vi-
tamina B12 por ello se aconseja su valoración periódica 
en diabéticos tratados con este fármaco. Estudiar la fre-
cuencia de determinación de B12 (DB12) y sus valores en 
pacientes diabéticos tratados o no con metformina.
Metodología 
Cruce de la base de datos de determinaciones A1c (DA1c) 
y de prescripciones de antidiabéticos orales desde enero 
2.012 a junio 2.013 en >15 años (PO): (ADO) fármacos 
orales no metformina, (MMF) metformina monofármaco y 
(CDF) metformina combinada
Resultados 
Muestra de 5.385 PO [51% mujer, edad 68 años (RIC 60-
76)], con ADO 919 [52%, 69 (RIC 61/77)] con MMF 3.268 
[51%, 67(RIC 59-75)] y con CDF 1.293 [53%, 67 (RIC 59-
75)]. Sólo en 4.458 pacientes (83%) se ha realizado una 
DA1c y en 656 (12%) conjuntamente una DB12.
A estos PO se le realizaron 8.400 DA1c incluyendo 827 
DB12 (9,8%). 
Se realizaron 214 (25%) a ADO con B12 (media 535 mcg) y 
613 DB12 (75%) en MET con B12 (media 404 mcg) (P<0,01). 
De ellas 452 D12 (55%) a MMF con B12 (410 mcg) y 161 
(20%) CDF con una B12 (388 mcg) (P<0,01).

69 DB12 presentaban <200 mcg., 6 en ADO y 63 en MET 
(p<0.01), 14 en CDF y 49 en MMF (NS).
Conclusiones 
La B12 se determina con escasa frecuencia en pacientes 
tratados con metformina y, en los que se mide, sus nive-
les son inferiores que en los diabéticos sin ella.

80/1599. Aplicación terapéutica de la 
Metformina en pacientes diabéticos 
con insufi ciencia renal crónica dentro 
del área sanitaria hospitalaria de La 
Línea en 2012 
AUTORES:
 (1)  Izquierdo Gomar, Ana Belán; (2)  Gil Sánchez, Cristina; 
(3)  Carrillo Palacio, Juan; (4)  Casto Jarillo, Cristina; (5) 
 Martínez Serrano, Sandra; (5)  González Pinto, Antonio; 
(6)  Guillén Mena, Susana.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 2º Año de Medicina Familiar y 
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Familiar y Comunitaria. Unidad de Gestión Clínica San 
Roque. Cádiz.; (3) Médico Residente de 4º Año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Unidad de Gestión Clínica San 
Roque. Cádiz.; (4) Farmacéutica. Unidad de Gestión Clínica 
Laboratorio. La Línea, Cádiz.; (5) Enfermera. Unidad de 
Gestión Clínica San Roque. Cádiz.; (6) Médico de Familia. 
Unidad de Gestión Clínica Velada. La Línea, Cádiz.

RESUMEN:
Objetivos 
Introducción: Las últimas guías clínicas y la SED, recogen 
el manejo de metformina en IRC, debiendo controlarse 
el fi ltrado glomerular (FG), donde niveles <60mL/min 
requieren precaución y <30mL/min contraindican su uso 
por riesgo de acidosis láctica por depósito.
Objetivos: Describir el número de pacientes con DM2, 
tratados con metformina, y el grado de IR según FG, en 
la zona hospitalaria La Línea.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal de pacientes diagnostica-
dos de DM2 en el área de infl uencia del hospital de La 
Línea agrupados: Tratamiento sin metformina (A), met-
formina en monofármaco (B) y metformina combinada 
a dosis fi ja (C); junto a cinco variables clasifi cadas por 
grado IR (1 a 5) según niveles de FG, calculado con va-
lores de creatinina, edad y sexo. Se cruzaron los datos 
obtenidos de las bases de laboratorio (SIL) y la de pres-
cripciones (Microstrategy) para 2012.
Resultados 
Se estudiaron 5163 pacientes, distribuidos en: A : 1205 
(23’3 %) de los cuales 373 (30’9%) presentaban FG <60mL/
min y 110 (9%) FG <30mL/min; B: 2799 (54’2%) de los que 
381 (13’6%) tenían FG <60mL/min y 32 (1’2%) FG <30mL/
min y C: 1159 (22’4%) de los cuales 181 (15’6%) presenta-
ban FG <60mL/min y 14 (1’2%) FG <30mL/min.
Conclusiones 
Un alto porcentaje de pacientes con FG<60mL/min mantie-
nen metformina aunque no está indicada, pero punto co-
mún de toda la bibliografía es la contraindicación absoluta 
en FG <30mL/min donde existen pacientes con metformina.
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80/1709. Prevalencia del síndrome 
metabólico según principales defi nicio-
nes en población diabética atendida en 
Atención Primaria de Salud.
AUTORES:
 (1)  Sanz García, Javier; (2)  Alcaraz Boronat, Joana; (3) 
 Jiménez López, Trinidad; (4)  Seller Mateo, Trinidad; (3) 
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Departamento de Salud de Alcoy; (2) Médico Residente de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Hospital Virgen de los 
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RESUMEN:
Objetivos 
Establecer prevalencia del síndrome metabólico (SM) en 
población con DM2 atendida en Atención Primaria (AP) 
según defi niciones ATPIII 2002 (ATPIII), IDF 2005 (IDF) y 
Consenso 2009 (Cons) y su concordancia.
Metodología 
Estudio observacional en 10 Centros de Salud (CS) de la 
provincia de Alicante. Se estimó la concordancia median-
te coefi ciente κ de Altman/Blond.
Resultados 
El SM estaba presente en el 73,9% de pacientes (62,1, 69,7 
y 70,1% según ATPIII, IDF y Cons; 57,3% cumpliendo los 
tres). Los pacientes con cualquiera de los tres criterios de 
SM presentaron mayor perímetro abdominal (105,5±12,9 
vs. 94,4±11,1; p<0,0001), PA sistólica (142,0±17,3 vs. 
131,2±13,1; p<0,0001) y diastólica (78,5±9,2 vs. 73,8±9,6; 
p=0,008). No hubo diferencias en número de FRCV asocia-
dos, edad o fármacos. La Obesidad central fue más preva-
lente (%) para pacientes con SM según IDF (100) respecto 
de Cons (77,7) y ATPIII (68,7) (p<0,0001). La hipergluce-
mia fue más prevalente en pacientes con SM según ATP III 
(88,6) seguido de Cons (86,7) e IDF (85,8) (p<0,0001). La 
HTA fue más prevalente para Cons (70,6) seguido de IDF 
(67,8) y ATP III (64,0) (p<0,0001). La hiperTg fue más pre-
valente para IDF (30,3) seguido de ATPIII (29,9) y Cons 28,9 
(p<0,0001). El HDL bajo fue igual de prevalente para IDF y 
Cons (32,7) y superior que para ATPIII (28,0) (p<0,0001). La 
correlación entre defi niciones fue elevado (κ 0,70-0,93) y 
máximo entre IDF y Cons.
Conclusiones 
En población con DM2, el SM es una situación prevalente 
independientemente del criterio aplicado siendo el grado 
de concordancia entre criterios muy elevado.

Hipertensión 
Arterial
80/934. Adecuación del tratamiento 
con Antagonistas de los Receptores de 
la Angiotensina II en un Centro de Salud 
AUTORES:
 (1)  Reina González, Rocío; (1)  Camarena Herrera, Ángel 
Luis; (1)  Pérez Castro, Mercedes; (2)  Muñoz González, 
Lorena; (2)  Baca Osorio, Antonio; (3)  Mateos Sancho, 
Carmen; (3)  Taboada González, Francisco; (3)  Sasporte 
Genafo, Jaime; (3)  Izquierdo Martínez, Manuel; (3)  Ginel 
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 1er año de Medicina Familiar 
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(3) Médico de Familia. Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer las características de los factores asociados a la 
prescripción de los Antagonistas de los Receptores de la 
Angiotensina II (ARAII) en en Centro de Salud
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Muestreo aleatorio 
sistemático de pacientes en tratamiento con ARA II. 
Autoauditoría. Variables: edad, sexo, Asociación a diabe-
tes, cardiopatía isquémica e ictus. Toma previa de IECA, 
retirada de IECAS por tos, tipo de ARAII, profesional que 
inicia tratamiento, grado de control de la tensión arterial 
y cumplimiento terapéutico por retirada de fármaco de 
la farmacia.
Resultados 
Se revisaron 95 historias. 54% mujeres, edad media 65.9 
años, diabéticos 32.8%, cardiopatía isquémica 8.4%, 
ictus 5.7%. El 45.7% habían tomados IECA previamen-
te. Cambiados por tos el 15.7% de los casos. El ARA II 
más utilizado fue valsartán (27.2%) seguido de losartán 
(24.3%), irbesartán (12.5%), candesartán (11.7%), telmi-
sartán (9.5%), olmesartán (8.1%) y eprosartán (6.7%). El 
inicio del tratamiento con el ARA II fue realizado por su 
médico de familia en el 45.7% de los casos, otro médi-
co de familia 18.6%, cardiólogo 17.1%, internista 7.1% y 
endocrinólogo 4.3%. Buen control de la tensión arterial 
74.3%. Son buenos cumplidores de tratamiento el 88.6% 
de los sujetos a estudio.
Conclusiones 
El médico de familia inicia el tratamiento con ARA II en 
la mayoría de las ocasiones. Habían tomado IECAS previa-
mente casi la mitad, no siendo la tos el principal moti-
vo de cambio. El ARAII más prescrito fue valsartán. Buen 
control en tres de cada cuatro pacientes. Uno de cada 10 
no retira el ARAII prescrito.
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80/1350. MAPA, útil en inmigrantes y 
autóctonos 

AUTORES:
 (1)  Yagüe Sada, Ignacio; (2)  Vilar Gámez, María; (3) 
 Benito Badorrey, Belén; (4)  Velázquez Recasens, Jordi; (4) 
 Meymand Giménez, Sara; (5)  Fernández Gutiérrez, Laura.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4to año de Medicina Familiar 
y Comunitaria.Centro de Atención Primaria. Raval Sud.
Barcelona.; (2) Médico Residente de 2º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Atención Primaria 
Raval Sud. Barcelona.; (3) Médico de Familia. Centro 
de Atención Primaria Raval Sud. Barcelona.; (4) Médico 
Residente de 4º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Atención Primaria Raval Sud. Barcelona.; 
(5) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. CAP Raval Sud. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar los resultados de Monitorización Ambulatoria de 
la Presión Arterial (MAPA) en centro de atención primaria 
con elevada población inmigrante.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Área básica de salud ur-
bana. Pacientes con criterio para MAPA: efi cacia trata-
miento antihipertensivo, fenómeno bata blanca, patrón 
circadiano, HTA alto riesgo, refractaria, límite/lábil, o no 
tratada. Variables: sexo, edad, país de procedencia, te-
rapia antihipertensiva, factores de riesgo cardiovascular 
(FRCV) y resultado MAPA/24 horas.
Resultados 
Periodo 2011-12. 71 pacientes (autóctonos 56,5%, inmi-
grantes 43,5%). Mujeres 52,5%. Rangos de edad: entre 
40-59 años 54%, mayores de 60 años 31%. MAPA válidas 
86%. Motivo de MAPA: HTA refractarias, límites o de alto 
riesgo 42%; sospecha de fenómeno de bata blanca 35%. 
El 27% no recibe tratamiento, el 23% monoterapia anti-
hipertensiva y el 28% doble o triple terapia antihiper-
tensiva. RCV moderado-alto 64%. Un 83% presenta 1, 2 
ó 3 FRCV añadidos (DM2 25%). En el 50% se confi rma la 
HTA clínica y en el 18% HTA bata blanca. En DM se ob-
servan diferencias en la TAS clínica (161/85 vs 144/88 
mmHg, p<0.001). Los pacientes tratados presentan cifras 
de TA más elevadas que los no tratados (151/86 vs 141/90 
mmHg,p<0,005). Patrón circadiano: dipper 47,4%, non-
dipper 36,8% (tratados/no-tratados 52/23%, DM2/no-DM2 
78/38%, inmigrantes/autóctonos 67/37%)
Conclusiones 
Se confi rma la HTA en la mitad de los casos. Dos tercios 
tienen RCV moderado-alto. El patrón non-dipper, que su-
pone peor pronóstico, se observa en una elevado número 
de pacientes con DM2 y en inmigrantes. Se precisa me-
jorar la terapia antihipertensiva haciendo cronoterapia.

80/1480. Incumplimiento terapéutico 
como causa de mal control de la pre-
sión arterial
AUTORES:
 (1)  González Navalón, Ana Belén; (2)  Tamarit Latre, 
Alicia; (3)  Silvero, Yoshio Antoian; (3)  Garrido Sepúlveda, 
Lucia; (4)  Precioso Costa, Javier; (5)  Tórtola Ventura, 
Esther; (5)  García Porras, Alba; (6)  Pérez Aadelantado, 
Manuel; (7)  Ruiz García, Ana; (8)  Llisterri Caro, José Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Ingeniero Joaquin Benlloch. Valencia; 
(2) Medico residente de 1er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Ingeniero Joaquin Benlloch. 
Valencia.; (3) Medico Residente de 4º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ingeniero Joaquin 
Benlloch. Valencia.; (4) Medico Residente de 3er año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ingeniero 
Joaquin Benlloch. Valencia.; (5) Medico Residente de 2º 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Ingeniero Joaquin Benlloch. Valencia.; (6) Medico de Familia. 
Centro de Salud del Puig. Puig-Comunidad Valenciana.; (7) 
Medico de Familia. Centro de Salud de Benifaio. Benifaio- 
Comunidad Valenciana.; (8) Medico de Familia. Centro de 
Salud Ingeniero Joaquin Benlloch. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
 Conocer el grado de control de la presión arterial (PA) y 
el incumplimiento terapéutico en una muestra de pacien-
tes hipertensos en atención primaria (AP).
Metodología 
Estudio descriptivo y transversal en AP. La población a 
estudio fueron pacientes diagnosticados de hipertensión 
arterial, seleccionados por muestreo consecutivo, se-
gún acudían a la consulta durante 4 semanas en el cupo 
de seis médicos. Se calculó el tamaño muestral según 
estudios previos, tomando una prevalencia de mal con-
trol (PA>140 y/o 90mmHg) del 60% y asumiendo 20% más 
por posibles pérdidas. Los datos de los pacientes se ob-
tuvieron accediendo a su historia clínica informatizada 
(ABUCASSIS), registrándose variables demográfi cas y va-
loración de cumplimiento terapéutico, via telefonica, se-
gún test de Morinsky-Green (MG).
Resultados 
Se incluyó 80 pacientes, edad media 74.4 ±8.6 años, de 
los cuales, pacientes bien controlados fueron 55 (68.7%) 
y mal controlados fueron 25 (31.3%), con edad media de 
79.6±6.4 años, 15 pacientes (60%) mujeres. De los 25 pa-
cientes han contestado el MG 23 (92%), de ellos, 18 son 
cumplidores (78.3%) y 5 incumplidores (21.7%), con edad 
media 80±5.4 años, 3 (60%) mujeres. Las causas de in-
cumplimiento terapéutico fueron: olvido de medicación 
(40%), efectos adversos (40%), no toma la medicación a 
la misma hora (40%).
Conclusiones 
Tres cada 10 pacientes presenta mal control de PA y dos 
de cada 10 con mal control son incumplidores con el tra-
tamiento. La causa más frecuentes fueron el olvido de 
la medicación, aparición de efectos adversos y no tomas 
medicación a la misma hora.
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80/1549. Ofi cinas de Farmacia como 
elemento de mejora del control ten-
sional. Opinión de los profesionales de 
los Centros de Salud de la Comunitat 
Valenciana. FARMAPRES CV 
AUTORES:
 (1)  Sanz García, Javier; (2)  Reig Botella, María del Milagro; 
(3)  Pallarés Carratalá, Vicente; (4)  Valls Roca, Francisco; 
(5)  Durá Belinchón, Rafael; (6)  Tamarit García, Juan José; 
(7)  Rovira Daudí, Eduardo; (8)  Hurtado García, Robeto; (9) 
 Portilla Sogorb, Joaquín; (10)  Giner Galván, Vicente.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente medicina Familiar y Comunitaria. 
Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy. Alicante; (2) 
Enfermera. Unidad de HTA y Riesgo cardiometabóli-
co. Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen de los 
Lirios. Alcoy. Alicante.; (3) Médico de Familia. Unión de 
Mutuas. Castellón.; (4) Médico de Familia. Centro de 
Salud de Beniganim. Valencia.; (5) Médico de familia. 
Centro de Salud de Burjassot. Valencia.; (6) Médico inter-
nista. Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario 
Dr Peset. Valencia.; (7) Médico internista. Servicio de 
Medicina Interna. Hospital La Ribera. Alcira (Valencia).; 
(8) Médico internista. Servicio de Medicina Interna. 
Hospital Vega baja. Orihuela. Alicante.; (9) Médico inter-
nista. Hospital General Universitario de Alicante.; (10) 
Médico inernista. Servicio de Medicina Interna. Hospital 
Virgen de los Lirios. Alcoy. Alicante.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la percepción que del papel de las Ofi cinas de 
Farmacia (OF) en el manejo de la HTA tienen los profe-
sionales de los Centros de Salud (CS).
Metodología 
Encuesta a médicos (Med) y enfermeros/as (Enf) de los 
CS de la Comunitat Valenciana.
Resultados 
Han respondido 822 profesionales (Valencia: 46,5%. 
Castellón: 33,1%. Alicante: 20,4%) de 113 CS, 64% médi-
cos, con 22,5±9,8 años de experiencia. Se consideraron 
“Ventajas de las OF respecto de los CS” (%): “Flexibilidad 
horaria” (24,7), “Cercanía” (16,9), “Cercanía, fl exibilidad 
horaria y menor bata blanca” (11,9), “Flexibilidad hora-
ria y menor bata blanca” (7,8), “Cercanía y fl exibilidad 
horaria” (5,2), “Nada” (4,2), y “Menor coste” (2,9). A la 
pregunta “¿Cuál cree que es el papel de las OF en la HTA?” 
las respuestas mayoritarias fueron (%): “Ayuda coordinada 
con los CS” (29), “Ninguna” (19,5), “Detección precoz de 
HTA mal controlada” (12,4), “Detección precoz de nuevos 
casos” (10,3), “Detección precoz de HTA nueva y/o mal 
controlada” (9,9). Las principales razones por las que los 
encuestados que piensan que las OF no cumplen con su 
función (n 232, 32%) son (%): “Inadecuada metodología” 
(24,3), “No formación específi ca” (21,0), “Interpretación 
alarmista de mediciones” (15,7), “Ausencia de coordi-
nación con CS” (7,6), “Se limitan a dispensar fármacos” 
(7,0), e “Interpretación inadecuada de mediciones” (5,4). 
No hubo diferencias signifi cativas al comparar provincias, 
género, grupo profesional o años de experiencia.

Conclusiones 
Aunque un 20% de profesionales las OF no tienen ningún 
papel en el manejo de la HTA, reconocen mejor accesibi-
lidad y potencial de intervención precoz.

80/1550. Utilización de la medida de 
presión arterial clínica realizadas en las 
Ofi cinas de Farmacia por los profesio-
nales de Atención Primaria. Proyecto 
FARMAPRES-CV 
AUTORES:
 (1)  Sanz García, Javier; (2)  Reig Botella, María del Milagro; 
(3)  Valls Roca, Francisco; (4)  Pallarés Carratalá, Vicente; 
(5)  Durá Belinchón, Rafael; (6)  Rovira Daudí, Eduardo; (7) 
 Tamarit García, Juan José; (8)  Gómez Segado, Enrique; 
(9)  Hurtado García, Robeto; (10)  Giner Galván, Vicente.

CENTRO DE TRABAJO:
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Lirios. Alcoy. Alicante.; (3) Médico de familia. Centro de 
Salud de Beniganim. Valencia.; (4) Médico de Familia. 
Unión de Mutuas. Castellón.; (5) Médico de Familia. 
Centro de salud de Burjassot. Valencia.; (6) Médico in-
ternista. Servicio de Medicina Interna. Hospital de La 
Ribera. Alcira. Valencia.; (7) Médico internista. Servicio 
de Medicina Interna. Hospital Universitario Dr Peset. 
Valencia.; (8) Médico internista. Servicio de Medicina 
Interna. Hospital Marina Baja. Villajoyosa. Alicante.; (9) 
Médico internista. Servicio de Medicina Interna. Hospital 
Vega Baja. Orihuela. Alicante.; (10) Médico internis-
ta. Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen de los 
Lirios. Alcoy. Alicante.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la valoración y uso que de la medida de la pre-
sión arterial (PA) clínica en las Ofi cinas de Farmacia (OF) 
hacen los profesionales de los Centros de Salud (CS).
Metodología 
Encuesta a médicos (Med) y enfermeros/as (Enf) de los 
CS de la Comunitat Valenciana.
Resultados 
Han respondido 822 profesionales (Valencia: 46,5%. 
Castellón: 33,1%. Alicante: 20,4%) de 113 CS, 64% mé-
dicos, con 22,5±9,8 años de experiencia. El 54% de en-
cuestados afi rma conocer cómo se mide la PA en las OF, 
porcentaje signifi cativamente mayor entre Enf (58,9 vs. 
50,2 %; p <0,0001), varones (59,0 vs. 49,0 %; p 0,045) 
y a mayor experiencia (23,9±9,7 vs. 20,8±7,9 años; p 
<0,0001). Un 55% considera las mediciones fi ables, sin 
poderse establecer diferencias signifi cativas por provin-
cia, género, colectivo profesional o años de experiencia. 
Los 347 encuestados que valoran como no fi able la PA 
de las OF dan como motivos (%): “Metodología inade-
cuada” (19,1), “Condiciones ambientales inadecua-
das” (12,2), “Equipos inadecuados” (12,2), “Toma úni-
ca” (10,7), “Ausencia de formación específi ca” (10,3) y 
“Sobrevaloración de PA” (8,9). Un 36,9% remite a la OF 
“A veces”, mientras un 24,2% lo hace “Casi nunca”; y 
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“Nunca” el 31,4%, siendo estos últimos mayoritariamente 
Enf (37,2 vs. 27,7%; p<0,0001) y profesionales con mayor 
experiencia (23,7±9,9 vs. 22,1± 9,7; p= 0,023).
Conclusiones 
No es práctica habitual la remisión de hipertensos desde 
el CS a las OF por la escasa fi abilidad percibida funda-
mentalmente por la metodología empleada, especial-
mente para el colectivo de Enf. Ello a pesar del escaso 
conocimiento, especialmente entre Méd.

80/1551. Valoración por personal de 
los Centros de Salud de la derivación 
de pacientes con elevación tensio-
nal desde las Ofi cinas de Farmacia. 
FARMAPRES-CV 
AUTORES:
 (1)  Tramontano, Antonio; (2)  Ferrer Royo, Marta; (3)  Reig 
Botella, María del Milagro; (4)  Durá Belinchón, Rafael; 
(5)  VallsRoca, Francisco; (6)  Roig Espert, Belen; (7)  Bonig 
Trigueros, Irene; (8)  Portilla Sogorb, Joaquín; (9)  Seguí 
Ripoll, José Miguel; (10)  Giner Galván, Vicente.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente Medicina Familiar y Comunitaria. 
Hospital Vorgen de los Lirios. Alcoy. Alicante.; (2) Médico 
Residente Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Rafalafena. Castellón de la Plana. Catellón.; (3) 
Enfermera. Unidad de HTA y Riesgo Cardiometabólico. 
Servicio de Medicina Interna. Hospital Vorgen de los Lirios. 
Alcoy. Alicante.; (4) Médico de Familia. Centro de Salud 
de Burjassot. Valencia.; (5) Médico de familia. Centro 
de salud de Beniganim. Valencia.; (6) Médico internis-
ta. Servicio de Medicina Interna. Hospital de Manises. 
Manises. Valencia.; (7) Médico internista. Servicio de 
Medicina Interna. Hospital de Vinaroz. Castellón.; (8) 
Médico internista. Servicio de Medicina Interna. Hospital 
General Universitario de Alicante..; (9) Médico internis-
ta. Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario de 
san Juan de Alicante. Alicante.; (10) Servicio de Medicina 
Interna. Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy. Alicante.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la opinión que sobre los hipertensos derivados 
por las Ofi cinas de Farmacia (OF) tiene el personal de los 
Centros de Salud (CS).
Metodología 
Encuesta a médicos (Med) y enfermeros/as (Enf) de los 
CS de la Comunitat Valenciana (Proyecto FARMAPRES CV).
Resultados 
Han respondido 822 profesionales (Valencia: 46,5%. 
Castellón: 33,1%. Alicante: 20,4%) de 113 CS (Med 64%) 
con 22,5±9,8 años de experiencia. Existe una gran dis-
paridad en las estimaciones del número de pacientes 
derivados mensualmente por HTA desde las OF a los CS, 
con una media de 2,9±3,7, si bien con una mediana (in-
tervalo) de 1 (0-40), con un 68,1% que estima que son 
entre 1 y 5 mensuales y un 19,2% que opina que nin-
guno. Sin diferencias entre género o colectivo profe-
sional. Para el 59,5% de encuestados las remisiones son 
correctas, destacando entre las causas de derivación in-
correcta (%): “Alarmismo en la interpretación de la PA” 

(30,4), “Condiciones ambientales inadecuadas” (24,5), 
“Remisión de elevaciones tensionales episódicas” (21,9), 
“Confundir elevación tensional con urgencia tensional” 
(11,3)”, y la “Remisión de elevaciones puntuales” (10,6). 
Para la totalidad de colectivos las dos principales motivos 
de remisión inadecuada son la “Interpretación alarmista 
de la PA” y la “Ausencia de una correcta formación”.
Conclusiones 
Sorprende la forma tan dispar como se evalúa la carga 
que suponen las remisiones de hipertensos desde las OF. 
Es unánime la impresión de que las remisiones son correc-
tas. La principal causa de remisión inadecuada es la in-
terpretación alarmista de la PA y su incorrecta medición.

80/1553. Monitorización Ambulatoria 
de la Presión Arterial en las Ofi cinas 
de Farmacia. Opinión desde Atención 
Primaria. Proyecto FARMAPRES CV 
AUTORES:
 (1)  Ferrer Royo, Marta; (2)  Tramontano, Antonio; (3)  Reig 
Botella, María del Milagro; (4)  Valls Roca, Francisco; (5) 
 Pallarés Carratalá, Vicente; (6)  Bonig Trigueros, Irene; 
(7)  Roig Espert, Belen; (8)  Seguí Ripoll, José Miguel; (9) 
 Portilla Sogorb, Joaquín; (10)  Giner Galván, Vicente.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Rafalafena. Castellón; (2) Médico 
Residente Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Rafalafena. Castellón.; (3) Enfermera. Unidad de 
HTA y Riesgo Cardiometabólico. Servicio de Medicina 
Interna. Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy. Alicante.; 
(4) Médico de Familia. Centro de Salud de Beniganim. 
Valencia.; (5) Médico de Familia. Unión de Mutuas. 
Castellón de la Plana. Castellón.; (6) Médico internis-
ta. Servicio de Medicina Interna. Vinaroz. Castellón.; 
(7) Médico internista. Servicio de Medicina Interna. 
Hospital de Manises. Valencia.; (8) Médico internista. 
Hospital Universitario de San Juan de Alicante. Alicante.; 
(9) Médico internista. Hospital General Universitario de 
Alicante.; (10) Médico internista. Unidad de HTA y Riesgo 
Cardiometabólico. Servicio de Medicina Interna. Hospital 
Virgen de los Lirios. Alco. Alicante.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la opinión que sobre la potencial realización 
de monitorización ambulatoria de la PA (MAPA) en las 
Ofi cinas de Farmacia (OF) se tiene en Atención Primaria.
Metodología 
Encuesta a médicos (Med) y enfermeros/as (Enf) de los 
CS de la Comunitat Valenciana (Proyecto FARMAPRES CV).
Resultados 
Han respondido 822 profesionales (Valencia: 46,5%. 
Castellón: 33,1%. Alicante: 20,4%) de 113 CS (Med 64%) con 
22,5±9,8 años de experiencia. La mitad de encuestados 
considera adecuada la realización de MAPAs en las OF, sin 
diferencias entre Med y Enf (44,7 vs. 46,3%. p=0,846). Los 
362 encuestados que no consideraron adecuada la MAPA 
en las OF adujeron como motivos principales (%): “La PA 
debe medirse en un Hosp. o CS” (32,2); “Las OF tienen 
intereses económicos” (20,5); “Metodología incorrecta y 
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ausencia de formación” (20,0) y “No formación específi -
ca en MAPA” (8,7). En caso de poderse realizar, el 60% de 
encuestados remitiría sus pacientes a las OF para obtener 
MAPA (Med 38,3 %, Enf 41,4%. p 0,073). Los motivos prin-
cipales por los que no se remitirían son (%): “La OF no es 
un CS” (27,1); “Es responsabilidad de Enfermería” (12,5); 
y “Es responsabilidad de Med” (10,4), opiniones que se 
registran para la totalidad de colectivos y provincias.
Conclusiones 
Para la mitad tanto de Med como Enf, la posibilidad de 
MAPA en las OF sería una opción correcta. No obstante, 
es general la opinión de que el MAPA debe realizarse en 
CS por Med o Enf.

80/1559. Control presion arterial y le-
sion organica subclinica en pacientes 
diabéticos tipo 2 en el Bierzo
AUTORES:
 (1)  Mendez Rodríguez, Enrique; (2)  Díaz Rodríguez, 
Ángel; (3)  Mahmoud Atoui, Omar; (4)  Peleteiro Cobo, 
Beatriz; (4)  Peleteiro Cobo, Beatriz; (5)  Urraca Rodriguez, 
Aura Ligia; (6)  Denis Parra, Cristina; (6)  Díaz Fernández, 
Mónica; (7)  Gómez García, Estrella; (8)  Rodríguez Arroyo, 
Luis Alberto; (6)  Rodríguez Gómez, Mónica.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Medico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro Salud Bembibre. León; (2) Médico de Familia. 
Centro Salud Bembibre. León; (3) Médico de Familia. 
Centro Salud Bembibre. Leon; (4) Medico Residente 
de 1º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
Salud Bembibre. León; (5) Médico Residente de 3er 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud de Bembibre. León.; (6) DUE. Centro de Salud de 
Bembibre. León.; (7) Médico de Familia. Centro de Salud 
de Bembibre. León.; (8) Médico de Familia. Gerencia de 
Atención Primaria Bierzo. León.

RESUMEN:
Objetivos 
Estimar el grado de control de PA en pacientes diabéticos 
atendidos en atención primaria del Bierzo, determinar la 
prevalencia de microalbuminuria, HVI, EAP y consumo de 
fármacos antihipertensivos.
Metodología 
Estudio epidemiológico transversal multicéntrico. Muestra 
aleatoria de 624 pacientes diabéticos tipo 2 con hiperten-
sión arterial (HTA). Se consideró hipertensos a pacientes 
previamente diagnosticados de HTA y control óptimo a 
cifras de PA <130/80 vs <140/90 mmHg. Se recogieron: 
edad, sexo, presión arterial sistólica(PAS), presión arte-
rial diastólica(PAD) (media de 3 o más determinaciones), 
glucemia y número de fármacos antihipertensivos. La mi-
croalbuminuria se determinó por el cociente albúmina/
creatinina entre 30-300 mg/dl en una muestra de orina 
aislada por método semicuantitativo. La HVI mediante 
EKG y el ITB mediante doppler. Análisis estadístico con 
SPSS 16.0. Los resultados se expresan como porcentajes, 
medias o medianas con un intervalo de confi anza del 95 %.
Resultados 
Todos los pacientes diabéticos eran hipertensos, edad me-
dia de 67,49±9,87. El 47, 11% varones. PAS: 140,28±14,85. 
PAD: 80±8,11. El 31,73% (27,61-35,61) tienen cifras 

de PA <130/80 vs 67,3% (63,98-71,74) <140/70 mmHg. 
Microalbuminuria: 31,25%, HVI: 19% e ITB <0,9: 29,9%. 
Consumo medio de fármacos : 1,71 (0,90-2,52): ARA II: 43%, 
IECAS: 35%, CA: 12%, diuréticos: 8% y BB: 2%; (p<0,001).
Conclusiones 
Nuestro grado de control es ligeramente superior al de 
otros estudios. Un tercio de los pacientes de la muestra 
presentan microalbuminuria y EAP. Un cuarto HVI. Los pa-
cientes diabéticos con hipertensión estaban infratrata-
dos (1,7 fármacos de media) y podrían benefi ciarse de un 
tratamiento mucho más intensivo de la presión arterial.

80/1784. Existe incumplimiento tera-
péutico en el tratamiento con hipolipe-
miantes en hipertensos de alto riesgo 
vascular.
AUTORES:
  Ferraro García, Javier;  Chaves González, R;  Márquez 
Contreras, Emilio;  Casal, Maite;  García, Elisabeth.

CENTRO DE TRABAJO:
 Centro de Salud La Orden. Huelva.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar el cumplimiento terapéutico hipolipemiante en 
hipertensos con alto riesgo vascular, de forma global y 
en función del número de fármacos presritos para otras 
enfermedades concomitantes.
Metodología 
Estudio longitudinal, multicéntrico, realizado en aten-
ción primaria en España, con un seguimiento de 6 meses.
Se incluyeron 3949 hipertensos en tratamiento  antihi-
pertensivo no controlados que presentaban alto riesgo 
vascular (Padecer un IAM, enfermedad coronaria , enfer-
medad vascular periférica, ictus o pacientes con DM más 
1 Factor de riesgo cardiovascular asociado). Se realizaron 
4 visitas: inicial, 1, 3 y 6 meses. En este subestudio se mi-
dió el cumplimiento de los fármacos hipolipemiantes que 
tomaban mediante el recuento simple de comprimidos. 
Se calculó el porcentaje de cumplimiento. Se consideró 
cumplidor aquel cuyo PC estaba entre 80 y 100%.
Resultados 
Se incluyeron 3636 pacientes (Edad media 64,8 (DE: 
10,3) años. Fueron varones 1954 (53,7%) y mujeres 1682 
(46,6%). Estaban en tratamiento con hipolipemiantes el 
64,74% (IC 62-66 %). (n=2354) (Considerada muestra fi nal 
del subestudio). Fueron incumplidores el 31,6 % (IC: 25-
37 %). Fueron cumplidores por visita el 53 %, 60,3 % y 75 
% respectivamente.
El porcentaje de cumplidores en función del número de 
comprimidos fue del 92,4 % (cuando tomaban 3 o menos 
comprimidos diarios), 88,4 % (con 4 comprimidos), 67,3 
% (5 comprimidos), 58,2 % (6 comprimidos) y 54,6 % (7 o 
más comprimidos) (IC: 49,6-59,6%)(p<0.001).
Conclusiones 
El incumplimiento hipolipemiante fue muy alto. Existe 
una relación signifi cativa entre incumplimiento y número 
de comprimidos prescritos. Hasta 5 comprimidos el cum-
plimiento es bueno, sin embargo  decae alarmantemente 
a partir del sexto, siendo del 54,6% cuando toman más de 
7 comprimidos.
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Vasculopatías
80/879. Enfermedad Cardiovascular 
establecida y Factores de Riesgo 
Cardiovascular asociados 

AUTORES:
 (1)  Benere Echeverría, Sahara; (1)  Berrios Merino, 
Francisco Mauricio; (1)  Tandaipan Jaime, José Luis; (1) 
 Juan Querol, Maite; (2)  Fuentes Leiva, Mª Isabel; (2)  Cols 
Sagarra, Celia; (2)  Castellote Petit, Aida; (2)  Granado 
Corzo, Sonia; (2)  Esteve Balagué, Lluís; (2)  Peligro 
Adarve, Francisco Javier.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Área Básica de Salud Martorell. Barcelona; 
(2) Médico de Familia. Área Básica de Salud Martorell. 
Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la distribución de los diferente FRCV en pacien-
tes con enfermedad cardiovascular (ECV) establecida, así 
como en sus diferentes asociaciones.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal realizado en Centro de 
Salud Urbano. Se incluyeron pacientes con diagnostico 
de Cardiopatía Isquémica (CI), Enfermedad cerebrovas-
cular (AVC) y Enfermedad Arterial Periférica (EAP). Se 
analizaron variables demográfi cas y FRCV: DM2, HTA, DL, 
tabaquismo activo y obesidad (IMC>30Kg/m2).
Resultados 
N: 1084. 61% hombres. Edad 70,08(DE 13,65).
Prevalencias ECV: CI 45,1%, AVC 35,2%, EAP 29,7%. 
Prevalencia FRCV: HTA 64,7%, DL 64,1%, obesidad 34,1%, 
DM2 32,8% y tabaquismo activo 17%.
El 90,1% presentaban sólo 1 ECV. El 23% tenían 1 FRCV, el 
30,4% tenían 2 y 25,2% tenían 3.
Asociaciones de ECV: 55 pacientes (5%) presentaban 
CI+AVC, teniendo 2FRCV el 36,4%. 34 pacientes (3,1%) te-
nían CI+EAP, con 3 FRCV asociados el 35,3%. 24 pacientes 
(2,21%) padecían AVC+EAP con igual porcentaje de 2 y 3 
FRCV (33,3%).
Combinaciones de FRCV según ECV: En CI la asocia-
ción más frecuentes fue HTA+DL (22,67%), seguido de 
HTA+DL+DM2 (17,17%). En AVC la más frecuente fue 
HTA+DL (26,43%), seguida de HTA+DL+DM2 en 18,32% e 
HTA+DM2 (8,37%). En EAP también las asociaciones más 
frecuente son HTA+DL (17,08%) y HTA+DL+DM2 (17,8%).
Conclusiones 
La mayoría de los pacientes presentan sólo 1 ECV, con 
una media de 2 FRCV asociados. 
Presentan más FRCV los pacientes con CI y EAP.
La combinación de FRCV más frecuente en las 3 ECV es-
tudiadas es HTA y DL.

80/882. Características de los pacien-
tes con Enfermedad Cardiovascular en 
un Equipo de Atención Primaria

AUTORES:
 (1)  Tandaipan Jaime, José Luis; (1)  Juan Querol, Maite; 
(1)  Berrios Merino, Francisco Mauricio; (1)  Benere 
Echeverría, Sahara; (2)  Miravet Jiménez, Sonia; (2)  Oriol 
Torón, Pilar; (2)  Henares Sánchez, Belén; (2)  Romaguero 
Lliso, Amparo; (2)  Balfagon Gandoy, Susana; (2)  Paino 
Martin, Cristina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4to año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Área Básica de Salud Martorell. 
Barcelona; (2) Médico de Familia. Área Básica de Salud 
Martorell. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el porcentaje de pacientes con cardiopatía 
isquémica(CI), enfermedad cerebrovascular(AVC) y en-
fermedad arterial periférica(EAP) de entre todos los 
afectos de enfermedad cardiovascular(ECV) establecida.
Describir los principales factores de riesgo cardiovascular 
(FRCV) asociados.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Se incluyeron pacientes 
diagnosticados de CI, AVC y EAP. Se analizaron variables 
demográfi cas y FRCV: DM2, HTA, DL, tabaquismo activo 
y obesidad (IMC>30). Análisis: Media y medidas de dis-
persión para variables cuantitativas. Proporciones para 
cualitativas. Comparaciones: X2 para proporciones, 
T-student para medias, no paramétricas si no criterios 
aplicación. Nivel signifi cación<0.05.
Resultados 
N: 1084. Hombres: 61%. Edad: 70,08(DE 13,65). 
Prevalencias ECV: CI 45,1%, AVC 35,2%, EAP 29,7%. 
Prevalencia FRCV: HTA 64,7%, DL 64,1%, DM2 32,8%, obe-
sidad 34,1% y tabaquismo 17%.
Los hombres presentan mayor prevalencia de CI(55,4%) 
y tabaquismo(22,5%) y las mujeres de AVC(41,6%), 
EAP(36,4%), HTA(69,3%)y obesidad(17%). Tener CI, AVC, 
DM2, HTA y DL se relacionó con mayor edad en los pacien-
tes y EAP y tabaquismo con menor edad.
Los pacientes con AVC tenían más probabilidades de tener 
HTA(76,4%). CI se relacionó con tener DL(67,7%) y no pre-
sentar DM2(62,6%). EAP se relacionó con tener HTA(57,1%) 
y no ser obesos. En las 3 patologías los pacientes presentan 
menor probabilidad de tabaquismo activo.
Conclusiones 
La ECV más frecuente es la CI, siendo la HTA y DL los 
FRCV predominantes.
De los FRCV, la DL predomina en CI y la HTA en AVC y EAP. 
La prevalencia de tabaquismo es baja, probablemente 
por la gravedad de las patologías estudiadas.
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80/1528. Arterias coronarias normales 
y fl ujo lento: perfi l clínico y evolución 
en una consulta de atención primaria 
AUTORES:
 (1)  López, Marta; (2)  De Giacomi Coronel, Italia; (3) 
 Safi r Jabeen, Humera; (4)  Rosario Lapaix, Dominga; (5) 
 Zambrano Paz, Albeiro; (6)  Andrés Vicente, Jesús; (7) 
 Salazar Garzo, Juan.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud La Condesa de Sagasta. León; (2) Médico 
Residente 2ndo año de medicina familiar y comunitaria. 
Centro de salud La Condesa de Sagasta. Leon; (3) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Jose Aguado. León.; (4) Médico Residente de 2do 
años de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Trobajo del Camino. León.; (5) Médico Residente 2ndo 
años de medicina familiar y comunitaria. centro de sa-
lud : Eras de renueva.leon; (6) Médico Residente 4º año. 
Centro de salud José Aguado. León; (7) Médico Residente 
2ndo año.Centro de Salud José Aguado. León.

RESUMEN:
Objetivos 
El fenómeno de fl ujo lento coronario se caracteriza por 
el retardo en el vaciamiento del contraste en los vasos 
epicárdicos sin enfermedad obstructiva. Nuestro objeti-
vo es estudiar las características demográfi cas, clínicas y 
evolución en una consulta de atención primaria
Metodología 
Realizamos un análisis retrospectivo de los casos de fl ujo 
lento atendidos en un área de atención primaria en un 
año . Analizamos las características basales clínicas, pre-
sentación y evolución de los casos.
Resultados 
Encontramos cuatro casos (edad 58±12, 75% varones) 
en los pacientes remitidos para coronariografía en 
nuestra área (22000 habitantes). El 50% eran fuma-
dores, 50% presentaban historia de HTA y ninguno era 
diabético. El IMC fue 27±4 kg/m2. Las cifras de coles-
terol total, HDL y LDL eran respectivamente 225±17 
mg/dL, 50,5±9 mg/dL y 137,7±14 mg/dL .La clínica 
de presentación fue síndrome coronario agudo en 25% 
y dolor torácico con isquemia inducible en 75%. Sólo 
el 25% presentó alteraciones electrocardiográfi cas. El 
100% de las ecografías cardiacas demostraron ausen-
cia de alteraciones segmentarias de la contractilidad. 
Los tratamientos más frecuentemente usados fueron: 
aspirina (75%) y beta-bloqueantes (100%). En el 50% 
recurrieron los síntomas de angina estable, pero sin 
eventos cardiacos graves.
Conclusiones 
El fenómeno de fl ujo coronario lento es una entidad di-
ferente con un comportamiento distinto .Juega un papel 
importante la edad, el sexo y factores de riesgo cardio-
vascular. Es tarea de los médicos de atención primaria 
controlar estos factores para una buena prevención, así 
como conocer su presentación para su correcta detección 
y seguimiento.

Lípidos
80/123. ¿Controlamos bien a nuestros 
pacientes dislipémicos?
AUTORES:
 (1)  Correcher Salvador, Elena; (2)  Antón García, 
Francisco; (1)  González Caminero, Soraya; (1)  Rodríguez 
Lagos, Andrea; (3)  Pruteanu, Daniela Florentina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Fuensanta. Valencia; (2) Médico de 
Familia. Centro de Salud Fuensanta. Valencia; (3) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Quart de Poblet. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar la evolución de niveles lipídicos en pacientes dis-
lipémicos de un Centro de Salud.
Metodología 
Estudio descriptivo longitudinal retrospectivo. Evaluación 
en 2009: 2006-2008 (P1) de 267 pacientes con diagnósti-
co de dislipemia, seleccionados de forma aleatoria. Los 
resultados se expusieron en sesión clínica. En 2012 se re-
cogieron datos de los mismos pacientes (N=222) 2009-2011 
(P2), se han excluido pacientes fallecidos o no controlados 
en nuestro CS durante parte del P2. Variables: edad, sexo, 
HDL, LDL, CT y TG, clasifi cación por grado de riesgo (alto 
(RA: prevención secundaria y/o DM), medio(RM: 2 ó más 
FR)), bajo (RB: 1 ó ningún FR) ), tratamiento prescrito, 
modifi cación del tratamiento, cumplimiento terapéutico 
teórico, número analíticas y visitas realizadas cada año 
por dislipemia. Se han analizado los datos extraídos de la 
Historia Clínica Electrónica (HCE) con el programa SPSS.
Resultados 
Edad 66,2 (DE 13,). Mujeres: 66,3%. Media de visitas oscila 
entre: 1,45 (2007) y 2,09 (2009). P1-P2: RA: 42,8-47,1%, RM: 
36,7-38,%, RB: 20,5-14,2%. Tratamiento farmacológico: 68-
77%. Modifi cación del tratamiento: 30-45,5%. Cumplimiento 
terapéutico teórico: 75-86%. Lípidos 2006-2011: Colesterol 
total (mgrs/dl): 221,9-196,6 ( p= 0,000), LDL-colesterol: 
147,9-115,8 (p= 0,000), HDL-colesterol: 47,6 a 53,2 ( p= 
0,000), Triglicéridos: 158,5-150,8 (p= NS). El número de 
analíticas totales anuales se ha mantenido estable.
Conclusiones 
Tras la evaluación del P1 hemos obtenido una mejora evo-
lutiva signifi cativa en el colesterol y sus fracciones, relacio-
nada con un aumento de la prescripción de hipolipemian-
tes , su cumplimiento por los pacientes y disminución de 
la inercia terapéutica. Es preciso evaluar continuamente.

80/493. Dislipemias en Atención Primaria: 
¿están correctamente controlados nues-
tros pacientes? Estudio preliminar
AUTORES:
 (1)  Scull Álvarez, Niurka Andrea; (2)  García Serrano, 
Ángel; (2)  Campos Bueno, Cristina; (3)  Iparraguirre 
Arámbulo, Victor; (4)  Sánchez López, Ana Belén; (5) 
 Torres Cuesta, Julio.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente 2º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Zona 5-A. Albacete.; (2) 
Médico de Familia. Centro de Salud Zona 5 -A. Albacete.; 
(3) Médico Residente 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Zona 5-A. Albacete.; (4) 
Médico Residente de 1er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Zona 5-A. Albacete.; (5) 
Médico General, Centro de Salud Madrigueras, Albacete.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el porcentaje de pacientes con dislipemia que 
cumplen los objetivos de control de acuerdo a las re-
comendaciones de las Guías para el manejo de las dis-
lipemias de la Sociedad Europea de Cardiología y de la 
Sociedad Europea de Aterosclerosis de 2011.
Metodología 
Estudio observacional, descriptivo y transversal en 
Atención Primaria (Centro de Salud, zona 5-A, Albacete) 
sobre 368 pacientes mayores de 14 años con factor de 
riesgo dislipemia.Se clasifi can aplicando la escala SCORE, 
utilizando datos de su historia clínica (sociodemográfi -
cos, clínicos y analíticos).Se recogen valores de coles-
terol total y LDL previos al tratamiento y del último año 
registrado.Se calcula el porcentaje de pacientes que se 
encuentran en el rango de cumplimiento del tratamiento 
según grupo de riesgo.
Resultados 
Prevalencia de dislipemia encontrada: 21,04%, distri-
bución según edad: 13,7% en edades entre 14 – 65 años 
y 44,7% en mayores de 65 años.Clasifi cación:con riesgo 
bajo 20%, moderado 38,8%, alto 22,3% y muy alto 18,8%, 
siendo 41% de riesgo alto o muy alto.Grado de adecua-
ción con respecto a las guías: 54% del total de pacientes y 
según el grupo de riesgo: bajo 82,54%, moderado 54,87%, 
alto 57,9% y muy alto 17,24%.La mayoría de los pacientes 
tenían riesgo alto o muy alto.Sólo un pequeño grupo de 
riesgo muy alto cumple los objetivos terapéuticos, a di-
ferencia de los riesgo muy bajo, encontrándose en cifras 
intermedias los de riesgo moderado y alto.
Conclusiones 
La mayoría de los pacientes tenían riesgo alto o muy alto.
Sólo un pequeño grupo de riesgo muy alto cumple los ob-
jetivos terapéuticos, a diferencia de los riesgo muy bajo, 
encontrándose en cifras intermedias los de riesgo mode-
rado y alto.

Nutrición
80/571. Valoración nutricional y so-
cial de paciente anciano en Atención 
Primaria
AUTORES:
 (1)  Gómez González, Carlos; (2)  Fernández Monzón, 
Susana; (3)  Huárez Caballes, Esther.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Talavera Centro. Talavera 
de la Reina. Toledo.; (2) Médico de Familia. Centro de 

Salud Talavera Centro. Talavera de la Reina. Toledo.; (3) 
Auxiliar administrativo. Centro de Salud Talavera Centro. 
Talavera de la Reina. Toledo.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar el estado nutricional y social de pacientes ancia-
nos mayores de 70 años.
Metodología 
Revisión de los pacientes mayores de 70 años asignados 
a un facultativo de una consulta de atención primaria 
con diferentes parámetros sociales, clínicos y analíticos 
en un centro de salud urbano de Talavera de la Reina. El 
estudio es descriptivo transversal. Para la comparación 
de las medias utilizaremos la prueba de Kruskal-Wallis 
con un límite de signifi cación p < 0,05 y un intervalo de 
confi anza del 95%.
Resultados 
Edad media de 79.9 años frente a los 80.23 años de los no 
participantes (p = 0.09). El 65% son hipertensos, el 48% 
tienen dislipemia y un 29% presentan Diabetes Mellitus. 
El peso medio es de 72.04kg, talla media de 156.94cm y 
un IMC de 29.24 (p = 0.026) 
La escala de nutrición MNA indica que un 90% presen-
tan un buen estado nutrición, el 8% riesgo de nutrición 
y el 2% malnutrición. El resultado obtenido de la Escala 
Gijón nos muestra datos no signifi cativos al comparar 
al asociar el estado nutricional y el social de los pa-
cientes del estudio
Conclusiones 
Hay diferencias signifi cativas en cuando a la edad de 
los pacientes participantes y no participantes en el es-
tudio y sobre todo en las mujeres. La dieta de los pa-
cientes es adecuada apreciándose una disminución en 
cuanto a la ingesta de agua El estado nutricional no se 
asocia, aunque podría llegar a hacerlo, con la esfera 
social. La validez del estudio se encuentra limitado por 
el tamaño muestral

Respiratorio
80/260. Vacunación antigripal en pa-
cientes con enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica
AUTORES:
  Mampel Ruiz, Isabel;  Privat, Regina;  Tomás Bertrán, 
Teresa.

CENTRO DE TRABAJO:
 Consorci Sanitari de Terrassa. Centro de Atención 
Primaria Sant Llàtzer. Terrassa, Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar la cobertura antigripal en pacientes con 
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) e 
identifi car los factores asociados al incumplimiento de 
las recomendaciones sobre vacunación antigripal (VAG).
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Ámbito: Centro de Salud 
(CS) urbano (20039 personas ≥ 40 años). Muestra aleato-
ria de pacientes con diagnóstico de EPOC (N=629, n=266). 
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Revisión de historias clínicas y entrevista recogiendo da-
tos sociodemográfi cos, percepción de salud, comorbili-
dad, gravedad de la EPOC según volumen espirado máxi-
mo en el primer segundo de la espiración forzada (FEV1), 
descompensaciones y contacto sanitario los meses ante-
riores al periodo vacunal, conducta vacunal previa y mo-
tivo en no vacunados.
Resultados 
Se estudiaron 226 pacientes; 76%(172) varones; edad 
media: 71 años (IC95%:69,7–72,8); 61%(137) con estudios 
primarios; 65%(147) consideraba su salud buena-muy 
buena; media de comorbilidades: 3,6 (IC95%:3,3–3,8); 
56%(127) con EPOC moderada; 26%(60) seguía fuman-
do; 36%(82) había presentado alguna descompensación 
el último año; 76%(173) había contactado con el CS los 
tres meses previos; 66%(150) se vacunaba habitualmen-
te. En la campaña 2012-2013 se vacunó un 63%(142). 
Las principales razones en no vacunados fueron: no 
querer vacunas 38%(32), no resfriarse 21%(18), miedo a 
efectos secundarios 13%(11), desconfi anza 8%(7). Se en-
contró relación signifi cativa entre vacunación y mayor 
edad (p=0.000), peor educación (p=0.003), no fumador 
(p=0.000), mayor comorbilidad (p=0.012) y seguimiento 
por enfermería (p=0.004)
Conclusiones 
La cobertura vacunal ha descendido respecto a años pre-
vios. Ni un mayor número de descompensaciones o ingre-
sos hospitalarios ha contribuido a mejor cobertura, pero 
sí el seguimiento por parte de enfermería. En educación 
sanitaria queda camino por recorrer.

80/358. Utilización de corticoides in-
halados en una población EPOC
AUTORES:
 (1)  Iturralde Iriso, Jesús; (2)  López De Uralde Pérez 
De Albeniz, Edurne; (3)  López de Viñaspre Muguerza, 
Inmaculada; (4)  López Alonso, Emilia María Begoña; (5) 
 Ruiz Macho, María Luisa; (6)  Pinel Monge, Margarita; 
(3)  Sauto Gutiérrez, Ana; (4)  Cora Bardeci, Julia; (4) 
 Berrade Zubiri, Luisa Mercedes; (7)  Ortega Horrillo, 
Maria Eugenia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Casco Viejo. 
Vitoria; (2) Médico Residente de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Casco Viejo. Vitoria; 
(3) Médico de Familia. Centro de Salud San Martín. 
Vitoria- Gasteiz; (4) Médico de Familia. Centro de Salud 
Zaramaga. Vitoria-Gastéiz; (5) Médico de Familia. Centro 
de Salud Lakua. Vitoria- Gasteiz; (6) Médico de Familia. 
Centro de Salud Gazalbide. Vitoria-Gastéiz; (7) Médico 
de Familia. Centro de Salud Olaguibel. Vitoria- Gasteiz.

RESUMEN:
Objetivos 
El objetivo de nuestro estudio es conocer la utilización 
de corticoides inhalados en una población EPOC.
Metodología 
Material y metodos: Estudio descriptivo transversal. Se 
recogen los datos a través del programa OSABIDE, de una 
muestra de pacientes EPOC de 5 centros de salud de la 
ciudad de Vitoria-Gasteiz. Se recogen los datos entre fe-
brero y junio del año 2013

Resultados 
La muestra es de 532 personas. La edad media es de 68 
+/- 12.13 años El 78,57 % son hombres. El 50,75% no toma 
corticoide inhalado. El 23,87 % toma budesonida inhala-
da, el 22,93 % toma fl uticasona inhalada, y el 2,44 % be-
clometasona. De los que toman corticoides, un 44,27% no 
se ha reagudizado en el último año. Un 22,96% de los que 
no toman corticoides inhalados, se ha reagudizado de 
su patología bronquial en el último año. Los que toman 
coriticoides inhalados se han reagudizado una media de 
1,93 +/-1.5 veces frente a los que no toman, que se han 
reagudizado 1,21 +/- 1,25 veces, siendo las diferencias 
signifi cativas con p<0.01. Si relacionamos la asistencia a 
urgencias por patología respiratoria y la toma de corti-
coides inhalados, de manera signifi cativa P<0,05 los que 
toman corticoides inhalados son los más reagudizados.
Conclusiones 
Utilizamos el corticoide inhalado más en los pacientes 
que reagudizan, como dicen las guias, aunque también 
es cierto que hay pacientes que no reagudizan y los se-
guimos utilizando.

80/1512. ¿Están bien tratados los pa-
cientes asmáticos en Atención Primaria?
AUTORES:
 (1)  Macías Beltrán, Inmaculada; (2)  Domínguez Teba, 
Antonio Jesús; (3)  Medero Canela, Rocío; (4)  Pedregal 
González, Miguel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud el Torrejón / Hospital Infanta Elena. 
Huelva; (2) Medico Residente 3er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Bollulos Par del Condado. 
Huelva.; (3) Medico Residente 3º año de Medicina Familia 
y Comunitaria. Centro de Salud El Torrejon. Huelva.; (4) 
Medico de Familia. Técnico Unidad Docente Medicina 
Familiar y Comunitaria. Huelva.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir las características clínicas de pacientes con asma 
bronquial. Determinar tipo y grado de asma más frecuen-
te, número de reagudizaciones e ingresos. Determinar 
tipo de tratamiento y adecuación según grado.
Metodología 
Estudio observacional descriptivo en el ámbito de 
Atención Primaria. Se seleccionó una muestra consecu-
tiva de pacientes incluidos en Proceso Asma Bronquial 
(n=32), desestimando a menores de 14 años. Recogida 
de datos mediante Historia Clínica y análisis mediante 
SPSS. Variables: edad, sexo, tipo y grado asma, trata-
miento utilizado, número de reagudizaciones e ingresos. 
Análisis: media y desviación típica para cuantitativas, 
porcentajes para cualitativas.
Resultados 
Predominan mujeres 53,8%. Edad media 41,43, (DT 20.37). 
El tipo de asma más frecuente fue extrínseco 85,8%. Grado 
más frecuente: intermitente 65,1%. El tratamiento más 
usado: beta-adrenérgicos de acción corta 32,6%, beta-
adrenérgicos de acción corta + corticoides 32,6%. Ninguna 
reagudización en el 53%. Ningún paciente requirió ingre-
so. Realizan tratamiento adecuado en asma intermitente 
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(beta-adrenérgico de acción corta) 26,2%; persistente leve 
(glucocorticoide) 29,6%; persistente moderado (glucocor-
ticoide + beta-adrenérgicos de acción larga) 61,1%. Se 
usan glucocorticoides inhalados en: 25% asma intermiten-
te, 70,4% persistente leve y 83,3% moderado.
Conclusiones 
La mayoría de los pacientes son mujeres de edad me-
dia. El asma extrínseco es el más frecuente, predomi-
nando grado intermitente. Los beta-adrenérgicos de 
acción corta a demanda son los más usados. El trata-
miento según grado de asma es incorrecto de forma 
general: existe tendencia a sobretratar a los pacien-
tes, realizándose uso excesivo de glucocorticoides in-
halados en grado intermitente. Sin embargo, las rea-
gudizaciones son escasas.

80/1633. Tratamiento con anticolinér-
gicos en asmáticos adultos de Cataluña
AUTORES:
 (1)  Pollio Peña, Gerónimo; (2)  Rubinstein Aguñín, Pablo; 
(3)  Gonzáles Flores, Pedro; (3)  Sanchez Casco, Silvia; (3) 
 Riera Carmona, Sandra; (4)  Navarro Sierra, Tamara; (5) 
 Sanz González, Yolanda; (6)  García García, Javier; (7) 
 Galván Quevedo, Cosme; (8) ASMADUAL, Grupo de Trabajo.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Atención Primaria Les Corts. Barcelona.; (2) 
Neumólogo. Idcsalud Hospital General de Catalunya. 
Barcelona; (3) Médico de Familia. Intituto Catalán de la 
Salud. Área Básica de Salud La Farigola. Barcelona; (4) 
Médico de Familia. Intituto Catalán de la Salud. Área Básica 
de Salud Ripollet. Barcelona; (5) Médico de Familia. Centro 
de Atención Primaira Montnegre. Barcelona; (6) Médico de 
Familia. Centro Medico Martorell. Barcelona; (7) Médico de 
Familia. Hospital Delfos. Barcelona; (8) Catalunya.

RESUMEN:
Objetivos 
1. Determinar el grado de control del asma en Cataluña.
2. Relación entre el control del asma y lña utilización de 
anticolinérgicos.
Metodología 
Estudio trasnversal descriptivo, realizado entre febrero 
y abril del 2012. Se reclutaron pacientes con diagnostico 
de asma bronquial, de Atención Primaria. Participaron en 
el proyecto 55 médicos (Médicos de Familia, Neumólogos, 
Alergólogos). El muestreo se realizó mediante la aplica-
ción de una encuesta anónima, autorellenable, de 100 
ítems a los primeros 20 pacientes asmáticos que acudie-
ran a la consulta.
Las variables demográfi cas fueron edad, sexo, lugar de 
residencia. Las variables cuantititativas fueron control 
de asma, tratamiento para el asma y uso de fármacos 
anticolinérgicos entre otras. El nivel de signifi cancia es-
tadística fue del 5%.
Para analizar y explotar los datos se utlizó el programa 
SAS version 9.0
Resultados 
Participaron 578 pacientes (70% mujeres, edad media 
47,3 años (DE +/- 17.5). El 56% de los participantes vive 
en un ámbito urbano.

Según el Asthma Control Test (ACT), el control fue óptimo 
en 311 pacientes (53,7%) siendo insufi ciente en 267 (46,3%).
Relativo al tratamiento: 507 (89.1%) refi ere tomar su me-
dicación diariamente. 39 pacientes (6,8%) usan en su te-
rapia anticolinérgicos, 20 de los cuales usa tiotropio y 19 
bromuro de ipratropio.
En el grupo de pacientes que toma anticolinérgicos, 23 
(59%) reportaron un buen control de su asma, no habien-
do diferencias entre los pacientes que toman ipratropio y 
tiotropio. (p=0,1485).
Conclusiones 
1. Sólo el 53,7% de los pacientes con asma tienen un 
contl adecuado, según ACT.
2. El control del asma en los pacientes que usan 
drogas anticolinérgicas es del 59%

80/1680. Vacunados de la gripe en un 
distrito sanitario: Variabilidad por ca-
tegorías y centros
AUTORES:
 (1)  del Río Caballero, Ana; (1)  Ligero Molina, María Rosa; 
(2)  Maculet Rey, Marina Alejandra; (3)  Tavira Patón, María 
Isabel; (4)  Granado Aranda, José; (5)  Llamas del Castillo, 
Mercedes; (6)  de los Riscos Mateos, Elisa María; (6)  Rey 
Martín, Ana Emilia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4to año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Trinidad “Jesús Cautivo”. 
Málaga.; (2) DUE. Hospital Pascual. Málaga.; (3) Médico 
Residente. Centro de Salud Trinidad “Jesús Cautivo”. Málaga; 
(4) Jefe de Servicio de Medicina Laboral. Distrito Sanitario 
Málaga.; (5) Médico de Salud Laboral. Servicio de Medicina 
Laboral del Distrito Sanitario Málaga.; (6) Médico de Familia. 
Centro de Salud Trinidad “Jesús Cautivo”. Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el total de profesionales vacunados de gripe. 
Conocer el número de vacunados por categoría profesio-
nal, centro de salud (CS) y sexo
Metodología 
Estudio descriptivo, retrospectivo. Ámbito de realiza-
ción y marco o nivel de atención sanitaria: total de CS 
de un distrito (D) sanitario de atención primaria urba-
no. Criterios de selección: total de profesionales de 
CS y D vacunados de gripe durante la campaña 2012-
2013. Base de datos: departamento salud laboral del 
distrito. Número de sujetos incluidos: 301. Variables: 
sexo, CS y categoría profesional: médico, pediatra, 
médico interno residente (M.I.R.), enfermero, matro-
na, auxiliar de enfermería, administrativo, celador y 
trabajador social. Programa informático SPSS versión 
20.0
Resultados 
Profesionales vacunados 301 de 29 CS. Porcentaje del to-
tal y número de mujeres (M): médicos 106 (35%) (42 M), 
pediatras 21 (7%) (12 M), M.I.R. 8 (3%) (7 M), enferme-
ros 93 (31%) (74 M), matronas 6 (2%) (6 M), auxiliar de 
enfermería 13 (4%) (12 M) y administrativo 35 (12%) (25 
M), celador 6 (2%) (0 M) y trabajadora social 4 (1%) (4 
M). Variabilidad entre CS: total vacunados 34/2, médicos 
vacunados 14/0, enfermeros: 8/0
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Conclusiones 
Médico es la categoría profesional con mayor número de 
vacunados de gripe, seguido de enfermero, administrati-
vo y auxiliar de enfermería. Existe gran variabilidad in-
tercentros en cuanto a vacunados y categoría profesional 
a la que pertenecen

Infecciosas
80/64. Incidencia en 2011 de infeccio-
nes urinarias en ancianos internos en la 
residencia Nuestra Señora del Camino. 
León 
AUTORES:
 (1)  Montesdeoca de La Fuente, José; (2)  Nava Gutierrez, 
Amy Cristina; (3)  Fernández Barrial, Ana María; (2)  San 
Miguel Balboa, Mónica; (4)  López Carbajo, María José.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente. Centro de Salud La Condesa. León; 
(2) Médico Residente de 3º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Aguado 1. León; (3) Médico 
Residente de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud La Condesa. León; (4) Médico de Familia. 
Centro de Salud La Condesa. León.

RESUMEN:
Objetivos 
Cuantifi car los ITUs durante el año 2011 en la residencia 
estudiada. También nos planteamos estimar la frecuencia 
de los ITUs; identifi car las características clínicas de los 
pacientes; cuantifi car los factores de riesgo más frecuen-
tes; y reconocer las características microbiológicas.
Metodología 
Estudio observacional, retrospectivo y descriptivo. Hicimos 
uso de las historias clínicas informatizadas y en papel.
Resultados 
El 50.6% de los ITUs ocurren en pacientes mayores o igua-
les de 85 años. Un 87.9% de los 83 afectados al menos 
en una ocasión fueron mujeres. Un 9.2% de los pacientes 
de la residencia, tuvieron al menos un segundo episodio 
de ITUs durante el año 2011. El 32.9% de los pacientes 
diagnosticados en el primer episodio no tuvieron clínica 
urinaria. El 82.5% de los urocultivos que se realizaron y 
que resultaron positivos correspondieron a E.coli.
Conclusiones 
42.6% de internos afectados de al menos un episodio de 
ITUs. Más incidencia entre las mujeres, hipertensos, dia-
béticos, con insufi ciencia cardiaca, insufi ciencia renal y 
con tratamientos inmunosupresor. E. coli fue el principal 
microorganismo aislado (82.5%).

80/698. La posible neoplasia oculta 
tras una endocarditis bacteriana
AUTORES:
 (1)  Arguedas Hernández, Amalia; (2)  González García, 
Elisabet; (1)  De La Cruz Herrera, Mercedes; (2)  Debant 
Llobet, Astrid; (2)  Palau Puigvert, Elionor; (2)  Pujol 
Banus, Anna; (3)  Farras i Serra, Pere; (4)  Tapiz, Alfonso.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria 
ABS Súria. Manresa; (2) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. ABS Bages. Manresa; (3) Médico 
Adjunto de Medicina Familiar y Comunitaria. ABS Súria. 
Manresa; (4) Médico Adjunto de Medicina Interna, Xarxa 
Asistencial ALTHAIA. Manresa.

RESUMEN:
Objetivos 
Streptococcus bovis (Stb) es un coco gram positivo res-
ponsable de 10% de la endocarditis infecciosa (EI). Tales 
infecciones se han asociado con neoplasia de colon y 
otras lesiones del tracto gastrointestinal (TGI), lo que nos 
obliga a la evaluación en estos casos del TGI.
El objetivo es la presentación de una serie de casos asistidos 
en el Hospital Sant Joan de Deu de Manresa con diagnostico 
de EI por Stb y su posible asociación a lesiones del TGI.
Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo de los casos de EI por 
Stb, entre enero 2006 y febrero 2013.
Resultados 
De 49 casos diagnosticados de EI, 8 (16%) eran por Stb (100% 
hombres entre 50 y 76 años). La fi ebre fue el síntoma más 
común, el 62,5% presentó un soplo de novo con afectación 
valvular en todos los casos (la más frecuente aórtica).
Estudio del TGI: 3 pacientes con adenoma de bajo grado, 
1 con lesión premaligna, 1 no estudiado por exitus, 3 no 
estudiados por derivación a otros centros.
Conclusiones 
Los resultados encontrados coinciden con los descritos en 
la literatura, donde la mayoría de las EI por Stb se pre-
sentan de forma subclínica, predominantemente hom-
bres con afectación valvular Aortica y con adenoma de 
bajo grado como lesión TGI. Se sabe que la asociación es 
alta en comparación a otras EI y que a pesar de que la 
mayoría de las lesiones encontradas en el TGI son adeno-
mas, se han de incluir estos pacientes dentro del grupo 
de riesgo y realizar colonoscopias periódicas.

80/1489. Enfermedad de Chagas. 
Rompiendo el silencio con un grupo fo-
cal. Resultados
AUTORES:
 (1)  Otero Hernández, Isabel; (2)  Conde-Valvís Fraga, Sara; 
(2)  Llavero Sánchez, Andrés; (2)  Martin Castaño, Benita.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria.Centro de Salud Huétor-Tájar.Huétor-Tájar. 
Granada; (2) Médico de Familia. Centro de Salud Huétor-
Tájar. Huétor-Tájar. Granada.

RESUMEN:
Objetivos 
- Conocer las vivencias de la Enfermedad de Chagas por 
los pacientes: Cómo se vive la enfermedad en su país de 
origen, diferencias con respecto a España.
- Aumentar la adherencia al seguimiento y tratamiento. 
- Contribuir a que deje de ser una enfermedad silente.
Metodología 
Diseño: Proyecto de investigación mediante un grupo focal
Lugar: Centro de Salud de Zona Básica de Atención Primaria.
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Selección: 7 a10 pacientes con Enfermedad de Chagas.
Resultados 
- Conocimiento de la enfermedad: “..se llama vinchuca” 
“..que haya tenido tu madre o padre” “ “..se toma la 
primera sangre de un toro negro”
- Vivencia en su país de origen y España: “..en Bolivia hay 
pocos recursos..” “Últimamente hay muchas ayudas con 
este gobierno” “..antes aquí no se conocía” “Ahora sí” 
 - Asistencia sanitaria: “ A veces me siento mal y voy al 
médico”
- Seguimiento y tratamiento: “ .. me mandó al especialista” 
“Estoy haciendo tratamiento” ” La receta se me ha olvida-
do allá (Bolivia)” “No me acordé cómo tomar las pastillas”
- Descendientes: “ ..mis hijos negativos..” “Tengo tres 
hijos, no los he llevado al médico”
- Averiguar preocupaciones: “yo sabía que tenía algo…
pero me da susto” “ .. tengo Mal de Chagas…no quiero 
morir tan joven..”
Conclusiones 
- Aprecian mejoría en su sanidad y mayor conocimiento 
en España. 
- Difi cultad para seguimiento terapéutico por inestabili-
dad geográfi ca. Tienen dudas sobre el tratamiento.
- Tienen miedo a enfermar y morir. Algunos no han reali-
zado serología a sus hijos.
- Ven la enfermedad como un “mal heredado”, existe 
cierto componente místico.

Digestivo
80/1139. Epidemiología del trasplante 
hepático en un hospital de tercer ni-
vel. Importancia del control del síndro-
me metabólico tras el trasplante hepá-
tico en Atención Primaria 
AUTORES:
 (1)  Nieto Sánchez, Sara; (2)  Pérez González, Irene; (3) 
 Iglesias Clemente, Ana Isabel; (4)  Duque Chaux, André; (5) 
 González Silva, Yolanda; (6)  Almohalla Álvarez, Carolina; (7) 
 Martín Pérez, Beatriz; (8)  Quintero González, Luis Miguel; 
(9)  Calvo Sardón, Sandra; (1)  Martín Monclus, Claudia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico residente de 2º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Casa del Barco. 
Valladolid.; (2) Médico residente de 2do año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Casa del Barco. 
Valladolid.; (3) Médico Residente de 1er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud La Puebla. 
Palencia.; (4) Médico Residente de 4to año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Casa del 
Barco. Valladolid.; (5) Médico Residente de 1er año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Plaza 
del Ejército. Valladolid.; (6) Médico Gastroenterólogo. 
Especialista en Hepatología. Hospital Universitario Río 
Hortega. Valladolid.; (7) Médico de Urgencias. Hospital 
Universitario Río Hortega. Valladolid.; (8) Médico de 
Familia. Centro de Salud Casa del Barco. Valladolid.; 
(9) Médico residente de 2do año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de salud Parquesol. Valladolid.

RESUMEN:
Objetivos 
Se pretende describir la epidemiología del trasplante he-
pático (TOH) en un hospital de tercer nivel y la prevalen-
cia de Síndrome Metabólico postrasplante (SMP) en estos 
pacientes.
Metodología 
Estudio observacional descriptivo transversal de los 
TOH realizados en el Hospital Universitario Río Hortega 
(HURH) de Valladolid, de enero a diciembre de 2012.
Resultados 
Se realizaron 43 TOH durante 2012. De la serie fallecie-
ron cuatro pacientes (9.3%). El 79% de los TOH fueron 
varones. La distribución por edades es la siguiente: de 20 
a 40 años se realizaron 2 TOH; 8 TOH de 40-50 años; 13 
TOH de 50 a 60 años; y 20 TOH de 60-70 años. Se realiza-
ron TOH todos los meses del año, siendo los más preva-
lentes Abril (16%) y Agosto (19%). Respecto a la etiología 
subyacente de la hepatopatía fue por alcohol (53%) y por 
alcohol+VHC (16%). La indicación de TOH se distribuyó: 
42% cirrosis, 39% hepatocarcinoma, 14% fallo hepático 
agudo, 4% colestásica; 1% re-trasplante. Respecto a la 
comorbilidad de SMP se obtuvo: un 23% más de HTA tras 
el TOH, 14% más de DM2 tras el TOH, 2% más de DL tras el 
TOH; obesidad no se modifi có.
Conclusiones 
La mayoría de los TOH son hombres, entre 50 y 70 años 
con hepatopatía alcohólica previa. La prevalencia del 
SMP aumenta considerablemente tras TOH. El médico de 
Atención Primaria es fundamental en la prevención de la 
patología enólica como primera causa de TOH y en el re-
conocimiento precoz, prevención y tratamiento del SMP 
como punto clave para aumentar la supervivencia a largo 
plazo.

80/1679. Papel del Médico de Atención 
Primaria en el diagnóstico y seguimien-
to de la Enfermedad Celíaca
AUTORES:
 (1)  Medero Canela, Rocío; (1)  Macías Beltrán, Inmaculada; 
(2)  Domínguez Teba, Antonio Jesús; (3)  Pedregal González, 
Miguel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud El Torrejón. Huelva.; 
(2) Medico Residente 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Bollulos Par del Condado. 
Huelva.; (3) Médico de Familia. Unidad Docente de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Huelva.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir características clínicas de presentación de la 
Enfermedad Celíaca (EC) en nuestro medio. Determinar 
el tipo de estudio serológico realizado tras el diagnós-
tico de sospecha. Determinar el estudio serológico rea-
lizado durante las revisiones. Valorar la adherencia al 
tratamiento y necesidad de realizar histologías seriadas. 
Determinar la posibilidad de realizar seguimiento desde 
Atención Primaria.
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Metodología 
Estudio observacional descriptivo. Se seleccionó una 
muestra de pacientes con diagnóstico histológico confi r-
mado de EC (n=25). Recogida de datos mediante historia 
clínica. Variables: edad, sexo, edad al diagnóstico, clíni-
ca debut, serología, adherencia y respuesta al tratamien-
to, histología. Análisis: media y desviación típica (DT) en 
cuantitativas y porcentajes en cualitativas.
Resultados 
Edad 46.16 años (DT 19.14), IC 95% (15-77). Edad al diag-
nóstico 39.40 años (DT 17.47), IC 95% (12-70). El 52% 
son mujeres. Clínica debut: 40% sindrome diarreico, 24% 
síntomas inespecífi cos abdominales, 20% síndrome ané-
mico. Al inicio: anticuerpos antitransglutaminasa posi-
tivos 81.8%, antigliadina 59.1%. Revisiones posteriores: 
anticuerpos antitransglutaminasa negativos 88% y anti-
gliadina 88%. Precisaron una segunda histología 3 casos. 
Adherencia al tratamiento 84%.
Conclusiones 
Según características clínicas de la EC debemos tenerla 
presente en diagnóstico diferencial de síndromes diarrei-
cos, anémicos o inespecífi cos abdominales, en pacientes de 
cualquier edad. El diagnóstico de sospecha es planteable 
desde primaria, basadp en determinación serológica que 
posteriormente se confi rmará en Atención Especializada. 
Pocos pacientes mantienen serología positiva y precisan una 
segunda determinación histológica: presentan buena adhe-
rencia al tratamiento y la mayoría negativizan anticuerpos 
respondiendo clínicamente. Concluimos que la revisión de 
pacientes puede ser realizada desde Atención Primaria.

Nefrología y 
Vías Urinarias 
(Urología)
80/299. Estudio descriptivo de las in-
fecciones del tracto urinario atendidos 
en Urgencias de un Hospital comarcal
AUTORES:
 (1)  Jilaveanu, Corina Maria; (1)  Girón Estrada, Vanessa; 
(2)  Sanjuán Domingo, Raquel; (2)  Alonso Alcañiz, Marta; 
(2)  Urdaz Hernández, Martha; (2)  Rodrígo Pérez, MªMar; 
(3)  Suarez Broto, Miguel Angel; (2)  Sencianes Caro, Rocio; 
(2)  Catalán Ladrón, Maria Luisa; (2)  Montesa Lou, Cristina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicna Familiar y Comunitaria.
Hospital Ernest LLuch. Calatayud. Zaragoza; (2) Medico 
Adjunto Urgencias Hospitalarias. Hospital Ernest LLuch. 
Calatayud.; (3) Especialista en Urologia. Hospital Ernest 
LLuch. Calatayud.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar la conducta adoptada ante un paciente con 
una infección del tracto urinario en Urgencias de un 
Hospital comarcal.

Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo realizado durante el 
año 2012, se revisaron las historias clínicas con ayuda de 
del programa informativo PCH ( n=94 pacientes). Análisis 
estadístico: SPSS v.15.0.
Resultados 
La edad media fue de 71,70 años, el 59,57% eran muje-
res.Un 32% había tenido una ITU previa y un 14% había 
tomado antibiótico previo ( un 69,23% una fosfomicina, 
23,07 un ciprofl oxacino y el resto cefalosporina). A todos 
se les realizó un sedimento de orina, y en un 93,61% fue 
compatible con una ITU. A más de la mitad de los pacien-
tes (53.19% ) se les solicitó un urocultivo, que fue positivo 
en 52% de las peticiones, los germenes aislados fueron: E. 
coli (18), S. aureus (2), K. pneumoniae(1), Enterococcus 
(1), Candida albicans(1) y proteus mirabellis (1). Los an-
tibióticos instaurados fueron: amoxicilina-acido clavulá-
nico (38,5%), quinolona (28,21), fosfomicina (15,95%), 
cefalosporinas (11,70%) y betalactamicos(5,64%).
Conclusiones 
La ITU ocurre en mujeres de edad avanzada. Una de cada 
tres había tomado antibiótico de forma previa.A todos los 
pacientes se les solicitó un sedimento de orina y a más 
de la mitad urocultivo, resultando positivo en más de la 
mitad de las peticiones, siendo el germen más frecuen-
temente aislado el E coli. El antibiótico más pautado fue 
la amoxicilina-ácido clavulánico.

80/300. Estudio descriptivo de los cóli-
cos renales atendidos en Urgencias de 
un Hospital comarcal
AUTORES:
 (1)  Sanjuán Domingo, Raquel; (2)  Alonso Alcañiz, Marta; 
(3)  Tejeiro Rico, Mónica Liliana; (4)  Suarez Broto, Miguel 
Angel; (2)  Catalán Ladrón, Maria Luisa; (2)  Muñoz Jacobo, 
Sergio; (2)  Muñoz Cifuentes, Pablo; (2)  Recio Jimenez, 
Jose Enrique; (2)  Yañez Rodriguez, Felicidad; (5)  Sánchez 
Soria, Maria Angeles.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Servicio Urgencias. Hospital Ernest Lluch. Calatayud; 
(2) Medico Adjunto Urgencia Hospitalaria. Hospital 
Ernest Lluch.Calatayud.; (3) Médico Residente de 
Medicna Familiar y Comunitaria. Hospital Ernest Lluch.
Calatayud.; (4) Especialista en Urologia. Hospital Ernesl 
Lluch. Calatayud.; (5) DUE. Servicio Urgencias Hospital 
Ernest Lluch. Calatayud.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar los síntomas, la analgesia administrada y las 
pruebas diagnósticas realizadas a los pacientes atendidos 
con un cólico renal.
Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo realizado durante el 
año 2012, se revisaron las historias clínicas con ayuda 
de del programa informativo PCH ( n=109 pacientes). 
Análisis estadístico: SPSS v.15.0
Resultados 
La edad media fue de 51,50 años, el 55,96% eran 
hombres. Los síntomas fueron: dolor lumbar derecho 
(46,7%), izquierdo (53,3%), irradiaba en un 77,06 %, náu-
seas (37,61%), vómitos (26,60%) y síndrome miccional 
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(22,93%). Un 44,03% (n=48) había tomado analgesia pre-
via, la mitad de ellos AINEs(54,165%). La analgesia ad-
ministrada en urgencias mayoritariamente fue AINEs 
(54,12%) y metamizol (13,76%).En las analíticas destaca-
ba una creatinina media de 1,18 y una media de leucoci-
tos 9794,25. Se solicitó Radiografía a un 90,82% (litiasis 
en un 17,17%) y ecografía en 50,45% (normal :40%, litiasis 
: 12,72%, ectasia :47,28%). Ingresaron en Hospital de Día 
para control evolutivo un 84,40%de los pacientes, y fi -
nalmente ingresaron en Urología el 25,68(n=28). Al alta 
(n=81) la analgesia administrada mayoritariamente fue: 
AINEs (56,79%) y Metamizol (35,80%); y de ellos el 62,96% 
fue derivado a las consultas de Urología.
Conclusiones 
El cólico renal ocurre en varones de edad media. Un 40% 
había tomado analgesia previa (la mitad un AINE, que fue 
también el analgésico más administrado en urgencias y 
al alta de estos pacientes). En el 80% de las radiografías 
no existieron alteraciones, y hasta casi en la mitad de las 
ecografías que se realizaron se observaba una ectasia.

80/446. Recambio de sonda urinaria: 
antibiotico si, o no?
AUTORES:
 (1)  Ingelmo Cereceda, Naiara; (2)  Carpio Coloma, Ainara; 
(3)  de la Rua Tolosana, Iñaki; (4)  Garrido Albaina, Amaia; 
(5)  Caro García, Ana; (6)  Gonzalez Zabala, Lidia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Kareaga. Basauri; (2) 
Enfermera. Hospital de Galdakao-Usansolo. Galdakao; 
(3) Médico de Familia. Punto de Atención Continuada 
Begoña. Bilbao; (4) Médico de Familia. Centro de Salud 
Mina del Morro. Bilbao; (5) Médico Residente de 4º año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ariz. 
Basauri.; (6) Enfermera Residente de 1er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Hospital Clinic. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar si existe evidencia acerca de la administra-
ción de tratamiento antibiotico (ATB) de forma profi lac-
tica en el recambio de sonda en pacientes portadores de 
sonda urinaria permanente, con respecto a la reducción 
en la incidencia de infecciones urinarias.
Metodología 
Se efectuó búsqueda de la bibliografía médica en bases de 
datos MEDLINE, IME, IBECS, CYNAL, Embase, Cochrane, y 
Guias de Práctica Clínica (GPC). Los términos de búsque-
da incluyeron: “urinary catheters”, “urinary catheteriza-
tion”, “indwelling catheters”, y “antibiotico prpphylaxis”. 
Se limitó la búsqueda a humanos y adultos en textos publi-
cados en inglés, francés y español. Para evaluar la calidad 
de los estudios y de las GPCs se utilizaron las herramientas 
Ficha de Lectura Crítica 2.0 y Agree II respectivamente.
Resultados 
Se encontraron 217 artículos y 9 GPCs. Se redujo a 16 
artículos y 4 GPCs tras descartar por título y abstract.
Conclusiones 
No está recomendado el uso de ATB profi lácticos de for-
ma sistemática en el recambio de sonda urinaria ya que 
no ha demostrado disminuir de forma signifi cativa las 

infecciones del tracto urinario. Se considerará el uso de 
ATB en caso de sondaje traumático, pacientes neutropé-
nicos, trasplantados renales y pacientes con ITU de repe-
tición tras recambio de sonda.

80/1486. La aplicación de un pro-
tocolo consensuado con Atención 
Primariamejora la remisión de pacien-
tes a nefrología. Análisis de los resulta-
dos tras siete años de experiencia
AUTORES:
 (1)  Vizcaino Castillo, María Belén; (2)  Silvero, Yoshio 
Antoian; (3)  Viñas Gimeno, María Angeles; (4)  Serrato 
Villalba, Ángela; (5)  Molina Comboni, Daniel; (6) 
 Escudero Quesada, Verónica; (7)  Cantero Llorca, Juana; 
(8)  Gorriz Teruel, José Luis; (9)  Llisterri Caro, José Luis; 
(10)  Pallardo Mateu, Lluis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residene de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Servicio de Nefrologia. Hospital Peset. Valencia; (2) Medico 
Residente de 4º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Ingeniero Joaquin Benlloch. Valencia.; 
(3) Medico Residente de 2º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud de Fuente de San Luis. 
Valencia.; (4) Residente de Nefrologia 4 año; Hospital Dr. 
Peset. Valencia; (5) Nefrologo. Hospital Dr. Peset. Valencia; 
(6) Nefrólogo. Hospital Dr. Peset. Valencia; (7) Directora de 
Atención primaria del Departamento de Salud de Valencia. 
Hospital Dr. Peset. Valencia; (8) Jefe de Sección servicio 
Nefrologia Hospital Dr. Peset. Valencia; (9) Medico de Familia. 
Centro de Salud Ingeniero Joaquin Benlloch. Valencia.; (10) 
Jefe de Servicio de Nefrologia. Hospital Dr. Peset. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar los resultados tras la implantación de un protoco-
lo consensuado entre Atención Primaria (AP) y Nefrología 
y su impacto en la remisión de pacientes, así como la 
adecuación de la remisión y tiempos de espera.
Metodología 
En Octubre de 2004 se elaboró un protocolo consensua-
do entre Nefrología AP difundiéndose entre los centros de 
AP en 2005 y 2006. Se analizan 1605 primeras visitas a 
Nefrologia con recogida aleatoria de las primeras visitas en 
los distintos periodos tras la implantación del protocolo.
Se ha realizado un análisis en cinco fases: A) Recogida 
retrospectiva de datos de 109 primeras visitas antes de 
implantación del protocolo (año 2004); B) Recogida pros-
pectiva de 110 visitas tras implantación y difusión (año 
2005); y recogida prospectiva de 1386 primeras visitas 
en tres periodos C), D) y E), (años 2006, 2008 y 2012 
respectivamente)
Resultados 
Procedencia de las propuestas fue: AP: 54%, especialida-
des 38% y otras 8%. Se consideraron remitidos adecuada-
mente el 66.3 % de toda la serie, siendo en las fases A, B, 
C, D y E el 45.9%, 55.5% y 70.6%, 66.7% y 70% respectiva-
mente. En los pacientes de AP: 35 %, 58 % y 68.2%, 65% y 
68% respectivamente .
La media de espera en los periodos A, B, C y D fue 56±22, 
35±18, 57±64 y 23±77 y 17±3 dias respectivamente.
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Conclusiones 
La implantación de un protocolo consensuado con AP y el 
contacto entre ambas especialidades ha conseguido me-
jorar la adecuación de remisión de los pacientes.

80/1487. Interrelación Nefrologia-
Atención Primaria: Experiencia de la 
consulta de Nefrología no presencial 
para pacientes que no cumplen proto-
colo de remisión
AUTORES:
 (1)  Vizcaino Castillo, María Belén; (2)  Silvero, Yoshio 
Antoian; (3)  Serrato Villalba, Ángela; (4)  Molina Comboni, 
Daniel; (5)  Montomoli, Marco; (6)  Escudero Quesada, 
Verónica; (7)  Llisterri Caro, José Luis; (8)  Gorriz Teruel, 
José Luis; (9)  Cantero Llorca, Juana; (10)  Pallardo Mateu, 
Lluis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residene de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Servicio de Nefrología. Hospital Dr. Peset. Valencia; (2) 
Medico Residente 4º año Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Ingeniero Joaquin Benlloch. Valencia; (3) 
Médico Residente Nefrologia 4º año Hospital Dr. Peset. 
Valencia; (4) Nefrólogo. Servicio de Nefrologia Hospital 
Dr. Peset. Valencia; (5) Médico Residente de Nefrologia 
2º año Hospital Dr. Peset. Valencia; (6) Medico Nefrólogo. 
Servicio de Nefrologia Hospital Dr. Peset. Valencia; (7) 
Médico de Familia. Centro de Salud Ingeniero Joaquin 
Benlloch. Valencia; (8) Jefe de Seccion. Servicio de 
Nefrologia Hospital Dr. Peset. Valencia; (9) Directora 
de Atención primaria del Departamento de Salud de 
Valencia. Hospital Dr. Peset. Valencia; (10) Jefe de 
Servicio de Nefrología. Hospital Dr. Peset. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
A pesar de los programas de formación y la existencia 
de documentos de consenso, continúan remitiéndose a 
Nefrologia pacientes ancianos con disminución leve del 
fi ltrado glomerular o excreción urinaria de albúmina dis-
cretamente elevada. Necesitamos estrategias para evitar 
remisiones no adecuadas. 
OBJETIVOS: analizar la experiencia de la consulta de 
Nefrologia no presencial en casos que no cumplan el pro-
tocolo de derivación.
Metodología 
Las propuestas remitidas eran analizadas y clasifi cadas 
para establecer prioridad. Los criterios de derivación son 
los recomendados por el documento de consenso de la 
SEN. Si no se cumplían,las propuestas pasaban a ser re-
sueltas por la consulta no presencial.
Resultados 
: Desde Septiembre de 2010 hasta el 31 de Diciembre de 
2012 se han resuelto 194 propuestas mediante consulta 
no presencial procedentes de 16 centros de AP .Las res-
pondidas en 2012 han supuesto el 16 % de las primeras 
visitas de la consulta externa. Los motivos de remisión 
en dichas consultas fueron: FG bajo (55 %), cociente al-
bumina/ creatinina en orina < 300 mg/g (22 %), HTA no 
refractaria (4 %), disfunción renal subaguda leve (2 %), 

otros (13 %), alteraciones electrolíticas (2 %), quistes re-
nales simples (2%). En el 15.7 % de las propuestas no se 
detectó patología renal
Conclusiones 
La consulta no presencial evita la remisión de un signi-
fi cativo porcentaje de pacientes que no cumple crite-
rios, permitiendo reducir la lista de espera y optimizar 
los recursos del sistema de salud. Esta herramienta ha 
ayudado a mantener una lista de espera media de 8-15 
días, el último año.

Neurología
80/1405. Revisión de Metástasis 
Cerebrales en Hospital Marina Baixa
AUTORES:
  Mejica Rodríguez, Silvia.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Residente. Hospital Marina Baixa / Centro de 
Salud Foietes. Benidorm. Alicante.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizamos casuística de MC, tumores más frecuentes 
del SNC.
Metodología 
Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo. Datos 
extraídos de HC.
Resultados 
Comprende 150 pacientes ingresados (1/1/2006-
30/6/2013), 93 varones/57 mujeres. Según edades: 
40-50 años (18), 51-60 años (35), 61-70 años (43), 71-
80 años (38), ≥ 81 años (16). Antecedentes de Tabaco 
(79), HTA (66), DL (30), Alcohol (26), DM (21), EPOC (14), 
Hiperuricemia (7), Obesidad (6). Referían Desorientación 
(47), Paresia (45), Inestabilidad (43), Cefalea (40), 
Disartria (26), Vómitos (20), Convulsiones (20), Síncope 
(18), Mareos (17), Afectación Visual (16), Alteraciones 
Micción (12), Parestesias (11), Desviación Facial (10), 
Alteraciones Conductuales (10), Somnolencia (5), Amnesia 
(5). Padecían Cáncer de Pulmón (72), Mama (22), Colon 
(9), SNC (8), Estómago (5), Riñón (4), Endometrio (3), 
Melanoma (3), Próstata (3), Páncreas (2), Suprarrenal (2), 
Tiroides (2), Vejiga (2), Esófago (1), Hígado (1), Laringe 
(1), Ovario (1), Pene (1). Tumores Pulmonares registra-
dos: 27 Adenocarcinomas, 33 Carcinomas Epidermoides, 
7 Microcíticos, 5 Células Grandes. MC Parietales (62), 
Frontales (47), Cerebelosas (33), Occipitales (27), 
Temporales (25). Fallecieron 76; en 1º ingreso 22, ≤ 2 
meses (33), 2-5 meses (18), 6-9 meses (8), 10-13 meses 
(4), 14-17 meses (2), 18-21 meses (4), ≥ 22 meses (7).
Conclusiones 
De 150 pacientes (62% Hombres, 29% 61-70 años), 44% 
HTA, 53% Fumadores. Presentaban 31% Desorientación, 
30% Paresia, 29% Inestabilidad, 27% Cefalea. Padecían 
48% Cáncer Pulmonar y 15% de Mama. Tuvieron 55% es-
tancia hospitalaria ≤ 1 semana en ingreso inicial. 41% MC 
Parietales y 31% Frontales. Fallecieron 51%, 29% en 1º 
ingreso; 83% ≤ 13 meses, 43% < 2 meses.
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80/1437. Análisis de las principales cau-
sas de derivación de Atención Primaria 
al servicio de Neurología del Hospital 
Universitario de Santa Lucia - Cartagena 
AUTORES:
 (1)  Henriquez Adames, Prisca Beatriz; (2)  Roldán Molina, 
David; (3)  Belen Montero, Juan Francisco; (4)  Checa 
Soriano, Ana.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de salud Isaac Peral, 
Cartagena. Murcia; (2) Médico De Familia.Centro de 
equipo de soporte de cuidados paleativos, Cartagena. 
Murcia.; (3) Médico de Famiia.Centro de Salud San Anton, 
Cartagena. Murcia.; (4) Médico de Familia. Centro de sa-
lud Isaac Peral. Cartagena. Murcia.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer y analizar las diferentes variables de los pacien-
tes remitidos de atencion primaria al servicio de neurolo-
gía del Hospital Universitario Santa Lucia.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal retrospectivo. Población 1453 
pacientes mayores de 10 años remitidos de atención prima-
ria a neurología que cubre 17 zonas de salud. Muestra 332 
pacientes mediante muestreo aleatorio simple, representa 
22.8% de la población total, nivel de confi anza 95%, preci-
sión 5% y probabilidad de máxima indeterminación 50%.
Resultados 
Los motivos de derivación más frecuentes son demen-
cia (21,9%), cefaleas (21,6%), trastornos del movimiento 
(10,8%), epilepsia y pérdida de consciencia (7,4%),enfer-
medades cerebrovasculares (6,7%). Del 65,3% con historia 
clínica, 41% mantenían concordancia diagnóstica CIAP y CIE 
9, 22,5 % sin concordancia diagnóstica y 1,8% sin diagnóstico 
defi nitivo. Necesitaron revisión y seguimiento 41,0%, alta 
en primera visita 12,3% y, revisión y posterior alta 11,4%. El 
sexo prevalente femenino 59,3%. Edades prevalentes > 80 
años 19,8% y de 70 79 años 17,9%. Pruebas más solicitadas 
RMN 28,5%, analítica sanguínea 21% y TAC 18,5 %.
Conclusiones 
Las alteraciones cognitivas y las cefaleas son los motivos 
prevalentes de derivación de atención primaria a neu-
rología que se incrementan con la edad. Existe un bajo 
porcentaje de concordancia entre el diagnostico CIAP y 
CIE9, lo cual consideramos se optimizaría con el trabajo 
conjunto del médico de cabecera y el neurólogo.

80/1744. Código Ictus
AUTORES:
  Falcones Gracia, Karen Vanesa.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria.
Hospital Universitario de Elda. Alicante.

RESUMEN:
Objetivos 
Se basa en cuatro puntos:
Análisis de situación de atención al Ictus en nuestra 
comunidad.

Organización del sistema sanitario público y de la asis-
tencia al paciente con Ictus en la Comunitat Valenciana.
Desarrollo de los objetivos generales y específi cos, líneas 
de actuación y recomendaciones técnicas.
Sistema de información y Evaluación del Plan.
Metodología 
Hemos utilizado distintos links del pubmed, the new 
england journal of medicine, the medline. Además se 
ha recogido información del Libro Código Ictus de la 
Comunidad Valenciana.
Clínica.
Analítica sanguínea con estudio de coagulación e hiper-
agregabilidad, y bioquímica. 
Inmunológica y serología. 
 Biopsia de arterias, piel músculo y cerebro, según 
patología.
 Estudio genético.
 Estudio L.C.R.
 RX Tórax.
TAC cerebral
RNM
Pet-TAC
Resultados 
Prevención primaria: (Primero buscaremos los factores 
de riesgo que pueden provocar Ictus).
Control de H.T.A. y tratar por encima 140/90 mmHg con 
IECA, ARA II y diuréticos.
Control de diabetes.
Control de dislipemia con estatinas como atorvastatinas.
Supresión de tabaco y alcohol.
No antiagregantes.
Ejercicio. 
Anticoagulación oral en cardiopatías:
- En FA (fi brilación auricular).
- En valvulopatias.
- En prótesis mecánicas.
- En cardiopatía isquémica.
- En miocardiopatia. 
- En prolapso de válvula mitral. 
- En F.O.P. (foramen oval permeable).
- En estenosis carotídea asintomática de más 60%.
Conclusiones 
Cadena Asistencial ante un ICTUS
El manejo del ictus se debe ver como una cadena de me-
didas consecutivas para prestar asistencia rápida, apro-
piada y efi ciente.
Establecer sistemas interconexión precisa entre los servi-
cios médicos intra y extrahospitalario

Ictus
80/479. Actitud de la población ante 
la sospecha de síntomas de alarma de 
ictus. Proyecto de intervención comu-
nitaria: “Ictus. Lo que hay que saber” 
AUTORES:
 (1)  Gutiérrez Botella, Pablo; (1)  Lapaz Martínez, Rebeca; 
(1)  Merlos Ortega, Eva María; (2)  Meseguer Bastida, 
Encarnación; (2)  Román Conejos, Esther; (3)  Bonilla 
Zambrano, Jimmy Roberto.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Altabix. Elche. Alicante; 
(2) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y Co-
munitaria. Centro de Salud El Raval. Elche. Alicante; (3) 
Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y Comu-
nitaria. Centro de Salud Santa Pola. Santa Pola. Alicante.

RESUMEN:
Objetivos 
Estimar los conocimientos y actitudes de la población so-
bre la enfermedad cerebrovascular (ECV) y los síntomas 
de alarma del ictus.
Metodología 
Estudio transversal. Previo a la realización de un taller 
comunitario informativo sobre ECV, los asistentes cumpli-
mentaron un cuestionario. 79 asistentes cumplimentaron 
correctamente el cuestionario.
Resultados 
La edad media fue 62 años (varones 43,04%). El 58,9% 
conoce el signifi cado de la palabra ictus. El 97.47% pi-
ensa que es una enfermedad grave o muy grave. Ante 
la sospecha de síntomas de alarma el 2.53% acudiría al 
ambulatorio; el 1.27% se pondría en contacto con su 
centro de salud; el 51.90% avisaría a los servicios de 
emergencia (112); el 44.30% acudiría al hospital por sus 
propios medios. Si los síntomas desapareciesen en pocos 
minutos, el 2.53% no buscaría asistencia, el 31.65% so-
licitaría cita con su médico para consultar, y el 65.82% 
acudiría rápidamente al hospital.
Conclusiones 
El ictus es una de las enfermedades neurológicas mas 
prevalentes y la principal causa de discapacidad en el 
adulto, y una de las que más gasto sanitario genera. 
Un diagnóstico precoz mejora la supervivencia y las se-
cuelas. De los datos se desprende que es necesario in-
formar a la población de que ECV precisa una valoración 
urgente, que los síntomas iniciales se detecten con rapi-
dez y se contacte con los sistemas de emergencias con 
la mayor brevedad posible. Se contactará con los par-
ticipantes en un año para comprobar los conocimientos 
después del taller.

80/480. Factores de riesgo y síntomas 
de alarma de ictus. Proyecto de inter-
vención comunitaria: Ictus. Lo que hay 
que saber 
AUTORES:
 (1)  Gutiérrez Botella, Pablo; (1)  Lapaz Martínez, Rebeca; 
(2)  Merlos Ortega, Eva María; (3)  Meseguer Bastida, 
Encarnación; (3)  Román Conejos, Esther; (4)  Bonilla 
Zambrano, Jimmy Roberto.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Altabix. Elche. Alicante.; 
(2) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y Co-
munitaria. Centro de Salud Altabix. Elche. Alicante; (3) 
Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y Co-
munitaria. Centro de Salud El Raval. Elche. Alicante; (4) 
Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y Comu-
nitaria. Centro de Salud Santa Pola. Santa Pola. Alicante.

RESUMEN:
Objetivos 
Estimar los conocimientos de la población sobre los fac-
tores de riesgo y los síntomas de alarma de enfermedad 
cerebrovascular (ECV).
Metodología 
Estudio transversal. Previo a la realización de un taller 
comunitario informativo sobre ECV, los asistentes cumpli-
mentaron un cuestionario donde debían identifi car sínto-
mas de alarma y factores de riesgo. 79 asistentes cumpli-
mentaron correctamente el cuestionario.
Resultados 
Los factores de riesgo más identifi cados fueron HTA 
(89.97%), dislipemia (75.95%) y tabaquismo (74.03%), y 
los factores que menos se relacionaron con ECV fueron 
arritmias cardíacas (53.95%), sedentarismo (55.26%) y 
diabetes (56.58%). De los síntomas, los que menos su-
pusieron clínica de alarma fueron alteraciones de la 
conducta (50.65%) y cambios bruscos de temperamen-
to (44%), mientras que los que más fueron hemiplejia 
(75.32%) y alteraciones del lenguaje (producción 76.92% 
y comprensión 70.13%).
Conclusiones 
El ictus es una de las enfermedades neurológicas mas 
prevalentes y la principal causa de discapacidad en el 
adulto, y una de las que más gasto sanitario genera. Un 
diagnóstico precoz mejora la supervivencia y las secuelas. 
Es necesario incidir en la prevención e información a los 
ciudadanos sobre los factores de riesgo y síntomas de 
alarma del ictus. Se observa un elevado desconocimiento 
de la importancia de la diabetes como factor de riesgo 
cerebrovascular. Después del cuestionario, se realizó un 
taller acerca de prevención de ECV y consejos de actu-
ación ante clínica de ictus. Se contactará con los par-
ticipantes en un año para comprobar los conocimientos 
después del taller.

Salud Mental
80/281. Adherencia terapéutica al tra-
tamiento Antipsicótico depot a nivel 
ambulatorio
AUTORES:
 (1)  Elías Villanueva, María Pilar; (2)  Barnola Petit, María 
Isabel; (3)  Alonso Alcañiz, Marta; (3)  Sanjuán Domingo, 
Raquel; (3)  Catalán Ladrón, Maria Luisa; (3)  Rodrígo 
Pérez, MªMar; (3)  Recio Jimenez, Jose Enrique; (3) 
 Sencianes Caro, Rocio; (4)  Jiménez Rubiano, Berta María; 
(5)  Tejeiro Rico, Mónica Liliana.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Delicias. Zaragoza; 
(2) Médico Residente de Medicina de Familiar y 
Comunitario. Hospital Ernest Lluch. Calatayud.; (3) 
Medico Adjunto Hospitalaria Urgencias. Hospital 
Ernest LLuch. Calatayud.; (4) Especialista en Oncología 
Médica. Hospital Ernest Lluch. Calatayud.; (5) Médico 
Residente de Medico de Familiar y Comunitario. 
Hospital Ernest Lluch. Calatayud.
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RESUMEN:
Objetivos 
Numerosos estudios demuestran que los pacientes con 
Trastornos Mentales Graves (TMG) tienen bajas tasas de 
adherencia terapéutica, siendo ésta fundamental ya que 
previene tanto las recaídas y las consecuencias que de 
ellas se derivan, como los ingresos hospitalarios. 
El objetivo fue valorar los benefi cios de los inyectables 
depot en lo que se refi ere al alivio persistente de los sín-
tomas psicóticos y a la reducción de ingresos.
Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo, analizando una muestra 
de 25 pacientes con TMG. La recogida de datos se realizó 
en verano de 2012 a todos los pacientes que acudieron 
al Centro de Salud Mental Delicias para administrarse el 
tratamiento. Las variables analizadas fueron: edad, sexo, 
diagnóstico, neuroléptico y dosis administrada, ingresos 
antes y después del tratamiento inyectable, calidad de 
vida del paciente. Análisis estadístico: SPSS v.15.0
Resultados 
El 80% son hombres, la edad media de 46,4 años, la may-
oría solteros, con nivel de estudios básicos, con consumo 
de tóxicos e incapacidad laboral. El diagnóstico mas fre-
cuente fue de Esquizofrenia 84%. El número de ingresos 
medio previos al tratamiento fue 2 y posterior de 0,36. 
La mayoría con buena adherencia al tratamiento, siendo 
el neuroléptico más utilizado la risperidona. El 100% re-
fi rieron mejora de la calidad de vida
Conclusiones 
Los tratamientos inyectables favorecieron la adherencia 
al tratamiento reduciendo el número de ingresos hospi-
talarios , aumentando la satisfacción del paciente al me-
jorar su calidad de vida y evolución.

80/448. Desórdenes del sueño en pa-
cientes mayores
AUTORES:
 (1)  Rodríguez Juarez, Ana Isabel; (1)  Loli Cárdenas, 
Betty del rosario; (2)  Serrano Simarro, Pilar; (2) 
 Reviriego Jaén, Germán; (3)  Hernandez Urtiaga, Julio; 
(3)  López López, Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Barajas. Madrid.; (2) Médico 
de Familia. Centro de Salud Barajas. Madrid.; (3) Médico 
de Familia. Centro de Salud Vicente Muzas. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
 Conocer la prevalencia de los desórdenes del sueño en 
pacientes mayores de 65 años y su relación con alteracio-
nes orgánicas y con trastornos afectivos.
Metodología 
Estudio observacional, n=60. Los datos se recogen de las 
H.C. en 3 consultas de 2 centros de salud urbanos, de 
pacientes con diagnóstico de insomnio entre los meses 
de marzo-mayo de 2013. Se recogen datos sociodemo-
gráfi cos, comorbilidad orgánica y psiquiatríca( Ansiedad y 
depresión), y si el paciente está o no polimedicado.
El tipo de trastono del sueño, el tratamiento farmacológi-
co, la percepción de cansancio diurno y el tiempo de evo-
lución del trastorno, también se recogen en el estudio

Resultados 
El perfi l del paciente insomne en atención primaria es: 
mujer, casada, con alta prevalencia de factores de riesgo 
cardiovascular( 54)con un trastorno mixto depresivo-
ansioso y polimedicada. El tipo de insomnio más comun 
es el primario(33)y prevalece el de conciliación(56). El 
tratamiento más habitual son las benzodiazepinas de ac-
ción media-larga(47)y las imidazopiridinas(30). El tiempo 
de evolución más frecuente (36) es menor de 2 años.El 
cansancio y la distraibilidad diurna es un problema ha-
bitual en estos pacientes.
Conclusiones 
1. El insomnio es un trastorno muy común en 
ancianos,siendo el de conciliación el más frecuente. 
 2.Las benzodiazepinas de acción media-larga y las im-
idazopiridinas, son los psicofármacos más prescritos en 
nuestro estudio. 
 3.El cansancio diurno es habitual en los pacientes que 
padecen insomnio. 
4.La elevada frecuencia de FRCV en estos pacientes nos 
hace pensar en una relación entre estos y el insomnio, a 
relacionar en posteriores estudios.

Dolor
80/650. Aportación de la psicoterapia 
en el tratamiento del dolor crónico
AUTORES:
 (1)  Jiménez Felices, Carmen María; (2)  Jiménez Herrera, 
Carmen María; (3)  Moreno Fernández, Luisa María; (4) 
 Gutiérrez Ibáñez, Inmaculada; (5)  Aguilera Losada, María 
Pilar; (6)  Bendala Rodríguez, Pedro; (6)  Berlanga Ávila, 
Manuel; (7)  Capel Escoriza, Cristina; (5)  Santisteban, 
Luisa; (8)  Rodríguez Moreno, Pilar.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Roquetas Sur. 
Roquetas de Mar. Almería.; (2) Médico de Familia. Centro 
de Salud Nuestra Señora de la Oliva. Alcalá de Guadaira. 
Sevilla; (3) Médico Residente de 3er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Huércal de 
Almería. Almería; (4) Médico de Familia. Centro de 
Salud Alcalá la Real. Jaén; (5) Médico de Familia. Centro 
de Salud Las Marinas. Roquetas de Mar. Almería; (6) 
Psicólogo. Centro de Salud Alcalá de Guadaira. Sevilla; 
(7) Médico de Familia. Centro de Salud Coria del Rio. 
Sevilla; (8) Médico de Familia. Centro de Salud Roquetas 
Sur. Roquetas de Mar. Almería.

RESUMEN:
Objetivos 
Hacer ver a pacientes del sexo femenino con edades 
comprendidas entre 18 a 70 años con dolor crónico no 
oncológico ,que suele ser su dolor el que origina su mal-
estar anímico y que estas emociones pueden aumentar 
su dolor.
Por lo que la terapia va dirigida a tratar los pensamientos, 
conductas y emociones que incrementan su sufrimiento
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Metodología 
Sesiones grupales ,dos a la semana de hora y media du-
rante 5 semanas,a pacientes seleccionados en cada cen-
tro de salud por el médico de familia e impartidas por 
el psicólogo.
Intervenciones : 
-Respiración y relajación 
-Manejo de la atención 
-Reestructuración cognitiva 
-Solución de problemas 
-Manejo de emociones y asertividad 
-Valores y establecimientos de objetivos 
-Organización del tiempo y actividades reforzantes
Resultados 
Se evaluan dominios relevantes en ensayos clínicos de 
dolor crónico según iniciativa IMMPACT :
-Dolor 
-Funcionamiento físico y calidad de vida
-Funcionamiento emocional
-Expectativas sobre el tratamiento y mejoría percibida 
-Acontecimientos adversos
Conclusiones 
- Con esta actividad se mejoran las habilidades y recursos 
de afrontamiento de las pacientes con dolor crónico
-Implicamos al paciente en el proceso de mejoría de sus 
síntomas.
-Resultados muy benefi osos en la mejoría del dolor 
-La incorporación del psicólogo clínico al equipo de 
Atención Primaria se demuestra por tanto efi caz y efi -
ciente en nuestra actividad comunitaria y abre nuevas 
expectativas en el abordaje del dolor.

Locomotor
80/167. Tratamiento de la atrofi a mus-
cular en atención primaria mediante 
electroestimulación
AUTORES:
  Izquierdo Fuentes, María Trinidad;  Pineda Barrero, Sandra; 
Gonzales Candia, Jorge Christian;  Pineda Barrero, Laura.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Terrassa Sud. Terrasa.

RESUMEN:
Objetivos 
Cuantifi car el grado de atrofi a condicionada por 
hospitalización. 
Evaluar el uso de electroestimulación muscular (EEM) en 
estos casos.
Metodología 
Estudio descriptivo realizado de Mayo a Octubre 2012, 
en unidades de Medicina Interna, y Noviembre a Enero 
2013 en un centro de atención primaria (CAP), con 34 
pacientes. Criterios de inclusión: >65 años, estancia hos-
pitalaria >15 días y ausencia de edemas. 
Variables: sexo, edad, estancia, causas ingreso, perí-
metro braquial, antebrazo, muslo y gemelos, medidos 
alrededor de la parte muscular más voluminosa mediante 
cinta métrica internacional, al ingreso, y al día quince de 

estancia, por un mismo profesional. Al alta, en el CAP, 15 
pacientes realizaron 3 sesiones de 20 minutos de EEM por 
semana, durante 12 semanas, con frecuencia 30 Hz, am-
plitud impulso 0,5 ms y trenes de impulso exponenciales 
de 0,5 segundos. Análisis estadístico mediante programa 
SPSS.
Resultados 
60% hombres, 40% mujeres. Edad media: 76 años (DS 5.7) 
Estancia media 17 días (DS 3.2) Causas ingreso: 12 paci-
entes EPOC descompensado, 10 Infección respiratoria, 9 
Sepsis urinarias, 2 Descompensación Diabetes y 1 debut 
de fi brilación auricular.
Disminución media tras hospitalización: ±1,2 cm en todos 
los perímetros, y ±2 centímetros en el muslo.
Tras tratamiento con EEM, aumentaron una media de 
±1.4cm los perímetros cuadricipitales, siendo el aumento 
de ±0,5cm en el grupo control.
Conclusiones 
Los pacientes estudiados, presentaron atrofi a muscu-
lar generalizada tras hospitalización, siendo los múscu-
los de las extremidades inferiores los que se afectaron 
especialmente. 
La electroestimulación supone una alternativa válida 
para el tratamiento de la atrofi a en estos pacientes.

80/962. ¿Tenemos en cuenta la comor-
bilidad de mayores de 64 años con go-
nartrosis al prescribir?
AUTORES:
 (1)  Pérez Adelantado, Manuel; (1)  Ruiz García, Ana; (2) 
 Clemente García, María; (3)  Silvero, Yoshio Antoian; (4) 
 Gonzalez García, Lorena; (5)  Oliva Femenía, Pedro Ricardo; 
(3)  Ruiz Garcia, Maria Elena; (6)  Precioso Costa, Javier; (1) 
 Sanchez Ruiz, Tomás; (1)  Llisterri Caro, José Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Ingeniero 
Joaquín Benlloch. Valencia; (2) Médico Residente de 
Medicna Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Barrio 
del Carmen. Murcia.; (3) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ingeniero Joaquín 
Benlloch. Valencia; (4) Médico Residente de Medicna 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ingeniero Joaquín 
Benlloch. Valencia; (5) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro Médico Parque de las 
Naciones. Torrevieja. Alicante.; (6) Médico Residente de 
Medicina Familiar y Comutiria. Centro de Salud Ingeniero 
Joaquín Benlloch. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer características clínicas de los pacientes con 
gonartrosis.
Metodología 
Estudio observacional, descriptivo y transversal en AP. 
Población a estudio: pacientes >64 años con gonartrosis de 
cinco cupos. Los datos se obtuvieron por historia informa-
tizada (Abucassis) registrándose variables demográfi cas, 
antropométricas, clínicas, analíticas, FRCV, enfermedades 
asociadas y tratamientos farmacológicos. Los análisis es-
tadísticos se realizaron con el paquete SPSS 17.0.
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Resultados 
Se incluyó un total de 300 pacientes (64% mujeres) con 
edad media de 74,2±7,6 años, IMC 28,9±3,8 Kg/m2. Las 
enfermedades asociadas más prevalentes fueron disli-
pemia (66,7%), HTA (60%), ansiedad/depresión (27,3%) y 
diabetes (23%), con diferencias signifi cativas entre hom-
bres y mujeres (p<0,01). El fi ltrado glomerular (FG) me-
dio (CKD-EPI) fue de 77,9 ml/min (75,1 mujeres, 82,6 
varones; p < 0,01). Un 31,1% de pacientes mayores de 
80 años tenían FG bajo (< 60 ml/min). El promedio de 
fármacos fue 4,1 ± 2,3 (rango 0-11). El 52,3% tomaban 
analgésicos, (36,0% mujeres, 16,3% varones; p < 0,01), 
58,0% antihipertensivos (36,7% mujeres, 21,3% varones; p 
< 0,01), 48% hipolipemiantes (31% mujeres, 17% varones; 
p < 0,01), 32,7% condroprotectores (24,3% mujeres, 8,4% 
varones; p<0,01) y 28,7% AINEs (19.7% mujeres, 9% va-
rones; p < 0,01), De los hipertensos (60%) el 27,8% tomaba 
AINEs, el 54,4% analgésicos y el 26,1% condroprotectores.
Conclusiones 
Encontramos alta comorbilidad en pacientes >64 años con 
gonartrosis, con diferencias importantes entre hombres y 
mujeres. Más de la mitad de los pacientes consumen an-
tihipertensivos y analgésicos y tres de cada 10 pacientes 
toman AINEs. Esto es particularmente importante por sus 
repercusiones en la TA.

80/1128. Efectos del tratamiento sobre la 
progresión de los cambios estructurales 
en artrosis de rodilla: datos de la cohorte 
de progresión de Osteoarthritis Initiative
AUTORES:
 (1)  Möller Parera, Ingrid; (2)  Martel-Pelletier, Johanne; 
(3)  Roubille, Camille; (4)  Abram, François; (5)  Hochberg, 
Marc C.; (6)  Dorais, Marc; (3)  Delorme, Philippe; (7) 
 Raynauld, Jean-Pierre; (8)  Pelletier, Jean Pierre.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Instituto Poal de Reumatología de Barcelona.; (2) 
Osteoarthritis Research Unit, University of Montreal 
Hospital Research Centre (CRCHUM). Montreal, Quebec. 
Canadá.; (3) Osteoarthritis Research Unit, University of 
Montreal Hospital Research Centre (CRCHUM), Montreal, 
Quebec, Canadá.; (4) Imaging Research & Development, 
ArthroLab Inc., Montreal, Quebec, Canadá; (5) 
Departments of Medicine and Epidemiology and Public 
Health, University of Maryland Medical Cente. Baltimore. 
Maryland, USA; (6) StatSciences Inc.. Notre-Dame de 
l’Ile-Perrot. Quebec. Canadá; (7) Osteoarthritis Research 
Unit, University of Montreal Hospital Research Centre 
(CRCHUM), Montreal. Quebec. Canadá.; (8) Osteoarthritis 
Research Unit, University of Montreal Hospital Research 
Centre (CRCHUM). Montreal. Quebec. Canadá.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar, utilizando datos de participantes reclutados 
en la cohorte de progresión de Osteoarthritis Initiative 
(OAI) (http://www.oai.ucsf.edu/), los efectos del trat-
amiento farmacológico convencional para la artrosis 
(analgésicos y anti-infl amatorios, AINE), así como de la 

administración combinada de condroitín sulfato y glu-
cosamina (CS/Glu) sobre los cambios estructurales que 
tienen lugar en la rodilla artrósica.
Metodología 
Seiscientos pacientes afectos de artrosis de rodilla fuer-
on estratifi cados según si habían recibido o no durante 
24 meses consecutivos tratamiento convencional para la 
artrosis (analgésicos y AINE) y/o CS/Glu. El parámetro de 
valoración estudiado fue la pérdida de volumen de cartí-
lago determinado por resonancia magnética cuantitativa.
Resultados 
Los participantes reportaron haber tomado (+) (n=300) o 
no (-) (n=300) analgésicos / AINE, en ausencia o presencia 
del tratamiento CS/Glu. En el grupo que no fue tratado 
con analgésicos / AINE, los pacientes CS/Glu mostraron 
una menor pérdida de volumen de cartílago a los 24 me-
ses en la meseta medial central (p=0.007 análisis con 
una sola variable y p=0.03 análisis multivariado). En el 
grupo tratado con analgésicos / AINE, los pacientes CS/
Glu presentaron una pérdida de volumen de cartílago sig-
nifi cativamente menor en la meseta global a los 12 meses 
(p=0.05) y en la meseta central a los 24 meses (p=0.05).
Conclusiones 
En los dos grupos de estudio (+) y (-) analgésicos / AINE, 
los pacientes tratados con la combinación CS/Glu presen-
taron una reducción en la pérdida de volumen de cartí-
lago a los 24 meses, confi rmando un efecto modifi cador 
de la estructura para CS/Glu.

Osteoporosis
80/87. Índice de Barthel : antes y des-
pués de una fractura de cadera
AUTORES:
 (1)  Visedo Sánchez, Sara; (2)  Sanjuán Domingo, Raquel; 
(3)  Ferreras Amez, Jose María; (4)  Cid Jiménez, Irene; 
(1)  Pérez Vicente, Rebeca; (5)  Villaverde Royo, Maria 
Victoria; (6)  Roig Salgado, Cristina; (7)  Elías Villanueva, 
María Pilar; (8)  Yagüe Sebastián, María del Mar; (1)  Jordán 
Domingo, Marta.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Delicias Sur. Zaragoza; (2) Médico de 
Familia. Hospital Ernest Lluch Catalayud.; (3) Médico de 
Familia. Hospital Royo Villanova. Zaragoza; (4) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria.Centro 
de Salud Delicias Sur. Zaragoza; (5) Médico de Familia. 
Gerencia Sector III. Zaragoza; (6) Médico de Familia. Médico 
de Familia. Hospital Ernest Lluch. Catalayud.; (7) Médico de 
Familia. Centro de Salud Valdesperta. Zaragoza; (8) Médico 
de Familia. Centro de Salud Delicias Sur. Zaragoza.

RESUMEN:
Objetivos 
El objetivo fue evaluar la funcionalidad antes y después 
de una fractura de cadera, mediante el Índice de Barthel.
Metodología 
Estudio observacional en el que se incluyó a pacientes in-
gresados en un hospital de tercer nivel por una fractura 
osteoporótica de cadera, entre julio y diciembre de 2011. 
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Se comparó el Índice de Barthel, que evalúa la autonomía 
para las actividades básicas de la vida diaria, antes y 
después de la fractura. Análisis estadístico: STATA 9SE.
Resultados 
La población a estudio fueron 96 pacientes. La edad media 
fue de 85,28 años (desviación estándar 7,28), el 73,96% 
eran mujeres. El 20,83% residían en residencia, el resto en 
domicilio propio ó familiar y el 64, 58 % en zona rural. La 
estancia media hospitalaria fue de 13,9±4,9 días. El tipo 
de fractura más frecuente fue la pertrocanterea (52%), el 
71% de las fracturas fueron fortuitas. Al 89% de los pa-
cientes se les intervinó quirúrgicamente. La puntuación 
media del Índice de Barthel previo a la fractura fue de 
70,07 ±27,51, al mes de la fractura fue de 27,76 puntos 
(DE=23,24 ) y a los dos meses de 41 puntos ( DE= 23,89).
Conclusiones 
Esta patología es más frecuente en mujeres de edad avan-
zada que residen en su domicilio. Antes de la fractura 
eran dependientes parcialmente para las actividades de 
la vida diaria y después tenían una dependencia grave, 
por lo que es importante la instauración de programas 
multidisciplinares para disminuir la discapacidad que 
origina esta patología, mediante programas de rehabilit-
ación y apoyo del sistema sanitario.

Atención a la 
mujer
80/242. Mejora de la calidad de vida 
en mujeres perimenopáusicas tras una 
intervención comunitaria: educación 
grupal y ejercicio físico 
AUTORES:
 (1)  García Soto, Zayra Maria; (1)  Aguilera Alcaraz, 
Beatriz; (1)  Badillo Puerta, Begoña; (2)  Ariza Copado, 
Consuelo; (2)  Soto Martinez, Magdalena; (2)  Alcázar 
Manzanera, Francisco; (1)  Graure, Madalina Daniela; (1) 
 Coman, Alexandru Claudiu.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Isaac Peral. Cartagena. Murcia; (2) Médico 
de Familia. Centro de Salud Isaac Peral. Cartagena. Murcia.

RESUMEN:
Objetivos 
O.PRINCIPAL:Valorar mejora en calidad de vida(CV)de 
mujeres perimenopausicas de una zona de salud(ZBS),tras 
una intervención sanitaria consistente en educación sani-
taria grupal(ESG)y ejercicio físico(EF)supervisado por 
profesionales del equipo de atención primaria(EAP)fr-
ente a atención individual en consulta según protocolo 
de atención a la mujer climaterica.O.SECUNDARIOS:Me
jorar sintomatología física y psíquica perimenopausica,
sexualidad,relación de pareja,soporte social y favorecer 
hábitos de vida cardiosaludables.

Metodología 
Ensayo clínico aleatorizado controlado.Emplazamiento: ZBS 
úrbana. Criterios de inclusión: Mujeres de 45-59 años que 
consultan por síntomas climatéricos, con diagnostico de 
menopausia en OMI-AP. Criterios de exclusión: Negación a 
acudir a talleres y/o programa de EF por motivos person-
ales/imposibilidad fi sica-psíquica. SUJETOS/MUESTREO: Del 
total de mujeres de 45-59 años (N0=2243) con diagnóstico de 
menopausia, código X11 (N2=557) , seleccionamos una mues-
tra de 90 mujeres, con nivel de confi anza (95%) , precisión 
(80%) y prevalencia de éxito esperada en expuestos (50%) y 
en no expuestos (20%). Asignación aleatoria y randomizada 
por edad, en grupo intervención (Grupo1: 45mujeres) o en 
grupo control (Grupo2: 45mujeres) , con distribución 1: 1. 
INTERVENCIONES durante 3 meses: Grupo1: ESG (3 talleres 
de 60 minutos, 1/mes, impartidos por matrona y/o médi-
cos de familia) y programa de EF grupal (3 paseos/semana, 
de 60 minutos de duración, monitorizado siguiendo circuito 
reconocido como cardio-saludable). En el grupo2 (control) : 
Atención individual en consulta (programa de menopausia). 
En ambos grupos: 1) Hoja informativa-protocolo de estudio, 
incluyendo consentimiento informado;2) Protocolo de aten-
ción a la mujer menopáusica (OMI-AP) ;3) Realización de en-
cuesta de Calidad de vida “Escala Cervantes” antes y después 
de las intervenciones;4) Cumplimentación de cuaderno de 
registro de datos (CDR) para cada paciente. VARIABLES: 
Principal (mejora de calidad de vida: disminución de pun-
tuación total en Escala Cervantes) y Explicativas: Edad, sín-
tomas climatéricos, síntomas depresivos, síntomas urogeni-
tales, hábitos de vida, tratamiento farmacológico. Registro 
de datos al inicio y fi nal de actividades, en ambos grupos. 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO: Frecuencias y descriptivos, RR con IC 
para variables resultado. Dicho análisis se realizará de forma 
pragmática y por intención de tratar. 
Resultados 
.
Conclusiones 
.

80/627. Factores de riesgo de patolo-
gía cervical
AUTORES:
 (1)  Barroso Caballero, Yeanet; (2)  Martínez Medel, Jorge; 
(3)  Martínez Forcada, Margarita; (4)  Ezpeleta Iturralde, 
María Isabel; (3)  Blázquez Castellanos, César Adolfo Angel 
Daniel; (5)  Puras Artajo, Teresa; (6)  Cabistany Esqué, Ana 
Cristina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente. Centro de Salud Tudela Oeste. 
Navarra; (2) Médico Ginecólogo. Hospital Tudela. 
Navarra; (3) Médico Residente 3º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de salud Cascante. Navarra; 
(4) Médico Residente 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de salud Tudela Este. Navarra; 
(5) Médico Residente 3º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de salud Tudela Este. Navarra; 
(6) Médico de Familia. Adjunto Servicio de Urgencias. 
Hospital Miguel Servet. Zaragoza. Aragón.
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RESUMEN:
Objetivos 
Tiempo transcurrido entre una citología normal y la prim-
era anormal en pacientes, en las que fi nalmente se real-
izó una conización cervical
Metodología 
Estudio descriptivo a pacientes sometidas a conización cer-
vical durante el 2012. Investigó tiempo transcurrido entre 
la última citología normal y la primera anormal. Pacientes 
con periodo igual o inferior a un año se analizaron variables 
como edad, tabaquismo, presencia y tipo de virus del pap-
iloma humano (HPV), antecedente de vacunación HPV, uso 
de anticonceptivos. Diagnóstico fi nal la pieza quirúrgica.
Resultados 
Conización a 34 pacientes, por lesión escamosa intraep-
itelial de bajo grado (L-SIL) persistente, y por lesión 
escamosa intraepitelial de alto grado (H-SIL). 11,8% de 
casos había transcurrido casi un 1 año desde la última 
citología normal. El 17,6% no tenían citología previa. 
Ninguna había recibido vacunación HPV. 4 pacientes con 
citología normal, la edad media fue de 38,5 años, el 50% 
eran fumadoras y solo una había tomado anticonceptivos. 
En casi todos los casos se detectó HPV de alto riesgo. Uno 
de los casos la indicación fue L-SIL persistente y se con-
fi rmó. 3 casos, con diagnóstico inicial de H-SIL, la pieza 
lo confi rmó en uno de ellos, resto un L-SIL.
Conclusiones 
Control citológico cervical bianual supondría un retraso 
en el diagnóstico al menos del 11,8%. Factor de riesgo 
constante HPV positivo. Importante inclusión en los pro-
gramas de cribado. Realizar prevención primaria medi-
ante el uso de vacunas y la prevención secundaria explor-
aciones ginecológicas con citologías.

80/669. Uso de anticoncepción postcoi-
tal entre 2002 y 2012 en un centro de 
salud urbano 
AUTORES:
 (1)  López, María Lía; (2)  Sierra Pérez, Matilde.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 1er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Santoña. Cantabria; (2) 
Médico de Familia. Centro de Salud Santoña. Cantabria.

RESUMEN:
Objetivos 
Identifi car variaciones en cantidad de píldoras postcoital-
es (PPC) prescriptas en el período 2002 a 2012. Observar 
la edad promedio y el uso o no de métodos anticoncepti-
vos (MAC) antes y después del hecho.
Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo. Revisión de historias 
clínicas electrónicas en Centro de Salud de Santoña, 
Cantabria. Población aproximada de 12.000 habitantes
Resultados 
Existe un aumento del uso de PPC desde 2002 (24 casos) 
hasta 2009 (86 casos) seguido por un descenso signifi ca-
tivo a partir de 2009, llegando a ser sólo 39 casos en 
2012. Las edades promedio de las pacientes se mantiene 
estable a lo largo del período analizado, con un promedio 
de 25,84 años en PPC (DS=1,96). El uso de MAC previo 

fue aumentando progresivamente desde 2002 a 2012, un 
total de 13,4%. Por el contrario, el uso de MAC posterior 
a PPC desciende, también progresivamente, en 23,72%.
Conclusiones 
El uso de PPC ha aumentado hasta 2009 y disminuido 
después, hecho que podría estar relacionado con la re-
forma de la ley de venta libre de PPC, tanto como con la 
fl exibilización de requerimientos para IVE.
Se necesita revisar el programa de anticoncepción del 
Centro de Salud, reforzando la información sobre MAC 
habituales, para fomentar su uso.

80/670. Evolución de IVE entre 2002 y 
2012 en un centro de salud urbano

AUTORES:
 (1)  López, María Lía; (2)  Sierra Pérez, Matilde.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 1er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Santoña. Cantabria; (2) 
Médico de Familia. Centro de Salud Santoña. Cantabria.

RESUMEN:
Objetivos 
Identifi car variaciones en cantidad de Interrupciones 
voluntarias del embarazo (IVE) reportadas en el período 
2002 a 2012. Relacionarlo con la aprobación de la Ley 
2/2010 de salud sexual y reproductiva y de la IVE.
Metodología 
Estudio descriptivo retrospectivo. Revisión de historias 
clínicas electrónicas en Centro de Salud de Santoña, 
Cantabria. Población aproximada de 12.000 habitantes.
Resultados 
El número total de IVE denota un aumento exponencial y 
constante, desde 4 en 2002 hasta 13 en 2012. Se observa 
otro pico en el año 2004 (10 casos). Las IVE han aumentado 
un 69,2% en todo el período, especialmente después del 
2009 (46%). Las edades promedio de los casos se mantiene 
estable a lo largo del período analizado, 29,5 años (DS=3,88). 
El porcentaje de anticoncepción previa al IVE fue de 47,16% 
(DS=28,5). Dentro de éstas, un alto porcentaje es de uso 
irregular. Además, el 15,71% del total de mujeres presenta-
ban IVE previa. Se observó que un 27,14% (19 casos) de IVE 
no se encontraba registrado correctamente, por lo que a un 
primer vistazo no fi guraban en la estadística. Estos casos 
constituían consultas derivadas a centros privados.
Conclusiones 
El número de IVE ha aumentado desde 2002 a 2012. Los 
resultados coinciden con la hipótesis planteada. Para 
intentar reducir la cantidad de IVE, se debe fomentar 
la información anticonceptiva en la edad fértil. Se reco-
mienda hacer un registro más estricto de las IVE practi-
cadas en centros privados.
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80/1671. Solicitud de interrupciones vo-
luntarias de embarazo desde la desde 
la entrada en vigor de la Ley Orgánica 
2/2010, de 3 de marzo de salud sexual y 
reproductiva y de la interrupción volun-
taria del embarazo, en el Centro de Salud 
Trinidad “Jesús Cautivo” de Málaga

AUTORES:
 (1)  Ligero Molina, María Rosa; (1)  del Río Caballero, Ana; 
(2)  Maculet Rey, Marina Inmaculada; (2)  Ruiz Medina, 
Ana Isabel; (3)  Beigveder, Pedro; (3)  Aparicio Cervantes, 
María José; (3)  Poyatos Garech, Francisco Miguel; (3)  Rey 
Martín, Ana Emilia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4to año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Trinidad “Jesús Cautivo”. 
Málaga.; (2) Médico Residente de 1er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Trinidad “Jesús 
Cautivo”. Málaga.; (3) Médico de Familia. Centro de 
Salud Trinidad “Jesús Cautivo”. Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Medir los cambios producidos en la solicitud de interrup-
ciones voluntarias del embarazo (IVE) en el CS Trinidad 
“Jesús Cautivo” de Málaga comparando los 3 años antes 
y después desde la entrada en vigor de la Ley Orgánica 
2/2010, de 3 de marzo de salud sexual y reproductiva y 
de la IVE que entró en vigor el 5 de julio de 2010
Metodología 
Estudio descriptivo transversal y retrospectivo, consulta 
a demanda de atención primaria en Centro de Salud ur-
bano. La muestra es el propio universo muestral, las 633 
IVES solicitadas en el periodo comprendido desde enero 
de2007 a diciembre de2012. Se han incluido variables cu-
antitativas politómicas. La fuente de datos es el registro 
de IVEs del propio centro de salud.
Resultados 
Desde enero de 2007 a diciembre de 2009, se han solic-
itado 309 IVEs. En 2007, se solicitan 110, en 2008,100; en 
2009, se solicitan 99.
En el periodo comprendido de enero de 2010 a diciembre 
2012 se han solicitado 324 IVEs, en el año 2010 se solicitan 
90, en el año 2011 121 y en el año 2012,113. Se han produ-
cido 15 solicitudes de IVE más que en el trienio anterior en 
nuestro CS, lo que supone un aumento del 1.04%.
Conclusiones 
Desde la entrada en vigor de la ley hasta diciembre de 2012 
se han producido 15 solicitudes de IVE más que en el trienio 
anterior en nuestro CS, lo que supone un aumento del 1.04%.

Urgencias
80/591. Determinación del nivel de co-
nocimiento de Desfi brilación Externa 
Automática (DEA) y su ubicación en po-
blación general

AUTORES:
 (1)  Conangla Ferrin, Laura; (2)  Moreno Escribà, Sonia; 
(1)  Lázaro Navarro, Xavier; (3)  Arias Saez, Xènia; (3) 
 González Bonilla, Dara; (3)  Fernández Sánchez, Adrián; 
(2)  Díaz Gallego, Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Atención Primaria Larrard. 
Barcelona.; (2) Médico de Familia. Centro de Atención 
Primaria Larrard. Barcelona.; (3) Médico Residente de 
2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Atención Primaria Larrard. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Principal: Determinar el grado de conocimiento de la po-
blación general (PG) sobre la ubicación y funcionamien-
to de los desfi briladores externos automáticos (DEAs). 
Secundario: Localizar los DEAs de nuestra zona (dos centros 
de salud urbanos con una población asignada de 45000).
Metodología 
Se diseña una encuesta para PG sobre conocimiento en 
DEA y capacidad de localización de los mismos. Los su-
jetos son seleccionados al azar en la calle, excluyéndose 
menores de 18 años. Se pide consentimiento oral. Tras 
confi rmar que no se dispone de datos de registro provin-
cial de DEAs se realizó una búsqueda activa en nuestra 
zona. Análisis con el programa estadístico Statcrunch.
Resultados 
276 encuestados con una edad media de 49.5 años. 153 
mujeres (55.4%). 91 (33%) desconocen qué es un DEA. De 
los 185 restantes, 146 no conocen la ubicación de nin-
guno. El 14% de los encuestados sabría localizarlos. 23 
encuestados (8.3% del total) han recibido formación en 
RCP y DEA. 99 (35.8% del total) utilizarían el DEA en caso 
de necesidad. Se localizan 5 DEAs en nuestra zona.
Conclusiones 
Un alto porcentaje de la muestra (67%) sabe qué es un 
DEA, pero pocos sabrían localizarlos y/o utilizarlos. A 
pesar del decreto 151/2012 que establece un registro 
público de DEAs, no se ha encontrado ningún documento 
que informe de la ubicación de los mismos en nuestra 
zona. Consideramos que sería interesante difundir la ubi-
cación de los DEAs así como plantear un programa de 
formación para PG siguiendo las normativas de nuestra 
Comunidad Autónoma.
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80/728. Incidencia de hemorragia intra-
craneal secundaria a traumatismo cra-
neoencefálico leve y variables asociadas
AUTORES:
 (1)  Ingelmo Cereceda, Naiara; (2)  Cereceda Ochoa, Mª 
Allende; (3)  Ingelmo Rotaeche, Rodolfo Eduardo; (4) 
 Gonzalez Martin, Gerardo; (5)  Carpio Coloma, Ainara.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico residente de 4º año de Medicina de Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Kareaga. Basauri; (2) 
Médico de Análisis Clínicos. Análisis Clínicos Cereceda y 
Bilbao. Bilbao; (3) Médico de Analisis Clínicos. Analisis 
Clínicos Cereceda y Bilbao. Bilbao; (4) Médico de Familia. 
Centro de Salud Kareaga. Basauri; (5) Enfermera. Hospital 
Galdakao-Usansolo. Galdakao.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar la incidencia de hemorragia intracraneal 
(HIC) en pacientes que han sufrido un TCE leve y si la 
edad, el sexo o el tto con anticoagulantes y/o antiagre-
gantes infl uye.
Metodología 
Criterios de inclusión: pacientes diagnosticados de TCE 
en el Servicio de Urgencias del Hospital de Galdakao-
Usansolo durante el año 2011.
Criterios de exclusión: menores de 15 años, personas con 
ACV previos con puntuación 3 o superior en la Escala de 
Rankin modifi cada, y TCE moderados y graves.
La muestra se estratifi có por sexo, grupos de edad y la 
existencia de tratamiento crónico con anticoagulantes 
y/o antiagregantes, calculando la incidencia en cada uno 
de los grupos. Las posibles diferencias se analizaron a 
través del test de homogeneidad de porcentajes para un 
nivel de confi anza del 95% (p<0,05).
Resultados 
La incidencia de HIC secundaria a TCE leve fue del 8,1%. 
Dicha incidencia aumenta con la edad, no existiendo dife-
rencias entre sexos. Se aprecian diferencias atendiendo a 
la toma de anticoagulantes y/o antiagregantes. Entre otras 
destaca la mayor incidencia en pacientes en tratamiento 
con acenocumarol que en los antiagregados con AAS, pero 
no así con los antiagregados con clopidogrel. Asímismo, 
aparece una mayor incidencia en los antiagregados con 
clopidogrel que en los antiagregados con AAS.
Conclusiones 
La edad es un factor de riesgo para desarrollar HIC. El 
clopidogrel a pesar de ser un antiagregante presenta un 
riesgo de HIC similar al acenocumarol. El AAS y trifl usal 
son los antiagregantes más seguros sin presentar riesgo 
superior a no tomar tratamiento alguno

80/1539. Lactato para diagnóstico y 
pronóstico de sepsis
AUTORES:
 (1)  García Alonso, Marta Marina; (2)  Álvarez Manzanares, 
Jesús; (3)  Melero Broman, Julia; (4)  Herrero Bregón, 
Beatriz; (5)  Gutiérrez García, Patricia; (5)  Melo Toledo, 

Eva; (6)  Andrade Soto, Marycarmen Karolina; (7)  Marcos, 
Beatriz; (8)  Bustamante Marcos, Patricia; (9)  Salado 
García, Teresa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Interno Residente. Centro de Salud Arturo 
Eyries. Valladolid. Miembro del Grupo de trabajo Nacional 
de Cirugía Menor de Semergén.; (2) Adjunto Unidad de 
Urgencias. Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid; 
(3) Medico Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid.; 
(4) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid.; 
(5) Médico Residente de 1er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria, Centro de Salud Covaresa. Valladolid; 
(6) Medico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Huerta del Rey. Valladolid.; 
(7) Medico Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Parquesol. Valladolid.; (8) 
Médico de Familia. Hospital Santos Reyes. Aranda de 
Duero; (9) Médico de Familia. Hospital Universitarios Río 
Hortega. Valladolid.

RESUMEN:
Objetivos 
Evaluar el cumplimiento de medidas diagnósticas de 
SEPSIS en el S. Urgencias.En concreto,la determinación 
de lactato como criterio diagnóstico y pronóstico.
Metodología 
ESTUDIO DESCRIPTIVO,OBSERVACIONAL,RETROSPE
CTIVO,TRANSVERSAL. Marco:U.Urgencias. Del to-
tal de la población(N= 1484)se selecciónó un tamaño 
muestral(n=248)para un nivel de confi anza del 95% y 
una precisión del 5%, siendo la proporción estimada de 
pacientes que ingresan por sepsis del 20%.Se aleatror-
izó mediante muestreo equiprobabilístico utilizando 
Excell.Cr.inclusión:todos los pacientes con diagnóstico de 
cuadro infeccioso que requirieron hospitalización en ese 
episodio o que fallecieron en la unidad por ese motivo.
Cr.exclusión:pacientes menores de 14 años y urgencias 
toco-ginecológicas. Las variables se recogieron según 
criterios del Documento de Consenso SEMES-SEMICYUC.
(Fiebre>38,3°C o hipotermia<36°C. Taquicardia>90 lpm. 
Taquipnea>30 rpm.Alteración de la consciencia.Edema 
o balance positivo>20 ml/kg en 24 h.Hiperglicemia>110 
mg/dl en ausencia de diabetes.Leucocitosis>12.000 o 
leucopenia<4.000 o recuento normal con>10% inmadu-
ras.Niveles plasmáticos altos de PCR o procalcitonina.)
Los estadísticos se analizaron con el programa SPSS.
Resultados 
De los pacientes con criterios de Sepsis sólo se pidió lac-
tato al 31%(p<0,0002)siendo el OBJETIVO EL 100%
Conclusiones 
A pesar del amplio conocimiento del tratamiento anti-
biótico la sepsis continúa teniendo una elevada mortali-
dad, y su incidencia va en aumento.El30-40%de las sep-
sis que reciben las UCIs procede de Urgencias, aunque 
la verdadera incidencia es desconocida por la infraes-
timación y la inapropiada defi nición de los pacientes.
La sepsis requiere una identifi cación rápida y un trata-
miento inmediato, engrosando la lista de ENFERMEDADES 
TIEMPO-DEPENDIENTES. Por ello es de especial interés 
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para las áreas de Urgencias.Las medidas para el manejo 
de este síndrome tienen un cumplimiento escaso en to-
dos los entornos hospitalarios

Calidad y Gestión
80/1037. Ausencia de registros en 
las historias clínicas de personas con 
diabetes 
AUTORES:
 (1)  Pérez Castro, Mercedes; (2)  Muñoz González, Lorena; 
(3)  Reina González, Rocío; (3)  Camarena Herrera, Ángel 
Luis; (4)  Perea García, Juan Rafael; (5)  Martos Cerezuela, 
Ildefonso; (6)  Paniagua Gómez, Francisca; (6)  Reyes 
Martínez, Paula de los; (6)  Sánchez Pérez, María Rosa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Ciudad Jardín. Distrito Sanitario Málaga-
Guadalhorce. Málaga.; (2) Médico Residente de 2º año 
de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Ciudad Jardín. Málaga.; (3) Médico Residente de 1º año 
de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Ciudad Jardín. Málaga.; (4) Médico Residente de 4º año 
de Aparato Digestivo. Hospital Carlos Haya. Málaga.; 
(5) Enfermero. Centro de Salud Ciudad Jardín. Málaga; 
(6) Médico de Familia. Centro de Salud Ciudad Jardín. 
Málaga.

RESUMEN:
Objetivos 
Nuestro objetivo es analizar la falta de registros en las 
historias clínicas de personas incluidas en el Proceso 
Asistencial Integrado Diabetes de un centro de salud 
urbano.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal. Auditoría. Centro de 
salud urbano con 40.000 habitantes. 20 médicos de fa-
milia. Hay 2554 personas incluidas en el PAI diabetes. 
Muestreo aleatorio sistemático con 426 casos selecciona-
dos, con representación proporcional a las personas con 
diabetes de cada cupo médico. Año 2012. Variables: ta-
baquismo, presión arterial, índice de masa corporal, A1c, 
colesterol LDL. Los datos se recogen de la historia clínica 
digital (lista de problemas). Cada estamento profesional 
(médicos y enfermeros) tienen asignado el registro de 
variables concretas. Medidas de frecuencia y asociación.
Resultados 
426 pacientes. Edad media de 66 años (DE 12,8), 53% mu-
jeres. En el centro de salud no está registrado el hábito 
tabáquico en el 47% de la muestra, la presión arterial en 
el 39%, el índice de masa corporal en el 58%, la A1c en el 
30% y el colesterol LDL en el 34%. El rango de ausencia 
de registro de las diferentes variables y por profesional 
médico es el siguiente: tabaquismo (0-100%), presión ar-
terial (0-100%), índice de masa corporal (13-95%), A1c (0-
67%), colesterol LDL (5-76%). No hay diferencias entre 
médicos y enfermeros.
Conclusiones 
Un tercio de las personas con diabetes no tienen registradas 
variables necesarias para valorar los objetivos de control.

Existe una gran variabilidad entre los profesionales.

Comunicación
80/290. WhatsApp y Medicina de Familia
AUTORES:
  Hernández Castán, Marta;  Díaz, Maria Pilar;  Rubio 
Chacón, Carlos;  Beijinho do Rosario, Rafael Fernando; 
 Yacono Esmendi, Marina;  López Rodríguez, Juan Antonio; 
 Campodonico, Diana;  Pecsi, Liliana;  Pessacg, Martín 
Sebastian;  Santos Franco, Laura.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico de Familia. Centro de Salud Las Calesas. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
1. Favorecer la comunicación científi ca entre médicos 
del Centro de Salud.
2. Fomentar la docencia a través de las nuevas tec-
nologías, compartiendo el conocimiento médico entre 
residentes y adjuntos.
3. Difundir casos clínicos de interés o que generen dudas 
en el manejo diagnóstico o terapeútico.
4. Seguimiento de pacientes derivados al hospital de 
referencia.
Metodología 
Se utiliza un chat de grupo de la aplicación Whatsapp, 
creado en enero de 2013 e integrado por 29 médicos, de 
los cuales 15 son residentes de Medicina Familiar y 14 son 
adjuntos del centro de salud. Se envía una breve reseña 
del caso clínico acompañado de una imagen. Se tratan 
tanto casos resueltos novedosos o de interés, como dudas 
sobre las que se solicita opinión. Posteriormente se com-
parte la evolución y resolución del caso.
Resultados 
Se han compartido 124 casos clínicos con imágenes, de 
las cuales 76 son dermatológicas, 36 son radiografías, 6 
imágenes ecográfi cas y 6 ECG. Además se han comentado 
unos 10 casos clínicos sin imagen.
Conclusiones 
Aplicaciones como el WhatsApp y móviles con cámara 
e Internet nos permiten una comunicación inmediata 
entre varias personas alejadas físicamente; ya no es 
necesario pasar a la consulta del compañero por unas 
lesiones en la piel o un ECG que nos ofrece dudas. Al 
igual que ya se realizan “teleecografías” o se consul-
tan lesiones dermatológicas vía correo electrónico, 
una vez más la tecnología moderna se pone al servicio 
de la Medicina, para fomentar la divulgación de casos 
clínicos y la docencia.

80/292. Experiencia “Porque no es lo 
mismo vivirlo que prescribirlo”
AUTORES:
 (1)  Lopez-Rodriguez, Juan A; (2)  Hernández Castán, 
Marta; (3)  Santos Franco, Laura; (2)  Beijinho do Rosario, 
Rafael Fernando; (4)  Fernández Sánchez, Julio César; (2) 
 Pessacg, Martín Sebastian; (2)  Yacono Esmendi, Marina; 
(2)  Clemente Murcia, María.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente. Centro de Salud Las Calesas. 
Madrid; (2) Médico Residente de Medicna Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Las Calesas. Madrid; (3) 
Médico Residente de Medicna Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud General Ricardos. Madrid; (4) Médico 
Residente de Medicna Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Guayaba. Madrid.

RESUMEN:
Objetivos 
1. Favorecer el autoconocimiento de los médicos residen-
tes en formación y el valor para los pacientes de las pre-
scripciones médicas 2. Favorecer nuevos canales de comu-
nicación en e-Salud 3. Conocer la utilidad de las nuevas 
tecnologías en el seguimiento de patologías crónicas
Metodología 
Se diseña un blog con entradas inicialmente mensuales 
donde los residentes pueden ir plasmando las interven-
ciones, técnicas o prescripciones de las que son en oca-
siones prescriptores, y para este cometido además, de las 
que son pacientes. Se plasma su experiencia al respecto. 
Se realiza un primer pilotaje con una experiencia de un 
MIR como si de un paciente diabético tipo I se tratase.
Resultados 
Tras el pilotaje, se demuestra que el MIR realiza un bal-
ance decisional mayor en el caso de las automediciones 
de glucemia capilar en el momento de prescribirlo a sus 
pacientes. Se obtienen registros exactos de las variacio-
nes diarias. El sistema mediante smartphone facilita la 
recogida de los controles glucémicos.
Conclusiones 
El uso de la tecnología en e-Salud es cada vez más 
un valor a tener en cuenta por los profesionales de 
Atención Primaria. 
Sistemas de registros como el presentado facilitan la 
tarea de seguimiento de patologías crónicas y además la 
comunicación directa con el médico de forma inmediata.
Las tareas de difusión de los profesionales sanitarios au-
menta la compresión sobre las patologías tratadas y los 
pacientes perciben esa empatía.

80/1031. Salud 2.0: Características del 
paciente informado a través de Internet 
AUTORES:
 (1)  Jiménez Muñoz, Beatriz; (1)  Rovira Marcelino, 
Gemma; (2)  Tarín Pico, Victoria; (3)  Joseph Vilaplana, 
Jordi; (2)  Vázquez Pirillo, Gastón Ezequiel; (4)  Fernández 
Valverde, Diana Elizabeth; (4)  Bottaro Parra, David 
Ricardo; (5)  Reyes Reyes, Carlen; (5)  de la Figuera, 
Mariano; (5)  Monteserin Nadal, Rosa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 2º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Equipo de Atención Primaria Sardenya. 
Barcelona.; (2) Médico Residente de 3º año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Equipo de Atención 
Primaria Sardenya. Barcelona.; (3) Médico Residente 
de 1º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Equipo 
de Atención Primaria Sardenya. Barcelona.; (4) 
Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 

Comunitaria. Equipo de Atención Primaria Sardenya. 
Barcelona.; (5) Médico de Familia. Equipo de Atención 
Primaria Sardenya. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
La población que acude a los servicios de atención pri-
maria utiliza Internet para orientarse sobre salud. Nos pro-
pusimos defi nir las características de las búsquedas sobre 
salud que realizan los pacientes a través de Internet.
Metodología 
Estudio observacional. Se incluyeron 418 participantes, 
mayores de 14 años, seleccionados aleatoriamente de 
entre los pacientes visitados en un ambulatorio durante 
2012. Todos rellenaron una encuesta autoadministrada.
Resultados 
Un 53,6% de los participantes realizaban búsquedas en 
Internet sobre temas de salud. De ellos, el 56,3% eran 
mujeres y la edad media fue de 39 años (SD 13,10). Los 
temas más consultados fueron síntomas (67,9%), trata-
mientos y efectos secundarios (46,4%), nutrición (34,8%), 
terapias alternativas (28,6%) y pronostico/complicacio-
nes (27,7%). Los buscadores de webs fueron la vía prefer-
ente de búsqueda (85,7%), seguidos por páginas cualifi ca-
das (37,9%) y foros/asociaciones de pacientes (19,2%). 
Al 64,5% de los participantes les pareció interesante la 
información encontrada. El 69,1% pudo entenderla con 
facilidad y un 59% la valoró como fi able. Un 22,6% la tuvo 
en cuenta para tomar decisiones de salud. De todos los 
encuestados, el 22,1% comenta siempre con su médico la 
información de salud consultada. Sin embargo, el 78,6% 
desearía que éste les asesorara sobre cómo realizar este 
tipo de búsquedas correctamente.
Conclusiones 
Los temas más consultados son síntomas y tratamientos, 
encontrados mediantes buscadores de webs. La infor-
mación encontrada es valorada como comprensible y fi -
able. Pocos comentan con su médico la información con-
sultada, pero la mayoría desearía recibir consejos sobre 
búsquedas de salud por parte de éste.

80/1155. Radiografi a o Tomografi a Axial 
Computarizada para diagnóstico de en-
fi sema bulloso 
AUTORES:
 (1)  Monteiro Matos, Helida; (2)  Acosta Yapor, Betsy; (3) 
 Álvarez Agudelo, Carlos Enrique; (4)  Lara Moles, Jesus; 
(5)  Davo Rodríguez, Matilde; (6)  Ripoll Cano, Antonio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Hospital Marina Baixa . Centro de Salud Alfaz del Pi. 
Alicante.; (2) Médico Residente de 4to año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud La Vila Joiosa. 
Alicante; (3) Médico Residente de 3er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Foietes. Alicante; 
(4) Médico de Familia. Tutor de residentes. Centro de 
Salud Alfaz del Pi. Alicante; (5) Médico de Familia. Tutor 
de residentes. Centro de Salud La Vila Joiosa. Alicante; 
(6) Médico de Familia. Tutor de residentes. Centro de 
Salud Foietes. Alicante.
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RESUMEN:
Objetivos 
Conocer la validez y seguridad de la radiografía de tórax 
para el diagnóstico de un enfi sema bulloso.
Metodología 
Se realizó estudio observacional descriptivo y restro-
spectivo donde se analizaron 100 pacientes con Enfi sema 
bulloso a quienes se solicitaron Rx Tórax y TC torácico 
durante el periodo de Enero 2008 a Enero 2013 en el 
Hospital de Marina Baixa.
Resultados 
La sensibilidad de la radiografía simple obtenida es de 
31.8%, indica que su capacidad para detectar enfi sema 
bulloso es muy limitada. A pesar de que el VPP fue de 
63.6%, la razón de verosimilitud positiva es de 6.23, lo 
cual nos indica que detectar un enfi sema bulloso por 
radiografía es 6 veces más probable entre pacientes 
verdaderos positivos. La especifi cidad tuvo un nivel 
aceptable de 94.9% y el VPP encontrado fue de 83.1%, 
lo cual nos indica que la mayor utilidad de la radiografía 
es para descartar la presencia de un enfi sema bulloso. 
Sin embargo, la razón de verosimilitud negativa fue de 
0.719, lo cual nos indica esta prueba no es tan confi able 
para descartarlo.
Conclusiones 
La radiografía de tórax es un método de imagen de bajo 
costo, rápido y que se utiliza poca radiación. Sin embar-
go tiene la desventaja de poseer una pobre sensibilidad, 
aunque al detectar un enfi sema bulloso la probabilidad 
de haber encontrado un verdadero positivo es alta. Es 
mejor realizar un TC torácico ante la sospecha de enfi se-
ma bulloso, proporciona más informaciones, sin embargo 
debido a la radiación ionizante utilizada y el costo, su 
indicación debe estar justifi cada.

80/1326. En la red en Atención 
Primaria: la e-consulta 
AUTORES:
 (1)  Schmucke Fortty, Eric; (2)  Cánovas Inglés, Andrés; 
(3)  Maté Sánchez de Val, Cristina Maria; (4)  Requena 
Ferrer, Rosa; (4)  Guillen Cavas, Florentina; (5)  Boksan, 
Marija; (4)  Flores Torrecillas, Juana; (6)  Graure, 
Madalina Daniela; (4)  Esparza Perez, Encarnación; (4) 
 Martin Soto, Sandra.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 1er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria.Centro de Salud Casco Antiguo. 
Cartagena. Murcia.; (2) Médico de Medicina Familiar y 
Comunitaria.Centro de Salud Casco Antiguo. Cartagena.
Murcia.; (3) Médico Residente de 1er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Casco Antiguo. 
Cartagena. Murcia.; (4) Médico de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Casco Antiguo. Cartagena. 
Murcia.; (5) Médico Residente de 1er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Casco Antiguo. 
Cartagena.; (6) Residente de 3º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria.Centro de Salud Casco Antiguo. 
Cartagena. Murcia.

RESUMEN:
Objetivos 
Objetivos: Introducir al paciente en una nueva via de 
contacto con el medico, agil, comoda y gratuita.
Metodología 
Metodologia:. Se realiza una campaña de difusión medi-
ante pantalla de video en sala de espera, paneles y folletos 
informativos, sobre la creación de esta nueva modalidad 
de atención. Pilotaje en dos EAPs del Área II Cartagena, 
SMS. Tiempo de estudio: 1-04-2013 a 1-10-2013. Se of-
rece un servicio de correo electrónico para consultas que 
no requieren exploración física. Se accede por “ Consulta 
Correo” a través del Portal Web de “MurciaSalud”. Se 
deriva a un formulario específi co asignándole un hueco 
en la agenda de su médico que médico responde desde 
la propia historia clínica del paciente en su aplicativo 
OMIap( Ordenes Médicas Informatizadas) de una forma 
segura y personal.
Resultados 
Resultados: Se ha confi gurado la Consulta-Correo en las 
vertientes del profesional (OMIap) y la del paciente (eSa-
lus Java) con la seguridad de que toda la información y 
autenticación de las respuestas están custodiadas por la 
Sede Electrónica del SMS. Tras el pilotaje se extenderá a 
todos los EAPs del SMS.
Conclusiones 
Conclusiones: EL mayor obstáculo para los pacientes 
es la utilización de las Tecnologias de la Información y 
Comunicación. La creación de una “consulta-correo” a 
través del portal de Murciasalud que conecte con el OMIap, 
para la comunicación con los pacientes, representa una 
oportunidad de mejora, y un valor añadido para facilitar la 
comunicación pacientes-profesionales sanitarios.

Bioética y 
Humanidades
80/60. Manejo de Confl ictos Éticos en 
Urgencias por Médicos Residentes de 
Medicina Familiar y Comunitaria 

AUTORES:
  Nava Gutierrez, Amy Cristina;  Montesdeoca de La 
Fuente, José.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Jose Aguado. León.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer las actitudes de los Médicos Residentes de MFyC 
(Medicina Familiar y Comunitaria) que ejercen en el 
Servicio de Urgencias ante diversas situaciones de con-
fl icto ético.
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Metodología 
Cumplimentación voluntaria y anónima de un cuestion-
ario de preguntas basadas en casos clínicos anonimiza-
dos, por parte de residentes especialistas en Medicina 
Familiar y Comunitaria (de primero, segundo, tercer y 
cuarto año).
Resultados 
La edad media de los Médicos Residentes fue de 32,3 
años y la media de años de profesión ejercida fue de 
3,1. El 75% eran mujeres, 25% eran hombres. El 31,4% 
no habían realizados cursos previos de bioética, el 
68,6% sí. Entre el 8% y el 20%, según la pregunta, no 
respetaron la autonomía de la voluntad de los paci-
entes, no llevaron a cabo de forma correcta el con-
sentimiento informado, no respetaron el documento 
de instrucciones previas o vulneraron la obligación 
de secreto profesional. El año de residencia que más 
alto ICE (Índice de Conocimiento Ético) obtuvo fue el 
primer curso con 60%, el más bajo el cuarto curso con 
46,7%. Los Médicos Residentes que no habían cursado 
cursos previos de bioética obtuvieron un ICE del 61,8% 
con respecto a los que sí tienen preparación previa en 
el tema en cuestión, que obtuvieron un 54,2%.
Conclusiones 
Para mejorar la calidad asistencial, se considera im-
prescindible potenciar la formación en bioética de los 
Médicos Residentes.

80/100. Síndrome de Burnout en el 
médico residente de Medicina Familiar 
y Comunitaria
AUTORES:
 (1)  Izquierdo Fuentes, María Trinidad; (1)  Pineda 
Barrero, Sandra; (1) Gonzales Candia, Jorge Christian; (1) 
 Pineda Barrero, Laura; (2)  Juarez, Beatriz Sara; (2)  Safa 
Sadaghiani, Amir Mohammad; (2)  Algarate Linares, Elena; 
(3)  Santano Rivas, Begoña.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Medico residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Atención Primaira Terrassa Sud. Terrassa. 
Barcelona; (2) Medico residente de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Atención Primaira Sant Cugat. 
Barcelona; (3) Medico de Familia. Centro de Atención 
Primaira Valldoreix. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Objetivos: Identifi car la prevalencia global del Síndrome 
de Burnout(SB)en el médico residente de Medicina 
Familiar, y en los diferentes años de residencia.
Metodología 
Estudio descriptivo. Muestra: 30 médicos residentes de 
Medicina Familiar y Comunitaria de una Unidad Docente 
que abarca tres centros de Atención Primaria, y un 
Hospital terciario de referencia. Instrumento de medida: 
Maslach Burnout invetory (MBI), autocumplimentado por 
los profesionales. Evalúa: Agotamiento emocional (AE) 
(ítems 1, 2, 3, 6, 8, 13, 14, 16 y 20). Puntuación máxima 
54 puntos (≥27 alto nivel AE, 19-26 intermedio, <19 bajo 
nivel AE), Despersonalización (D) (ítems 5, 10, 11, 15 y 
22). Grado en que cada uno reconoce actitudes de fri-
aldad y distanciamiento. Puntuación máxima 30 puntos 

(>10 alto nivel D, 6-9 intermedio, <6 bajo grado D), 
Realización Personal (RP) (ítems 4, 7, 9, 12, 17, 18, 19 
y 21). Evalúa sentimientos de autoefi cacia y realización 
personal en el trabajo. Puntuación máxima 48 puntos 
(≤30 baja RP, 34-39 intermedia, >40 sensación de logro)
Puntuaciones del MBI son bajas entre 1 y 33, medias en-
tre 34 y 66 y altas entre 67 y 99.
Resultados 
La prevalencia global de SB en los residentes de familia 
resultó del 26% (MBI ≥67). En los de primer año 75%, se-
gundo 25%, tercero 0%, cuarto 0%.
Conclusiones 
Existe SB en más de la cuarta parte de los residentes de 
Medicina Familiar evaluados. La aparición del SB es más 
probable en los primeros años de residencia.

Hematología
80/48. Diferentes patrones de muerte 
entre los pacientes con cáncer y trom-
boembolismo venoso 
AUTORES:
  Parra Esquivel, Patricia Corina.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Residente. Centro de Salud Don Paulino Garcia 
Donas. Sevilla.

RESUMEN:
Objetivos 
Determinar la mortalidad entre los pacientes con cáncer, 
según el momento del diagnóstico de TEV.
Metodología 
En un estudio retrospectivo, se analizó la superviven-
cia de pacientes con cáncer que desarrollaron una TEV 
durante el 2011. Los sujetos se clasifi caron en tres gru-
pos según el momento del diagnóstico TEV: 1) Antes de 
cáncer, 2) En el momento del diagnóstico de cáncer, 3) 
Después del cáncer. Se calculó el tiempo de superviven-
cia. La causa de la muerte también se incluyó.
Resultados 
Setenta y dos pacientes se incluyeron en el estudio. 
Cuarenta y tres (60%) murieron durante el seguimiento. 
Las causas de muerte fueron: 8 (19%) debido a ETV y 35 
(81%) secundaria a cáncer avanzado. El cáncer primario 
más frecuente fue de pulmón, gastrointestinal y páncreas 
en el 14%, 24%, 14%, respectivamente. De acuerdo con el 
momento de TEV y el diagnóstico del cáncer, 5 (71%), 12 
(75%), 26 (53%) de los sujetos murieron en los grupos 1, 
2 y 3, respectivamente (p = 0,07). El tiempo de super-
vivencia al 1, 3 y 6 meses fueron: i) 76%, 47% y 29% en los 
pacientes con TEV con cáncer oculto o en el momento di-
agnóstico de cáncer, y, ii) 84%, 64% y 38% de los pacientes 
desarrollaron TEV después del cáncer (p = 0,08).
Conclusiones 
Los pacientes con TEV y cáncer oculto o ETEV diagnósti-
cada en las etapas iniciales del cáncer tienen un peor 
pronóstico que los diagnosticados después del cáncer.
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80/623. Estudio de macrocitosis y de sus 
causas en consultas de Atención Primaria
AUTORES:
 (1)  Rengel Boada, María Nieves; (2)  Calero Ribera, 
Francisco Javier; (3)  Mas Garriga, Xavier; (3)  Gardini 
Campomanes, Katharina; (2)  Ortiz Lupiáñez, María 
Teresa; (4)  Cortés Pestaña, Mayro; (3)  Martínez Asensio, 
Ana Isabel; (5)  Pizarro Pincheira, Jennifer Soledad; (6) 
 Guardia Riera, Ana María; (3)  Albamonte Navarro, Sandra.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente. Centro de salud Santa Eulalia 
Sud. Hospitalet de Llobregat. Barcelona; (2) Médico de 
Familia Residente 4º año. Equipo de Atención Primaria 
Santa Eulalia Sud. Hospitalet de Llobregat. Barcelona; 
(3) Médico de Familia. Equipo de Atención Primaria 
Santa Eulalia Sud. Hospitalet de Llobregat. Barcelona; 
(4) Médico de Familia Residente 4º año. Equipo de 
Atención Primaria Santa Eulalia Sud. Hospitalet de 
Llobregat. Barcelona Hospitalet de Llobregat. Barcelona; 
(5) Médico de Familia Residente 2º año. Equipo de 
Atención Primaria Santa Eulalia Sud. Hospitalet de 
Llobregat. Barcelona; (6) Médico de Familia Residente 
2º año. Equipo de Atención Primaria Santa Eulalia Sud. 
Hospitalet de Llobregat. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir la frecuencia con que se detecta macrocitosis 
en las analíticas de pacientes atendidos en consultas de 
atención primaria (AP) y describir sus posibles causas.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal (13 consultas de un cen-
tro de AP urbano de 24500 habitantes). Muestra de 325 
pacientes obtenida por muestreo aleatorio sistemático 
entre 670 pacientes en los que se detectó macrocitosis 
(VCM>100 en hombres y >98 en mujeres) del total de 7745 
analíticas realizadas entre Julio de 2010 y Junio de 2011. 
Se revisaron las historias clínicas (HC) para determinar 
las causas asociadas a macrocitosis. Variables: sexo, 
edad, registro de macrocitosis y de sus posibles causas.
Resultados 
Se detecta macrocitosis en 8,65% de los hemogramas 
realizados. 
251 hombres (77,2%); 74 mujeres (22,8%). Edad media 
61,5 años (DE 14,7).
En 273 casos (84%;IC95%=80%-88%) no consta macrocitosis 
en el listado de problemas de la HC. Se identifi ca alguna 
causa en 220 pacientes (67,7%;IC95%=62,6%-72,8%). En 
75 (23,1%) no se identifi ca ninguna pero no se ha real-
izado un estudio completo, y en 30 (9,2%) no se identifi ca 
ninguna habiendo realizado un estudio completo.
Las causas más frecuentes de macrocitosis encontradas 
son: tabaquismo (36,6%;IC95%=31,4%-41,9%), consumo 
excesivo de alcohol (21,5%;IC95=17,1%-26%), consumo de 
fármacos causantes de macrocitosis (11,7%;IC95%=8,2%-
15,2%), (metformina el más frecuente), hepatopatía 
(12,3%;IC95%=8,75%-15,9%), EPOC (10,5%;IC95%=7,13%-
13,8%) e hipotiroidismo (5,2%;IC95%=3,1%-8,2%).
La combinación más frecuente de causas asociadas a 
macrocitosis es el tabaquismo y el consumo excesivo de 
alcohol (11,4%).

Conclusiones 
Debería mejorarse el registro de macrocitosis en la HC y 
realizar una investigación etiológica cuando se detecta 
esta alteración.

Actividades 
Preventivas y 
Salud Pública
80/131. Comparación de la prevalen-
cia y grado de control de las patologías 
crónicas entre mujeres según realicen 
o no ejercicio sistemático 
AUTORES:
 (1)  Correcher Salvador, Elena; (2)  Antón García, 
Francisco; (3)  Pruteanu, Daniela Florentina.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y comunitar-
ia. Centro de Salud Fuensanta. Valencia; (2) Médico de 
Familia. Centro de Salud Fuensanta. Valencia; (3) Médico 
Residente de Medicina Familiar y comunitaria. Centro de 
Salud Quart de Poblet. Valencia.

RESUMEN:
Objetivos 
Comparar prevalencias de patologías crónicas y grado de 
control durante 1 año entre tres grupos de mujeres aten-
didas en nuestro Centro Salud, uno que realiza ejercicio 
con monitor externo dos veces por semana, otro sin mon-
itor externo y otro que no realiza ejercicio sistemático.
Metodología 
Grupos estudios: 68 mujeres que realizan ejercicio 2 
veces/semana G1: 34 mujeres con monitor externo. G2: 
34 mujeres sin monitor. Grupo control (G3): 34 mujeres, 
tratadas por el mismo profesional médico que las de gru-
pos estudio. Variables: prevalencia diabetes (DM), hip-
ertensión (HTA), obesidad (OB), dislipemia (DL), salud 
mental (SM), artrosis (ARTR), colesterol total y LDL-
colesterol, HbA1c en diabéticos, tensión arterial sistóli-
ca (TAS) y diastólica (TAD), Índice Masa Corporal (IMC), 
número de analíticas realizadas.
Resultados 
G1/G2/G3: edad: 68,9/67,4/66,9 años. Prevalencia DM: 
26,5/29,4/44,1% p=NS; HTA: 67,6/70,6/82,4% p=NS; OB: 
32,4/29,4/44,1% p=NS; DL: 55,9/70,6/79,4% p=NS; SM: 
67,6/50/64,7% p=NS; ARTR: 67,6/73,5/91,2 p=0,033. 
Colesterol (mgrs/dl): 197,3/205,8/196,5 p=NS; LDL 
119,4/124,4/111,6 p=NS; HbA1c 6,8/6,8/7,3 p=NS; TAS: 
131,0/133,6/132,8 p=NS TAD: 75,0/73,2/77,8 p=NS; IMC: 
29,4/28,6/30,1 p=NS; nº analíticas: 1,9/1,8/1,7 p=NS
Conclusiones 
Aunque no hay diferencias estadísticas, quizás por el 
número de casos, la prevalencia de las patologías cróni-
cas es superior en las mujeres que no hacen ejercicio. No 
hay diferencias en el grado de control de las patologías 
crónicas consideradas
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80/206. Estudio de las anomalías vi-
suales y del raquis en escolares de una 
Zona Básica Sanitaria 
AUTORES:
 (1)  Salvador Gómez, Alfredo José; (1)  Tijeras Úbeda, 
María José; (2)  López Morera, David; (2)  García López, Mª 
Francisca; (3)  Sánchez Martínez, Magdalena; (3)  Gómez 
López, Carmen.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud La Cañada. 
Almería; (2) Médico Residente de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Distrito Almería; (3) Enfermera de Familia. 
Centro de Salud La Cañada. Almería.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer el porcentaje de anomalías visuales y del raquis 
conocidas y detectadas “de novo” en los escolares de la 
Zona Básica Sanitaria (ZBS) Almería Peiferica.
Metodología 
Estudio descriptivo transversal, en alumnos de 1º y 
5º Educación Primaria (EP) de cinco colegios de la ZBS 
Almería Periferia. Durante el curso escolar 2012-2013, 
fueron realizadas exploraciones por dos médicos y un en-
fermero de ZBS dentro del programa de Salud Escolar del 
Servicio Andaluz de Salud. Variables socio-demográfi cas 
(sexo, curso EP); referentes a anomalías visuales (explor-
ación mediante optotipos); referentes a anomalías del 
raquis (inspección de raquis). Análisis descriptivo con el 
software SPSS 15.
Resultados 
281 alumnos 1º EP (49,8% mujeres; 50,2% hombres. 37,6% 
con alteraciones visuales (26,8% detectadas/10,8% cono-
cidas); 21,3% con alteraciones raquis (20,9% detecta-
das/0,4% conocidas). 221 alumnos 5º EP (46,2% mujere; 
53,8% hombres); 51,5% con alteraciones visuales (23% 
detectadas/28,5% conocidas); 18% alteraciones raquis 
(14,5% detectadas/3,5% conocidas).
Conclusiones 
El alto porcentaje de alteraciones visuales y del raquis 
detectadas “de novo” durante las exploraciones del pro-
grama de Salud Escolar justifi ca la importancia de esta 
actividad preventiva. Saber qué proporción de estas al-
teraciones son detectadas por curso nos ayudará en un 
futuro a adecuar las exploraciones y conseguir un pro-
grama más efi ciente.

80/361. Vacunación antineumococica 
en una población EPOC
AUTORES:
 (1)  Iturralde Iriso, Jesús; (2)  López De Uralde Pérez 
De Albeniz, Edurne; (3)  López de Viñaspre Muguerza, 
Inmaculada; (4)  López Alonso, Emilia María Begoña; (5) 
 Pinel Monge, Margarita; (6)  Ruiz Macho, María Luisa; (3) 
 Sauto Gutiérrez, Ana; (4)  Cora Bardeci, Julia; (4)  Berrade 
Zubiri, Luisa Mercedes; (4)  Ortega Horrillo, Maria Eugenia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Casco Viejo. 
Vitoria-Gasteiz.; (2) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Casco Viejo. 

Vitoria; (3) Médico de Familia. Centro de Salud San 
Martín. Vitoria- Gasteiz; (4) Médico de Familia. Centro de 
Salud Zaramaga. Vitoria-Gastéiz; (5) Médico de Familia. 
Centro de Salud Gazalbide. Vitoria-Gastéiz; (6) Médico 
de Familia. Centro de Salud Lakua. Vitoria- Gasteiz.

RESUMEN:
Objetivos 
El objetivo de nuestro estudio es conocer como ha sido la 
prevalencia de vacunación antineumococica en nuestra 
población diagnosticada de enfermedad pulmonar ob-
structiva crónica (EPOC).
Metodología 
Material y metodos: Estudio descriptivo transversal. Se 
recogen los datos a través del programa OSABIDE, de una 
muestra de pacientes EPOC de 5 centros de salud de la 
ciudad de Vitoria-Gasteiz. Se recogen los datos entre fe-
brero y junio del año 2013.
Resultados 
La muestra son 532 personas. La edad media es de 68 +/-
12.13 años El 78,57 % son hombres. Son fumadores el 35,15 
%, el 40,98 % con exfumadores y el 23,87 % no fumadores 
según se recoge en su historia clínica informatizada. En 
cuanto a prevalencia de vacunación, el 56,20 % esta va-
cunado, el 39,85 % no se ha vacunado y el 3,95 % se ha 
negado a vacunarse. De nuestra población EPOC que es 
diabética, el 64,96 % esta vacunada . Si tenemos en cuenta 
la los EPOC mayores de 65 años, que son 337 personas, el 
68,55% está vacunado. La prevalencia de vacunados en la 
población EPOC, diabética mayor de 65 años que tienen 
varios factores de riesgo para desarrollar la enfermedad, 
la prevalencia de vacunados es del 73,26 %.
Conclusiones 
Hay baja prevalencia de vacunación frente al neumococo 
en nuestra población EPOC, Si observamos la población 
EPOC con mas factores de riesgo, aún contamos con un 
25 % de pacientes sin vacunar. Debemos mejorar los prev-
alencia de vacunados en esta población para evitar com-
plicaciones de la enfermedad neumococica

80/878. Promoción de hábitos de vida 
saludable en una unidad de gestión clí-
nica (UGC) 2009-2012 para la promo-
ción de la salud
AUTORES:
 (1)  Moreno Martín-Vivaldi, María Elena; (2)  Sánchez 
Parody, Antonio Eugenio; (3)  Jiménez Lorente, Carmen 
Pilar; (3)  Contreras Ruiz, Ignacio; (1)  Ventura Ventura, 
Maria del Mar.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Zaidín Sur. Granada; 
(2) Médico Residente de 1er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Zaidín Sur. Granada; (3) 
Médico de Familia. Centro de Salud Zaidín Sur. Granada.

RESUMEN:
Objetivos 
Identifi car problemas y priorizar problemas o necesi-
dades. Capacitar a la comunidad para que opte por com-
portamientos más saludables. Transmitir información 
sanitaria a la población. Aumentar el autocuidado de 
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la población. Desarrollar un taller para solucionar un 
problema concreto. Mejorar la calidad de vida y bien-
estar de la población. Mejorar la calidad de los servi-
cios sanitarios.
Metodología 
Población total ZBS: 31.692 habitantes. Las actividades 
se han dirigido a: Población general: niños, jóvenes, may-
ores de 65 años y adultos.
Mujeres en diferentes situaciones vitales: embarazadas, 
lactantes
Personas con enfermedades: diabéticas, HTA, obesas, fi -
bromialgia, cardiopatía isquémica y asma.
Personas que dan apoyo a otras: personas cuidadoras
Población de riesgo: maltrato
Se ha ultilizado material de apoyo: audiovisual, escrito, 
práctico, página web, blog.
Resultados 
Cada una de las actividades tiene una evaluación espe-
cífi ca y, la evaluación del programa se hace anualmente 
entre los distintos sectores y profesionales implicados.
Conclusiones 
Alto nivel de satisfacción entre los profesionales y usu-
arios que han participado.
Mejora del nivel de conocimientos, actitudes y aptitudes.
Aumento de las habilidades del autocuidado.
Abandono del hábito tabáquico, control de la clínica asmáti-
ca, mejora hábitos de higiene, alimentarios y ejercicio.

80/984. Actividad comunitaria: pre-
vención del consumo de alcohol en 
adolescentes 
AUTORES:
 (1)  Pérez Vicente, Rebeca; (2)  Cid Jiménez, Irene; (3) 
 Requeno Jarabo, María Nuria; (2)  Ruíz Martínez, David; 
(2)  Juez Clavería, Jenifer; (2)  Visiedo Sanchez, Sara; 
(4)  Marín Izaguerri, María Pilar; (5)  Val Esco, Laura; (6) 
 Coronas Mateos, Sonia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicna Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Delicias Sur. Zaragoza.; (2) Médico de 
Familia. Centro de Salud Delicias Sur. Zaragoza.; (3) 
Médico de Familia. Servicio de Urgencias de Atención 
Primaria. Zaragoza.; (4) Médico de Familia. Centro de 
salud Pinares-Covaleda. Soria.; (5) Médico de Familia. 
Urgencias Quirón. Zaragoza.; (6) Médico de Familia. 
Centro de Salud de Peralta. Navarra.

RESUMEN:
Objetivos 
Acercarnos a las actitudes mantenidas por los adolescen-
tes ante el consumo de alcohol y el conocimiento sobre 
sus efectos
Metodología 
Se realizó el test Acticol a alumnos de 5º y 6º de Primaria 
de Andrés Manjón y Emilio Moreno de Zaragoza, y el test 
Conocol en 3º y 4º de ESO de Jerónimo Zurita. Se real-
izaron 3 grupos focales separados con delegados de 3º y 4º 
de ESO y padres de alumnos. Posteriormente se analizaron 
resultados de las encuestas y de los grupos focales, se in-
terviene en 6º de Primaria y en el instituto en 4º de ESO.

Resultados 
El análisis del test de Conocol y el test de Actilol refl ejó er-
rores importantes por lo que se realizaron 2 intervenciones 
de 1 hora en los grupos de 6º de Primaria (con residentes 
de tercer año de Medicina Familiar y Comunitaria) en 2 días 
diferentes y una de 2 horas en los grupos de 4º de ESO (con 
residentes de cuarto año). Se habló de efectos del alcohol, 
mitos del alcohol y se resolvieron dudas. Los alumnos de 6º 
realizaron murales contra el alcohol y en 4º de ESO se co-
mentó un monólogo acerca del consumo de alcohol.
Conclusiones 
Inicio en el consumo cada vez más precoz. Actitudes 
excesivamente permisivas hacia el alcohol, creencias 
basadas en informaciones erróneas o desconocidas y 
desconocimiento de los efectos derivados de tomar be-
bidas alcohólicas. Tema tabú a pesar de las campañas. 
Fomentar actividades comunitarias.

80/1508. Soy diabético, ¿me conviene 
tomar vino?
AUTORES:
 (1)  García Alonso, Marta Marina; (1)  Melero Broman, Julia; 
(2)  Fernández Sánchez, Benigno; (3)  Salado García, Teresa; 
(4)  Bustamante Marcos, Patricia; (5)  Herrero Bregón, 
Beatriz; (1)  Rodriguez Carbajo, Maria Luisa; (6)  Cano Pazos, 
Marta; (7)  Bergaz Díez, Henar; (6)  Sanz Almazán, María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud Arturo Eyries. 
Valladolid; (3) Médico de Familia. Hospital Universitario 
Río Hortega. Valladolid; (4) Médico de Familia. Hospital 
Santos Reyes. Aranda de Duero. Burgos; (5) Médico 
Residente de 4º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid; (6) Médico 
Residente de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid; (7) Médico 
Residente de 1er año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid.

RESUMEN:
Objetivos 
Detección precoz de arteriopatía periférica asintomática 
y valorar si tiene efecto protector el consumo moderado 
de vino tinto en una población diabética.
Metodología 
Diseño:Estudio observacional,descriptivo,transversal. 
Ámbito:Centro de Salud urbano.
Criterios de selección:Pacientes con DM.
Muestra:166
Limitaciones: pequeño tamaño muestral.
Variables: A través de entrevista clínica se recogen 
datos del consumo de vino, cardiosaludable(10g/día-
mujeres.20g/día-varones)o de riesgo según gramos 
alcohol/día, índice YAO(rango aceptable: 0.91-1.30; 
obstrucción ligera: 0.7-0.9; moderada: 0.4-0.69; y 
severa:<0.4).
Análisis estadístico: SPSS20.0
Resultados 
81,3% de nuestros pacientes no beben vino,16.3% sí lo 
hacen cardiosaludablemente y 2.4% de riesgo.De los que 
no beben, 77.7%presenta un YAO en rango aceptable, 
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15.5% obstrucción leve y 6.6% moderada. En aquellos 
con consumo cardiosaludable obtenemos resultados simi-
lares,74% YAO aceptable,18.5% obstrucción leve y 7.4% 
moderada.Los pacientes bebedores de riesgo,100%, pre-
sentan YAO aceptable.(p<0.8)
Conclusiones 
Se trata de una pequeña muestra de individuos, en los 
que no se han encontrado diferencias signifi cativas en 
cuanto a incidencia de arteriopatía periférica entre los 
consumidores y los no consumidores de vino. No se de-
tectaron casos en el subgrupo que cumple criterios de 
bebedores de riesgo. Según nuestros datos no podemos 
dar una recomendación a favor ni en contra del consumo 
moderado de vino tinto en diabéticos.
La muestra es demasiado pequeña como para obtener 
conclusiones significativas.El consumo moderado de 
vino en la población general,parece que pueda repor-
tar ciertos beneficios a nivel cardiovascular,aunque 
es un tema controvertido que requiere de estudios 
analíticos que aclaren su posible papel protector a 
este nivel.
En la bibliografía consultada no se encontraron datos con-
cluyentes en referencia al papel del consumo de vino tinto 
en la génesis de la patología cardiovascular diabéticos.

80/1615. TRUKOSALUD. Elementos na-
turales en la Promoción de Salud
AUTORES:
 (1)  del Amo Cachán, Silvia; (2)  Velasco García, Alexander; 
(2)  Gonzalez Cabellos, Ivanga; (2)  De la Cruz Couto, 
Itxaso; (2)  Lanzagorta Ovelleiro, leire; (3)  Mateos García, 
Rosa; (3)  Hernández García, Jacinta; (4)  Izal, David; (3) 
 Ruiz de Arbulo, Olga; (5)  Landa Ircio, José.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Centro de Salud Olárizu. Vitoria-Gasteiz. Alava.; (2) 
Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Olárizu. Vitoria-Gasteiz. Alava.; (3) Médico 
de Familia. Centro de Salud Olárizu. Vitoria-Gasteiz. 
Alava.; (4) Traumatólogo. Hospital Universitario Álava 
Txagorritxu.; (5) Educador Social. Centro Sociocultural de 
Mayores San Cristobal. Vitoria-Gasteiz. Alava.

RESUMEN:
Objetivos 
1.Dotar de herramientas a los participantes, facilitando 
la interacción dinámica donde los elementos naturales 
(agua, aceite y pan) integren recursos en la Promoción de 
Hábitos Saludables (PHS).
2.Aprovechar el humor como herramienta en la PHS. 
3.Mejorar la funcionalidad y cuidado de las manos.
4.Facilitar la Investigación Acción Participativa integran-
do la participación de informantes claves y profesionales 
socio-sanitarios en docencia.
Metodología 
Población diana: Adultos 40-70 años de Álava. Estudio de 
diseño exploratorio cualitativo de muestreo intencional.
La entrevista de acceso se realizará en consulta de AP 
y/o al inicio de la actividad, formando parte de la evalu-
ación de expectativas-opiniones de los participantes.
Criterios de exclusión: Pluripatológicos. Disfunción 
Psicofísica severa. No fi rmar el consentimiento informado.

La Evaluación Participativa (EP), se realizará al fi nalizar 
las jornadas mediante diversas técnicas: 1. Encuesta de 
satisfacción unifi cada. 2. Encuesta de sugerencias. 3. 
Informe matriz DAFO, facilitada por cuestionario auto-
administrado y dinamizada por los informantes clave en 
grupos de 7-8 participantes. 
Sesiones de 1.50 h de duración (25, 26 y 27 de Noviembre 
2013): Truco Trueke, Truko Sole y Truko Eskua.
Resultados 
Hasta la fecha se han realizado diez reuniones preparato-
rias, elaborando nuevos indicadores, planteando dinámi-
cas interactivas, actualmente en fase de evaluación.
Conclusiones 
Integrado el grupo motor por médicos de AP (UAP), educa-
dor social residentes de MFyC , traumatólogo y Endocrino 
de Hospital de referencia, Nutricionista, auxiliar de en-
fermería y pacientes informantes clave pertenecientes a 
la red de pacientes colaboradores del proyecto comuni-
tario de la Unidad de AP.

Gestión del 
Medicamento y 
Seguridad del 
Paciente
80/685. Polimedicación, abordaje des-
de una consulta de atención primaria
AUTORES:
 (1)  Raviolo, Aldo; (2)  Perez Catchot, María Dolores; (3) 
 Torrent Quetglas, Maties.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina de Familiar y 
Comunitaria. Hospital General Mateu Orfi la. Menorca; 
(2) Médico de Familia. Centro de Salud Verge del Toro. 
Mahón. Menorca; (3) Médico Adjunto. Hospital General 
Mateu Orfi la. Menorca.

RESUMEN:
Objetivos 
Identifi car pacientes polimedicados que acuden espon-
táneamente a una consulta de atención primaria y evalu-
ar si están correctamente polimedicados.
Metodología 
Estudio observacional de carácter transversal de pacien-
tes que acuden a una consulta de Atención Primaria.
Población diana: Pacientes que acuden durante los meses 
estivales del 2012 a un centro de salud de Menorca, med-
icados con 6 o más fármacos en los 3 meses precedentes. 
Acuden en dicho periodo 1674 pacientes de los cuales 119 
cumplen criterios de selección.
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 Variables, Número de Historia Clínica; Sexo y Edad (<65, 
65 a 80 , >80), Número de fármacos (6, 7 - 10 y > 10), 
quien lo indica? Atención primaria, especializada o mixta, 
¿Cumple los criterios BEERS?; patologías. (Cardiopatía, 
EPOC, HTA, DBT, Psicopatías, Osteopatía)
Resultados 
La polifarmacia aumenta en pacientes mayores de 65 
años con predominio en mujeres y está asociada a la 
presencia de 3 o más patologías crónicas. 
Las principales patologías que la inducen son: HTA 49%, 
DBT 39%, cardiopatías 39%, osteopatía 16%, psicopatías 
14%, EPOC 5% y un 74% con otras patologías. 
Aplicando criterios de BEERS (32% los cumple, un 41% no 
los cumple, 27% no evaluable)
Conclusiones 
Un 7% están polimedicados. El consumo promedio de me-
dicamento por paciente es entre 7 y 10. La patología aso-
ciada más prevalente es la HTA. 
Un 56% de los pacientes no están correctamente poli-
medicados según criterios BEERS debido principalmente 
al grupo de Benzodiacepinas.

Niño y 
Adolescente
80/909. Evolución de la tasa de po-
blación tratada con medicación para 
el Trastorno por Défi cit de Atención e 
Hiperactividad en la edad adulta
AUTORES:
 (1)  Celorrio San Miguel, Marta; (2)  Bachiller Luque, María 
Rosario; (3)  Ruiz San Pedro, Ana; (4)  Mate Enríquez, 
Tomás; (5)  Celorrio Ibáñez, Rafael; (6)  del Amo Ramos, 
Sara; (7)  Sierra Martínez, Leticia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente 3er año Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Magdalena. Area Valladolid-
Este; (2) Pediatra de Atención Primaria. Centro de 
Salud Pilarica. Area Valladolid-Este; (3) Farmacéutica 
de Atención Primaria. Gerencia de Atención Primaria. 
Area Valladolid-Este; (4) Técnico de salud. Gerencia de 
Atención Primaria. Area Valladolid-Este; (5) Orientador 
psicopedagógico. CIFP Pico Frentes. Soria; (6) Médico 
Residente 3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Arturo Eyries. Area Valladolid-Oeste; (7) 
Médico Residente 4º año Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Gamazo. Area Valladolid-Este.

RESUMEN:
Objetivos 
El diagnóstico del Trastorno por Défi cit de Atención e 
Hiperactividad (TDAH) en el adulto ha aumentado enorme-
mente en los últimos años. Este hecho se ha producido 
por un aumento en el diagnóstico de dicho trastorno en la 
etapa infantil y su permanencia en la edad adulta.
El objetivo de este estudio es conocer la evolución de la tasa 
de población tratada con medicación para el TDAH durante 
el periodo de tiempo comprendido entre los años 2003-2012.

Metodología 
El estudio se realiza sobre una población de 114204 per-
sonas (media para el periodo descrito) del área Este de 
Valladolid, en el periodo de tiempo comprendido entre 
los años 2003 a 2012.
Como fuente de información se utilizó el programa de 
facturación de recetas de Castilla y León (CONCYLIA).
Resultados 
La tasa de población tratada con medicación para el 
TDAH en el adulto se ha multiplicado por 10 en los últi-
mos años en el Área Este de Valladolid, pasando de 0.27 
por cada 1000 habitantes en el año 2003 a 3,07 habitan-
tes/1000 en el año 2012.
Conclusiones 
La tasa de población tratada con medicación para TDAH 
ha sufrido un aumento espectacular en los últimos 10 
años, similar al observado en la población infantil, siendo 
importante para el médico de Atención Primaria la for-
mación en esta frecuente patología.

Atención al 
Anciano
80/92. Prescripción inapropiada y utili-
zación de los recursos sanitarios por pa-
cientes de edad avanzada en Atención 
Primaria
AUTORES:
 (1)  Juan Querol, Maite; (1)  Badia Farré, Teresa; (1)  Oriol 
Torón, Pilar; (2)  Garcia Jordan, M. Jesus; (3)  Serrano 
Manzano, Mieria; (1)  Paino Martin, Cristina; (1)  Mejia 
Barrandica, Hypatia; (1)  Fuentes Leiva, Mª Isabel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Antención Primaria 
Martorell. Barcelona; (2) Médico de Familia. Centro 
de Atención Primaria de San Andres de la Barca; 
(3) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria 
Martorell rural. Barcelona.

RESUMEN:
Objetivos 
Analizar la utilización de los recursos sanitarios por los 
pacientes mayores de 64 años con prescripción inapro-
piada (PI) según los criterios STOPP en Atención Primaria 
(AP)
Metodología 
Estudio transversal, multicéntrico. Ámbito: Servicio de 
AP compuesto por seis equipos sanitarios que atienden 
123.533 usuarios. Sujetos: Pacientes atendidos mayores 
de 64 años que viven en la comunidad con, al menos, una 
prescripción crónica durante 2010.N=253 individuos ob-
tenidos mediante muestreo aleatorio simple. Mediciones 
e intervenciones: sexo, edad, numero (nº) de patologías 
y co-morbilidad asociada según índice de Charlson. Nº de 
fármacos prescritos y PI según criterios STOPP. Nº visitas 
realizadas en urgencias hospitalarias, nº visitas en centro 
de atención continuada de AP y nº ingresos hospitalarios 
durante 2010.Análisis estadístico: variables cualitativas: 
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proporciones, variables cuantitativas: medidas de ten-
dencia central, desviación estándar (DE).Análisis bivari-
ante entre pacientes que cumplían al menos un criterio 
STOPP versus (vs) los que no cumplían ninguno.
Resultados 
60% mujeres, edad 76.41(7.21), nº patologías 4.40(2.11), 
índice de Charlson 1.40(1.54), nº fármacos 5.75(3.31), 
144(49%) tomaban ≥5, nº visitas a urgencias hospitalarias 
0.44 (0.97), nº visitas atención continuada 0.29(0.81), nº 
ingresos 0.05(0.22), PI según criterios STOPP 105(41.5%)
individuos. El análisis bivariante mostró: nº enfermedades 
4.97(2.20) vs 4.00(1.91)p=0.000;nº fármacos: 7.59(3.10) 
vs 4.4(2.79)p=0.000;nº visitas urgencias hospitalarias:  
0.62(1.20) vs 0.32(0.79)p=0.015; visitas atención contin-
uada de AP: 0.40(1.10) vs 0.22 ( 0.51)p=0.078; ingresos 
hospitalarios: 0.5(0.21 ) vs 0.50(0.22)p=0.82.
Conclusiones 
Se trata de una población de edad avanzada, con baja 
co-morbilidad y poli-medicados, de los cuales un 42% 
cumplen criterios de prescripción inapropiada. La pre-
scripción inapropiada se relacionó de manera signifi ca-
tiva con mayor número de enfermedades, de fármacos 
prescritos y de visitas a urgencias hospitalarias.

80/157. Perfi les clínicos y forenses de 
la desaparición de ancianos con de-
mencia en Galicia
AUTORES:
 (1)  García-Caballero Pérez, Tomás; (1)  Menéndez Villalva, 
Carlos; (1)  Fernández Álvarez, Roberto; (1)  Gamarra 
Mondelo, Maria Trinidad; (2)  García Caballero, Alexandre.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Mariñamansa. Pamplona; (2) Médico 
Psiquiatra. Complexo Hospitalario Universitario de Ourense.

RESUMEN:
Objetivos 
El objetivo del presente trabajo es analizar el patrón y 
características de los episodios de fuga en los pacientes 
ancianos con deterioro cognitivo en Galicia a fi n de apor-
tar datos que puedan ayudar a establecer las condiciones 
óptimas de búsqueda.
Metodología 
Se realiza un vaciado de las noticias de prensa escrita 
(La Voz de Galicia) utilizando los descriptores: anciano/a 
desaparecido/a, Alzheimer desaparecido/a, anciano/a 
hallado/a y anciano/a rescatado/a. A partir de este ma-
terial se recogen diferentes variables: edad, sexo, per-
sonal que participó en la búsqueda, distancia a la que se 
produce el rescate o el hallazgo del cuerpo y resultado 
(rescate, muerte o desaparecido/a).
Resultados 
En el periodo 1995-2012 se encontraron 240 noticias con 
datos correspondientes a 126 episodios de desaparición 
no voluntaria de personas ancianas en Galicia. La edad 
media fue de 79,3 años, sin diferencias signifi cativas en-
tre hombres y mujeres. Respecto a la fecha de desapar-
ición, la máxima frecuencia se da en el último trimestre 
del año. Se comprueba que en un 57,6% de los casos son 
los familiares y/o vecinos (y no los equipos de rescate 
institucionales) los que encuentran al anciano. En caso 

de rescate con vida (54,9% del total), éste se produce 
en el 47,7% en un radio de 500-1000 metros del lugar de 
desaparición y el 75% antes del 4º día.
Conclusiones 
Los rescates de ancianos desaparecidos suelen realizarse 
por miembros de su entorno, en un perímetro muy próxi-
mo al domicilio y generalmente antes de los 4 días.

80/931. Atención al anciano frágil en 
Urgencias 
AUTORES:
 (1)  Jaén Morales, Delia; (1)  Gómez Contreras, Pablo; (1) 
 Barros Gallego, Nuria; (2)  Ramos Herrera, Juan.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 2o año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Delicias. Jerez de la 
Frontera. Cádiz; (2) Médico de Familia. Servicio de 
Cuidados Críticos y Urgencias del Hospital de Jerez. 
Jerez de la Frontera. Cádiz.

RESUMEN:
Objetivos 
La esperanza de vida en países desarrollados ha aumen-
tado, suponiendo un aumento de enfermedades crónicas 
y pacientes ancianos. Queremos describir el perfi l clínico 
de pacientes mayores de 90 años atendidos en un servicio 
de Urgencias, analizando la necesidad de recursos sani-
tarios en esta población.
Metodología 
Estudio descriptivo en servicio de Urgencias durante 30 
días. Variables analizadas:edad, sexo, factores de riesgo 
vascular, dependencia, medicación habitual, consultas 
previas en Urgencias, motivo de consulta y destino. Los 
datos fueron analizados mediante el programa estadísti-
co SPSS.v.18.
Resultados 
Un total de 92 pacientes, 32 hombres y 60 mujeres. Edad 
media 92±2 años. Un 80,4% acuden por medios propios, 
16,3% trasladados mediante DCCU y un 3,3% lo hacen por 
061. Frecuencia media de consultas en el servicio en los 
últimos 6 meses fue 2,9±2,7. Un 23,9% consultan por pa-
tología traumática, 20,7% respiratoria, 17,4% patología 
general, 9,8% neurología, 8,7% oftalmología, 7,6% diges-
tivo, 6,5% urología, y 5,4% cardiología. A un 10,9% se les 
solicitó TAC Craneal. La mayoría, un 73,9% eran hiper-
tensos, 34,8% padecían diabetes mellitus tipo 2 y 19,6% 
dislipemia. En cuanto a la medicación habitual, un 57,6% 
usan más de 6 fármacos, un 30,4% entre 3 y 6 fármacos y 
12% menos de 3 fármacos. El 46,7% fueron dados de alta, 
un 28,3% precisaron ingreso y un 12% traslado a hospital 
de crónicos, un 10,9% fueron derivados a consultas exter-
nas y la mortalidad fue de un 2,2%.
Conclusiones 
Perfi l clínico predominante:mujer con factores de riesgo 
vascular con patología traumatológica.
Sólo una cuarta parte precisan ingreso hospitalario, la 
mayoría, polimedicados.
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80/1510. ¿Cómo son nuestros pacien-
tes con demencia?
AUTORES:
 (1)  Casas Torres, Ana Isabel; (2)  García Palacios, María; 
(1)  Medina Abellán, Maria D.; (3)  Antonio González, 
Marina Manuela; (4)  Sánchez García, Belén; (4)  Giménez, 
José Ignacio; (5)  Martínez Mondéjar, Encarnación; (6) 
 Hernández Martínez, Carmen; (6)  López Valcarcel, Rocío; 
(7)  Pancorbo Carro, María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Salud Vistabella. Murcia; 
(2) Médico de Familia. Hospital Reina Sofía. Murcia; (3) 
Médico de Familia. Servicio de Urgencias de Hospital de 
Hellín. Albacete.; (4) Médico Residente de 1er año de 
Medicina de Familia. Centro de Salud Vistabella. Murcia; 
(5) Médico Residente de 3er año de Medicina de Familia. 
Centro de Salud Cieza Oeste. Cieza; (6) Médico Residente 
de 3er año de Medicina de Familia. Centro de Salud 
Vistabella; (7) Médico Residente de 3er año de Medicina 
de Familia. Centro de Salud El Carmen. Murcia.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer las características de los pacientes que presen-
tan alteración de la memoria.
Metodología 
: Es un estudio descriptivo, observacional y transversal. 
Seleccionamos 176 pacientes que en OMI presenta epi-
sodio de alteración de la memoria (CIAP P20). Medimos 
las variables: edad, género, nivel estudios, anteceden-
tes familiares de demencia, hipertensión, diabetes, 
neumopatía, insufi ciencia renal, insufi ciencia cardiaca, 
cardiopatía isquémica, fi brilación auricular, hepatopatía, 
dislipemia, anemia, tumores, depresión, situación lab-
oral, consumo de alcohol, quién realiza la queja, instau-
ración del cuadro, exploración neurológica, test mimen-
tal, punción lumbar, pruebas de imagen, derivación a 
neurología y diagnóstico fi nal.
Resultados 
La edad media de los sujetos es de 73,48 años (± 12,19). 
El 69,3% son mujeres. 0,6% de los pacientes tiene estu-
dios básicos. El 4,0% presenta antecedentes familiares 
de alteración de memoria. Las enfermedades concomi-
tantes más frecuentes son: hipertensión (54,5%), depre-
sión (42%), dislipemia (38,6%) y diabetes (29,5%). El 3,4% 
consume alcohol. Se explora neurológicamente al 2,8%, 
se solicita analítica en el 21,0 de los casos y minimental 
en el 30,1%. El 61,9% de los pacientes son derivados para 
su valoración por neurología, donde consideran que el 
7,4% de los pacientes no presentan un verdadero deteri-
oro cognitivo. El 17% son diagnosticados de Alzheimer y 
el 11,9% de demencia (senil o mixta).
Conclusiones 
Las quejas por alteración de memoria son muy frecuen-
tes en nuestro medio, en ocasiones no es fácil determi-
nar el origen de éstas. En Atención Primaria nos encon-
tramos en una situación privilegiada para valorar estos 
pequeños cambios.

Gestión Sanitaria
80/17. Expectativas de futuro en 
Médicos Internos Residentes de último 
año en Andalucía 
AUTORES:
 (1)  Caballero García, Javier; (1)  García Simino, Álvaro; 
(2)  Gómez Gómez, Elena; (2)  Aragón Aragón, Tamara; 
(2)  Morales Mármol, Mª Auxiliadora; (3)  Pedregal 
González, Miguel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina de Familia. 
Centro de Salud Los Rosales. Huelva; (2) Médico 
Residente de 4º año de Medicina de Familia. Centro de 
Salud Adoratrices. Huelva; (3) Médico de Familia. Unidad 
Docente de Medicina Familiar y Comunitaria Huelva.

RESUMEN:
Objetivos 
Conocer las expectativas de futuro de los médicos inter-
nos residentes (MIR) de último año en Andalucía.
Metodología 
Estudio observacional descriptivo. Variables: sexo, edad, 
provincia, estado civil, tener hijos y cuántos, especiali-
dad, realización de Máster, dispuesto a emigrar a otro 
país, qué preferencias, y creencia de si al terminar será 
contratado por la Sanidad Pública Andaluza (SPA). El 
cuestionario fue realizado con una aplicación de Google 
y distribuido vía e-mail a través de las Unidades Docentes 
a MIR de último año (n=76). Se realizó análisis descriptivo 
cuantitativo (media, DT) y cualitativo (%). Las diferencias 
entre medias fueron analizadas mediante t-student y en-
tre porcentajes mediante Chi-cuadrado. Se comprobaron 
las condiciones de aplicación.
Resultados 
El 68% son mujeres. El 59% son solteros. Edad de 32,5 
años (DT=7,4). El 19% tienen al menos 1 hijo. El 31% han 
cursado un Máster. El 67% estaría dispuesto a emigrar a 
otro país. Destacan Reino Unido (61%) y Países Nórdicos 
(43%). Un 62% tiene la creencia que no serán contratados 
por la SPA. Existen diferencias estadísticamente signifi ca-
tivas entre aquellos que han realizado estudios de master 
y desean emigrar (p=0,049) y entre el sexo y el deseo de 
emigrar (p=0,021). No se encontraron entre la edad y el 
deseo de emigrar (p=0,73).
Conclusiones 
Más de la mitad de los residentes emigrarían al extran-
jero en el momento actual, con tasa de desempleo del 
26,02%, PIB nominal per cápita 30150€. Preferentemente 
varones, con formación postgraduada y sin diferencia 
por edades. Sus preferencias son países europeos de alto 
nivel socioeconómico.

80/420. Gestión de casos incluidos en 
el programa de asistencia domiciliaria 
(AD) en atención primaria 
AUTORES:
 (1)  Simao Aiex, Leticia; (2)  Simao Aiex, Munira; (2)  Duyer, 
María de Fatima.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud El Valle. Jaén.; (2) Médico de Familia. OS 
Santa Catarina. São Paulo. Brasil.

RESUMEN:
Objetivos 
Los pacientes crónicos suponen gran desafío al sistema 
sanitario, ya que necesitan planes de cuidados especiales 
para sus necesidades. Por tanto, son necesarias herra-
mientas de gestión clínica - gestión de casos: proceso 
cooperativo entre profesional, paciente crónico y su red 
de apoyo; planifi cando, monitorizando y evaluando op-
ciones de cuidado de salud según necesidades person-
ales; proporcionando atención de calidad, humanizada, 
preservando su autonomía.
Para cuantifi car el cuidado de los pacientes crónicos (in-
capacidades funcionales-dependencia), subsidiarios de 
AD, se describe el programa implantado en 6 UBS.
Metodología 
Programa implantado en 2009, a 191135 de 511711 habi-
tantes de 6 UBS de la Microrregión Cidade Ademar, São 
Paulo-Brasil. Formado por equipo central de gestión, 
con enfermero y trabajador social, que visita 3x/se-
mana al área de observación hospitalaria de referen-
cia, identifi cando los pacientes crónicos que necesitan 
mayores cuidados. Se realizan entrevistas a familiares y 
visitas domiciliarias para continuidad del tratamiento. 
En cada UBS se asignó un gestor de casos que identifi ca 
y registra los pacientes crónicos de su zona, articula las 
intervenciones del equipo multidisciplinar y elabora el 
plan de cuidados individualizado.
Resultados 
554 crónicos han sido identifi cados en el hospital y en-
canados a AP. Actualmente, 231 personas, de varias uni-
dades, integran el proyecto. Ampliación del vínculo con 
la UBS, implantación de AD y cualifi cación del cuidado 
ofreciendo una atención integral
Conclusiones 
Experiencia innovadora para mejor manejo de pacientes: 
registro sistemático del plan de cuidados, AD, seguimien-
to, posibilidad de reevaluación y mejoría en el proceso 
de trabajo; consiguiendo mejor calidad asistencial y uti-
lización racional/efectiva de recursos.

ORL
80/1701. ¿Realizamos un correcto ma-
nejo de los pacientes con epistaxis en 
urgencias?
AUTORES:
 (1)  Medero Canela, Rocío; (2)  Domínguez Teba, Antonio 
Jesús; (1)  Macías Beltrán, Inmaculada; (3)  Pedregal 
González, Miguel.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud El Torrejón. Huelva.; 
(2) Medico Residente 3er año de Medicina Familiar y 

Comunitaria. Centro de Salud Bollulos Par del Condado. 
Huelva.; (3) Médico de Familia. Unidad Docente Medicina 
Familiar y Comunitaria. Huelva.

RESUMEN:
Objetivos 
Describir las características clínicas de los pacientes at-
endidos en Urgencias por epistaxis. Determinar tipo de 
sangrado y tratamiento realizado. Determinar frecuencia 
de derivaciones a especialista, donde se realiza el con-
trol del sangrado, cobertura antibiótica y necesidad de 
ingreso.
Metodología 
Estudio observacional descriptivo. Se seleccionó muestra 
de pacientes atendidos por epistaxis (n=79). Recogida de 
datos mediante historia de salud. Variables: edad, sexo, 
hipertensión arterial, tratamiento antihipertensivo, cri-
sis hipertensiva, tipo de taponamiento, derivación, cobe-
rtura antibiótica, ingreso y lugar de control de episodio. 
Análisis: media y desviación típica para cuantitativas, 
porcentajes para cualitativas.
Resultados 
Edad 66.5 años (DT 14.73), IC 95% (54.18-78.82). 50.6% 
mujeres. 63.3% hipertensos, de ellos todos toman trata-
miento. 29.9% presenta crisis hipertensiva. 90.1% tapon-
amiento anterior. 57% del control de sangrado en centro 
de salud. Derivación a especialista 59.5%, cobertura anti-
biótica 17.7%. Ingreso 5.1%.
Conclusiones 
La mayoría son pacientes de mediana edad, no habiendo 
diferencias entre género; sí parece haber más casos en 
hipertensos, aunque un escaso porcentaje presenta crisis 
hipertensiva. En más de la mitad de los casos se realizó 
un correcto control a nivel ambulatorio, ya que la gran 
mayoría se trata de epistaxis anterior que se corrige con 
un taponamiento anterior, y muy pocos pacientes pre-
cisan ingreso para estabilización y control. Las derivacio-
nes a especialista es un hábito común aunque muchas de 
estas derivaciones parecen no estar indicadas, sin em-
bargo realizamos una mala praxis en cuanto a la cober-
tura antibiótica, ya que deberíamos administrarla a todos 
y sin embargo es una práctica poco extendida.
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Diabetes Mellitus
80/1683. No siempre es diabetes
AUTORES: 
 (1)  Safi r Jabeen, Humera; (2)  Nava Gutiérrez, Amy; (3) 
 Muñoa Moratinos, Mencía; (4)  Peral Casado, Alfredo; (5) 
 Luckson Campere, Jean; (3)  Zambrano Paz, Albeiro; (3) 
 De Giacomi Coronel, Italia. 

CENTRO DE TRABAJO: 
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Jose Aguado. León.; (2) Médico Residente 
4to año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud José Aguado. León.; (3) Médico Residente 2do año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Eras de 
Renueva. León.; (4) Medico de Familia. Centro de Salud José 
Aguado. León.; (5) Médico Residente 2do año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud José Aguado. León. 

RESUMEN: 
Descripción del Caso 
varón de 38 años sin antecedentes médico-quirúrgicos 
de interés, poco frecuentador en la consulta, que acu-
de por clínica de poliuria, polidipsia y astenia de varios 
días de evolución. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, normocoloreado y normohidrata-
do. Auscultación cardíaca y pulmonar normales, explo-
ración abdominal sin hallazgos patólogicos. Resto de la 
exploración normal. 
Pruebas complementarias: BMTest : 400. 
Hemograma con formula normal. 
Bioquímica: glc 400. Cr 0.9. U 19. Na 143. Cl 107. K 4`5. 
PFH normales. Colesterol 243. Triglicéridos 360. pruebas 
de función tiroidea normales. HbA1C 11%. 
Bioquímica orina: leucos y nitritos negativos. Glucosa 
1000. Cuerpos cetonicos 150. Sedimento normal. 
ECG: ritmo sinusal a 85lpm. Eje 60. 
Gasometría : pH 7`29. pO2 49. pCO2 32. HCO3 17. 
Saturación 81%
Gasometría(6 horas después): pH 7`35. pO2 85. pCO2 33. 
Saturación 96%. 
Se le comienza a tratar de la hiperglucemica y lo deri-
vamos al servicio de endocrinología para estudio y va-
loración. En la consulta se le realizan unos análisis más 
específi cos: BQ: insulina C 1.2. Somatomediana 1402. 
Pruebas de autoinmunidad : negativas
RM hipófi sis: macroadenoma hipofi sario. 
Se le deriva al servicio al servicio de neurocirujía donde 
es revalorado e intervenido de forma exitosa. 

Juicio Clínico 
Macroadenoma hipofi sario
Diagnóstico Diferencial 
Ante un paciente joven que debuta con una hipergluce-
mia, nuestra primera sospecha se orienta hacia un de-
but de Diabetes mellitus tipo 1. Aunque también habría 
que valorar su dietética habitual y la ingesta de algunos 
fármacos ultimamente como los esteroides. Otras causas 
aunque ya menos comunes serían la pancreatitis crónica, 
la fi brosis quistica, hemocromatosis y las causas tumora-
les, como feocromocitoma o adenomas hipofi sarios como 
es el caso de nuestro paciente. Los macroadenomas hipo-
fi sarios son neoplasias benignas originadas en la hipófi sis 
anterior. Dependiendo de las células afectadas, el tumor 
fabrica un determinado un tipo de hormonas u otro. Pero 
algunos tumores fabrican más de una hormona, lo más 
frecuente es la producción de hormona del crecimiento y 
de prolactina juntas. 
Comentario Final 
Ante una hiperglucemia sintomatica en un paciente jo-
ven, debemos intentar buscar la causa más frecuente, 
pero debemos tener en mente también diagnoticos pocos 
comunes, más si su rápido diagnostico puede ayudarle a 
salvar la vida a la persona además del ahorro económico 
que le supondría al sistema sanitario. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Paciente que acude a consulta por presentara lesiones 
purpúricas bilaterales limitadas a extremidades inferi-
ores. Las lesiones eran de unos 0,5cm de diámetro de 
distribución irregular con halo eritematoso y costra cen-
tral. Se realizó punch-bipsia y punto de sutura en lesión 
de extremidad inferior izquierda (EII), analítica y se pau-
taron curas tópicas con control en 15 días a la espera de 
resultado de anatomía patológica y evolución. A los 7 días 
el paciente acude a consulta de enfermería para retirar 
punto de sutura de lesión biopsiada de EII, observando en 
extremidad contralateral evolución de las lesiones a pap-
ulomaculas necróticas que habían aumentado de tamaño 
con halo hiperémico y edema de la misma pero sin signos 
de trombosis venosa profunda, por lo que se decidió inicio 
de antibioterapia con amoxicilina 500 +ácido clavulánico 
125 cada 8 horas. Tras 4 días de tratamiento (3 semanas 
desde aparición de las lesiones) el paciente presentó em-
peoramiento de las lesiones previamente descritas con 
aumento de volumen, temperatura, úlceras húmedas y 
empastamiento. Ante la mala evolución de las lesiones 
y la instauración de cuadro de celulitis en extremidad 
inferior derecha se decide derivar al hospital de refer-
encia adjuntando resultados de analítica sin leucocitosis 
ni desviación izquierda, 175 plaquetas mil/microL, PCR 
0.14, VSG 3, ANCAS y ANAS negativos. El paciente ingresó 
en servicio de reumatología tras descartara mediante 
ecografía la presencia de trombosis venosa profunda, y 
obtener el resultado de la biopsia realizada en consulta 
con diagnóstico de vasculítis leucocitoclastica e infi ltra-
do eosinofílico. Se realizó cultivo de lesiones, ampliación 
de analítica y tratamiento antibiótico con ciprofl oxacino 
y clindamicina, prednisona 20mg y curas tópicas húme-
das con fucidine. El paciente recibió alta a los 7 días 
presentando, lesiones en fase de desbridación y bordes 
con tejido de granulación, con ciprofl oxacino 500/12hs 
7 días, prednisona a dosis descendentse y curas tópicas. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
En el caso anteriormente descrito fue indispensable para 
el diagnóstico fi nal el punch-biopsia realizado en con-
sulta de atención primaria, que fue completado con las 
analíticas realizadas durante el ingreso hospitalario (se-
rologías VHC y VHB negativas, auto inmunidades ANCA, 
ANA, AntiRO y criglobulinas negativas). 
Juicio Clínico 
Vasculítis leucocitoclástica
Diagnóstico Diferencial 
trombopenia (lesiones no palpables), coagulación vascu-
lar diseminada (cuadro grave, lesiones palpables o no), 
escorbuto (pápulas foliculares hemorrágicas en extremi-
dades inferiores), dermatosis purpúrica (máculas pur-
púricas o pigmentadas)

Comentario Final 
El término vasculítis leucocitoclástica abarca un conjunto 
de patologías que comparten un sustrato clinicopatológi-
co común (infl amación y necrosis de pared vascular). La 
etiopatogenia de esta entidad es muy variada (infecciones, 
enfermedades de tejido conectivo, discrasias sanguíneas, 
tumores malignos, fármacos), tanto como su evolución y 
morfología, es por eso que parte esencial del diagnóstico 
se basa en el calibre del vaso afectado así como en los me-
canismos patogénicos que intervienen en la misma, siendo 
por tanto la biopsia la clave diagnóstica de este cuadro. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Mujer de 69 años con antecedentes de insufi ciencia ve-
nosa crónica y obesidad. Acude a nuestra consulta por tos 
no productiva y febrícula de 8 días de evolución acompa-
ñado de disnea de moderados esfuerzos que no presen-
taba anteriormente. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración destaca obesidad, ferbícula y taquicardia 
a 110 lpm. Resto normal incluida la auscultación cardio-
pulmonar. TA: 148/90 y saturación basal de oxígeno 94%. 
Se solicita analítica (normal), ECG (taquicardia sinusal con 
sobrecarga derecha) (Figura 1) y Rx de tórax en la que se 
aprecia condensación parenquimatosa en LSI (Figura 2). 
Se inicia tratamiento con levofl oxacino en régimen am-
bulatorio. Al cuarto día de tratamiento regresa a nuestra 
consulta por persistencia de los síntomas e intensifi cación 
de su disnea que es ahora de pequeños esfuerzos. La satu-
ración basal es del 90% y el resto de exploración similar a 
la previa. Ante la mala respuesta al tratamiento y la hipox-
emia se deriva a Hospitalización para ampliar estudio. 
Juicio Clínico 
Neumonía comunitaria de evolución tórpida, insufi cien-
cia respiratoria
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Diagnóstico Diferencial 
Neumonía comunitaria por patógeno multirresistente. 
Condensación neumónica con neoplasia subyacente
Infarto pulmonar
Infi ltrado pulmonar infl amatorio
Comentario Final 
En Urgencias se realiza gasometría arterial (pO2 60, 
pCO2 35). La radiología no muestra cambios. Ingresa 
en Neumología ampliando la cobertura antibiótica 
(Ceftriaxona + Levofloxacino). A las 24 horas sufre un 
síncope brusco del que se recupera con inestabilidad 
hemodinámica (TA 80/40, saturación basal 78% y mala 
perfusión). Tras resucitación con cristaloides y oxíge-
no se realiza ecocardiograma evidenciando hiperten-
sión pulmonar severa por lo que se solicita TC torácico 
con contraste que demuestra tromboembolismo pul-
monar (TEP) bilateral masivo e infarto pulmonar en LSI 
(Figura 3). La paciente ingresa en UCI realizando fibri-
nolisis sistémica con progresiva recuperación clínica. 
La ecografía doppler posteriormente muestra trom-
bosis venosa profunda en femoral común derecha. Se 
interroga buscando causas de trombosis y la paciente 
refiere sedentarismo reciente al haber acompañado en 
el Hospital a su marido en situación terminal durante 
3 semanas. El TEP es una enfermedad potencialmente 
mortal conocida como “la gran simuladora”. Si diag-
nóstico es sencillo cuando la clínica es florida (disnea, 
taquicardia, hipoxemia…) pero complicado cuando 
debuta de modo oligosintomático o con síntomas que 
simulan otras patologías como en nuestro caso. La dis-
nea es el síntoma más frecuente (80%) y la tos suele 
estar presente en el 50% de los casos. La taquicardia, 
taquipnea y febrícula se encuentran en más de la mi-
tad de pacientes. El conocimiento de esta enferme-
dad, de sus signos, síntomas y factores predisponen-
tes puede llevarnos a un diagnóstico de sospecha que 
evite retrasos diagnósticos fatales. La confirmación se 
realiza mediante TC y el tratamiento fibrinolítico se 
reserva para casos con inestabilidad hemodinámica. 
En nuestra paciente, el dato clave de la anamnesis no 
recogido podía haber llevado al diagnóstico, teniendo 
en cuenta la hipoxemia, taquicardia, sobrecarga dere-
cha y febrícula. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Varón marroquí, 41 años, casado. Sin antecedentes ni 
alergias conocidas. Acude a consulta de Atención Primaria 
(AP) por molestias en genitales (“me duele ahí... ” “ten-
go “pupas”…”) desde hace mes y medio. Acababa de 
volver de Marruecos, donde se le trató con Aciclovir oral 
y tópico, sin mejorar. No se le hizo estudio, ni aportó in-
forme. En la primera consulta se completó la anamnesis 
investigando conductas sexuales de riesgo, y se le instó 
a que su mujer acudiera a consulta. Se solicitó analítica 
con serologías de Lúes, Virus Herpes Simple (VHS) 1 y 2 
y Virus Inmunodefi ciencia Humana (VIH), y exudado ure-
tral. Y se recomendó el uso del preservativo. En la segun-
da visita acudió solo y en base a los resultados analíticos 
se prescribió Penicilina Benzatina 2.400.000 millones de 
unidades im. Se le aconsejó que volviera a los tres meses 
para el seguimiento de serologías de lúes y antes si rea-
parecían las molestias o su esposa presentase clínica. Se 
hizo promoción de prácticas de sexo seguro. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Glande algo eritematoso, sin vesículas, adenopatías o se-
creción uretral. Analítica: Ac. Total específi co Treponema 
Pallidum: 8,5 (positivo), RPR negativo, TPHA positivo, 
VHS1 IgG: reactivo, VHS2 IgG: no reactivo, VHS 1+2 posi-
tivo, VIH negativo. Exudado uretral anodino. 
Juicio Clínico 
Sífi lis Primaria Precoz. Sospecha herpes genital por VHS 1. 
Diagnóstico Diferencial 
Infecciones de transmisión sexual (ITS): Herpes genital 
por VHS 2, Chancro Blando, Chancroide, Linfogranuloma 
Venéreo, etc. 
Úlceras genitales no infecciosas: Síndromes de Behçet y 
Reiter
Comentario Final 
En España, de las ITS, son de declaración obligatoria 
(EDO), únicamente la infección Gonocócica, Sífi lis 
Congénita y Sífi lis. Esta última es la que más ha aumen-
tado en los últimos años, siendo su tasa de incidencia en 
2010 de 6,39/100.000 habitantes. 1 El 50% de los casos 
de Sífi lis Primaria no tratada evolucionará a su forma se-
cundaria. Se aconseja que desde AP el diagnostico y el 
tratamiento de las ITS sea precoz para disminuir las se-
cuelas y complicaciones. Pero existen limitaciones como 
los largos tiempos de espera para la confi rmación micro-
biológica, optándose en ocasiones por iniciar tratamiento 
empírico según clínica, y sin olvidar que es frecuente en-
contrar más de una ITS asociada. 
El Médico de AP puede y debe intervenir en la prevención 
de la transmisión de ITS, con estrategias como la detec-
ción activa, promoción de prácticas de sexo seguro, al-
gunas vacunaciones o quimioprofi laxis, cribado de infec-
ciones asintomáticas o notifi cación de contactos. Además 
una educación sanitaria que incluya una educación para 
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la salud sexual está ampliamente justifi cada no solo en 
los colectivos de riesgo (jóvenes, prostitución, inmigran-
tes... ). En este sentido la promoción del uso del pre-
servativo es una de las medidas que ha demostrado más 
efi ciencia en la reducción de la transmisión de ITS y VIH, 
y está al alcance de la consulta diaria. 2
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Acude a consulta de primaria varón de 39 años por cuadro 
de tos con escasa expectoración no purulenta, disnea 
progresiva a moderados-grandes esfuerzos y febrícula de 
días de evolución. 
Al cuadro anterior se añade progresivamente dorso-
lumbalgia con parestesias a nivel de ambas manos y EEII 
(1/3 inferior). 
De forma ambulatoria se orienta como infección de 
vías bajas y dorso-lumbalgia mecánica pautando AINE y 
Augmentine durante 7 días sin clara mejoría clínica. 
Dada la persistencia de la clínica decide reconsultar 
poniéndose de manifi esto a la reanamnesis pérdida de 
unos 14kg de peso durante último mes junto con sudo-
ración de predominio nocturno. 
Paciente natural de Pakistán. (vive en Barcelona desde hace 
2 años). Trabaja en la construcción (Exposición a productos 
químicos, polvos inorgánicos/orgánicos). Hábitos: tabaqui-
smo ½ paquete/día hace >10años. No enolismo/tóxicos. 

Vivienda compartida con 5 personas. Sexuales: posible 
promiscuidad. Niega ETS previas. 
A la exploración física: BEG, TA 80/60, FC 80, FR 20, Tª 
38,9º. SaO2 98% aire. Crepitantes gruesos base izquier-
da, hipofonesis generalizada. No adenopatías. Dolor a la 
palpación columna lumbar. Exploración cardiovascular 
normal. No meningismo o focalidad. 
Ante la sospecha de TBC con probable afectación extra 
pulmonar en paciente inestable hemodinámicamente, se 
inicia aislamiento de contacto y se deriva a centro hospi-
talario donde inician tratamiento con Rimstar en Urgencias 
por alta sospecha clínica y se ingresa para estudio. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se realizan las siguientes pruebas complementarias: 
Analítica: Na 125, K 4’1, Leuc11.030, Hb 129, Plaq. 
436, Linf 770, Cr 64, Ur 3’9, FG >60, PCR 95, LDH 199. 
Electroforesis proteica y Inmunoquímica: Normal. 
RX tórax: sugestivo patrón alveolar con infi ltrado blanco-
algodonoso bilateral con broncograma aereo sin signos de 
condensaciones agudas y senos libres. 
Ag orina S. pneumoniae/Legionella: negativo 
PPD: <10 mm. 
Hemocultivos calientes(x7): Negativos
Serologías: CMV, VEB, VHS-6, VHB, VHC, Micoplasma y 
VIH NEGATIVO
Autoinmunidad: normal. 
TAC columna: focos líticos en cuerpos vertebrales D8, D9 
y D10 con prominente absceso perivertebral concéntrico 
que reduce el calibre en alrededor 1/3 de su diámetro. 
Afectación articulación sacrolíaca. 
Lavado broncoalveolar: Auramina negativo para BAAR. 
PCR negativo para M. complex. 
Broncoaspirado: Auramina negativo para BAAR, PCR M. 
complex: POSITIVO
Cultivo micobacterias: POSITIVO para M. TUBERCULOSIS 
no resistente a Rifampicina
Ante la mejoría del estado general con descenso de leu-
cocitosis y PCR al alta de 209 en descenso, se decide de-
rivación a servicio de salud pública para control evolutivo 
y de cumplimiento terapéutico
Juicio Clínico 
TBC diseminada pulmonar. Monoartritis sacroilíaca. Mal 
de Pott (D8, D9, D10) con absceso frío perivertebral y 
compromiso medular parcial (1/3 ant)
Diagnóstico Diferencial 
Infecciosas: Micobacterias, Neumonías atípicas, Pneu-
mocystis, Aspergillus, Primoinfección VIH, Neumopatías 
intersticiales, Neoplasias: Adenocarcinoma, Linfangitis 
carcinomatosa, Linfoma. 
Comentario Final 
Sospechar y hacer el diagnostico inicial de una TBC en un 
paciente de riesgo forma parte de las competencias del 
médico de familia. Es importante una buena anamnesis 
especialmente para descartar un posible afectación ex-
trapulmonar de la TBC, así como tener en cuenta siempre 
el contexto biopsicosocial del paciente a la hora de hacer 
un diagnostico diferencial. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Se trata de una paciente de 74 años que como anteceden-
tes presenta hipertensión arterial, hipercolesterolemia, 
cardiopatía isquémica crónica, síndrome de Sjögren. El 
tratamiento que toma habitualmente es: valsartán, ator-
vastatina, AAS, alprazolam y furosemida. Dicha paciente 
acude a urgencias derivada por médico de atención pri-
maria debido a alteración analítica consistente en ferro-
penia con aumento de transaminasas y ferritina y fi ebre 
de 39º de predominio nocturno desde hace dos meses que 
no cede con tratamiento sintomático. Asocia astenia, an-
orexia y pérdida de peso. Presentaba tos irritativa sin 
expectoración ni clínica disneica. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Las constantes PA 168/73 mm/Hg, FC 114 lpm, saturación 
de oxígeno basal de 98% y temperatura 37,8º. La paci-
ente estaba consciente y orientada. Se observaba palidez 
mucocutánea. A la auscultación cardíaca soplo sistólico 
III/VI en foco aórtico. A la auscultación pulmonar crepi-
tantes bibasales con roncus en hemitórax derecho. En 
la analítica de sangre destacaba GPT 86 UI/l, PCR 184,6 
mg/l, 694,000 plaquetas, INR 1,41, fi brinógeno de 535 
mg/dl, Hb 9,6 mg/dl y leucocitos 7000 x10e9/l. Resto de 
bioquímica y coagulación normales. Mantoux negativo. 
En el ECG ritmo sinusal a 100lpm. Eje -30º. QS en II, aVF. 
Resto normal. En la radiografía de tórax consolidaciones 
alveolares bilaterales en língula y lóbulo medio. En el TC 
torácico se observaron infi ltrados parcheados peribron-
covasculares con engrosamiento septal en ambos lóbulos 
superiores, en relación con neumonía organizativa cróni-
ca y signos de hipertensión pulmonar. Al objetivar soplo 
se realiza ecocardiografía donde se objetivó dilatación 
de aurícula izquierda de 45mm, ligera regurgitación mi-
tral y vegetación aórtica de 0,5 x 0,5cm. 
Durante su estancia en sala de medicina interna se re-
aliza cultivo de esputo, en el que crece Haemophilus 
infl uenzae sensible a betalactámicos. Hemocultivos y 
urinocultivos negativos. 

En la serología se objetivan antiVHA IgG. Serología VIH, 
toxoplasma y luética negativa y prueba de rosa de ben-
gala positiva. 
Juicio Clínico 
Endocarditis por brucella. 
Diagnóstico Diferencial 
Se lleva a cabo diagnóstico diferencial de la fi ebre, que 
pueden ser causas neoplásicas, neumonía u otro proceso 
respiratorio responsable. La endocarditis es una entidad 
infecciosa que afecta sobretodo a válvulas mitral y aór-
tica, cuyo agente causante más frecuente es el strepto-
cocco, teniendo en cuenta que se trata de válvula nativa 
y no ADVP. 
Comentario Final 
La brucelosis está prácticamente erradicada en nuestro 
medio aunque sigue siendo un problema de salud pública 
relevante en el área mediterránea. Las complicaciones 
cardiovasculares son raras, y ocurren en menos del 2% de 
los casos, pero constituyen la principal causa de muerte 
por brucelossis, siendo la válvula aórtica la más afecta-
da. La extensión cardíaca perivalvular acompaña con fre-
cuencia a la endocarditis. La prevalencia de brucelosis en 
nuestro medio es muy baja, pero se trata de enfermedad 
de declaración obligatoria. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Paciente de 25 años, natural de Venezuela, trabaja de 
camarero. Fumador 20 cigarrillos al día. Niega consumo 
de drogas. Alérgico a la penicilina, sulfamidas, AAS y pi-
razolonas. Antecedentes de asma infantil y condilomas 
anales diagnosticados hace 3años. Mantiene relaciones 
homosexuales, con pareja estable desde hace 5 años. 
Acude a nuestra consulta de Atención Primaria remitido 
desde el Servicio de Urgencias del Hospital por un cuadro 
orientado como Catarro de vías altas y Psoriasis. El pa-
ciente por persistencia de lesiones cutáneas de un mes 
de evolución, a nivel de tronco, extremidades superiores 
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e inferiores y palmo-plantares, discretamente prurigino-
sas. Niega relaciones sexuales de riesgo ni lesión ulcerada 
genital previa. Manifi esta que la clínica se acompaño ini-
cialmente de faringodinia y fi ebre autolimitadas. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Destaca un rash maculo-papuloso difuso de predominio en 
extremidades y simétrico afectando a genitales, palmas y 
plantas. No hay lesiones ungueales ni en cuero cabelludo, 
tampoco en pliegues. Se encuentran adenopatías cervi-
cales e inguinales derechas de pequeño tamaño. 
Ante la sospecha de Sífi lis, solicitamos analíticas genera-
les y serologías, además realizamos fotografías de las le-
siones que se envían a teledermatología para valoración. 
Analitica general: hemograma y bioquímica normales. 
Serologías: RPR positivo 1/32, TPHA positivo 1/2560, VIH 
positivo, las serologías para hepatitis B y C fueron negativas.
Dermatología cita al paciente de forma presencial para 
realización de biopsia. 
Resultado Biopsia: orienta como primera posibilidad una 
sífi lis secundaria tardana posiblemente tratada
Juicio Clínico 
Sífi lis secundaria y coinfección con VIH: 
Las manifestaciones cutáneas se presentan de forma re-
currente acompañadas, como en nuestro caso, de sínto-
mas sistémicos (febrícula, malestar general, dolor farín-
geo, adenopaties, artromiálgias). La piel es el órgano más 
afectado durante este estadio, en forma de exantema 
maculopapular eritematoso, de bordes bien defi nidos, 
que se localiza en tronco y extremidades, con especial 
predilección por las palmas y plantas. En nuestro caso, 
al sospechar de secundarismo luético iniciamos el trata-
miento antibiótico de inmediato con doxiciclina 100mg 
vía oral 2 veces al día durante 14 días (paciente alérgico 
a la penicilina)
Diagnóstico Diferencial 
Pitiriasis rosada de Gilbert
Psoriasis en Gota
Liquen Plano
Exantemas Víricos
Comentario Final 
la sífi lis es una enfermedad que presenta cuatro esta-
dios clínicos con clínica particular en cada uno de ellos, 
aunque es de destacar que se le conoce como la gran 
simuladora, porque suele confundirse facilmente con un 
gran número de patologías. La sífi lis secundaria se debe 
sospechar en pacientes con exantema maculopapuloso 
generalizado con afectación palmoplantar. El tratamien-
to de elección es la penicilina. En caso de alergia, deberá 
usarse la doxiciclina vía oral. Es necesario el estudio de 
los contactos sexuales y descartar coinfección por VIH, 
VHC, VHB. Es de declaración obligatoria. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Mujer 68 años de edad, obesa con antecedentes de os-
teoporosis con aplastamiento de L1 en tratamiento con 
Bifosfonato/vitamina D y un episodio de metrorragia 
hace 6 años con legrado uterino, posteriormente asin-
tomática, acude a consulta refi riendo clínica de 12 días 
sin poder orinar. No síndrome miccional. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general e hidratada. Constantes normales. 
No globo vesical. Se solicitó analítica objetivando: 
Hemoglobina 9,1 g7dl. Hematocrito 27,6%. Hemoglobina 
corpuscular media 26,7 pg. Velocidad de sedimentación 
globular 120. Hierro sérico 15g/dl. Ferritina 819 ng/ml. 
Vitamina B12 176 pg/ml. Albumina 43,2. CA125 434. 
Ecografía abdomino-pélvico: Líquido libre en espacio 
perihepático y entre asas intestinales, masa heterogénea 
dependiente del cuerpo/fondo, se solicitó TAC urgente 
que informó: Gran masa mesentérica heterogénea, abun-
dante ascitis y loculaciones o dudosas lesiones quísticas 
en regiones anexiales. Derrame pleural derecho a ten-
sión. Mínimo derrame pleural derecho. Citología de líqui-
do ascítico positiva para adenocarcinoma. 
Juicio Clínico 
Adenocarcinoma de posible ginecológico ovárico es-
tadio IV. Derrame pleural derecho. Ascitis tumaral. 
Carcinomatosis peritoneal. 
Diagnóstico Diferencial 
Abscesos diverticulares. Carcinoma de colon. Cáncer 
endometrio. 
Comentario Final 
El cáncer de ovario es el tercero en frecuencia dentro del 
aparato genital femenino por detrás del cáncer de cérvix 
y de endometrio, pero es responsable de casi la mitad de 
las muertes por cáncer genital, debido a la difi cultad para 
el diagnóstico precoz. Supone el 5% de muertes por cáncer 
en Estados Unidos. En España se diagnostican aproxima-
damente unos 3300 casos por año con una incidencia de 
9,9 nuevos casos/100.000 habitantes/año, en el año 2005 
fallecieron 1896 mujeres por cáncer de ovario. Los prim-
eros síntomas de la enfermedad generalmente son leves 
e indefi nidos, lo cual da lugar a que esta enfermedad sea 
difícil de detectar en un estadio inicial. Las pacientes son 
relativamente asintomáticas hasta que la enfermedad pro-
gresa a estadio avanzado. La edad media al diagnóstico es 
de 63 años presentándose en torno al 70% de las pacien-
tes con un estadio avanzado. En nuestro caso los síntomas 
obstructivos urinarios por compresión fueron las primeras 
sintomatologías aunque la patología estaba en estadio 
avanzado. Las alteraciones de la analítica nos alertaba so-
bre el origen tumoral de la patología. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Paciente varón de 22 años de edad con antecedentes de 
Asma bronquial que acude a consulta con clínica de odi-
nofagia de una semana de evolución acompañado de ce-
falea holocraneal leve en ocasiones. No síntomas catar-
rales ni fi ebre. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Signos vitales normales. Adenopatía 
submandibular derecha de 4cm, móvil, no dolorosa. 
Ulceración de fondo maronacea en amígdala derecha. 
Se inicia tratamiento con Ibuprofeno y Amoxicilina/ácido 
clavulánico y se solicita analítica urgente con serología. 
Los resultados revelan Ac Treponema Pallidium positivo. 
Sifi lis RPR positivo. Se puso tratamiento con Penicilina G 
Benzatínica 2.400.000 U intramuscular, dosis única con 
buena evolución. Se realizó sesión de educación sanitaria 
con el paciente y se le planteó la importancia de tratar 
los contactos, lo que no se pudo realizar en nuestro cen-
tro puesto que su pareja vive en otra ciudad. Pendiente 
de nuevo control. 
Juicio Clínico 
Chancro sifi lítico en amígdala. 
Diagnóstico Diferencial 
Amigdalitis aguda. Absceso amigdalino. Chancro blando
Comentario Final 
La sífi lis es una enfermedad sistémica compleja causada 
por espiroquetas (Treponema pallidum). A principios del 
siglo XX, la sífi lis ya se consideraba un importante prob-
lema de salud pública a nivel mundial. La Organización 
Mundial de la Salud calcula que al menos 12 millones 
de personas en el mundo están infectadas con sífi lis. 
La transmisión de la enfermedad es más común tras el 

contacto con lesiones infectivas en los genitales, aunque 
también es posible el contagio oro-genital. Chancros si-
fi líticos extra-genitales son infrecuentes y muy raros en 
amígdala, sin embargo hay que tenerlo en cuenta ya que 
a menudo retrasan el diagnóstico. Estas úlceras pueden 
incrementar el riesgo de contagio por VIH. Y la sífi lis pri-
maria no tratada evoluciona a formas más complicadas. 
El chancro sifi lítico suele ser una lesión solitaria, de for-
ma redondeada u oval, erosiva, indurada en el sitio de 
inoculación y siempre va acompañado de una gran ade-
nopatía satélite. Clínica que nos obliga a tomar conducta 
diagnóstica indicada y poner el tratamiento adecuado. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Mujer de 42 años que consulta por pirosis y dispepsia de 
meses de evolución. Niega hábitos tóxicos, no RAF, no 
HTA, no DM, no dislipemia y no precisa tratamiento cróni-
co. Presenta sobrepeso, antecedente de nódulo tiroideo 
no funcionante (eutiroidea) y apendicetomía los 18 años. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
CyO, BEG, normotensa, afebril, adecuada coloración e hi-
dratación de piel y mucosas, IMC 28, ACP normal, abdo-
men blando, depresible, sin masas ni visceromegalias con 
leve distensión abdominal a nivel de epigastrio, cicatriz 
quirúrgica en fosa iliaca derecha, leve dolor a la palpación 
profunda en hipocondrio derecho con Murphy dudoso, no 
acolia ni coluria. Extremidades normales. Las exploracio-
nes analíticas objetivan GOT 43, GPT 63 GGT 570, FA 115, 
BT 0,5 con hemograma, coagulación y resto de bioquímica 
normal. La elevación de la FA y la GGT con bilirrubina nor-
mal nos hizo sospechar de un cuadro de colestasis diso-
ciada, se estableció diagnostico diferencial de la misma 
con serología negativa para hepatitis virales, marcadores 
tumorales negativo, se inició tratamiento con metamizol e 
IBP con mejoría relativa mientras se realiza una ecografía 
abdominal que nos informa de LOE anecogenica de 11.9 
x10.2 cm que desplaza vasos y ligeramente vesícula biliar 
compatible con quiste hepático gigante. Con estos resul-
tados establecimos diagnostico diferencial del quiste hep-
ático que incluye serología negativa para quiste hidatico y 
TAC abdominal que presentó LOE de densidad líquida en 
lóbulo hepático derecho de 12x11 cm de contornos bien 
defi nidos que produce efecto masa desplazando vesícula 
biliar y venas suprahepáticas. La paciente es remitida a 
cirugía general y se procede quistectomía vía laparoscópi-
ca tras la cual se evidencia mejoría sintomática y normal-
ización de los niveles de transaminasas. 
Juicio Clínico 
Colestasis disociada secundaria a quiste hepático simple 
gigante que ejerce efecto de masa sobre vesícula biliar. 
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial de quiste hepático simple debe 
establecerse con los quistes parasitarios (quiste hidatídi-
co) sobretodo en las áreas endémicas, cistadenomas, cis-
tadenocarcinoma, quistes traumáticos y abscesos. 
Comentario Final 
Los quistes hepáticos son generalmente asintomáticos y 
no comprometen la función hepática y en la mayoría de 
las veces son hallazgos incidentales en pruebas de ima-
gen. Los quistes sintomáticos son habitualmente de gran 
tamaño actuando por efecto de masa determinando la 
compresión de estructuras adyacentes y como en el pre-
sente caso al desplazar la vesícula biliar determina la sin-
tomatología y la colestasis disociada que presenta, es in-
frecuente como presentación en estos tipos de lesiones. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Varón de 38 años, consulta por presentar hace 1 semana 
dolor abdominal tipo cólico en fl anco izquierdo que se 
irradia a hipogastrio asociado a fi ebre en los últimos dos 
días, coluria, disuria, sin vómitos. En analítica se docu-
menta bacteriuria, por lo cual iniciamos antibioticotera-
pia, con mejoría del dolor, se cita a control para lectura 
urocultivo el cual es negativo, no ha vuelto a presentar 
fi ebre y se encuentra bien. Cinco días después consulta 
por reaparición de dolor y fi ebre de 38.5º, se remite a su 
Hospital de referencia, donde es valorado por Cirugía. 
Como antecedentes fue intervenido 18 años atrás por 
peritonitis que precisó resección intestinal, hernioplas-
tia umbilical y corrección de eventroplastia con malla. 
Fumador de 20 cigarrillos al día. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
A su llegada a Urgencias, paciente en buen estado gener-
al, T. A 140/90 FC 120lxm Tº 38.5 Satura. 98%. C/P normal 
excepto por taquicardia. Abdomen: cicatriz de de even-
troplastia en FID y cicatriz de hernia umbilical, RHA dis-
minuidos, blando, con dolor a la palpación a nivel de FII, 
con defensa muscular voluntaria, y masa palpable irregu-
lar. Hemograma: : Leuco: 18.000, Neut : 83% Hb: 12.8 
hto 40 cayados 2%, PCR 260.70 creatinina 0.80, Na: 133, 
K: 3.80 LDH 137. Uroanalisis: leuco aislados: hematíes 
10-30. Rx abdomen: normal, Tac Abdominal: micro per-
foración de la pared intestinal que condiciona un absceso 
adyacente a la pared abdominal anterior y un plastrón 
de las asas del íleon terminal en probable relación con 
EII (Crohn) sin poder descartar quiste de Uraco. Tac de 
control mostró una discreta disminución del tamaño de la 
colección/absceso con extensión infl amatorio/infeccioso 
hacia la cúpula vesical
Juicio Clínico 
Quiste de Uraco Complicado
Diagnóstico Diferencial 
Diverticulitis de Sigma, Enfermedad Infl amatoria intestinal 
(Crohn), Colitis isquémica, Infección crónica de malla previa
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Comentario Final 
Nuestro paciente fue valorado por Digestivo, se inició 
tratamiento con Mesalazina ante la sospecha de EII, de-
bido la persistencia de colección se realizo laparotomía, 
encontrando plastrón infl amatorio en línea media desde 
región umbilical hasta la cúpula vesical compatible con 
quiste de uraco complicado. El uraco es un remanente 
embrionario de la cloaca y la alantoides que está pre-
sente después del nacimiento como un cordón fi broso 
que se extiende desde la línea media anterior de la 
cúpula de la vejiga urinaria hasta el ombligo. Si la oblit-
eración de la permeabilidad del uraco no procede nor-
malmente después del nacimiento, el uraco persistente 
remanente puede dar lugar a diversos problemas clínic-
os. Las anomalías del uraco congénitas son más comunes 
en los hombres, la presentación clínica se asocia gen-
eralmente con la infección del quiste de uraco, puede 
presentar: masa abdominal baja, secreción umbilical, 
eritema, fi ebre, infección del tracto urinario, hematu-
ria y peritonitis, puede llevar en ocasiones a un absceso 
del uraco y puede desarrollar sepsis. Un quiste de uraco 
con infección severa, puede formar una fístula con la 
vejiga, el intestino o el ombligo
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Mujer de 24 años que acude al Centro de Salud por 
acentuación del dolor abdominal que arrastra de largo 
tiempo. A la anamnesis la paciente refi ere como ante-
cedentes, 3 embarazos, fumadora activa de 1 paquete 
de cigarrillos día. Acudió a su médico de cabecera hace 
3 años por dolor epigástrico y distensión abdominal. Se 
realizaron analíticas y pruebas de imagen siendo nor-
males. Pautando analgesia y cediendo el dolor. 6 me-
ses más tarde acudió nuevamente por reaparición del 
dolor y pérdida de 19kg de peso asociando hábito in-
testinal estreñido, con deposiciones normales y nueva-
mente analíticamente normal, se solicita un TC abdomi-
nal dónde se visualiza una compresión duodenal por 

la arteria mesentérica superior (Síndrome de Wilkie) 
derivandose a cirugía y realizándose una duodenoy-
eyunostomía lapaparoscópica. 1 mes después vuelve a 
consulta por persistencia del dolor y se remite nueva-
mente al servicio de cirugía dónde se reinterviene (fi jan 
asas anastomóticas). 2 meses después del alta vuelve 
de nuevo con las mismas molestias asociando dolor en 
vacío izquierdo sin distensión abdominal, realizándose 
una ECO y ante la presencia de atrapamiento de la vena 
renal izquierda se diagnóstica de Síndrome de Nutcraker 
o Cascanueces derivándose a Urología. En la consulta 
actual la paciente continúa con la pérdida de peso (pesa 
51Kg y mide 1.81m), no refi ere transgresiones alimenta-
rías por lo que se decide repetir analítica. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Regular estado general, consciente y orientada, normohi-
dratada, palidez cutánea. Eupneica en reposo. 
Auscultación Cardio-pulmonar: normal. 
Abdomen: doloroso a la palpación en epigastrio, ruidos 
hidroaerreos +, resto normal. 
Analítica: hemograma, bioquímica, hemostasia y sedi-
mento normal. Ac antiTG <1 pero con IgA < 10 Ig G: 2553. 
AP de biopsia duodenal: mucosa duodenal con leve atro-
fi a vellositaria e hiperplasia críptica focal asociada a un 
discreto aumento de los linfocitos intraepiteliales. 
Juicio Clínico 
Enfermedad celiaca, défi cit de IgA, Síndrome de 
Nutcracker, Síndrome de Wilkie. 
Diagnóstico Diferencial 
Con síndromes malabsortivos (Enfermedad de Whipple 
síndrome de sobrecrecimiento bacteriano, abetalipo-
proteinemia, linfangiectasia intestinal, malabsorión de 
hidratos de carbono, enteropatía pierde proteinas). A de-
stacar que en el S. Wilkie existe hematuria macroscópica 
y en el Nutcracker la pérdida ponderal es debido a vómi-
to que esta paciente parece no tener. 
Comentario Final 
Se deriva a digestivo y realizan biopsia diagnostica
Se instaura dieta sin gluten cediendo las molestias gástri-
cas con ganancia ponderal. Actualmente sigue controles 
con médico de atención primaria. 
Como se ha podido comprobar, el diagnostico al fi nal 
ha sido el aparentemente sencillo, siendo tratada de 
múltiples afecciones sin mejoría evidente, antes de 
diagnosticar la causa primaria de su patología, por lo 
que tenemos que tener en cuenta ante dolores abdom-
inales, siempre realizar una exhaustiva anamnesis y 
exploración, sin desestimar las exploraciones comple-
mentarias o consultas a otras especialidades en casos 
complicados o de difícil manejo. En la celiaquia las 
manisfestaciones más frecuentes son las gastrointes-
tinales siendo en este caso la distensión abdominal, 
la astenia, el adelgazamiento y la anorexia. En la ce-
liaquia clásica la clínica típica aparece en la infancia, 
pero existen formas silentes en las que aparece en la 
edad adulta como es en éste caso. 
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80/1456. No todo dolor en fosa iliaca 
izquierda es diverticulitis: Observación 
Clínica. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Hombre de 45 años, valorado en el servicio de urgencias 
por presentar clínica de 1 día de evolución, que se in-
crementa en intensidad durante las últimas tres horas, 
consistente en dolor tipo cólico, en fosa iliaca izquierda, 
irradiado a hipogastrio, asociado a emesis de contenido 
bilioso. No fi ebre, no diarrea, no síntomas urinarios. Con 
episodios similares desde hace 6 meses con periocidad 
+/- semanal. Sin alergias, ni antecedentes patológicos y 
quirúrgicos de interés. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consiente, orientado, afebril y eupneico. TA 130/80. FC 86. 
Exploración cardiaca y pulmonar anodina. Abdomen ruidos 
intestinales disminuidos, blando, depresible, no masas, no 
megalias, doloroso a la palpación profunda, en fosa iliaca 
izquierda, blumberg negativo, murphy negativo. 
Hemograma: Leucocitosis con desviación a la izquierda 
(L 12.300, N 79), HB 14, HTO 47, plaquetas 215.000. 
Bioquímica y orina: normal. 
Rx abdomen: Abundantes heces en marco cólico derecho 
y ángulo esplénico. 
Ecografía abdominal: En fl anco-FII, se identifi ca una 
imagen “en Donut” de 2,6 cms de diámetro máx. 
Correspondiente a un asa de delgado dentro de sí misma 
en un trayecto de 2 cms, sugestivo de invaginación in-
testinal. No se identifi can engrosamientos de la pared 
ni efectos de masa. Tampoco se identifi ca líquido libre 
periasa. Al estudio Doppler tiene una vascularización nor-
mal. Hígado, vesícula, vía biliar normal. Páncreas no vis-
ible por gas, riñones normales. 
Juicio Clínico 
Dolor abdominal secundario a invaginación intestinal. 
Diagnóstico Diferencial 
Diverticulitis, adenitis mesentérica, enfermedad infl am-
atoria intestinal, patología de riñón y colon izquierdo, 
torsión testicular, orquiepidimitis, hernia inguinoescro-
tal, absceso/hematoma de psoas. 
Comentario Final 
La invaginación intestinal es una enfermedad rara, más fre-
cuente en niños. La presentación en el adulto puede ser 
aguda o crónica y es debida a la introducción de un seg-
mento proximal en uno distal del intestino. Ocasiona el 1% 
de las oclusiones intestinales y el 2% de las oclusiones que 
requiere tratamiento quirúrgico, el diagnóstico preoperato-
rio es muy raro. En los adultos se encuentra hasta un 90% 
el factor desencadenante. Los síntomas son vagos, la prin-
cipal manifestación es dolor abdominal tipo cólico, náusea 

y vómito. En la mitad de los pacientes se presenta oclusión 
parcial o completa; algunos tienen antecedente de dolor 
abdominal crónico. Las pruebas complementarias que ori-
entan el diagnóstico, es la tomografía computarizada, el 
ultrasonido puede ser de utilidad, aunque la efectividad es 
menor. Entre las causas benignas más frecuentes son adher-
encias, lipomas, pólipos de diferente etiología, divertículo 
de Meckel, entre otros. Los malignos son tumores metas-
tásicos (melanoma, sarcomas, linfomas, pulmón). La invagi-
nación intestinal puede tener un manejo no quirúrgico, sin 
embargo en los adultos el tratamiento es la cirugía, ya que 
la mayor parte tiene un factor desencadenante, basados en 
que la mitad de los casos tiene un origen maligno, cuando 
la causa es benigna, puede ser útil la reducción para evitar 
la resección de intestino no afectado. 
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ciente joven oligosintomática
AUTORES: 
 (1)  Carretero Villanueva, María; (1)  Sáez González, Virginia; 
(1)  Lucas Gutiérrez, Milagros; (2)  García Martos, Elena; (1) 
 Donoso Fernández, María; (1)  Martínez Álvaro, Sandra; (1) 
 Sánchez Castro, Araceli; (1)  Arroyo Gómez, Aurora. 

CENTRO DE TRABAJO: 
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Ciomunitaria. 
Centro de Salud San Fernando. Badajoz; (2) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Ciomunitaria. Hospital 
Infanta Cristina. Badajoz. 

RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Paciente de 39 años sin antecedentes personales de in-
terés. Padre fallecido de IAM. Abuela fallecida de Ca co-
lon. Consulta por dolor abdominal de 2 semanas de evo-
lución, sensación de plenitud, pirosis, hiporexia y leve 
pérdida de peso. Se aprecia hepatomegalia, se solicita 
ecografía en el Centro de Salud debido a la larga lista 
de espera para la ecografía solicitada en el hospital y 
se inicia tratamiento con omeprazol y espasmolíticos. 
Acude a los 2 días por aumento del dolor, destacando 
una hepatomegalia muy dolorosa, derivándose a las ur-
gencias hospitalarias. Tras las pruebas complementarias 
realizadas, ingresa en Medicina Interna para completar 
estudio, diagnosticándose de Neoplasia maligna de colon 
metastásica. Inicia tratamiento quimioterápico paliativo, 
con control por Oncología, Cuidados Paliativos y Atención 
Primaria, requiriendo paracentesis por ascitis a tensión, 
siendo exitus a los 6 meses de la primera consulta. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Palidez, hepatomegalia dolorosa, Murphy positivo. 
Hemoglobina 11.5. VSG 30. Hipertransaminasemia, 
LDH y CPK elevadas. Ecografía: hígado aumentado de 
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tamaño a expensas de lesiones compatibles con metásta-
sis. Marcadores tumorales elevados. Colonoscopia: a 45 
cm del ano: neoformación ulcerada, de 5-6 cm. TAC ab-
dominal: Acusada hepatomegalia, hígado repleto de me-
tástasis, posibles metástasis en ambos riñones y suprar-
renal izquierda y en pelvis: lesiones que sugieren cáncer 
de recto-sigma. 
Juicio Clínico 
Neoplasia maligna de colon con metástasis hepáticas. 
Probables metástasis renales y suprarrenal izquierda. 
Diagnóstico Diferencial 
Metástasis colon. Hepatitis. RGE. 
Comentario Final 
De este caso clínico podemos extrapolar la idea de que 
cuadros tan importantes en cuanto a resultados de mor-
bi-mortalidad como este, se nos escapan por el tipo de 
evolución tan silente con el que cursan. 
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Nefrología y 
Vías Urinarias 
(Urología)
80/1576. Nada es lo que parece
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Varón de 79 años, consulta por síndrome febril y deteri-
oro del estado general. Es remitido a urgencias por fi e-
bre (38,7ºC). Refi ere dolor lumbar izquierdoirradiado a 
miembro inferior. 
Antecedentes personales: no AMC. Ex minero. Bioprótesis 
valvular aórtica 2003. Nefrectomía derecha. Enfermedad 
de Dupuytren. RTU de próstata febrero 2013. 

Exploración y Pruebas Complementarias 
Mal estado general. Buena coloración piel y mucosas. ACP: 
soplo sistólico en foco aórtico y mitral. Abdomennormal: 
Puñopercusión renal izquierda negativa. Rx abdomen: sin 
hallazgos patológicos. Ecografía: dilatación grado II-III 
secundaria a litiasis de 7x1.3mm en uréter proximal. Se 
coloca catéter doble J de 6x26 Charrier. 
Ingresado en MI por persistencia de malestar general. 
Se realiza: 
Hemocultivo y urocultivo: positivo para enterococo faecalis. 
Ecocardiograma: endocarditis válvula mitral nativa. Se 
deriva a cirugía cardiaca. 
Ecocardio transesofágica: insufi ciencia mitral signifi ca-
tiva grado III/IV a expensas de prolapso, sin imágenes de 
verrugas, bioprótesis aórtica con imágenes compatibles 
con verruga que tapiza velos y la unión mitro aórtica con 
imagen de absceso sin disfunción. 
A la semana, aparece dolor lumbar L2-L3 con absceso in-
tratecal extradural extendiéndose a recesos foraminales 
L2-L3 siendo imposible punción de acceso. Se diagnos-
tica espondilodiscitis, pautando ampicilina y daptomicina 
posponiendo el recambio valvular. 
Remitido de nuevo a MI, destaca en la ACP: ruidos cardia-
cos arrítmicos, soplo sistólico II/VI. ECG: ACxFA 62lpm. 
Analítica: creatinina: 91, urea: 52, proteínas totales: 
5.8. Hemograma: leucocitos: 500; Hb: 11.4, VCM: 89, 
plaquetas 155000, ferritina: 302. 
TAC Abdominal: litiasis de 9 mmlocalizada en uréter iz-
quierdo posterior. Quistes múltiples, el mayor de 4cm. 
Parénquima hepático: esteatosis con múltiples lesiones 
hipodensas compatibles con quistes simples, hipertro-
fi a del lóbulo hepáticoderecho a nivel caudal indicando 
hígado cirrótico. Eje esplenoportal aumentado de tama-
ño. Esplenomegalia homogénea. Colelitiasis cambios se-
cundarios a RTU en suelo vesical. Pérdida de la expansión 
intraarticular entre cuerpos L2-L3 con lesión lítica en 
platillo inferior compatible con espondilodiscitis. 
RM LUMBAR: edema de médula ósea en pedículos L2-L3
INTERCONSULTA A UROLOGIA: recomiendan litotricia. 
Juicio Clínico 
• Endocarditis infecciosa
• Insufi ciencia mitral
• Espondilodiscitis con absceso intratecal
• ACxFAcrónica
• Monorreno
Diagnóstico Diferencial 
• Uropatía obstructiva izquierda por litiasis 
ureteral. 
• Sepsis
• Endocarditis
Comentario Final 
Se trata de un paciente monorreno que comienza con 
síndrome febril, malestar general y dolor en región lum-
bar. Ingresa en urología por cólico nefrítico secundario a 
litiasis ureteral. Se le pone catéter doble J sin antibiote-
rapia. Al persistir malestar general ingresa en MI donde 
aprecian una endocarditis y se indica recambio valvular. 
Simultáneamente aparece dolor lumbar diagnosticado de 
espondilodiscitis (TAC)tratado con ampicilina y daptom-
icina. En este momento, asintomático, con tratamiento 
está pendiente de ecocardiograma transesofágico para 
cirugía y realización de litotricia. 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 467

Debemos considerar el tratamiento antibiótico en las 
nefrolitiasis febriles, especialmente en los pacientes 
de riesgo y monorrenos. Su indicación en este pacien-
te hubiese evitado una sepsis y sus complicaciones, en 
corazón, riñón y hueso. Es por ello importante no olvidar 
que una infección no tratada correctamente puede llevar 
a cuadros de mayor importancia poniendo en riesgo la 
vida del paciente. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Presentamos dos pacientes con evolutivo similar que fuer-
on atendidos en nuestra consulta en un corto espacio de 
tiempo. Paciente 1: varón de 68 años sin antecedentes que 
acude a nuestra consulta para realización de analítica gen-
eral a petición de su Psiquiatra al que había acudido de 
forma privada por decaimiento en su estado anímico coin-
cidiendo con la muerte de su esposa. Se encuentra en trat-
amiento con Escitalopram 20 mg. Paciente 2: varón de 58 
años, hipertenso en tratamiento con lisinopril 20 mg que 
consulta por decaimiento en su estado anímico, irritabili-
dad, cambio de humor y según la esposa cambio de com-
portamiento con agresividad verbal no habitual. Además 
refi ere cefalea holocraneal de predominio nocturno. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración del paciente 1, encontramos un paciente 
poco colaborador, con escasa fl uencia verbal, interrupción 
del discurso especialmente a la hora de nominar objetos. 
Leve bradipsiquia, ejecuta algo lento órdenes motoras sen-
cillas. El resto de la exploración resulta anodina. La explor-
ación del paciente 2 resulta normal salvo por asimetría facial 
muy sutil con borramiento del surco nasogeniano derecho. A 
ambos pacientes se les solicita analítica con perfi l tiroideo, 
vitamina B12, ácido fólico, serologías y autoanticuerpos sin 
encontrar alteraciones y TC cerebral que en ambos casos 
muestra una lesión ocupante de espacio (Figuras 1 y 2)
Juicio Clínico 
Trastorno anímico, de conducta y comportamiento se-
cundario a lesión ocupante de espacio intracraneal. 
Diagnóstico Diferencial 
Tumoración cerebral primaria, metastásica, lesión infec-
ciosa (absceso bacteriano, toxoplasmosis…)

Comentario Final 
Nuestros pacientes ingresaron en Neurocirugía donde 
se les realizó RM cerebral y biopsia estereotáxica de 
las lesiones informando en ambas de glioblastoma mul-
tiforme. Fueron tratados inicialmente con corticoides. 
En el primer paciente la cirugía fue desestimada por ir-
resecabilidad. El segundo paciente fue intervenido sin 
incidencias (fi gura 3). Posteriormente fueron derivados 
a Oncología y se encuentran en tratamiento quimioterá-
pico paliativo. Los tumores primarios del SNC provocan 
aproximadamente 3000 muertes al año en España, siendo 
el glioblastoma la estirpe más frecuente. La sospecha 
clínica puede ser clara en pacientes que debutan con 
défi cit neurológicos focales, crisis comiciales, signos de 
hipertensión intracraneal claros o cefalea con criterios 
de organicidad pero ocasionalmente pueden debutar con 
clínica muy sutil como alteraciones del comportamiento 
o del estado de ánimo que simulan patologías como la 
depresión, la ansiedad o la demencia. Conviene tener en 
cuenta este aspecto dado que la sospecha clínica y con-
fi rmación radiológica (TC cerebral y RM) pueden evitar 
errores diagnósticos fatales
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Varón de 60 años, de profesión albañil, acude a su médi-
co de atención primeria (MAP) por sensación de pérdida 
de fuerza en mano derecha (3º, 4º y 5º dedos) desde hace 
una semana sin desencadenante ni otra sintomatología 
acompañante. 
Antecedentes personales: Dislipemia en tratamiento di-
etético y extabaquismo
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Exploración y Pruebas Complementarias 
En la 1ª consulta presenta auscultación cardiopulmo-
nar normal, abdomen normal. Exploración neurológica: 
Pupilas isocoricas y normoreactivas, pares craneales cen-
trados y simétricos, disminución de fuerza de 4+/5 en 
3º, 4º y 5º dedos mano derecha y 5/5 mano izquierda. No 
pérdida de sensibilidad. Marcha normal. ROTs presentes 
y simétricos. Exploración cerebelosa normal. No signos 
meníngeos. Ante dichos hallazgos se realiza interconsulta 
a urgencias ese mismo día. 
Se remite de nuevo a su MAP con diagnostico disminución 
de fuerza local en mano derecha a estudio/ posible sín-
drome tunel carpiano derecho. 
A los 3 días vuelve a consultar a su MAP por empeora-
miento destacando en 2º exploración neurológica: 
Fuerza MSD: 4/5 en toda la mano y 5/5 MSI. No alter-
aciones de la sensibilidad. ROTs Hiperrefl exia bicipital 
derecha, resto sin alteraciones. Se vuelve a derivar a 
Puerta de Urgencias, pero se vuelve a dar el alta con 
diagnostico de Síndrome túnel carpiano y sugieren EMG, 
pautando corticoperapia como tratamiento con mejoría 
parcial del paciente. Su MAP realiza EMG con resultados 
totalmente normales. 
Ante la recidiva de los síntomas del paciente tras cortico-
terapia y hallazgos en la exploración de persistencia de 
disminución de fuerza en MSD así como hiperrefl exia bi-
cipital se deriva por 3º vez a urgencias donde se realizan 
las siguientes pruebas
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: Analítica: Bioquímica y 
hemograma normales. Radiografía de tórax: masa para-
hiliar derecha, con senos costofrénicos libres, no car-
diomegalia. TAC craneal: LOE única precentral izquier-
da con extenso edema digitiforme asociado compatible 
con metástasis. 
Tras dichos hallazgos se decide ingreso en Neumología para 
completar estudio y comenzar tratamiento adecuado. 
TAC toraco-abdominal: masa heterogénea en hilio 
derecho y LSD de 5,5 cm de diámetro, adenopatías me-
diastínicas y mesentéricas, implantes peritoneales y 
probable metástasis en ambas glándulas suprarrenales. 
(Estadiaje: T2bN2M1b: estadio IV)
Juicio Clínico 
Carcinoma Epidermoide en LSD e intermediario estadio 
IV con metástasis cerebral y probable metástasis suprar-
renal y peritoneal
Diagnóstico Diferencial 
Neuropatías compresivas: a nivel de cuello, hombro, por 
hernias discales, artrosis, artritis, compresión del N. cu-
bital o N. mediano (síndrome tunel carpiano). Neoplasias: 
Tumor primario cerebral, metástasis cerebral, tumor 
plexo braquial. 
Otos: esclerosis lateral amiotrófi ca, esclerosis lateral pri-
maria, atrofi a muscular progresiva. 
Comentario Final 
: La exploración neurológica es muy importante tanto en 
Atención Primaria como Urgencias. La patología degen-
erativa de columna cervical y por atropamiento del N. 
Mediano suelen ser la causa más frecuente de síntomas 
periféricos en manos, pero no las únicas. Debemos reali-
zar una buena exploración e historia clínica exhaustiva 
para descartar lo menos frecuente. 

Bibliografía 
1. R. Estruch Riba y A. Urbano Márquez. En: Farreras 

Rozman. Manifestaciones cardinales y aproximación 
al paciente con sintomatología del sistema nervioso 
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80/929. A propósito de un caso: Quistes 
de Tarlov. 
AUTORES: 
  Branchina Núñez, Andrea-David;  López Torres, Laura 
Juana;  Monteagudo González, Laura;  Lázaro Aragüés, 
Paula;  Sánchez Nicolás, José Andrés. 

CENTRO DE TRABAJO: 
 Médico Residente de 1er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Murcia-Infante. 

RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Mujer de 41 años que acude a consulta de su médico de 
atención primaria por adormecimiento en las piernas y 
sensación de pesadez, de 2 semanas de evolución, acom-
pañado de dolor moderado en región lumbosacra que 
cede parcialmente con Enantyum. La paciente refi ere 
varios episodios similares al actual en el último año. 
Estudios de imagen previos sin evidencia de lesiones que 
justifi quen la clínica. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física general normal. Exploración física 
neurológica: Fuerza y sensibilidad normales. ROTs 
patelares y aquíleos normales. Marcha de puntillas y 
talones: sin dificultad. Lasègue y Bragard negativos. 
Sin apofisalgia selectiva. 
Se solicita RMN, que viene informada como sigue: 1) 
Pequeños quistes de Tarlov (menores a 1 cm) en raíces L5 
a S3,2) no evidencia de hernia discal y 3) pequeño nódulo 
de Schmorl en L5. 
Juicio Clínico 
Lumbalgia y radiculopatía L3 a S2, secundarias a quistes 
de Tarlov. 
Diagnóstico Diferencial 
Lumbalgia mecánica, hernia discal, estenosis de canal, 
polineuropatía, lesiones ocupantes de espacio que afec-
ten al SNC o al SNP. 
Comentario Final 
Los quistes de Tarlov son quistes perineurales, coleccio-
nes de líquido cefalorraquídeo entre el endoneuro y el 
perineuro, más comunes en la región sacra, cerca del 
ganglio raquídeo. Son una lesión incidental frecuente en 
los estudios por resonancia magnética nuclear. La may-
oría son asintomáticos, pero algunos de ellos pueden dar 
clínica, con un espectro que comprende desde dolor, has-
ta plejias, pasando por radiculalgia, parestesias, paresias 
o disestesias. 
En los pacientes con el hallazgo de quistes de Tarlov, el 
diagnóstico de los mismos como causa de la clínica se 
hace por exclusión, tras descartar otras posibles cau-
sas de la misma. En esta paciente, tras no objetivarse 
hernias de disco, ni procesos infl amatorios en las raíces 
nerviosas, ni otras lesiones ocupantes de espacio que jus-
tifi quen la clínica, se puede asumir que los quistes son el 
origen del cuadro. 
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El tratamiento sólo está justifi cado en los pacientes 
sintomáticos. En estos casos, se recomienda empezar 
con medidas físicas y farmacológicas (con analgésicos y 
AINEs). Si éstas no fuesen sufi cientes, lo siguiente sería 
remitir a neurocirugía para valoración. Puesto que la pa-
ciente refi ere mejoría con Enantyum, no procede derivar 
a nivel hospitalario, sino insistir en las medidas farma-
cológicas y/o combinar con fi sioterapia y medidas físicas. 
No obstante, los quistes de Tarlov pueden crecer o sufrir 
modifi caciones, por lo que el seguimiento de la paciente 
(dadas las posibles consecuencias clínicas) es capital. 
Bibliografía 
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80/1081. Rinolalia abierta de dos meses 
de evolución. 
AUTORES: 
 (1)  Rubio Rodríguez, Laura; (2)  Maldonado Fernández, 
Miguel; (3)  Alonso Morilla, Ana; (4)  Rodríguez 
Fernández, Verónica. 

CENTRO DE TRABAJO: 
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Teatinos. Oviedo.; (2) Otorrinolaringólogo. 
Hospita Vital Álvarez-Buylla. Mieres. Asturias.; (3) 
Médico Residente de tercer año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Pola de Siero. Asturias.; (4) 
Médico Residente de cuarto año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud El Cristo. Oviedo. 

RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Varón de 58 años que acude al Servicio de Urgencias por 
rinolalia abierta circadiana progresiva y disartria de 2 
meses de evolución. El paciente consultó en varias oca-
siones por este motivo sin mejoría hasta el momento. 
Como antecedentes personales de interés cabe señalar 
hipertensión arterial con buen control con 2 fármacos 
(Enalapril/HCTZ) y psoriasis. El paciente refi ere una pér-
dida de peso de 12Kg en los últimos 6 meses que rela-
ciona con dieta y leve disfagia para sólidos. Se realiza 
exploración física y pruebas complementarias que se 
detallan a continuación. Ante la sintomatología de pre-
dominio bulbar que presenta el paciente se ingresa para 
estudio de enfermedad miasténica que posteriormente 
se confi rma en su grado II de Oserman y se trata, re-
spondiendo muy favorablemente y mejorando clínica de 
forma espectacular. La Miastenia Gravis es una enferme-
dad autoinmune en la que se sintetizan autoanticuerpos 
contra el receptor nicotínico para la acetilcolina (ACh) a 
nivel de la unión neuromuscular. Los síntomas oculares 
(diplopia y ptosis) son la forma de presentación en la mi-
tad de los pacientes, sin embargo los síntomas de presen-
tación son bulbares en un 10% de los mismos. En nuestra 
opinión éste caso ilustra la necesidad de tener en mente 
los síntomas bulbares como la primera manifestación de 
una Miastenia Gravis. 

Exploración y Pruebas Complementarias 
EF: COC. MOE normal sin diplopia ni fatigabilidad. No alter-
aciones campimétricas. Leve ptosis palpebral izquierda. 
No diplopia. Se objetiva rinolalia abierta y disartria que 
se acentúa con la conversación prolongada. AC: RsCsRs sin 
soplos. AP: MVC sin ruidos sobreañadidos. No disnea. 
Hemograma con VSG normal. Bioquímica general normal. 
VitB12 normal. Proteinograma 63g/l con albúmina 34.8 
g/l (en probable relación con dieta). Inmunoglobulinas 
sin alteración ni défi cit de IgA. Inmunología: Anticuerpos 
de R antiR-Ach y antimusk positivo. EKG: ritmo sinusal 
normal. Radiografía de tórax: aorta elongada no signos 
de engrosamiento tímico. Estudio neurofi siologico com-
patible con Miastenia Gravis. 
Oserman distingue 4 estadios: I MG ocular, II MG general-
izada (IIA leve; IIB moderada con evolución más rápida, 
mayor afectación de musculatura bulbar pero sin com-
promiso respiratorio), III MG aguda fulminante y IV MG 
tardia grave. 
Juicio Clínico 
Miastenia Gravis estadio IIb de Oserman
Diagnóstico Diferencial 
Simulador, Neoplasia de vías aerodigestivas superiores, 
Neoplasia de sistema nervioso central (bulbar), ACV 
bulbar, hipertiroidismo, tiroiditis, Timoma, Tumor de 
Pancoast. 
Comentario Final 
El 10 % de los casos de Miastenia Gravis debutan con sín-
tomas bulbares. Dado que la mitad de los casos se mani-
fi estan inicialmente con ptosis o diplopia, la forma de 
aparición bulbar puede difi cultar el diagnóstico rápido de 
esta enfermedad. 
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80/1179. Doctor esto no es mi migraña. 
AUTORES: 
 (1)  García García, José Ignacio; (2)  Ventura Pérez, María; 
(3)  Correcher Salvador, Zaira; (3)  Rodríguez, Heidy; (4) 
 Peña Forcada, Enrique; (5)  Domingo Regany, Emili; (6) 
 Suñer Hostalot, Pilar. 

CENTRO DE TRABAJO: 
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Almassora. Castellón.; (2) Médico Residente 
de 3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Almassora. Castellon; (3) Medico Residente de 2o 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Almassora. Castellon; (4) Medico de Familia. Centro de 
Salud Integral Pio XII Almassora. Castellon; (5) Médico de 
Familia Centro de Salud Almassora. Castellon; (6) Médico 
de Familia. Centro de Salud Auxiliar de Petres. Valencia. 

RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Paciente de 34 años de edad que acude a consulta de 
Atención Primaria por aumento de su dolor de cabeza 
en los últimos días. A la anamnesis la paciente refi ere 
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aumento de cefalea progresiva con dolor hemicraneal 
derecho, en ocasiones pulsátil y refi riéndolo retroocular 
y cierta rigidez de nuca, que no ha cedido con tratamien-
to analgésico y especifi co de migraña en los días previos. 
Como Antecedentes, la paciente es migrañosa de varios 
años de evolución. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Regular estado por el dolor, Normocoloreada y 
Normohidratada, Tensión Arterial 121/77 mmHg. 
Auscultación Cardio-pulmonar y abdomen: Normales
Neurológica: Sin focalidad, lo único llamativo discreta 
visión borrosa de ojo derecho. 
Hemograma y bioquímica: Normales tanto en urgencias 
como en planta de hospitalización. 
TC craneal: Se observa pequeño foco hiperdenso de 7 mm 
en hemisferio cerebeloso derecho en relación con foco 
hemorrágico intraparenquimatoso. No edema perilesion-
al, resto normal. 
RM Cerebral: Resto hemosiderotico nodular en hemisfe-
rio cerebeloso derecho, sin edema ni efecto masa y con 
probable componente calcico granular. Morfológicamente 
tiene el comportamiento de un cavernoma. Se completa 
la exploración con contraste en área lesional, detectando 
lesión vascular con morfología en cabeza de medusa con 
un grueso drenaje venoso colector que se dirige hacia el 
seno recto. Diagnostico mas probable angioma venoso. 
Juicio Clínico 
Angioma venoso
Diagnóstico Diferencial 
Cefalea tensional, migraña, meningitis, infarto cerebral. 
Comentario Final 
Ante la situación clínica de la paciente y tras la explor-
ación decidimos remitirla a Urgencias hospitalarias para 
valoración de pruebas complementarias, donde posteri-
ormente paso a planta de hospitalización. 
El Angioma Venoso es una de las malformaciones mas 
frecuentes posiblemente derivadas de origen embrion-
ario. Sobretodo llama la atención la mínima incidencia 
de clínica comparada con el elevado número detectado 
en necropsias. Pero cuando se produce la lesión pueden 
cursar desde cefaleas, défi cits neurológicos o cuadros 
comiciales. Cuando asientan a nivel cerebeloso son de 
peor control y pronostico ya que predisponen a ataxia 
diplopía vértigo y hemorragias. 
En cuanto al tratamiento, según en la porción que se de 
la malformación suele ser conducta expectativa y con 
controles a excepción de en las zonas donde se suele pro-
ducir mayor sangrado. 
Nuestra paciente acudió a consulta de Neurocirugía pro-
gramando la intervención quirúrgica ya que en el área 
donde se asienta tiene un elevado riesgo de hemorragia. 
Actualmente esta a la espera de ser intervenida, por lo 
que ante una clínica de cefalea que no cede con trata-
miento analgésico o incluso con tratamiento especifi co de 
migraña nos deberíamos plantear la posibilidad de dicha 
patología, de muy difícil diagnostico pero siendo la may-
oría de características benignas y de buen pronostico. 
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80/1359. Encefalitis herpética
AUTORES: 
 (1)  Vázquez Morales, Cynthia; (2)  Asenjo Vázquez, Cesar. 

CENTRO DE TRABAJO: 
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
ABS marti i Julia. Cornella; (2) Médico de Familia. ABS 
marti i Julia. Cornella. 

RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Paciente de 75 años con antecedentes de DLP e HPB en 
tratamiento farmacológico desde hace más de tres años, 
personalidad globalmente adaptada sin antecedentes 
psiquiátricos. 
Acude a Atención Primaria por clínica de 1 semana de 
evolución caracterizado por confusión y verbalización de 
ideas de características delirantes y contenido polimorfo 
(he ganado la lotería, han matado a mi hija) con reper-
cusión afectivo conductual, no fi ebre en los días previos, 
no aparición de lesiones cutáneas no clínica infecciosa. 
Exploración física normal, glicemia capilar 112 se inicia 
tratamiento con Alprazolam 0.5 mg c/8 horas; tras 4 tomas 
presenta empaoramiento de la clínica motivo por el cual la 
familia, 48 horas después decide acudir a Urgencias. 
A su llegada a Urgencias afebril y hemodinamicamente 
estable, conciente y orientado en las tres esferas alter-
nando episodios de desorientación y agresividad, explor-
ación física estrictamente normal. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Radiografía de tórax y abdomen que son normales. Tóxicos 
en orina negativos excepto Benzodiacepinas. Analítica 
sanguínea: gasometría venosa, función renal, hepática y 
electrolitos normales, coagulación y hemograma normal, 
sedimento de orina no patológico. Tomografía craneal: 
Signos de atrofi a cerebral de carácter involutivo. 
Habiendo descartado las causas más frecuentes de sín-
drome confusional se decide realizar punción lumbar con 
sedación por agitación del paciente: LCR cristal de roca, 
bioquímica y celularidad normal. Se cursan cultivo y PCR 
para VHS1-2
Juicio Clínico 
Se ingresa al paciente para control evolutivo en espe-
ra de resultados de cultivo y PCR para VHS2.48 horas 
después el cultivo es negativo y PCR para VHS2 positivo, 
motivo por el cual se inicia (11 días después del inicio de 
la clínica) Aciclovir Endovenoso con mejoría de la clínica. 
Diagnóstico Diferencial 
Las causas más frecuentes de Síndrome confusional agu-
do son: Lesiones focales y difusa, infecciones, alteracio-
nes hidroelectrolíticas y fármacos. 
Comentario Final 
Se trata de un paciente que inicia con clínica se sín-
drome confusional y en su momento no es derivado al 
hospital, diagnosticándose fi nalmente una encefalitis 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 471

herpética con clínica atípica. El herpes virus tipo 1 se 
asocia a infecciones orolabiales y el tipo 2 a infecciones 
genitales. Clínicamente pueden existir pródromos de in-
fección respiratoria. Los síntomas más frecuentes son 
fi ebre (91%), cefalea (90%), desorientación (76%), alter-
aciones del habla (59%), cambios de comportamiento 
(41%) que obliga a descartar trastornos psiquiátricos o 
abuso de tóxicos, crisis (33%), signos neurológicos fo-
cales y alteración del nivel de conciencia. El tratamien-
to precoz es fundamental para el pronóstico, ya que 
reduce la mortalidad
Bibliografía 
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80/1466. ¡Cuidado con la artrosis!
AUTORES: 
 (1)  Palau Puigvert, Elionor; (2)  Sanahuja Juncadella, 
Jaume; (1)  Debant Jové, Astrid; (3)  Pujol Banus, Anna; 
(4)  Gómez Del Canto, Julia; (5)  Hernández Ribera, Mireia; 
(6)  Arguedas Hernández, Amalia. 

CENTRO DE TRABAJO: 
 (1) Médico Residente de 3r año de Medicina de Familia. 
UDM d’AFiC Catalunya Central. Manresa.; (2) Médico de 
Familia. Centro de Salud Centro de Atención Primaria 
Bages. Manresa.; (3) Médico Residente de 4o año de 
Medicina de Familia. UDM d’AFiC Catalunya Central. 
Manresa.; (4) Médico Residente de 2o año de Medicina 
de Familia. UDM d’AFiC Catalunya Central. Manresa.; (5) 
Médico de Familia. Centro de Salud CAP Bages. Manresa.; 
(6) Médico Residente de 3r año de Medicina de Familia. 
UDM d’AFiC Catalunya Central. Súria. 

RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Hombre de 66 años con antecedentes de hipertensión 
arterial, artrosis generalizada, hernia discal lumbar. 
Consultó a su médico de atención primaria por padecer 
desde hacía 15 días debilidad progresiva en la extremi-
dad inferior izquierda (EII) hasta difi cultarle la deambu-
lación, acompañado por mioclonias nocturnas con sen-
sación de parestesias en cara posterior de la EII. Además 
los últimos 4 días añadió a los síntomas descritos torpeza 
en la mano izquierda. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Neurológicamente observamos en la EII hipersensibili-
dad y a nivel motor claudicación, con marcada hiperre-
fl exia patelar e hiporrefl exia aquílea. Refl ejos cutáneo 
plantares fl exores. En la extremidad superior izquierda 
presentaba temblor y difi cultad para mantenerla, la 
maniobra dedo-nariz la realizó con difi cultad y pre-
sentó hiperrefl exia a nivel del codo. Observamos difi -
cultad para abrocharse la camisa, falta de precisión y 
difi cultad en la marcha por arrastrar la EII. Realizamos 
radiografía de tórax, electrocardiograma, analítica, to-
mografía axial computerizada y resonancia magnética 
(RM) craneales y RM dorsal que resultaron normales. En 
la RM cervical se observó el canal cervical estrecho con 
signos de mielopatía a nivel de C3-C5. El resto de la 
exploración resultó normal. 

Juicio Clínico 
Teniendo en cuenta el antecedente de artrosis general-
izada, y que ésta puede provocar espondilosis cervical 
por la degeneración progresiva de las estructuras que 
rodean el canal cervical pudiendo desembocar en una es-
tenosis del mismo, además de la exploración neurológica 
alterada y el resultado de la RM orientamos el caso como 
mielopatía cervical a nivel C3-C5 por cervicoartrosis. 
Diagnóstico Diferencial 
Pueden simular mielopatía cervical: esclerosis lateral 
amiotrófi ca, esclerosis múltiple, défi cit de B12, hidro-
cefalia normotensiva y tumores. Causas de mielopatía 
aguda: traumatismos, mielitis virales y no virales y sín-
dromes vasculares. 
Comentario Final 
La importancia de detectar la mielopatía cervical radica 
en que constituye el problema más grave de enferme-
dad degenerativa cervical y afecta al 5-10% de los pa-
cientes con espondilosis cervical sintomática, siendo la 
causa más frecuente de mielopatía cervical en mayores 
de 55 años. Ésta se produce por la compresión de la 
médula y raíces nerviosas como consecuencia de la es-
pondiloartrosis y, consecuentemente, de la estenosis de 
canal cervical adquirida. Aunque es generalmente asin-
tomática o produce solamente dolor cervical, la compre-
sión secundaria de médula, raíces y/o arterias sí puede 
producir sintomatología importante, como es el caso de 
nuestro paciente. La clínica incluye dolor cervical, sín-
tomas sensitivos y motores. El diagnóstico se basa en la 
sospecha clínica y la confi rmación con RM. El tratamiento 
predominante para la mielopatía de origen artrósico es 
el quirúrgico, que tiene como objetivo descomprimir las 
estructuras nerviosas y mantener la estabilidad mecánica 
del raquis. Como conclusión destacamos que la atención 
primaria tiene un papel clave en el diagnóstico de esta 
entidad dado el gran volumen de pacientes con artrosis 
que atiende. 
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80/1574. “Doctora, mi marido está raro”
AUTORES: 
 (1)  Lázaro Aragüés, Paula; (2)  Sánchez Nicolás, José 
Andrés; (2)  Suárez Beke, María Patricia; (3)  García Rosa, 
Inés; (4)  Hernández Martínez, Carmen; (5)  Rosillo Castro, 
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CENTRO DE TRABAJO: 
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Don Juan Manuel. Murcia; (2) Médico Residente de 2º 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Varón de 66 años que consulta acompañado de su mujer 
por encontrarlo más torpe, callado y con poca relación 
con el resto de la familia en las últimas semanas. Ya no 
manifi esta alegría y solamente ve la televisión negándose 
a salir de casa para desarrollar actividades que antes re-
alizaba. No presenta somnolencia diurna, ni movimientos 
tónico-clónicos. Sin antecedentes de traumatismo cra-
neoencefálico previo. Afebril. 
Antecedentes Personales: HTA Esencial moderada, DM 
tipo 2 no insulinodependiente, DLP. SAOS, IAM monovaso 
suboclusivo tratado con ACTPA y Stent. Glaucoma e HBP. 
Antecedentes quirúrgicos: Apendicectomizado, fi sura 
anal y septum nasal
Tratamiento crónico: metformina 850mg 1 
comprimido/24h, Colchicina 1 comprimido/24h, Covals 
160/12.5 2 comprimidos/24h, atorvastatina 40mg 1 
comprimido/24h, Adiro 100mg 1 comprimido/24h, 
plavix 75mg 1comprimido/24h y emconcor cor 2.5 
1comprimido/12h. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientado, buen estado general. TA 
145/82mmHg, FC 67 lpm, Sat O2 98%. 
Cabeza y Cuello: carótidas laten simétricas y sin soplos. 
No Ingurgitación Yugular. 
Auscultación Cardio-Pulmonar: rítmico sin soplos ni roce 
pericárdico. MVC sin ruidos sobreañadidos. 
Abdomen: Blando y depresible, no doloroso a la pal-
pación. No masas ni visceromegalias. Sin signos de irri-
tación peritoneal. 
Miembros inferiores: libres de edemas. No signos de TVP. 
Pulsos distales simétricos y conservados. 
Exploración neurológica: anodina salvo por Mini mental 
test con fallo en memoria 2/3. 
Pruebas complementarias: Bioquimica: glucosa 138mg/
dl, urea 51mg/dl, creatinina 1.10mg/dl, sodio 141mEq/l, 
potasio 4.0mEq/l. Colinesterasa 8759U/l, GPT 145U/l. 
Hierro 116mcg/dl, Ferritina 591ng/ml. Albumina 4.40g/
dl. TSH 2.45uU/ml, T4L 1.07uU/ml. Hemograma normal. 
Coagulación normal
Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 50 lpm, eje +30p, sin 
alteraciones del QRS, ST ni T. 
TC con contraste: masa isodensa extraxial adyacente al 
frontal derecho de unos 44.5mm que presenta realce 
intenso tras aplicación de contraste y ocasiona un leve 
efecto masa sobre el asta frontal derecha y desviación de 
la línea media de hasta 6mm. 

Juicio Clínico 
Meningioma extraaxial en convexidad frontal derecha. 
Evolución Ante los hallazgos del TC se deriva al paciente 
desde la Consulta de Atención Primaria a Neurocirugía 
dónde se le realiza Craneotomia frontoparietal derecha 
con exéresis completa de la lesión. 
Diagnóstico Diferencial 
Demencia subyacente, psicosis, causas farmacológicas 
(anticolinérgicos, fenotiacinas, antiH2, hipnóticos, de-
merol…), insufi ciencia renal y/o hepática, alteraciones 
hidroelectrolíticas, Infecciones, Hipo/hipertiroidismo, 
Defi cit Vit B12, Hipoalbúmina. 
Comentario Final 
El deterioro cognitivo es un motivo de consulta habitual 
en los Centros de Atención Primaria y suele asociarse con 
demencias subyacentes cuando existen múltiples cau-
sas tratables que pueden justifi carlo, por ello ante todo 
deterioro cognitivo deberíamos de tener presentes las 
siguientes consideraciones: 
- Relevancia de una buena Historia Clínica en el diag-
nóstico defi nitivo y de sospecha que incluya una explor-
ación neurológica completa. 
-Destacar la relevancia de un adecuado diagnóstico dife-
rencial que incluya procesos expansivos intracraneales 
sobre todo en pacientes jóvenes. 
-Importancia del Acceso directo del Médico de Familia a 
pruebas diagnósticas de Alta Resolución (TC, RM) y deri-
vac ión a otras especialidades. 
Bibliografía 
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80/1728. Encefalomielitis diseminada 
aguda
AUTORES: 
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CENTRO DE TRABAJO: 
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Área norte Madrid; (2) Médico Residente de Medicina 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Mujer de 19 años, con antecedente extracción de 2 mo-
lares. En los 15 días siguientes presenta múltiples visitas a 
la consulta de Atención Primaria por síndrome febril, aso-
ciado a tos seca y deposiciones líquidas, exploración física 
anodina. Se realizan 2 ciclos de antibiótico de amplio es-
pectro sin mejoría, previos análisis que incluyen cultivos 
de orina y heces. Es remitida al Servicio de Urgencias de 
su hospital de referencia por empeoramiento del estado 
general y episodio de retención aguda de orina. 
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Dado el empeoramiento progresivo del estado general y 
el deterioro del nivel de consciencia se ingresa en UVI. 
Tras recibir resultado de coprocultivo y de RMN cere-
bral y de médula cervical se realiza el diagnóstico de 
Encéfalomielitis diseminada aguda (ADEM) postinfecciosa. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Glasgow: 9/15. Moviliza en fl exión las extremidades. 
Abdomen doloroso en hipogastrio. 
PCR: 65 mg/dl. 
LCR: Glucosa 61 mg/dl, Proteínas 69.3 mg/dl. ADA <0.5 
U/L. Lactato 2.46 
mmol/L. Recuento de leucocitos 40 cel/mm3, 
Polimorfonucleares 15 %, Linfomononucleares 85 %, 
Recuento de hematíes 3 cel/mm3. 
Coprocultivo: Aislamiento: Campylobacter sp. 
RMN cerebral y de médula cervical: Encéfalomielitis dis-
eminada aguda (ADEM). 
EEG: Ritmos de base enlentecido. 
Hemograma, Bioquímica, coagulación, serologías, Ecografía 
abdominal, TC de cráneo, TC abdómino-pélvico y ecocar-
diografía transtorácica, tóxicos en orina sin hallazgos. 
Juicio Clínico 
Encéfalomielitis diseminada aguda (ADEM) postinfecciosa. 
Diagnóstico Diferencial 
Encefalomielitis diseminada aguda; Esclerosis múltiple; 
Neuritis óptica; Mielitis transversa; Neuromielitis óptica, 
Meningitis o encefalitis bacteriana y viral. 
Comentario Final 
ADEM es una enfermedad desmielinizante del sistema 
nervioso central asociado a síntomas neurológicos y ence-
falopatía. Es una enfermedad poco frecuente, no existe 
una distribución étnica específi ca, varios estudios indican 
un ligero predominio del sexo masculino. 
A menudo es precedida por una infección viral o bacteri-
ana, por lo general una infección respiratoria de vías altas. 
Los virus más implicados son Coronavirus, Coxsackie, 
Citomegalovirus, Epstein-Barr, herpes simple, hepatitis 
A, VIH, gripe, sarampión, rubéola, varicela zoster, vi-
rus del Nilo Occidental. Otros microrganismos asociados 
incluyen Borrelia burgdorferi, Chlamydia, Leptospira, 
Micoplasma pneumoniae, Rickettsia y Streptococcus beta 
hemolítico, aunque ningún agente infeccioso se aísla en 
la mayoría de los casos. 
Parece ser un trastorno autoinmune del SNC que se des-
encadena por un estímulo ambiental en individuos gené-
ticamente susceptibles. 
El curso clínico de la enfermedad inicia con un cuadro 
febril que se produce en el 75 % de los casos en las cu-
atro semanas previas a la aparición de los síntomas neu-
rológicos. La encefalopatía se desarrolla rápidamente en 
asociación con défi cits neurológicos. Además de la ence-
falopatía se distinguen otros síntomas neurológicos como 
hemiparesia aguda, ataxia cerebelosa, neuropatías cra-
neales incluyendo neuritis óptica y mielitis transversa. 
La fase aguda suele durar de dos a cuatro semanas. Los 
pacientes generalmente se recuperan completamente de 
la enfermedad aguda, aunque algunos tienen secuelas 
neurológicas. 
El tratamiento empírico con antibióticos de amplio espe-
ctro y Aciclovir se debe considerar hasta que se descarte 
una etiología infecciosa
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80/1735. A propósito de un caso: 
Lesiones autoinfringidas en miembro 
inferior derecho
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CENTRO DE TRABAJO: 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Varón de 12 años que acude a consulta con equimosis y 
hematomas en miembro inferior derecho, autoinfringidas 
para el cese de movimientos involuntarios. 
Antecedentes personales/familiares: sin interés. 
Enfermedad actual: Paciente con lesiones equimóticas 
anteroexternas en MID. Refi ere producírselas él mismo, 
para que cesen movimientos involuntarios, clónicos, del 
MID. Suceden mientras duerme, incluso le despiertan. 
Raras por el día. Se calman cuando se golpea el miembro 
en movimiento. Ocasionalmente, le despierta una sen-
sación de movimiento en las piernas. No défi cit secundar-
io, duran segundos-minutos, sin situación postictal. El 
padre reconoce que los presenta desde los 5 años, sin es-
tudiárselos en su país (Bolivia). Ha cambiado el carácter, 
haciéndose más introvertido y dejando de jugar con niños
Exploración y Pruebas Complementarias 
: Desarrollo físico normal para su edad, CyO, sin eviden-
cia de deterioro psíquico. BEG, normohidratado, normo-
coloreado, BN. 
Cabeza y Cuello: carótidas laten simétricas. No 
Ingurgitación Yugular. 
ACP: rítmico sin soplos. MVN sin ruidos sobreañadidos. 
Abdomen: Blando, depresible, no doloroso a la palpación. 
No masas ni visceromegalias. 
Miembros inferiores: sin edemas. Equimosis y hematomas 
en reabsorción en cara anteroexterna del MID. Pulsos dis-
tales simétricos y conservados. 
Exploración neurológica anodina. 
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Analítica sanguínea: Vit B12 y folatos normales. FSH 
2.60, LH 1.39, Prolactina 12, TSH 1.68, Testosterona 
2.78 normales. Glucosa 91, creatinina 0.57, Ca 9.6, 
urato 4.4, fosfatasa alcalina 363 (300), colesterol 118, 
TG 78, Fe 116, ferritina 32. Resto de iones y enzimas 
normales. Video-EEG: En vigilia se registra actividad 
bioeléctrica cerebral anormal, por presencia en una 
única ocasión de actividad epileptiforme (inducción 
de punta-onda lenta) en región frontal izquierda, que 
se exterioriza en la posthipernea sobre la región fron-
tal del hemisferio izquierdo. Actividad de fondo con 
signos de labilidad a la hipernea, normal para la edad 
cronológica del niño. 
RNM: sin alteraciones signifi cativas. 
Juicio Clínico 
Epilepsia focal. Tratamiento con ácido valproico 
500mg/24h, subiendo progresivamente hasta diana de 
25mg por Kg. Interconsulta neurología: cambian el trata-
miento a Oxcarbacepina 300mg. Evolución: mantiene po-
cas crisis sintomáticas nocturnas, que él no siente, sólo 
las ve el padre. Ceden espontáneamente en segundos. Ha 
crecido ostensiblemente y está más alegre e integrado 
con el entorno. 
Diagnóstico Diferencial 
trastornos del movimiento, trastornos metabólicos, sín-
dromes epilépticos primarios, convulsiones febriles comple-
jas, traumatismos craneoencefálicos, infección del SNC. 
Comentario Final 
La epilepsia se entiende como dos o más convulsiones no 
provocadas (diagnóstico clínico). Es importante aclarar 
si el episodio es convulsión o fenómeno paroxístico, de-
terminar la causa, factores de riesgo y desencadenantes. 
Vemos la importancia del MFyC en el diagnóstico precoz e 
instauración del tratamiento para el correcto desarrollo 
biopsicosocial del niño. 
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Dolor
80/1261. Presentación atípica de tu-
moración testicular en varón joven
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CENTRO DE TRABAJO: 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Varón de 32 años, sin antecedentes personales ni fa-
miliares de interés. Acude a urgencias por presentar 
un cuadro de lumbalgia de características mecánicas, 
de año y medio de evolución. Ha consultado en reitera-
das ocasiones en su médico de familia, urgencias y fué 
valorado por traumatólogo que lo diagnosticó de con-
tractura muscular. En la última visita impresiona el do-
lor lumbar intenso y llamativa afectación emocional. 
Considerando la larga evolución del cuadro se realiza 
una exploración sistemática y exhaustiva de columna 
vertebral. Llama la atención la presencia de dolor a 
la palpación en zona interescapular y dorsal izquierda 
por lo que se solicita radiografía de columna dorsal 
y torácica, detectándose una imagen sospechosa de 
“Suelta de Globos”. Se consulta con Medicina Interna 
y el paciente es ingresado y diagnosticado de tumor-
ación testicular. En la anamnesis el paciente refi ere el 
antecedente de un episodio de dolor testicular que fue 
tratado como epididimitis. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Destaca dolor a la palpación en zona interescapular y 
dorsal izquierda y leve en zona lumbar. Auscultación 
respiratoria: posible soplo tubárico en base pulmonar 
izquierda. Resto sin hallazgos. Pruebas complemen-
tarias: Radiografía de columna dorsal y lumbosacra 
normales. Radiografía torácica: imagen en “Suelta de 
Globos”. Tomografía computerizada de tórax y abdo-
men: múltiples nódulos pulmonares bilaterales sug-
estivos de metástasis, hígado con lesiones ocupantes 
de espacio compatibles con metástasis y adenopatías 
retroperitoneales. Ecografía testicular: teste izquier-
do con múltiples calcifi caciones y nódulos tumorales 
sólidos. Biopsia testicular: tumor germinal no semino-
matoso, estadio III. 
Juicio Clínico 
Tumoración testicular de células germinales, no semi-
nomatoso, correspondiente a carcinoma embrionario. 
Metástasis pulmonares, hepáticas y retroperitoneales. 
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Diagnóstico Diferencial 
Ante una lumbalgia no remitente debemos indagar dis-
tintas etiologías: congénitas, traumáticas, degenerati-
vas, infl amatorias, infecciosas, metabólicas, vasculares, 
neoplásicas. Entre las neoplásicas: metástasis, tumores 
óseos primarios, hematológicos y dolor irradiado por otra 
causa, como el tumor testicular. En éste último caso, val-
orar la existencia de criptorquidia, antecedentes famili-
ares, presencia de masa dura no dolorosa, clínica com-
patible con epididimitis u orquitis. 
Comentario Final 
El cáncer testicular se debe a la transformación maligna 
de células germinales primordiales. Es la neoplasia sólida 
maligna más frecuente entre los 20-34 años, pero rep-
resenta solo el 1.5% de todos los tipos de cáncer en el 
varón. Su incidencia se ha incrementado en los últimos 
años. Presenta una excelente tasa de curación, gracias al 
diagnóstico precoz (70% se diagnostican en estadio I) y a 
su gran respuesta terapéutica. 
COMENTARIO FINAL: 
La lumbalgia es uno de los motivos de consulta más fre-
cuentes en Atención Primaria. Ante lumbalgias de larga 
duración se debe realizar siempre un adecuado diag-
nóstico diferencial. Una rigurosa exploración sistemática 
permite orientar correctamente la petición de pruebas 
complementarias, como en este caso donde una radio-
grafía torácica permitió sospechar el origen tumoral de 
la lumbalgia. 
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Locomotor
80/400. Trastorno progresivo de la 
marcha. De la banalidad al quirófano. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Varón de 26 años con enfermedad de Von Recklinghausen 
tipo 1. Intervenido de escoliosis en la infancia (verte-
broplastia D9-L2). Consulta en Urgencias por dolor en 

fosa ilíaca izquierda de diez días. Tras Rx de abdomen 
(normal) y exploración (anodina), es dado de alta con 
analgesia atribuyendo el cuadro a un esfuerzo físico. 
A los pocos días consulta en nuestro Centro por incre-
mento del dolor. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Dolor en cuadrante inferior izquierdo del abdomen e 
ingle, que aumenta a la movilización pasiva de la articu-
lación coxofemoral izquierda. No irritación peritoneal. 
Se solicita ecografía inguinal decidiendo incremento de 
analgesia y revisión. Días más tarde la ecografía mues-
tra una formación inguinal hipoecoica multinodular de 
10 cm de eje mayor y el paciente acude a revisión en 
silla de ruedas siendo incapaz de deambular. Se deriva al 
Hospital para estudio. 
Juicio Clínico 
Tumoración inguinal izquierda de etiología incierta
Diagnóstico Diferencial 
- Neoplasia de partes blandas (sarcoma, linfoma, 
metástasis…)
- Absceso o hematoma de psoas
- Neurofi broma gigante…
Comentario Final 
En Urgencias se solicita TC abdominopélvico evidenci-
ando luxación coxofemoral izquierda por gran tumor-
ación de partes blandas adyacentes a la articulación 
(Figura 1). Ingresa en Traumatología y se realiza RM 
que demuestra una masa de partes blandas que en-
vuelve cuello femoral, iliopsoas y acetábulo con edema 
de planos musculares sugestivo de neurofi broma plexi-
forme (Figura 2). El paciente fue intervenido (resección 
de la lesión y reducción de la luxación). La anatomía 
patológica fue congruente (neurofi broma plexiforme). 
La enfermedad de Von Recklinghausen tipo 1 (anomalía 
genética en el cromosoma 17) ocurre en 1/2500 indi-
viduos. Se calcula que existen cerca de 15000 afecta-
dos en España y se estima que un Médico de Primaria va 
a encontrase con 2 ó 3 casos a lo largo de su carrera. 
Los rasgos principales son los neurofi bromas dérmicos 
(desde pocos hasta cientos) y las manchas cutáneas 
“café con leche”. Entre sus complicaciones destacan 
los problemas ortopédicos (escoliosis, pseudoartrosis 
de tibia…) y la aparición de neurofi bromas plexiformes 
que suelen ser muy grandes, de morfología indefi nida y 
se mezclan con el tejido circundante siendo difíciles de 
extirpar. Ocasionan síntomas por ocupación de espacio 
(dependiendo de la localización) y pueden malignizar 
(3-15%). La luxación patológica (atraumática) de ca-
dera es una entidad rara que puede ser ocasionada por 
lesiones ocupantes de espacio a ese nivel (tumores, 
abscesos... ) o por procesos degenerativos articulares 
o infecciones óseas (osteomielitis). La existencia de 
una luxación atraumática por neurofi broma plexiforme 
resulta excepcional. 
Bibliografía 
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80/1458. Miastenia Gravis
AUTORES: 
  Serrano Soler, Zeus;  Almendro Nogueres, Jaume;  García 
Galán, Maria;  Heredia Heredia, Rosa Eliane. 

CENTRO DE TRABAJO: 
 Médico Residente Medicina Familiar y Comunitaria. 
Hospital Marina Salud. Dénia. 

RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Varón de 77 años con antecedentes de facoemulsifi -
cación con colocación de lente intraocular el 17/04/2013 
y revisiones oftalmológicas posteriores sin incidencias, 
acude el 09/07/2013 a su Médico de Atención Primaria 
por presentar visión doble. Se le diagnosticó de dip-
lopía vertical binocular secundaria a la postcirugía ocu-
lar, por lo que fue derivado a CCEE de Oftalmología, 
donde se le solicitó un TC craneal con resultado nor-
mal. Posteriormente, el 19/07/2013 acude de nuevo a 
su médico, por disnea y disfagia a sólidos. El facultativo 
diagnosticó el cuadro de micosis orofaríngea probable-
mente relacionada con la toma de corticoides a raíz de 
su EPOC. Y 24h después, acude por disminución de su 
agudeza visual de carácter agudo. Se decidió adelantar 
la visita a Oftalmología para 22/07/2013, quién a su lle-
gada y tras una anamnesis dirigida, descubrió una pto-
sis palpebral de 4días de evolución que le empeoraba 
a medida que avanzaba el día hasta impedirle su aper-
tura ocular durante la noche. Tras dicha clínica, se le 
realizó interconsulta a Neurología para su valoración y 
derivación a Urgencias Hospitalarias para completar e 
iniciar tratamiento. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
A su llegada al servicio de urgencias, el paciente pre-
sentaba constantes vitales normales. En la exploración 
neurológica se apreciaba una ptosis palpebral bilateral 
que impedía completamente la visión, descenso de velo 
de paladar bilateral, debilidad masticatoria con incapa-
cidad para la correcta apertura buca; así como, debilidad 
axial y de mmss con fatigabilidad. En el resto exploración 
física no se apreciaban alteración alguna. 
Referente a las pruebas complementarias que se le re-
alizaron encontramos: analítica sanguínea básica junto 
a determinación de Ig (destacar valores de IgA, G y M 
dentro de la normalidad); gasometría arterial normal; 
análisis básico de orina sin resultados patológicos; ECG 
sin alteraciones agudas (únicamente recalcar la exis-
tencia de una onda Q patológica ya conocida en cara 
inferior); radiografía de tórax sin alteraciones agudas; 
TC columna cervical y torácico sin evidenciar alter-
aciones del timo, aunque si cambios moderados por 
enfi sema pulmonar, bullas subpleurales, atelectasia 
en LII y lesión sugerente de quiste en segmento IV; 
Ac contra el receptor de la acetilcolina; y fi nalmente 
electromiograma, donde los hallazgos encontrados du-
rante el estudio mediante estimulación jitter de mus-
culatura orbicular, fueron compatibles con la sospecha 
diagnóstica de alteración de la placa neuromuscular 
miasténica
Juicio Clínico 
Miastenia grave estadio IIIb (miastenia generalizada mod-
erada con compromiso bulbar y/o respiratorio)

Diagnóstico Diferencial 
Paciente con fatiga muscular: Síndrome de fatiga crónica 
y Neurastenia. 
Síndromes miasténicos: congénitos, por fármacos, Eaton- 
Lambert y otros (miopatía benigna de Walton, enferme-
dad nutricional de Japón). 
Oftalmoplejía externa extrínseca: Distrofi a Miotónica 
(miopatías congénitas, atrofi as musculares espinales 
como parálisis supranuclear progresiva). 
Otras enfermedades neurológicas con predominio de la de-
bilidad y toma ocular: ELA, Meningitis crónicas o tumores 
de la base del cráneo (como gliomas del tronco cerebral), 
Trombosis arteria basilar y del seno cavernoso, Esclerosis 
Múltiple, Dermato-polimiositis, Botulismo, Enfermedad 
tiroidea y neuropatías periféricas y craneales. 
Comentario Final 
En este caso clínico hemos intentado demostrar que el pilar 
básico para un buen diagnóstico clínico es la realización de 
una buena historia clínica y un detallado examen físico en 
Atención Primaria. A día de hoy, los médicos le dedicamos 
más tiempo a solicitar pruebas complementarias y dejamos 
a un lado una de las herramientas más sencillas y valiosas 
que tenemos, el preguntar y observar al paciente. Esta es y 
debe continuar siendo la esencia y fi losofía de los médicos 
de Atención Primaria, ya que permite encaminarnos de una 
forma más rápida y práctica hacia el diagnostico. 
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80/1515. Fractura de esternón atípica. 
AUTORES: 
 (1)  Cid Jiménez, Irene; (2)  Lubián Martínez, Mónica; (3) 
 Ruiz Ferrández, Elisa; (4)  Acosta Rozo, Mayra; (5)  Pérez 
Vicente, Rebeca; (6)  Sarasa Cantán, Pablo Miguel.; (7) 
 Gay Gasanz, Belén; (8)  Amorós García, Rafael; (9)  Puertas 
Erauso, Paula; (10)  Guillen LLoveria, Gabriel. 

CENTRO DE TRABAJO: 
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Delicias Sur. Zaragoza; (2) Médico Residente 
de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Delicias Sur. Zaragoza.; (3) Médico Residente de 
4º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Miralbueno-Garrapinillos. Zaragoza.; (4) Médico Residente 
de 4º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Oliver. Zaragoza.; (5) Médico Residente de 4º año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Delicias 
Sur. Zaragoza.; (6) Enfermero de Atención Continuada. 
Centro de Salud Herrera. Zaragoza.; (7) Médico Residente 
de 1er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud Delicias Norte. Zaragoza.; (8) Médico Residente 
de 3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud Delicias Sur. Zaragoza.; (9) Médico Residente de 
3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Miralbueno-Garrapinillos. Zaragoza.; (10) Médico de 
Familia. Centro de Salud Delicias Sur. Zaragoza. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Mujer de 74 años alérgica a metamizol, intervenida 
de prótesis de rodilla bilateral y hernia umbilical, con 
antecedentes personales de diabetes mellitas tipo 2 e 
hipertensión arterial. En seguimiento en consultas de 
Reumatología desde 1996 por psoriasis con artopatía, 
osteoporosis y poliartrosis. Tratamiento habitual con 
paracetamol, metformina 850, ácido ibandrónico, valsar-
tan/ hidroclorotiazida160/25mg, verapamilo y atorvasta-
tina 10mg. La paciente sufre caída desde su propio pie al 
tropezar accidentalmente, desde su propia altura, con 
la alfombra de la entrada del centro de salud, cayendo 
sobre sus rodillas. Es valorada inicialmente, presentando 
dolor en costado derecho y se recomienda paracetamol 1 
gramo cada 8 horas. A los 7 días del traumatismo, acude 
a consulta por presentar dolor en aumento en región es-
ternal que no cede con la toma de analgesia pautada. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
La paciente presenta buen estado general, estable he-
modinámicamente. A la presión sobre región esternal se 
reproduce el dolor, que aumenta con movimientos inspi-
ratorios y con la tos. No presenta deformidad ni crepit-
ación. La exploración del resto de la caja torácica es nor-
mal, con auscultación cardiopulmonar sin alteraciones. 
Se solicita una radiografía de tórax en la que se muestra 
una fractura con desplazamiento anterior del cuerpo es-
ternal. Se solicita bioquímica sanguínea con troponinas, 
que resultan negativas. 
Juicio Clínico 
FRACTURA DE OSTEOPORÓTICA ESTERNÓN CON 
DESPLAZAMIENTO ANTERIOR DE CUERPO ESTERNAL. 
Diagnóstico Diferencial 
1. Contusión torácica. 
2. Fractura costal. 
3. Fractura de esternón. 
Comentario Final 
La fractura de esternón es una lesión poco frecuente. 
Existen dos mecanismo principales en la generación de 
este tipo de fracturas: trauma directo al esternón con 
absorción de energía y fl exión-compresión de la parte su-
perior del tórax cuya cinemática del trauma implica una 
sobrefl exión de la columna cervical y torácica alta (1); 
esta última parece ser la más probable en nuestro caso, 
al producirse con una caída de rodillas sin traumatismo 
directo. Hasta el 90% de los casos se producen en ac-
cidentes automovilísticos (2). La morbi-mortalidad está 
dad por las lesiones orgánicas asociadas. La mayoría se 
tratan de manera conservadora. En caso de inestabilidad 
respiratoria se intervienen en fase aguda, sin existir una 
técnica estandarizada, posiblemente por la falta de ex-
periencia. Hasa el 85% presentan algún síntoma al año 
como dolor, discapacidad o deformidad. 
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80/1762. Síndrome de Parsonage-
Turner: el gran desconocido, a propó-
sito de un caso
AUTORES: 
 (1)  Fernández Macho, Juan Gabriel; (2)  Delgado García, 
Esther; (3)  Bueno Llarena, Francisco; (4) Montaño 
Martínez, Adrián; (5)  Inga Saavedra, Elizabeth; (6) 
 Risco Solanilla, José Carlos; (3)  Murillo García, Diego; 
(7)  Tejera Pérez, Cristina; (8)  Arroba Vacas, Isabel.

CENTRO DE TRABAJO: 
 (1) Médico Residente de 1er año de Psiquiatría. Complejo 
Hospitalario Universitario de Badajoz; (2) Médico Residente 
de 1er año de Endocrinología. Hospital Infanta Cristina. 
Badajoz; (3) Médico de Medicina Interna. Hospital Perpetuo 
Socorro. Badajoz; (4) Residente de primer año de Medicina 
Interna. Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz; 
(5) Médico Residente de 1er año de Oncología Médica. 
Hospital Infanta Cristina. Badajoz; (6) Médico Residente 
de 2º año de medicina de  familia y  comunitaria.Centro 
de Salud de  San Roque. Badajoz; (7) Médico Residente 
de cuarto año de Endocrinología. Hospital Infanta Cristina. 
Badajoz; (8) Medico adjunto del servicio de medicina in-
terna. Centro Hospitalario Universitario. Badajoz.

RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Se trata de un varón de 58 años con antecedentes de ta-
baquismo y enolismo crónicos, que acude por dolor en hom-
bro derecho de unos 10-15 días de evolución que deriva en 
parálisis completa de brazo derecho sin signos infl amatorios 
ni traumatismo previo, asociado a síndrome constitucional 
consistente en hiporexia y pérdida de 10 kilos de peso du-
rante los últimos meses. Lo llamativo del caso es la bajísima 
incidencia del cuadro clínico que presenta nuestro paciente. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Caqúectico, sin adenopatías cervicales, axilares ni ingui-
nales. El paciente presenta limitación para la abducción y 
elevación del brazo derecho con atrofi a muscular asociada 
y pulsos conservados, sin alteraciones sensitivas asocia-
das. Además, presenta escápula alada del mismo lado. A 
nivel abdominal, presenta cicatriz de laparotomía y hepa-
tomegalia no dolorosa a la palpación. Entre las pruebas 
complementarias realizadas destacan un electroneuro-
miograma, en el que se aprecia pérdida neurógena severa 
de unidades motoras a nivel de C5-C6 derecho, en relación 
con patología preganglionar aguda, sin datos de lesión ax-
onal; y RNM cervical, en la que se observan, a nivel de C3 
-C7, cambios espóndilo-degenerativos y osteofi tos poste-
riores que estenosan los agujeros de conjunción. También 
se aprecia una zona edematosa medular, desde C3 hasta 
C5. Tras contraste, no se aprecian captaciones anómalas. 
Juicio Clínico 
Parálisis braquial derecha en el contexto de un síndrome 
de Parsonage-Turner. 
Diagnóstico Diferencial 
Habría que tener en cuenta posibles causas, tanto de 
hombro doloroso (patología del manguito de los rotado-
res, artritis, artrosis, traumatismos, necrosis avascular, 
artropatía endocrino-metabólica, neurológicas, polimial-
gia reumática, dolor referido), como de parálisis braquial 
(polineuropatías motoras agudas). 
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Comentario Final 
El síndrome de Parsonage-Turner es una neuritis braquial 
aguda de curso autolimitado y etiología incierta, cuya 
incidencia es de 1.5 casos por 100.000 habitantes, por 
lo que suele pasar desapercibida en la práctica clínica 
habitual. Pero, afortunadamente, su pronóstico suele ser 
favorable, recuperándose en la mayoría de los casos la 
movilidad completa. Este cuadro fue descrito en 1948 
por Parsonage y Turner, que publicaron los hallazgos en 
136 soldados durante la Segunda Guerra Mundial, jugan-
do un papel fundamental como factor de riesgo el gran 
estrés que sufrieron dichos pacientes durante el acontec-
imiento bélico mencionado. 
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Paliativos
80/1658. Susceptibilidad individual ge-
néticamente determinada a la metadona
AUTORES: 
 (1) Klusova, Elena; (2) de Miguel Sámchez, Cristina; (3) 
 Gómez Gascón, Tomás. 

CENTRO DE TRABAJO: 
 (1) Médico Residente de 3er año de Medicina de Familia 
y Comunitaria. Centro de Salud Guayaba. Hospital 12 de 
Octubre. Madrid.; (2) Médico de Familia. Equipo de Soporte 
de Atención Domiciliaria (ESAD) Espronceda. Madrid.; (3) 
Médico de Familia. Centro de Salud Guayaba. Madrid. 

RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Mujer 81 años fumadora de 1-2 paquetes/día desde hace 
más de 60 años, EPOC. Carcinoma epidermoide de pul-
món (LSD) estadio IIIA, tratada con QT y RT paliativa, 
actualmente en progresión. Presenta episodios de do-
lor incidental tipo calambre en hemitorax derecho de 
características neuropáticas, con una Escala Verbal 
Numérica (EVN) de 8 y dolor neuropático tipo hormigueo 
y quemazón en manos y pies secundaria al tratamiento 
con Carboplatino con EVN de 7. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
*Dada de alta por el Equipo de Soporte Hospitalario de 
Cuidados Paliativos para el seguimiento por Equipo de 
Soporte Atención Domiciliaria (ESAD) con tratamien-
to analgésico con Oxicodona de liberación prolongada 
(Oxicontin) 20mg/12h y Oxicodona de liberación normal 
(Oxinorm solución oral) 8mg(0,8ml) si dolor. 

*Una vez fuera del ámbito hospitalario, en vista de 
la somnolencia intensa, Oxicodona ha descendido a 
15mg/12h, y los rescates a 0,7ml con asociación de 
Pregabalina 75mg/24h para optimización del control del 
dolor neuropático. 
*Pese a que no se consiguió el control de todo satis-
factorio del dolor anteriormente descrito y a pesar del 
disminución de la dosis de oxicodona la somnolencia 
ha persistido lo que no ha permitido el ascenso de can-
tidades de Pregabalina y sugirió el paso a la rotación 
de Oxicodona a la Metadona 5 mg/8h y Sevredol 5mg 
si dolor. 
*Al rotar a metadona la paciente ha presentado un 
cuadro de 3 días de 3 vómitos diarios y nauseas persis-
tentes refractario al tratamiento con Metoclopramida 
10mg/6 h subcutáneo, que tras descartar otras causas 
intercurrentes del mismo, se consiguió remitir sola-
mente al suspender la metadona sustituyéndolo de 
nuevo por oxicodona. 
Juicio Clínico 
El objetivado cuadro de náuseas y vómitos causados por 
la metadona resulta ser debido a un fenómeno llamado 
Susceptibilidad individual a los opioides genéticamente 
determinada. 
Diagnóstico Diferencial 
no requerido por el objetivo del caso. 
Comentario Final 
En la actualidad no se puede determinar con exac-
titud diferencias en cuanto a eficacia, ni a efectos 
secundarios entre oxicodona, morfina, hidromorfona 
o metadona, que junto con otros opiáceos constituyen 
el pilar del tratamiento del dolor oncológico modera-
do-severo. En la práctica los pacientes oncológicos 
tratados con estos fármacos pueden presentar dese-
quilibrio entre analgesia y efectos adversos tal como: 
1- dolor controlado en presencia de efectos adversos 
intolerables, 2- dolor no controlado con efectos ad-
versos limitantes derivados del incremento de la dosis 
del opioide, 3- dolor no controlado con el aumento 
continuo de morfina, oxicodona o hidromorfona, pero 
sin aparición de efectos adversos. Varias estrategias 
terapéuticas han sido propuestas para el tratamiento 
de estas situaciones, entre las cuales la indicación 
firme es de rotar el opioide debido esa susceptibilidad 
individual genéticamente determinada. El presente 
caso muestra los vómitos como efecto secundario al 
rotar a metadona lo que exige una nueva rotación. 
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Urgencias
80/126. Odinofagia a estudio. A propó-
sito de un caso. 
AUTORES: 
 (1)  Lucas Gutiérrez, Milagros; (1)  Donoso Fernández, 
María; (2)  Mora Monago, Rocío; (3)  Muñoz Sanz, Macarena; 
(1)  Carretero Villanueva, María; (1)  Martínez Álvaro, 
Sandra; (1)  Saldaña Taquiere, Briget. 

CENTRO DE TRABAJO: 
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud San Fernando. Badajoz; (2) Servicio de 
Radiología. Hospital Infanta Cristina. Badajoz; (3) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud San Roque. Badajoz. 

RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Varón de 48 años que acude a urgencias por presentar 
odinofagia, con irradiación hacia el oído derecho de 
tres semanas de evolución. Además, en los últimos días 
se acompaña de disfagia a sólidos pero no a líquidos, 
sin presentar pérdida de peso ni hematemesis ni fi ebre. 
Entre los antecedentes personales destaca el consumo 
de alcohol y tabaco, en tratamiento actualmente por la 
unidad de conductas adictivas. Ante los hallazgos an-
teriormente descritos, se avisa al otorrinolaringólogo 
de guardia para valoración. Se le realiza fi broscopia y 
toma de biopsia ese mismo día, citándose posterior-
mente para TAC cervico-torácico. Se informa como car-
cinoma epidermoide de amígdala, estadifi cándose como 
T3N0MX e iniciándose posteriormente tratamiento con 
quimio/radioterapia. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física destaca una lesión ulcerada 
extensa en amígdala derecha, extendiéndose hacia el 
paladar blando pared posterior de faringe y base de la 
lengua. En la fi broscopia sólo se visualizan lesiones leu-
coplásicas en ambas cuerdas vocales, las cuales presen-
tan buena movilidad. Se le realiza TAC de cuello y tórax 
con contraste; presentando una tumoración en región 
amigdalar derecha que afecta a pilar amigdalino anteri-
or y trígono retromolar ipsilateral. Se extiende craneal-
mente afectando de forma extensa al paladar blando 
y úvula, sobrepasando la línea media. Además afecta 
a la pared posterior de la mitad derecha de la orofar-
inge que se observa engrosada. Presenta adenopatías 
en cadenas ganglionares yugulares superiores (nivel III 
A), de unos 10 mm de eje corto. La laringe, la glándula 
parótida y submaxilar, el tiroides y tórax no presentan 
hallazgos patológicos. Se realiza una biopsia de la amíg-
dala derecha, siendo la anatomía patológica de carci-
noma epidermoide infi ltrante. 
Juicio Clínico 
Carcinoma epidermoide amígdala derecha T3N0MX
Diagnóstico Diferencial 
Sífi lis. Tuberculosis. Angina de Vicent. Agranulocitosis. 
Linfoma. Hiperplasia folicular. Absceso intracrípti-
co. Papiloma amigdalino. Neurilemoma amigdalino. 
Hemangioma cavernoso de amígdala. Cáncer de orofaringe. 

Comentario Final 
Los tumores de amígdala suelen ser tumores silentes, lo 
cual conlleva que el paciente acuda a consulta en es-
tadíos avanzados, empeorando notablemente las posibi-
lidades de curación; por ello lo deseable es la promoción 
de campañas de prevención dirigidas a la población de 
riesgo, fumadores y bebedores importantes. 
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grafía de abdomen?
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Presentamos dos casos similares atendidos en un mes en 
nuestra consulta. Paciente 1: mujer de 47 años interveni-
da de adenocarcinoma de sigma que acude a Urgencias 
en el 8º día postoperatorio por dolor abdominal y estre-
ñimiento siendo dada de alta de Urgencias tras descar-
tar complicaciones mediante Rx y analítica. Paciente 2: 
mujer de 58 años intervenida 6 días antes de apendicitis 
aguda en una Clínica Privada. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente 1: tras el alta de Urgencias acude a nuestra 
consulta por persistencia de los síntomas. Está api-
rética y el abdomen muestra distensión, timpanismo 
sin irritación peritoneal y aumento del peristaltismo. 
Revisamos la Rx de abdomen realizada en Urgencias 
el día anterior apreciando una imagen radioopaca in-
traabdominal compatible con material textil quirúrgico 
(gasa)(Figura 1). Derivamos de nuevo a Urgencias para 
reevaluación. Paciente 2: acude a nuestra consulta 
tras el alta de Cirugía de la Clínica Privada mostrando 
dolor a la palpación en hemiabdomen derecho y af-
ectación general. Solicitamos Rx de abdomen urgente 
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para descartar neumoperitoneo descubriendo la pres-
encia de material textil radioopaco de gran tamaño en 
abdomen (Figura 2) por lo que derivamos al Hospital. 
Juicio Clínico 
Cuerpo extraño intraabdominal (probable material textil 
de quirófano)
Diagnóstico Diferencial 
Tumoración abdominal
Cuadro suboclusivo adherencial
Dehiscencia de sutura quirúrgica
Infección de herida
Perforación de víscera abdominal
Comentario Final 
el material textil alojado en el organismo tras una in-
tervención se conoce comúnmente como “textiloma” 
o “Gossypiboma” (Gossypium (algodón) y boma (ocul-
to). La localización más frecuente es intraabdominal. 
Es una complicación infrecuente de la cirugía (1/1000 
intervenciones) pero puede ser fatal. Los casos re-
portados son infrecuentes por la repercusión medico 
legal que tiene. Ocurre más frecuentemente en in-
tervenciones urgentes y pacientes obesos. Aunque 
el error humano es imposible de erradicar, puede 
minimizarse cumpliendo los protocolos intraoperato-
rios (contaje de gasas). La clínica que provocan pu-
ede ser muy inespecífica o florida y puede aparecer 
precozmente o años después de la intervención. Ésto 
depende de la localización y de la respuesta del or-
ganismo al “textiloma”(reacción exudativa con for-
mación de absceso o reacción fibrótica con formación 
de pseudomasa). Al ser un material radiomarcado, una 
simple radiografía de abdomen puede detectarlo por 
lo que su interpretación minuciosa y sistemática tiene 
una gran rentabilidad y debe ser exigible a cualquier 
clínico. La retirada precoz del material evita compli-
caciones como fístulas, infecciones, etc…En nuestras 
pacientes se confirmó la presencia de material textil 
en la cavidad abdominal mediante TC (Figuras 3 y 4). 
En la paciente 1 dicho material se encontraba dentro 
de la luz del colon al nivel de la anastomosis por lo 
que pudo ser extraído mediante colonoscopia mien-
tras que la paciente 2 precisó laparotomía urgente con 
drenaje de absceso gigante, apreciando resolución en 
TC posterior (Figura 5). 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
CASO1: Varón 53 años. Antecedentes médicos de hip-
ertensión y cardiopatía isquémica. En tratamiento con 
clopidogrel. Valorado por médico de cabecera por cuadro 
brusco y sin traumatismo previo de dolor lumbar seguido 
de paresia progresiva de extremidades inferiores. 
CASO2: Varón 72 años. Antecedentes médicos de hiper-
tensión arterial y diabetes. Sin tratamiento antiagregan-
te o anticoagulante. Valorado por médico de cabecera 
por aparición en reposo de dolor cervical irradiado a bra-
zo izquierdo y posterior paresia del mismo. Antecedentes 
de cervicalgia de repetición. 
CASO3: Mujer 81 años. Antecedentes médicos de hiper-
tensión, fi brilación auricular paroxística e ictus cerebral. 
Tratada con acenocumarol. Valorada por médico de ca-
becera los días previos por dolor lumbar sin traumatismo. 
Acude a su médico por intenso dolor lumbar y disestesia 
en extremidades inferiores de predominio derecho. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
CASO1: Exploración neurológica: nivel sensitivo D8, ple-
jia y anestesia de extremidades inferiores, abolición de 
refl ejos osteotendinosos y Babinsky bilateral. 
RMN (Figura1)hematoma epidural D6-D10 con compresión 
medular
CASO2: Exploración neurológica: plejia en extremidad 
superior izquierda. Refl ejos osteotendinosos abolidos. 
Hipoestesia en extremidades inferiores. 
RMN (Figura2)hematoma epidural C2-D4 posterior e iz-
quierdo con desplazamiento medular. 
CASO3: hematoma en glúteo derecho. Paresia de extrem-
idad inferior derecha y disestesia bilateral. 
RMN (Figura3)hematoma epidural posterior y posterolat-
eral derecho situado entre D9-L2. Hemangiomas verte-
brales L3-L5
Juicio Clínico 
HEMATOMA EPIDURAL ESPONTÁNEO
Diagnóstico Diferencial 
La serie de casos obligan a realizar diagnóstico dife-
rencial con otros procesos neurológicos (radiculopatías, 
lesiones neoplásicas ocupantes de espacio, abcesos, 
mielitis), isquemia cerebral o patología de gran vaso (di-
sección aorta). 
Comentario Final 
La valoración de pacientes con “dolor de espalda” por 
parte del médico de familia es muy frecuente. Se presen-
tan tres casos de hematoma epidural espontáneo (HEE)
por ser una patología infrecuente y que por su sintoma-
tología inicial puede confundir otros procesos de menor 
gravedad. En estos casos, la pericia del médico es esen-
cial para un correcto diagnóstico y precoz tratamiento. 
El HEE tiene etiología desconocida hasta en el 40% de 
los casos. Suele ser más frecuente en varones. Su local-
ización más frecuente es la columna cervical y torácica. 
El síntoma común a todos los casos es el dolor y défi cits 
motores. El diagnóstico es mediante técnica de imagen 
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(RMN, TC) y el tratamiento es quirúrgico, siempre que 
exista compresión medular, que debe ser precoz ya que 
el pronóstico dependerá de la extensión neurológica y el 
tiempo transcurrido desde el comienzo de los síntomas 
hasta la descompresión. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Mujer, 46 años. Antecedentes de Ca ductal infi ltrante de 
mama (QT de induccion en 2011, mastectomia radical 
modifi cada mama izquierda y posterior cirugia plastica 
reparadora de ambas mamas 2012) 
Actualmente: Alprazolam. Lormetazepam. 
Remitida por su MAP por mareos e hipotension hace 4 
horas. Sudoracion profusa, vomitos y malestar general. 
Durante el episodio ha perdido fuerza en EESS. 
Desde hace 20 dias inicio con mareos e inestabilidad 
que segun la Rehabilitadora se trataba de una contrac-
tura muscular cervical, por lo que le pauta tratamiento 
con Betahistina 8mg, la paciente lo dejo de tomar por 
no encontrarse mejor. Dias posteriores sensacion de in-
estabilidad, desvanecimiento con caida al suelo, mareos 
y perdida del conocimiento de seg de duracion con re-
cuperacion espontanea. Acude a su MAP quien le pauta 
Sulpirida que suspendio a los 4 dias por urticaria. Vista 
por ORL para valoracion por vertigos. El dia de ayer y 
hoy mareos, sofocos, calor corporal, vomitos y perdida 

de fuerza en ambos brazos, rigidez y mirada perdida de 
segundos de duracion con recuperacion espontanea, sin 
perdida del conocimiento ni desorientacion. 
A su llegada a urgencias Asintomatica, conciente y 
orientada. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
En urgencias: T/A: 127/83 Conciente, orientada en tiem-
po, espacio y persona. Receptiva y perceptiva. Glasgow 
15. Pupilas isocoricas fotorreactivas. No alteraciones 
del lenguaje. Pares craneales normales. Fuerza en EESS 
5/5. Fuerza en EEII 5/5. Sensibilidad superfi cial y pro-
funda normal. Dismetria prueba dedo-nariz izquierda. 
Estabilidad y marcha sin objetivar alteraciones. No signos 
de irritacion meningea. 
glucosa 99, urea 27, creatinina 0.56, Na 138, PCR 0.25, 
Hb 14, Ht 42.6, leucocitos 9.45(N 76.3%). 
ECG: RS a 85 lpm
TAC cerebral: Se evidencian dos lesiones nodulares en 
hemisferio cerebeloso derecho con realce periferico de 
12 y 25mm con edema perilesional y efecto masa sobre el 
cuarto ventriculo. Imagen nodular de similares caracter-
isticas de 15mm en lobulo occipital izquierdo. 
Juicio Clínico 
Tras un intervalo de 12 meses de la fi nalizacion de trata-
miento la paciente presento recidiva cerebral multiple, 
confi rmado por resonancia magnetica y PET-TAC, sin en-
fermedad metastasica tumoral en otras localizaciones. 
Ha recibido radioterapia holocraneal sin presentar signos 
de empeoramiento clinico. Diagnostico fi nal: 
1. Metastasis cerebral (primario de mama)
Diagnóstico Diferencial 
1. Sincope
2. Vertigos vestibulares centrales
3. Epilepsia
Comentario Final 
Las metastasis cerebrales son la neoplasia intracraneal 
mas frecuente en adultos, representando el 40% de los 
tumores intracraneales. Los tumores que con mayor fre-
cuencia originan metastasis cerebrales son los carcino-
mas de pulmon, mama y tubo digestivo. 
Presentamos el caso de una paciente diagnosticada de 
carcinoma ductal infi ltrante de alto grado nuclear, mal 
diferenciado y que no sobreexpresa receptores hormo-
nales ni HER2, siendo el estadio clinico uT2N1M0 (triple 
negativo). Esta forma es la mas frecuente y constituye un 
80% de todos los casos. 
La supervivencia libre de metastasis cerebrales en 
el triple negativo es signifi cativemente mas corta en 
comparacion con los tumores con receptores hormona-
les positivos. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Varón de 25 años de edad que acude a urgencias hos-
pitalarias con fi ebre, astenia e infl amación de hombro 
derecho de 7 días de evolución en el contexto de un 
cuadro catarral. Pareja conviviente con proceso catarral 
actual en fase de resolución. La fi ebre cede con antité-
rmicos parcialmente pero se eleva hasta 40ºC en varias 
ocasiones y el hombro derecho lo encuentra infl amado. 
Niega consumo de tóxicos, alergias medicamentosas, an-
tecedentes clínicos, episodios previos similares e inter-
venciones quirúrgicas previas. Trabaja actualmente como 
vendedor de suplementos para culturistas y es asiduo 
usuario de gimnasio. 
Tras la obtención de las pruebas complementarias se 
cursó una RMN urgente a su ingreso por Traumatología 
y con el diagnóstico se ingresó en dicho servicio, donde 
se drenó quirúrgicamente a nivel deltoideo en dos oca-
siones, además de antibioterapia inicialmente empírica 
(cefriaxona + vancomicina + cloxacilina) y desde el día 5 
según el antibiograma (vancomicina + clindamicina). Una 
vez realizada la técnica quirúrgica, el paciente recono-
ció haberse administrado días previos anabolizantes vía 
subcutánea, clave en la reestructuración del caso y el 
abordaje. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración otorrinolaringológica y cardiopulmonar 
fueron normales. El cuello no presentaba adenopatías. 
En la exploración física se apreciaron signos infl amatorios 
a nivel de hombro derecho, con tumefacción, rubor y cal-
or, y dolor a la palpación profunda, y una limitación fun-
cional parcial del mismo. En la bioquímica PCR de 13.09, 
una CK-total y mioglobina en rango de normalidad. En el 
hemograma leucocitosis de 16.000 con una neutrofi lia de 
13.14 en valor absoluto. En la coagulación fi brinógeno 
de 1287.8 con tiempos e INR en rango. En la radiografía 
de hombro se intuyen espacios intramusculares sobre 
deltoides de forma irregular que posteriormente la RMN 
confi rmó como varias regiones abscesifi cadas sobre el 

deltoides. El hemocultivo posteriormente aisló en medios 
aerobio y anaerobio S. aureus. El urocultivo y el EKG, 
normales. 
Juicio Clínico 
Absceso deltoideo derecho por S. aureus como consecuen-
cia de la administración vía subcutánea de anabolizantes. 
Diagnóstico Diferencial 
Monoartritis glenohumeral, tendinitis deltoides / biccipi-
tal no traumática. 
Comentario Final 
La anamnesis, a pesar de la diversidad de pruebas comple-
mentarias a nuestra disposición, sigue teniendo el mismo 
papel primordial en el acto médico. Para que ésta sea lo 
más amplia posible es fundamental una buena entrevista 
clínica y una buena relación médico-paciente que facilite 
la eliminación de barreras comunicacionales entre ambos
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Mujer de 38 años, que acude a urgencias remitida desde 
su Centro de Salud, por cuadro de vómitos de aproxima-
damente 2-3 días de evolución de contenido alimentario 
en número de 4-5 ocasiones autolimitados, acompañados 
de intolerancia alimenticia, pirosis, estreñimiento y sen-
sación de plenitud. Refi ere además que en los últimos 
meses presenta aumento de fatiga en sus actividades co-
tidianas, astenia y difi cultad a la deambulacion; acom-
pañado de hiperpigmentación en zonas fotoexpuestas 
(cara, brazos, manos y codos), pérdida de unos 3-4 ki-
los en 2 meses y sensación distérmica. No refi ere cuadro 
catarral, ni otra sintomatología acompañante. 
No alergias medicamentosas conocidas. No hábitos tóxicos. 
Como antecedentes, Fibromialgia; síndrome 
Ansioso-Depresivo. 
Medicación habitual: Alprazolam 0,5mg/24 horas. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Regular estado general, consciente, orientada, leve pali-
dez cutánea con hiperpigmentación en: cara, codos, dor-
so y pliegue de ambas manos. 
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Tensión arterial: 85/64 mmHg; Frecuencia: 70-80 lpm; 
Afebril; Saturación basal O2 98%. 
Auscultación cardio-pulmonar: Normal
Abdomen: Normal
Neurológica, sin focalidad. 
Miembros inferiores normales. 
En analíticas destaca: Na+ 127mmol/l; K+ 5,2mmol/l; 
PCR: 21.3mg/l. 
Rx tórax: Arco aórtico derecho. No otros hallazgos. 
Juicio Clínico 
Probable Insufi ciencia suprarrenal primaria
Diagnóstico Diferencial 
Insufi ciencia suprarrenal secundaria. Síndrome poliglan-
dular autoinmune tipo 2. Fibromialgia, 
Comentario Final 
Dada la sospecha cínica se comenta caso con servicio de 
medicina interna quienes deciden su ingreso para comple-
tar estudio; una vez en planta se realizan pruebas com-
plementarias: TAC toraco-abdomino-pélvico que informa: 
Arco aórtico la derecha (conocido). No adenopatías medi-
astínicas, no lesiones en parénquima pulmonar sugestivas 
de malignidad. Hígado, vesícula biliar, páncreas, ambos 
riñones y glándulas adrenales normales. No adenopatías 
retroperitoneales ni mesentéricas. Región pélvica sin al-
teraciones signifi cativas. 
Analíticas: Cortisol plasmático basal: 4,8 μg/dl. FSH 5.1 
UI/l. LH 7.8 UI/l. Prolactina 86.4 ng/ml. GH: 0.577 ng/
ml. Estímulo ACTH: 1800 pg/ml. Cortisoluria 5.8 μg/dl. 
Autoinmunidad: Negativa. 
Una vez confi rmado el diagnóstico y tras mejoría clíni-
ca de la paciente, se decide alta hospitalaria con el 
siguiente tratamiento: Hidrocortisona 20mg a las 9:00 
horas y 10mg a las 17:00 horas. En situación de estrés 
o fi ebre se debe duplicar la dosis. Continuar con su 
medicación habitual. Seguimiento evolutivo en CCEE 
Endocrinología. 
Insuficiencia suprarrenal primaria: Se debe a la aus-
encia o destrucción de las glándulas suprarrenales 
o a una hiperplasia adrenal congénita, con aumento 
compensador de ACTH y clínica inespecífica: astenia, 
anorexia, pérdida de peso, náuseas y vomitos, hi-
potension ortostática, hipoglucemia, pérdida de la 
líbido, hiponatremia e hiperpigmentación (Deficit 
gluco-mineralocorticoide). 
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80/1571. Mieloma múltiple en pacien-
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Mujer, 67 años. Hipertensión arterial, cardiopatía is-
quémica, no alergias. Consulta por disnea y edemas de 
miembros inferiores de 6 meses de evolución que han ido 
empeorando. En ese momento es atendida en Urgencias, 
Urea: 71; Creatinina: 1,9; Tasa de fi ltración Glomerular 
(TFG): 27 ml/min, BNP: 252; TAC de tórax compat-
ible con EAP. Básico de orina: Proteínas: 30-100 mg/dl. 
Tratada con furosemida. Remitida a Primaria, donde se 
realiza historia clínica exhaustiva y solicitamos analítica 
con hemograma, bioquímica, iones, pruebas de función 
hepática, serología para hepatitis B, C y VIH, factor reu-
matoide, ANA, e inmunoglobulinas, examen de orina y 
radiografía de tórax. Se aumenta dosis de diurético. A la 
vista de los resultados: urea: 60 ; Cr: 3,1; TFG: 60 ml/
min (resto pendiente), se deriva al servicio de Urgencias, 
siendo ingresada en la planta de Medicina Interna. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tª: 36.6ºC T. A: 143/80 FC: 60 lpm FR: 18. Auscultación 
pulmonar: hipoventilación generalizada, crepitantes ba-
sales izquierdos. Auscultación cardiaca: soplo sistólico II/
IV en borde esternal izquierdo y ápex irradiado a axi-
la. Abdomen sin hallazgos. Edemas con fóvea bimaleo-
lar. Durante el ingreso se realizó: proteinograma sérico 
(totales y fraccionadas), complemento, detección pico 
monoclonal. Inmunofi jación: IgG, IgA, cadenas ligeras li-
bres. Orina: proteinuria de 24 hr, ASLO, ANA, ANCA, se-
rología virus hepatitis y VIH, TAC tórax, Ecocardiografía. 
Resultados: hipoalbuminemia 2,4 mg/dl, proteinuria 
rango nefrótico no selectiva, inmunoglobulinas en sangre 
bajas sin pico monoclonal, osteopenia difusa en TAC de 
tórax y miocardiopatía restrictiva con FE 56% en ecocar-
diografía. Se amplía estudio con: Proteinuria de 24 horas 
y electroforesis con inmunofi jación, resultando cadenas 
ligeras (Bence-Jones), en sangre cadenas ligeras libres y 
serie ósea con lesiones líticas puras en húmero. En biop-
sia de medula ósea: MM. Pendiente aún de valoración de 
insufi ciencia cardiaca (sospecha de amiloidosis). 
Juicio Clínico 
Mieloma múltiple (MM) con afectación renal (síndrome 
nefrótico), Insufi ciencia cardiaca a estudio. 
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome nefrótico: Glomerulonefritis primaria, se-
cundaria: Amiloidosis, Sarcoidosis, Neoplasias, fármacos. 
Insufi ciencia cardiaca a estudio. 
Comentario Final 
La realización de una buena historia clínica y la solicitud 
de pruebas auxiliares es de gran importancia a la hora 
determinar la severidad del compromiso de un paciente, 
sobre todo cuando no ha habido mejoría con el trata-
miento inicial y aún no se tiene un claro diagnóstico. 
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Dermatología
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Varón de 14 años que presenta lesiones cutáneas er-
itemato-descamativas pruriginosas en tronco, manos y 
pies (afectación palmar) de 1 mes de evolución. Refi ere 
debilidad muscular proximal, mialgias a este nivel y ar-
tralgias en muñecas. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Lesiones cutáneas eritemato-descamativas que pre-
dominan en prominencias óseas (rodillas, codos, articu-
laciones metacarpofalángicas) con eritema periungueal 
y calcifi caciones en pulpejos. Adenopatías palpables 
cervicales de características infl amatorias. Exploración 
Neurológica: PC conservados y simétricos, refl ejos pre-
sentes, balance proximal 4/5 en extremidades. 
Analítica básica con resultado reseñable de enzimas hep-
áticas algo elevadas y enzimas musculares aumentadas
Se decide remitir a Consulta de alta resolución (CARE) 
para completar estudio con la sospecha de probable 
Dermatomiosistis Juvenil. Desde allí se solicita: 
Analítica: GOT, GPT, LDH Y CPK elevadas
SEROLOGÍA, ECOGRAFIA Y ECOCARDIOGRAMA: Sin hal-
lazgos patológicos. EMG: No se solicita por edad del 
paciente. 
TAC TORÁCICO-CERVICAL: Múltiples adenopatías axilares 
y cervicales bilaterales menores de 1 cm
RMN Cuádriceps y cintura escapular: Alteración extensa, 
bilateral y generalizada de la intensidad de señal de las 
masas musculares de trapecio y supraespinoso, deltoides, 

tríceps y de manera muy signifi cativa bíceps braquial de 
predominio izquierdo. Vasto lateral, obturadores, recto 
anterior femoral y bíceps femoral, musculatura aducto-
ra con predominio de aductor mayor, que se manifi esta 
con hiperintesidad generalizada que confi ere un aspecto 
parcheado en secuencias T2, a la vez que asocia com-
ponente de edema intermuscular más evidente en com-
partimento femoral posterior rodeando de forma muy 
signifi cativa el bíceps femoral izquierdo y recto interno 
en ambos muslos (signo del halo) que asocia un discreto 
edema subcutáneo. 
Se inicia tratamiento con Corticoides con mejoría de 
la debilidad muscular y disminución de las enzimas 
musculares. 
Juicio Clínico 
DERMATOMIOSISTIS JUVENIL
Diagnóstico Diferencial 
Miositis infecciosas (Víricas y Parasitarias)
Miopatías primarias: - Miopatías congénitas estructura-
les, Miopatías metabólicas, Distrofi as musculares
Miopatías endocrinológicas: Hipotiroidismo, S. Cushing…
Enfermedades neurológicas: polineuritis…
Enfermedades del tejido conjuntivo: LES, Esclerodermia
Comentario Final 
La Dermatomiositis Juvenil es una enfermedad multisis-
témica de etiología desconocida caracterizada por in-
fl amación no supurada del músculo estriado y piel, que 
cursa con debilidad muscular simétrica, rash y aparición 
tardía de calcinosis. Se caracteriza por debilidad mus-
cular simétrica de predominio proximal acompañado de 
rash cutáneo de predominio en cara y cuello (eritema 
heliotropo y pápulas de Gottron). Otras manifestacio-
nes acompañantes son artritis simétrica, dolor abdomi-
nal, defectos en la conducción cardiaca, neumonitis y 
neumonía…El diagnóstico se establece ante la presencia 
de manifestaciones dérmicas características, debilidad 
muscular proximal y elevación de enzimas musculares 
(CPK, GOT, GPT, LDH) en ausencia de datos de labora-
torio correspondientes a LES o Enfermedad mixta del 
tejido conjuntivo. El tratamiento va dirigido a frenar el 
sistema inmunológico y la infl amación. Se recuperará la 
fuerza muscular aunque hay casos que no responden a 
la terapia habitual que son los corticoides (Prednisona 
o Defl acort) y necesitan medidas más agresivas con 
inmunosupresores. 
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Ecografía
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Paciente de 9 años de edad, sin antecedentes person-
ales de interés, que acude acompañada de sus padres re-
fi riendo dolor abdominal de aproximadamente 8 horas de 
evolución, localizado en fl anco izquierdo, de inicio insid-
ioso, espasmódico con discreta irradiación hacia FII, que 
parece atenuarse con el cambio de posición, aumentar 
con la presión, y sin otra sintomatología acompañante. 
Al momento del interrogatorio la paciente refi ere dolor 
abdominal leve a moderado. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración Física: BEG, consciente y orientada. Piel y 
mucosas hidratadas y normocoloreadas. No rigidez de 
nuca, no signos meníngeos. 
CyC: No adenopatías, exploración de boca y faringe anodina. 
Tórax: AC: rítmico, no se auscultan soplos. AP: MV 
conservado. 
Abdomen: RHA +. Blando, depresible pero doloroso a 
maniobras de palpación profunda a nivel de hipogastrio 
y fl anco izquierdo. No signos de peritonismo. Se palpa 
masa en hipogastrio, de borde liso, dolorosa a la pal-
pación. Puño-percusión renal negativa. 
Extremidades: No Edemas
Pruebas Complementarias: Examen de Orina: sin hal-
lazgos patológicos
Ecografía Abdominal: Imagen anecoica en hipogastrio, sin 
LOEs, compatible con Globo Vesical, con un volumen de ori-
na calculado de 1300 cc. Pequeña pielectasia renal bilateral. 
Evolución: La paciente permanece estable y poco sintomáti-
ca durante su estancia en urgencias de Puesto de Atención 
Continuada. Trás hallazgo en estudio ecográfi co realizado 
por el médico de atención primaria, se le pide a la paciente 
que pase al servicio para intentar diuresis, evaluando la po-
sibilidad de sondaje en caso de fracaso. Sorprendentemente 
la paciente consigue diuresis de aproximadamente 1000 ml, 
quedando asintomática al momento. 
Juicio Clínico 
Paruresis o síndrome de Vejiga Tímida
Diagnóstico Diferencial 
Estenosis uretral, masas urinarias o ginecológicas, infec-
ción urinaria, fármacos. 

Comentario Final 
La paruresis se defi ne como la imposibilidad o difi cul-
tad de orinar en lugares públicos o en situaciones en las 
que otras personas están o pudieran estar presentes1. 
Se considera una fobia social que condiciona y limita la 
vida cotidiana del afectado porque la necesidad de dis-
poner de un baño seguro restringe los movimientos co-
tidianos, independientemente del grado de afección. El 
tratamiento incluye fármacos, terapia conductual y otras 
formas de psicoterapia. Destacar la importancia del uso 
de la Ecografía en atención primaria como herramienta 
de ayuda al diagnóstico en los cuadros agudos. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Varón de 46 años, nepalí, residente en España desde hace 
10 años. Antecedentes médico-quirúrgicos: tuberculosis 
testicular tratada hace 15 años, colecistectomía. Acude a 
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su ambulatorio para estudio de contacto con tuberculosis 
bacilífera (caso índice: hermano). Sin clínica respirato-
ria, fi ebre, sudoración ni otra sintomatología. No vacu-
nado contra tuberculosis. 
A la exploración física presenta mínimos crepitantes bi-
basales pulmonares. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se aplica PPD y se solitica placa de tórax de modo prefer-
ente. Acude a las 72h: PPD negativo. Placa de tórax: 
Patrón intersticial no conocido, con nódulos pulmonares 
múltiples bilaterales. Persiste asintomático, pero dados 
los hallazgos de la prueba de imagen, es remitido a cen-
tro hospitalario para completar estudio. Allí es ingresado 
ante la probable severidad del cuadro. 
Durante el ingreso se realizan las siguientes pruebas 
complementarias: 
Analítica sanguínea, con únicos datos reseñables: PCR 
7.4, LDH 261, VSG 19. Quantiferón TBC negativo. 
Rx tórax: hallazgos superponibles a placa previa. 
Recogida de esputo inducido: Baciloscopia y PCR tbc neg-
ativos. Cultivo pendiente. 
Broncoscopia: No se aprecian lesiones macroscópicas 
endobronquiales. 
Lavado broncoalveolar: Gram negativo. BK negativo. PCR 
Tbc negativa. 5% hemosiderófagos, 45% macrófagos, 5% 
eosinófi los, 15% leucocitos PMN, 30% linfocitos (Linfocitos 
T 87,00%: CD4 74,00%, CD8 13,00%). 
Dado que el paciente continua asintomático y que las 
pruebas complementarias indican una baja probabilidad 
de infección tuberculosa, es dado de alta para proseguir 
estudios de modo ambulatorio. Así se realizan: 
Cultivo de esputo, antígenuria de Legionella y 
Pneumococo, VIH, antígenos de gripe A y B, VRS y CMV 
negativos. 
TAC toracoabdominal: Afectación adenopática medi-
astínica e hiliar bilateral. Afectación nodulillar pulmonar 
de predominio en lóbulos superiores. Lesiones nodulares 
hepato-esplenicas-renales con adenopatias en hilio hep-
ático, porta-cava e intraabdominales. Lesiones renales 
en cuña. 
Inmunofenotipo: No población linfoide monoclonal. 
Marcadores tumorales CEA, CA 19.9, PSA Y AFP negativos. 
Marcadores inmunológicos, incluyendo ANCA, C3, C4, FR 
y crioglobulinas negativos. 
Cociente proteínas/creatinina elevado. ECA elevada. 
Biopsia transbronquial: Se objetivan granulomas no 
caseifi cantes. 
Con dichos resultados, el principal diagnostico de sos-
pecha es el de enfermedad granulomatosa. A fi n de es-
tablecer grado de extensión de la misma de modo más 
exhaustivo, se solicita PET-TAC, que muestra afectación 
adenopática supra e infradiafragmática, pulmonar y 
ósea. Dilatación de cavidades ventriculares. 
El ecocardiograma muestra un ventrículo izquierdo di-
latado, con aneurisma apical sin trombos en su interior, 
insufi ciencia mitral moderada, disfunción diastólica y 
FEVI de 39%. 
Juicio Clínico 
 El paciente es diagnosticado de Sarcoidosis, con com-
promiso pulmonar, hepático, esplénico, renal, cardíaco 
y óseo. Es citado para controles ambulatorios en reu-
matología, donde se inicia tratamiento con prednisona 
60mg/24h. 

Diagnóstico Diferencial 
Tuberculosis activa, tuberculosis latente, neumonía bi-
lateral, tumor sólido primario, tumor hematológico, en-
fermedad metastásica, patología autoinmune. 
Comentario Final 
No hemos de olvidar la importancia de la placa de tórax 
como prueba rápida, económica y accesible en el diag-
nóstico diferencial de múltiples patologías, aún cuando 
no apunte a nuestro principal diagnóstico de sospecha. 
El papel del médico de familia es fundamental como 
eslabón inicial en el cribado de patologías que puedan 
implicar una potencial gravedad clínica para nuestros 
pacientes. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Mujer de 84 años, vive con su marido, autónoma por 
las ABVD y cognitivamente normal. No hábitos tóxicos. 
AP de HTA, osteoporosis con fractura, hipercolesterol-
emia y poliartrosi. En tratamiento con Enalapril/HCTZ, 
Simvastatina, Calcio+VitD y Hidroferol cada 15dias. La 
paciente no acude a consulta de ambulatorio por eso se 
la llama y se asiste a domicilio. Se detecta disartria y 
deterioro en la deambulación. Según explican familiares, 
se trata de una clínica progresivamente rápida de un mes 
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de evolución, acompañada de incontinencia urinaria, de-
terioro de la memoria a corto plazo y caídas frecuentes 
sin pérdida de consciencia. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 150/90; FC 87; FR 15; SatO2 98%. Glicemia normal. 
Consciente y orientada, normocoloreada y normohidrata-
da. ACR anodina. ABD normal. NRL sin pérdida de fuer-
za ni sensibilidad, trastorno de la marcha inespecífi co. 
Disartria fl uctuante. Resto normal. 
Hemograma normal. Bioquímica con determinación de 
Ca y P: hipercalcemia severa. Función renal normal. TAC 
craneal con atrofi a cortical. Rx torax normal. Sedimento 
orina normal. Hemocultivos negativos. 
Juicio Clínico 
Hipercalcemia severa secundaria a intoxicación por VitD. 
La paciente tomaba vial de hidroferol diariamente. 
Diagnóstico Diferencial 
causas de trastorno de la marcha y disartria (vasculares 
isquemia y hemorrágica, fármacos, lesiones focales, hip-
erglucemia, tumores primarios y metástasis). Causas de 
hipercalcemia (neoplasias más frecuentes de pulmón, 
mama y riñón, hiperparatiroidismo, intoxicación por vita-
minas A o D, síndrome de leche y alcalinos, insufi ciencia 
suprarrenal, sarcoidosis, tiazidas, hipertiroidismo, inmo-
vilización en pacientes con metabolismo óseo acelerado, 
síndrome de leche y alcalinos, hipercalcemia hipocal-
ciúrica familiar)
Comentario Final 
Se retira Calcio+Vit D, Hidroferol y Tiazida con mejoría 
de la sintomatología. La trascendencia de este caso no 
sólo es relativa a la cuestión clínica sino también a la im-
portancia de la seguridad de los pacientes. En este caso 
podemos objetivar un incidente sin daño fi nal al paci-
ente secundario a un evento adverso evitable por admin-
istración de dosis incorrecta de un fármaco. El estudio 
APEAS demuestra que un porcentaje elevado de eventos 
adversos esta relacionado con los fármacos. 
En este caso la paciente tomaba el Calcifediol de forma 
diaria en lugar de cada 15 días como tenía pautado. 
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Atención al 
Anciano
80/1070. No siempre es deterioro 
cognitivo... Un caso de síndrome de 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
mujer de 84 años, con dependencia leve para ABVD, 
sin deterioro cognitivo que presenta alucinaciones vi-
suales de 1-2 años de evolución. Estas alucinaciones 
son complejas, consistentes en fi guras humanas, vesti-
das con ropajes oscuros paseando por la habitación. Se 
han agudizado a raíz de un ingreso hospitalario reciente 
donde se le pautó tratamiento con haloperidol para con-
trolar dichas alucinaciones, lo que angustia mucho a la 
paciente que es consciente de que lo que ve no es real. 
Entre los antecedentes de la paciente destacamos HTA, 
défi cit visual secundario a glaucoma bilateral y anemia 
secundaria a défi cit de B12. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
la paciente está orientada en las tres esferas, sin focali-
dades motoras – sensitivas. Défi cit visual muy severo. Se 
realiza un Test de Pfeiffer con 0 errores y un MMSE de 
23/27 (défi cit visual). En cuanto a exploraciones com-
plementarias, la analítica sanguínea incluyendo hemo-
grama, bioquímica y coagulación se encuentra en rango 
de normalidad. TC craneal: atrofi a cortico subcortical e 
hipodensidad de la sustancia blanca periventricular en 
relación con patología isquémica crónica de pequeño 
vaso. 
Juicio Clínico 
la paciente presenta un cuadro de alucinaciones visuales 
complejas por lo que es necesario hacer diagnóstico dife-
rencial de las causas de las mismas. 
Diagnóstico Diferencial 
las causas de alucinaciones visuales complejas con las que 
es necesario hacer diagnóstico diferencial son: epilepsia 
focal, aura migrañosa, demencia por cuerpos de Lewy, 
Enfermedad de Parkinson, delirium tremens, Enfermedad 
de Lhermitte, alucinaciones hipnagógicas y alteraciones 
visuales con Síndrome de Charles Bonnet. 
Comentario Final 
se ha encontrado una prevalencia de alucinaciones visu-
ales complejas en el 15% de los pacientes que presentan 
défi cits visuales y en estos hasta el 27% cumplirían crite-
rios diagnósticos de Síndrome de Charles Bonnet. Sin em-
bargo, esta enfermedad se encuentra infradiagnosticada. 
Los criterios diagnósticos del Síndrome de Charles Bonnet 
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son: tener función mental conservada; ausencia de de-
mencia, delirium, psicosis o enfermedad neurológica; 
puede tener o no trastornos oculares y las alucinaciones 
tienen que ocurrir con el paciente despierto. El interés 
del caso se basa en el claro infradiagnóstico de la enfer-
medad, la tendencia a considerar las alucinaciones en el 
paciente anciano como algo habitual en el desarrollo de 
un deterioro cognitivo y en la mala respuesta de forma 
frecuente al tratamiento con neurolépticos típicos. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Paciente de 52 años, fumador de 37 paquetes/año y 
consumidor de 42 unidades de bebida estándar a la se-
mana. Antecedentes patológicos: hiperuricemia, asma, 
dislipemia, colecistectomía, cirrosis hepática alcohólica. 
Consulta de su médico de atención primaria por clínica 
compatible con infección del trato urinario inferior y 
odontalgia. Ambos procesos son tratados con cefuroxi-
ma. Dos semanas después acude al servicio de urgencias 
por presentar, los 3 días previos, un cuadro de febrícula 
acompañado de dolor laterocervical derecho muy intenso 

con signos infl amatorios evidentes. El dolor se inició en la 
zona retroauricular derecha irradiándose posteriormente 
a la zona laterocervical del mismo lado. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: amígdalas normales sin exudados, boca 
séptica, tumefacción dolorosa con signos infl amatorios 
que abarcan las zonas laterocervical y submandibular 
derechas, sin adenopatías palpables. Presencia de ingur-
gitación yugular derecha. Otoscopia: oído derecho con 
tapón de cerumen, oído izquierdo normal. Exploraciones 
complementarias: ecografía y tomografía computerizada 
(TC) cervicales: infi ltración del tejido celular subcutáneo 
cervical derecho compatible con celulitis, vena yugu-
lar interna derecha aumentada de calibre y dilatada con 
un defecto de repleción sugestivo de gran trombo, que 
también afecta al segmento distal de la vena subclavia 
derecha extendiéndose caudalmente al tronco venoso bra-
quiocefálico derecho, sin adenopatías laterocervicales de 
tamaño signifi cativo. 
Juicio Clínico 
Ante la sintomatología y la exploración física que presen-
taba el paciente (síndrome febril con tumefacción lat-
erocervical dolorosa) se decide realizar una ecografía de 
la zona que muestra los hallazgos descritos, compatibles 
con Síndrome de Lemierre, y posteriormente confi rmados 
por TC. El paciente ingresa en Medicina Interna y se inicia 
tratamiento anticoagulante con enoxaparina y cobertura 
antibiótica con metronidazol y amoxicilina-clavulánico al 
pensar en el Fusobacterium necrophorum como principal 
agente etiológico del proceso. La evolución fue muy fa-
vorable con resolución progresiva de los signos infl ama-
torios descritos, desaparición de la ingurgitación yugular 
derecha y mejoría del estado general. 
Diagnóstico Diferencial 
Absceso dental, amigdalitis aguda, mononucleosis in-
fecciosa, linfoma, metástasis ganglionares, enfermedad 
de Wegener. 
Comentario Final 
Ante un bultoma laterocervical en paciente joven, que 
se acompaña de sintomatología orofaringea y fi ebre o 
febrícula, no debemos olvidar incluir en el diagnóstico 
diferencial el Síndrome de Lemierre debido a su elevada 
morbilidad. La instauración de un tratamiento específi co 
precoz disminuye la aparición de complicaciones. Su in-
cidencia está en aumento en los últimos años debido a la 
menor utilización de antibióticos inhibidores de betalac-
tamasas y al mayor uso de macrólidos y cefalosporinas. 
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RESUMEN: 
Descripción del Caso 
Paciente de 50 años, con antecedentes personales de DM 
tipo 2 en tratamiento con ADOs, consulta por cuadro de 
dolor y tumefacción a nivel cervical anterior, junto con 
aumento importante de temperatura y difi cultad para la 
deglución de unas 24 horas de evolución. Previamente 
refi ere odinofagia en tratamiento con antiinfl amato-
rios y fi ebre. No presenta estridor, disfonía ni difi cultad 
respiratoria. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Presenta malestar general, estabilidad hemodinámica. 
Eupneica. Presenta tumoración en región laterocervical 
derecha de consistencia blanda, dolorosa, con aumento 
de temperatura al tacto y adherida a planos profundos. 
Faringe hiperémica con hipertrofi a amigdalar. 
Se deriva a urgencias hospitalarias donde se le realiza 
analítica objetivándose intensa leucocitosis con des-
viación izquierda y hemocultivos negativos. En rinofi -
broscopia laríngea no se aprecian alteraciones salvo 
hipertrofi a de amígdala lingual, procediéndose posterior-
mente a la realización de radiografía de tórax con resul-
tado normal y TAC de cuello con contraste, encontrando 
masa de partes blandas, mal defi nida, anterior al tiroi-
dea y ligeramente lateralizada a la derecha, que infi ltra 
la grasa adyacente y comprime la vena yugular derecha. 
Ante el empeoramiento de la paciente, se procede a la 
realización de una cervicotomía exploradora donde se 
objetiva necrosis de musculatura paralaríngea derecha 
con músculo congelado, plastrón que engloba yugular in-
terna y carótida ipsilateral y se lleva a cabo el drenaje 
de abceso adyacente. Se pautó tratamiento antibiótico 
intravenoso y anticoagulantes orales con mejoría clínica. 
Juicio Clínico 
Síndrome de Lemierre. Abceso laterocervical (fascitis 
necrotizante). 
Diagnóstico Diferencial 
Masa cervical: 
-Anomalía congénitas: quiste braquial, laringocele
-Dependiente de tejido subcutáneo y piel: quiste sebá-
ceo, lipoma, abceso…
-Adenopatía infecciosa o neoplásica. 
-Patología vascular: aneurisma carotídeo... 
-Patología nerviosa: neuroma, neuroblastoma…
-Patología glándulas salivares. 
-Costilla cervical. 
Comentario Final 
El Síndrome de Lemierre(SL) o sepsis post angina y/o nec-
robacilosis, es una forma de sepsis grave y rara que se 
produce tras una infección orofaringea. Se caracteriza 
por presentar una trombofl ebitis séptica de la vena yugu-
lar interna y bacteriemia en focos metastásicos a distan-
cia, principalmente en pulmón. Su agente etiológico es el 
Fusobacterium necrophorum, anaerobio Gram(-), presen-
te en la fl ora orofaríngea y tracto respiratorio superior. Se 

desconoce el mecanismo de producción, aunque parece 
que la infección viral o bacteriana previa de la faringe 
puede alterar las barreras mucosas y ser el causante de 
que el germen provoque intensa infl amación del espacio 
lateral faríngeo, invasión linfática y del sistema venoso 
adyacente a la vena yugular interna y provocar la trom-
bosis de la misma. Actualmente, presenta baja incidencia 
a consecuencia del avance en el tratamiento antibiótico, 
aunque se han descritos casos en adolescentes y adultos 
jóvenes, previamente sanos, probablemente relaciona-
dos con la presencia de Fusobacterium productores de 
betalactamasa. El diagnóstico de sospecha es clínico 
caracterizado por cuadro de fi ebre con antecedente de 
infección orofaríngea, tumefacción latero-cervical o a lo 
largo del trayecto del músculo ECM y signos de sepsis. La 
trombofl ebitis de la vena yugular interna es un hallazgo 
específi co de la enfermedad, para lo que se requiere es-
tudio de imagen (ecoDoppler, TAC o RMN). Los hemocul-
tivos positivos confi rman las sepsis anaerobios, pero un 
resultado negativo mantiene el diagnóstico siempre que 
coincida la clínica. El tratamiento consistirá en Pencilina 
G asociado a clindamicina, metronidazol, cloranfenicol 
o cefoxitima intravenoso durante una semana, mante-
niendo este tratamiento vía oral entre tres-seis semanas 
más. El uso de anticoagulación es controvertido, dem-
ostrándose efecto benefi ciosos en trombofl ebitis séptica 
de grandes vasos. 
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Diabetes Mellitus
80/291. Cirugía bariátrica: el nuevo 
horizonte en el tratamiento diabético
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 40 años que padece obesidad mórbida grado III, 
peso 120 kg (IMC 47 kg/m2), DM2 mal controlada (HbA1c 
8%), hipertensión, retinopatía proliferativa bilateral, ne-
fropatía diabética, hipercolesterolemia e hiperuricemia. 
Inició la obesidad a los 5 años, realizó varias dietas hipo-
calóricas con pobres resultados. El debut diabético fue a 
los 23 años, con síndrome hiperglucémico y HbA1c 10%. El 
control glucémico ha sido defi ciente en los últimos años 
a pesar del tratamiento con insulina a dosis elevadas y 
metformina. Ante el mal control de la diabetes y el resto 
de comorbilidades, el médico de cabecera lo deriva a en-
docrinología para valorar la opción de cirugía bariátrica.
En marzo del 2011 se realiza bypass gástrico y dieta hipo-
calórica según protocolos post-cirugía bariátrica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Analítica pre-quirúrgica: Hb 14.7 g/dL, Hb1Ac 8.1%, glu-
cosa 185 mg/dL, Colesterol total 241mg/dL, colesterol- 
LDL 151 mg/dL, triglicéridos 255 mg/dL. Resto del perfi l 
bioquímico normal.
Analítica post-cirugía 2 años (2013): Hb 14.7 mg/dL, glucosa 
100mg/dL, colesterol total 215 mg/dL, colesterol- LDL 130 
mg/dL, triglicéridos 87 mg/dL, Hb1Ac 6.1%. Resto del perfi l 
bioquímico normal. Peso 80 Kg, IMC 26.7, TA 130/79 mmHg
Juicio Clínico 
Paciente joven con obesidad mórbida y comorbilidad aso-
ciada, al que se le realiza cirugía bariátrica como estrate-
gia de tratamiento global de su patología. Posteriormente 

al bypass gástrico presenta evolución clínica favorable, 
con resolución de la diabetes (HbA1c 6%), normalización 
del colesterol, triglicéridos y estabilización de TA sin ne-
cesidad de tratamiento alguno. La pérdida total de peso 
fue de 40 kg (33% del peso total).
Diagnóstico Diferencial 
La aparición de diabetes e hipertensión alrededor de los 
25 años plantea dudas diagnósticas etiológicas. En nues-
tro caso, la resolución de la diabetes y la HTA con la pér-
dida de peso confi rma su relación con la obesidad.
Comentario Final 
La obesidad se asocia frecuentemente a DM2, HTA, disli-
pemia e hiperuricemia. Estas patologías forman parte del 
síndrome metabólico, entidad que presenta como base 
patogenética común la insulinoresistencia. 
Diversos estudios han demostrado el benefi cio de la ciru-
gía bariátrica en el tratamiento de la DM2, consiguiendo 
su resolución o mejorando el control. Se ha demostrado 
que este benefi cio repercute en las comorbilidades aso-
ciadas, como la HTA y la dislipemia. En la actualidad, 
la cirugía bariátrica se considera una opción terapéutica 
que debe formar parte de los algoritmos terapéuticos del 
paciente con DM2 y obesidad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 50 años de edad sin alergias medicamentosas 
conocidas que acude a la consulta de atención primaria 
por pérdida de 10kg de peso en los últimos 6 meses, po-
liuria y glucemias elevadas, controles de glucemia pre-
vios normales. No otra sintomatología acompañante. 
Antecedentes personales: Flutter atípico paroxístico 
cardiovertido. HTA. No hábitos tóxicos. Antecedentes 
familiares: madre con DM 1, padre y hermano DM 2. 
Tratamiento habitual con ácido acetilsalicílico 100mg, 
atenolol 50mg , valsartán 160mg, omeprazol, lorazepam 
1mg y bromazepam 1.5mg.

MÉDICO RESIDENTE
CASOS CLÍNICOS FORMATO POSTER
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Exploración y Pruebas Complementarias 
Peso 64.4 kg, talla 160 cm, IMC 25.1, Glucemia 402 mg/
dl. SatO2 100%. Cuello no se palpa bocio ni adenopatías, 
carótidas isopulsátiles. Fetor acidótico. Auscultación car-
diopulmonar: ruidos cardiacos rítmicos, no soplos, mur-
mullo vesicular conservado. Abdomen blando, depresible, 
no doloroso. Se deriva a la paciente al servicio de urgencias 
ante la sospecha de debut diabético. En la analítica gluce-
mia 387mg/dl, creatinina 0.74, HbA1c 15.9%. Gasometría 
venosa: acidosis metabólica, y cuerpos cetónicos en orina. 
Autoinmunidad (anticuerpos antiglutamato) positiva, y 
reserva pancreática ( péptido C) disminuido. La paciente 
es ingresada y se le inicia tratamiento con insulina subcu-
tánea y educación diabetológica.
Juicio Clínico 
Debut diabético. Diabetes Mellitus tipo LADA.
Diagnóstico Diferencial 
Principalmente con otros tipos de diabetes, con la diabe-
tes mellitus tipo 1 y tipo 2.
Comentario Final 
Es una forma de diabetes autoinmune que afecta a pa-
cientes adultos que por lo general no requieren trata-
miento con insulina al momento del diagnóstico y que 
presentan autoanticuerpos positivos. Los pacientes LADA 
poseen características clínicas únicas que los distingue 
de la DM tipo 1 y tipo 2. Representa alrededor del 10% 
de los casos de diabetes, muchas veces poco reconocida 
y generalmente es diagnosticada y tratada como una DM 
tipo 2. El médico debería siempre considerar este diag-
nóstico alternativo en pacientes con diagnóstico reciente 
o no de DM que no encajan con el estereotipo tradicio-
nal de una DM tipo 1 o tipo 2. Esto aseguraría un mejor 
conocimiento de los cambios en la historia natural de la 
enfermedad y las mejores estrategias para el manejo 
terapéutico del paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 18 años. En septiembre del 2012 episodio de 
cólico nefrítico derecho simple. En ecografía, se visualizó 
litiasis renal. En enero de 2013 acudió al centro de salud 

por polidípsia. En analítica: glucemia 91, hematuria míni-
ma. En marzo de 2013, consulta por episodios de polaqui-
uria nocturna sin incontinencia urinaria. Refi ere situación 
de mayor estrés. Glucemia capilar normal. Se pauta re-
stricción de líquidos y valorar evolución. A primeros de 
abril 2013, acude a urgencias por dolor lumbar derecho 
no irradiado. Sin clínica urinaria. Vómito alimenticio el 
día anterior. Sin diarrea. Afebril. El dolor le recuerda al 
del cólico de septiembre. Ha perdido 32 kg desde hace 7 
meses sin cuadro constitucional ni anorexia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Nada destacable en la exploración.
Laboratorio:Hiperglucemia, acidosis metabólica con an-
ion GAP elevado y cetonuria. 
Ecografía En vesícula se evidencian varias imágenes 
litiásicas próximas a su infundíbulo.
Juicio Clínico 
1.- Debut de diabetes mellitus tipo 1.2.- Descompensación 
cetoacidótica e hiperosmolar de su diabetes. 3.- Cólico 
biliar. Litiasis biliar.
Diagnóstico Diferencial 
Se debe realizar con otras causas de acidosis metabólica 
con anión GAP elevado: acidosis láctica, intoxicación por 
metanol u otras drogas, insufi ciencia renal crónica, o con 
procesos que cursen con cetosis, como el ayuno y la ce-
toacidosis alcohólica.
Comentario Final 
La cetoacidosis diabética se presenta en enfermos con 
diabetes mellitus tipo 1, o tipo 2 de larga evolución en 
tratamiento con insulina. Se desencadena, sobre todo, 
por infecciones y abandono de la terapia insulínica, 
aunque puede ser la primera manifestación de una dia-
betes mellitus tipo 1.
La clínica se caracteriza por naúseas y vómitos, anorex-
ia, poliuria, polidipsia, polifagia, astenia, pérdida de 
peso, fetor cetonémico, hiperventilación (respiración de 
Kussmaul), alteraciones del estado de conciencia y dolor 
abdominal que puede semejarse a un abdomen agudo. 
El diagnóstico se sospecha por la clínica y se confi rma con 
una analítica que muestre hiperglucemia, cetonuria y aci-
dosis metabólica como ocurrió en el caso que presentamos. 
Nuestro paciente presentaba anorexia, pérdida de peso, 
poliuria,vómitos, y dolor abdominal. Este último sínto-
ma, nos causó confusión, dado su antecedente de cólico 
nefrítico y la sospecha de cólico biliar en el cuadro que 
le llevó a urgencias. 
El tratamiento conlleva administración de insulina, re-
posición hídrica y control de los niveles de potasio, mag-
nesio y bicarbonato. Si se sospecha proceso infeccioso 
como causante de la descompensación se administrará 
antibióticos. 
Se ha elegido este caso para destacar la importancia 
de una buena anamnesis en Urgencias. De habernos de-
jado llevar sólo por el síntoma guía (dolor abdominal) 
quizá no hubiésemos sospechado una diabetes mellitus, 
Por ello, cuidemos la anamnesis nuestra primera her-
ramienta de trabajo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 60 años, HTA, Diabetes mellitus tipo 2 con mal 
control metabólico (HbA1c 11.4%). IAM en 2007. Fumador 
20 cigarros/día. 
Tratamiento: metformina, gliclazida, atorvastatina, ni-
troglicerina parche, diltiazem, enalapril, clopidogrel, 
AAS, omeprazol.
El paciente presentaba síndrome metabólico con mal 
control de factores de riesgo cardiovascular, especial-
mente de la diabetes. Refería no realizar dieta adecuada, 
ni practicar ejercicio físico, reconociendo sedentarismo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 179/112 mmHg. IMC 44. Perímetro abdominal 127 cm. 
Mínimos edemas distales sin fóvea, disminución de la 
sensibilidad distal vibratoria.
Analítica sanguínea: glucosa 245 mg/dl. Colesterol total 
115 mg/dl (HDL 32 mg/dl, LDL 59mg/dl), triglicéridos 122 
mg/dl. HbA1c 11.4%. Resto normal. 
Analítica de orina: no microalbuminuria. 
Radiografía de tórax: cardiomegalia, sin otros hallazgos. 
ECG: ritmo sinusal con datos de hipertrofi a ventricular 
izquierda.
Juicio Clínico 
Diabetes mellitus tipo 2 con mal control metabóli-
co y afectación de órgano diana. Obesidad mórbida. 
Hipertensión arterial esencial con mal control.
Diagnóstico Diferencial 
.
Comentario Final 
La primera intervención fue sobre medidas higiénico-
dietéticas. Educación diabetológica con dieta de 1500 
Kcal, proporcionándole menús, y ejercicio físico aeróbico 
diario, al menos 45 minutos.
Se inició insulina detemir 22 UI en cena, e insulina glulisi-
na antes de comidas. Se mantuvo metformina. Se cambió 
enalapril por telmisartán. 
A los 12 meses, pérdida de peso sustancial, IMC 38. 
Control óptimo de los factores de riesgo cardiovascular. 
TA 124/90 mmHg, glicada 6.4%. Correcta adherencia a la 
dieta, realiza ejercicio físico a diario. Se consigue dis-
minuir la dosis de insulina a 32 UI cada 12 horas.
La prevalencia de diabetes mellitus en España oscila en-
tre 6-12%, y la enfermedad cardiovascular es la causa 
de muerte en, al menos, la mitad. De ahí la importancia 
del adecuado control metabólico con objetivo de evitar 
complicaciones macrovasculares. 

La introducción de ejercicio físico con frecuencia, más 
dieta ajustada a los requerimientos reales conseguirá, 
además de mayor bienestar, un mejor y más rápido con-
trol de los factores de riesgo cardiovascular. 
Independientemente del mal control inicial de la diabe-
tes y del tiempo de evolución, un cambio sustancial en el 
estilo de vida ayuda a un mejor control de la enfermedad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 32 años que presenta en los últimos meses per-
dida de peso, astenia, polifagia, polidipsia, poliuria y 
glucosa basal tras analítica programada 237. Se repite la 
analitica y se pide la Hb-1Ac , dado sus AF (padre DM-I) 
siendo de 6.6 y el Péptido C de 0.84, con cifras de gluce-
mia de 164 . Decidimos pautar Metformina y SItagliptina 
para controlar los niveles de glucemia, junto con deri-
vación a Endocrinologia para fi liar el tipo de DM. Nuestro 
paciente fué diagnosticado en 2009 de DM tipo 1A, con 
anticuerpos anti-GAD y anti-IA2 positivos, y hasta la fe-
cha no ha requerido Insulina subcutanea, puesto que aun 
tiene reservas de Péptido C y tanto la glucemia como la 
HbA1c no son muy elevadas, controlándose con ADO y 
abandonandose el primer diagnóstico para ser diagnos-
ticado fi namente de DM tipo LADA. En nuestro paciente 
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se cumplen los criterios diagnósticos de la LADA junto 
con otros criterios característicos de la misma como la 
ausencia de cifras de HbA1c e hiperglucemias elevadas, 
ausencia de síndrome metabólico, ausencia clínica de ce-
toacidosis inicial y presencia de reservas pancreáticas de 
péptido C.
AP:
•No AMC
•Vitíligo en fl exura de muñecas y regiones pretibiales 
(secundario quemaduras) 
•Sin antecedentes medico-quirúrgicos de interés
•Padre con diabetes tipo 1
•Deportista profesional (maratón)
Exploración y Pruebas Complementarias 
EF General:
Talla: 1.74 metros. Peso: 63.3 Kg. IMC: 21.0 Kg/m2. 
TA: 158/84. FC: 80 lpm. Afebril.
CyC: Carótidas ritmicas y sin soplos. Sin adenopatias pal-
pables ni signos de ingurgitación yugular.
ACP: Normal
ABD: Normal.
MMII: no edemas ni signos de TVP. Pulsos pedios bilatera-
les conservados y simétricos 
EN; Normal
Exploraciones complementarias:
•Analitica: Bioquímica: glucosa 237, resto normal. 
Hemograma normal. Lípidos normales. HbA1c 6.6%. 
Peptido C 0.84.
•Anticuerpos: anti-GAD y Anti-IA2 positivos. Anti-
tiroglobulina, Anti-TPO y Antitransglutaminasa IgA 
negativos. 
•Orina normal. Microalbuminuria negativa.
•Fondo de Ojo: normal
•ECG: normal
Juicio Clínico 
DM Tipo LADA
Diagnóstico Diferencial 
•DM tipo 1
 o Tipo 1A o Autoinmune :
 ▪ Subtipo LADA 
 o Tipo 1B o Idiopática 
•DM tipo 2 
•Otros tipos específi cos de diabetes:
 o Defectos geneticos de la célula β (MODY).
 o Defectos genéticos de acción de la insulina
 o Enfermedades páncreas exocrino
 o Endocrinopatias
 o Inducida por tóxicos/agentes químicos
 o Infecciones
 o Formas no comunes de diabetes inmunomediada
 o Otros síndromes genéticos asociados ocasionalmente 
con DM.
Comentario Final 
La LADA es una forma de diabetes de lenta evolución bas-
tante común, y muchas veces poco reconocida, que gen-
eralmente es diagnosticada y tratada como una DM tipo 
2. Este tipo de diabetes se considera subtipo de DM 1A, 
cuyos 3 criterios diagnósticos son: edad adulta (mayor 
de 30 años), presencia de anticuerpos anti-GAD y anti-
IA2, y manejo terapéutico antidiabético (dieta, ejercicio 
y ADO) sin necesidad de insulina durante los primeros seis 
meses tras diagnostico. Todos estos criterios se cumplen 
en nuestro paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Anamnesis:
Varón de 36 años, que consulta tras hallazgo incidental 
de glucemia de 237. Presentaba en los últimos meses pér-
dida de peso y astenia.
Antecedentes personales: 
No alergias a medicamentos. No otros factores de riesgo 
cardiovascular. Vitíligo. Deportista profesional. Como an-
tecedentes familiares: padre con diabetes mellitus tipo I.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: 
Talla:1.74, peso: 63.3kg, IMC:21, Presión Arterial: 158/84 
mmHg, FC:80 lpm
Exploraciones complementarias: 
Analítica: HbA1c:6.6%, LDLc:143, HDLc: 55, colester-
ol:225, triglicéridos:133 mg/dl, péptido C: 0.84, fondo de 
ojo normal, microalbuminuria negativa, TSH:1.87, T4l: 
1.32, cortisol 29.9, péptido c:0.68, anti-GAD(glutamato 
decarboxilasa): 23.8, Anti-IA2 4.5, anti-TPO (peroxidasa) 
negativos, antitransglutaminasa IgA negativos.
Evolución: 
- Inicialmente, presenta niveles elevados de gluce-
mia (360), cuerpos cetónicos en orina, LDL:143, HDL:55. 
- En endocrinología se le recomienda ejercicio , sita-
gliptina (0-1-0) y dieta especial de 2500 Kcal. A pesar de ello, 
continúa con glucemias elevadas, y se añade al tratamiento 
metformina 850mg, fi jándose como objetivos de control óp-
timo: HBA1c < 6.5-7%, LDL<100 mg/dl, TA<130/80, IMC<25-
27, se recomienda fondo de ojo anualmente. 
- Durante 3 años, hemoglobina glicosilada media 
de 5,5%. Al tercer año de seguimiento, se obtiene cifra 
de HBA1c > 7, se ajusta el tratamiento (metformina + 
sitagliptina 1-0-1) y repaglinida 0.5mg (0-0-1).
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Juicio Clínico 
Diabetes tipo lada/1
Diagnóstico Diferencial 
Diabetes tipo lada/1
Comentario Final 
Una manera de defi nir la diabetes LADA es que es diabe-
tes tipo 1 pero con una progresión más lenta. La destruc-
ción de las células beta por el sistema inmune no ocurre 
tan rápido como la diabetes tipo 1.Las personas con LADA 
son diagnosticados como un caso atípico de diabetes tipo 
2, sin obesidad ni sedentarismo. Como este tipo de paci-
entes todavía tiene un buen remanente de células beta 
funcionando, responde bastante bien a terapias con hipo-
glucemiantes orales y dieta saludable. Pero en unos años, 
su capacidad para producir insulina es nula.
Refl exiones:
1. Inicialmente, el paciente no era consciente de su 
enfermedad, era poco cumplidor y no reconocía necesi-
dad de tratamiento. A pesar de las reticencias iniciales, 
conseguimos fi nalmente que se adaptara a su dieta espe-
cial, bajamos su hemoglobina glicosilada de 6.6% a 5.5% 
(aunque el último año aumentó a 7% y requirió modifi car 
tratamiento), su HDL pasó de 55 a 79, IMC: de 21 a 20, 
y en los controles que realizamos para prevenir la pro-
gresión de la enfermedad, no se detectó retinopatía ni 
microalbuminuria. 
2. Los equipos de Atención Primaria han ido asumi-
endo las funciones de detección, tratamiento y educación 
sanitaria de los pacientes con diabetes.Por tratarse de 
pacientes con pluripatología y otros factores de riesgo 
asociados que requieren un abordaje integral, nuestra 
actuación con ellos es un pilar básico para su adecuado 
control, con la fi nalidad última de prevenir nuevas mor-
bilidades y complicaciones futuras.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 47 años que consulta por úlcera digital y ce-
lulitis de tercer dedo del pie izquierdo. Refi ere erosión 
cutánea con supuración desde hace 3 semanas, con 
empeoramiento y sensación distérmica verpertina los 
últimos 4 días. Seguimiento por enfermería con curas 
diarias. Visitado en reiteradas ocasiones por médico de 
família sin detectar signos de alarma. Antecedentes pa-
tológicos: fumador 40 cg/día, enol no fi liado. DM II di-
agnosticada hace 14 meses (sospecha de larga evolución 
previa). Fracaso terapéutico precoz con antidiabéticos 
orales, por lo que se inició Insulina Mixta. Estudio inicial 
con complicaciones crónicas. Mala adherencia a trata-
miento y ausencia de controles por poca colaboración 
del paciente.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: Afebril, hemodinámicamente estable. 
Dermopatia diabética en eeii: sensibilidad disminuida, 
malposición digital en garra, pulsos distales bilaterales 
palpables. Tercer dedo pie derecho engrosado con úlcera 
dorsal y lateral interna con supuración, sin articulacio-
nes óseas palpables. Áreas contiguas maceradas y signos 
fl ogótcios en cara inferior de la pierna. Lesions hiperqu-
eratósicas preulceradas en dorso y punta del tercer dedo 
pie izquierdo. Resto normal. 
Exploraciones complementarias: 
Analítica: 12.600 leucocitos con desviación a la izqui-
erda. PCR 10.6 mg/L, glicemia 278 mg/dl, HbA1C 7.6%, 
Péptido C 2.2 ng/ml, resto normal. Rx pie: lisis en ar-
ticulación interfalángica y fractura patológica en tercio 
proximal primera falange. RM pie: alteración de señal en 
cabeza del tercer metatarsiano, articulación metatarso-
falángica y en las falanges del tercer dedo con signos de 
artritis septica y osteomielitis. Absceso de 3x1.5x5.8 cm 
de partes blandas plantares.
Juicio Clínico 
Se valoró como úlcera neuropática con infección ósea y 
de tejidos blandos, confi rmándo el diagnóstico de osteo-
mielitis. Se cursaron cultivos de herida y hemocultivos 
que resultaron positivos para Pseudomona Aeruginosa 
y Staphylococcus Aureus, y se inició antibioterapia con 
piperacilina/tazobactam ev según protocolo. 
Fue valorado por Cirugía Vascular practicando am-
putación del tercer dedo del pie y legrado de la cabeza 
del tercer metatarsiano.
Diagnóstico Diferencial 
Úlcera neuroisquémica, úlcera neuropática, infección 
(celulitis, infección necrotizante, osteomielitis), ar-
topatía neuropática
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Comentario Final 
La osteomielitis es uno de los problemas más frecuentes 
en el pie diabético, y la principal causa de amputación 
no traumática.
Es de vital importancia saber distinguir la afectación ósea 
de la infección de partes concomitantes, por lo que siem-
pre se debe realizar una exploración minuciosa y un se-
guimiento exhaustivo de las lesiones. La RM es el método 
de elección para su diagnóstico. Debido a la escasa vas-
cularización del tejido óseo, en ocasiones la antibiotera-
pia es inefectiva y la lesión acaba recidivando. 
Una correcta educación del paciente, así como un abor-
daje multidisciplinar por parte del equipo de atención 
primaria, constituyen el mejor modo para prevenir graves 
secuelas como la amputación del miembro afecto.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 27 años de edad, que acude a consulta para 
examen de salud en 2010, observándose cifras de gluce-
mia basal de 139 mg/dl en analítica general. Solicitamos 
determinación de HbA1c con valor de 8,9%. Es diagnosti-
cado de Diabetes Mellitus tipo II, comenzando tratamien-
to con antidiabéticos orales. Nuestro paciente asume el 
control de su enfermedad, le preocupa su salud.
Se decide derivación al Servicio de Endocrinología para 
estudio, dada la edad del paciente.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente normopeso, practica deporte a diario y sigue 
dieta equilibrada. No presenta patología concomitante.
- Hemograma y analítica de orina: nomales.

- Bioquímica: Glucemia basal: hasta 260 mg/dl; HbA1c: 
hasta 11,1%; urea: 45mg/dl; creatinina: 0,78 mg/dl; 
colesterol total: 186 mg/dl; LDL calculado: 90 mg/dl; 
HDL: 85mg/dl
- Péptido C: 0,59 ng/ml
- Anticuerpos: anti-GAD positivos; antiinsulina negativos.
- Retinografía: no retinopatía diabética.
Juicio Clínico 
Diabetes Mellitus tipo LADA (Latent Autoimmune Diabetes 
in Adults)
Diagnóstico Diferencial 
En el Servicio de Endocrinología se realiza determinación 
de péptido C con cifras de 0,59 ng/ml y de anticuerpos 
anti-GAD que resultan positivos y antiinsulina que son 
negativos. 
Con todo esto, se clasifi ca al paciente bajo el diagnóstico 
de Diabetes Mellitus II y se prescribe tratamiento con 
metformina y sitagliptina, revisiones periódicas y control 
por su Médico de Familia.
Realizamos seguimiento del paciente, con control de 
complicaciones micro y macrovasculares, retinografías 
anuales, microalbuminuria, etc., sin alteraciones. El pa-
ciente nunca ha presentado cetoacidosis.
Desde su evaluación por Endocrinología en 2010 hasta 
2012, el paciente continúa con mismo tratamiento a 
pesar de no control de cifras de glucemia llegando a pre-
sentar valores de HbA1c de hasta 11,1%. 
Tras realizar revisión de la Historia Clínica, desde 
nuestro Centro de Salud nos ponemos en contacto con 
Endocrinología, para confi rmar la determinación de an-
ticuerpos antiGAD, ya que se nos plantea la posibilidad 
de un diagnóstico erróneo. Finalmente llegamos al diag-
nóstico de Diabetes Mellitus tipo LADA y comenzamos in-
sulinización. Pese al cambio de tratamiento el paciente 
mantiene hiperglucemias postprandiales, pasando a pau-
ta de insulinización basal plus.
Comentario Final 
Con este caso mostramos un ejemplo de esa proporción 
(hasta el 25%) de pacientes clasifi cados erróneamente 
como Diabetes Mellitus tipo II, en lugar de tipo LADA.
La diabetes LADA es defi nida por la presencia de anticu-
erpos anti-GAD, no por la edad de presentación ni por 
el IMC, y las altas concentraciones de estos predicen 
la precocidad del fallo de las células β-pancreáticas. 
Debemos tener en cuenta en nuestro diagnóstico dife-
rencial este tipo de diabetes, ya que modifi ca la evo-
lución y tratamiento. En cualquier caso el paciente se 
benefi cia de una dieta hipocalórica y actividad física 
diaria. Aunque inicialmente puede considerarse el uso 
de antidiabéticos orales, la terapia insulínica es el trat-
amiento de elección, por lo que no hay motivos para 
posponer este tratamiento.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 71 años exfumador, HTA, dislipemia y glau-
coma. Habia sido diagnosticado de Diabetes Mellitus tipo 
II con Retinopatia diabetica hacía 15 años siendo insulin-
izado por mal control metabolico. Desde su diagnóstico 
el paciente había sufrido ingresos en UCI por cetoacidosis 
diabética sin claro evento desencadenante al igual que 
multiples atenciones domiciliarias de urgencia por hipo-
glucemias severas con neuroglucopenia. Ingresa nueva-
mente en urgencias por episodio de cetoacidosis diabé-
tica que requiere ingreso en UCI. Además refi ere plenitud 
postprandial sin disfagia, epigastralgia o alteracion del 
habito intestinal de años de evolucion y aparicion en el 
ultimo año de perdida de peso progresiva no justifi cada 
por una disminucion en la ingesta o un aumento de la 
actividad física.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Buena hidratación. Normocoloreado. 
Caquéctico con sarcopenia importante. Eupneico en re-
poso. Afebril. TA 145/96. FC 91 lpm. Altura 170 cm. Peso 
50 Kg. IMC 17.30. No ingurgitación yugular. No bocio. 
No adenopatías. AC: tonos rítmicos sin soplos. AR: dis-
minución global del murmullo vesicular sin estertores. 
Abdomen excavado, blando, depresible, no doloroso, sin 
masas, ni megalias. MMII: sin edemas.Neurológico sin fo-
calidad- Hemograma y Coagulación Normal. Bioquímica: 
Glucosa 344; Función renal y perfi l hepatobiliar normales. 
HbA1c%: 9.1 // Anticuerpos anti-Insulina, anti-Receptor 
de Insulina y anti Islotes Pancreáticos (ICA): negativos// 
Anticuerpos contra la descarboxilasa del ácido glutámico
(GADA) > 30 UI/ ml// Peptido C insulinico basal y post-
pandrial menor 0.1 Cortisol basal, Cortisol Orina 24 h y 
ACTH basal: normales.
-EDA: Esofagitis peptica grado A. Cardias sufi ciente. 
Duodeno normal. H. Pylori negativo.

- Estudio de vaciamiento gástrico: Vaciamiento gástrico 
notoriamente enlentecido con curva de eliminación que 
presenta escasa pendiente con un vaciado cuantifi cado 
con una previsión por pendiente de vaciado del 50% a los 
53 minutos.
Juicio Clínico 
• DIABETES MELLITUS TIPO LADA. MICROANGIOPATIA 
Y NEUROPATIA AUTONOMICA ASOCIADA.
• GASTROPARESIA DIABETICA.
Diagnóstico Diferencial 
Diabetes tipo I y tipo II
Comentario Final 
En conclusión, cuando nos encontremos ante pacientes 
con diagnostico de diabetes mellitus en edad adulta que 
no tengan el fenotipo típico de la DMT2 y que presenten 
fracaso terapéutico precoz de los ADO debe pensarse en 
la diabetes tipo LADA y realizarse determinación de au-
toanticuerpos circulantes (fundamentalmente anti-GAD) 
para su diagnóstico. Ademas, en casos de diabetes la-
bil es fundamental descartar condiciones asociadas que 
puedan ser responsables de la inestabilidad glucémica. 
Como se presenta en este caso, la gastroparesia es una 
complicación que puede estar presente en pacientes con 
LADA y que condiciona un desajuste entre absorción de 
hidratos de carbono y absorción de la insulina subcutánea 
que conduce a un control glucemico inadecuado.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 56 años, obeso y fumador de 1 paquete/día, acu-
de el 2002 a Médico de Atención Primaria(MAP) por hip-
erglucemia diagnosticada en reconocimiento médico lab-
oral. Refi ere estar asintomático. Se diagnostica Diabetes 
Mellitus 2 y se trata con Gliclazida, alcanzando glucemias 
adecuadas por tres años. Mantiene mismo peso. Se indica 
dieta y abandono de tabaco. Paciente se ausenta por dos 
años, regresando con glucemia de 375mg/dL y HbA1c de 
14.8. Se añade Metformina 850mg/24h. Glucemias van 
disminuyendo pero ausenta por otros cinco años y regresa 
con glucemia de 227mg/dL y HbA1c10.8%. Continúa obe-
so. Se cambia a sitagliptina/metformina e insulina glar-
gina, llegando a HbA1c 9.4%. Se deriva a Medicina Interna 
que lo deriva a Consulta de Enfermería de Educación en 
Diabetes, bajando a HbA1c7.4%, reduciendo peso por ini-
cio de dieta y dejando el tabaco.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Examen físico: IMC 32, perímetro abdominal 110cm. TA y 
ECG normales. Analíticas: glucemias y HbA1c arriba se-
ñaladas. Colesterol total, iones y función renal normales. 
Revisión oftalmológica: No retinopatía diabética.
Juicio Clínico 
Diabetes Mellitus tipo 2, mal controlado por falta de 
educación
Diagnóstico Diferencial 
Estrés fi siológico, drogas (bebtabloqueantes, corticoides, 
etc), insulinoma
Comentario Final 
En este caso observamos que el abordaje del paciente 
por años fue casi exclusivamente farmacológico y que, 
a pesar de insistir en la dieta y la evasión de hábitos no-
civos para la salud, las indicaciones higiénico-dietéticas 
fueron abstractas. Recién encontramos mejoría cuando 
el paciente conoce su enfermedad y se lo responsabiliza 
del control de ésta, situación que se alcanza al traba-
jar multidisciplinarmente con ayuda de Enfermería y 
Medicina Interna.
Sobre los medicamentos, las guías han cambiado a través 
de los años. Cuando el paciente llegó al MAP, los criterios 
seguidos eran del American Diabetes Association(ADA) 
de 1997 y no se contaba con la HbA1c como indicador 
diagnóstico ni de seguimiento. Tampoco estaba indicado 
comenzar con metformina, ni los meses para subir de es-
calón terapéutico estaban señalados, puntos que apare-
cieron posteriormente en las guías europeas y del ADA.
Actualmente, estamos cercanos del objetivo terapéutico 
fi jado en < 7%, ya que, si bien han pasado más de 10 años 
de su diagnóstico, el paciente es joven y tiene una larga 
expectativa de vida.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 42 años. No fumadora. DM insulinodependiente. 
Acude a consulta tras ingreso por cetoacidosis sin des-
encadenante. Paciente nueva en consulta. Diagnosticada 
hace 3 años de DMtipo2, por glucemias medias de 240 
mg/dl, HBA1c medias de 7,5 %. Se incia tratamiento 
con Glimiperida hasta 9mg/día y Metformina 850 cada 8 
horas con escaso control por lo que se decide hace 1 año 
iniciar Insulina Basal y bolos de Insulina Rápida. Previo 
al último ingreso presenta basales medias de 250 mg/dl. 
Tratamiento 40U Basal y Rápida 8-8-8.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BMI 20 Kg/m2. TA/Cardio-Pulmonar/Fondo de Ojo nor-
males.Asintomática.Perfi l glucémico manteniendo dosis 
insulina:al menos 2 determinaciones mayores a 200 mg/dl. 
Glucemia ayunas 185 mg/dl.PeptidoC 0,11.HBA1C 7,5%.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 498

Juicio Clínico 
LADA,ADA,ó DM1 lenta Progresión.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnostico diferencial con la diabetes tipo 1 clásica: 
mal control con los antihiperglucemiantes orales desde 
principio y la mala respuesta a insulina hablarían a favor 
de una tipo 1 autoinmune clásica.
Comentario Final 
LADA características: edad >35 años, presencia de al me-
nos 1 de los anticuerpos, requerimientos de insulina al 
menos 6 meses antes del diagnóstico. La destrucción de 
los islotes es lentamente progresiva. No suele cursar ce-
tosis. El estudio genético apoya el diagnóstico. La insulin-
izacion precoz puede interrumpir el deterioro de células 
b o provocar tolerancia.
En pacientes diabéticos tipo 2 con IMC bajo, debut con 
glucemias muy elevadas, puede ser util determinar anti-
cuerpos GADA, péptidos C caso de mala respuesta a anti-
hiperglucemiantes orales tipo sulfonilureas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 62 años de edad que acude a consulta de su 
médico de atención primaria por dolor abdominal difuso 
de 10 horas de evolución que no le ha dejado dormir en 
toda la noche. Refi ere transgresión dietética (helados) y 
dos vómitos provocados por el mismo. Afebril, no cambios 
en hábito intestinal, no clínica miccional. Antecedentes 
personales: bebedor (2 copas vino/día); no DM, no HTA, 
no dislipemia . No alergias. Niega polidipsia, poliuria y 
polifagia.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, bien hidratado y perfundido, eup-
neico en reposo, Glasgow 15/15, TA:130/95, Sat O2 98%, 
FC 82 lpm, glucemia capilar 470, cuerpos cetónicos +++. 
Auscultación cardiopulmonar: normal. Abdomen: blando 
y depresible, sin masas ni megalias muy globuloso, débil-
mente doloroso a la palpación generalizada, anodino, no 
abdomen en tabla ni peritonismo. MMII: no edemas ni 
signos de TVP.
Derivado a Urgencias de Hospital, donde se realiza: hemo-
grama, bioquímica, sistemático de orina, gases venosos, 
radiografía de abdomen y EKG. Hemograma ,electro y ra-
diografía normales. Bioquímica: glucosa 475. Perfi l renal, 
enzimas hepáticas y amilasa normales. Gasometría veno-
sa (pH 7,15, bicarbonato 15,0 y CO2 16,3) y sistemático 
de orina (proteínas 25, glucosa 1000 y cuerpos cetónicos 
150) dan como resultado acidosis metabólica .
Juicio Clínico 
Debut con cetoacidosis diabética en Diabetes mellitus 
tipo 2.
Diagnóstico Diferencial 
GEA por trasgresión dietética. Pancreatitis. Infección 
urinaria.
Comentario Final 
El interés de este caso es doble. Por una parte, tenemos un 
debut diabético con cetoacidosis en una Diabetes mellitus 
tipo 2, siendo ésta una presentación más característica del 
tipo 1. Además, el cuadro clínico es anodino y orienta más 
hacia las patologías incluidas en el epígrafe de Diagnóstico 
Diferencial. Una segunda vertiente de interés es la mala 
evolución que presentó. Tras iniciar tratamiento, aparece 
un cuadro de dolor interescapular con cortejo vegetativo; 
se objetiva FA con RVR a 150 lpm. Posteriormente aparece 
disnea súbita (que precisa CPAP) y elevación de troponina 
(3,35 y 45,41); se ingresa en UCI, donde fallece. Tenemos, 
pues, una presentación atípica de Diabetes mellitus, en un 
paciente con un riesgo cardiovascular desconocido y con 
una evolución fatal; creemos que es un ejemplo claro de la 
importancia de la identifi cación precoz de pacientes con 
factores de riesgo cardiovascular.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 51 años. NAMC. DM tipo 2 e HTA diagnosticadas 
hace 2 años en tratamiento con Glicazida 30 mg/24h y 
Enalapril 20 mg/24h, respectivamente. No hábitos tóxi-
cos. IMC normal. Buen control metabólico con valores 
de HbA1c <6%. Sin embargo, presenta Retinopatía di-
abética no proliferativa moderada. Consulta por dolor a 
nivel de región anterior de muslo izquierdo, de un mes 
de evolución, sin traumatismo previo, no irradiado, de 
características imprecisas pero que parece empeorar con 
el ejercicio físico, y que no responde a analgésicos ni 
antiinfl amatorios.
Exploración y Pruebas Complementarias 
13/03/12: MMII: pulsos periféricos presentes y simétri-
cos, no otros signos de isquemia arterial crónica; dolor 
a la palpación en vasto externo de cuádriceps izquier-
do; Lassegue negativo. Se sospecha rotura fi brilar y se 
indica reposo y analgesia. 23/03/13: Continua con do-
lor, a pesar del buen cumplimiento terapéutico, el cual 
se ha hecho continuo y permanece en reposo. Se pre-
scribe Lornoxicam 8 mg/24h y se solicita ECOGRAFÍA 
COMPARTIMENTO ANTERIOR MUSLO IZQUIERDO que des-
carta rotura fi brilar. 13/04/12: Celulitis en pie izquierdo 
con lesión trófi ca en 4º dedo. Se inicia tratamiento con 
Ciprofl oxacino 500 mg/12h/10 días y curas locales. Se de-
riva a Medicina Interna. 05/07/12: En el estudio realiza-
do destaca EMG con Polineuropatía periférica sistémica, 
sesitivo-motora, con componente desmielinizante, hipor-
refl ectiva, en grado severo (IV/V) secundaria a diabetes. 
Se inicia tratamiento con Pregabalina y complejo vita-
mínimo del grupo B, con buen control del dolor. Se deriva 
a Cirugía Vascular por mala evolución de la lesión.
Juicio Clínico 
Pie diabético secundario a Neuropatía diabética.
Diagnóstico Diferencial 
Rotura fi brilar; Miositis; Osteomielitis; Radiculopatía.
Comentario Final 
Entre el 36-50% de los diabéticos tipo 2 presentan alguna 
complicación crónica de la enfermedad al diagnóstico. 
Esto es debido a que se estima una evolución de la en-
fermedad de unos 10 años previa a éste. Por ello es tran-
scendental detectar la Prediabetes o categorías de riesgo 
incrementado de diabetes, intervenir terapéuticamente 
y hacer un seguimiento estricto. La neuropatía diabética 
es la complicación más frecuente en la diabetes tipo 2, 
presentándose en algún grado en aproximadamente el 

40% al diagnóstico. Es una entidad de difícil diagnóstico 
por ser heterogénea clínicamente. Junto a la macroan-
giopatía (isquemia arterial crónica), es la condicionante 
de la aparición de lesiones trófi cas distales en MMII (Pie 
diabético), aunque las causas desencadenantes sean los 
traumatismos y las infecciones.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Nos avisan para valorar, en domicilio, a un varón de 79 
años por “desorientación”. Se desconocen la historia o 
antecedentes. A pesar de no disponer del “maletín de do-
micilios” ni otras herramientas, el médico decide acudir 
antes de empezar la jornada laboral. A su llegada y ante 
la ausencia de contestación un vecino abre la puerta y se 
encuentra al paciente tirado en el suelo sin respuesta a 
estímulos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: Mal estado general, palidez cutánea, 
sudoración profusa. Pulso acelerado y fi liforme. 
Respiración taquipneica. Escala de Coma de Glasgow 
(ECG): 6 (O1 V1 M4). Movilidad activa de las cuatro ex-
tremidades. Se pone al paciente en posición lateral de 
seguridad y se contacta con el servicio de Emergencias 
112 para trasladar al paciente al hospital. Se encuen-
tran informes de un ingreso reciente donde se recoge 
que se trata de un paciente diabético de larga evolu-
ción así como EPOC. Al alta se actualizó su tratamiento 
añadiendo repaglinida 1 mg 1-1-0 a su tratamiento con 
metformina 850mg cada 8/h. En ese momento y ante 
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la sospecha de hipoglucemia se consigue a través del 
vecino un glucómetro capilar objetivando en la pan-
talla el mensaje “LO”. Se prepara un zumo azucarado 
para adminístralo por vía oral. El paciente es incapaz 
de ingerir por vía oral por supresión del refl ejo deglu-
torio. Ante la gravedad del cuadro y el retraso de la 
ambulancia se administran 4 azucarillos por vía rectal. 
Diez minutos después se observan movimientos volun-
tarios mejorando el nivel de consciencia hasta una ECG 
10 (O2 V2 M6). En el servicio de urgencias el paciente 
está consciente y orientado, presenta un ECG de 15 
puntos y su glucemia capilar es de 123 mg/dl.
Juicio Clínico 
Coma hipoglucémico resuelto con administración de glu-
cosa por vía rectal
Diagnóstico Diferencial 
ACVA, Cetosis, Hipercapnia, Intoxicación por CO
Comentario Final 
El anciano frágil es, por defi nición, un paciente de ries-
go en el que es crucial sopesar los riesgos / benefi cios 
de los cabios en su medicación. La valoración y manejo 
domiciliario de pacientes constituye un reto para el 
médico de familia especialmente cuando no se dispone 
de otros medios que el conocimiento, el ingenio y el 
arreglo a la lex artis. La administración de medicación 
por vía rectal está indicada cuando la vía oral no es la 
adecuada (nauseas, vómitos, disminución del nivel de 
consciencia, riesgo de aspiración, molestias gástricas) 
y no tenemos un acceso vascular. La mucosa rectal esta 
irrigada por el plexo hemorroidal y tiene capacidad para 
absorber medicamentos aunque ésta es lenta y errática. 
La vía rectal puede tener complicaciones tales como la 
rectorragia, irritación o las infecciones.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 53 años, obesa grado 3-4, diagnosticada de 
Hipertensión arterial y Diabetes Mellitus tipo 2 desde 
los 40 años, en tratamiento dietético (dieta hipocalórica 
equilibrada) con mala adherencia a ésta y tratamiento 
combinado con varios antidiabeticos orales, precisando 
frecuentes cambios en los últimos 5 años, debido a su 
mal control metabólico crónico. En los 2 últimos años se 
asocia insulinoterapia ( insulina glargina en dosis unica 
nocturna) a los antidiabéticos orales, continuando con 
inadecuado control metabólico, con cifras de glucemia 
basal matutina elevada (180-200 mg/dl) y cifras post-
prandiales >200 mg/dl. Debido al mal control metabólico 
de la paciente, con empeoramiento en el último año 
(pasando de HbA1c 8 a 11 %), tal vez por desorden en 
horario de comidas, nos planteamos nuevos cambios en 
el tratamiento: Sustituimos insulina-glargina por Insulina 
mezcla e insulina rápida en la comida. Continuamos con 
metformina, retiramos glimepirida y cambiamos la sita-
gliptina por liraglutida (análogo de GLP1). Aún con el cam-
bio la paciente continúa con malos controles glucémicos 
con HbA1c 9,4% a pesar del cambio de tratamiento, por 
lo que fi nalmente nos decantamos por terapia intensiva 
insulínica bolo-basal con insulina glargina 62 UI por la 
noche e insulina aspártica antes de cada comida a razón 
de 24-34-24 UI y mantenemos metformina retirando mez-
cla y liraglutida.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Peso:135 KG, Índice masa corporal:55, Perimetro 
de cintura:147 cm Tensión arterial: 125/75 mmHg, 
Auscultacion cardiorespiratoria, exploración abdominal 
y de miembros inferiores normal. Pulsos periféricos pal-
pables y sin soplos.Analítica: Hemograma normal, glu-
cemia: 255 mg/dl; HbA1c:9,4%; colesterol Total:197mg/
dl, HDLcolesterol:42mg/dl; LDLcolesterol:131mg/dl, 
trigliceridos:119mg/dl; urea:30mg/dl; creatinina:0,5mg/
dl, fi ltrado glomerular (MDRD):>60ml/min; albumina/
creatinina en orina matutina:16 mg/g; resto de paramet-
ros bioquímicos en rango de normalidad. TSH: 3,1mUI/
ml.
Juicio Clínico 
Obesidad Mórbida con mala adherencia a la dieta. 
Diabetes Mellitus de difi cil control.
Diagnóstico Diferencial 
Este caso no nos supuso plantearnos diagnóstico 
diferencial.
Comentario Final 
En este caso nos encontramos con un paciente difícil, ya 
que de mantener unos controles aunque no dentro de los 
objetivos según las diferentes guías, algo más aceptables 
a los que fi nalmente comienza a presentar. Por lo tanto 
podemos ver como de un tratamiento con antidiabéti-
cos orales fi nalmente comenzamos tratamiento insulínico 
pasando desde una insulina basal nocturna a mezcla en 
2 veces al día, y fi nalmente puesto que no se consigue 
mantener buenas cifras glucémicas optamos por la tera-
pia intensiva de bolo-basal (con análogo lento de insulina 
por la noche y análogos rápidos de insulina antes de cada 
comida) según las indicaciones que muestran las guías si 
no se consiguen los objetivos de control. El 85% de las 
personas que padecen de diabetes tipo 2 sufren de so-
brepeso u obesidad, y la obesidad aumenta la resistencia 
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a la insulina, el riesgo cardiovascular y la mortalidad. Las 
personas con diabetes tipo 2 y obesidad enfrentan un alto 
riesgo de enfermedades cardiovasculares, presentando 
mayores índices de morbilidad y mortalidad. La diabetes 
mellitus tipo 2 es una enfermedad no solo crónica sino 
evolutiva por lo que muchos paciente en 5-10 años de 
evolución precisarán de tratamiento con insulina.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 59 años que acude a Urgencias procedente de 
su centro de diálisis por referir episodio de hipotensión, 
pérdida de conciencia, sudoración, náuseas y vómitos. En 
urgencias se objetiva descenso del ST en V4-6, así como 
troponinas de 0,54ng/ml e insufi ciencia cardiaca en ra-
diografía de tórax. Como antecedentes de interés desta-
ca ser exfumador, hipertensión arterial, diabetes mellitus 
de años de evolución, dislipemia, antecedentes de sín-
drome coronario agudo sin elevación del ST, enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, diálisis por nefropatía di-
abética de reciente comienzo, by-pass femoro-prenoneo 
del miembro inferior izquierdo por posterior amputación 
supracondílea por trombosis de dicho by-pass.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 175/75 mmHg FC:80lpm FR: 25rpm Sat. Basal Fio2 
50%, auscultación cardiaca rítmica sin soplos ni roces, 
ausculpación pulmonar con murmullo vesicular con-
servado, no focalidad neurológica. Abdomen blando y 
depresible sin masas ni megalias, peristaltismo conser-
vado sin signos de irritación peritoneal. Datos analíticos 
a destacar (Glucosa 140mg/dl, Urea 38mg/dl, Creatinina 
3,21mg/dl, Sodio 140mEq/l, Potasio 3,2mEq/l, Albumina 
2,3mg/dl Hemoglobina 9mg/dl, Ck 42UI/L, Troponinas 
0,54ng/ml (descendiendo en posteriores). Radiografi a 
de tórax: derrame pleural bilateral. ECG: ritmo sinusal 
a 80lpm, objetiva descenso del ST en V4-6 (posterior 
normalización).
Juicio Clínico 
Angor hemodinámico

Diagnóstico Diferencial 
síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST, 
síncope vasovagal, cuadro hipotensivo inespecífi co.
Comentario Final 
La diabetes mellitus es un trastorno multisistémico que 
se caracteriza por hiperglucemia mantenida por carencia 
absoluta o relativa de insulina o por resistencia a ésta. 
Se asocia a una morbilidad signifi cativa resultado de las 
complicaciones microvasculares (nefropatía, retinopatía 
y neuropatía) y macrovasculares (vasculopatía periférica, 
cardiopatía isquémica, ictus). El caso ha sido elegido ya 
que se trata de un claro ejemplo de la manifestación de 
estas complicaciones en un paciente diabético de larga 
evolución que nos sirve para actualizarnos sobre dicho 
tema, obteniendo información actualizada de la guía 
KDIGO 2012 asi como del Consenso de Insufi ciencia Renal 
Crónica 2013 (elaborada por distintas sociedad científi cas 
españolas) y distintas monografías que se aportan en la 
bibliografía para cribado, prevención y tratamiento de 
la diabetes mellitus y sus posibles complicaciones. Así, 
también queremos dar a conocer los posibles efectos se-
cundarios que pueden ocurrir en un paciente dializado y 
que nosotros como médicos de familia debemos conocer.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 48 años,con antecedentes de Diabetes 
Mellitus de inicio hace quince años,pobre cumplimien-
to de medidas de control glucémico, a tratamiento con 
antidiabéticos orales y aspirina. Ex fumador.Obesidad 
tipo 1.Episodio de parálisis facial periférica izquierda 
en 1998.Acudió a Consulta por cuadro de cinco días de 
evolución de dolor periocular izquierdo que no cede con 
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ibuprofeno,“visión borrosa”,que le impide leer, y percep-
ción de cambios infl amatorios en parpado superior.Niega 
traumatismo.No clínica a otro nivel.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La Tensión Arterial fue de 150/80,la Temperatura 36,4 
C,glucemia capilar: 314 mg/dl.Buen estado general y aus-
cultación cardiopulmonar sin alteraciones.La Exploración 
Neurológica mostró ptosis parcial palpebral izquierda y 
pupila normoreactiva,limitación de la mirada vertical 
superior con lateralización de pupila izquierda. Agudeza 
visual conservada.Fuerza, sensibilidad, refl ejos y función 
cerebelosa fueron normales.
Analítica: Leucocitos 8.77 con fórmula leucoci-
taria normal,Hemoglobina 14.6, VSG 79, Glucosa 
301,Colesterol 389,triglicéridos 1636, Hemoglobina 
A1c:14.TAC cerebral: no se identifi caron anomalías signif-
icativas a nivel del encéfalo.La Angiografía Cerebral con 
Resonancia Magnética no mostró alteraciones del árbol 
arterial intracraneal ni lesiones compresivas.Se objetivó 
VSG elevada en ausencia de anemia por lo que se re-
aliza Biopsia de Arterial temporal izquierda sin evidencia 
de arteritis.Luego de dos semanas de haber iniciado el 
cuadro presentó mejoría parcial de ptosis.Se inició insu-
linoterapia y tratamiento de los demás factores de riesgo 
cardiovascular
Juicio Clínico 
Parálisis Incompleta del III Par Craneal
Diagnóstico Diferencial 
Ante la presencia de una disfunción periférica del tercer 
par craneal se ha de diferenciar si esta es completa o 
no,recordando que el tercer par craneal inerva el músculo 
elevador del párpado,4 músculos extraoculares y el mús-
culo esfínter del íris.La paralisis incompleta del tercer par 
se manifi esta generalmente como diplopia y ptosis,con 
función pupilar normal.El diagnóstico diferencial es am-
plio e incluye miastenia gravis,botulismo,infecciones 
orbitarias,trauma orbital,retinopatías,migraña, arterítis 
de células gigantes,hematoma subdural, tumores primari-
os o métastásicos,aneurisma de la arteria comunicante 
posterior,infarto isquémico del tronco nervioso y oclusión 
vertebrovasilar.La búsqueda intencionada de síntomas 
asociados como debilidad facial o de extremidades,fi ebre 
o cambios en la voz,alteraciones de la marcha o coordi-
nación pueden sugerir la presencia de infecciones intracr
aneales,hemorragias,isquemia o masas.En pacientes con 
factores de riesgo cardiovascular(diabetes, hipertensión, 
hipercolesterolemia)como en nuestro caso, la isquemia 
microvascular secundaria a la diabetes es la etiología 
más frecuente productora de parálisis del tercer nervio 
craneal.
Comentario Final 
En el contexto del paciente(diabetes con mal control 
metabólico)y los hallazgos de la exploración,la parálisis 
incompleta (sin afectación pupilar) del tercer par cra-
neal orienta a una isquemia de pequeño vaso.Una detal-
lada historia clínica puede ayudar al clínico a establecer 
el diagnóstico diferencial,apoyándose en la Resonancia 
Magnética como método de imagen de elección.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Antecedentedes personales: Intolerancia gástrica a 
AINES. No alergias medicamentosas ni hábitos tóxicos. 
Diabetes Mellitus Tipo 1. Tratamiento: Insulina Glargina 
23-0-12 UI y Aspártica 6-6-2 UI
Gestante de 27 semanas derivada a Urgencias por cuadro 
de tres días de cefalea y vómitos impidiendo ingesta,y 
contracciones frecuentes. A su llegada consciente, taqui-
pneica y datos analíticos de cetoacidosis diabética. Se 
inicia tratamiento y realiza ecografía obstétrica con aus-
encia de latido fetal, y signos de inicio de parto.
Exploración y Pruebas Complementarias 
1. Exploración física: FC 130 lpm. TA 130/70. FR 25 
rpm. Consciente y sin focalidad. No IY. Signos de des-
hidratación. Auscultación cardiorrespiratoria: rítmica sin 
soplos ni roces, murmullo vesicular conservado. Abdomen 
grávido, globuloso, no doloroso, con RHA. Extremidades 
inferiores con pulsos y sin edemas. 2. Pruebas comple-
mentarias: Rx tórax: sin hallazgos signifi cativos; ECG: 
Taquicardia sinusal a 100lpm. Sin alteraciones repolar-
ización; Analítica: Glucosa: 260 mg/dl; Urea: 24 mg/dl; 
Creatinina: 0.68 mg/dl; Na:130 mEq/L, K: 5.5 mEq/L; 
Cloro: 100 mEq/L; PCR: 1.44. Leucocitos:12.750 (86% 
neutrófi los, 9.9% linfocitos); Hemoglobina:13.8 g/dl; 
Hematocrito:44 %; Plaquetas:466.000. Coagulación: nor-
mal. Gasometría Venosa: pH: 7.02; Pco2: 17.7 mmHg; 
Hco3: 4.4 mMol/L; Exceso bases:-26 mMol/L. Anión Gap: 
31; Urocultivo: negativo; Biopsia Placentaria: Tejido pla-
centario de 3º trimestre con focos de hipoplasia vellosi-
taria distal;Autopsia Fetal: Intensa autolisis visceral gen-
eralizada que impide la adeacuada valoración histológica. 
Signos de hiopoxia fetal aguda. Sin expresión morfológica 
a nivel fetal, atribuibe a patología placentaria. 
Cultivo placenta: Cultivo aerobio positivo para 
Staphylococcus epidermidis, Enterococcus faecalis, y 
Candida albicans. Cultivo anaerobio negativo
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Juicio Clínico 
Cetoacidosis diabética. Muerte fetal
Diagnóstico Diferencial 
Corioanmionitis aguda
Comentario Final 
La cetoacidosis diabética (CAD) es una complicación 
metabólica aguda infrecuente en la población general y 
aún más en el embarazo (1-3%). Se caracteriza por hi-
perglucemia (>250 mg/dl), hipercetonemia, y acidosis 
metabólica(pH<7.3, y Hiato aniónico >12)1,3,4
La diabetes en mujeres embarazadas puede ser pregesta-
cional (tipo 1 y 2) o gestacional dependiendo del momen-
to del diagnóstico5. La CAD, se produce principalmente 
en pacientes diabéticas pregestacionales durante la se-
gunda mitad de la gestación2,3,4.
Uno de los efectos más severos de la CAD sobre el em-
barazo es la pérdida fetal, destacando la reducción del 
fl ujo uteroplacentario como consecuencia, aunque el 
mecanismo exacto sigue sin conocerse. La hiperglucemia 
y el aumento de cetoácidos pueden ocasionar acidosis 
láctica e hipoxia fetal de igual modo, pues son trans-
portados fácilmente a través de la placenta 4.
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Hipertensión 
Arterial
80/34. Más vale tarde..... Que nunca 
AUTORES:
  Cordovilla Moreno, Antonio Manuel;  Mroz, Joanna;  García 
Soto, Zayra Maria;  Checa Soriano, Ana;  Acosta Martínez, 
Luz María;  Egea Cegarra, Isabel María;  Aguilera Alcaraz, 
Beatriz;  López Fernández, Aitor.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 77 años con antecedentes personales: 
Hipertensión, dislipemia, intolerancia hidratos de car-
bono, obesidad; que consulta en consulta de atención 
primaria por dolor abdominal de 2 mes centrado en 
mesogastrio sin relación con la ingesta, no vómitos ni 

alteración de las deposicion. Tras la exploración del 
paciente y ante la sospecha de aneurisma de aorta 
se decide derivar a las urgencias hospitalarias para 
valoración donde se confirma el diagnóstico de aneu-
risma açortico infrarrenal implantándose endopróte-
sis aorto-bi-iliaca. Al alta hospitalaria, revisando la 
historia clínica informatizada , ante el diagnóstico 
de arteriopatía periférica en un paciente que previa-
mente considerado con buenos controles sobre grado 
de cifras de Tensión arterial y Factores de Riesgo 
Cardiovascular (FRCV) donde se detecta deficiencias 
en el abordaje global del RCV y en el grado de control 
de los FRCV.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Destacable: tensión arterial (TA) 140/90, Auscultación 
cardiaca soplo eyectivo aórtico 1/6, abdomen pal-
pación indolora pero latido palpable generalizado 
más intenso hemiabdomen izquierdo. Pulsos iliacos, 
femorales, tibiales y pedios conservados y simétricos. 
Resto exploración normal.
Eco-abdominal/TAC abdomen en urgencias:aneurisma 
aorta abdominal distal de (10 cm longitud X 6,7 cm dia-
metro X 5,5 cm anteroposterior)
Control factores de Riesgo Cardiovascular (FRCV) de 
los últimos 10 años: TA (sistólica > 135 mmHg, di-
astólica > 85 mmHg), Dislipemia (colesterol-LDL > 100, 
Colesterol-HDL < 40, triglicéridos > 200), Glucemia 
capilar 110-130 mg/dl.
Juicio Clínico 
Hipertensión Arterial
Síndrome Metabólico
Arteriopatía periférica (aneurisma de aorta)
Diagnóstico Diferencial 
No se nos planteaba diagnóstico diferencial.
Comentario Final 
Refl eja una situación muy frcuente en las consultas, 
el hecho de no reconocer precozmente a los pacientes 
con síndrome metabólico y no detectar la situación de 
alto riesgo cardiovascular al igual que la inercia del 
médico de primaria por conformarse con cifras de con-
trol de FRCV próximas a los valores objetivo logrando 
control aparéntemente aceptable, pero insufi ciente; 
puesto que un control no estricto de los FRCV en paci-
entes con alto riesgo cardiovascular pueden presentar 
enfermedades cardiovasculares clínicas. Tener presen-
te la importancia de la realización de una Ecografía de 
abdomen para el diagnóstico de aneurisma de aorta 
abdominal incluyéndola como rastreo máxime en va-
rones mayores de 55 años y/o con FRCV (estableciendo 
un diagnóstico de Aneurisma Aorta abdominal cuando 
el diámetro de aorta sea >3)
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 45 años, portadora de marcapaso defi nitivo DDD 
desde hace 10 meses tras episodios de síncope por bradi-
cardia extrema y válvula aórtica bicúspide con estenosis 
leve. Es referida por médico de atención primaria por 
cuadro de disnea, fi ebre hasta 39oC y tiritona, con aus-
cultación de soplo sistólico en foco aórtico con irradi-
ación a carótidas. Es valorado e ingresado por el Servicio 
de Cardiología, se realiza ETE con evidencia de estenosis 
aórtica severa e imagen de verrugas en válvulas aórti-
cas y tricúspide. Se inició tratamiento con Vancomicina, 
Cefalosporina y Rifampicina y se retira sistema de mar-
capaso. Tras 5 semanas de tratamiento y persistencia 
de imágenes de vegetaciones se procede a sustitución 
valvular quirúrgica de válvula aórtica, implantación de 
prótesis mecánica, extracción de verrugas en válvula 
tricúspide y aurícula derecha. En postoperatorio per-
manece hemodinámicamente estable, dada de alta sin 
complicaciones.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Analítica: Hgb. 12,3 g/dl Hto. 35% Leu. 9020/ mm3 Neu. 
86%, Plaq. 223.000/ mm3 Glu. 111 mg/dl, Cr. 0,90 mg/
dl CPK. 95.
Hemocultivos. Negativos.
Ecocardiograma transesofagico. Estenosis aórtica severa 
(área valvular0,8cm2.). Imagen de Verruga en válvula 
aórtica (7x3 mm). En VD se objetiva imagen móvil, que 
depende de aparato subvalvular tricúspide sugerente de 
trombo o verruga de 4x15 mm.
Juicio Clínico 
1. Endocarditis sobre sistema de marcapasos, válvula 
tricúspide. 2. Estenosis aórtica severa 3. Sustitución val-
vular aórtica por prótesis mecánica
Diagnóstico Diferencial 
Neoplasia cardíaca, Lupus eritematoso sistémico, 
Enfermedad de Lyme, Síndrome antifosfolípidos.
Comentario Final 
: La endocarditis por marcapaso debe sospecharse en pa-
ciente con antecedente de implantación de marcapaso 
con episodios de fi ebre, tiritona sin focalidad aparente. 
La sensibilidad del Ecocardiografía transesofágica es 
mayor al 95%. El uso cada vez más común de electrodos 
endocavitarios conectados a marcapasos, desfi briladores 
y resincronizadores, eleva el riesgo de adquirir una infec-
ción relacionada a estos dispositivos. En relación al trata-
miento, es muy claro que todo el sistema debe retirarse, 
a pesar de reportes esporádicos de curación solamente 
con la administración de antibióticos. La mortalidad en 
el grupo tratado con cirugía y antibioticoterapia es del 
13%.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 41 años que ha consultado en varias ocasiones 
por dolor abdominal intermitente, que se ha relaciona-
do con el esfuerzo físico. Cefalea en contexto de dolor 
abdominal. No ha presentado fi ebre, ni alteraciones del 
hábito intestinal ni síndrome constitucional. Se detecta 
aumento de tensión arterial en varias tomas con algunas 
crisis hipertensivas, por lo que se inicia tratamiento con 
enalapril y se inicia estudio de lesión de órganos, con 
solicitud de analítica y ecografía abdominal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: TA 165/110, resto normal. 
Exploración complementaria: Analítica sanguínea: sin al-
teraciones. Estudio hormonal con renina 3,5 (en trata-
miento con IECA), resto normal. Cortisoluria 24h normal. 
Catecolaminas y metanefrinas en orina 24h elevadas 
(catecolaminas total 1132, adrenalina 483, noradrenalina 
849, dopamina 2028, metanefrinas 16162, normetanefri-
na 6712). ECG normal. Rx tórax y abdomen sin alteracio-
nes. Ecografía abdominal: masa heterogénea en hipocon-
drio izquierdo dependiende de suprarrenal o bien polo 
renal superior, múltiples LOEs hepáticas subcéntricas. TC 
abdomen: hallazgos sugestivos de neoformación suprar-
renal izquierda con metástasis hepáticas. TC tórax: sin 
hallazgos signifi cativos.
Juicio Clínico 
Feocromocitoma suprarrenal izquierdo maligno con 
metástasis hepáticas. Hipertensión secundaria a 
feocromocitoma.
Diagnóstico Diferencial 
Todos los tipos de hipertensión arterial, tanto esencial 
como secundaria, incluyendo hipertensión paroxística. 
Cefaleas vasculares paroxísticas, aneurismas de la arteria 
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basilar, tumor cerebral, convulsiones atípicas diencefáli-
cas, hiperrefl exia autónoma causada por lesiones de la 
médula espinal, angina de pecho, angina mesentérica, 
fi brosis retroperitoneal, tirotoxicosis y enfermedades 
neuropsiquiátricas. Síndromes facticios que simulen al 
feocromocitoma por automedicación con sustancias sim-
paticomiméticas, ingesta de cocaína, etc.
Comentario Final 
El feocromocitoma es un tumor poco frecuente que 
produce, almacena y segrega catecolaminas. Se diag-
nostica en el 0.05-1% de los pacientes hipertensos. La 
alta incidencia de morbilidad e incluso de mortalidad 
que origina, y el hecho de que la mayoría sean curables 
quirúrgicamente hace que sea importante no demorar 
el diagnóstico. La causa de consulta más frecuente es 
la crisis hipertensiva (de forma paroxística y que puede 
sugerir convulsiones, ataques de ansiedad), o la hiper-
tensión arterial que no responde al tratamiento.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
El hipotiroidismo es una patología frecuente (2% mujeres 
adultas) en la practica de Medico de Familia.Debido 
a diversidad y poca especifi cidad de la clínica de esta 
enfermedad es complicado establecer diagnostico de 
sospecha,y a veces una hipertension arterial de difi cil 
control puede ser la primera sospecha de esa patologia.
Descripción sucinta del caso:
Mujer 52 años acude por detectar en una revisión de em-
presa cifras de tension arterial 150/110mmHg,aumento 
de cansancio y ganancia 5kg de peso en 3 meses,aunque 
insiste que “hace dieta”.

Antecedentes Personales:Obesidad,Exfumadora desde 
hace 4 años,Menopausia desde 50años
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física:TA 150/110mmHg, 52lmp,cierta pali-
dez cutánea e frialdad en extremidades. IMC 32.
Exploración complementaria:ECG y Rx torax:Normal.
Análisis Sangre:Glu110mg/dl,Colesterol Total 326mg/dl, 
TG 130mg/dl, cHDL61mg/dl, cLDL241mg/dl, Creatinina 
0,7mg/dl,GOT 35, GPT 27, TSH 9,T4 libre 0,7.Anticuerpos 
Antitiroideos positivos. Analisis Orina:Normal.
Juicio Clínico 
Se diagnostica hipotiroidismo subclinico y se inicia trata-
miento con levotiroxina 25 ng/dia, subiendo 25ng cada 
3 semanas, hasta la normalizacion analítica con dosis 75 
ng/dia. Las cifras de colesterol se reducen progresiva-
mente hasta 185mg/dl y la TA en las siguentes revisiones 
disminuye hasta 130/80mmHg.Ha perdido 4 kg de peso
Diagnóstico Diferencial 
1.Hiperetension Arterial Diastolica
2.Dislipema
3.Hipotiroidismo Subclinico
Comentario Final 
El hipotiroidismo (HT) es la causa mas frecuente de hiper-
colesterolemia (HC) secundaria y aumento de TA Diastolica 
(TAD).La causa mas probable del aumento de TAD es la 
Disfuncion Endotelial que desemboca en una resistencia ar-
terial aumentada y aumento de la rigidez de grandes vasos. 
En la población de mujeres con HC mayores de 50años, la 
prevalencia de HT es mas de 16%. En este ultimo trastorno 
la consecucion del estado eutiroideo por medio del trata-
miento sustitutivo con tiroxina puede normalizar las cifras 
de TA y de colesterolemia sin recurrir a las estatinas y anti-
hipertensivos De todo ello se concluye que, antes de iniciar 
tratamiento medicamentoso, debemos evaluar TSH para 
detectar el HT como causa de aumento de TAD y dislipemia
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 79 años que como antecedentes personales 
presenta: HTA ligera a pesar del tratamiento con diuré-
tico e IECA, dislipemia, artrosis, hemorragia digestiva 
alta secundaria a la toma de AAS. Ex fumador desde hace 
37 años. Estando el paciente asintomático, acude a la 
consulta de su médico de atención primaria para el con-
trol de su HTA, en el cual se observan alteraciones impor-
tantes en el ECG, motivo por el cual se deriva al servicio 
de Cardiología para estudio. Tras las pruebas pertinentes 
en dicho servicio se observa una enfermedad grave del 
tronco común de coronaria izquierda y tres vasos por lo 
que es intervenido quirúrgicamente, realizándole un cuá-
druple pontaje coronario.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente asintomático, en cuya exploración solo destaca 
la auscultación de un soplo sistólico grado I-II/VI en foco 
aórtico con segundo ruido conservado. ECG del centro 
de salud: ritmo sinusal, 95lpm, AQRS 0º, PR normal, si-
gnos de HVI con descenso del ST y onda T negativa en 
DI, DII, V2-V6. Analítica: perfi l hepático, ionograma, fun-
ción renal, hemograma y hormonas tiroideas normales. 
Colesterol total 263mg/dL, LDL 172mg/dL, HDL 77mg/
dL, Triglicéridos 66mg/dL. SPECT: clínicamente nega-
tivo y eléctricamente positivo por descenso del ST en 
V4-V6. Score de perfusión en el grupo de alto riesgo. 
Ecocardiograma: VI no dilatado con hipertrofi a de pare-
des, mínima insufi ciencia aórtica. Resto de exploración 
normal. Cateterismo: estenosis del tronco común de cor-
onaria izquierda y 3 vasos. FEVI 59%.
Juicio Clínico 
Cardiopatía isquémica asintomática
Diagnóstico Diferencial 
Podemos establecerlo con las consecuencias de una HTA 
mal controlada, como puede ser la afectación de órganos 
diana. 
Corazón: órgano afectado en nuestro paciente, se pu-
eden observar lesiones como la hipertrofi a ventricular 
izquierda, ateroesclerosis coronaria, IAM, muerte súbita 
e insufi ciencia cardiaca congestiva, entre otras. SNC: 
cefaleas, infarto cerebral, hemorragia cerebral, encefa-
lopatía hipertensiva, etc. Retina: puede presentar cam-
bios que siguen la clasifi cación de Keith Waganer. Riñón: 
la HTA produce arterioesclerosis de las arterias aferente 
y eferente lo que puede derivar fi nalmente en una insu-
fi ciencia renal. Enfermedad arterial: ateroesclerosis aór-
tica, aneurisma aórtico, enfermedad arterial periférica.
Comentario Final 
Este caso representa la importancia por parte del 
médico de familia de un correcto manejo de los fac-
tores de riesgo cardiovascular. Cuando estamos ante 
de un paciente al que diagnosticamos de HTA debemos 
descartar causas de HTA secundaria, valorar la presen-
cia de otros factores de riesgo cardiovascular y si hay 
afectación de órganos diana. Una vez comenzamos con 
el tratamiento, no debemos dejar de lado al paciente 
y hacer un correcto seguimiento del mismo, tanto para 
conseguir alcanzar los niveles óptimos de tensión arte-
rial, así como para continuar con el control del resto 
de factores de riesgo cardiovascular. De esta manera, 
posiblemente evitamos la muerte de este paciente por 
muerte súbita o IAM.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 58 años con antecedentes personales de ta-
baquismo y HTA mal controlada con mala adhesión al 
tratamiento (Telmisartan 80 y Amlodipino 40). Acude al 
servicio de urgencias de atención primaria por presen-
cia de hematospermia en dos ocasiones en la última la 
semana.
Exploración y Pruebas Complementarias 
El paciente había acudido a su médico de cabecera por 
presencia de sangrado negruzco con la eyaculación la se-
mana antes de su asistencia en urgencias de atención pri-
maria. Se le había realizado toma de tensión arterial con 
cifras de 175/ 90 y 165/90, y tira de orina presentando 
hematuria. Su médico había indicado realización de sedi-
mento y cultivo de orina, pautado antibiótico y se había 
citado en enfermería para control de tensión arterial. Al 
cabo de unos días acudió al punto de atención continuada 
relatando la misma historia de hematuria que se repitió 
horas antes del momento de la asistencia. Presentaba 
también cefalea de inicio brusco esa misma tarde y mal-
estar general con sensación de mareo sin giro de objetos. 
Se tomaron constantes destacando tensión arterial de 
210/140, con glucemia, temperatura y FC normales. Se 
realizó ECG que presentaba datos de hipertrofi a ventric-
ular izquierda. Reinterrogado, el paciente confesó que 
hacía dos meses había dejado de tomar la medicación 
de “motu proprio” porque creía no necesitarla al encon-
trarse bien. Se administró un comprimido de captopril 25 
mg. v.o. presentando tensión arterial 200/146 a los 20 
minutos. Se repitió la toma de captopril v.o., pero ante 
la persistencia de cifras en rango de crisis hipertensiva 
y de cefalea progresivamente más intensa con explor-
ación neurológica por lo demás normal, se decidió enviar 
a nivel hospitalario para estudios complementarios. En 
Urgencias hospitalarias realizaron analítica (Hemograma, 
bioquímica, enzimas de daño miocárdico, orina y coagu-
lación) y una TC cerebral que resultaron normales. Se 
administró furosemida iv. Se dejó en observación hasta 
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descenso de cifras de tensión arterial. Al alta se derivó a 
su médico de atención primaria para control estricto de 
la tensión arterial y completar estudios.
Juicio Clínico 
Hematospermia secundaria a crisis hipertensiva.
Diagnóstico Diferencial 
Otras causas de hematospermia que se puedan acompa-
ñar de clínica general como: fundamentalmente infec-
ciones urológicas y más raramente neoplasias urológicas 
o enfermedades sistémicas (p.e. coagulopatías).
Comentario Final 
En la HTA, al igual que en cualquier patología crónica, con-
vencer al paciente de la importancia del tratamiento y con-
seguir una buena adhesión al mismo es fundamental para 
evitar complicaciones que pueden ser potencialmente muy 
graves, que siempre son alarmantes y que en ocasiones re-
sultan muy llamativas, como en el caso que nos ocupa.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 19 años que acude a Urgencias por mareo sin 
giro de objetos y cefalea pulsátil. Entre sus anteceden-
tes personales destacan una cirugía de criptorquidia a 
los 2 años. Desde hace meses viene sufriendo epistaxis 
repetidas que han aumentado en frecuencia en la última 
semana y que anteriormente cedían espontáneamente. 
Desde hace un año presenta calambres nocturnos en las 
piernas y frialdad en las extremidades que no ha dado 
importancia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constitución leptosómica, miembros superiores (MMSS) 
más desarrollados que miembros inferiores (MMII), nor-
mohidratado y normoperfundido. Afebril, con tensión 
arterial en brazo de 162/94 mmHg. Exploración neu-
rológica y fondo de ojo normal. Cabeza y cuello: pupi-
las isocóricas y normorreactivas, carótidas rítmicas con 

soplo sistólico bilateral. Cardiaca: ruidos cardiacos rít-
micos a 60 latidos por minuto, soplo mesosistólico en la 
parte anterior del tórax, espalda y apófi sis espinosas. 
Palpación de vasos colaterales pulsátiles en los espacios 
intercostales. Pulmonar: murmullo vesicular conservado, 
con soplo continuo, en tercio superior de espalda a nivel 
interescapular, más intenso en hemitórax izquierdo. En 
abdomen se constata un soplo periumbilical.
Extremidades: los pulsos distales de MMII era simétricos 
pero de menor intensidad que los de MMSS. En cuanto 
a pruebas complementarias, se solicitaron electrocar-
diograma, radiografía de tórax y analítica urgente. La 
bioquímica básica, hemograma y sistemáticos de orina 
fueron normales; en el electrocardiograma se observa-
ban signos de hipertrofi a de ventrículo izquierdo y la ra-
diografía de tórax mostraba crecimiento de ventrículo 
izquierdo, arco aórtico doble y muescas en rebordes in-
feriores de algunos arcos costales.
Ante tales hallazgos de sospecha, se decidió derivar de 
forma urgente a Cardiología, donde se confi rmó el diag-
nóstico tras la realización de ecocardiograma y angioTAC.
Juicio Clínico 
Coartación de aorta torácica descendente.
Diagnóstico Diferencial 
Hipertensión arterial secundaria y accidente cerebrovas-
cular del adulto joven.
Comentario Final 
El tratamiento fue quirúrgico, realizando una ampliación 
con stent en la zona de la estenosis; inicialmente tam-
bién precisó tratamiento farmacológico para control de 
la hipertensión, que unos meses más tarde se retiró por 
quedar totalmente asintomático.
La coartación de Aorta es una cardiopatía congénita que 
cuando sobrevive a la barrera de la primera infancia, cur-
sa con hipertensión arterial sistémica, pudiendo debutar 
incluso como un accidente cerebrovascular, con resultado 
fatal para el paciente, o dejarlo con incapacidades como 
secuela. Resaltamos la importancia del correcto y detal-
lado examen clínico cardiovascular por parte del médico 
de AP, que incluya la palpación adecuada de los pulsos 
periféricos así como la medición de la presión arterial 
sistémica, debido a que cursa con hipertensión arterial 
en los miembros superiores y ausencia de pulsos en los 
miembros inferiores. Tratado correctamente, presenta 
bajo riesgo de complicaciones y de mortalidad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de una paciente de 56 años con diagnóstico de 
hipertensión arterial (HTA) de larga evolución,en trata-
miento con medidas higiénico-dietéticas,sin tratamiento 
farmacológico y de reciente inclusión en nuestro cupo.
Entre sus antecedentes no presenta ningún otro factor 
RCV.Consulta por presentar en los últimos meses múlti-
ples episodios de dolor torácico de características angi-
nosas que coinciden con cifras elevadas de presión arteri-
al (PA) y que ceden con el control de la PA.Ante el cuadro 
clínico referido,se decide realizar estudio completo HTA.
Exploración y Pruebas Complementarias 
PA 165/95mmHg, 72kg peso, IMC 28.9,ACP normal,MMII:sin 
edemas y pulsos dístales conservados y ITB normal.Las 
pruebas complementarias:ECG, mostraba un ritmo si-
nusal y criterios de HVI signifi cativa;analítica sanguínea 
(glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, perfi l lipídico 
y hepático) y orina (microalbuminuria) fueron normales.
Ante el hallazgos de HVI en ECG se decide valoración 
por cardiología para realización de un ecocardiograma y 
confi rmar la presencia de HVI.Se inicia tratamiento con 
ramipril 10mg/24 horas,dieta hiposódica y realización de 
AMPA para valorar la respuesta al tratamiento.La pacien-
te acude de forma urgente días después por dolor toráci-
co opresivo irradiado a ambos MMSS.A la exploración:PA 
de 220/110mmHg,resto anodino.Se remite a Urgencias 
para completar estudio.En Urgencias precisa altas do-
sis de fármacos (nitroglicerina y urapidil)para lograr 
el control de la PA.El ECG muestra un descenso ST de 
V5-6 que se corrige tras control de la PA y elevación de 
enzimas(CK 225U/L, Troponina I 0.99ng/mg).Se ingresa 
en cardiología, donde permanece estable con buen con-
trol de PA tras la asociación de tres fármacos (ramipril 
10mg/24horas, bisoprolol 5mg/24horas y amlodipino 
5mg/12horas).Ecocardiograma:ventrículo izquierdo con 
HVI severa concéntrica; todo el miocardio cierto grado 
de hipoquinesia;FEVI global 45%.Coronariografía:sin le-
siones signifi cativas.Fue dada de alta con tratamiento 
antihipertensivo con triple asociación y seguimiento por 
cardiología y AP.
Juicio Clínico 
Hipertensión arterial severa. Miocardiopatía. Angina 
hemodinámica.
Diagnóstico Diferencial 
Tras el episodio de ángor hemodinámico que precisó in-
greso hospitalario,y dado que se trataba de una pacien-
te joven y con cifras elevadas de PA de difícil control,se 
decidió ampliar el estudio para descartar causas de HTA 
secundaria.Se solicitó:angioTC renal para descartar este-
nosis de las arterias renales;estudio hormonal para des-
cartar hiperaldosteronismo,con determinación plasmática 
de actividad de la renina,aldosterona;disfunción tiroidea, 
midiendo TSH y orina de 24 horas con cuantifi cación corti-
sol, metanefrinas y catecolaminas para descartar feocro-
mocitoma.Los resultados fueron normales, excluyéndose 

HTA secundaria.En la visita de control la paciente aportó 
un registro con normalización de las cifras de PA.A los 6 
meses,en el ECG habían desaparecido los datos HVI y el 
ecocardiograma mostraba HVI moderada,FEVI del 60% sin 
dilatación ventricular; buena contractilidad segmentaria.
Comentario Final 
Este caso muestra la importancia del adecuado control de 
la HTA.El mal control puede desencadenar,la aparición de 
lesiones órgano diana (LOD) como HVI y complicaciones 
como ángor hemodinámico.Se muestra como el correcto 
control lleva a mejorar la LOD con disminución del grado 
de hipertrofi a y restaurar la FEVI.Es importante recordar 
que ante una HTA de difícil control debe descartarse una 
HTA secundaria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 85 años, con antecedentes de hipertensión 
(HTA), fi brilación auricular (FA), enfermedad renal cróni-
ca (ERC) y dispepsia, que acude a consulta a control de 
FRCV. Tratamiento actual (enero 2013): Bisoprolol (10 
mg/24 h)/HCTZ (25 mg/24 h)/Amiodarona (200 mg/24 h 
x 5 días/semana)/Telmisartan (80 mg/24 h)/Pantoprazol 
(20 mg/24 h)/Sintrom (pauta según INR)/Levosulpirida 
(25 mg/24 h)/ Estilos de vida saludables. Hace 8 meses, 
última visita al CS, se observó buen control de PA. ECG: 
AC x FA con RV intermedia; FG (CKD-EPI) 54 ml/min. 
Resto de variables bioquímicas y orina: Normal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
PA (promedio 2 medidas): 180/100 mmHg/creatinina 1,4 
mg/dl; potasio 3,6 mEq/l; FG: 33 ml/min; CT 256 mg/
dl/TGC 215 mg/dl; Resto de variables bioquímicas, INR y 
orina (incluido microalbuminuria): Normal/ ECG: AC x FA 
(a 66 lpm).
Juicio Clínico 
HTA refractaria/AC x FA/ERC (estadio 3-B NKF)/Dislipemia 
mixta//Dispepsia
Diagnóstico Diferencial 
TRATAMIENTO
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Dieta hipocalórica hiposódica. Se mantiene tratamiento 
que lleva. Se añade espironolactona (25 mg/24 h). Se 
cita para consulta programada (tres meses).
EVOLUCIÓN (abril 2013)
PA: 150/80 mmHg. ECG: AC x FA a 68 lpm/ Analítica: cre-
atinina 1,6 mg/dl; Potasio 5,7 mEq/l; FG: 28 ml/min; CT 
253 mg/dl/TGC 157 mg/dl; Resto de variables bioquími-
cas, INR y orina (incluido microalbuminuria): normal.
Juicio diagnóstico: los mismos con hiperpotasemia y ERC 
estadio 4. 
Tratamiento: Bisoprolol (5 mg/24 h)/Torasemida (5 
mg/24 h)/Telmisartan (40 mg/24 h)/ Espironolactona 
(12,5 mg/24h)/Resto igual)/Se cita al paciente para con-
trol a las cuatro semanas. 
EVOLUCIÓN (mayo 2013)
PA: 145/80 mmHg/creatinina 1,4 mg/dl; potasio 5,1 
mEq/l; FG: 32 ml/min; Resto de variables: normal. Juicio 
diagnóstico: los mismos con ERC estadio 3-B. Tratamiento: 
el que llevaba. Revisión cuatro semanas.
EVOLUCIÓN (junio 2013)
PA: 150/80 mmHg/creatinina 1,8 mg/dl; potasio 4,5 
mEq/l; FG: 24 ml/min; Resto de variables normal. Juicio 
diagnóstico: los mismos con ERC estadio 4. Tratamiento: 
Torasemida (10 mg/24 h). Se retira espironolactona. 
Resto igual. Revisión con analítica cuatro semanas.
EVOLUCIÓN (julio 2013)
PA: 138/77 mmHg/ creatinina 1,5 mg/dl; potasio 4,9 
mEq/l; FG: 30 ml/min; Resto de variables normal. Juicio 
diagnóstico: los mismos con ERC estadio 3-B. Tratamiento: 
el que lleva. Revisión con analítica tres meses.
Comentario Final 
Se presenta el caso de una anciana con HTA refractaria y 
ERC. El diagnóstico de refractariadad implica que el paci-
ente debe llevar tres fármacos, uno diurético. La Guía NICE 
y Europea aconsejan utilizar como 4º fármaco espirono-
lactona. En nuestro caso el tratamiento se ha basado en 
adecuar tratamiento antihipertensivo con control estricto 
de función renal. Esto es importante en la población anci-
ana. Las acciones específi cas de algunos fármacos sobre la 
función renal condicionan la elegibilidad como fármaco de 
combinación en pacientes como el del caso. La adición de 
espironolactona, desciende la PA, pero incrementa potasio 
y deteriora FG. La monitorización de la función renal y el 
tratamiento de combinación utilizando diuréticos de asa 
consigue normalizar PA y mantener estable la potasemia y 
FG sin necesidad de derivación.
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80/922. Hipertensión Arterial mal con-
trolada, por incumplimiento terapéuti-
co, ¿el paciente como decisor razonado?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente, mujer de 55 años de edad, natural de Ucrania, 
residente en Barcelona desde el 2010. Antecedentes 
personales: No alergias medicamentosas. Ulcus duode-
nal, Psoriasis, Hipotiroidismo subclínico, Trombocitosis, 
Cervicomialgias en Rehabilitación (RHB). Hipertensión 
Arterial (HTA), diagnosticada en enero del 2013. 
Medicación habitual: AAS 100mg/d, Lisinopril 10mg/d. 
La paciente acude a nuestra consulta, por persistencia 
de cervicomialgias a pesar de realizar rehabilitación, no 
ingesta de antiinfl amatorios.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EXPLORACIÓN FÍSICA: PA: 169/100mmHg (media de 2 
medidas), FC: 76lpm, eupneica y afebril. Peso: 85Kg, T: 
170cm, IMC: 29.4. Auscultación cardiorespiratoria: nor-
mal. Aparato músculo-esquelético: Dolor a la palpación 
sobre trapecio y musculatura paravertebral cervical. 
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: ECG: Ritmo sinusal, sin al-
teraciones del ritmo. 
Analítica sanguínea: hemograma y bioquímica sin alter-
aciones relevantes, incluyendo ionograma, perfi l lipídico 
y Cociente Alb/creatinina. 
Reinterrogamos a la paciente sobre el cumplimiento tera-
péutico, utilizando el test de Haynes-Sackett (autocomu-
nicado), que confi rma la sospecha de mal cumplimiento 
terapéutico. La paciente de manera razonada decide no 
tomar la medicación, argumentando, que la PA elevada, 
es secundaria a la contractura y dolor muscular. Las PA en 
domicilio son > 150/90mmHg. 
Intervención realizada: Aclaramos y advertimos a la paci-
ente, sobre los riesgos de tener una HTA mal controlada, 
y entregamos información escrita. Además pautamos 
Paracetamol + Metocarbamol (Robaxisal), como trata-
miento para el dolor. 
Seguimiento: Al cabo de 2 semanas, acude al control, ex-
plica que está cumpliendo el tratamiento de forma cor-
recta. La PA en nuestra consulta es de 106/72mmHg.
Juicio Clínico 
HTA mal controlada, secundaria a incumplimiento tera-
péutico por decisión razonado.
Diagnóstico Diferencial 
HTA Secundaria. HTA bata blanca.
Comentario Final 
Es importante para los Médico de Familia, indagar sobre el 
cumplimiento terapéutico general, de nuestros pacientes 
y explicar su importancia, como en este caso de HTA, ya 
que, es una de las principales causas de morbimortalidad 
a nivel mundial, y desarrollar estrategias de prevención. 
La prevalencia de incumplimiento terapéutico como causa 
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de HTA mal controlada a nivel mundial es de un 30% y a 
nivel de España es de un 25.62%. La primera causa de in-
cumplimiento es por olvidos, luego por suspender el trata-
miento de forma voluntaria, como por sentimiento de cu-
ración, creer que el tratamiento es innecesario, no mejora 
subjetiva, excesiva medicación o efectos secundarios. 
Otra de las causas, a tener en cuenta, es que en ocasio-
nes, los pacientes deciden voluntariamente abandonar el 
tratamiento, mediante argumentos erróneos, por lo que 
se conoce como incumplimiento terapéutico por decisión 
razonado, como es el caso de nuestra paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 38 años con antecedentes de colecistectomía 
en 2005, quiste pancreático y esplénico (quistectomia en 
2008), que acude a consulta a demanda, encontrándose 
una PA de 130/100 mmHg. En la anamnesis no refi ere 
antecedentes personales de HTA, cambios en el estilo 
de vida, aumento de peso o consumo de fármacos hip-
ertensores. EF: normal. Se realiza estudio rutinario con 
analítica en la que se observa una hiperpotasemia. ECG 
normal. Se recomienda dieta y ejercicio físico.
En una 2ª visita de seguimiento se profundiza en la an-
amnesis en búsqueda de factor etiológico de la elevación 
de la PA. La PA (AMPA) sigue elevada (promedio 138/102 
mmHg). La paciente comenta que se encuentra en trat-
amiento desde hace 2 años, con una planta medicinal 
(cardo mariano) recomendado por cirujano, debido a sus 
benefi cios como colerético y hepatoprotector.

Medicación habitual: Cardo mariano (4 pastillas al día).
Exploración y Pruebas Complementarias 
PA en la 1ª consulta 130/100 mmHg (promedio dos 
medidas).
Analítica: K+: 5.9 mEq/L, resto de variables (perfi l renal, 
hepático, lipídico, TSH y orina): normales.
Juicio Clínico 
HTA secundaria.
Diagnóstico Diferencial 
EVOLUCION.
Se interrumpe el tratamiento con cardo mariano y se re-
aliza AMPA, con normalización de la PA (promedio 120/75 
mmHg). En 2ª analítica realizada dos meses después pre-
senta normalización del K+ (5.1mEq/L).
Comentario Final 
Se presenta el caso de una HTA en paciente joven sin 
antecedentes familiares de HTA cuya anamnesis orienta 
hacia una causa secundaria de enfermedad.
El cardo mariano (silybum marianum) es una planta me-
dicinal que contiene silimarina como principio activo más 
importante en un 1.5-3%. La silimarina es un colagogo, 
colerético, hepatoprotector y antitóxico, que actúa prin-
cipalmente como eliminador de radicales libres y anti-
oxidante. Además el cardo mariano está compuesto por 
otras sustancias como la tiramina y la histamina.
La tiramina es un aminoácido que actúa como simpatico-
mimético indirecto que estimula la liberación sináptica 
de la noradrenalina, que al actuar sobre receptores alfa-
adrenérgicos produce una vasoconstricción, elevando la 
PA. Además contiene nitrato de potasio y acetato de po-
tasio que elevarían las concentraciones séricas de K+. 
En las múltiples publicidades sobre el cardo mariano, no 
se contempla una dosis exacta del tratamiento, varían el 
tipo de presentaciones y de posologías que se encuentran 
en el mercado.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 55 años diagnosticado hace 1 mes de hiper-
tensión detectándose en el estudio de hipertensión un 
fi ltrado glomerular en estadio 4 , aclaramiento de cre-
atinina en orina de 24 horas de 22,5 ml/min y un MDRD 
de 16,8, por lo que es derivado al Servicio de Nefrología 
para estudio.
AP:Dislipemia. HVI.Colelitiasis.Dispepsia ulcerosa. 
Polipectomia colónica 2007.HBP.Hernia umbilical e ingui-
nal intervenidas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 160/90, FC: 65 lpm, Sat O2: 98%.
Buen estado general, consciente y orientado, bien hi-
dratado y perfundido, eupneico, hemodinámicamente 
estable
ACR:Tonos rítmicos sin soplos,sin ruidos sobreañadidos.
Abdomen: blando depresible sin hepatomegalia.
MMII: pulsos conservados, no edemas.
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:
Analitica: urea 130,creat 3,66, ac urico 7,7 proteinuria 
596,transferrina 180,ferritina 154,9. Hb11,4, htco 35,7, 
Flitrado glomerular estadio 4.
Aclara Creatinina en orina 24 h 22,5ml/min con MDRD 
16,8 .BNP: 1084
El diagnóstico bioquímico de la enfermedad de Fabry 
se realiza mediante la determinación de niveles de 
α-galactosidasa en leucocitos o plasma, mientras que el 
diagnóstico molecular de la enfermedad se realiza iden-
tifi cando la mutación en el gen de la α-galactosidasa.
ECG: RS a 53 lpm. BCRDHH+HAIHH. Inversión de la onda T 
en todas las derivaciones y signos de HVI.
Fondo de ojo: no patología.BMC: Córneas transparentes 
sin patología angiomatosa.
Endoscopia digestiva alta: Mucosa Prepilórica levemente 
edematosa.Helicobacter Pylori +.
Ecocardiografía: VI de tamaño normal con aumento del 
grosor miocárdico en ápex en su porción anterolateral 
de 25 mm, cara lateral 15 mm, cara posterior 19mm. 
Hipertrofi a de ambos músculos papilares. Ligera di-
latación de AI. Aumento de grosor de forma concén-
trica de VD (8 mm). Mínima IT. Mínimo despegamiento 
pericárdico. FEVI conservada.

Rx de tórax: Indice cardiotorácico levemente aumenta-
do. Discreto engrosamiento peribronquial. No evidencia 
de condensaciones parentquimatosas.
Estudio genético familiar:
Dos hermanos: Hermana y hermano test genético 
negativo. 
Dos hijos test negativo.
Juicio Clínico 
HIPERTENSIÓN ARTERIAL SECUNDARIA A SÍNDROME DE 
FABRY. INSUFICIENCIA RENAL
Diagnóstico Diferencial 
Esclerosis múltiple, artritis reumatoidea, fi ebre 
reumática.
Enfermedad de Raynaud.
Nefroesclerosis hipertensiva.
Miocardiopatia hipertrofi ca familiar y/o idiopática.
Comentario Final 
Los pacientes HTA deben ser controlados para vigilar 
lesión en órgano diana y si su evolución es tórpida debe-
mos sospechar de otra patologia de base que sea la causa 
de esta HTA.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 27 años que consulta por cifras tensionales 
200/80mmhg más nucalgia, sudoración, cefalea , palpi-
taciones y visión borrosa. Antecedentes personales: No 
alergias medicamentosas, asma, fumadora. Tratamiento: 
sertralina, plusvent, pregabalina, mirtazapina. Pendiente 
estudio genético de neoplasia endocrina multiple tipo 
2A(MEN2A) por antecedentes familiares. Iniciamos es-
tudio HTA secundaria, encontrando un feocromocitoma 
suprarrenal izquierdo. 
Realizamos interconsulta(IC) al Servicio de Endocrinología 
para valoración y tratamiento. Tras valoración se ini-
cia bloqueo con fenoxibenzamina previo a intervención 
quirúrgica y se solicita estímulo tiroideo con Calcio/cal-
citonina, resultando positivo. Posteriormente recibimos 
resultados de pruebas genéticas, confi rmándose pres-
encia de mutación del oncogen RET, y presentando feo-
cromocitoma más carcinoma medular de tiroides, siendo 
diagnosticada de MEN2A. Tras tres meses es interveni-
da realizándose suprarrenalectomía y, posteriormente, 
tiroidectomía total. Presentando durante el proceso una 
evolución favorable y quedando en tratamiento sustitu-
tivo con calcio y tiroxina.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Palpación tiroidea sin evidencia de masas o aumento de 
consistencia. Auscultación cardio-pulmonar: rítmica, sin 
soplos, murmullo vesicular conservado. Abdomen: blando 
y depresible, no doloroso, sin masas ni visceromegalias, 
puñopercusión renal negativa. Miembros inferiores: no 
edemas, no signos de TVP, pulsos femorales y pedios pre-
sentes. Vascular: No soplos carotídeos, abdominales o 
femorales. Analitica: BHCG<2, bioquímica, iones, lipídi-
co, hepático normales, ferrocinética, inmunoglobulinas, 
complemento, vitaminaB12, ácido fólico, cortisol, PTH y 
hormonas tiroideas normales, ANOES negativos. Actividad 
de renina 8.1ng/ml/h (elevada), aldosterona basal nor-
mal, cromograninaA 14.40(elevada), calcitonina normal. 
Orina24h: normal. Ac.hidroxiindolacético normal, nor-
adrenalina, dopamina, catecolaminas, normetanefrina 
y ac.vanilmandélico normal, metanefrinas712mcg/24h. 
Ecocardiograma: descarta coartación aórtica. Doppler 
renal: sin estenosis arterial, Tumoración suprarrenal iz-
quierda, probable feocromocitoma. Ecografía cervical: 
tiroides y paratiroides normales. IC oftalmología: reti-
nopatía grado II. IC genética: alteración del oncogen RET 
exón 11 mutación C 1901G>A. IC endocrinología
Juicio Clínico 
MEN2A
Diagnóstico Diferencial 
HTA esencial y HTA secundaria: causa renal, vasculorre-
nal, endocrina, neurogénica, embarazo, tumor productor 
de renina, coartación de aorta, y farmacológicas.
Comentario Final 
La prevalencia de la HTA en España supone en jóvenes un 
35%, el 65% en mayores de 60 años. La HTA secundaria 
supone 5-15%, y su importancia radica en tener una causa 
potencialmente curable. Ante el diagnóstico de HTA se 
deben descartar causas 2º, sobre todo en jóvenes, HTA 
resistente y/o con antecedentes familiares. El MEN2A 
es un sd familiar, originado por mutacion del protoon-
gen RET, presentando herencia autosómica dominante, y 
que comprende la presencia de feocromocitoma, cáncer 

medular de tiroides e hiperplasia primaria de paratiroi-
des. El diagnóstico se realiza mediante pruebas gené-
ticas, y el tratamiento de elección es quirúrgico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 60 años de edad, con antecedentes de 
hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo II, osteoporosis 
sintomática, anemia de trastornos crónicos, psoriasis y en-
fermedad de Parkinson de nuevo diagnóstico en tratamiento. 
Tratamiento habitual: enalapril 20 mg/12,5 mg hidro-
clorotiazida 1/2 comprimido/24 h; bisoprolol 5 mg/24 
h; atorvastatina 40 mg/24 h; metformina 850 mg 1/2 
comprimido/12 h; pramipexol 700 μg un comprimido y 
medio/8h; levodopa 125 mg/carbidopa 31,25 mg/enta-
capona 200 mg/6 h; venlafaxina 150 mg/24 h y trazodona 
100 mg/24 h. En una de sus visitas habituales a consulta, 
la paciente refi ere que se encuentra muy decaída, que 
es incapaz de hacer las cosas habituales de su casa, y 
apenas puede atender a su familia. Comenta que va a 
comenzar a tomar bebidas energizantes tipo Red Bull®. 
Se le advirtió en consulta que en algunos países han sido 
retiradas por el abuso de las mismas por algunas perso-
nas, provocando 3 muertes en países escandinavos. 
Tres semanas después la paciente acude de nuevo a con-
sulta por cifras tensionales de > 220 mmHg de PAS, que se 
intentaron disminuir ambulatoriamente, derivando fi nal-
mente a la paciente al Servicio de Urgencias más próxi-
mo; donde intentan normalizar las cifras tensionales, que 
se estancan en valores de 150 mmHg de PAS. Este hecho, 
se repite en 3 episodios clínicos similares. Finalmente, se 
pactó con ella la supresión de las bebidas energizantes e 
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iniciar tratamiento hipotensor de forma ambulatoria. Dos 
semanas después las cifras tensionales se normalizaron; 
iniciándose tratamiento antidepresivo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
-Tª: 36, 5 ºC. FC: 123 lpm. TA: 224/123 mmHg.
-Auscultación cardiorrespiratoria: rítmica, taquicárdica, 
sin soplos, ni ruidos añadidos. Murmullo vesicular conser-
vado sin otros hallazgos respiratorios.
-Abdomen: blando, depresible, sin masas ni organome-
galias, ausencia de signos de peritonismo. Signos de 
Blumberg y Marphy negativos. Ausencia de puntos dolo-
rosos. Ruidos intestinales conservados.
-A la paciente se le solicitó una analítica sanguínea: he-
mograma y fórmula leucocitaria, glucosa, sodio, potasio, 
calcio (libre y corregido), creatinina, urea, ácido úrico, 
perfi l lipídico y hepático (ALT. AST, GGT y FA). Que fue 
estrictamente normal.
-Ecografía abdominal: sin alteraciones patológicas 
signifi cativas.
Juicio Clínico 
Emergencia hipertensiva asociada al consumo de bebidas 
energizantes
Diagnóstico Diferencial 
-Emergencia hipertensiva manifestada por alteración de 
órganos diana.
-Hipertensión arterial de causa nefrógena por estenosis 
arterial renal.
-Feocromocitoma.
Comentario Final 
La presencia de cifras tensionales elevadas en una paciente 
con riesgo cardiovascular elevado, no es una situación ex-
traña en una consulta de Atención Primaria. No obstante, la 
asociación de estas cifras tensionales en conjunto al trata-
miento antiparkinsoniano acompañado de bebidas ricas en 
taurina; implica que el metabolismo de la catecol-o-metil 
trasferasa se inhiba, favoreciendo el aumento de catecola-
minas que dan lugar a crisis hipertensivas de distinto orden.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 31 años que consulta por presentar lesiones ul-
cerativas en pene y escroto de unos días de evolución. 
Niega relaciones sexuales de riesgo. En los meses previos 
cuadro de fi ebre con aftas orales, picor y enrojecimiento 
ocular por los que nunca consultó, ahora solo presenta 
pequeñas ulceras en encías. Solicito analítica con se-
rología y comienzo antibioterapia empírica. A la semana 
vuelve a consultar sin mejoría clínica y nos cometa que 
hace unos 4 años presentó un cuadro similar y que desde 
los 18 años presenta lesiones ulceradas orales recurren-
tes. Refi ere también desde hace un año raquialgia diurna 
y cefalea frontal. Remito a Medicina Interna para estudio
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG. C y O. NH. NN. NC. Hiperemia conjuntival. Cavidad 
oral: aftas en encías. Genitales: pequeñas úlceras en es-
croto. Molestias a la exploración en sacroilíacas, apofi -
salgia lumbar. 
Analítica: GPT 62, PCR 0, VSG 7, orina, hemograma, 
proteinograma y frotis sangre periférica sin hallazgos. 
Serología, FR, LES, ENA, HLAB27, B44 negativos. B50 pos-
itivo. C3:136, C4: 25. 
Eco abdominal: esplenomegalia 114mm y esteatosis hep-
ática moderada.
Rx dorso lumbar 2p: normales salvo sacroileitis derecha 
grado II
RMN lumbar y craneal: normal.
Juicio Clínico 
Enfermedad de Behçet
Diagnóstico Diferencial 
Aftosis oral recidivante. LES. ETS. Enfermedad infl ama-
toria intestinal. Síndrome de Reite. Tumores cerebrales.
Comentario Final 
Tras desbridamiento quirúrgico y tratamiento antibióti-
co, se inicia tratamiento con Dacortín y Colchimax con 
buena respuesta. La enfermedad de Behçet tiene una in-
cidencia muy baja y un curso crónico. Causa úlceras en 
la boca muy dolorosas, úlceras genitales e infl amación 
ocular. También puede causar varios tipos de lesiones en 
la piel, artritis, infl amación intestinal con diarrea e in-
fl amación del sistema nervioso, tanto central como de 
los nervios periféricos. Comienza generalmente entre los 
veinte y cuarenta años. Como la causa de la enferme-
dad es desconocida, el tratamiento se hace de acuerdo a 
los síntomas individuales y al momento de su aparición. 
Actualmente el paciente permanece estable en trata-
miento con Imurel 50 mg a días alternos y Colchimax.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 54 años. Alérgico a sulfamidas. Antecedentes médi-
cos de estómago hipocinético, aftas bucales frecuentes. 
Papiloma vesical intervenido. Sin tratamiento. Vacunado 
del VHB hace 2 meses.
Acude a su médico por dolor en teste izquierdo, fi ebre y 
vómitos; por lo que es tratado con antibiótico y antiin-
fl amatorios. A los 5 días vuelve por persistencia de fi ebre 
elevada con mínima rectorragia y dolor abdominal. Se 
deriva para estudio hospitalario.
Exploración y Pruebas Complementarias 
38,5º TA 171/81 FC 110 lpm. Buen estado general. 
Eupneico. No lesiones cutáneas. Raynaud en 4º dedo 
de mano derecha, en fase de palidez. No ingurgitación 
yugular. Auscultación cardíaca: rítmicos, sin soplos. 
Auscultación pulmonar: hipoventilación basal derecha. 
Abdomen: blando, depresible, dolor en hipogastrio e hi-
pocondrio derecho. No signos de irritación peritoneal. 
Peristaltismo conservado. Extremidades inferiores, atro-
fi a muscular bilateral de cuádriceps. Leve frialdad peri-
férica con pulsos pedios presentes. No edemas. No signos 
de TVP
-Analítica: Hb 9,1 g/dl, Htco 27%, leucocitos 20.400 con 
desviación izquierda, plaquetas 428.000 ml/mm3, VSG 
1ª hora 97, AST 64, ALT 172, GGT 1055, FA 303, CPK 25, 
ferritina 1088, albúmina 2,3, fi brinógeno 996, PCR 29,6. 
Urea 0,5, creatinina 0.4, factor C4 del complemento 
6,48, proteinuria 0.31 gr/24 horas
-Radiografía de tórax y abdomen anodinas evolución 
aguda.
-Serologías: Brucelosis, Toxoplasmosis, VHB, VHC, VIH, 
VEB, VHS, Rickesttsiosis y Leishamnia negativos.
-Electromiograma: leve défi cil de reclutamiento y ligero 
incremento de polifagias y otras anomalías. 
-Electroneurograma: mínima lentifi cación de la conducción 
sensitivo motora en nervios de extremidades inferiores. 
Estudio compatible con polineuropatía en fase incipiente.
-Autoinmunidad: ANA, antiDNA, AMA, ANCAS, FR, proteí-
nas citrulinadas, anticardiolipinas, crioaglutininas y estu-
dio de celiaquía negativos.
-AngioRM: microaneurisma dependiente de arteria renal 
izquierda.

-TC abdominal (Figura 1): lesiones pseudotumorales exc-
recentes en pared de ángulo esplénico del colon.
-Colonoscopia (Figura 2): colitis infl amatoria con múltiples 
ulceraciones aisladas y proteiformes algunas muy profundas.
-Anatomía patológica: se descarta correspondencia con 
EII. Fenómenos vasculíticos en vasos de mediano calibre. 
Tras dos días de ingreso el paciente sufrió una perforación 
intestinal que requirió intervención quirúrgica .
Juicio Clínico 
PANARTERITIS NODOSA
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedad de Crohn o colitis isquémica, infección por 
CMV, neoplasias.
Comentario Final 
La panarteritis nodosa (PAN) es el prototipo de las vascu-
litis necrosantes sistémicas. Sus manifestaciones clínicas 
son variadas e inespecífi cas, caracterizada histológica-
mente por una afección segmentaria de arterias de peque-
ño-mediano calibre y arteriolas-vénulas adyacentes. 
El pronóstico de la PAN a los 5 años en la era preester-
oidea no superaba el 10-15% de supervivencia. Con la 
introducción de los corticoides-inmunosupresores (ciclo-
fosfamida) la expectativa de vida a los 5 años es del 80%. 
Las formas de PAN relacionadas con infección crónica por 
VHB o VHC requieren un planteamiento terapéutico es-
pecial. Formas graves de PAN requerirán tratamiento de 
soporte ventilatorio o diálisis.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso de una mujer de 76 años, dislipémica 
y con dos hermanos fallecidos por cardiopatía isquémica, 
que acude a urgencias de nuestro hospital por presentar, 
el día previo, varios episodios de dolor centrotorácico, 
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opresivo, no irradiado y de hasta 30 minutos de duración, 
asociado a malestar general y sensación disneica. Entre 
los episodios no remite completamente el dolor, incluso 
presenta algún episodio de palpitaciones. Narra encon-
trarse desde hace varias semanas nerviosa por la pérdida 
de un familiar en un accidente de tráfi co. Se realiza ECG 
y enzimática cardíaca ambos compatibles con síndrome 
coronario agudo. Se ingresa en UCI (continuando aún con 
dolor) y se inicia tratamiento con doble antiagregación, 
enoxaparina a dosis anticoagulantes, betabloqueantes y 
nitratos. Durante su estancia en UCI no ha presentado 
cambios en ECG aunque si han disminuido las cifras de 
troponinas, se realiza cateterismo, y tras su realización 
y buena evolución, se traslada a planta para continuar 
estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, auscultación cardiopulmonar: rít-
mica y sin soplos, murmullo vesicular conservado. No 
edemas en miembros inferiores. ECG primero: ritmo 
sinusal a 60 lpm, QS en III y aVF. Onda T negativas en 
V3-V5, III y aVF. Rx tórax sin alteraciones. Analítica al 
ingreso: troponina 13, CK-MB 41, Mioglobina 92, Dímero 
D 220, CK-NCK 399. Analítica al alta: Marcadores cardia-
cos dentro de la normalidad. Ecocardiograma: Acinesia 
apical del ventrículo izquierdo con recuperación casi 
completa de la contractilidad posteriormente, FEVI 61%. 
Ergometría sin alteraciones.
Juicio Clínico 
Síndrome de Tako-Tsubo
Diagnóstico Diferencial 
Con otras causas transitorias de disfunción del ventrículo 
izquierdo:
- Hemorragia subaracnoidea
- Feocromocitoma
- Aturdimiento miocárdico de causa isquémica
- Tóxicos (cocaína)
- Miocarditis
Comentario Final 
Este síndrome es una entidad de reciente descripción y se 
trata de una miocardiopatía inducida por el estrés, que 
afecta con mayor frecuencia a mujeres postmenopaúsi-
cas, de carácter reversible y sin estenosis signifi cativas 
de las arterias coronarias, aunque se afecta la contracti-
lidad en la región anteroapical del ventrículo izquierdo. 
Se caracteriza por una clínica similar al infarto agudo de 
miocardio(IAM), por lo que resulta importante realizar 
diagnóstico diferencial y estudio con ecocardio y coro-
nariografía. Se aconseja tratarlo igual que si se tratase 
de un IAM. Por lo general, el pronóstico es favorable, no 
obstante, pueden aparecer complicaciones como la insu-
fi ciencia cardiaca.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 25 años de edad con los siguientes antecedentes 
personales (AP): no alergias medicamentosas conocidas, 
obesidad mórbida, síndrome de Apnea-Hipopnea del sue-
ño, Enfermedad de Crohn, Trastorno límite de la person-
alidad.Fumador importante y consumidor de tóxicos en la 
actualidad. Acude por primera vez a nuestra consulta por 
dolor en miembro superior izquierdo (MSI) de 48 horas 
de evolución que aumenta con los movimientos.Presenta 
leve infl amación del mismo. No comenta antecedente de 
traumatismo previo ni otra clínica asociada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Ligero aumento del perímetro con respecto al brazo 
derecho. Se aprecia eritema en cara interna de codo iz-
quierdo con aumento de temperatura local. Dolor a la 
palpación y movilidad tanto activa como pasiva.Sin com-
promiso del paquete vasculonervioso. Decidimos derivar 
a urgencias hospitalarias para realización de pruebas 
complementarias ante la sospecha de trombosis venosa 
profunda (TVP). Se realizó hemograma que fue normal. 
En la muestra de coagulación destacaba Dímero D 615. 
En Ecografía-Doppler se objetivó trombosis de la vena 
basílica, resto de vasos permeables.
Juicio Clínico 
Trombosis de vena basílica de MSI.
Diagnóstico Diferencial 
Trombofl ebitis superfi cial, Síndrome postfl ebítico, 
Obstrucción venosa, Celulitis, Linfedema, Rotura fi brilar.
Comentario Final 
El paciente fue dado de alta con tratamiento de hepa-
rina de bajo peso molecular( HBPM) a dosis terapéuticas 
y posterior anticoagulación oral, vendaje elástico y trox-
erudina oral 1000. Seguimiento ambulatorio por nuestra 
parte. Actualmente presenta buena evolución, sin com-
plicaciones agudas. La trombosis venosa profunda afecta 
a una de cada mil personas a lo largo de un año, siendo 
asintomática en muchos de los casos.Debemos pensar en 
ella para así evitar complicaciones graves como son el 
tromboembolismo pulmonar y el síndrome postfl ebítico, 
sobre todo en pacientes que presenten factores de riesgo 
tales como antecedente previo de inmovilización, cirugía 
reciente, anticoncepción hormonal,catéteres endoveno-
sos, factores de riesgo congénitos,etc. O como fue en 
el caso de nuestro paciente que presentaba obesidad, 
tabaquismo y enfermedad infl amatoria intestinal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 45 años de edad, con antecedentes familiares 
y personales sin interés, no hábitos tóxicos. Hace 2 años 
comienza con lesiones en ambos tobillos, dolorosas, 
con sobreinfección, que son interpretadas como úlceras 
vasculares, mejorando con tratamiento antibiótico con 
cloxacilina. Al no cerrar las lesiones se deriva a Cirugía 
Vascular corroborando el diagnóstico de posibles úlceras 
vasculares. Sigue presentando frecuentes reinfecciones, 
siendo tratadas con Cloxacilina oral y curas tópicas por 
enfermería. La clínica aumenta progresivamente, lle-
gando a presentar calambres (consistentes en mioclonias 
y parestesias). Es revisada por Angiología, que descarta 
insufi ciencia venosa y posteriormente por dermatología y 
reumatología, que llegan al diagnóstico.

Exploración y Pruebas Complementarias 
: Úlceras con centro costroso negruzco con halo eritema-
to-violáceo en caras tanto interna como externa de am-
bos tobillos y tercio distal de ambas piernas, así como 
áreas de atrofi a blanca y algo de lívedo reticularis.
Analítica general con bioquímica, hemograma y coagu-
lación: Normal.
Factor reumatoide, ANA, ENA, ANCA, anticuerpos antifos-
folípido, IgG, IgA e IgM: Negativos.
Serología VHB, VHC, parvovirus y CMV: Resultan negativas.
Eco doppler venoso de extremidades inferiores: eje 
venoso de miembros inferiores permeable, com-
presible y sin ecos internos que sugieran TVP a nivel 
de vena femoral común, superficial e inicio de pro-
funda así como vena poplítea. Cayado safeno femoral 
permeable sin retorno venoso durante las maniobras 
de Valsalva que sugieran insuficiencia venosa safena 
externa sin traducción ecográfica durante el doppler. 
Resto de exploración sin hallazgos.
Electromiograma: Estudio neurofi siológico dentro de la 
normalidad.
Realizan biopsia, que confi rma vasculitis liveloide.
Juicio Clínico 
Vasculitis liveloide.
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome antifosfolipídico, Crioglobulinemia, Coagulación 
intravascular, diseminada, Vasculitis leucocitoclástica, 
Dermatitis de éstasis, Radiodermitis.
Comentario Final 
La vasculitis livedoide, también llamada vasculitis hi-
alinizante segmentaria, atrofi a blanca de Millian o livedo 
reticular con ulceraciones estivales, es una vasculopatía 
trombógena de los capilares dérmicos superfi ciales de las 
piernas, poco frecuente, crónica y de etiología descono-
cida, con exacerbaciones y remisiones, en ocasiones esta-
cionales, con úlceras dolorosas, recidivantes, que curan 
dejando cicatrices atrófi cas blancas, rodeadas por telan-
giectasias y áreas hiperpigmentadas. Afecta sobre todo a 
mujeres a partir de la 3ª-4ª década de la vida. Puede pre-
sentarse de forma aislada, primaria o idiopática, o como 
manifestación clínica de un grupo heterogéneo de en-
fermedades, entre ellas: diabetes, dermatitis de estasis, 
conectivopatías (LES, esclerodermia, dermatomiositis), 
síndrome antifosfolípido, crioglobulinemia o trombofi lia. 
El tratamiento va dirigido a disminuir la viscosidadsan-
guínea con antiagregantes, anticoagulantes, pentoxifi -
lina, vasodilatadores o fi brinolíticos. 
Atualmente nuestra paciente está siguiendo tratamien-
to médico con antiagregante: AAS 100/24 horas y con 
Pentoxifi lina 400: 1-1-1. Ha mejorado, quedando como 
secuela las cicatrices de la foto y sigue refi riendo dolor, 
aunque en menor grado.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 55 años. Pintor de profesión, aunque en el 
último año es propietario de un bar. Fumador de 30 cigar-
rillos al día, enolismo moderado y consumo de cocaína 
aislado. Antecedentes de VHC tratada con interferon y 
rivabirina. Hipertenso en tratamiento con amlodipino 
5mg al día. Consulta por aparición de dolor intenso local-
izado en la punta de los dedos de las manos acompañado 
de ulceraciones y necrosis acras de unos tres meses de 
evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Destacan escaras necróticas en las puntas de los dedos de 
la mano izquierda y en el primer dedo de la mano dere-
cha, pulsos radiales de buena intensidad. Telangiectásias 
en zona del escote.Se realiza hemograma, bioquímica 
general con función renal y hepática, VSG, proteino-
grama, factor reumatoideo y anticuerpos antinucleares 
y sedimento urinario, con resultado normal, destacable 
solo discreta eosinofi lia.
Se envían fotografi as y la historia clínica a 
Teledermatología. Ante la sospecha de Tromboangeitis 
obliterante, el Servicio de Dermatología le cita presen-
cialmente de forma urgente. Amplian estudio con: es-
tudio de crioglobulinemia, ANCA, ANA, anticoagulante 
lúpico, criofi brinogeno, proteína C, Proteina S, anti-
centromero, anti scl-70, tóxicos en orina. Con resul-
tado crioglobulinas positivo y cocaína en orina positivo. 
Capilaroscopia:resultado inespecífi co pero compatible 
con acrocianosis.
Juicio Clínico 
Sindrome de Raynoud secundario a crioglobulinas y agra-
vado por el consumo de cocaína y tabaco. Inicialmente 
se le pauto tratamiento con pentoxifi lina 600mg/12horas 
y AAS 100mg al día, abstención de cocaína y tabaco y 
evitar la exposición al frío. Ante la persistencia de las le-
siones a pesar del tratamiento y abstención de drogas, se 
realizó una simpatectomía cervicotorácica bilateral con 
muy buena respuesta.
Diagnóstico Diferencial 
Tromboangeitis obliterante, aterosclerosis o microem-
bolismos, paraproteinemias, esclerosis sistémica, crio-
fi brinogenemia, síndrome antifosfolipido, cirrosis biliar 
primaria, síndrome hipereosinofílico, síndrome del túnel 
carpiano
Comentario Final 
El síndrome de Raynaud (SR) se clasifi ca en prima-
rio si no existe ninguna enfermedad asociada y en se-
cundario, si se asocia a alguna patología identifi cable. 

Resulta fundamental, distinguir entre formas primarias 
y secundarias de la enfermedad, En el primer caso, el 
tratamiento y el seguimiento se podrán realizar desde 
la Atención Primaria, mientras que en el secundario es 
fundamental la derivación para descartar enfermedades 
asociadas y proponer un tratamiento adecuado.El sin-
drome de Raynaud 
secundario debe sospecharse cuando los síntomas co-
mienzan después de los 30 años de edad, los episodios 
son intensos, dolorosos, asimétricos y en aquellos que 
tienen datos sugestivos de enfermedades del tejido co-
nectivo. Los enfermos que presentan formas graves de 
SR (úlceras digitales, lesiones necróticas, infección y/o 
dolor intenso) requieren un tratamiento más enérgico, 
en muchos casos con carácter de urgencia y en un centro 
hospitalario especializado.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 50 años, conductor de ambulancia, consulta su 
médico de familia por insomnio y palpitaciones continúas 
y progresivas de dos semanas de evolución. No dolor 
torácico, disnea a esfuerzos moderados de largo tiempo 
de evolución, no ortopnea, ni DPN, no edemas. Tras an-
amnesis, exploración física, analítica y ECG se sospecha 
como diagnóstico hipertrofi a cardiaca ante soplo sistóli-
co y alteraciones electrocardiográfi cas, al mismo tiempo 
que se evidencia una alteración analítica por consumo de 
alcohol crónico. Es derivado a cardiología que confi rma el 
diagnóstico y plantea estudio electrofi siológico, estando 
pendiente de ser realizado en la actualidad. Como an-
tecedentes presenta HTA tratada con ARAII y diurético 
hace 5 años con buen control, fumador 34 paquetes/año. 
Cirugía previa de escafoides mano derecha.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
AC: rítmica, soplo sistólico III-IV/VII foco mitral irradiado 
a otros focos. 65 lat/min. AP: murmullo vesicular bilater-
al. Abdomen sin alteraciones. EEII: pulsos conservados y 
simétricos. No edemas. Analítica: hipertransaminemia y 
trombopenia, resto normal incluidas hormonas tiroideas. 
ECG: ritmo sinusal 75 lat/min eje QRS 90º. BIRDHH. HVI 
según criterios de Cornell y ondas T negativas en V4–V6. 
Rx tórax: cardiomegalia sin redistribución de fl ujo pul-
monar. Eco de ejercicio: Realiza 2 min y 59 seg de ejer-
cicio (Bruce), deteniéndose por disnea. Ligero descenso 
de la TA en ejercicio no signifi cativo. Respuesta clínica 
negativa para angina. Ecocardiografía: Hipertrofi a se-
vera paredes de ventrículo izquierdo más marcada en el 
septo. Severa dilatación auricular izquierda. Cavidades 
derechas sin alteraciones. Válvula mitral signos degener-
ativos, apertura conservada, marcado SAM que junto a la 
HVI origina obstrucción dinámica en TSVI de grado mod-
erado en reposo. Válvula aórtica esclerosa. Insufi ciencia 
Aórtica leve. Ecografía abdominal completa (incluye re-
nal): Sin alteraciones signifi cativas.
Juicio Clínico 
Miocardiopatía hipertrófi ca obstructiva e Insufi ciencia 
Mitral a estudio. Hipertransaminemia secundaria a alco-
hol. Hipertensión Arterial.
Diagnóstico Diferencial 
Se plantea el diagnóstico diferencial del soplo sistólico, 
por su frecuencia, con los soplos de estenosis aórtica, 
insufi ciencia mitral, miocardiopatía hipertrófi ca obstruc-
tiva y los soplos eyectivos funcionales (1, 2).
Comentario Final 
Ante todo paciente que presente un soplo cardiaco es 
fundamental, en Atención Primaria, realizar minuciosa-
mente la anamnesis, la exploración física, y la auscul-
tación cardiaca para alcanzar un diagnóstico etiológico 
(1). La ecocardiografía no se requiere en todos los paci-
entes con soplo sistólico y no reemplaza a la auscultación 
cardiaca (3).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 61 años que presenta dolor abdominal general-
izado, de 1 mes de evolución acompañado de alteracio-
nes en el ritmo intestinal intermitente y síntomas dispép-
ticos. Durante este período ha sido tratado con medidas 
higiénico-dietéticas, fármacos de protección gástrica y 
biliar sin mejoría clínica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Antecedentes Personales: ex-fumador desde hace 10 
años, Hipertenso, Diabético tipo II, Dislipemia Mixta en 
tratamiento con Enalapril 5 mg/24 horas, Metformina 850 
mg/12 horas, Simvastatina 20 mg/24 horas.
A la exploración destaca abdomen globuloso y dolor ab-
dominal generalizado a la palpación profunda. Analítica 
y Radiografía Abdominal: anodinas. 
Ecografía Abdominal que informa Aneurisma de Aorta 
Abdominal de 7x 15 cm.
Angio-TAC Abdominal que informa aneurisma aorta ab-
dominal de 7,7 cm de diámetro A-P, con presencia de 
trombo mural mostrando una luz verdadera de 5,5 cm, 
sin evidencia de disecciones ni complicaciones; se ex-
tiende inferiormente desde la emergencia de las arterias 
renales hasta la bifurcación de las Ilíacas primitivas, con 
una longitud de 14 cm.
Juicio Clínico 
Aneurisma de Aorta Abdominal infrarrenal.
Diagnóstico Diferencial 
Víscera perforada (úlcera péptica, apéndice, vesícula 
biliar, diverticulitis)
Pancreatitis
Gastritis
Cálculo urinario
Isquemia Intestinal
Comentario Final 
El Aneurisma de Aorta Abdominal (AAA) se define 
como un diámetro de la aorta abdominal de 3,0 cm o 
más en cualquiera de los planos anterior-posterior o 
transversal; con mayor frecuencia afecta el segmento 
infrarrenal.
Afectan a más del 5% de la población de edades su-
periores a los 65 años. Se consideran factores de 
riesgo: edad avanzada (> 65 años), sexo masculino, 
raza blanca, tabaquismo, historia familiar de primer 
grado, historia de otros aneurismas vasculares, atero-
sclerosis, hipercolesterolemia e hipertensión arterial. 
La etiopatogenia es compleja y todavía no está bien 
aclarada. 
Existen manifestaciones clínicas inespecífi cas que acom-
pañan a una minoría de AAA. La rotura aneurismática es 
la forma de presentación más grave y supone un compro-
miso vital. El hallazgo incidental de un AAA asintomáti-
co durante el estudio abdominal no es infrecuente. La 
ecografía es un método accesible y no invasivo, con una 
sensibilidad de 92-99% y una especifi cidad del 100%. La 
angio-TAC es de elección en el diagnóstico y el estudio 
preoperatorio.
El control de los factores de riesgo ateroscleróticos debe 
ser parte del tratamiento básico. El tratamiento quirúr-
gico se recomienda para los AAA a partir de 5-5,5 cm 
en varones y de 4,5-5,0 cm en mujeres, convencional o 
endovascular.
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hemitemporal y claudicación mandibu-
lar. Arteritis de la Temporal, ¿pensamos 
en ella?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 70 años con antecedentes de HTA, Asma 
Bronquial, Enfermedad de pequeño vaso y Cefalea ten-
sional. Anemia de trastornos crónicos recientemente di-
agnosticada y en estudio. Hace 2 meses presenta astenia 
intensa, perdida de apetito, “dolor” a la masticación”, 
debilidad en cintura pelviana y escapular. Cambio en el 
hábito de su cefalea habitual, hemitemporal derecha tipo 
pulsatil de moderada a severa intensidad que no cede 
con analgésicos habituales. Niega fi ebre, alteraciones vi-
suales, disnea, sangrado objetivable, nauseas, vómitos, 
molestias abdominales o urinarias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 130/78MMHG, FC 86, Sat. O2 97%, Tª 36º.
Buen estado general, eupneica, bien hidratada. Palidez 
mucocutanea. No lesiones en piel.
Hipersensiblidad a la palpación de región hemitemporal 
derecha, se palpa arteria temporal tortuosa, indurada. 
Pupilas isocóricas, normoreactivas, con refl ejo fotomotor 
y consensual conservado. No inyección conjuntival.
Fuerza muscular proximal y distal disminuida en miem-
bros, pero simétricas. 
Resto de exploración normal.

Hemograma: Hb: 9.7g/dL Constantes corpusculares nor-
males. Leucocitos 7800 Plaquetas 563.000
Bioquímica: VSG:74mm Glucosa:97 Creatinina:0.81 
Hierro:3.3 TSH:3.11 Transaminasas, iones NA,K, dentro 
de límites normales.
Juicio Clínico 
Arteritis de la Temporal.(AT)
Polimialgia reumática (PMR)
Probable Arteritis de Células gigantes
Diagnóstico Diferencial 
Artritis Reumatoide. LES. Arteritis de Takayasu. 
Osteoartrosis. Fibromialgia. Amiloidosis. Disfunción 
de la Articulación temporomandibular. Polimiositis. 
Dermatomiositis. Miopatías
Comentario Final 
La arteritis de la temporal o arteritis de células gigantes 
es una vasculitis crónica de vasos de tamaño grande y 
mediano, que ocurre con mayor frecuencia en personas 
ancianas. Pese a la afectación sistémica de la enferme-
dad, que presenta predominio de la sintomatología en la 
región craneo facial, los síntomas mas característicos son 
cefalea, alteraciones visuales, síntomas de polimialgia 
reumática y la claudicación mandibular.
A continuación describimos el caso de una mujer de 70 
años seguida en la consulta de atención primaria. Ante 
la evolucion clínica de la paciente se sospechó de un 
cuadro reumatológico y se solicitó una analítica com-
pleta con reactantes de fase aguda. Dada la sospecha 
clínica y los resultados analíticos se inicio tratamiento 
con altas dosis de prednisona a razón de 1mg/kg/día. 
Debido a que la paciente no presentaba ninguna alter-
ación visual que hiciera sospechar neuropatía isquémica 
del nervio óptico, en este caso no se realizó valoración 
oftalmológica.
En este caso habria que plantearse realizar el diag-
nóstico diferencial con otras vasculitis de gran vaso 
como la Arteritis de Takayasu (histología indiferenciable, 
inicio en menores de 40 años) y los de pequeño vaso 
“Granulomatosis de Wegener” en las que se puede mi-
metizar síntomas por la afectación sistémica, apareci-
endo en algunos casos signos de solapamiento.
La PMR se asocia a la AT en un 50% de los casos, cursando 
con dolor y rigidez en los hombros y las caderas como la 
paciente. Entre el 5 y el 15% de las personas de padecen 
PMR tendrán en algún momento un diagnóstico de AT.
Se prescribio tratamiento con Prednisona (60mg/día) que 
se mantuvo al alta junto con AAS, calcio, bifosfonatos y 
omeprazol, con mejoría clara de los síntomas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 70 años, sin alergias medicamentosas. Presenta 
HTA controlada con indapamida, síndrome depresivo, 
Glaucoma. Migrañas, Neuropatia del V par derecho en 
tratamiento con carbamacepina (2008), Pólipos nasales in-
tervenidos en 2006, Otitis medias de repetición precisando 
drenajes por el servicio de ORL, Asma mal controlada des-
de los 62 años en revisión por neumologia en tratamiento 
con inhaladuo ( fl uticasona/ salmeterol), terbasmin y xo-
lair ( omalizumab). Refi ere lesiones cutáneas violáceas so-
breelevadas en piernas, antebrazos y manos hace 16 dias 
después de la vacuna de la gripe. Desde entonces refi ere 
un deterioro de su estado general con empeoramiento de 
su disnea y agudizaciones asmáticas frecuentes.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Destaca: sequedad de mucosas, herpes labial evoluciona-
do, abdomen ligeramente doloroso.EE: Purpura palpable 
extremidades superiores e inferiores. Neurológica: sen-
sación de parestesias en ambos talones y región interna 
del pie derecho. Resto de exploración normal.
Constantes: TA: 128/84; Tª 35.3; FC: 76; Sat: 93. ECG: 
ritmo sinusal a 70 lpm. AQRS 60º. BIRDHH. Sin alteraciones 
de la repolarización. De la analítica destaca una eosinofi lia 
del 29.30 % (4.27 x 1000/ microl) Rx Torax: sin hallazgos. 
Autoinmunidad: Ac. Antinucleares (ANA) : negativos. Ac. Anti- 
ENA: negativo. ANCAS: positivo : Ac. Antimieloperoxidasa: 
155.5 (0-6) Ac. Antiproteinasa 3 : 1.7
Juicio Clínico 
Síndrome de Churg- Strauss.
Diagnóstico Diferencial 
Las principales enfermedades a considerar en el diag-
nóstico diferencial son la aspirina exacerba las enfer-
medades respiratorias, las neumonías eosinofílica, la 
aspergilosis alérgica broncopulmonar, el síndrome hipere-
osinofílico, granulomatosis con poliangitis (de Wegener), 
y poliangeítis microscópica.
Comentario Final 
Según los criterios clasifi catorios : criterios ACR :1. asma, 2. 
eosinofi lia periferico(>10% leuc), 3. afectacion de senos pa-
ranasales, 4. infi iltrados pulmonares, 5. mononeuritis mul-
tiple, 6. histologia compatible con vasculitis. Cumple 5 de 
los 6 criterios. Se deriva a reumatología para seguimiento 
y se realiza una biopsia de las lesiones y aunque la biopsia 
no muestra una vasculitis necrotizante o granulomas, refi ere 
vasculitis leucocitoclástica de pequeño calibre con necrosis 
dermoepidermica y presencia de eosinófi los, la rentabilidad 
de la biopsia no es del 100 % y nos son imprescindibles los 
granulomas para el diagnóstico. 

La paciente con prednisona altas dosis refi ere una clara 
mejoría del estado general y de las lesiones.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 70 años de edad con AP de HTA en tratamiento 
con indapamida, intervenida de histerectomía con doble 
anexectomia, derivada por su medico de cabecera a ur-
gencias hospitalarias por presentar hace 2 semanas lesio-
nes eritematosas en MMII con placas purpuricas. Valorada 
dos días antes en el mismo servicio dada de alta con 
tratamiento con vanciclovir y furacin, presentando em-
peoramiento posterior. Estuvo en tratamiento por mono-
nucleosis diagnosticada hace 3-4 meses. Afebril.
Se interconsulta con Medicina Interna; cursa ingreso 
solicitando cultivo de herida de pierna izquierda, con-
trol analitico con ANCA, ANA y serologia. La paciente es 
valorada por Dermatologia; maculas y papulas purpuricas 
palpables con zonas mas confl uentes en escarapela y con 
ulceracion superfi cial. Dx: vasculitis leucocitoclastica por 
hipersensibilidad. Se realiza biopsia de lesiones, trata-
miento con CTC orales decrecientes y tratamiento topico 
con CTC y antibiotico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG. CYO. NHYNP. Eupneica en reposo. No cianosis per-
iferica. ACR: MVC, sin ruidos patologicos. Tonos ritmicos 
audibles, sin soplos ni roces. Lesiones eritematosas y ve-
siculosas en varios estadios. Placa necrotica supurativa 
con celulitis en unos 6x6cm en pierna izquierda. Alguna 
placa necrótica de menor tamaño en pierna derecha.
Rx torax: Refuerzo parahilliar derecho. Sin otras alteraciones. 
Bioquimica: PCR 9,88mg/dL. Resto normal. Hemograma: 
Hb 11,1g/dL. Hto 33,9%. Resto normal. Coagulacion: TP 
>100%, Fibrinogeno 445mg/dL, Aptt 23sg, INR 1.
TAC abdominopelvico: sin hallazgos signifi cativos.
Juicio Clínico 
Vasculitis leucocitoclastica por hipersensibilidad
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Diagnóstico Diferencial 
Celulitis pierna
Vasculitis
Complicacion mononucleosis infecciosa
CID
Dermatosis purpuricas
Comentario Final 
El término vasculitis leucocitoclástica engloba a un gru-
po heterogéneo de procesos clinicopatoló- gicos cuyo 
denominador común es la infl amación y necrosis de la 
pared de los vasos sanguíneos. La patogenia del daño 
vascular en las vasculitis leucocitoclásticas está mediada 
por 3 factores inmu- nológicos: el depósito de inmuno-
complejos circulan- tes, la unión directa del anticuerpo 
al antígeno pre- sente en la pared de los vasos y la ac-
tivación leucocitaria, a través de anticuerpos dirigidos 
especí- fi camente contra antígenos leucocitarios (ANCA). 
Todos estos mecanismos ponen en marcha la activa- ción 
de la cascada del complemento, las citocinas proinfl ama-
torias, las aminas vasoactivas y los factores de migración 
celular, sobre todo de leucocitos y monocitos que acuden 
al foco infl amatorio e infi ltran la pared de los vasos. El 
tamaño y la forma de los inmunocomplejos determinan la 
clase de vaso afecta- do, así como la clínica del paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 44 años, sin antecedentes médicos de interés, 
con antecedente de neoplasia de colon en familiar de 
primer grado. Remitido al Servicio de Urgencias por púr-
pura en ambos miembros inferiores y dolor e infl amación 
de carácter migratorio en diversas articulaciones, de tres 
días de evolución. Coincidiendo con el inicio de los sín-
tomas, presentó episodio de gingivitis. No síndrome gen-
eral, síntomas gastrointestinales ni renales. La semana 
previa a la aparición de la clínica, presentó cuadro de 
faringitis bacteriana.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Afebril, normotenso, la exploración por aparatos resultó 
anodina, salvo por la presencia de lesiones púrpuricas, 
palpables, indoloras, de distribución simétrica en ambos 
miembros inferiores, que se extendían desde los tobil-
los hasta la región inguinal; así como la presencia de si-
gnos fl ogóticos a nivel de la articulación del tobillo iz-
quierdo y muñeca derecha. No se palpaban adenopatías 
loco-regionales. 
Se realizó analítica, con hemograma, bioquímica y coag-
ulación dentro de límites de la normalidad. El sedimento 
urinario presentó discreta micro-hematuria sin protein-
uria. La radiografía de tórax, muñeca y tobillo fueron 
anodinas. Las serologías para virus hepatotrópos, VIH y 
los anticuerpos específi cos fueron negativos. El estudio 
histológico de las lesiones cutáneas mostraba cambios 
típicos de una vasculitis leucocitoclástica.
Juicio Clínico 
El cuadro clínico es compatible con una Púrpura de 
Schölein-Henoch.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnostico diferencial debe hacerse con otras en-
fermedades sistémicas autoinmunes, otras vasculitis de 
pequeño vaso (poliangeitis microscópica, síndrome de 
Churg-Strauss,…), enfermedades infecciosas (Hepatitis B 
o C) y neoplasias.
Comentario Final 
La púrpura de Schölein-Henoch (PSH) es una vasculitis 
leucocitoclástica de pequeño vaso, de mecanismo inmu-
nológico mediada por la inmunoglobulina A. Puede apa-
recer a cualquier edad, en el 75% de los casos se observa 
antes de los 10 años, siendo infrecuente en los adultos. 
Clásicamente, se presenta con púrpura palpable, artral-
gias o artritis, dolor abdominal y hematuria, de desar-
rollo en días y/o semanas. Las lesiones cutáneas pre-
dominan en los miembros inferiores, especialmente en 
las regiones más declives y en las nalgas, de distribución 
simétrica. La afectación articular es de carácter migra-
torio, oligoarticular y no deformante. Puede cursar con 
afectación gastro-intestinal (dolor abdominal, obstruc-
ción intestinal,…) y renal (insufi ciencia renal, síndrome 
nefrítico,…). El diagnóstico es básicamente clínico, y en 
los adultos debe ser confi rmado con una biopsia de las le-
siones cutáneas. El tratamiento es dirigido al control de 
los síntomas agudos y monitorizar la función renal para 
prevenir la complicación más frecuente, la insufi ciencia 
renal crónica. Es frecuente el empleo de corticoides a 
dosis de 1-2 mg/kg/día. El interés del caso radica en la 
poca frecuencia de esta patología en adultos, aunque 
pude ser de mayor gravedad dado que hay un mayor ries-
go de afectación renal crónica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 75 años sin antecedentes CV previos que refi ere 
determinaciones tensionales repetidamente elevadas en 
su Centro de Salud en los últimos años nunca estudiadas 
ni medicadas. 
A principios del 2011 acude a urgencias de su CS por sín-
cope de inicio lento y recuperación rápida. Sin cortejo 
vegetativo, relajación de esfínteres, dolor torácico ni 
otra sintomatología. Con clínica sugestiva de angor de 
esfuerzo.
La exploración física resulta normal salvo una PA de 
170/90 mmHg, y en el ECG se evidencian alteraciones 
de la repolarización (BCRDHH con T negativas general-
izadas) por lo que se deriva al SU hospitalarias para la 
realización de más pruebas complementarias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
AS: insufi ciencia renal desconocida previamente con 
proteinuria y microalbuminuria. Ligero aumento de las 
troponinas. 
Ingresa en UCI donde se solicita una Coronariografía que 
resulta normal, y en telemetría una taquicardia ventricu-
lar monomorfa con dudosa onda de preexcitación. Se le 
realiza un estudio EEF donde no se objetiva vía accesoria 
pero dado que en ecocardiografía se visualiza una HVI 
concéntrica severa se procede a implantación de DAI.
En Eco-Doppler e ITB se observa una vasculopatía peri-
férica de MMII y coronarias. Resto de pruebas son nor-
males (Eco renal, Rx tórax..)
Se le realiza un MAPA con 2.5 mg de bisoprolol donde se 
objetiva una PA media de 114/63 mmHg y máxima de 
154/88 mmHg con patrón reductor nocturno non dipper.
Juicio Clínico 

Se trata de un paciente con HTA crónica esencial de años 
de evolución no tratada, con proceso coronario agudo se-
cundario a MCHNO severa y con afectación clínica renal, 
de extremidades inferiores y subclínica carotídea. Dado 
el grado de HVI tan desproporcionado con la elevación 
tensional, se amplía el estudio etiológico de HVI. 
Se solicita estudio de actividad de α-Galactosidasa A, de-
tectándose reducción signifi cativa de la misma, por lo 
que se solicita estudio genético que pone de manifi esto 
la existencia de la mutación c.713G-A en el exón 5 del 
gen de la α-Galactosidasa A confi rmándose Enfermedad 
de Fabry sin manifestaciones y signos típicos como dis-
estesias, dishidrosis, crisis de dolor, angioqueratomas o 
córnea verticilata ni más afectación sistémica.
Diagnóstico Diferencial 
Nefroesclerosis hipertensiva, miocardiopatía hipertrófi ca 
familiar y/o idiopática, vasculitis, esclerosis múltiple.
Comentario Final 
Tras varios ajustes y dada la existencia de daño renal per-
sistente, el paciente es tratado con aliskirén 150 mg/día 
y administración quincenal de tratamiento enzimático 
sustitutivo con agalsidasa α, comprobándose lenta me-
joría de los parámetros renales y signifi cativa del grado 
de HVI con una reducción de 4mm de grosor.
Siendo una enfermedad de depósito fundamentalmente 
endotelial, y a pesar de su baja prevalencia, la EdF debe 
considerarse, independientemente de la edad o inexis-
tencia de antecedentes familiares, en todo paciente con 
marcado daño vascular orgánico no justifi cado por el 
número o intensidad de los FRCV clásicos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 91 años. Antecedentes tóxicos: No Refi ere. 
Antecedentes Personales: Arritmia Cardíaca FA; HTA; 
Artrosis, TVP de miembro inferior derecho hace 10 años. 
Tratamiento: Bisoprolol 2,5mg; Sintrom, Omeprazol 
20mg, Paracetamol 1g.
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Desde hace 2 horas dolor intenso en miembro superior 
derecho, parestesias en antebrazo y disminución de 
fuerza en mano derecha. Niega traumatismo previo y re-
fi ere incapacidad de elevar el miembro superior derecho 
porque el dolor se intensifi ca irradiándose desde el hom-
bro hacia la articulación del codo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
T/A: 140/80 FC 95lpm; FR 14rpm; SatO2 96%.
Piel: Palidez y frialdad de mano derecha hasta 1/3 proxi-
mal de brazo. 
Hombro derecho: chasquido a la movilización y dolor a la 
abducción. Impingement (-) 
Miembro Superior Derecho: Brazo y antebrazo doloroso 
a la palpación de cara interna, pulso braquial, radial y 
cubital fi liformes. Sensibilidad alterada desde 1/3 distal 
de antebrazo. Fuerza Muscular de mano derecha 3/5
CVC: Ruidos cardíacos arrítmicos a 95 lpm. 
Pulsos carotideos sincrónicos.
Miembros Inferiores: No signos de TVP
SNC: no afectación de pares craneales.
Auscultación Respiratoria: MV conservado. 
Analítica Sanguínea:
Hb. 14; Ht 41,3; Neutrófi los 5.8 mil/uL; INR 1,2; 
Fibrinógeno 234mg/dL; Bioquímica : Normal
Rx Hombro derecho : Lesiones Artrósicas.
Ultrasonido Doppler de brazo derecho: Lesión oclusiva de 
arteria humeral derecha con escasos fl ujos distales de 
tipo monofásico.
Juicio Clínico 
Isquemia Arterial aguda de miembro superior derecho.
Diagnóstico Diferencial 
TVP de miembro superior; Hombro doloroso; Flegmasía 
Cerúlea Dolens, Neuropatía compresiva, shock sistémico.
Comentario Final 
La isquemia arterial aguda es la disminución brusca 
de la perfusión arterial amenazando la viabilidad el 
miembro afectado. Un diagnostico rápido disminuye 
complicaciones ( amputación de 10-30% en 30 días y 
mortalidad del 5-20% en este mismo tiempo). Puede 
ser de origen extrínseco (Sd. Compartimental, trau-
matismo, atrapamientos musculares), o, intrínsecos 
(embolia y trombosis). El dolor es la presentación más 
típica y de la arteria afectada dependerá la local-
ización. Los signos habituales son palidez cutánea y 
enlentecimiento del relleno capilar y venoso. El com-
promiso de la sensibilidad y motilidad son signos de 
mal pronóstico. La afección de arterias proximales 
son peor pronóstico que las distales ya que estos úl-
timos pueden tener circulaciones colaterales. El di-
agnostico es clínico y se confirma con Doppler re-
servándose la arteriografía a pacientes que requieran 
revascularización como método de tratamiento. A la 
vista del Doppler a esta paciente se la deriva al centro 
Hospitalario de referencia para tratamiento oportuno 
y así evitar complicaciones.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 72 años de edad, fumador activo de unos 25 
años/paquete, con ingesta etílica valorable, acude a la 
consulta por la aparición, en las horas previas, de unas 
lesiones cutáneas muy dolorosas, de forma súbita y rápi-
damente progresiva, en ambas piernas y pies. Se decide 
ingreso en medicina interna para estudio. 
Como antecedentes personales destacan fundamental-
mente: cardiopatía isquémica multivaso con varios stents, 
insufi ciencia cardiaca crónica estadío II e HTA crónica con 
controles muy irregulares. El paciente además presenta-
ba, desde hacía dos años, criterios analíticos de diabetes 
mellitus no tratada y un deterioro de la función renal con 
creatinina alrededor de 1,5 mg/dl y proteinuria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente obeso de predominio central, con cifras de pre-
sión arterial elevadas y un gran quebrantamiento del es-
tado general. En ambas piernas y pies presentaba lesiones 
purpúricas que tendían a coalescer a nivel gemelar, junto 
con livideces, disminución de temperatura y relleno capi-
lar distal en ambos pies. A lo largo del ingreso, las lesiones 
gemelares coalescieron dando lugar a necrosis epidérmica. 
En cuanto a las pruebas complementarias destacan: en 
la analítica del ingreso el paciente presentaba una creat-
inina de 2,03 mg/dl (unos meses antes la creatinina era 
de 1,5 mg/dl) con reactantes de fase aguda elevados. 48 
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horas tras el ingreso, la creatinina era de 3,76 mg/dl, 
con valor máximo al quinto día de 4,5 mg/dl, coincidente 
con el desarrollo de insufi ciencia cardiaca. Proteinuria y 
microalbuminuria, con sedimento de orina normal. 
Ante la sospecha de vasculitis de pequeño vaso se pro-
cedió determinar: serologías de virus hepatotropos y VIH, 
que resultó ser negativa; estudio de autoinmunidad con 
complemento, ANA, Anticuerpos antimembrana basal 
glomerular, ANCAs y crioblobulinas, que fueron todas el-
las negativas, y una biopsia cutánea, cuyos resultados 
fueron patognomónicos de una crioglobulinemia. 
Ante el rápido desarrollo de insufi ciencia cardiaca grado 
IV en paralelo con el deterioro progresivo de la función 
renal, se inició tratamiento corticoideo con metilprednis-
olona. Tras ello, en una semana, se observó un regreso de 
la creatinina a valores basales y normalización de reac-
tantes de fase aguda.
Juicio Clínico 
La afectación crónica tanto cardiaca como renal con 
predominio de la primera en un paciente con una atero-
matosis permite afi rmar que estamos ante un Síndrome 
Cardiorrenal tipo II (Síndrome Cardiorrenal crónico) de la 
clasifi cación de Ronco. El deterioro agudo incialmente re-
nal y posteriormente cardiaco hacen pensar en la posibili-
dad de una vasculitis con afectación renal como detonante 
de la descompensación aguda. No obstante, la persisten-
cia de proteinuria en ausencia de hematuria va en contra 
de este punto y a favor del proceso vasculítico cutáneo 
como desencadenante de la doble descompensación.
Diagnóstico Diferencial 
LES, eritema multiforme, necrolisis epidérmica tóxica, 
pénfi go ampolloso, pénfi go vulgar, congelación y reacción 
cutánea a fármaco...
Comentario Final 
Este caso no hace sino recordarnos las íntimas relaciones 
funcionales entre corazón y riñon, y la necesidad de pen-
sar en ellos como una sola unidad funcional.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 31 años que desde hace 1 mes comienza con tos, 
expectoración blanquecina, dolor pleurítico en hemitórax 
derecho, disnea y fi ebre. Mejoró con Azitromicina con re-
cidiva. Adicionalmente presenta desde hace 3 semanas 
sensación de giro de objetos, náuseas y vómitos, desde 
hace 15 días diplopia con mancha central en la visión. 
Diaforesis nocturna y pérdida de 4kg en 6 meses.
Antecedentes personales: No AMC, trabaja como teleop-
eradora. Fumadora de 10 paquetes/año. En tratamiento 
con anticonceptivos orales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 130/85. Tª: 37.5ºC. 70kg. Consciente, orientada y co-
laboradora. AC: normal a 70lpm. AP: Crepitantes en cara 
postero-basal dcha. Abdomen: normal. EEII: no edemas, 
TVP negativo. Pedios positivos. Fondo de ojo: edema de 
papila bilateral. Campimetria: escotoma central bilateral.
E.C.G.: normal
Rx tórax: condensación y cavitaciones en LSD 
TC cerebral: sin alteraciones.
ANGIO-RMN: ocupación central con aumento de tamaño 
de los senos tranverso y sigmoideo derecho que sugieren 
trombosis. 
TC torácico: condensación neumónica con varias cavi-
taciones en semento superior de LID asociado a varios 
nódulos, alguno de ellos cavitados, y la presencia de un 
infi ltrado con morfología en árbol de brote en este lóbulo 
y segmento anterior y posterior de LSD sugestivo de TBC. 
Sutil infi ltrado en región periférica de segmento superiro 
de LII también con morfologia en árbol de brote.
Broncoscopia: Mucosa infl amada más marcada a nivel de 
segmento VI de LII con salida de secreciones espesas. 
Esputo: BK (x2): positivo. Cultivo +
Hemograma: Hb 13.1, leucocitos 8.500, plaquetas 
296.000, VSG 33.
Bioquímica: Glucosa 89, MDRD > 60, Ca 9.8, Na 141, K 
5.1, Colesterol 182, triglicéridos 87, GOT 11, GPT 12, 
GGT 18, Fosfatas alcalina 97, ferritina 102, PCE 2.4, LDH 
109, Albúmina 3.7. Alfafetoproteina, CEA, CA-125, CA-
15.3, CA19.9, ANA, ANCAs, anticardiolipina, IgM, anti-be-
ta2 proteina IgG, ECA, anticoagulate lúpicos negativos.
Juicio Clínico 
• Tuberculosis pulmonar.
• Trombosis seno transverso y sigmoideo derecho 
cerebrales
Diagnóstico Diferencial 
• Neumonias
• TBC
• Bronquitis
• Procesos expansivos intracraneales
Comentario Final 
Se trata de una paciente que ingresa por dolor pleurítico 
derecho secundario a TBC pulmonar, asi como signos de 
hipertensión intracraneal en relación a trombosis de se-
nos venosos cerebrales de pequeño tamaño, y estenosa-
dos de forma congénita (antecedentes familiares: padre 
y abuelo). Se inicio tratamiento específi co con aislamien-
to respiratorio, Rifampicina 600 mg, Isoniazida 300 mg, 
Pirazinamida 2000 mg, al día durante 2 meses. Isoniacida 
300 mg, Rifampicina 600 mg al día durante 4 meses. 
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Vitamina B1-B6-B12. 1 comprimido al día. Acenocumarol: 
según pauta. Enoxaparina 60UI, al día. Paracetamol 1gr. 
Estando estable al alta.
El tabaquismo en mujeres en tratamiento con anticoncep-
tivos orales aumenta el riesgo de sufrir trombosis venosas 
en general, y especialmente en personas susceptibles de 
alto riesgo. Se debe informar a todas las pacientes sobre 
este riesgo, asi como buscar activamente aquellos facto-
res de riesgo en mujeres susceptibles. La escasa concien-
ciación sobre los efectos nocivos del tabaco, en muchas 
ocasiones, aumentan el diagnóstico de enfermedades sus-
ceptibles ocultas, como la trombosis de senos trasversos y 
la tuberculosis pulmonar presente en esta paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 14 años. Nacido en España, de descendencia 
china. No refi ere alergias medicamentosas, ni hábitos 
tóxicos ni enfermedades médico-quirúrgicas de interés. 
No realiza tratamientos crónicos. Acude a su Médico de 
Atención Primaria por picos febriles de hasta 39ºC de 
4 días de evolución, sin otra clínica acompañante. Su 
médico pauta paracetamol 650 mg cada 8 horas. A los 16 
días, acude nuevamente por persistencia de la fi ebre, sin 
control a pesar de la toma de antipiréticos, refi riendo en 
esta ocasión, la aparición de lesiones cutáneas en las pal-
mas de las manos y algias en ambos muslos. Tras realizar 
una exploración física completa, se decide derivar a su 
hospital de referencia para completar estudios.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Temperatura 39 ºC. Tensión arterial: 120/70. Frecuencia 
cardíaca: 100 latidos por minuto. Saturación de he-
moglobina 99 %. Consciente, orientado y colaborador. 
Normocoloreado, normohidratado. Delgado. Eupnéico en 
reposo. Orofaringe sin exudados, lesión eritematosa en 
paladar blando. Otoscopia no valorable por cerumen; no 
dolor a la presión del trago. Adenopatías submandibular e 
inguinal derechas. Auscultación cardíaca: ruídos cardía-
cos rítmicos, soplo sistólico I/VI, panfocal. Auscultación 
pulmonar normal. Abdomen blando, depresible, con do-
lor difuso a la palpación, sin defensa; no masas ni me-
galias; peristalsis conservada; puño-percusión renal bi-
lateral negativa. Exploración neurológica: meníngeos 
negativos, sin focalidad de vías largas. Extremidades 
superiores: máculas en palmas (especialmente en pulp-
ejos), no sobreelevadas, no rugosas al tacto, rojo-vin-
osas, que desaparecen a la digitopresión. Extremidades 
inferiores normales. ECG: ritmo sinusal. RADIOGRAFÍA DE 
TÓRAX Y ABDOMEN: normales. ANALÍTICA: Leucopenia, 
neutropenia severa y plaquetopenia. Proteinuria con mi-
croalbuminuria. Serologías sin interés. Autoinmunidad 
positiva: ANA, anti DNA nativo, anti Sm, anti Ro/La. 
Hipocomplementemia. ECOGRAFÍA ABDOMINAL normal. 
ECOCARDIOGRAMA TRANSTORÁCICO: cierto grado de 
disfunción biventricular; datos de miocarditis (el gro-
sor de la pared posterior VI está en el límite alto). RMN 
CARDÍACA: ligera dilatación de ambos ventrículos, sin 
hipertrofi a de pared o anomalías de la contractilidad y 
con función conservada. BIOPSIA RENAL compatible con 
nefritis lúpica focal clase III.
Juicio Clínico 
Lupus eritematoso sistémico (LES)
Diagnóstico Diferencial 
Infecciones, neoplasias, enfermedades autoinmunes y 
del colágeno, otras (miscelánea).
Comentario Final 
El LES es una enfermedad infl amatoria crónica, de na-
turaleza autoinmune y etiología desconocida, en la que 
se produce daño celular y tisular por depósito de auto-
anticuerpos e inmunocomplejos en diferentes partes del 
organismo y que cursa con un amplio espectro de mani-
festaciones sistémicas (“la gran simuladora”). Afecta 
con mayor frecuencia y gravedad a afroamericanos. En 
España, la prevalencia oscila entre 34-91/100000 habi-
tantes, siendo la incidencia de 2/100000 habitantes/
año. Afecta fundamentalmente a mujeres en edad fértil, 
siendo la proporción entre mujeres y hombres de 9:1. 
Los criterios de clasifi cación del LES que orientan al diag-
nósstico son (4 ó más de los siguientes): rash malar, rash 
discoide, fotosensibilidad, úlceras orales o nasofarín-
geas, artritis, serositis, trastornos neurológicos, renales, 
hematológicos y/o inmunológicos. El tratamiento varía 
en función de la actividad de la enfermedad y afectación 
del paciente: fotoprotección, antiinfl amatorios no ester-
oideos, corticoides, antipalúdicos, inmunosupresores, 
anticoagulantes e incluso diálisis y/o transplante.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 39 años, NAMC, fumador de 15 paquetes/año, no 
otros hábitos tóxicos, no antecedentes de interés. Acude 
a su médico de Atención Primaria (AP) por lesiones hiper-
pigmentadas en miembros inferiores de 8 meses de evolu-
ción de comienzo en muslo izquierdo y con extensión dis-
tal, acompañadas de frialdad y parestesias de predominio 
nocturno. Se decide derivar a consulta de cirugía vascular 
(CV). Durante el tiempo de espera, acude a Urgencias hos-
pitalarias por clínica de claudicación intermitente gemelar 
izquierda a 50 metros, tras realización de Eco-doppler se 
diagnostica de isquemia crónica de MMII grado IIb, paután-
dole cilostazol y AAS. Se le solicita una arteriografía y prue-
ba de índice tobillo-brazo (ITB). Valorado por el servicio de 
CV se diagnostica de Enfermedad de Buerger decidiéndose 
en la actualidad tratamiento conservador: abandono del 
hábito tabáquico, caminar diariamente, AAS, cilostazol y 
rosuvastatina. Control multidisciplinar entre CV y AP. El 
paciente refi ere mejoría desde el inicio del tratamiento, 
con claudicación intermitente a 100 metros y se encuentra 
en terapia para la deshabituación tabáquica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Miembros inferiores (MMII): lesiones hiperpigmentadas 
violáceas que siguen el tracto arterio-venoso superfi -
cial sobre un fondo eritematoso y dolor a la palpación. 
Pulsos pedios bilaterales conservados y simétricos. Resto 
de exploración física sin alteraciones. Pruebas comple-
mentarias; -ITB: Miembro inferior derecho (MID) 1.03 y 
miembro inferior izquierdo (MII) 0.58. -Eco-doppler MII: 
Obstrucción distal de arteria poplítea y ausencia de fl ujo 
en arteria tibial anterior y peronea. -Arteriografía MMII: 
iliacas permeables. MID: Permeabilidad sector femoro-
poplíteo, poplíteo y distal con troncos alcanzando el pie 
y tobillo. MII: obstrucción a nivel del anillo de Hunter, sin 
clara recanalización poplítea. Recanalización de la trifur-
cación de los troncos distales, si bien únicamente tibial 
posterior y arteria peronea alcanza el tobillo.
Juicio Clínico 
Enfermedad de Buerger.
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedades tromboembólicas, hematológicas: crio-
globulinemias, sistémicas: lupus eritematoso sistémico, 
esclerodermia.
Comentario Final 
El abordaje de este caso en AP nos demuestra la im-
portancia de un buen control de los factores de riesgo 
cardiovasculares, en este caso del hábito tabáquico. Del 

mismo modo, refl eja cómo el cumplimiento de unas me-
didas higiénico-dietéticas adecuadas complementarias a 
un tratamiento farmacológico suponen la clave para la 
mejoría de nuestro paciente. Como médicos de familia 
debemos no sólo de tratar farmacológicamente; sino bus-
car cada día la forma de educar a nuestros pacientes en 
la búsqueda de un estado completo de bienestar físico, 
mental y social; es decir, de su SALUD.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 58 años, sin alergias medicamentosas conocidas, 
fumador de medio paquete al día, con antecedentes per-
sonales de epilepsia en tratamiento con Valproato sódico 
de 500mg, gastrectomía hace 25 años, y HBP intervenido 
mediante RTU en noviembre del año 2012. Acude a nuestra 
consulta por dolor en antebrazo izquierdo de dos días de 
evolución, tras realizar un esfuerzo al coger unas bolsas 
de la compra, según refi ere el paciente. Había sido aten-
dido en urgencias dos días antes siendo diagnosticado de 
contractura de músculos radiales y fl exores superfi ciales 
por sobreesfuerzo en antebrazo izquierdo. Ante la frialdad 
del miembro superior izquierdo, desde el codo hasta los 
dedos de la mano izquierda, se deriva a Urgencias con la 
sospecha de isquemia arterial aguda. Tras el hallazgo en 
las pruebas complementarias de isquemia de arteria radial 
y urnal, se realiza embolectomía humeral izquierda bajo 
anestesia local con extracción exitosa de trombo fresco de 
arterial humeral distal y radial izquierda, y se pauta trata-
miento con Clexane forte de 80mg subcutáneo cada 24 
horas. Tras valoración por cardiología se inicia tratamiento 
con Rivaroxabán de 20mgs en la comida y Nebivolol de 
5mgs medio comprimido en el desayuno.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: Ausencia de pulso radial y cubital. 
Cianosis distal de MSI. Auscultación cardiaca: arrítmica 
a 80 lpm.
Exploración complementaria:
ECG: Fibrilación auricular con buena frecuencia.
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Doppler de miembros superiores arterial de MSI: Onda 
trifásica en arteria axilar y braquial hasta tercio distal. 
No se visualiza fl ujo en radial y urnal. Conclusión: ob-
strucción severa de arteria radial y urnal.
Juicio Clínico 
Isquemia arterial aguda en extremidad superior izquierda 
por embolia, en el contexto de fi brilación auricular.
Diagnóstico Diferencial 
Bajo gasto
TVP
Neuropatía
Traumatismo arterial
Disección aorta
Arteritis
Hipercoagulabilidad
Quiste poplíteo
Atrapamiento de la poplítea
Vasoespasmo
Phlegmasia cerúlea dolens
Comentario Final 
En el diagnóstico diferencial del dolor agudo en extremi-
dades, hay que descartar la posibilidad de estar ante un 
cuadro de isquemia arterial aguda.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 47 años, sin alergias conocidas y sin ante-
cedentes personales de interés a excepción de fractura 
muñeca izquierda, remitido por unidad móvil, por cuadro 
de aparición brusca de 4 horas de evolución de dolor in-
tenso en fosa iliaca izquierda, sincope e inestabilidad 
hemodinámica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tensión Arterial: 98/ 53 , Frecuencia Cardiaca: 74 p.m.
Consciente, orientado, palidez cutánea, llenado capilar 
>2seg. Auscultación cardiopulmonar: normal. Abdomen: 
distendido, dolor a la palpación en fosa iliaca izquierda, 
peristaltismo ausente. Sucusión renal negativa. Pulsos 
femorales bilaterales conservados. 
Ecografía abdominal: normal
Tac abdominal:aneurisma de iliaca izda roto y sangrado 
retroperitoneal activo
Serología: negativa.
Hemostasia: Anticoagulante lúpico normal.
Inmunología: Complemento factor C3 elevado (152 mg/
dl); autoinmunidad normal.
Informe anatomo-patológico de fragmento de pared ar-
terial aneurismática: aneurisma asociado a anomalía de 
la capa media de la aorta conevidente y marcada de-
plección de fi bras elásticas,compatible con síndrome sis-
témico constitucional (síndrome de Marfan o variante) en 
contexto acorde.
Juicio Clínico 
Aneurisma roto
Shok hipovolemico
Sindrome de Marfan vs EHLERS DANLOS TIPO IV
Diagnóstico Diferencial 
Colico Renal
Diverticulitis aguda
Rotura de Aneurisma
Comentario Final 
Se destaca la importancia de la pronta actuación de los 
servicios de urgencias tanto extra como intrahospitalario. 
Existen diversas patologías de marcado carácter urgente 
sin antecedentes previos que se nos puede presentar de 
manera fortuita. En ocasiones se nos ofrecen patologías 
de sintomatología inespecífi ca y características fenotípi-
cas no acordes con sindromes de tipo genético. Es impor-
tante el papel del médico extrahospitalario a la hora de 
la intervención precoz de dichas patologías
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 54 años, trabajadora en servicio de limpieza en 
un instituto, diagnosticada de H.T.A. benigna, empezando 
tratamiento con I.E.C.A., siendo suspendido tras 6 meses 
por presentar tos seca como reacción adversa, cambiando 
para A.R.A. II presentando mal control de la tensión arterial, 
por lo que se inició tratamiento con carvedilol. Tras 2 meses 
de tratamiento acude a la consulta, por presentar episo-
dios de sensación de frialdad, acorchamiento, pinchazos y 
posteriormente calor en los dedos de ambas manos, siendo 
más intenso en mano izquierda, autolimitados, de minutos 
de duración. A la exploración, manos pálidas que posteri-
ormente se van haciendo cianóticas para después hacerse 
hiperémicas, sin otra sintomatología asociada. Otros ante-
cedentes personales: Dispepsia con gastroscopia normal y 
rizartrosis idiopática de mano izquierda.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, auscultación pulmonar sin hallazgos 
patológicos signifi cativos, auscultación cardiovascular 
soplo sistólico grado I/VI en foco aórtico, abdomen an-
odino, exploración neuro-vascular de extremidades supe-
riores e inferiores normales.
Analítica con bioquímica básica, hemograma, coagu-
lación, V.S.G., T.S.H. dentro de los parámetros normales, 
incluyendo reactantes de fase aguda. Radiografía de 
Tórax para descartar falsa costilla vertebral, informada 
como cambios espondiloartrosis dorsal, sin otros hal-
lazgos a destacar.
Juicio Clínico 
Fenómeno de Raynaud secundario a toma de 
Betabloqueante
Diagnóstico Diferencial 
Diferenciar con otros sín¬dromes vasculares que cursen 
con cambios en color y tem¬peratura de partes acras: 
acrocianosis, livedo reticularis, eritromelalgia, eritema 
pernio, vasculitis cutánea. 
Además debemos diferenciar entre un fenómeno de 
Raynaud primario (Enfermedad de Raynaud) y se-
cundario a diversas patologías trastornos reumáticos 
(esclerodermia, lupus, artritis reumatoide, Sjögren…), 
disproteinemias, fármacos (betabloqueantes, nicotina), 
arteropatías (arteriosesclerosis obliterante, tromboangi-
tis obliterante), síndrome del túnel carpiano.
Comentario Final 
Tras la sospecha de relación de la toma de betabloqueador 
para el tratamiento de HTA con la clínica referida por la 
paciente, se sustituye el tratamiento por nifedipino con-
siguiendo control de la TA y desaparición de los episódios 
de Fenómeno de Raynaud.

El fenómeno de Raynaud se defi ne como un vasoespasmo 
periférico con expresión clínica en tres fases: palidez (va-
soespasmo); cianosis (hipóxia hística secundaria) y eritema 
(repermeabilización), tras la exposición al frio o como re-
sultado de un estrés emocional. Puede ser primario o se-
cundario. Dentro de las causas secundarias destacan los 
trastornos reumáticos (esclerodermia, lupus, artritis reu-
matoide, Sjögren…), disproteinemias, fármacos (betablo-
queantes, nicotina), arteropatías (arteriosesclerosis oblit-
erante, tromboangitis obliterante), síndromes compresivo 
(síndrome del túnel carpiano, costilla cervical). 
En su patogenia, parece intervenir en le proceso un au-
mento de la sensibilidad de los receptores alfa-2-ad-
renérgicos a nivel arteriolar, y alteración de los recep-
tores serotoninérgicos tipo 5-HT2.
A pesar de ser un efecto adverso poco frecuente relacio-
nado con la administración de fármacos betabloqueantes, 
habitualmente el curso clínico es benigno y no precisando 
suspender el tratamiento.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 52 años con antecedentes de DM 2, HTA, 
SAOS, acude a consulta de A.P como acompañante. Llama 
la atención su aspecto físico, con facies tosca y progna-
tismo, por lo que se interroga y refi ere: incremento de 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 529

las manos, del tamaño de los pies (2 tallas) y aumento del 
vello corporal de años de evolución por lo que se deriva a 
consulta de endocrinología con sospecha de acromegalia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, obesidad troncular, facie 
tosca,prognatismo, macroglosia, diastema dental,manos 
y pies prominentes, la auscultación cardio-pulmonar, ab-
dominal y neurologica son normales
hemorgrama, bioquímico y examen de orina general son 
normales, TPO 42, TSH 0.86 mU/l,T4L 1.16 ng/l, FSH 5.9 
UI/l, LH 2.8 Ui/l, Prolactina 20.1 ug/l,
 ACTH 36.5 ng/l,cortisol basal 8.3 ug/dl, Beta estra-
diol 29.4, IGF-1 947 UG/L, cortisol libre en orina/24h: 
46.8/24h
sobrecarga oral de la glucosa (75g)BASAL: GLUC:119mg/
dl hGH: 15.4 ug/l 30 minutos: Gluc: 215 mg/dl, hGH: 
10ug/l, 60 minutos:Glu:248 mg/dl hGH 13.20 mg/dl
90 minutos: Gluc:239 mg/dl, hGH:13.20 ug/l,120 minu-
tos: Gluc:210 mg/dl, hGH: 13.7 ug/l.
RX MAnos: engrosamiento de partes blandas
RMN Craneal: ligero engrosamiento del tallo hipofi siario 
con desplazamiento superior y lateralizacion hacia la 
derecha debido a impronta y el efecto de masa de tu-
moracion que ocupa la practica totalidad de la silla turca 
aunque de predominancia parasagital izquierda, que se 
muestra como una masa 
hipocaptante de 15.5x 12.5x 13mm de ejes maximos 
transverso, craneocaudal y ateroposterior compat-
ible con macroadenoma hipofi siario, abomba y defor-
ma la porción posterior y posterolateral izquierda del 
diagrama, con remodelación del suelo de la silla turca. 
Se extiende ligeramente a modo de manguito sobre la 
región de carótida intrapetrosa izquierda sin disminución 
de calibre y sin aparente infi ltración
Juicio Clínico 
ACROMEGALIA secundaria a macroadenoma hipofi sario
Diagnóstico Diferencial 
Seudo-acromegalia
Pronagtismo aislado
Manos y pies grandes hereditarios
Mixedema
Comentario Final 
Confi rmado el DX la paciente se deriva a consulta de neu-
rocirugia, pendiente de ser intervenida.
La acromegalia no debe ser confundida con el gigantis-
mo, este último padecimiento presenta crecimiento ex-
agerado de los huesos antes de la pubertad. 
La acromegalia está relacionada generalmente con apar-
ición de una neoplasia benigna (tumoración) en la glán-
dula pituitaria, lo que provoca una producción excesiva 
de la hormona del crecimiento, lo que a su vez provoca 
en el adulto el crecimiento anormal de las extremidades 
y los órganos internos del organismo.
 Quienes la padecen generalmente no se percatan a tiem-
po ya que algunos signos se confunden con el proceso 
de envejecimiento natural del ser humano, lo que puede 
causar complicaciones que lleven a la muerte. Es una 
enfermedad endocrina debida a un exceso de produc-
ción de hormona de crecimiento (GH), que determina un 
aumento desproporcionado del tamaño de las extremi-
dades, dolores de cabeza y articulares y alteración de las 
proporciones faciales por aumento 
de las partes sacras.
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Respiratorio
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 29 años con antecedentes de asma bronquial des-
de la infancia y pólipos nasales, que consulta por cuadro 
de unos 4 días de tos seca, episodios de bronco-espasmo 
y disnea progresiva. Inicialmente la paciente se controló 
con broncodilatadores inhalados pero con evolución lenta 
hasta su llegada a la consulta de atención primaria desde 
donde se deriva al servicio de urgencias por deterioro gen-
eralizado. Refi ere episodio urticariforme semana previa.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Disneica a mínimos esfuerzos; SatO2: 92%. FC: 97 lpm; 
afebril. AC: Tonos rítmicos sin soplos. AR: murmullo ve-
sicular disminuido con sibilantes espiratorios dispersos. 
Abdomen: anodino. MMII: sin edemas.
Se realiza analítica donde destaca una leucocitosis con eo-
sinofi lia y una PCR elevada además de gasometría arterial 
basal con insufi ciencia respiratoria parcial. Se realiza una 
radiografía de tórax que muestra cambios sugestivos de fi -
brosis pulmonar con engrosamiento de la pleura. Con lo que 
se ingresa para estudio con TAC tórax donde se observa pér-
dida de volumen de ambos campos pulmonares en relación 
con engrosamiento pleural y con áreas de infi ltrado inter-
sticial además de múltiples lesiones quísticas. Se aumenta 
estudio con fi brobroncoscopia realizando lavado broncoal-
veolar objetivándose eosinofi lia alveolar. Se solicita c-ANCA 
siendo éstos positivos. Realizamos ecocardiografía sin gran 
afectación salvo mínimo derrame pericárdico. Con todo esto 
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llegamos al diagnóstico de un síndrome de Churg Strauss. 
Iniciamos tratamiento con metilprednisolona 0,5 mg/ kg de 
peso obteniendo mejoría clínica y radiológica que supuso el 
alta hospitalaria de la paciente 5 días tras inicio de trata-
miento encontrándose eosinófi los en rango normal.
Juicio Clínico 
Síndrome de Churg-Strauss
Diagnóstico Diferencial 
Crisis asmática, Granulomatosis de Wegener, Poliarteritis 
nodosa,Neumonía eosinofílica, Síndrome de Goodpasture, 
Endocarditis infecciosa, Síndrome hipereosinofílico, 
Poliangitis microscópica, Vasculitis leucocitoclástica.
Comentario Final 
Síndrome de Churg-Strauss (SCS) es una vasculitis sistémica 
que implica múltiples órganos, el tratamiento va a depend-
er del tipo de afectación.Para su clasifi cación se utilizarán 
los criterios del ACR:Asma,eosinofi lia >10%,neuropatía 
periférica,infi ltrados pulmonares cambiantes,afectación 
de senos paranasales,biopsia de vasos con eosinófi los ex-
travasculares.La presencia de 4 o más criterios tiene una 
especifi cidad del 99,7% y sensibilidad del 85%. Los hallazgos 
anatomopatológicos característicos son vasculitis necroti-
zante, granulomas y/o infi ltración eosinofílica. Los gluco-
corticoides son generalmente el tratamiento de SCS a dosis 
de 1 mg / Kg / día. Los fármacos citotóxicos son necesarios 
en menos de 20% de los pacientes. A mayor gravedad del 
órgano afecto, puede ser necesario terapias más invasivas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
varón de 82 años fumador de 25 paquetes/año, diabético 
tipo II con nefropatía asociada que acude al Médico de 
Atención Primaria por singulto de 5 días de evolución. 

Se pauta tratamiento con clorpromazina gotas. A los 4 
días, consulta de nuevo por persistencia de la clínica y 
refi riendo además, dolor intermitente en ambos fl ancos 
abdominales y disnea progresiva.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientado. Auscultación cardiorrespiratoria: 
tonos rítmicos sin soplos. Murmullo vesicular conservado 
sin ruidos añadidos. Abdomen depresible, no doloroso 
a la palpación. No se palpan masas ni visceromegalias. 
Exploración neurológica sin focalidad. Electrocardiograma 
normal. Analítica sanguínea: Bioquímica: glucosa 171mg/
dl, creatinina 2’79mg/dl, Na 130 mmol/L, K 4’38 mmol/L, 
GOT 15 U/L, GPT 21 U/L, colesterol total 160 mg/dl. 
Hemograma: Leucocitos 7.20x10x9/L, hemoglobina 11 
gr/dl, plaquetas 185x10x9/L. Gasometria arterial: pH 
7.43, pCO2 34mmHg, pO2 82mmHg, HCO3- 24.7mmol/L, 
Saturación oxígeno 97%.
Radiografía de tórax: Lesión nodular en ápex pulmonar 
derecho.
TC tórax: Masa de partes blandas hiliar derecha que 
engloba el bronquio del lóbulo medio. Derrame pleural 
derecho. Lesiones pleurales compatibles con metástasis.
Juicio Clínico 
Neoplasia pulmonar con metástasis pleurales.
Diagnóstico Diferencial 
se establece entre aquellas entidades que pueden pro-
ducir irritación de los nervios frénicos y vago, ya sean de 
origen gastrointestinal, torácico o pulmonar, tales como 
refl ujo gastro-esofágico, neoplasia gastro-intestinal (es-
tómago, colon transverso, hígado), infarto agudo de 
miocardio, pericarditis aguda con derrame pericárdico o 
neoplasia pulmonar.
Comentario Final 
El hipo es una contracción abrupta, involuntaria e in-
termitente del diafragma y los músculos intercostales, 
seguido de un cierre de la glotis, generando un sonido 
característico. Debemos diferenciar entre el hipo agudo 
-entidad de duración inferior a 48 horas, autolimitada y 
benigna- y el hipo persistente (singulto)-duración supe-
rior a 48 horas, precisa farmacoterapia y requiere estu-
dio etiológico. Las causas más frecuentes son de origen 
gastrointestinal (el refl ujo gastroesofágico se encuentra 
presente en más del 50% de los casos), de origen toráci-
co, del sistema nervioso central, alteraciones tóxico-
metabólicas (cambios electrolíticos)y los fármacos (ben-
zodiacepinas y corticoides). Una causa importante de 
singulto son las de origen piscógeno, aunque no deben 
ser atribuidas con rapidez y debe descartarse primero 
una causa orgánica. 
Existen varias opciones terapéuticas. La más reconocida 
es la clorpromazina; otras opciones son la fenitoína, la 
carbamacepina, la metoclopramida o la gabapentina. 
El hipo no constituye una patología propiamente dicha, 
pero suele asociarse a otras. de caracter leve como los 
trastornos del estado de ánimo y/o alteraciones del sue-
ño y de caracter grave como bloqueos cardíacos, disec-
ción aórtica o neumomediastino.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 69 años de edad con antecedentes patológicos 
personales de hipertensión arterial, obesidad e insu-
fi ciencia venosa crónica. Acude al centro de salud por 
cuadro clínico de 5 días de evolución caracterizado por 
disnea de mínimos esfuerzos, palpitaciones y dolor en 
hemitorax izquierdo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes vitales: TA: 135/90 mmHg, FC 80 lpm, FR 16 
rpm, Tº 36.5 ºC, SO2 98%. En aceptable condiciones ge-
nerales, obesa, eupneica en reposo, con buena coloración 
mucocutanea, conciente y orientada en tiempo, persona 
y espacio. Cardiovascular: No puntos dolorosos a la digi-
topresión, tonos cardiacos ritmicos sin soplos valvulares 
ni roce pericardico. Torácico: murmullo vesicular conser-
vado, sin ruidos pulmonares sobreagregados. Abdomen: 
blando depresible, sin masas ni visceromegalias, no do-
loroso a la palpación, y peristaltismo conservado y no so-
plo abdominal. Extremidades inferiores: Edema y dolor 
a la palpación extremidad inferior derecha con signo de 
Hoffman negativo. Bioquímica: Glucosa 131mg/dl, Urea 
35 mg/dl, Creatinina 0.74mg/dL, Sodio 138.4 mmol/l, 
Potasio 3.99mmol/l, Cloro 102 mmol/l, Calcio 8.8 mg/dl, 
Proteina C Reactiva 4.23 mg/dl, Troponina T: 14.91 ng/L. 
Hemograma: Hemoglobina 13.5 mg/dl, Hematocrito 41.8%, 
VCM 96.5 fl , Leucocitos 6780 uL, Plaquetas 169000/ul, 
Coagulacion: INR 2.1 . A.Protrombina 82%, TTPA 36.9seg, 
Dimero D 687 ug/L Gasometria arterial: pH 7.48, pO2 58 
mmHg, pCO2 42 mmHg HCO3 31.3 mmol/L. ECG: ritmo 
sinusal sin alteraciones en la repolarización. Angio-TC 
pulmonar: defectos de repleción intraluminal en arterias 
pulmonares principales, lobares y segmentarias bilater-
almente. Eco Doppler venoso EID: trombosis venosa pro-
funda desde vena poplitea hasta vena femoral superfi cial 
proximal con compromiso parcial de vena femoral común. 
La paciente recibió tratamiento con enoxaparina 80mg sc 
c/12h con mejoría clinica en 15 dias de hospitalización.
Juicio Clínico 
Tromboembolismo pulmonar masivo
Diagnóstico Diferencial 
Insufi ciencia respiratoria aguda. Infarto agudo de miocar-
dio. Insufi ciencia cardiaca descompensada

Comentario Final 
Actualmente se encuentra estable, con cambios en su 
estilo de vida y dados sus antecedentes, sigue anticoagu-
lación indefi nida con sintrom 4mg y clexane 160mg/dia.
El diagnostico de TEP continúa siendo un desafío para el 
médico de atención primaria, porque es una enferme-
dad frecuente y muchas veces subdiagnosticada. Debido 
a que la historia clínica y el examen físico son inespecífi -
cos, las técnicas de imágenes adquieren vital importan-
cia, así como la precocidad de iniciar el tratamiento ad-
ecuado porque de ello depende la sobreviva.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 69 años sin antecedentes personales de in-
terés ni hábitos tóxicos conocidos que reconsulta por pre-
sentar desde hace 30 dias tos no productiva acompañada 
de dolor centrotorácico no irradiado, que se intensifi ca 
con la inspiración y la fl exoextensión del tronco. No se 
acompaña de fi ebre ni disnea.
La paciente durante este mes habia sido tratada con an-
tihistaminicos y antitusigenos guiando el diagnostico a un 
posible episodio alérgico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: TA 167/85, Sat 02 97%, FC 97. Buen estado 
general, eupneica en reposo. Corazon ritmico a buena 
frecuencia. Auscultación respiratoria con hipoventi-
lación en base pulmonar derecha sin ruidos respiratorios 
asociados.
Pruebas complementarias: Hemograma con serie roja, 
blanca y plaquetaria normal; Bioquimcia abdominal 
con funcion renal, perfi l abdominal y lipidico normal; 
Coagulación normal; GSV normal; PCR 12; ProBNP 32; 
Radiografi a de Torax con derrame pleural en campo me-
dio e inferior de pulmón derecho.
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Pruebas complementarias en el Servicio de Urgencias: 
TAC Torácico con conglomerado adenopatico hiliar y 
broncopulmonar a la salida del bronquio del segmento 6, 
junto con masa pulmonar de 4 cm necrosada y con cal-
cifi cacion en su interior en el segmento 6; Liquido pleu-
ral on predominio mononuclear sin consumo de glucosa; 
Fibrobroncoscopia con estenosis en la profundidad del 
segmento 6.
Juicio Clínico 
Adenocarcinoma pulmonar con estaiaje T2N1M1 por dis-
emindacion pleural estadio IV.
Diagnóstico Diferencial 
- Derrame pleural secundario a infección pulmonar.
- Derrame pleural como manifestación metastásica de un 
tumor primario a distancia (mama).
- Derrame pleural como manifesta´ción metastásica de 
un tumor primario (pulmonar).
- Derrame pleural secundario a atelectasia pulmonar.
Comentario Final 
Importancia de realizar un diagnostico diferencial amplio 
frente a sintomas comunes como la tos o dolor torácico 
de perfi l mecánico, aun sin existir antecedentes de habi-
tos toxicos (Tabaco) u otra sintomatologia más tipica de 
la aptologia que abarcamos en este caso.
Importancia de realizar pruebas complementarias al al-
cance, tal como una radiografi a de torax, que pueden 
permitir adelantar el dignostico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
mujer de 58 años ex-fumadora de más de 40 paq/
año,MPOC grado leve. Múltiples consultas en los últimos 
3 años por bronquitis agudas tratada con brocodilatado-
res inhalados.
Consulta por episodio de empeoramiento de disnea 
de esfuerzo habitual en los últimos 2meses, sin fi ebre 
ni expectoración; presenta además tumoración supra-
clavicular derecha que ha ido creciendo en la última 
semana,asociada a dolor leve.
Exploración y Pruebas Complementarias 
la paciente presenta sibilancias fi nas dispersas y lesion 
supraclavicular,de aprox 2 cm de diametro,no dolorosa 
y elastica a la palpación,sin adherencia a tejidos profun-
dos, no se desplaza con la deglución.
La radiografi a de torax evidencia discreto derrame pleu-
ral derecho. 
Tras derivación a medicina interna,se efectua toracocente-
sis exploradora que revela,al estudio citológico,presencia 
de células malignas compatibles con mesotelioma.
La ecografía de cuello sugiere existencia de proceso 
tumoral que afecta ambos lobulos tiroideos,con ex-
tensas infiltración tumoral de la vena yugular interna 
izquierda.
Punción de nodulo sopraclavicular derecho,con citologia 
compatible con quiste branquial.
En PET de cuerpo intero se confi rma leve captación de 
FDG en pleura costo-diafragmatica
basal derecha;y al TAC lesiones nodulares pleurales
Juicio Clínico 
paciente MPOC,ex fumadora,sin esposición aparente a 
asbesto,con empeoramiento disnea habitual en los ulti-
mos meses,asociado a lesion supraclavicular.
Tras pruebas complementarias,la tumoración supracla-
vicular se revela ser un quiste branquial;la radiografi a 
de torax presenta derrame pleural derecho,con estudio 
histologíco compatibles con mesotelioma,y con probable 
infi ltración tiroidal al TAC.
Diagnóstico Diferencial 
Diferenciar el responsable principal de derrame pleural 
neoplásico maligno: mesotelioma(menos de un 2 %);con 
otras enfermedades neoplasicas responsables de derrame 
paramaligno.En orden de frecuencia en mujeres:cáncer de 
mama,linfoma,cáncer de ovario,y el cáncer pulmonar; en 
el 8%no se llega a identifi car el tumor primario (7).
Comentario Final 
El MPM es una neoplasia pleural poco frecuente,con po-
cas formas de tratamiento efectivas, y una mortalidad 
general a cinco años del 99%(1).Está relacionado con la 
exposición prolongada al asbesto en más del 80% de los 
casos, con un periodo de latencia de 20–40 años(2),en 
el resto de los casos se ha asociado a exposición a ra-
dioterapia ,al virus SV40,o a alteraciones genéticas(3).
La incidencia del MPM está aumentando en los últimos 
años, presumiblemente debido a la amplia utilización de 
asbestos en la década de los cincuenta(4).Se ha descrito 
sinergia existente entre tabaco y asbesto para desarrol-
lar una neoplasia broncopulmonar en algún momento de 
la vida (5).
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El diagnóstico debe sospecharse ante un paciente gen-
eralmente con:disnea leve,imagen radiográfi ca de der-
rame pleural inexplicado,engrosamientos pleurales 
nodulares,o masa mediastínica invasiva.
Interesante en nuestra paciente es también la aparente 
falta de exposición a los factores de riesgos ambientales 
históricamente correlados al MPM
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de un varón de 60 años, sin alergias. Antecedentes 
de etilismo y tabaquismo (40-60 cigarros/día). Trabajador 
con materiales potencialmente cancerígenos (asbesto, 
amianto…). En tratamiento habitual con ácido fólico 
y complejos polivitamínicos. Acude a la consulta pre-
sentando dolor leve y parestesia en cara interna del hom-
bro y brazo derecho con cierta pérdida de fuerza. La ex-
ploración neurológica era normal. Dado sus antecedentes 
de etilismo se pauta tratamiento vitamínico y se solicita 
analítica. El paciente no se realiza las pruebas, pero tras 
varios meses aparece para solicitar una baja por catarro 
comentando que la clínica por la que consultó no había 
cedido, sino que el dolor en el hombro había aumentado 
en intensidad y frecuencia. Se pautó tratamiento anal-
gésico y se solicitó una radiografía de hombro que fue 

anodina. Con el tratamiento había mejorado el dolor, sin 
llegar a desaparecer, pero además ahora presentaba mio-
sis y ptosis palpebral ipsilateral. Con la sospecha clínica 
de posible síndrome de Claude Bernard Horner incomple-
to se deriva a urgencias para estudio intrahospitalario.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: miosis y ptosis palpebral derecha 
sin que la exploración neurológica aporta más datos. 
Analítica general: Sin alteraciones destacables. RMN ce-
rebral y cervical: Degeneraciones osteodiscales y protru-
siones C3-C4, C4-C5, C5-C6, C6-C7. Dopler carotídeo y 
vertebral cervical: Eje carotideo derecho; disección de 
aorta hasta origen de carótida interna con fl ujo turbu-
lento en origen, sin repercusión hemodinámica. Eje ca-
rotideo izquierdo sin alteraciones. AngioTAC de troncos 
supraaórticos: sin imágenes que sugieran disección de la 
artera carótida derecha. TAC torácico: Se objetiva mar-
cado engrosamiento apical derecho con erosión costal sin 
poder descartar malignidad. Broncoscopia; a la entrada 
del lóbulo medio del árbol bronquial derecho, se aprecia 
lesión irregular, exofítica, de consistencia blanda que im-
pide el paso del fi brobroncoscopio. Se biopsia. Anatomía 
patológica: carcinoma pulmonar de células no pequeñas, 
concordante con carcinoma escamoso poco diferenciado 
(G3). PET-TAC: Engrosamiento pleural apical derecho e 
infi ltración de 2º arco costal y musculatura supraclavicu-
lar. Adenopatía en encrucijada cervicotorácica.
Juicio Clínico 
Síndrome incompleto de Claude Bernard Horner por tu-
mor de Pancoast. Anatomopatológicamente: Carcinoma 
escamoso poco diferenciado estadio T3N0M1.
Diagnóstico Diferencial 
El dolor de hombro es origen frecuente de consulta en 
atención primaria. Las causas más habituales se deben 
a patología periarticular y del aparato tendino muscular 
(tendinitis del manguito de los rotadores, desgarro del 
manguito…), a patología regional (radiculopatía cervical, 
neuritis braquial, neuropatías por atrapamiento), artritis 
esternoclavicular, distrofi a simpático refl eja e irradiación 
por patología pleuro-pulmonar, hepatobiliar y cardiaca.
Comentario Final 
En el medio asistencial extrahospitalario los médicos de 
familia tienen limitaciones para indicar pruebas de ima-
gen como TAC o la RMN; debiendo apoyar su sospecha 
diagnóstica en una exhaustiva anamnesis y exploración.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Várón de 56 años que acude de urgencia por dolor dor-
sal intenso tras sobrecarga física en su trabajo. Valorado 
anteriormente como dolor osteomuscular de carácter 
mecánico que ha ido contolando con analgesia. En esta 
ocasión, tras estornudar, el dolor se hace más intenso 
hasta quedar inmovilizado en silla de ruedas por lo que 
acude. No fi ebre ni otra sintomatología. Como ante-
cedente: fumador de 15 paquetes/año, resto sin interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: anodino. 
Exploración complementaria: Rx tórax con imágenes 
compatibles con masa perihiliar derecha y otra en lób-
ulo inferior derecho (posterior). TC tórax: dos masas en 
hemitórax derecho. La primera en segmenta posterior del 
LSD 5.3x5x6 cm. La segunda masa presenta localización 
posterior en LID 6x5x5 cm. Lesiones líticas del 8º, 9º y 
10º arcos costales posteriores derechos con rotura corti-
cal asociada y sin plano de separación con la masa del 
LID. Enfi sema paraseptal y centroacinar de predominio 
en ambos lóbulos superiores. Árbol bronquial derecho 
con neoformación de pared mamelonada y fribale que 
provoca obstrucción del segmento del LSD. Biopsia en-
dobronquial: carcinoma epidermoide bien diferenciado 
altamente sugestivo de infi ltración estromal.
Juicio Clínico 
Carcinoma epidermoide pulmonar
Diagnóstico Diferencial 
Nódulo pulmonar solitario (adenocarcinomas e indiferen-
ciado de células grandes). Masa tumoral (carcinoma mi-
crocítico pulmonar o indiferenciado de células grandes). 
Neumonía (infi ltrado pulmonar). Cavitación y bulla (epi-
dermoides centrales). Condensación que ocupa el vértice 
pulmonar (tumor de Pancoast). Metástasis pulmonares. 
Linfangitis carcinomatosa. Destrucción ósea (carcinoma 
de células pequeñas y en el adenocarcinoma).
Comentario Final 
El carcinoma epidermoide pulmonar es un tipo de carci-
noma pulmonar no microcítico.Es una neoplasia maligna, 
son centrales, masa hiliar o perihiliar, está relacionado 
con el tabaquismo, el epitelio cilíndrico de los bronquios 
pierde sus cilios se transforma en escamoso, atípico, y 
es aquí donde se origina el carcinoma epidermoide, mi-
croscópicamente van a ser células escamosas con dife-
rente grado de diferenciación, las más diferenciadas van 
a producir queratina y perlas corneas. El epidermoide 
periférico suele cavitarse en el 30% de los casos. Se debe 
a que ocasionalmente presenta tendencia a la necrosis 
central, apareciendo en los estudios radiológicos como 

una masa cavitada con nivel hidroaéreo en su interior, 
asemejando un absceso de pulmón. Es el que con más 
frecuencia se abscesifi ca. Disemina sobre todo por vía 
linfática (suele tener afectación de ganglios hiliares en el 
momento del diagnóstico) y es el que con menor frecuen-
cia produce metástasis a distancia y por lo tanto es el de 
mejor pronóstico relativamente comparado con los otros 
tipos histológicos de cáncer de pulmón. En su pronóstico, 
duplica su tamaño de forma lenta y produce metásta-
sis a distancia algo más tarde que otros tipos. Es el tipo 
histológico con mejor respuesta al tratamiento quirúr-
gico, obteniéndose cifras de supervivencia tras resección 
próximas al 85% a los cinco años.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 53 años, natural de Islandia, traba-
jador en una fábrica de cubitos en la playa. Exfumador 
de 20 años-paquete desde hace 3 años. Refi ere artralgias-
mialgias generalizadas desde hace 3días, sensación dis-
térmica no termometrada, tiritona y malestar general. 
Comienza a tomar paracetamol pero persiste debilidad, 
disconfort torácico inespecífi co que aumenta con los es-
fuerzos, vómitos (6/día) y diarrea (4/d, sin productos 
patológicos), por lo que consulta. En ECG presenta taqui-
cardia con QRS estrecho a 170lpm, coincidiendo con pico 
febril. Se administran 5 ampollas de adenosina, volvien-
do a ritmo sinusal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG. C.O. AC: Rítmica, sin soplos. AP:disminución del 
murmullo vesicular en base pulmonar derecha.
Bioquímica: creatinina 1.7mg/dL, PCR 32mg/dL. 
Hemograma: leucocitos: 19780 (neutrófi los 96%, linfo-
citos 2%), plaquetas 107000, fi brinógeno 1144mg/dL. 
Antígeno neumococo orina-, antígeno de legionella en 
orina+. Rx tórax:aumento de densidad en LID, segmento 
posterior con broncograma aéreo. Componente atelec-
tásico asociado. ICT normal. Ecografía torácica: mínima 
lenguëta de derrame pleural(<1cm), no susceptible de 
punción. Parénquima colapsado y ascendido por impor-
tante componente atelectásico. Gasometría arterial 
(FIO2 21%): pH 7.43, pO2 64.9mmHg, HCO3 25mmol/l, 
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saturación O2 95%. Espirometría:no descenso de mesofl u-
jos. Morfología curva F/V conservada. FEV1 3020ml(64%), 
FEV1/FVC 82%. ECG (ingreso): taquicardia QRS estrecho 
a 170 lpm;(en planta):ritmo sinusal a 60 lpm, sin alter-
aciones agudas en la repolarización. Ecocardiografía (con 
taquicardia): Vi no dilatado ni hipertrofi ado con contrac-
tilidad global conservada. AI no dilatada. VD normal con 
buena función. Derrame pericárdico ligero, distribución 
universal, sin afectación hemodinámica. Mitral de velos 
fi nos con buena apertura, sin regurgitación. Aórtica tri-
valva sin gradiente ni regurgitación. Tricúspide normal. 
Cava dilatada con disminución del colapso inspiratorio. 
Flujo en aorta descendente normal. No shunts por dop-
pler color. FE 72%. PSAP 33 mmHg. Conclusión: Derrame 
pericárdico ligero. Estado congestivo. Ecocardiografía 
(sin taquicardia): estudio normal.
Juicio Clínico 
NAC LID por Legionella pneumophilla. Taquicardia de QRS 
estrecho a 170 lpm resuelta. Insufi ciencia renal aguda 
prerrenal resuelta. Exfumador.
Diagnóstico Diferencial 
Neumonías (epidémicas o esporádicas) nosocomiales, 
postoperatorias o cavitadas. Infección de fístula de he-
modiálisis, pericarditis, endocarditis, infecciones de 
abscesos.
Comentario Final 
En planta, pasa las 1ª 48 horas estable, con picos febriles 
puntuales. Se monitoriza con telemetría donde se obje-
tivan rachas de taquicardia QRS estrecho de segundos de 
duración que ceden espontáneamente. A las 48 horas, con 
pico febril, presenta nuevo episdodio de fl utter a 170 lpm 
que requiere inicio de amiodarona y betabloqueo, most-
rando en ecocardio, derrame pericárdico moderado y FE 
deprimida en contexto de taquicardia y sin movimiento 
enzimático. A las 24 horas, revierte a ritmo sinusal a 60 
lpm, con retirada de amiodarona sin incidencias y nor-
malizándose la ecocardio, sin signos de miocardiopatía 
asociada a proceso neumónico por Legionella. Tras me-
joría clínica importante (ausencia de molestias pleuríti-
cas, tos, expectoración ni fi ebre) y con mejoría ra-
diológica, se decide alta a domicilio, en tratamiento con 
betabloqueantes indefi nidamente y levofl oxacino 500mg 
1c/d una semana.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
El neumotórax espontáneo primario es la presencia de 
aire en la cavidad pleural, sin antecedente traumático 
del tórax, en ausencia de enfermedad pulmonar subya-
cente, los cambios fi siopatológicos dependen del grado 
de colapso y el estado de la función cardiopulmonar del 
paciente.
Presentamos un varón de 58 años que acude a urgencias 
al centro de salud por dolor torácico derecho y disnea, 
AP: exfumador hace 9 años, 20 paquetes/año. Se envía a 
urgencias del Hospital de León por su estado clínico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 150/90, disneico, Sat. O2 92% y Tª 36,5º. A la explor-
ación: AP: abolición del murmullo vesicular en hemitórax 
derecho, resto de la exploración normal.
A destacar en la analítica leucocitosis 14200 con fórmula 
normal (coagulación, orina y resto bioquímica normal). 
Rx tórax neumotórax derecho completo y ECG onda Q 
cara inferior.
Ingresó en Neumología con diagnóstico de neumotórax 
espontáneo derecho, se realiza toracostomía en 4º EID 
sin incidencias, reexpansión pulmonar en la Rx de tórax 
control.
Ingresado durante 3 días, evolución favorable. Se retira 
tubo de tórax sin complicaciones y asintomático en el 
momento del alta.
Juicio Clínico 
Neumotórax espontáneo primario (primer episodio).
Diagnóstico Diferencial 
Procesos con dolor torácico y disnea de comienzo brusco 
y Rx tórax inespecífi ca: bulla de enfi sema o quiste bron-
cogénico, pericarditis, trombo embolismo pulmonar, car-
diopatía isquémica, rotura esofágica ulcera péptica per-
forada, disección de aorta.
Comentario Final 
El neumotórax espontáneo primario, se debe a la ro-
tura de bullas pleurales apicales, espacios quísticos 
pequeños que se encuentran dentro o inmediatamente 
debajo de la pleura visceral, es casi exclusivo de fu-
madores, lo que indica que esos pacientes tienen una 
enfermedad pulmonar subclínica. Aproximadamente 
la mitad de los pacientes presentará una recaída. El 
tratamiento es conservador, reposo y oxigenoterapia 
si es < de 2 cm en ápex y 1 cm en el resto (< del 20% 
campo pulmonar) asintomático y primer episodio; si es 
> de 2 cm en ápex y 1 cm en el resto, evacuar el aire 
mediante colocación del tubo de tórax en 2 espacio in-
tercostal o 4 espacio intercostal línea axilar anterior. 
La toracoscopia o toracotomía con abrasión pleural 
tiene éxito en casi 100% de los casos en la prevención 
de las recurrencias.
El síntoma más frecuente es el dolor torácico agudo (en 
punta de costado), puede estar asociado a disnea, tos, 
sudoración, taquicardia; 5 – 10% son asintomáticos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 33 años, con adenopatía axilar sin otra clínica, 
convive con un gato, padre afecto de Amiloidosis. Sin an-
tecedentes de interés ni tratamientos crónicos. Se realiza 
exploración en consulta de atención primaria y se solicitan 
las primeras pruebas complementarias. El paciente es re-
mitido a urgencias hospitalarias para nueva valoración y 
completar estudios que ayuden a esclarecer el diagnóstico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Afebril, auscultación cardiaca y pulmonar sin alter-
aciones, salvo por la presencia de una discreta área de 
crepitantes en región infraaxilar derecha. Resto de ex-
ploración normal. Destaca una adenopatía axilar derecha 
de unos 3cm, dolorosa y adherida a planos profundos y 
pequeños arañazos en dorso de ambas manos. No se pal-
pan adenopatías a otros niveles. En radiografía de tórax 
se descubren infi ltrados pulmonares y adenopatías hili-
ares bilaterales. A su llegada a urgencias, se repite estu-
dio y analítica básica y se decide ingreso para completar 
estudios. Se solicita mantoux, BK en esputo y orina, ECA, 
ANA y ANCA, serología de VIH y Bartonella henselae con 
todos los resultados negativos. En TC toraco-abdominal, 
se encuentran numerosas adenopatías hiliares y medi-
astínicas junto con infi ltrados en ambos lóbulos supe-
riores tipo consolidación con broncograma aéreo. Más 
tarde se realiza biopsia de la adenopatía, broncoscopia 
y biopsia transbronquial que confi rman el diagnóstico de 
Sarcoidosis.
Juicio Clínico 
Sarcoidosis atípica en estadío II
Diagnóstico Diferencial 
Tuberculosis, proceso linfoproliferativo, inmunosupre-
sión tipo VIH, enfermedad por arañazo de gato.

Comentario Final 
Resulta imprescindible una buena anamnesis y exploración 
física que deben ser realizadas en la consulta de atención 
primaria, que constituirá el primer eslabón hasta llegar 
al diagnóstico clínico, que en la mayoría de los casos se 
completará a nivel hospitalario, por lo que es también 
fundamental, mantener la conexión entre ambos niveles, 
logrando asi el mayor benefi cio para el paciente
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 54 años. No hábitos tóxicos ni antecedentes neu-
mológicos. Hepatopatía por VHC con seguimiento en Digestivo 
(última revisión Mayo 2013). Bocio normofuncionante. 
NAMC. No tto actual.
acude a consulta por presentar dolor costal derecho de 
tipo pleurítico de 3-4 meses de evolución, acompañado 
de disnea progresiva hasta hacerse de moderados esfuer-
zos en las últimas 2 semanas. 
Tos seca. No fi ebre ni ortopnea. Distensión abdominal 
y aerofagia. Síndrome constitucional con pérdida pon-
deral que atribuye a duelo (por fallecimiento de padre 
recientemente). 
Se decide derivar a hospital para ingreso en neumología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: sat o2 (1,5 lpm): 985, Fc 86 lpm. Afebril. 
Ac; tonos rítmicos. Ar: mv disminuido en base y campo 
medio derecho con semiología de derrame pleural.
Abdomen blando y depresible, doloroso a la palpación en 
epigastrio. Ruidos conservados
MMII: sin alteraciones.
Pruebas complementarias: hemograma y bioquímica nor-
males, incluido perfi l hepático.
Ecg: ritmo sinusal a 78 lpm, sin alteraciones de la 
repolarización.
GSA al ingreso : po2 66, pco2 37, ph 7,45, sat oxigeno 93.7%
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Rx de torax: velamiento en base y campo medio derecho 
sugerente de derrame pleural con ligero desplazamiento 
mediastínico.
Se decide hacer toracocentesis diagnóstico-terapéutica 
extrayéndose 800 cc de líquido amarillento oscuro, cuyo 
contenido es el siguiente: Glucosa 127, proteínas 5.5 dl, 
PMN 65%. Ph 7.43. Cultivo: desarrollo de E.Colli.
En Determinación de marcadores tumorales se detecta 
elevación de CA 125: 992,8 U/ml.
Citología: positiva para células neoplásicas sugerente de 
proceso tumoral mucosecretor
Juicio Clínico 
Derrame pleural derecho de tipo exudado neoplasico
Diagnóstico Diferencial 
Derrame pleural de tipo exudado infeccioso
Posible contaminacion durante extraccion de la muestra.
Derrame pleural de tipo exudado infl amatorio
Derrame pleural de tipo exudado en relación con pa-
tología abdominal
Comentario Final 
Es un caso en el que aunque todo apuntaba a que se tra-
taba de un derrame pleural de tipo infeccioso, la pos-
terior citología nos indico que era secundario a a una 
tumoración pélvica de probable origen ovárico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 34 años ecuatoriano, con calendario vacunal 
completo, incluida la vacuna de la tuberculosis (TBC). 
Acude a consultas por un cuadro de tos de dos semanas 
de evolución. Analgesia con paracetamol e ibuprofeno, 
tras mejoría del cuadro deja el tratamiento y vuelve a 
empeorar. Regresa a los días por presentar odinofagia y 
expectoración amarillenta acompañada de febrícula. Se 
inicia tratamiento antibiótico y mucolítico. Acude nue-
vamente a consultas a los 3 días con gran astenia, fi e-
bre, expectoración verdosa-marroneacea y algún esputo 

hemoptoico. Se decide realizar una radiografía de tórax 
(RX), Mantoux e iniciar tratamiento con fármacos tuber-
culostaticos presentando buena respuesta al tratamiento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes normales. Faringe hiperemica, amígdalas 
normales, no adenopatías cervicales. Auscultación car-
diopulmonar normal. A los 3 días la faringe continúa 
hiperemica y presenta moco en cavum, se auscultan 
roncus pulmonares. Rx de tórax se aprecian lesiones fi -
brogranulomatosas en lóbulo superior izquierdo (LSI) con 
cierta retracción del hilio pulmonar sugestivas de origen 
tuberculoso. Asocia formación pseudonodular en el LSI, 
en lóbulo superior derecho (LSD) y retrocardiaca que 
dentro del contexto sugieren focos. Se comenta el caso 
con el servicio de Medicina interna (MI), por la sospecha 
de tuberculosis activa (TBC) y se decide la recogida de 
muestra de esputo para cultivo. Se toman medidas de 
aislamiento social: como convive con mujer e hijo habría 
que realizarle estudio a la familia. Mantoux de 15 mm. 
Baciloscopia positiva con moderados BAAR.
Juicio Clínico 
TBC pulmonar activa.
Diagnóstico Diferencial 
Neumonía. Absceso pulmonar. Sarcoidiosis. Cáncer de pul-
món. Linfoma. Asbestosis. Histoplasmosis. Endocarditis. 
Nocarditis
Comentario Final 
El tratamiento con tuberculostático empezó a dar bue-
nos resultados; pero a los días sufre una colostasis con 
aumento importante de las transaminasas secundaria al 
tratamiento con tuberculostaticos, que se complica con 
angioedema. Se diagnostica de TBC pulmonar, Síndrome 
de Dress. Hepatitis grave medicamentosa por tuberculo-
staticos e insufi ciencia hepática. Se intenta tratamiento 
con Isoniazida y comienza a los pocos días con un rash 
cutáneo generalizado y astenia, se retira y se cambia por 
Ripampicina volviendo aparecer el rash a los días de trat-
amiento. De momento solo tolera el Etambutol.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varon 42 años, ecuatoriano, albañil. Exfumador. HTA y 
DLP con abandono de tto. AINEs por problemas muscu-
loesqueleticos. Sin otros antecedentes. Feb/13 Diarreas 
oscuras y cretinina 1.83, alta sin seguimiento.
Marzo/2013 Diarrea 6 dias de evolución con fi ebre, odi-
nofagia, tos seca, nauseas y vómitos, valorado por MAP, 
Dx: Cuadro viral, tratado con Ibuprofeno, cloperastina y 
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paracetamol, empeoramiento con >10 deposiciones, sin 
productos patológicos, fi ebre, debilidad generalizada, 
fatiga y dolor lumbar, acude a Urgencias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EF: Anodina, excepto: perimetro abdominal 90 cm., ede-
mas bimaleolares discretos con fóvea; T. A 150/100, Peso: 
72.2 , Talla: 1.72 
En la analitica de ingreso: Cr 2.82, urea 98, Na 132, K 
4, cl 100, amilasa 113, CK 463, mioglobina 152, GOT 57. 
Sistematico de orina: 300 mg/dL de proteinas; elementos 
formes: Leucocitos 10-20, Cilindros hialinos +++, Cilindros 
granulosos +++, Cilindros hialino-granulosos+++.
RX torax: Patron intersticial en bases.
Ing. a Nefrologia: Dx: Sindrome nefrotico a estudio y 
deterioro de la función renal sec. a deplecion sec. a 
cuadro diarreico, hallazgo en placa de torax de patron 
intersticial,IC Neumologia, realizan TACAR confi rmato-
rio, frotis faringeo positivo a virus Infl uenza A (H1N1), 
tratado con tamifl u y levofl oxacino. El paciente pre-
senta empeoramiento generalizado con tos mucopuru-
lenta y radiografi co,TACAR: derrame pleural bilateral 
y afectacion alveolo intersticial, Broncofi broscopia: 
Normal. BAS y BAL negativos, 20% de hemosiderófagos 
en el BAL Cultivo de Esputo: Rothia mucilaginosa. IgG 
de 482.
Se inicia antibioticoterapia IV.
Juicio Clínico 
INFECCIÓN POR VIRUS INFLUENZA A (H1N1) Y ROTHIA 
MUCILAGINOSA.
Diagnóstico Diferencial 
NEUMOPATÍA INTERSTICIAL SECUNDARIA INFECCIÓN POR 
VIRUS H1N1 
NEUMOPATÍA INTERSTICIAL SECUNDARIA INFECCIÓN POR 
VIRUS H1N1O ROTHIA MUCILAGINOSA
DÉFICIT DE IgG EN PROBABLE RELACIÓN CON SÍNDROME 
NEFRÓTICO.
Comentario Final 
Tras alta, no vuelve a acudir a controles de Neumologia y 
Nefrologia, acude a consulta de su MAP por otros motivos.
Consideramos importante el seguimiento a este tipo de 
pacientes en AP para sugerir continuidad de la investig-
ación de las causas de la enfermedad, dada la infl uencia 
en otros aparatos y sistemas que pudiera tener y tener 
constancia por escrito de la negativa del paciente a re-
alizar los estudios solicitados.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 44 años de edad, niega antecedentes. Acude 
por 1 semana de fi ebre hasta 37°, malestar general y 
dolor de garganta. Exploración física sin destacar mas 
que compatible con una faringitis bacteriana se pauta 
Cefi xima. Consulta 15 días después por persistir fi ebre 
40° con escalofríos y tiritona. A la vez profusa sudoración 
de predominio nocturno. Tos seca, abundantes náuseas, 
cefalea frontal con empeoramiento del estado general. 
Reinterrogada recuerda que mantuvo contacto con vari-
os periquitos hace 1 mes en su país natal (Marruecos) y 
uno de ellos ha fallecido, situación no descrita hasta el 
momento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
: Buen estado general. TA 121/78, FC133lpm, T 39.8°. 
Leve hipoventilación en base derecha con crepitantes. 
Abdomen doloroso en fl anco izquierdo, hepatomegalia de 
2 travesees. Se solicita radiografía de tórax: se objetivan 
dos áreas de consolidación parenquimatosa situadas en 
LSD y LM que podrían corresponder a proceso infeccioso. 
Analíticas: bioquímica, hemograma sin alteraciones, PCR 
26.12mg/dl. Serología: Chlamydophila pneumoniae IgG 
positivo. Ac. Chlamydia psittaci 1ra muestra negativo. 
Hemocultivos x 2: negativos. Legionella, Mycoplasma y 
C. Burnetti: negativo. Ag. Neumococo: negativo.
Juicio Clínico 
Neumonía Adquirida de la Comunidad por Chlamydia 
pneumoniae.
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Diagnóstico Diferencial 
Neumonía atípicas por diferentes agentes como 
Mycoplasma pneumoniae, Legionella pneumophila, 
Coxiella burnetti y Chlamydia psittaci. Tuberculosis pul-
monar. Neumonitis por hipersensibilidad.
Comentario Final 
Los hallazgos clínicos de la paciente, la vuelta a la consul-
ta y los factores epidemiológicos mencionados, requieren 
nuestra atención a la hora del diagnóstico. La NAC atípica 
es de inicio insidioso, cuando se trata de infección por 
C.pneumoniae consiste en una aparición gradual: farin-
gitis asociada a ronquera y sinusitis. En la historia clínica 
debemos valorar: comorbilidades, contacto con animales, 
viajes, consumo antibióticos e ingresos hospitalarios re-
cientes. Al igual que con otras neumonías atípicas, se 
presenta con un recuento normal de glóbulos blancos, 
y la radiografía de tórax muestra típicamente una área 
irregular de infi ltración, rara vez consolidación. Puede 
presentar manifestaciones extrapulmonares por disemi-
nación hematógena, que sin tratamiento adecuado, pu-
ede llevar a complicaciones severas como meningoence-
falitis, artritis reactivas, miocarditis y S. Guillain-Barré. 
El diagnóstico se confi rma con elevación de anticuerpos 
IgG de hasta 4 a 6 veces mayores. En el caso la paciente 
fue tratada con el antibiótico de elección: doxiciclina y 
evolucionó satisfactoriamente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 82 años con antecedentes de Cardiopatía hiper-
tensiva y fi brilación auricular paroxística, en tratamiento 
con Amiodarona 200mg diarios desde hace cuatro años. 
Desde hace dos meses presenta disnea progresiva que se 
ha hecho de reposo, sin ortopnea. En los últimos días 
añade tos y dolor costal derecho a la inspiración modera-
da-profunda. SIN expectoración, fi ebre ni edemas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Regular estado general. TA 112/58. Sat O2 sin aporte 
87%. Afebril. Taquipneica (FR 30). Crepitantes bilaterales 
tipo velcro, NO roncus NI sibilancias. Corazón rítmico, 
soplo sistólico III/VI focos aórtico y mitral. No ingurgit-
ación yugular. Abdomen: Blando, depresible, sin masas 
ni megalias ni puntos dolorosos. MMII: NO edemas. Pulsos 
conservados. No signos trombosis. No lesiones cutáneas, 
No nódulos, No adenopatías. No signos de artritis
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: A destacar
-. Bioquímica: NT-proBNP 710 pg/ml, D-Dímero <500ng/
ml, enzimas cardíacas normales, resto normal
-. Hemograma: Neutrofi lia relativa 75.8%. Sin leucocitosis.
-. Gasometría arterial paO2 38mmHg
-. EKG: RS a 114 spm, PR normal, QTc normal, eje izqui-
erdo, QS de V1-V6
-. Radiografía Tórax PA y L: Infi ltrado reticulointersti-
cial 2/3 inferiores, con patrón nodulillar base derecha 
Redistribución vascular a vértices. ICT normal.
-. TAC Alta Resolución: Áreas de infi ltrado tipo vidrio des-
lustrado de distribución bilateral, parcheada, de predo-
minio peribronquial... engrosamiento septal lineal difuso 
bilateral de predominio subpleural.
- Fibrobroncoscopia: Sin hallazgos macroscópicos
Biopsia: CITOLOGIA NEGATIVA PARA MALIGNIDAD.
Lavado Broncoalveolar: 60% Macrófagos, con observación 
de macrófagos espumosos,11% linfocitos
19% PMNN 
- Ecocardiografía Transtorácica: HVI ligera. FEVI 
conservada
- Doble lesión aórtica degenerativa ligera
- Raíz aórtica ligeramente dilatada
Juicio Clínico 
Insufi ciencia Respiratoria Aguda hipoxémica severa en 
relación con Enfermedad Pulmonar Intersticial Difusa de 
etilogía medicamentosa: AMIODARONA; en su variedad de 
distrés respiratorio.
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedad Pulmonar Intersticial Difusa (EPID)
Neumonía organizada (BONO)
Descompensación de su IC: El edema pulmonar puede 
generar patrón intersticial
Bronquiectasias: Pueden cursar con patrón intersticial
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Neoplasia (Linfangitis carcinomatosa)
Si estuviese Inmunodeprimida, Infi ltrados por gérmenes 
oportunistas
Hemorragias pulmonares difusas: Si Anemia y Hemoptisis
Tuberculosis miliar
Comentario Final 
LA ANAMNESIS ES CLAVE en las ENFERMEDADES 
PULMONARES INTERSTICIALES. El síntoma cardinal es 
la disnea de esfuerzo progresiva; no obstante puede 
darse una disociación clínico-radiológica. El lavado 
Broncoalveolar resulta de gran interés en su valor-
ación diagnóstica. No se ha demostrado que su prác-
tica seriada tenga valor pronóstico ni de respuesta, 
pero va a permitir apoyar un diagnóstico provisional o 
sugerir una alternativa.En nuestro caso, la presencia 
de macrófagos espumosos refuerza la etiología tóxica 
por amiodarona. Este fármaco tiene alta incidencia de 
efectos adversos. Presenta larga vida media y afinidad 
por tejidos pulmonares.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 32 años de edad con antecedentes quirúrgicos 
de miomatosis uterina, no hábitos tóxicos, sin tratamien-
to actual. Acude por tos con accesos que provocan vómi-
tos alimentarios desde hace 2 semanas acompañado de 
fi ebre de 38.5ºC, disminución del apetito, astenia, dolor 
retroesternal, dolor en hipocondrio derecho que ha ido 
aumentando de intensidad, desde hace 7 días, pérdida de 
peso no cuantifi cada, sudoración nocturna profusa. Sin 
otra sintomatología
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientada, hidratada, AP: abolición del MV 
en base derecha, abdomen doloroso a la palpación en 
hipocondrio derecho con defensa abdominal, hepatome-
galia a 5-6 cm doloroso pétreo. Resto del examen normal.
Se solicita analítica, radiografía de tórax, radiografía de 
abdomen y ecografía abdominal.
Analítica destaca: GOT/AST 117 U/l, GPT/ALT 64 U/l, 
Fosfatasa alcalina 404 U/l, GGT 545 U/l, LDH 6957 U/l, 
Sodio 132 mmol/l. Proteína C reactiva 40.04 mg/dl. 
Hemoglobina 10.8 g/dl, Hematocrito 32.4 %, Leucocitos 
16.9 x10³/mm³, Neutrófi los 14.6 x10³/mm³, Plaquetas 
570 x10³/mm³.
Radiografía de tórax: Masa con borde superior bien 
defi nido asentando en el mediastino anterior e inferior
Radiografía de abdomen. Hepatomegalia marcada.
Ecografía abdominal: Hígado presumiblemente tu-
moral, probablemente metastásico. Adenopatías re-
gionales también de probable naturaleza tumoral. 
Masa mediastínica anteroinferior, probablemente re-
lacionado con el mismo cuadro. Valórense como po-
sibilidades de tumor primario torácico con extensión 
metastásica y síndrome linfoproliferativo supra e 
infradiafragmático.
Remite medicina interna para estudio quienes solicitan 
TAC: Masa mediastínica que se interpreta como tumor 
primario con extensión tumoral a distancia, hematógena 
y a descartar la posilidad de un tumor de células germi-
nales y sin descartar rotundamente la posibilidad de un 
linfoma. Biopsia hepática: Tejido hepático infi ltrado por 
carcinoma con perfi l inmunohistoquímico, compatible 
con origen ovárico
Juicio Clínico 
Tumor con fi liación inmunohistoquímico compatible con 
origen ovárico y localizaciones en mediastino e hígado
Diagnóstico Diferencial 
Timoma, tumor de células germinales, linfoma
Comentario Final 
Las metástasis hepáticas son los tumores hepáticos ma-
lignos más frecuentes, ya que entre el 35-40% de los 
cánceres presentan diseminación hepática. En nuestro 
medio, los más frecuentes se originan en pulmón, tracto 
gastrointestinal (colon, estómago, páncreas, vesícula), 
mama y ovario. Generalmente, la presencia de metásta-
sis hepáticas condiciona un mal pronóstico
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 35 años con antecedentes de bronquiectasias (BQ) 
diagnosticas de su país de origen que consultó por infeccio-
nes respiratorias de repetición. Antecendentes personales: 
infecciones respiratorias desde la infancia, sinusitis recur-
rentes y expectoración sonrosada ocasional. No fumador.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: auscultación pulmonar con crepitantes 
bibasales y presencia de acropaquias. La radiografía de 
tórax mostró imágenes en rail de tranvía sugestivas de bron-
quiectasias. El hemograma y bioquímica (glucosa, urea, cre-
atinina, ácido úrico, colesterol, triglicéridos, sodio, potasio, 
GOT/GPT, GGT) fueron normales.El siguiente que planteó 
su médico fue confi rmar el diagnóstico de las BQ mediante 
la prueba diagnóstico de referencia: la tomografía comput-
erizada de alta resolución, que informó de bronquiectasias 
varicoides y quísticas en lóbulo medio (LM) y segmentos 
posteriores de ambos lóbulos inferiores (LLII) junto con im-
pactaciones mucoides periféricas. Llegados a este punto se 
decidió derivar al paciente a Neumología para estudio eti-
ológico de las BQ. Las pruebas complementarias realizadas 
en atención especializada fueron: test sudor, RAST para 
Aspergillus, determinación sérica de IgE, alfa1-antitripsina, 
Ig y subclases de IgG y subpoblaciones linfocitarias siendo 
todo normal. Se practicó una broncoscopia que mostró abun-
dantes secreciones espesas verdosas en LII y amarillentas en 
LM, con un cultivo y Zhiel BAS y CTT negativos. El estudio 
genético FQ no presentó mutaciones. El espermiograma in-
formaba de astenoteratozoospermia. La última prueba que 
se solicitó y que confi rmó el diagnóstico fue un estudio de 
frecuencia y patrón de batida de los cilios respiratorios nasa-
les que mostró células ciliadas sin movimiento ciliar y en las 
escasas células en las que el movimiento existía era incordi-
nado y lento (movimiento ciliar discinético).
Juicio Clínico 
Discinesia ciliar primaria
Diagnóstico Diferencial 
el diagnóstico etiológico de las BQ es complejo y engloba 
múltiples causas, pero muchas de las pruebas diagnósti-
cas que permiten establecerlo son pruebas de laboratorio 
que el médico de familia puede solicitar. Dentro de las 
causas de BQ están las postinfecciosas, las inmunodefi -
ciencias, las anomalías del árbol traqueobronquial, las 
neumonitis infl amatorias, la obstrucción bronquial, la 

alteración de la escalera mucociliar, la aspergilosis bron-
copulmonar, diversas enfermedades sintémicas, y a veces 
no se alcanza su diagnóstico.
Comentario Final 
Las BQ no son una enfermedad en sí, sino que son la 
manifestación clínica de múltiples enfermedades. El di-
agnóstico precoz de BQ y el estudio sistemático de su 
etiología, especialmente de las tributarias a tratamiento 
específi co, permite retrasar la progresión de la enferme-
dad y mejorar la supervivencia. Las pruebas diagnósti-
cas estarán dirigidas por la HC y datos aportados por 
el TACAR. Los objetivos del tratamiento son mejorar la 
clínica y prevenir la aparición de complicaciones
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 45 años, trabaja muchas horas en bipedestación, 
sin alergias conocidas, exfumador 1 paquete/día desde 
hace 2 años. Varices en EEII. IQ safenectomía derecha 
hace 20 años. Derrame pleural bilateral no fi liado hace 
12 años. Resto sin interés.
Acude a MAP por presentar dolor, calor, rubor y edema 
en MII, palpándose cordones varicosos. Es diagnosticado 
de trombofl ebitis en vena safena izquierda (tratado con 
Hibor 7500/d+amoxicilina+AINEs). A los 20 días acude de 
nuevo a consulta por disnea de inicio súbito y dolor inten-
so de tipo pleurítico en costado derecho (punzante, que 
le aumenta con la respiración), con sensación distérmica 
sin tos ni expectoración.
Exploración y Pruebas Complementarias 
PA 124/83, 123 lpm, 24 rpm, sat. O2 96%, Tª 38,1º.
COC, normohidratado, normoperfundido, normocolorea-
do. CyC: pupilas IC y NR, ausencia de ingurgitación yugular 
y adenopatías. Taquipneico y con respiración estertorosa, 
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sin uso de la musculatura accesoria. No dolor a palpación 
costal. AC: rítmica y regular, sin soplos. AP: hipofonesis 
en ambas bases pulmonares con algún roncus. Abdomen: 
normal. EEII: se palpan cordones varicosos, no signos 
aparentes de TVP, pulsos pedios conservados.
Ante este cuadro, el paciente es derivado al Servicio de 
Urgencias del Hospital, donde se realizan:
- S. sangre/bioquímica/coagulación: leucocitos 14.700/
ml (75% N, 14% L, 10% M)., Fibrinógeno 673 mg/dl. Dímero 
D 764 ng/ml. Resto normal.
- Gasometría arterial: PO2 72 mmHg, PCO2 30 mmHg, PH 
7`47, HCO3 19 mEq/l.
- Rx tórax: pinzamiento pleural derecho y pequeño der-
rame pleural en ambas bases.
- Electrocardiograma: normal.
- Angio TAC torácico: defectos de repleción en ramas de 
arteria pulmonar para el LID. Pequeña condensación sub-
segmentaria basal derecha. Adenopatía hiliar derecha.
- ECO transtorácico: normal.
- ECO-doppler de EEII: EID normal. EII vena femoral pro-
funda de tamaño normal con fl ujo en su interior, vena 
poplítea aumentada de grosor con contenido ecogénico 
en relación con trombo parcial evolucionado, con fl ujo 
muy lento.
Tras buena respuesta al tratamiento y mejoría clínica el 
paciente es dado de alta con tto anticoagulante durante 6 
meses. Tres meses después de suspender tto con acenocu-
marol, acude de nuevo a consulta por presentar un cuadro 
similar, por lo que es ingresado de nuevo en el Hospital. Se 
recomienda continuar anticoagulación de manera indefi n-
ida y estudio de trombofi lia por Servicio de Hematología:
- valores normales de antitrombina 3, plasminógeno y 
homocisteína; pendiente de la mutación del factor V de 
Leyden y del gen de la protombina.
Juicio Clínico 
Tromboemboliso pulmonar derecho. Trombosis parcial en 
vena poplítea izquierda. Trombofi lia en estudio.
Diagnóstico Diferencial 
Angor e infarto de miocardio, insufi ciencia cardiaca con-
gestiva, pericarditis, asma, neumonía, neumotórax, re-
agudización de EPOC, dolores músculo-esqueléticos de 
parrilla costal, fractura costal, ansiedad.
Comentario Final 
El embolismo pulmonar recidiva en el 5-10% de los paci-
entes, a pesar del tratamiento adecuado con anticoagu-
lantes. La trombofi lia debe sospecharse cuando acontece 
en edades tempranas (< 50 años), la trombosis es recur-
rente o de localización inusual y/o hay historia familiar; 
por lo que el médico de AP debe de hacer un control y 
seguimiento exhaustivo de estos pacientes.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 75 años que presenta desde hace 7 meses 
tos frecuente y expectoración mucopurulenta con disnea 
progresiva, ha sido tratado con amoxicilina, levofl oxa-
cino y aerosolterapia sin mejoría.
AP: no fumador, TVP en MID hace 4 años, HBP en trata-
miento con silodosina 8 mg. Ha trabajado como fontan-
ero durante 30 años en el servicio de aguas del ayunta-
miento con probable exposición a asbesto. Pérdida de 
peso de 6 kg en 6 meses. No ha presentado contacto con 
enfermos de TBC.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 130/90, FC 79 lpm, Tª 36, satO2 96%.
Consciente, orientado, eupneico, adenopatías múltiples 
en región cervical.
Exploración neurológica sin focalidad
ACR: rítmico, roncus aislados alguna sibilante espiratoria.
Resto normal.
Rx de tórax: derrame pleural bilateral, más prominente 
en hemitórax derecho, con probable afectación pulmo-
nar en LLII, de aspecto intersticial. Posible calcifi cación 
pleural diafragmática.
TAC de tórax: adenopatías a niel prevascular, pre-
traqueales, precarinales de pequeño tamaño, mayores 
de 11 mm, imagen en vidrio deslustrado que aunque el 
patrón no es específi co no se puede descartar asbestosis.
Analítica de sangre: destaca leucocitosis 12000 con neu-
trofi lia 75%. Resto sin interés.
Líquido pleural: no se visualizaron células mesotelia-
les ni neoplásicas. ADA 11.8. Ocasionales hematíes y 
leucocitos maduros.
Se trata por tanto un líquido pleural de tipo exudado.
Mantoux: menos de 3mm.
Biopsia pleural cerrada: confi rma el diagnóstico de meso-
telioma pleural maligno de estirpe epitelial.
Juicio Clínico 
Mesotelioma pleural
Diagnóstico Diferencial 
- Tuberculosis
- Infección respiratoria de vías bajas
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- Hiperreactividad bronquial
- Neoplasia pulmonar: mesotelioma
Comentario Final 
El mesotelioma es un tumor derivado de las células me-
soteliales, la causa fundamental desde los años 60 es la 
exposición al asbesto, los profesionales que han tenido 
contacto con el amianto tienen riesgo de sufrir este tipo 
de neoplasia como es el caso de nuestro paciente ya que 
dicha sustancia formaba parte de las tuberías antiguas de 
la red de aguas de Almería.
El diagnóstico de MP requiere confi rmación histológica, 
cuando se realiza la toracocentesis suele ser exudado lo 
que se ha propuesto como parámetro diagnóstico, la ci-
tología como en este caso no es sufi ciente pues no siem-
pre se obtiene celularidad y por ello es la biopsia pleural 
quirúrgica preferentemente por videotorascopia la que 
aporta el diagnóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 78 años sin alergias, no hábitos tóxicos.
Antecedentes médicos: hipertensión arterial, diabetes 
mellitus, ictus, fi brilación auricular paroxística.
En tratamiento con: insulina, dabigatrán, furosemida, 
AAS, amiodarona (febrero 2012).

Acude a su médico por malestar general, disnea, fi ebre 
y tos con escasa expectoración de cuatro días de evo-
lución y ante sospecha de cuadro neumónico se pauta 
de manera empírica tratamiento antibiótico. El paciente 
empeora tras 72 horas de inicio del tratamiento, motivo 
por el cual es derivado a Urgencias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tº: 38ºC, tensión arterial: 140/70, frecuencia cardiaca: 
70 lpm, Sat O2:90%
Paciente consciente, orientado, eupneico en reposo. 
Auscultación cardiaca: rítmica a 60, no soplos ni ex-
tratonos. Auscultación pulmonar: hipoventilación gen-
eralizada y crepitantes bibasales. Abdomen: anodino. 
Extremidades inferiores: no edemas ni signos de TVP. 
Radiografía de tórax (al inicio): infi ltrados alveolares 
múltiples en ambos campos pulmonares.
Analítica: glucosa: 229 mcg/dl, urea: 0.58 g /L, creat-
inina: 1.3 mg/dl. iones: normales. hb: 15.6 gr/dl, hto: 
45.3%, VCM: 97.3 fl , leucocitos: 13.200, N: 79%.
Gasometría arterial: PH: 7,48, PO2: 76 mmHg, PCO2: 42 
mmHg, Sat O2: 96,3.
Hemocultivo y cultivo de esputo: negativos.
Antígeno Neumoco y legionella en orina: negativos.
Serologías de Legionella, chlamydia y mycoplasma: 
negativas.
Radiografía de tórax (siete días más tarde): áreas par-
cheadas de afectación parenquimatosa pulmonar bilater-
al, tipo vidrio deslustrado en región suprahiliar derecha y 
a nivel parahiliar izquierdo. 
TC torácico: En parénquima pulmonar se visualizan 
áreas parcheadas de patrón en vidrio deslustrado bi-
laterales de distribución subpleural y de predominio en 
ambos lóbulos superiores
Juicio Clínico 
- Fibrosis pulmonar iatrógena por amiodarona.
Diagnóstico Diferencial 
- Neumonía multifactorial
- Neoplasia.
- Infección vírica.
- Insufi ciencia cardiaca congestiva.
Comentario Final 
A pesar del tratamiento con oxigenoterapia, nebulizacio-
nes, corticoides y diversos antibióticos, el paciente no 
mostraba mejoría signifi cativa. Se decidió entonces sus-
pender la amiodarona ante la sospecha, entre los diag-
nósticos diferenciales, de toxicidad pulmonar secundaria 
a dicho tratamiento. Tras ello se comprobó la desapar-
ición parcial de la sintomatología y una buena evolución 
clínica. Fue dado de alta con tratamiento corticoideo 
y se citó posteriormente en consultas de Neumología 
habiéndose realizado previamente pruebas de función 
respiratoria y radiografía de tórax para valorar evolución 
y mejoría del cuadro clínico actual.
La toxicidad pulmonar por amiodarona es más fre-
cuente en varones mayores de 40 años y tras un peri-
odo de tratamiento generalmente de 1 a 2 años. El 
diagnóstico se realiza por exclusión, no existe ninguna 
prueba específica .El pronóstico mejora con un diag-
nóstico precoz. El tratamiento se basa generalmente 
en la retirada del fármaco y la administración de cor-
ticoesteroides durante un largo periodo de tiempo 
para evitar recidivas.
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En conclusión: es importante conocer que la amiodarona 
puede llegar a causar fi brosis pulmonar y que por ello, se 
debe administrar dicho antiarrítmico durante el mínimo 
tiempo necesario y controlando siempre cualquier dato 
clínico nuevo que presentase el paciente durante la toma 
del mismo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 37 años remitida por su MAP al Hospital Marina 
Baixa por disnea y dolor en hemitórax derecho de 6 horas 
de evolución, que se modifi ca con la tos y respiración. 
IQX: Apendicectomía, Colecistectomía, Amigdalectomía, 
Quistectomía Ovárica izquierda. AP: Alergia a Penicilina, 
Exfumadora, No FRCV, Hernia Discal L5-S1, ITU de 
repetición, Fibroadenoma de Mama izquierda, un Parto 
Eutócico, Endometriosis Ovárica izquierda, Neumotórax 
espontáneos recidivantes derechos. La paciente refería 
correlación entre su menstruación y los Neumotórax; 
tratada por Ginecología con análogos de GnRH durante 3 
meses, siendo efectivos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Hábito asténico, consciente, orientada, normohidrata-
da, bien perfundida. ACP: rítmica sin soplos, hipoventi-
lación pulmonar derecha. Abdomen: blando, depresible, 
no doloroso a la palpación, sin masas ni megalias, PPR 
negativa. EEII sin edemas. Menstruando. Tacto Rectal: 
nódulo de 1’5 cm doloroso a la palpación, compatible 
con implante endometriósico en tabique recto-vaginal. 
Hemograma: Hb 12’2, Hto 36’9%, Plaquetas 225 miles/
UL, Leucos 7550, Neutrófi los 58%. BQ: Glu 96, Urea 24, 
Cr 0’6, Na 136, K 4’1, GOT 21 U/L, GPT 80 U/L, GGT 75 
U/L, LDH 123 U/L, FA 82 U/L, CA125 55. Orina: normal. 
RX Tórax: anodina. RX Abdomen: luminograma inespecí-
fi co. ECO Abdominal: sin hallazgos signifi cativos. TAC 
Abdomino-Pélvico: Quiste Folicular derecho de 3’5cm, 
Cavidad Endometrial hipodensa de 13mm. TAC Torácico: 
Neumotórax derecho basal y medial.
Juicio Clínico 
La edad de la paciente, sus antecedentes personales, 
la sintomatología en relación con la menstruación y los 
hallazgos en las pruebas diagnósticas orientan hacia un 
Neumotórax Catamenial. Se contacta con Cirugía Torácica 
y Ginecología para valoración y abordaje multidisciplinar.
Diagnóstico Diferencial 
Otras causas de Neumotórax Espontáneo.

Comentario Final 
El Neumotórax Catamenial afecta exclusivamente a 
mujeres en edad fértil. El MAP deberá considerar esta 
entidad en su práctica clínica diaria ante una paciente 
con antecedentes de Endometriosis Pélvica, Neumotórax 
recidivantes, compromiso del hemitórax derecho y rel-
ación temporal con el periodo menstrual. Es una causa 
rara de Neumotórax Espontáneo, con clínica similar (do-
lor brusco costal, tos y disnea); pero siempre coincidi-
endo con la menstruación. Las medidas iniciales son: an-
algesia, oxigenoterapia y colocación de tubo cerrado de 
Toracostomía. Los mejores resultados se obtienen combi-
nando: Pleurodesis Quirúrgica por Videotoracoscopia (du-
rante la menstruación) y posterior terapia con análogos 
de GnRH (anulan la actividad ectópica del endometrio). 
Si durante la cirugía se objetivan focos de endometriosis 
o fenestraciones frénicas, deben extirparse o suturarse, 
respectivamente. La terapia hormonal debe realizarse 
tras la cirugía y mantenerse durante 6 meses; su dura-
ción es limitada, porque al suprimir la ovulación, oca-
siona una menopausia farmacológica. La histerectomía y 
la ooforectomía bilateral son la solución defi nitiva. Con 
todo, es importante considerar la edad de la mujer y su 
deseo reproductivo.
Bibliografía 
1. Alifano M, Trisolini R, Cancellieri A, Regnard JF. 

Thoracic endometriosis: current knowledge. Ann 
Thorac Surg 2006; 81:761–769 [CrossRef] [Medline].  

2. Mendoza F, Valladares GV, Ballesteros MA, De La 
Merced Ayala CM. Neumotórax catamenial secundario 
a endometriosis torácica. Elsevier [Internet]. Enero 
2009; Vol. 36 (1): DOI: 10.1016/j.gine.2007.11.001. 
Disponible en: http://zl.elsevier.es/es/revista/clini-
ca-e-investigacion-ginecologia-obstetricia-7/articu-
lo/neumotorax-catamenial-secundario-endometrio-
sis-toracica 13132396

3. Fernández LF, Blanco G, Nieves A, Martínez M, 
Vinagre LM, Téllez FJ. Neumotórax Catamenial. 
Elsevier [Internet]. 2002; 71(6):325-6. Disponible en: 
http://www.elsevier.es/sites/default/fi les/elsevier/
pdf/36/36v71n06a13032461pdf001.pdf

80/992. Un sueño con obstáculos 
AUTORES:
 (1)  Rodríguez Jiménez, Belén; (2)  Gómez de la Mata 
Galiana, Rocío Esperanza; (3)  Domínguez Rodríguez, 
Elena; (4)  Quinta Fernández, Sara; (1)  Charneca Contioso, 
Manuel; (5)  Parra García, Vanessa; (6)  Santiago Villalobos, 
Rocío; (6)  Rodríguez Matute, Consolación; (7)  Rodríguez 
Jiménez, María; (8)  Rodríguez Jiménez, José María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud de Bormujos. Sevilla; 
(2) Médico Residente 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud de Mairena del Aljarafe. 
Sevilla; (3) Médico Residente 4º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud de Espartinas. Sevilla; 
(4) Médico Residente de 2º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud de Bormujos. Sevilla; 
(5) Médico Residente 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud de Bormujos. Sevilla; (6) 
Neumóloga. Hospital San Juan de Dios de Bormujos. 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 545

Sevilla; (7) Enfermera Residente de 1er año. Hospital 
Universitario de Ceuta; (8) Enfermero. Hospital San 
Francisco de Asís. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 53 años con antecedente personal de bocio 
tiroideo. El paciente es seguido en consultas de neu-
mología por clínica de cansancio matutino e hipersom-
nolencia diurna. La mujer refi ere que su marido realiza 
pausas de apnea en el sueño. En el test de Epworth ob-
tuvo una puntuación de 5. Se le realizó una polisomno-
grafía con un IAH de 13,5, que detectó un SAHS leve. Se 
inició tratamiento con CPAP, pero el paciente no presentó 
mejoría de su sintomatología pese a realizar un adec-
uado cumplimiento de la misma, por lo que se derivó a 
consultas de ORL, donde es diagnosticado de hipertrofi a 
de cornetes y se realiza turbinoplastia bilateral por ra-
diofrecuencia. A pesar de ello continuó con la clínica de-
scrita de cansancio continuo y además manifestaba sen-
sación de ahogo. Por todo ello se le decide realizar una 
ecografía de tiroides y un TAC cervicotorácico., donde se 
le diagnosticó de bocio multinodular. Se le realizó una 
tiroidectomía total. Tras esta intervención el paciente 
mejoró de toda su sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración destaca un aumento del tamaño del 
tiroides en la zona central-derecha. Resto de la explor-
ación anodino. 
Ecografía tiroides: bocio multinodular a expensas de lób-
ulo tiroideo derecho que muestra 2 nódulos dominantes 
de 3 cm cada uno (en conjunto 6 cm de diámetro).
TAC cervicotorácico: 2 nódulos tiroideos derechos de gran 
tamaño (de 3 cm cada uno) que comprimen la tráquea re-
duciendo un 20% su diámetro y la desvían a la izquierda. 
PAAF tiroides: hallazgos citológicos compatible con nódu-
lo hiperplásico coloide 
Hormonas tiroideas: normales
Juicio Clínico 
Bocio multinodular en paciente con SAHOS leve
Diagnóstico Diferencial 
En el diagnóstico diferencial de somnolencia diurna ex-
cesiva tenemos que tener en cuenta: síndrome de apnea 
obstructiva del sueño, narcolepsia, hipersomnia diurna 
idiopática, abuso de alcohol, enfermedad pulmonar re-
strictiva severa, privación crónica de sueño, enferme-
dades neuromusculares, fármacos y abuso de drogas, sín-
drome de movimientos periódicos de las piernas, turnos 
de trabajo, dolor crónico y enfermedades neurológicas.
Comentario Final 
A todos los pacientes con clínica de SAHOS se les deberia 
realizar una exploración ORL básica, que incluye la ex-
ploración de las fosas nasales y la orofaringe, así como el 
paladar, por si existe alguna anomalía física a tratar. Por 
otro lado el bocio multinodular puede ocasionar desde 
una simple preocupación estética hasta síntomas graves 
derivados del efecto compresivo sobre las estructuras 
cervicales y/o mediastínicas, como disfagia por des-
plazamiento esofágico, disnea por compresión traqueal, 
disfonía o afonía. Generalmente son síntomas tardíos y 
el bocio tiene que alcanzar un gran tamaño para que se 
produzca este tipo de sintomatología.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 54 años. Antecedentes: trastorno bipolar. 
Tratamiento: Plenur, Evista, Lormetazepam, Lorazepam, 
Lovastatina, Omeprazol, Depakine, Quetiapina. Reside 
en domicilio y en Centro de Terapia Ocupacional.
Vista en atención primaria (AP) por odinofagia diag-
nosticado de faringitis y tratado con Ibuprofeno. A los 
dos días remitida desde el centro por cefalea holocra-
neal y somnolencia afebril. Se realiza exploración físi-
ca en rango de normalidad, se solicita analítica gen-
eral preferente (evidencia leucocitosis sin desviación 
izquierda) y se mantiene tratamiento sintomático con 
analgésicos. 
A los dos días acude a resultados refi riendo tendencia al 
sueño desde día anterior y episodio de inestabilidad con 
caída al suelo nocturna al levantarse al baño. Traumatismo 
occipital sin pérdida de conciencia. Había tomado antes 
de dormir Lorazepam, Seroquel y Depakine.
Se realiza exploración física que evidencia bradipsiquia, 
ECG en rango de normalidad y se remite a urgencias tras 
diagnosticos diferenciales
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientada. Tº: 39º. PA: 111/74. FC: 85lpm. 
SatO2: 95% basal. AC: Ruidos cardiacos rítmicos sin so-
plos. AP: crepitantes dispersos. Abdomen: anodino. 
Exploración neurológica: En rango de normalidad. 
Meníngeos negativos. 
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ECG: Ritmo sinusal a 80 lpm. Rx tórax: Aumento de densi-
dad base izquierda por superposición mamaria. Analítica: 
Urea 0,2, Creatinina 0,8, leucocitos 14.600/mm3, neu-
trófi los 76%. Orina: leucocitos aislados Litemia: 0.58 
mEq/L
TAC: Normal. Punción lumbar: Líquido normal
Juicio Clínico 
Bradipsiquia en paciente tratada con benzodiazepinas y 
antiepilépticos.
El cuadro nocturno descrito de inestabilidad y el episodio 
traumatico podrían infl uirse por la toma de medicación, 
con el paso del tiempo y metabolización de los mismos se 
resolvería. No obstante la fi ebre y leucocitosis obligan a 
tener en cuenta otros diagnósticos diferenciales.
Diagnóstico Diferencial 
Medicamentoso, componente vagal, cardiológica, neu-
rológica (isquemia/hemorragia/meníngea) o infecciosa 
(urinaria, neurológica, respiratoria). 
Con pruebas normales ingresa en sala de observación 
para control evolutivo. Tras ocho horas sin tratamiento 
persiste bradipsiquia y somnolencia que descarta eti-
ología medicamentosa como perpetuante del cuadro.
La paciente mantuvo constantes en rango sin fl uctuaciones 
y ECG normal por lo que se descartó etiología cardiológica. 
Con TAC y líquido cefalorraquídeo normal se descartó pro-
ceso neurológico agudo. Se repitió analítica de orina (nor-
mal) y radiografía de tórax que evidenció neumonía bilobar.
Comentario Final 
Este caso se inició como cefalea con tendencia al sueño 
en paciente tratada con benzodiacepinas en dosis correcta 
aunque combinada con antiepilépticos (posible ataxia y con-
fusión). Desde AP se realizaron las pruebas de diagnostico 
diferencial oportunas sin hallazgos y ante mala evolución se 
remitió a urgencias para ampliar estudio. A pesar de explor-
ación radiológica inicial normal a las 24 horas se evidencia 
neumonía bilobar y se decide ingreso en Medicina Interna 
para continuar antibiótico y antipirético intravenoso (iv).
Mejoría clínica y radiológica con tratamiento antibiótico iv 
durante 5 días, se pasa a vía oral y se solicita valoración 
por parte de psiquiatría para valorar tratamiento. Alta con 
antibiótico oral y cambio en tratamiento psiquiátrico con 
control evolutivo por parte de médico de atención primaria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 54 años de edad, AP: HTA, fumadora 40 
cigarrillos/día, AF:padre fallecido diagnosticado de EPOC. 
Consulta en su Centro de Salud por cuadro catarral con tos 
intensa, ruidos respiratorios y disnea. En radiografía de 
tórax se aprecia infi ltrado bilateral en bases de predominio 
derecho. Derivada a Urgencias hospitalarias con sospecha 
de neumonía bilateral, se ingresa a cargo de Neumología. 
Interrogatorio dirigido:tos no productiva de años de evolu-
ción, en los últimos 5-6 años acropaquias, astenia y disnea 
con moderados esfuerzos. Ama de casa. Sin contacto con 
tóxicos. Un jilguero en casa. Tras tres días de ingreso alta 
para completar estudio en régimen ambulatorio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: destacan acropaquias marcadas. Corazón 
rítmico a 76 lpm. Soplo en foco aórtico II/VI. Crepitantes 
secos generalizados sin sibilantes en bases de ambos 
hemitórax. Resto anodino. Radiografía de tórax: Infi ltrado 
intersticio nodular bilateral, tendencia a la fi brosis- pan-
alización en bases. Hemograma: 15300 leucocitos, res-
to de series sin alteraciones. VSG 49 mm/h. Proteina C 
reactiva 27 mg/L. Coagulación y gasometría venosa sin 
alteraciones. Procalcitonina normal. Antigenuria estrep-
tococo negativa. Ig E 106 UI/mL, Ig M 287 mg/dl, resto 
inmunoglobulinas normales. Factor reumatoide 41 UI/
ml. Ac antinucleares negativos. Precipitinas aspergillus 
fumigatus 50 mg/dl, paloma, periquito, loro negativas. 
Espirometría: FEV1/FVC 110%, FVC 60%, FEv1 61.7%. 
TACAR: Enfermedad fi brosante pulmonar con hallazgos 
sugestivos de neumonía intesticial usual. Broncoscopia 
sin hallazgos relevantes. Aspirado bronquial sin creci-
miento. Biopsia pulmonar no concluyente.
Juicio Clínico 
Enfermedad Pulmonar Idiopática Difusa (EPID) con alta 
sospecha de tratarse de una Neumonía Intersticial Usual 
(NIU) ante los hallazgos radiológicos y los antecedentes 
familiares.
Diagnóstico Diferencial 
Debe considerarse la posible inhalación de tóxicos(trabajo, 
ambiente, hobbies),afectación pulmonar por enfermedad 
sistémica, refl ujo gastroesofágico crónico,enfermedad 
infecciosa residual y fármacos.
Comentario Final 
La NIU es una enfermedad diferenciada dentro de las neu-
monías intersticiales idiopáticas. Afecta generalmente a 
adultos mayores de 50 años, cursa con disnea de esfuerzo 
y tos seca, auscultándose crepitantes de predominio en 
bases en la mayoría de los pacientes y acropaquias en el 
50%,Se asocia con un patrón radiológico y/o histológico 
característico y no existen alteraciones analíticas especí-
fi cas. La inespecifi cidad de sus síntomas y el tabaquismo, 
hace que, a menudo, los pacientes sean diagnosticados 
de otros procesos como EPOC. Por la persistencia de la 
sintomatología o tras la realización de una radiografía 
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de tórax o una espirometría, suele ser cuando surge la 
sospecha clínica. Por todo esto y por su baja incidencia, 
la NIU es una enfermedad que habitualmente se sospe-
cha poco y tarde, particularmente en el ámbito de la 
Atención Primaria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 74 años diagnosticada de HTA, colelitiasis, sín-
drome depresivo, estudiada hace 5 años por hemoptisis 
autolimitada en paciente con lesiones residuales post-TBC. 
Consulta a su MAP por episodios catarrales cada vez más 
frecuentes con expectoración purulenta casi permanente, 
sin pitos ni disnea, ha presentado 4-5 episodios de he-
moptisis en algunas agudizaciones, el último hace un año. 
Última agudización a principios del pasado mes, con fi ebre 
elevada, tratada con Levofl oxacino durante 10 días, con 
mejoría tras tratamiento pero sin normalización total del 
esputo. Se deriva a la paciente al Consultas Externas del 
Servicio de Neumología de nuestro Hospital de referencia. 
Tras realización de estudio y en base a los hallazgos clínicos, 
radiográfi cos, broncoscópicos y sobre todo microbiológicos, 
emiten el diagnóstico de Aspergilosis traqueobronquial(sin 
afectación pulmonar), inician tratamiento con voricon-
azol 12 semanas, durante el tratamiento mejoría clínica, 
analítica sin alteraciones, pero presentando efectos se-
cundarios del tratamiento: alteraciones visuales (visón 

doble),inestabilidad de la marcha y edemas en MMII, aún 
así se mantiene el tratamiento.Posteriormente estabi-
lidad clínica desde el punto de vista respiratorio, sin ex-
pectoración y sin efectos secundarios medicamentosos, no 
agudizaciones en este periodo. En la placa de tórax no se 
observan nuevos infi ltrados o lesiones con respecto a con-
troles anteriores. En la actualidad sigue controles anuales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: BEG. Eupneica en reposo. Corazón rítmico a 
64 lpm sin soplos. BMV bilateral sin ruidos patológicos. Rx. 
de tórax: infi ltrado residual por atelectasia parcial en LM. 
Espirometria forzada: sin alteraciones. Bioquímica básica, 
hepática y renal normales, salvo GGT 74. Hemograma mín-
ima neutropenia. PCR 3.20, VSG 16. AC IgG anti aspergillus 
negativos, IgE específi ca aspergillus negativa. TAC tórax: 
condensación y pérdida pulmonar en LM, componente de 
vidrio deslustrado con broncograma. Broncofi broscopía: 
afectación difusa traqueal por lesiones nodulares. Cultivo 
de biopsia traqueal con crecimiento de aspergillus fumiga-
tus. LBA y BAS(LM)crecimiento aspergillus terreus. Cepillo 
telescopado (LM y traqueal) negativos.
Juicio Clínico 
Aspergilosis traqueobronquial(confi rmación histológi-
ca-microbiológica)en paciente inmunocompetente. 
Necesidad de tratamiento antifúngico con voriconazol 
durante 3 meses.
Diagnóstico Diferencial 
Diferentes hongos(mucormicosis, Fusarium spp., 
Scedosporium apiospermum (o Pseudallescheria boy-
dii) y Scedosporium prolifi cans). Pseudomonas aeru-
ginosa. Scedosporium spp. y hongos dematiaceos (o 
feohifomicosis).
Comentario Final 
Desde un punto de vista clínico, el término aspergilosis 
incluye enfermedades de diferente patogenia, como son 
la aspergilosis broncopulmonar alérgica, las formas pul-
monares crónicas no invasivas o semiinvasivas, las for-
mas invasivas de la vía aérea, las formas cutáneas y las 
formas extrapulmonares y/o diseminadas. Producidas por 
diferentes especies de Aspergillus, mayoritariamente A. 
fumigatus, A. fl avus y A. terreus. Entre los fármacos an-
tifúngicos más utilizados se encuentran el voriconazol, el 
itraconazol, la anfotericina B y la caspofungina, siendo 
de elección el voriconazol para aspergilosis invasora.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 33 años, sin alergias medicamentosas, como an-
tecedentes refi ere intervención quirúrgica de amígdalas 
y de adenoides y fumador de 5 cigarrillos al día. 
Acude a la consulta por dolor costal derecho de 1 día de 
evolución que no ha mejorado con analgésicos habitu-
ales, tipo pleurítico, también refi ere disnea. No refi ere 
fi ebre ni sensación distérmica, no traumatismo previo en 
la zona de dolor. Refi ere un viaje hace 20 días en avión 
de 18 horas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
: TA: 150/83; Tª 36,3, FC: 103; Sat O2: 85 basal. A la 
exploración destaca que esta disneico, taquicárdico, 
con murmullo vesicular disminuido en ambos hemitorax. 
Resto normal. 
De la analítica destacamos leucocitosis de 17.000, PCR: 
12.66, resto de hemograma, bioquímica y coagulación in-
cluidos D- Dímeros normales (D- Dímeros: 0,56)
Rx tórax: aumento de densidad en base derecha a nivel 
del seno costodiafragmático.
Juicio Clínico 
EVOLUCIÓN: El paciente comienza tratamiento con 
Levofl oxacino 500 mg 1 comp al día y tratamiento anal-
gésico para el dolor. En un control de RX se aprecia una 
consolidación subpleural basal derecha con pinzamiento 
del seno costofrénico lateral, comprando con respecto a la 
Rx previa se decide derivar al paciente para la realización 
de un Angio- TAC que muestra un defecto de repleción en 
la rama anterolateral de la arteria pulmonar descendente 
derecha y área de aumento de densidad con morfología 
triangular y base pleural en segmento laterobasal del LID 
que corresponde a la zona de infarto pulmonar. 

JUICIO CLINICO: tromboembolismo pulmonar con infarto 
pulmonar.
Diagnóstico Diferencial 
Diagnostico diferencial ante la evolucion de la Rx de 
torax entre una neumonia y un TEP, en un principio se 
hace el diagnostico de neumonia ante la primera Rx y 
con D- dimeros en la analitica normales por lo que no 
se realiza un angio- Tac. Posteriormente se observa que 
la evolucion radiologica no es tipica de una neumonia y 
si de un infarto pulmonar por lo que ya realizamos un 
angio- Tac donde se observa el defecto de repleccion de 
las arterias.
Comentario Final 
A pesar de la sospecha clínica alta de TEP por el an-
tecedente del viaje y clínica compatible como los D- 
Dímeros resultaron normales, no se realiza angio- tac y 
se diagnostica de neumonía y en la evolución de la Rx de 
torax vemos que no es la evolución normal de una neu-
monía y es cuando se decide realizar el angio tac.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
paciente de 49 años,con los siguientes antecedentes pa-
tológicos no alergias conocidas, ex fumador de 1 paquete 
/dia desde hace 15 años. no ingesta de alcohol Tiene 2 
hurones ,hace 3 años, y un pájaro, hace 7 años, trabaja 
de limpieza hace 20 años. Consulta por fi ebre y artral-
gias ,orientado como virasis,a los 3 dias posteriores re-
consulta por fi ebre de 40,2º,artralgias y vómitos, recon-
sulta en las ultimas 24 horas por tos con expectoración 
blanquecina, sin escalofríos ,no dolor toracico ,no disnea 
pero vómitos alimenticios
Exploración y Pruebas Complementarias 
Conciente y orientado.TA:140/78.FC:90.FC 22 
Tª39,3ºC,Sat0% basal 95%,glicemia capilar 89g/dl, 
cavidad bucal con faringe hiperemia sin placas ni ade-
nopatias.AR no ruidos sobreañadidos.Abdomen:blando 
y depresible,no megalias,peristaltismo conser-
vado.PPL bilateral negativa, exploración neu-
rológica anodina.RX de torax:IC<0,5 senos cos-
tofrenicos libres,condensación en LSD y se inicia 
tratamiento con amoxicilina 2000/125/12horas durante 
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10 dias,paracetamol 1 gramo horas y control en 72 
horas y se explican de signos de alarma.a los 3 dias 
horas comenta ligera mejoría y seguir el mismo trata-
miento 2 días después reconsulta por empeoramiento 
con aparición de disnea a moderados esfuerzos, con 
taquipnea y sudoración profusa, se deriva al hospital 
de referencia a la llegada al hospital presenta : palidez 
cutánea,taquipnea,Sat0%89-91%,ACR: crepitantes en 
hemotórax derecho. Analitica:Hb: 12,8,leucocitos7900(
N64%,Linfocitos24%).Plaquetas 490000.TP1,3.PCR:125.
GOT:103,8GPT:170,GGT 100,8,FR(-) gasometría arte-
rial: PH 7,47.PC02.31,6.P02:79,6, compatible con al-
calosis respiratoria. Ag neumococo y legionellaen orina 
(-). RX de tórax a los 10 días de la condensación en 
LSD, presenta condensación en LM y LID , con perdida 
de volumen, no derrame pleural. TAC toracico: abun-
dantes consolidaciones en pulmón derecho, en LSD la 
consolidación se acompaña de alteración de la arqui-
tectura pulmonar de aspecto cicatricial, con micronod-
ulos centrolobulillares,adenopatias paratraquales 
derechas y dudosas en hilios. Fibrobroncoscopia: BAS 
y BAL: gram (-),BK(-) citología para células malignas 
negativo.
Juicio Clínico 
se orienta como una neumonía típica,pero al pre-
sentar empeoramiento a los 5 días de iniciar tto con 
antibiótico,con aumento de disnea y disminución de sat-
uración 0% ,se deriva al Hospital y tras realizar un TAC 
toracico se orienta hacia una Neumonía atípica , se ori-
enta hacia una enfermedad pulmonar intersticial difusa 
tipo neumonía organizada criptogenetica,(NOC) de eti-
ología desconocida y al iniciar tto con Prednisona 1 mg/
Kg/dia ,y antibiotico con una evolución favorable.
Diagnóstico Diferencial 
se orienta hacia una enfermedad pulmonar intersticial 
difusa tipo neumonía organizada criptogenetica, , a 
veces asociada a colagenosis, infecciones, fármacos o ra-
dioterapia y descartar neoplasia pulmonar
Comentario Final 
NOC es una enfermedad poco frecuente , es típica su 
presentación como patrón alveolar parcheado multifocal 
bilateral y que presenta una gran mejoría con esteroides, 
con disminución progresiva durante al menos 6 meses, un 
305 puede evolucionar a una fi brosis pulmonar.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 51 años exfumador hace 20 años, asma 
bronquial en seguimiento por atención primaria con ex-
acerbaciones frecuentes.Tratamiento actual con fl utica-
sona/salmeterol,montelukast y salbutamol. Acude a con-
sulta por dolor torácico de predominio costal izquierdo de 
características pleuríticas acompañado de tos y expecto-
ración marronácea. No fi ebre ni otra sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, afebril, eupneico en reposo, tolera 
el decúbito. Rítmico sin soplos, crepitantes en base iz-
quierda. Resto anodino. Se solicita radiografía de tórax 
en la que se visualiza un infi ltrado alveolar en lóbulo 
superior e inferior izquierdo (presente en anteriores).
En la analítica encontramos hemograma con eosinofi lia, 
bioquímica dentro de la normalidad, cultivo de esputos 
positivo para Candida albicans y serologia positiva para 
Aspergillus Fumigatus. Ante los hallazgos se decide deri-
vación hospitalaria para completar estudio con sospecha 
de Aspergilosis broncopulmonar alérgica ( ABPA). Ingresa 
en servicio de Neumología manteniéndose durante su es-
tancia estable y asintomático. Se solicitan analíticas con 
IgE, precipitinas y test cutáneo específi co Aspergillus, 
microbiología para Streptococcus aureus, Pseudomona 
aeruginosa, además de TACAR tórax y espirometria.
Juicio Clínico 
Tras completar los resultados se llega a la conclusión de 
que se trata de un paciente asmático con infi ltrados, test 
del sudor negativo eosinofi lia e imágenes en TACAR com-
patibles con impactos mucoides y bronquiectasias; con 
los datos disponibles cumple criterios de ABPA. Se trata 
con prednisona 30 mg diaria hasta próxima revisión.
Diagnóstico Diferencial 
Asma extrínseco, neumonías, TBC, carcinoma y neumonitis.
Comentario Final 
La fi brosis quística ha dejado de ser una enfermedad exclusi-
vamente pediátrica para pasar también a ser reconocida en 
la edad adulta. Esto se debe a dos condicionantes; una mayor 
supervivencia de los enfermos clásicos y la aparición de nue-
vas formas clínicas adultas. Existen formas fenotípicas con 
escasa expresión clínica en la infancia que se manifi estan en 
la edad adulta momento en el que hay que realizar el diag-
nostico. En el caso de nuestro paciente presenta criterios 
sufi cientes para ser diagnosticado de fi brosis quística tales 
como bronquiectasias de etiología desconocida con colo-
nización por P.aeruginosa, S.Aureus,S.maltophila. además 
de neumonías de repetición. Presenta también anomalías 
persistentes en la radiografi a de torax ( bronquiectasias, 
infi ltrados y atelectasias). Aunque presenta test del sudor 
negativo existen sujetos con estos resultados pero clínica 
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respiratoria presente; estas son las formas conocidas como 
Fibrosis Quistica No clásica o Atipica, tal cual es nuestro caso 
diagnosticándolo asi desde Atención Primaria.
Bibliografía 
1. Alvarez A,De Gracia J, Orozco M. La fi brosis quísti-

ca como enfermedad del adulto. En monografías en 
neumología: Fibrosis quística.2008:60:558-563.

2. Adult cystic fi brosis: New clinical presentation.else-
vier.Medicina clínica,vol 120.Num.15.26 abril 2003.

3. Protocolo diagnostico y seguimiento de los pacien-
tes con fi brosis quística.Elsevier.Anales de pedia-
tría.2009,71 83):250-264.

80/1092. Constancia 
AUTORES:
 (1)  Alemany Salanova, Javier; (2)  Ros Martinez, Encarna; 
(3)  López Blanco, Celia Alsuhail; (3)  Pons Claramonte, 
Manuel; (4)  Roig Fernández, Alicia; (5)  Madrid Ferreiro, 
Vanesa María; (5)  Calderón Moreno, Francisco Javier; (6) 
 Blasco Muñoz, Soledad; (2)  Luquin Martínez, Rafael; (2) 
 Salguero Merino, Ana Belen.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Cartagena Oeste. Murcia.; (2) Médico 
de Familia. Centro de Salud Cartagena Oeste. Murcia.; 
(3) Médico Residente de 2º año Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Cartagena Oeste. Murcia.; 
(4) Médico Residente de 4º año Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Cartagena Oeste. Murcia.; 
(5) Médico Residente de 3er año Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Cartagena Oeste. Murcia.; 
(6) Médico Residente de 1er año Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Cartagena Oeste. Murcia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Desarrollo de enfermedad de un paciente mediante cinco 
citas en consulta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
1ªvisita: varón, 38 años, acude a consulta por mal-
estar general y dolor en hipocondrio izquierdo(HCI). 
Antecedentes: No AMC, ex-fumador 12paq/año. No HTA, 
no DM, no DLP. No cirugías previas. No tratamiento cróni-
co. Enfermedad actual: presenta desde hace 3 días male-
star general, dolor abdominal difuso más intenso en HCI, 
cuadro catarral sin expectoración ni fi ebre, hiporexia y 
estreñimiento. Exploración: BEG, abdomen con ligero au-
mento de timpanismo a la percusión, ruidos adecuados 
y dolor a palpación profunda de HCI y fl anco ipsilateral, 
sin signos de irritación peritoneal. AC: rítmica sin soplos. 
AP: mvc sin ruidos patológicos. Actitud: ante sospecha 
de posible pseudoobstrucción intestinal mandamos trata-
miento con procinéticos, IBP y enema si fuera necesario.
2ªvisita: acude 8 días más tarde a última hora sin cita 
por persistencia de sintomatología, aumento de dolor, ir-
radiado hacia parrilla costal izquierda e intensifi cándose 
con inspiración profunda. Aporta radiografías de tórax y 
abdomen realizadas hace 3 días en Urgencias, volviendo 
a ser diagnosticado de pseudoobstrucción intestinal por 
objetivarse dilatación intestinal y un nivel hidroaéreo. 
Analítica con función renal, iones y hemograma nor-
males. Realizaron ecografía abdominal informada como 

anodina. Exploración: Saturación O2 98%, TA 113/68, 
Tª36.9. Abdomen sin dolor a la palpación. AP: dudosa dis-
minución de mv en base pulmonar izquierda, no crepi-
tantes, vibraciones vocales simétricas, no soplo tubárico. 
OF: hiperemia sin exudados. Actitud: mandamos trata-
miento analgésico y empírico para catarro de vías altas 
por persistencia de tos y mucosidad. Hacemos volante 
para repetir Rx tórax.
3ªvisita: Debilidad e hiporexia más marcada, disnea, no 
fi ebre. Volvemos a explorar al paciente. AP: disminución 
de mv franca en base izquierda, más intensa que día 
previo. Radiografía nueva: infi ltrado en base pulmonar 
izquierda (no aparecía en Rx 4 días antes) y leve pinza-
miento de seno costofrénico ipsilateral. Actitud: realiza-
mos interconsulta con Urgencias de Hospital de zona con 
diagnóstico de Neumonía Adquirida en la Comunidad para 
valoración del leve derrame paraneumónico y completar 
estudio con analítica, antigenuria de legionella y neumo-
coco, gasometría arterial y ecografía torácica por si fuera 
necesaria toracocentesis diagnóstica.
4ªvisita: aporta informe de alta de Neumología donde 
estuvo ingresado durante 7 días. Rx control: persiste 
escaso derrame izquierdo y ligero dolor pleurítico. 
Actitud: pedimos TC torácico donde se aprecia leve 
engrosamiento pleural basal izquierdo con diminución 
de volumen ipsilateral 2º a secuelas por neumonía 
previa. 
5ªvisita: al mes siguiente aparece asintomático para 
agradecernos el buen trato recibido.
Juicio Clínico 
Neumonía adquirida en la Comunidad
Diagnóstico Diferencial 
Inicialmente con patología abdominal, cuadro vírico e in-
fección respiratoria de vías altas o bajas.
Comentario Final 
1º No todo dolor abdominal corresponde a patología 
abdominal subyacente. 2º Debemos ser investigadores 
constantes, explorando cada paciente a diario buscando 
síntomas que antes no habían dado la cara sospechan-
do patología atípica. 3º Importancia de una buena rel-
ación entre servicios de Atención Primaria y Urgencias 
Hospitalarias.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Chico 16 años que consulta por difi cultad respiratoria de 
24 horas de evolución con sensación opresión torácica y 
dolor retroesternal. Presenta fi ebre de 38,5ºC y tos con 
expectoración mucopurulenta. Mejoría parcial con sal-
butamol a demanda. Como antecedentes personales de-
staca bronquiolitis por virus respiratorio sincitial y atopia 
en relación con los gatos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 120/72 mmHg, Sat. O2 96%, FC 70x’, Temperatura 
37.5ºC. Buen estado general, normohidratado y normo-
coloreado. Taquipneico en reposo, sin tiraje. No aleteo 
nasal. Se palpa enfi sema subcutàneo a nivel cervical 
derecho. Auscultación cardíaca: tonos rítmicos, sin so-
plos. AR: sibilancias diseminadas con espiración alarga-
da. Resto exploración dentro de la normalidad. 
Rx tórax: Imagen de neumomediastino con enfi sema sub-
cutáneo de predominio en ápex derecho, sin clara ima-
gen de condensación.
Analítica: Hemograma, bioquímica y coagulación dentro 
de la normalidad.
Juicio Clínico 
Al visualizar la radiografía de tórax se deriva a urgencias 
hospitalarias para manejo del cuadro respiratorio y para 
valoración por especialista si precisa. Allí se deja al pa-
ciente en observación por el importante broncoespasmo 
que presenta y se incia tratamiento con broncodilatado-
res nebulizados. Es valorado por neumología que le da 
el alta a las 24 horas con tratamiento broncodilatador 
y la recomendación de reposo relativo hasta resolución 
del cuadro. Actualmente sigue controles periódicos con 
el especialista ya que se le ha diagnosticado asma bron-
quial extrínseco con pruebas de alergia positivas a pelo 
de gato y ácaros.
Diagnóstico Diferencial 
Todas esas patologías de origen cardíaco (defectos val-
vulares, pericarditis, angor, infarto agudo de miocadrio), 
pulmonar (neumonía, tromboembolismo pulmonar, 
edema agudo de pulmón, neumotórax, tuberculosis), 
obstrucciones laríngias, espasmo esofágico, refl ujo gas-
troesofágico o ataques de ansiedad que puedan provocar 
la sensación de falta de aire.
Comentario Final 
El neumomediastino se defi ne como la presencia de aire 
en el mediastino secundaria a rotura alveolar en el in-
tersticio pulmonar con paso de gas hacia hilio y medias-
tino. Puede ser de causa traumática, iatrogénica o es-
pontánea, siendo una importante causa de esta última 
idiopática. Es más frecuente en varones adolescentes y 
se caracteriza clínicamente por dolor torácico, disnea 
y enfi sema subcutáneo. El diagnóstico es por sospecha 
clínica y radiológico mediante radiografía posteroante-
rior y lateral. La evolución es benigna y no requiere hos-
pitalización por este motivo. El asma puede ser un fac-
tor desencadenante del neumomediastino, generalmente 
una reagudización asmática y menos frecuentemente un 
primer episodio como parece nuestro caso. Algunos au-
tores recomiendan realizar pruebas de función pulmonar 
después de un episodio de neumomediastino para descar-
tar la causa asmática.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer,25 años, acude a Atención Primaria (AP), 
refi riendo tos, expectoración verdosa, disnea progresiva 
de 4 días de evolución, pautándose tratamiento sintomáti-
co. Antecedentes: Obesidad, trastorno de personalidad 
límite. Fumadora 20 paquetes/año, alcoholismo, cocainó-
mana. Tratamiento crónico: Quetiapina, Topiramato, 
Clonazepam, anticonceptivos. Cinco días después acude 
a Urgencias Hospitalarias por empeoramiento de disnea y 
hemoptisis franca, detectándose elevación dimero-D, in-
gresa en UCI por sospecha de tromboembolismo pulmonar 
(TEP), se descarta por angio-TAC normal. También presen-
ta insufi ciencia respiratoria aguda, administrándose venti-
lación mecánica no invasiva y antibioticoterapia empírica. 
Estabilizada la paciente se remite a Cardiología por el-
evación de enzimas cardiacas y por hipertensión pulmonar 
(HTP) severa. En ecocardiografía estenosis mitral reumáti-
ca severa e insufi ciencia mitral moderada con HTP severa. 
Es intervenida con recambio valvular. Durante su ingreso 
en Cardiología 48 horas tras la intervención, presenta nue-
vo episodio de disnea ingresando en UCI por sospecha de 
TEP masivo confi rmándose en angio-TAC. Posteriormente 
evoluciona favorablemente y mejora clínico-radiológica-
mente, dándose alta con tratamiento anticoagulante y 
control por su médico de familia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: AP: Afebril, normotensa. Auscultación 
cardiopulmonar (ACP): rítmico sin soplos, roncus aisla-
dos bilaterales. En Urgencias: afebril, hipotensión 90/57, 
taquicardia 141 latidos por minuto, Saturación oxígeno: 
93%, ACP: rítmica con soplo diastólico en ápex con chas-
quido de apertura mitral, hipoventilación generalizada 
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con roncus aislados bilaterales. Electrocardiograma: ritmo 
sinusal, taquicardia a 142, S1Q3T3. Gasometría arterial: 
acidosis metabólica compensada Analítica: Leucocitosis 
23600 con neutrofi lia. Hemoglobina: 10.2 g/dl. Dímero-D: 
2530. Troponina I: 0.08. Radiografía tórax: infi ltrado alve-
olar bilateral perihiliar y derrame pleural izquierdo. Angio-
TAC ingreso: infi ltrados alveolares perihiliares con bronco-
grama aéreo. Atelectasia redonda basal derecha. Derrame 
pleural derecho. Angio-tac alta: Infi ltrado difuso en vid-
rio deslustrado con tractos reticulares en el hemitórax 
Izquierdo. Ecocardiografía: estenosis mitral reumática se-
vera e insufi ciencia mitral moderada e HTP severa.
Juicio Clínico 
Insufi ciencia cardiorrespiratoria con hemoptisis en paci-
ente con estenosis mitral reumática severa e insufi cien-
cia mitral moderada en probable relación a infección res-
piratoria vías bajas (IRVB)
Diagnóstico Diferencial 
Valvulopatía reumática, consumo de drogas, TEP, endocarditis
Comentario Final 
En un paciente joven con disnea y hábitos tóxicos se debe 
preguntar por consumo de drogas en últimas 24 horas porque 
puede desencadenar trombos y vasoespasmo coronario jus-
tifi cando clínica. Una vez descartado el consumo, se debe 
fi liar si la causa de la disnea tiene origen cardiaco o respi-
ratorio para ello se realiza anamnesis y exploración física 
de ambos aparatos. Esta paciente presentaba una esteno-
sis mitral de base en probable relación a antecedentes de 
amigdalitis durante la infancia que comienza a dar síntomas 
por descompensación a causa de IRVB. En AP no se ausculta 
soplo por existir reducción notable del gasto cardiaco que 
reaparecerá tras compensarse. En urgencias, existe alta so-
specha TEP por clínica, hábitos tóxicos y dímero D elevado, 
éste sólo sirve para descartar TEP pero no para conseguir un 
diagnóstico certero para el que recurrimos al angio-TAC. El 
médico de familia promoverá hábitos saludables y estimu-
lará la adherencia al tratamiento.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 68 años portadora doble heterocigoto del gen 
MTHFR, anemia por défi cit de B12. Consulta en CS por fi ebre 
de 39ºC, disnea y dolor pleurítico izquierdo, en Rx torax der-
rame bilateral y es derivada al hospital. En Ecocardiograma 
se observa derrame pericárdico severo e ingresa en UCI para 
pericardiocentesis efectuándose sin complicaciones, per-
manece ingresada a cargo de Reumatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
E.F: Palidez cutánea. AC: rítmica con tonos apagados. AP: 
hipofonesis basal izquierda con disminución de trasmisio-
nes vocalicas y discretos crepitantes en base izquierda
- Crioglobulinas: IgG, IgM e IgA policlonales positivo
- Analítica: Coagulación Fibrinogeno. 1015.0 mg/dL. VSG 
119 mm Hemograma. L 6.48 (N 72.8%, L 15.9%). Hb 10.2, 
Hto31.2%. Plaquetas 289000. Morfología de sangre peri-
férica: Anemia normocítica leve. Bioquímica: PT 5.40, 
Alb 3.10, PCR 17.40, F.Reumatoide 59.90, Hierro 13, 
Ferritina 422.6, Transferrina 136, IST 7.5%, IgA 169, IgG 
758, IgM 150, IgE 4, CEA <0.5, Alfa FP 3.3, Ag CA-19.9 7.3, 
Ag CA-125 5.7, Ag CA-15.3 8.8, B2-Microglobulina 2490, 
Ac.F. 8.6, V. B12 554. GAB pO2 77.9%. Orina Normal
- Líquido Pleural: Trasudado, células morfológicas atípi-
cas. Ac. anti células parietales gástricas Positivo 1/80, 
C3: 9 mg/dl, C4 <1.59 mg/dl
- Líquido Pleural-Cultivo: negativo para bacterias
- Citologia Liquido Pleural: Negativo para células malignas
- Liquido pericardico Líquido hemorrágico. Hematies ‘vie-
jos’ (espiculados). L 500 /uL (PN 80%,MN 20%). Cultivo 
Negativo
- Citologia Liquido Pericardico: Negativo para celulas 
malignas
- Proteinograma Alfa1 11.7, Alfa2 17.0.
- Ac. Anti-C.Parietales Gástricas POSITIVO 1/640
- Crioglobulinas POSITIVO + IgG, IgM e IgA POLICLONALES
- Serologias: VHB Anti-HBs positivo, VHS Positivo, VVZ 
Positivo. 
- Rx torax: Cardiomegalia. Pinzamiento de seno costo-
frenico izquierdo y discreto borramiento de apex cardiaco
- ECG: RS a 90 lpm. Eje izquierdo. ST sin alteraciones.
- Ecocardiograma Derrame pericárdico global y de grado 
severo (unos 2 cm a nivel anterior y 3 cm posterior), con 
signos de taponamiento ecográfi co.
Juicio Clínico 
Pleuropericarditis de origen autoinmune.
Diagnóstico Diferencial 
Lupus eritematoso sistémico 
Artritis reumatoide 
Espondilitis anquilosante 
Esclerosis sistémica 
Síndrome de Reiter 
Fiebre reumática 
Pericarditis autorreactiva
Comentario Final 
Aunque la pericarditis es una manifestación posible en 
cualquier enfermedad autoinmune, las más frecuent-
emente implicadas son el LES, la artritis reumatoide y la 
esclerodermia. La afectación pericárdica ocurre en fases 
de actividad de la enfermedad, y en muchas ocasiones 
es subclínica. Aunque en Atención primaria se hace se-
guimiento del paciente durante su fase inicial (fi ebre, 
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disnea y dolor pleurítico izquierdo), el diagnóstico defi ni-
tivo se realiza con Especializada. Mejoría tras inicio de 
Dacortin y Dolquine. actualmente asintomática.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 58 años, sin antecedentes patológicos 
de interés, fumadora de un paquete de cigarrillos diario. 
Consulta porque desde hace aproximadamente 20 días 
presenta sensación de infl amación en cuello, cara y pár-
pados. Se acompaña de odinofagia persistente y ocasional 
difi cultad respiratoria nocturna, de predominio bucal. 
Afebril. Pautamos en un inicio tratamiento corticoideo 
oral ante sospecha de angioedema, mejorando en un ini-
cio la sintomatología pero luego volviendo a presentarlas, 
al dejar el tratamiento, sobre todo la odinofagia y la sen-
sación de “infl amación”. Solicitamos radiografía de tórax 
como parte de algoritmo de odinofagia objetivándose una 
opacidad total de hemitórax derecho, motivo por el cual 
derivamos a Urgencias hospitalarias para valoración ante 
hallazgo y sospecha clínica de proceso neoplásico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Al examen físico: Eupneica al reposo, edema palpebral 
bilateral y aumento de volumen en zona submandibular 
bilateral. Auscultación pulmonar: murmullo vesicular 
disminuido en hemitórax derecho. Radiografía de tórax: 
opacidad pulmonar total derecha. Analítica de Urgencias: 
bioquímica normal, hemograma con anemia leve (hemo-
globina 10.8gr/dl). TAC torácico: gran masa central hiliar 

derecha, de bordes mal defi nidos y densidad heterogé-
nea con áreas de necrosis que comprime e infi ltra las 
venas cava superior, pulmonares superiores e inferiores 
y la arteria pulmonar principal derecha. Derrame pleu-
ral derecho masivo sin áreas de realce. Pequeño nódulo 
hipodenso sugerente de metástasis en zona adyacente a 
arco posterior de quinta costilla. Infi ltración del bronquio 
principal derecho, carina y tercio proximal del bronquio 
principal izquierdo con colapso completo del resto del 
árbol bronquial derecho y del parénquima pulmonar ipsi-
lateral. Paciente ingresa en Medicina Interna para com-
pletar estudio. Solicitan analítica completa donde llama 
la atención PCR en 7.20 mg/dl, y marcadores tumorales 
con antígeno Cyfra 21.1 de 103.1 ng/ml (0-3ng/ml).
Juicio Clínico 
Síndrome de Vena Cava Superior por Carcinoma de pul-
món derecho T4N2M0.
Diagnóstico Diferencial 
Tumores de cabeza y cuello, Absceso periamigdalino, 
Mononucleosis infecciosa, Sífi lis.
Comentario Final 
El síndrome de vena cava superior es el conjunto de 
síntomas y signos derivados de la obstrucción parcial o 
completa de la vena cava superior por el efecto com-
presivo de masas tumorales, ya sea de origen pulmonar, 
tímica o de linfoadenopatías mediastínicas. Su diagnósti-
co precoz, es fundamental para un tratamiento efi caz. 
Las enfermedades malignas son la causa principal, siendo 
la más frecuente el cáncer de pulmón. La clínica se car-
acteriza por la disnea y la tríada clásica de edema en 
esclavina, cianosis facial y circulación colateral tóraco-
braquial. El paciente puede presentar también tos, disfa-
gia, dolor torácico, cefalea, mareo. En el diagnóstico se 
utilizan técnicas de imagen, siendo preciso para su con-
fi rmación, un diagnóstico histológico. El tratamiento ha 
de ser lo más precoz posible y se basará en dos aspectos 
fundamentales: alivio sintomático inicial y tratamiento 
del proceso maligno primario.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 69 años, con tiempo de enfermedad 2 me-
ses, caracterizado por omalgia derecha; catalogado en 
Urgencias como hombro doloroso en tratamiento con 
AINEs y analgésicos con respuesta parcial. Hace un mes 
con cefalea frontal de leve a moderada intensidad, vér-
tigo, tos con movilización de secreciones y dolor torácico 
de características pleuríticas en HTD, tratado como in-
fección respiratoria y vértigo periférico. No nota respu-
esta al tratamiento y objetiva baja ponderal de 2Kg en 
el último mes. Se solicita Rx de Tórax y hombros, evi-
denciándose imagen compatible con masa en LSI; siendo 
referido al ámbito hospitalario como masa a fi liar com-
patible con proceso neoplásico.
Antecedentes personales: obeso, diabetes mellitus tipo 
2, fumador de 20 cigarrillos/día.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Al examen físico: Acropaquias, fascie abotargada, telan-
giectasias en cara anterior de tórax. Se palpa adenopatía 
supraclavicular derecha adherida a planos profundos. 
Murmullo vesicular disminuido en base derecha, sibilan-
tes y roncus dispersos. Romberg positivo, marcha con 
aumento de la base de sustentación. Resto de la explor-
ación normal.
Rx Hombro: Sin alteraciones. Rx Tórax: Imagen redon-
deada con aumento de densidad, de bordes espiculados 
en LSI. TAC Tórax: tumoración pulmonar sólida no cavi-
tada, en segmento apico posterior del LSI, con exten-
sión central desde el hilio y delimitada por las pleuras 
mediastínica, costal y cisural. Moderado enfi sema centro 
acinar, adenopatías axilares bilaterales. Ecografía cervi-
cal: Adenopatías supraclaviculares bilaterales, mas del 
lado derecho, donde se aglomeran formando pseudomasa 
de 3cm, compatibles con adenopatías metastásicas. TAC 
cráneo: masa con realce heterogéneo en hemisferio cer-
ebeloso derecho. Otros estudios: Biopsia de adenopatías 
supraclaviculares. Biopsia transbronquial.
Juicio Clínico 
Carcinoma de pulmón de células no pequeñas. Metástasis 
óseas, suprarrenales y cerebelosas. Síndrome vertiginoso 
de origen central. Dolor óseo oncológico.
Diagnóstico Diferencial 
Carcinoma de células escamosas, carcinoma de células 
grandes, adenocarcinoma, carcinoma bronquioloalveo-
lar, Sd. De Pancoast, neoplasia metastásica, granuloma 
pulmonar, neumonías, abscesos, linfoma, atelectasias 
redondas.
Comentario Final 
El carcinoma de pulmón, es una de las primeras causas de 
muerte en el mundo, el 80% corresponden al carcinoma 
de células no pequeñas y están en estrecha relación con 
el consumo de tabaco, por lo que es importante tener en 
cuenta los hábitos tóxicos para orientar un diagnóstico, 
que inicialmente podría pasar como una patología benig-
na aislada. Pretendemos con este caso clínico resaltar la 
importancia del diagnóstico sindrómico al momento de 
plantear un diagnóstico defi nitivo. Los síntomas del pa-
ciente correspondían a una patología común, que si bien 
es cierto estaba en un estadío avanzado,no pudiendo 
cambiar el rumbo de la enfermedad, ayudarian a acortar 
las pruebas complementarias para llegar a un diagnóstico 
defi nitivo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 70 años con antecedentes personales 
de hipertensión no complicada en tratamiento con can-
dersartán. Hábitos tóxicos:fumador de un paquete/día 
desde los 20 años. Bebedor de 5 unidades de vino al día 
y de destilados ocasionalmente .Acude a nuestra con-
sulta de Atención Primaria por presentar hipo continúo 
de cuatro días de duración. No respeta el sueño ni ha 
cedido con maniobras físicas. No episodios anteriores. 
Interrogando al paciente refi ere que no presenta clínica 
cardiorrespiratoria, pero presenta clínica sugestiva de re-
fl ujo gastroesofágico(pirosis y regurgitación) e hiporexia. 
Le pautamos baclofeno 10mg/8h y omeprazol 40mg/24h.
Solicitamos analítica y radiografía de tórax, pruebas 
necesarias ante un hipo persistente(duración superior a 
48 horas). Acude a recoger los resultados y refi ere que ha 
cedido la clínica. En la radiografía solicitada aparece una 
imagen para cuyo estudio completo solicitamos un TAC 
de tórax y posteriormente lo derivamos a Neumología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración física por órganos y aparatos fue normal. 
Analítica: hemograma y bioquímica normales, incluidos 
marcadores tumorales. ECG: ritmo sinusal sin alteracio-
nes agudas de la repolarización. Radiografía de tórax: 
presenta una imagen compatible con adenopatías hili-
ares izquierdas. TAC tórax:nódulo espiculado en vértice 
pulmonar derecho, nódulo en lóbulo superior izquierdo y 
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consolidación en língula, compatible con neoplasia pul-
monar con conglomerado de adenopatías hiliares izqui-
erdas y prevasculares. Adenopatía hiliar derecha. Nódulo 
suprarrenal.
Juicio Clínico 
Neoplasia pulmonar estadío IV
Diagnóstico Diferencial 
Ante un hipo persistente debemos pensar en patologías 
por irritación del nervio vago(causa más frecuente) por 
refl ujo gastroesofágico, acalasia, distensión gástrica, gas-
tritis crónica, enfermedad pancreática o biliar, cuerpo ex-
traño en conducto auditivo externo, embarazo, lesiones 
mediastínicas como tumores, mediastinitis, neumonía, 
cáncer de pulmón, infarto de miocardio, o irritación di-
afragmática por abceso o hernia. Otras causas son lesiones 
del SNC, trastornos tóxico-metabólicos y psicógeno.
Comentario Final 
El hipo es un ejemplo de cómo un síntoma anodino puede 
desenmascarar una enfermedad grave. Es un síntoma muy 
frecuente y generalmente autolimitado, sin repercusión 
clínica por lo que no suele ser motivo de consulta pero un 
hipo persistente o singultus puede ser una manifestación 
de una enfermedad subyacente y a veces grave, por lo 
que el Médico de Atención Primaria debe ser el primer 
responsable del diagnóstico etiológico ya que a nuestra 
consulta es a dónde el paciente va a acudir. De ahí la 
importancia de conocer los factores de riesgo, realizar 
una anamnesis detallada y una exploración completa del 
paciente, solicitando pruebas complementarias a nuestro 
alcance. No quedarse en lo obvio e ir más allá.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Acude al servicio de Urgencias hospitalario un varón 
de 68 años por dolor torácico. Constan los siguientes 
ANTECEDENTES PERSONALES: -Ex fumador desde año 
2006. Consumo acumulado de tabaco 50 paquetes-año. 
- FRCV modifi cables: DM tipo 2 desde hace 7 años con 
lesión de órgano diana (Retinopatía diabética) No HTA ni 
DLP conocidas. 

- Cardiopatía isquémica crónica, debut 2007 con SCASEST. 
Enfermedad monovaso de ACX revascularizada percu-
táneamente con stent vasoactivo. 
El TRATAMIENTO que realizaba era: AAS 300mg 1 comp 
en A. Atenolol 50mg 1 comp en D. Ramipril 2.5 mg 1 
comp en D. Insulina. Omeprazol 20 mg 1 cápsula en D. 
Atorvastatina 40mg 1comp en C. Diamben en A. 
Nuestro paciente CONSULTA POR dolor torácico desde 
hacía 3 meses con el esfuerzo, generalmente al subir 
una pequeña cuesta, aunque los últimos días, al caminar 
despacio; y desapareciendo el dolor al realizar reposo 
paulatinamente (no toma CFN sl. porque no la tiene).
Refi ere último episodio a las 11:00h (2h antes) que dura 
una hora, sin toma de CFN sl y que cede paulatinamente.
Niega otros sintomas.
Actualmente asintomático
Exploración y Pruebas Complementarias 
- A la EXPLORACIÓN OBJETIVA: BEG. COC, bien hidratado, 
coloreado y perfundido. TA 183/84 mmhg. FC 41. Sat O2 
sin aporte 97%. Exploración neurológica normal. Corazón 
rítmico sin soplos ni roces a buena frecuencia. BMV bilat-
eral sin ruidos patológicos. Abdomen blando sin masas ni 
megalias, ni puntos dolorosos. Extremidades con pulsos 
conservados, sin edemas ni signos de trombosis.
- En el EKG a su llegada a Urgencias: RS a 45 lpm. PR 
189mseg. No signos isquémicos agudos. Igual a previos.
- RX TÓRAX: pérdida de volumen de pulmón derecho con 
atelectasia LSD, elevación de hemidiafragma derecho, 
sugestivo de masa hiliar derecha (signo de S de Golden). 
No presente en rx de 2007.
Juicio Clínico 
1) ANGOR INESTABLE-ANGOR PROGRESIVO en base a dolor 
tipico de esfuerzo. ECG sin cambios dinámicos. 
2) SOSPECHA DE NOEPLASIA HILIAR DERECHA CON 
ATELECTASIA SECUNDARIA. Hallazgo Rx incidental.
Diagnóstico Diferencial 
En la esfera radiológica-torácica, el signo de la S Golden 
podemos encontrarlo en carcinomas bronquiales, pero 
también en tumores mediastínicos, adenopatías y me-
tástasis cuando produzcan un colapso.
Comentario Final 
El cáncer pulmonar primario es un problema de salud 
pública cuyo manejo genera grandes costos económi-
cos en los sistemas de salud y donde su curación sólo 
se logra con un diagnóstico temprano asociado al 
manejo quirúrgico oportuno. En la búsqueda de este 
objetivo en la actualidad se dispone de varios métodos 
diagnósticos no invasivos entre los que se encuentra 
la RX tórax. 
En nuestro caso, se continuó el estudio, una vez estabili-
zado al paciente, con TAC contraste, analítica, citología-
biopsia bronquial, que confi rmaron Carcinoma de Células 
no pequeñas (células escamosas). Estadio IIIb (T4N2M0)
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente, 62 años sin alergias medicamentosas conocidas 
y antecedentes de: atrofi a de vermix cerebeloso diagnos-
ticada por ataxia de la marcha en Servicio de Neurología 
en el año 2000, síndrome ansioso-depresivo con buena 
evolución, hipoacusia neurosensorial asimétrica de 
oído izquierdo, artritis reumatoide (AR) diagnosticada 
hace menos de cinco años en seguimiento por Servicio 
de Reumatología. Tratamiento habitual: Metotrexate 
15mg sc/semana, Meloxicam 1c/24h, Sertralina 100mg 
1,5c/24h. Acude a consulta de Atención Primaria por se-
miología respiratoria concordante con infección respira-
toria, pautándose antibioterapia empírica (moxifl oxaci-
no). A pesar de buen cumplimiento terapéutico continúa 
con tos, expectoración verdosa, aunque remitió la fi ebre, 
por lo que se derivó a Neumología para estudio por sospe-
cha de enfermedad pulmonar intersticial difusa
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración, destacaba crepitantes secos en am-
bas bases pulmonares junto con leves crepitantes fi nos 
en porción media de hemitórax derecho. En radiografía 
tórax urgente resaltaba imagen sugestiva de panalización 
bibasal e imagen compatible con foco neumónico; TACAR 
se objetivó reticulaciones de predominio en lóbulos infe-
riores con áreas de panalización franca y retracción
Juicio Clínico 
Sospecha de enfermedad pulmonar intersticial difu-
sa secundaria a artritis reumatoide y/o toxicidad por 
metrotexate
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedades intersticiales pulmonares, descartándose 
causas infecciosas, teniendo en cuenta los anteceden-
tes personales, se orientó el diagnóstico diferencial ha-
cia neumonitis por hipersensibilidad crónica (alveolitis 
alérgica), toxicidad, reacciones adversas a fármacos o 
colagenosis.

Comentario Final 
La enfermedad pulmonar intersticial (EPI) engloba múlti-
ples entidades clínicas típicas, entre ellas enfermedades 
reumáticas como toxicidad por fármacos. En nuestro caso 
puede reseñarse que la patología pulmonar podría ser de-
bida a toxicidad por metotrexate y/o artritis reumatoide 
per se. Teniendo en cuenta que su comienzo es silente 
y su progresión puede conducir a incapacidad funcio-
nal grave; el enfoque estructurado y multidisciplinario 
(clínico, radiológico y anatomopatológico) se considera 
actualmente la mejor estrategia para garantizar el diag-
nóstico. Aunque este consenso en la práctica clínica no 
es fácil. La EPI asociada a metrotexate se debe a un me-
canismo de hipersensibilidad, siendo necesario cumplir 
2-3 criterios mayores y al menos 3 criterios menores, te-
niendo en general un pronóstico favorable a la retirada 
del fármaco. A nivel de AP lo más importante es la sos-
pecha diagnóstica y la pronta derivación al Especialista
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de un paciente de 55 años, controlado en nuestro 
Centro de Salud por presentar múltiples antecedentes de 
enfermedad.Ha seguido tratamiento médico con enala-
pril 20 mg/día,acetilcisteína 200 mg/día y omeprazol 20 
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mg/día.Desde hace aproximadamente 2 meses, comien-
za a notar dolor torácico que localiza en el hemitórax 
derecho, prácticamente constante, no se modifi ca con la 
postura ni con los movimientos respiratorios y cede sola-
mente con la administración de analgésicos habituales 
tipo metamizol oral.Este dolor se acompaña de tos fre-
cuente, intensifi cación de su disnea habitual y expulsión 
de abundantes esputos blanquecinos.En el último mes 
ha presentado severa afectación con astenia severa, an-
orexia y pérdida de peso de 5 kgrs.No episodios febriles.
Exploración y Pruebas Complementarias 
VOC.C/c:pares craneales normales.Spiders en cara. No 
bocio ni adenopatías.AR:dismnución del MV en campo 
medio y basal del hemitórax drecho.Sibilancias espira-
torias bibasales.AC:RCR a 91 lpm.AD:hepatomegalia no 
dolorosa de bordes romos a 3 TDD del reborde costal 
derecho.SN:pupilas isocóricas y normoreactivas.Flapping 
bilateral.Extremidades:spiders en región anterior del 
antebrazo derecho.Pulsos periféricos conservados. No 
edemas maleolares.No signos de TVP.Hemograma:series 
roja,blanca y plaquetarias normales.VSG 73 a la 1ª 
hora.Glucosa,95 mg/dl.Urea 43 mg/dl.Baciloscopias de 
esputo:no se observan BAAR.ECG:RCR a 91 lpm, sin al-
teraciones de la repolarización ventricular.Radiografía 
de tórax (Fig.1):masa en lóbulo superior derecho.
Engrosamiento pleuroapical izquierdo y pequeñas le-
siones de aspecto cicatrizal en ambos LLSS.Se solicitó 
Interconsulta a los Servicios de Aparato Respiratorio y 
de Oncología Médica de nuestro Hospital de referencia, 
considerando que se le debía solicitar al paciente Tac de 
tórax (Fig.2),Tac hepático (Fig.3),RNM de Cráneo (Fig.4) 
y Biopsia Masa Pulmonar (Fig.5).
Juicio Clínico 
Carcinoma microcítico de pulmón. Metástasis pulmo-
nares, hepáticas y cerebelosas.
Diagnóstico Diferencial 
En primer lugar, es preciso hacer el diagnóstico diferencial 
con todas las masas pulmonares del pulmón, considerán-
dose como benignas las que se modifi ca con tratamiento 
antibiótico o tenga broncograma aéreo en su interior y ma-
lignas cuando no se modifi can con antibióticos o se produz-
can neumonitis en la misma localización anatómica.En se-
gundo lugar, es preciso hacer el diagnóstico diferencial con 
el resto de tumores pulmonares.El carcinoma epidermoide 
suele ser una masa central, de gran tamaño, que a menudo 
se cavita.El adenocarcinoma pulmonar se suele presentar 
como un nódulo o masa de distribución periférica y ocasion-
al presencia de broncograma aéreo.Por el contrario, el car-
cinoma microcítico de pulmón, suele tener una localización 
perihiliar en el 80 % de los casos y se asocia a adenopatías 
mediastínicas como ocurría en nuestro caso.
Comentario Final 
La importancia de este caso clínico obedece a la evo-
lución atípica y prolongada, ya que las características 
biológicas de este tumor, son de una extraordinaria 
agresividad, intensifi cándose este dato por la presencia 
en el momento de su diagnóstico de múltiples metástasis 
sistémicas.La vida media estimada de este tipo de neo-
plasias es de 1 año como máximo,sin embargo en nuestro 
caso su situación clínica actual y después de 5 años en el 
que llevamos controlándolo su evolución, es aceptable-
mente buena, habiendo desaparecido las metástasis y la 
imagen primitiva pulmonar.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 65años, sin alergias conocidas, con DM tipo2, 
HTA, asma bronquial y Sindrome depresivo-ansioso. 
IQ:Hemitiroidectomia derecha(2012). 
En tratamiento habitual: Adiro100, Losartan/
Hidroclorotiazida100/25, amlodipino10, insulina de-
temir24UI y Atorvastatina 10. Inhaloterapia con Tiotropio, 
Budesónida/Formoterol y Salbutamol ante crisis. 
Remitida por MAP en varias ocasiones a urgencias por 
3meses de disnea intermitente, llegando a ser muy in-
tensa. Tos poco productiva, sin fi ebre, ni perdida de peso 
u otra sintomatología. Mejoría con corticoides (automedi-
cación con Metilprednisolona intramuscular) y antibióti-
cos. Requiriendo dos ingresos previos por Crisis Asmática 
Severa. Asociado a tumoración inguinal derecha de 1 mes 
de evolución(en ecografía conglomerado adenopático). 
Ingresando en Medicina Interna donde realizan TAC Toraco-
abdominal y biopsia de adenopatía inguinal, confi rmando 
neoplasia, trasladándose al servicio Hematología para 
tratamiento quimioterapéutico especifi co.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
TA120/85, FC85 lpm, FR24 rpm, SatO2 98%. Alerta, orien-
tada, habla intercortada, taquipnea y estridor inspirato-
rio. AP: Hipoventilación con roncus aislados. AC:rítmicos 
con soplo sistólico. Abdomen: Blando/depresible, abun-
dante panículo adiposo. Sin signos de irritación perito-
neal. Masa inguinal derecha dolorosa, adherida a planos 
profundos. No edemas en miembros inferiores.
Bioquímica y hemograma: sin alteraciones, salvo, ane-
mia normocitica (Hb9g/dl, Hcto28%), leucocitosis 
18800(N95%L1.9), hiperglucemia 336mg/dl, HbGlicada 
8,3%, hipoalbuminemia 2.5, LDH446U/L, VSG120mm. 
ProteinaC reactiva 7mg/dl. 
Rx Torax: ligero aumento mediastino superior.
Ecocardiograma: FEVI58%. HTP ligera. Doble lesión aor-
tica, ambas ligeras.
TAC Toraco-abdominal: Parénquima pulmonar sin alter-
aciones signifi cativas.
Cardiomegalia global, principalmente del ventrículo iz-
quierdo. Conglomerado adenopático cervicotorácico que 
desplaza tráquea y troncos supraaórticos de 8cmx4cm 
latero-lateral. Hígado,páncreas,glándulas adrenales y 
riñones sin alteraciones signifi cativas. Adenopatías calci-
fi cadas a nivel peritoneal. Masa de7cm, extra-abdominal, 
inguinal derecha, con áreas de necrosis. Imágenes com-
patibles: Linfoma con afectación mediastínica, esplénica 
y muy probablemente inguinal derecha.
Biopsia adenopatía inguinal: Linfoma B difuso de células 
grandes.
Juicio Clínico 
Disnea por compresión traqueal por masa mediastínica
Linfoma B difuso de Alto Grado EstadioIIIB
Diagnóstico Diferencial 
La disnea por Obstrucción de vías respiratorias altas, se 
presentan típicamente con estridor inspiratorio/espira-
torio, si se asocian a sibilancias pueden confundirse con 
asma bronquial. 
Otras causas: 
1)Compresión extrínseca: Neoplasia de mediastino, Bocio 
retroesternal, Absceso retrofaríngeo, Mediastinitis fi -
brótica, Aneurisma torácico de la aorta.
2)Obstrucción intraluminal:Aspiración de cuerpo extraño.
3)Trastornos estructurales intrínsecos:Enfermedades in-
fecciosas, Tumores orofaríngeos, laríngeos o traqueales, 
Disfunción/parálisis de las cuerdas vocales, Crecimiento 
de amígdalas y adenoides, Tejido de granulación faríngeo 
o traqueal, Artritis cricoaritenoidea, Amiloidosis traque-
obronquial, Sarcoidosis, Laringospasmo funcional.
Y adenopatías/linfadenopatia inguinal: Requieren estu-
dios las mayores de 2cms. 
Descartar infecciones/traumatismos de las piernas/pies 
(micosis,heridas, picaduras,etc). ETS, linfomas, metásta-
sis de neoplasias rectales/genitales o melanomas de ex-
tremidades inferiores.
Comentario Final 
Las adenopatías son un motivo de consulta frecuente en 
Atención Primaria, que obliga a plantearse diferentes di-
agnósticos de gravedad diversa. 
La probabilidad de malignidad (11% adenopatías inexpli-
cables) aumenta con la edad (60% en mayores 50 años) y 
el tamaño. 

El uso de corticoides y antibióticos, por su efecto lin-
focítico pueden difi cultar algunos diagnósticos de enfer-
medades hematológicas, como sucedió en el caso que 
presentamos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 22 años de edad, fumador, sin otros anteceden-
tes personales de interés, que refi ere dolor torácico iz-
quierdo intenso a punta de dedo en el costado, de car-
acterísticas pleurítica, acompañado de disnea de brusca 
aparición y tos no productiva de 2 horas de evolución. No 
cortejo vegetativo. No cuadro catarral previo. No fi ebre 
ni sensación distérmica. No traumatismo previo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
HTA: 124/65, FC 60, SatO2 97%, 
Delgado y alto. No presenta cianosis.Taquineico.
Auscultación cardiaca: Rítmico sin soplos audibles.
Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular abolido en 
campo pulmonar izquierdo y ruidos metálico bronquiales 
con roce pleural.
Tórax: A la palpación, vibraciones vocales abolidas en 
hemitórax izquierdo. A la percusión, hipersonalidad y 
timpanísmo en hemitórax izquierdo. Dolor a la palpación 
en punta de dedo en costado izquierdo.
Abdomen: Normal.
MMII: Normal.
Hemograma, bioquímica, coagulación: Normal.
Gasometría arterial venosa: normal.
ECG: Ritmo sinusal a 60 lpm. Eje normal. Sin alteracion 
en la repolarización ventricular.
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Rx tórax: Imagen compatible con neumotórax izquierdo.
Juicio Clínico 
Neumotórax espontáneo izquierdo.
Diagnóstico Diferencial 
Rotura esofágica, Derrame pleural izquierdo, Disección 
de aórta, tromboembolismo pulmonar.
Comentario Final 
El neumotoráx espontaneo primario, en el 90% de paci-
ente se origina por rotura de bullas. Entre los factores 
etiológicos que se relacionan con el desarrollo de la ro-
tura de estas lesiones está el tabaco. Ser varón, alto, 
delgado y fumador es el prototipo de pacientes que suf-
ren esta patología. Ante pacientes de este tipo con esta 
sintomatología debemos, en atención primaria, derivar a 
urgencias hospitalarias para complementar estudio con 
técnica de imagen (radiografía tórax) para descartar esta 
patología.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 65 años, fumador de 2 paquetes de 
cigarrillos/día desde los 13 años, diabético tipo2, bebedor 
de dos copas de vino al día. 
Se trata de un paciente poco frecuentador de la consulta 
que en menos de dos meses acude reiteradamente. En 
esta ocasión, refi ere presentar dolor en brazo izquierdo 
irradiado a hombro, sin características mecánicas y con 
empeoramiento nocturno por el que lleva consultando 
durante dos meses sin remisión de los síntomas a pesar 
del tratamiento anti-infl amatorio. Además, en la historia 
clínica se objetiva como último motivo de consulta un 
cuadro de disfonía, tos y expectoración blanquecina, y 
que en el momento actual persistía autolimitada la dis-
fonía. Niega otros síntomas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
• EF: 
o Cara y Cuello: Ptosis palpebral, enoftalmos, 
discreta miosis izquierdos. No adenopatías ni masas 
cervicales

o Tórax: Simétrico, adenopatía supraclavicular 
derecha de aproximadamente 1cm. AP: hipoventilación 
generalizada
o Osteomuscular: Dolor a la palpación en bí-
ceps izquierdo que se irradia hasta músculo trapecio. 
Movimientos conservados, dolor a la rotación interna. 
Fuerza y sensibilidad conservadas.
• Pruebas Complementarias:
o Rx Tórax: Aumento de densidad a nivel de por-
ción superior del hilio izquierdo. Cardiomegalia con re-
distribución vascular. Ensanchamiento mediastínico an-
terior en posible relación con una elongación de troncos 
supraaórticos.
o TAC: Masa de contorno especulado en segmento 
apical LSI . Lesión costal posterior adyacente al cuerpo 
vertebral de la 7ª costilla izquierda. Lesión en espina de la 
escápula izquierda. Lesión que destruye lamina derecha 
de D12 introduciéndose parcialmente en canal raquídeo. 
Adenopatías supraclavicular izquierda y derecha.
o PAAF: Adenocarcinoma de pulmón
Juicio Clínico 
Adenocarcinoma de pulmón en lóbulo superior en estadío 
IV.
Diagnóstico Diferencial 
Con todo lo anterior realizamos el diagnóstico diferencial 
usando como síntoma guía el dolor de brazo izquierdo.
• Cardiopatía isquémica.
• Neuropatía periférica.
• Dolor mecánico.
• Tendinitis del supraespinoso.
• Refl ujo gastroesofágico.
• Síndrome de Pancoast-Tobías.
Comentario Final 
En la exposición del caso pretendemos recalcar la im-
portancia de una correcta entrevista clínica junto con 
una anamnesis dirigida por el médico que integre los 
diferentes síntomas y signos que el paciente refi ere en 
sus visitas.
La asistencia al paciente en Atención Primaria debe con-
stituir una especie de fi lmado de video en el que se sigue 
al paciente en un continuo en el tiempo, no debiendo 
abstraerse los motivos de consulta de forma parcelada 
sin llegar a engarzar unos con otros, no elaborando de 
esta manera un adecuado juicio sindrómico.
Además, insistimos en la importancia el control periódico 
del paciente para llevar a cabo un correcto seguimiento 
de su estado de salud y posibilidad de enfermedad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Ante un paciente con clínica aguda respiratoria asociada 
a una condensación pulmonar en la radiografía de tórax, 
la sospecha diagnóstica inicial es de neumonía comuni-
taria. Sin embargo, algunas veces la respuesta clínica no 
es la esperada. Presentamos un caso clínico en el ámbito 
de Atención Primaria con motivo de revisar la importan-
cia del seguimiento de dicha patología. 
Varón de 81 años de edad, nunca fumador, hipertenso 
y diabético en tto. Resto sin antecedentes de interés. 
Consulta a su médico de cabecera por tos con expecto-
ración blanquecina de 2 semanas de evolución, añadién-
dose en los últimos días febrícula y malestar general. Se 
solicita radiografía de tórax que evidencia infi ltrado bas-
al derecho, por lo que se inicia tratamiento antibiótico. 
Valorado a las 4 semanas de fi nalizar el mismo, refi ere 
mejoría clínica pero permanece con tos y mínima expec-
toración blanquecina. En radiografía control persiste in-
fi ltrado en LID. Se remite consultas externas neumología 
para completar estudio de neumonía no resuelta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
REG. FR 20. FC 90. Saturación oxígeno 92% basal, Tº 37.8.
Exploración pulmonar: MV conservado, crepitantes en 
base pulmón dcho. Resto sin interés.
En las pruebas complementarias de Atención primaria, la 
analítica: Hb 14, Leucocitos 10200 (N86%), Cr 0.8, PCR 5, 
GAB con pO2 de 60. Marcadores tumorales dentro de la 
normalidad. En la radiografía tórax infi ltrado alveolar LID 
(similiar a rx previa), TAC tórax: consolidación alveolar 
en LID con áreas de seudocavitación. Resto del pulmón 
derecho presenta densidad en vidrio deslustrado.
La broncoscopia y Punción/Biopsia transtorácica confi r-
man que se trata de un carcinoma bronquioloalveolar.
Juicio Clínico 
Carcinoma Bronquioloalveolar.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial debe establecerse con todas 
las posibles causas de una lesión alveolar localizada: en 
relación a patologías de causa infecciosa (neumonía), 
embolígenas, neoplásicas (carcinoma y linfoma), inmu-
nológicas/infl amatorias (eosinofi lia pulmonar, sarcoid-
osis, vasculitis, BONO, etc). Incidiremos que un 20% de 
neumonías de lenta resolución/no resueltas es de causa 
no infecciosa.

Comentario Final 
Los pacientes con neumonía comunitaria experimen-
tan mejoría clínica entre el tercero y quinto día tras 
el inicio del tratamiento (inmunocompetentes), y la 
resolución radiológica en torno al mes de evolución. 
La persistencia de lesiones en la radiografía de tórax 
una vez pasado este tiempo, va a depender de varios 
factores: Comorbilidad (un 25% presentan imágenes 
patológicas en rx tórax); Edad (el 70% de los pacientes 
>50 años precisan más tiempo para la resolución ra-
diológica), Severidad (las neumonías muy grave -FINE 
5- precisan hasta 10 semanas para la resolución) y 
Agente infeccioso.
Teniendo en cuenta lo anterior, resulta fundamental 
para los médicos de atención primaria el seguimiento 
de cerca, de pacientes diagnosticados de neumonía. 
Por una parte, el seguimiento inicial por la probabi-
lidad de complicaciones precoces de las neumonías 
como la abcesificación o la aparición del empiema 
(primeras 48-96h), y en el seguimiento final con verifi-
cación de la resolución completa del infiltrado inicial. 
Recomendada radiografía tórax a las 4-6 semanas del 
inicio del proceso, con el fin de valorar si existe otro 
diagnóstico alternativo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos cuatro casos de pacientes en tratamiento 
con amiodarona, que durante el tratamiento desarrol-
laron toxicidad pulmonar.
CASO 1: Mujer 83 años, hipertensa. ACxFA, anticoagu-
lación y amiodarona 200mgr/día desde hace 6 meses. 
Consulta por disnea y tos seca de 1 mes, evidenciándose 
hipoxemia severa. Las imágenes presentan patrón inter-
sticial bilateral no conocido. 
CASO 2: Varón 85 años, carcinoma de sigma interveni-
do. Taquicardia ventricular sostenida, con amiodarona 
300mg/dia desde hace 9 meses. Presenta tos con escasa 
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expectoración blanquecina y disnea progresiva de 3 me-
ses de evolución. Ingreso hospitalario un mes antes con 
dx neumonía derecha (escasa clínica infecciosa). Acude a 
urgencias con malestar general e insufi ciencia respirato-
ria severa. Evidenciándose imágenes de patrón reticular 
grueso bilateral y neumotórax pequeño derecho.
CASO 3: Varón 61 años, hipertenso, diabetes mellitus tipo 
II. ACxFA en tratamiento con acenocumarol y amiodaro-
na 300mg/día desde hace 15 meses. Presenta 6 sema-
nas empeoramiento de su disnea progresiva hasta ser de 
mínimos esfuerzos y tos seca. En Urgencias hipoxemia e 
infi ltrados pulmonares en la iconografía.
CASO 4: Varón 77 años, HTA, EPOC muy severo. ACxFA 
paroxística, anticoagulada y controlada con amiodarona 
200mg/día desde hace 2 años. En los últimos 3 meses 
febrícula, disnea progresiva y tos productiva escasa, 
cuadro atribuido a infección respiratoria (radiografía 
con tenue infi ltrado intersticial), tratada con antibióti-
cos y corticoides sistémicos durante 1 semana con me-
joría parcial. Consulta por empeoramiento de los sín-
tomas. Destaca en TAC torácico progresión del patrón 
intersticial.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Los cuatro casos presentaban en común tos, disnea pro-
gresiva de varias semanas de evolución y tratamiento 
con amiodarona. Fueron tratados de forma variada (an-
tibióticos, antitusígenos, corticoides, broncodilatado-
res) sin respuesta. Realizadas pruebas complementarias 
se descartó infección respiratoria y sobrecarga hídrica. 
Broncoscopia realizada sólo a los dos últimos, sin obtener 
diagnóstico. Ante la posibilidad de toxicidad pulmonar, 
se suspendió amiodarona y se inició corticoides sistémi-
cos (1mg/kg/dia). La mejoría clínica y radiológica fue 
notable ya en las primeras cuatro semanas, se completó 
tratamiento 8 semanas.
Juicio Clínico 
Toxicidad pulmonar por amiodarona (TPA)
Diagnóstico Diferencial 
 El diagnóstico se realiza por exclusión de otras enfer-
medades, entre las que cabe destacar la patología infec-
ciosa, tumoral, embolígena y, fundamentalmente insufi -
ciencia cardiaca congestiva.
Comentario Final 
La amiodarona, uno de los antiarrítmicos más prescritos, 
es altamente efectiva en la supresión de taquiarrtimias 
ventriculares y supraventriculares, como la fi brilación 
auricular. Sin embargo posee numerosos efectos se-
cundarios, que obligan a la suspensión del tratamiento. 
Los más destacados son: el hipertiroidismo, la hepatitis 
tóxica aguda y la neumopatía intersticial. La toxicidad 
pulmonar por amiodarona (TPA) se produce en un 5-10% 
de los pacientes, en las diferentes formas de neumonitis 
intersticial, alveolitis y fi brosis pulmonar.
Existen factores de riesgo para el desarrollo de TPA, prin-
cipalmente la dosis acumulada, edad >60 años y enfer-
medad pulmonar pre-existente. El diagnóstico precoz, 
la supresión del fármaco y el tratamiento con esteroides 
generalmente revierte el cuadro pulmonar con rápida me-
joría, sin embargo uno de cada diez pacientes pueden pro-
gresar a fi brosis pulmonar severa con fallo respiratorio.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente visto en la consulta por presentar poliartralgia y 
mialgia de 2-3 meses de evolución, acompañado de edema 
en ambas extremidades inferiores y acropaquia; además de 
pérdida de alrededor de 5kg en los últimos 4 meses .No re-
fi ere disminución de diuresis , no dolor torácico.No disnea.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente consciente y orientado. Bien hidratado y con buena 
perfusión. Eupneico. Auscultación Cardiaca: Tonos rítmicos, 
sin soplos. Auscultación Pulmonar: hipoventilación bibasal. 
Abdomen: Blando y depresible. No doloroso a la palpación, 
sin apreciarse masas nivisceromegalias. Peristaltismo nor-
mal.Posible esplenomegalia. Edemas en extremidades 
inferiores.
Analíticas: Leucocitosis 20,400 (neutrófilos 85% linfo-
citos 7.4%) Hemoglobina 11.1. Equilibrio Ácido-Base: 
Normal..
Glucemia 164 Urea 16 Crea .38 Na+ 132Radigrafi a de tórax :
Aumento de densidad en hemitórax izquierdo, con des-
plazamiento contralateral de la silueta cardiaca, que en 
ecografía corresponde a voluminosa masa pulmonar sóli-
da con registro doppler en su interior, que asocia mínima 
cantidad de derrame pleural.
Tomografi ía Torácica: Voluminosa masa tumoral que ocu-
pa prácticamente todo el hemitórax izquierdo de 25 x 
20 x 18 cm. con voluminosa vena de drenaje tumoral de 
12 mm. que drena al mediastino prevascular izquierdo. 
Colapso, prácticamente completo, de pulmón izquierdo. 
Desplazamiento mediastínico derecho. Trombosis parcial 
de vena subclavia izquierda. Derrame pleural homolat-
eral y pequeño derrame pericárdico.
Fibrobroncoscopia: Compresión extrínseca de árbol bron-
quial izquierdo.
Juicio Clínico 
Tumor fi broso solitario pleural
Diagnóstico Diferencial 
Mesotelioma
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Comentario Final 
El tumor fi broso solitario de la pleura es un tumor poco 
frecuente que se considera una neoplasia del tejido 
mesenquimatoso del revestimiento celular superfi cial 
pleural o en el tejido conectivo subyacente. Son tumores 
de crecimiento lento, poco sintomáticos y que pueden 
llegar a alcanzar grandes dimensiones. Clínicamente 
se presenta como una masa pleural, tos, disnea o do-
lor torácico. Son frecuentes los síntomas extratorácicos 
como la osteopatía hipertrófi ca o hipoglucemias, que 
suelen desaparecer tras la escisión del tumor.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 45 años sin alergias conocidas, fumadora de 20 
cigarrillos/día y con HTA manejada con enalapril que con-
sulta por toracalgia derecha de 3 semanas de caracter-
ísticas pleuro-mecánicas, predominio nocturno, sin clínica 
infecciosa. Concomitante con artralgias de caracter migra-
torio, sin signos fl ogóticos y con mejoría parcial a AINES.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la auscultación resalta hipofonésis en base dere-
cha, dolor al palpar muñecas, hombros, dorso pié iz-
quierdo, falange distal primer dedo mano izquierda, 
discreta limitación funcional, sin signos fl ogóticos. 
Hemodinámicamente estable y febricular. 
Radiológicamente con derrame pleural (DP) basal 
derecho. Dudoso infiltrado basal derecho. Analítica 
con PCR y Factor reumatoide elevados. Toracentésis: 
exudado predominio polimorfonucleares, glucosa 
muy baja y pH bajo. ADA elevado. Resto de pruebas 
anodinas.
Juicio Clínico 
Orientada inicialmente como DP paraneumónico inicia-
mos amoxicilina-clavulónico e ingreso para control evo-
lutivo. Se observa en los siguientes días empeoramiento 
de poliartralgias, signos de artritis en pequeñas artic-
ulaciones, progresión radiológica del DP y limitación 

funcional. PPD y quantiferon negativos, segunda tora-
centesis con resultados similares a la previa, microbi-
ología y citológicos negativos.
Reorientamos el diagnóstico inicial ya que: no hay clínica 
infecciosa clara, ausencia de respuesta a antibióticos, 
niega síndrome tóxico, pruebas tuberculosas o de malig-
nidad negativas pero con empeoramiento tanto clínico 
como radiológico.
La paciente fi nalmente es valorada por reumatología bajo 
sospecha de enfermedad reumática. Cumpliendo los cri-
terios de artritis reumatoidea (AR) revisados en el 2010 
(1) (<6 semanas de clínica (o puntos), PCR/VSG alterados 
(1 punto), factor reumatoide elevado (3 puntos), número 
articulaciones comprometidas: 18 (5 puntos). Puntos to-
tal: 9. Se confi rma la sospecha clínica como debut de la 
enfermedad con manifestaciones pulmonares.
Diagnóstico Diferencial 
1-Derrame paraneumónico
2-Neoformación
3-Tuberculosis
4-Patología reumática
Comentario Final 
-Comentario fi nal: 
La AR es una enfermedad crónica multisistémica de eti-
ología desconocida. Con amplia gama de manifestaciones 
siendo la más característica la sinovitis infl amatoria per-
sistente con afectación de articulaciones periféricas (2). 
El compromiso pleural es la manifestación pulmonar más 
frecuente de la AR. El derrame pleural se puede asociar 
a enfermedad articular activa y a nódulos subcutáneos, 
aunque puede ser la primera manifestación de la AR (3). 
Es más frecuente en hombres entre la cuarta y quinta déca-
da de la vida las manifestaciones pleurales de la AR (4). 
El objetivo de este caso clínico es recordarnos el hecho 
de que la AR aunque es una enfermedad de manifestacio-
nes principalmente articulares hay que tener en cuenta 
la posibilidad de otras manifestaciones extraarticulares.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 20 años que acude a consulta por tos seca de 
2 meses de evolución, había sido tratada con Loratadina 
y Paracetamol sin mejoría clínica; hace 2 años fue 
sometida a estudio de contactos de TBC en el instituto 
donde cursaba estudios, donde se objetiva Mantoux (+) y 
se inicia tratamiento quimioprofi laxis que no toleró por 
hepatotoxicidad. Antecedentes de Alergia a contraste 
radiológico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Peso: 73Kg. IMC 23,3. SaO2 99%.
La exploración física fue anodina. El hemograma y la 
bioquímica con hallazgos dentro de la normalidad. 
Saturación de oxigeno de 99%. Los marcadores de en-
fermedad sistémica y enzima convertidora de angioten-
sina sérica (ECA) resultaron normales. En radiografía de 
tórax se objetivo un patrón micronodular mal defi nido 
en ambos hemitórax. Las pruebas funcionales respirato-
rias mostraron un ligero descenso de la difusión de CO 
(DLCO). El BK de esputo fue negativos en tres ocasiones. 
En tomografía axial computadorizada de alta resolución 
se aprecia un patrón intersticial micronodular bilateral, 
de predominio en LLSS, con espacios quísticos de peque-
ño tamaño y de paredes fi nas, así como micronódulos de 
disposición sobre todo subpleural.
Dada la inespecifi cidad de los resultados se realiza bi-
opsia quirúrgica que puso de manifi esto la presencia de 
células de Langerhans.
Juicio Clínico 
Histiocitosis de células de Langerhans pulmonar con al-
teración ligera de la difusión.
Diagnóstico Diferencial 
Fibrosis intersticial, Neumonías intersticiales, 
Neumoconiosis, Tuberculosis miliar, Sarcoidosis, Toxicidad 
de algunos fármacos y tóxicos.
Comentario Final 
La Histiocitosis X resulta del acúmulo patológico de células 
de Langerhans en los tejidos que afecta principalmente 
al pulmón. El antecedente de tabaquismo en el 90% de 
los casos apoya la tesis de que el tabaco desempeña un 
papel en la patogénia de la enfermedad. En nuestro caso 
el cuadro se desarrolló en en una paciente joven (más 
frecuente en varones jóvenes de raza blanca), fumadora, 
con tos seca (generalmente es un hallazgo en pacientes 
asintomáticos), con una alteración de la difusión en las 

pruebas de función respiratoria. El diagnóstico defi nitivo 
se obtuvo tras la biopsia. El curso de esta enfermedad es 
difícil de predecir, aunque se ha demostrado que en pa-
cientes asintomáticos o con pocas alteraciones de la fun-
ción pulmonar el curso suele ser benigno, para los cuales 
el manejo se reduce a controles periódicos y abstención 
tabáquica como en nuestra paciente. Se realiza quimio-
profi laxis con Rifampicina por Mantoux (+), edad de 20 
años y no haber tolerado Isoniacida.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 79 años HTA, DM en tratamiento con antidi-
abéticos orales, antecedentes de trombosis de extremi-
dades inferiores i ex-fumador desde hace 15 años en 
tratamiento con adiro, duodart, hidroclorotiazida, met-
formina que acude a su médico de cabecera por dolor 
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centrotorácico opresivo de más de 2 semanas de evolu-
ción, continuo que cambia con el movimiento, sin fi ebre 
ni clínica vegetativa. Además explica molestias a nivel 
faríngeo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA:124/74; SatO2:96%; FC:95bpm; Temperatura:36º 
Consciente y orientado en las tres esferas. Sin fo-
calidad neurológica. Exploración abdominal:Anodina 
Auscultación cardiopulmonar: Hipofonesi en hemitórax 
izquierdo. Resto de la exploración normal. Analitica: 
Destaca leucocitos 1212x10e9/L, neutrófi los 81,4%, PCR 
124,7 mg/L ECG: Ritmo sinusal. FC:100bpm. Eje QRS 0º. 
QRS estrecho. PR 0,12. Bloqueo de rama derecha. Rx. 
tórax: Atelactasia total de pulmón izquierdo. PRUEBAS 
COMPLEMENTARIAS A NIVEL HOSPITALARIO Tc. tórax: 
Atelactasia con neoformación obstructiva en hilio izqui-
erdo Broncoscopia: Fragmentos de mucosa bronquial con 
infi ltrados de carcinoma escamoso.
Juicio Clínico 
Hombre con clínica de dolor torácico de características 
no coronarias y auscultación clara de hipofonesis. Debido 
a la clínica y la exploración física, se realiza una radio-
grafía de tórax, donde se observa una atelactasia total 
del pulmón izquierdo, por lo que se decide derivar de for-
ma urgente al hospital de zona. En el hospital, ingresan 
al paciente, y le realiza TC torácico y broncoscopia, 
que permitieron confi rmar el diagnóstico de carcinoma 
escamoso.
Diagnóstico Diferencial 
Neumonía, tuberculosis, neoplasia pulmonar, absceso pul-
monar, displasia broncopulmonar, asma, fi brosis quística.
Comentario Final 
La atelactasia consiste en el colapso de una parte peri-
férica del pulmón, segmento, lóbulo o masiva que difi -
culta el intercambio gaseoso. La sintomatología depende 
de la enfermedad de base i del grado de obstrucción. 
Puede dar lugar a tos, hemoptisis, disnea, cianosis, estri-
dor, desplazamiento mediastínico, dolor torácico i fi ebre. 
Para el diagnóstico es necesario la historia clínica, la ex-
ploración física además de pruebas de imágenes como la 
radiografía y el TC. El tratamiento variara en función de 
la etiología de la atelactasia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 16 años que acude a nuestra consulta de at-
ención primaria por dolor torácico mientras realizaba 
deporte en el instituto. Antecedentes personales: no 
alergias a fármacos. No fumador. No tóxicos. No inter-
venciones quirúrgicas. Múltiples consultas en primaria y 
urgencias por síntomas erráticos (cefalea, dolor abdomi-
nal, mareos) en los últimos dos años, sin llegar a obje-
tivar patología orgánica por lo que es remitido a Salud 
Mental y diagnosticado de trastorno somatomorfo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Afectado por el dolor. Inquietud. Afebril. Estable. Sin 
disnea ni taquipnea. Dolor a la palpación laterocervical 
más marcada en lado derecho. Crepitación a ese nivel. 
Auscultación: Rítmico y sin soplos. Murmullo vesicular 
conservado, con ligera hipoventilación en ambas bases. 
Palpación abdominal normal. Ante el hallazgo de la crepi-
tación cervical se decide remitir al paciente al hospital. 
Valorado por Cirugía Torácica, se ingresa para observa-
ción y tratamiento. Evolución favorable con mejoría sin-
tomática, desaparición de la crepitación cervical y con-
trol radiológico dentro de la normalidad. 
Analítica: normal. ECG: normal. Rx tórax: sin imagen de 
neumotórax, con ligero cambio en la trama en el apex 
derecho, sin descartarse la presencia de enfi sema subcu-
táneo. Rx lateral de cavum: Enfi sema subcutáneo.
Juicio Clínico 
Enfi sema subcutáneo cervical derecho en relación con 
neumomediastino espontáneo.
Diagnóstico Diferencial 
Con todas las causas de dolor torácico:
- Cardíacas: coronariopatías, estenosis aórtica, miocardi-
opatía hipertrófi ca, pericarditis.
- Pleuropulmonares: pleuritis o neumonía, traqueobro-
quitis, neumotórax, mediastinitis.
- Vasculares: disección aórtica, embolia pulmonar, hiper-
tensión pulmonar severa, sobrecarga ventricular derecha. 
- Gastrointestinales: refl ujo gastroesofágico, espasmo 
esofágico, síndrome Mallory-Weiss, enfermedad ulcerosa 
péptica, afección de vesícula y vías biliares, pancreatitis. 
- Musculoesqueléticas: hernia disco vertebral, artritis de 
hombro o columna, osteocondritis esterno-costal, sín-
drome de Tietze.
- Trastornos de la mama, tumores de la pared torácica, 
herpes zóster, ansiedad y depresión.
Comentario Final 
El neumotórax espontáneo es una entidad infrecuente 
pero que no debe nunca olvidarse al realizar el diag-
nóstico diferencial del dolor torácico en un varón joven 
y sano. En este caso se trata de un paciente somatizador 
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con múltiples consultas previas similares por lo que cobra 
más importancia una buena anamnesis y sobre todo una 
exploración exhaustiva. Al realizar ésta, y pese a que los 
síntomas que refería el paciente eran muy similares a 
los que había presentado en otras ocasiones sin objeti-
var causa orgánica, el hallazgo de la crepitación cervical 
permitió orientar el diagnóstico y remitirlo al hospital.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 69 años. Consulta en urgencias hospi-
talarias remitido desde SUAP, por desorientación y fi e-
bre. Refi ere en días previos ha consultado a su médico de 
Atención Primaria por tos productiva con expectoración 
purulenta y sensación distérmica, que ha tratado con an-
tibióticos, empeorando progresivamente. Antecedentes: 
No AMC. Exfumador. HTA. No DM. DLP. Operado de cata-
ras y hernia inguinal. Situación basal: Deambula sin ayu-
da, no deterioro cognitivo, independiente para ABVD. 
Tratamiento crónico: ARA II 160mg, atorvastatina 40mg.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 127/59mmHg. Tª 39ºC. FC: 98lpm. Sat O2: 98%. 
CyO. Normocoloreado y normohidratado. Faringe nor-
mal. AC: Rítmica, sin soplos. AP: roncus aislados dis-
persos. Abolición del murmullo vesicular en campo 

superior derecho. Abdomen: Normal. EEII: No edemas. 
Neurológica: Pupilas anisocóricas, derecha normorreac-
tiva e izquierda arreactiva. Parálisis del recto externo 
del ojo izquierdo (secuela de meningitis en infancia). No 
signos meníngeos. 
Pruebas complementarias: ECG: Sin alteraciones. Rx tórax: 
Infi ltrado pulmonar en lóbulo superior derecho (LSD). 
Bioquímica normal. Hemograma: Leucocitos 16.300, 76% 
de neutrófi los. Gasometría arterial: PH 7.52, pO2 67, 
pCO2 29, HCO3- 23.2. Anormal y sedimentos: Negativos. 
Hemocultivos: Negativos. Antigenuria de Legionella y neu-
mococo: Negativa. Cultivos de esputo: Flora habitual. 
Ziehl de esputo: Negativo. Cultivo de micobacterias nega-
tivo. TAC torácico: Hallazgos compatibles con neumonía 
infecciosa necrotizante como primera opción (TBC / 
Actinomyces / fúngica). Broncoscopia: Sin hallazgos signif-
icativos. TAC craneal: Hallazgos compatibles con metásta-
sis cerebrales y lesiones por isquemia crónica, sin excluir 
procesos desmielinizantes/gliomatosis cerebral. RMN ce-
rebral: Múltiples lesiones ocupantes de espacio sugestivas 
de abscesos cerebrales. Ecocardiograma: Normal.
Juicio Clínico 
Neumonía necrotizante del lóbulo superior con abscesos 
cerebrales múltiples.
Diagnóstico Diferencial 
La neumonía necrotizante plantea un diagnóstico dife-
rencial con patologías que se manifi esten como lesiones 
cavitarias parenquimatosas: 1- Infecciones necrotizantes 
como bacterias anaerobias, mycobacterias, hongos, VIH. 
2- Enfermedades no infecciosas: Embolismo e infarto pul-
monar, vasculitis, neoplasia, sarcoidosis, Histiocitosis X, 
secuestro pulmonar.
Comentario Final 
Evolución: Ingresa con diagnóstico de neumonía y bajo 
tratamiento con levofl oxacino, pero el paciente per-
manece febril y presenta paresia rápidamente progresiva 
de la pierna derecha y deterioro cognitivo, por lo que se 
realizan TAC y RMN cerebral que confi rman abscesos ce-
rebrales. Se indica dexametasona, Meropenem, Linezolid 
y Amikacina, con rápida mejoría a nivel respiratorio y 
neurológico. 
Tratamiento al alta: 1- Amoxicilina-clavulánico 875mg 
1 comprimido cada 8 horas. 2- Metronidazol 250mg 2 
comprimidos cada 8 horas. 3- Fortecortín 1mg cada 8h. 
4- Omeprazol 20mg un comprimido cada 24 horas. 5- 
Mycostatin enjuagues bucales.
Comentario fi nal:Las neumonías constituyen una de las 
causas más frecuentes de consulta médica. A pesar de 
un tratamiento antibiótico adecuado desde Atención 
Primaria, pueden aparecer complicaciones secundarias. 
Los abscesos cerebrales por diseminación hematógena 
comprenden alrededor de un 25% de ellos, siendo el foco 
pulmonar un porcentaje bajo. Conocer las posibles com-
plicaciones, por muy infrecuentes que éstas sean, así 
como los factores de riesgo de cada tipo de paciente, nos 
ayuda a reducir morbimortalidad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 28 años, sin antecedentes personales de in-
terés, que consulta por fi ebre de hasta 40º, de 48 horas 
de evolución, que se acompaña de tos nocturna sin ex-
pectoración y mialgias. Realizamos exploración física y 
solicitamos radiografía (Rx) y analítica e iniciamos trata-
miento con antibiótico (levofl oxacino). Ante los resulta-
dos obtenidos profundizamos en la anamnesis y destaca 
la presencia de pájaros en casa, de las cuales 5 murieron 
el mes pasado y otro hace 15 días, por lo que remitimos 
a urgencias del hospital para completar estudio y valorar 
ingreso. Durante su estancia en urgencia presenta desat-
uración, que requiere ventilación mecánica no invasiva 
(VMNI) para su control. Debido a la mala situación clínica 
de la paciente se decide traslado a la unidad de cuida-
dos intensivos (UCI), donde se completa estudio medi-
ante la petición de serologías, hemocultivos, urocultivos, 
TAC y fi brobroncoscopia y se continua tratamiento con 
levofl oxacino y ceftriaxona para la neumonía de la comu-
nidad, oseltamivir ante la posibilidad de gripe A y doxi-
cilina ante la sospecha de psittacosis por el antecedente 
de muerte de los pájaros. Presenta mala evolución respi-
ratoria precisando intubación orotraqueal (IOT) y venti-
lación mecánica (VM), fi nalmente mejora pudiendo ter-
minar el tratamiento en planta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 125/80, Fc 140, Fr 20, Sat O2 92%, Tª 40.7. 
Auscultación cardiopulmonar rítmica, sin soplos, hi-
poventilación en base derecha, soplo tubárico en base 
izquierda. Abdomen, extremidades y neurológico sin hal-
lazgos. Analítica: Glucosa 109, Urea 21, Creatinina 0.8, 
Na 133, K 3.2, Leucocitos 6280 (neutrófi los 87%), Hb 
10.8, Plaquetas 110000. Gasometría arterial: FiO2 0.5, 
pH 7.46, pCO2 31, pO2 76, HCO3 22. Rx tórax: infi ltrados 
bilaterales parcheados, en vidrio deslustrado periférica-
mente, con broncograma aéreo en língula. TAC torácico: 

condensaciones difusas bilaterales compatibles con neu-
monitis por hipersensibilidad aguda o bronconeumonía. 
Hemocultivos, urocultivos, gripe A, neumonías atípicas, 
Legionella, Neumococo, Toxoplasma, Lues, Rubeola, VIH, 
VHB y VHC: negativos. C. Psittaci: positivo.
Juicio Clínico 
Psittacosis
Diagnóstico Diferencial 
Neumonía de la comunidad, Neumonitis alérgica, 
Bronconeumonía, Absceso pulmonar.
Comentario Final 
No debemos olvidar que hay factores epidemiológicos que 
infl uyen en la adquisición de las neumonías de la comuni-
dad, como son los viajes, tener animales en casa, el con-
sumo de agua en mal estado… Es muy importante realizar 
una buena anamnesis para orientarnos hacia el posible 
patógeno y así administrar el tratamiento adecuado.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 42 años fumadora sin AP de interés consulta 
por dolor torácico, pleurítico de varios días de evolución 
que no mejora a pesar de tratamiento con AINES. Refi ere 
clínica catarral desde hace 1 mes, sin fi ebre. Por lo que 
su MAP le deriva a urgencias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La paciente llega a Urgencias orientada, agitada, luci-
endo facie caquéctica, palidez de rostro. Auscultación 
pulmonar y resto de exploración normal. Gasometría ar-
terial normal, hemograma, bioquímica, marcadores de 
daño miocárdico, dímero D y coagulación normales. Rx. 
de tórax: engrosamiento parahiliar bilateral y granuloma 
cavitado en LSD, con condensación perilesional.
Juicio Clínico 
Tuberculosis Pulmonar reactivada Vs Nneumonía 
tuberculosa.
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Diagnóstico Diferencial 
NAC de LSD
Comentario Final 
La TBC es posiblemente la enfermedad infecciosa más 
prevalente en el mundo. Los síntomas clásicos de la tu-
berculosis son una tos crónica, con esputo sanguinolento, 
fi ebre, sudores nocturnos y pérdida de peso. La infección 
de otros órganos causa una amplia variedad de síntomas. 
El diagnóstico se basa en la radiología, una prueba de 
la tuberculina cutánea y análisis de sangre, así como un 
examen al microscopio y un cultivo microbiológico de los 
fl uidos corporales como las espectoraciones. El trata-
miento de la tuberculosis es complicado y requiere largos 
periodos de exposición con varios antibióticos. En 2004, 
las estadísticas de mortalidad y morbilidad incluían 14,6 
millones de casos activos crónicos, 8,9 millones de casos 
nuevos, y 1,6 millones de muertes mayoritariamente en 
países en desarrollo.
Las tasas más altas de Europa occidental se sitúan en 
Portugal (31,1 por 100.000 en 2005) y España (20 por 
100.000). En España la tuberculosis sigue siendo endémi-
ca en algunas zonas rurales. 
La vacunación sistemática con la vacuna BCG en los re-
cién nacidos se abandonó en España en 1980 (1974 en 
Cataluña), manteniéndose actualmente sólo en el País 
Vasco.
RUTI es una vacuna terapéutica que se está desarrollando 
actualmente en la Unidad de Tuberculosis Experimental 
de Badalona que pretende disminuir el tratamiento de la 
infección tuberculosa latente de 9 a 1 mes de adminis-
tración de Isoniacida y se prevé su comercialización en 
2017, lo que demuestra aún más que de cara al futuro los 
científi cos consideran que la Tuberculosis seguirá sien-
do un problema importante que combatir en el ámbito 
sanitaria.
Se procedió a analgesiar y se pautó a la paciente 
Amoxicilina-Acido clavulanico 875/125mg /8h 10 días y 
se derivo a su MAP para continuar estudio con Mantoux y 
cultivo de esputos+ baciloscopia.
EL Mantoux fue positivo y se envía al servicio de 
Neumología donde se le realiza broncoscopia con el cul-
tivo para BAAR. 
Se inicio triple terapia antituberculosa con controles men-
suales con cultivos de esputo que en 3 meses negativizaron, 
además de objetivarse mejoría clínica de la paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 55 años que acude a consulta refi riendo que 
lleva un mes con catarro y no se le cura. En el interroga-
torio nos cuenta que presenta tos con expectoración no 
purulenta de predominio matutino y dolor torácico que 
aumenta con los movimientos respiratorios. No fi ebre, 
no disnea, no hemoptisis ni esputo hemoptoico. AP: ex-
fumador desde hace 5 años, IPA (índice paquetes/año): 
55. Ocupación: agricultor. Resto sin interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 133/81. Tª 36,3º. FC 83. Sat O2 98%. AP: roncus y sibi-
lantes en ambos campos pulmonares, no crepitantes. 
Resto normal. ECG: normal. AG: bioquímica, coagulación 
y hemograma normales; marcadores tumorales: CEA 5,2; 
CA 19.9 58 y resto normales. Rx AP y L de tórax: patrón 
enfi sematoso, imagen nodular en LII. Mantoux negativo. 
Derivación urgente a Neumología por nódulo pulmonar a 
estudio. Broncoscopia: Carina engrosada con superfi cie 
congestiva irregular y mucosa de aspecto infi ltrado. Árbol 
bronquial derecho sin lesiones. Árbol bronquial izquierdo: 
oclusión de luz bronquial por formación recubierta por 
mucosa congestiva e irregular. Se toma biopsia. Anatomía 
patológica: adenocarcinoma. Cultivo de esputo para BAAR 
negativo. TAC toracoabdominal con contraste i.v.: Lesión 
nodular sólida de bordes espiculados de aproximadamente 
2 cm a nivel de segmento basal posterior de LII, compat-
ible con neoplasia.Múltiples adenopatías mediastínicas de 
tamaño signifi cativo, la mayor subcarinal de aprox. 3,1 
cm. Signos de enfi sema pulmonar. Resto sin hallazgos.
Juicio Clínico 
Adenocarcinoma de pulmón estadío IIIB-IV.
Diagnóstico Diferencial 
Neoplasias pulmonares primarias (carcinoma bronco-
génico, linfoma pulmonar primario, sarcoma pulmonar, 
plasmocitoma). Metástasis (riñón, colon, testículo, mela-
noma, próstata). Tumores benignos (hamartoma, lipoma, 
etc). Infl amación/infección (granuloma tuberculoso o 
fúngico, absceso, quiste hidatídico, quiste broncogénico, 
broncocele, micetoma, neumonía redonda, nódulos reu-
matoideos, granulomatosis de Wegener, etc). Origen vas-
cular (hemangioma, hematoma, infarto organizado, vari-
ces, etc). Origen congénito. Origen inhalatorio (silicosis).
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Comentario Final 
El cáncer es la segunda causa de muerte en países desarrol-
lados y en su etiología intervienen factores genéticos/he-
reditarios y ambientales como tabaco, dieta, sedentarismo, 
radiaciones, ocupación, etc. Los cánceres suponen la prim-
era causa de años potenciales de vida perdidos, destacando 
el de pulmón en hombre y el de mama en mujeres. El tabaco 
es la primera causa de muerte prematura potencialmente 
evitable en España. Se estima que con un IPA menor de 15 el 
riesgo de padecer cáncer de pulmón es similar al de los no fu-
madores, mientras que con un IPA mayor de 40 existe un alto 
riesgo. El consumo de tabaco lleva asociados una alta morbi-
lidad, mortalidad y un importante coste social y económico. 
La consulta de AP es un lugar inmejorable para identifi car y 
tratar el problema del tabaquismo, interrogando, aconse-
jando y ofreciendo las medidas terapéuticas y programas de 
deshabituación que tenemos a nuestro alcance. Sin olvidar 
que nuestro papel como educadores sanitarios debe dirigirse 
tanto a fumadores como a no fumadores.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 28 años, sin antecedentes personales 
de interés, ciclista federado. Consulta por dolor de car-
acterísticas imprecisas en hemitórax derecho, de varios 
días de evolución, acompañado de disnea de grandes es-
fuerzos, sin antecedente traumático. Con diagnóstico de 
sospecha de dolor torácico de origen músculo-esquelé-
tico, se pauta tratamiento antiinfl amatorio. A las tres 
semanas consulta de nuevo por persistencia del dolor a 
pesar del tratamiento instaurado, que difi culta la respi-
ración, con disnea progresiva hasta medianos esfuerzos y 
tos irritativa.
Exploración y Pruebas Complementarias 
1ª valoración: A la exploración física no se evidencian 
hallazgos signifi cativos. Se solicita ECG (sin hallazgos), 
y Rx.tórax, informada como normal. 2ª valoración: A la 

auscultación pulmonar se aprecia hipoventilación en 
hemitórax derecho, sin otros hallazgos exploratorios. 
ECG: Normal. Analítica: Normal. Rx.tórax: Neumotórax 
masivo derecho con mínimo nivel hidroaéreo costofré-
nico homolateral. El examen retrospectivo de la Rx.tórax 
inicial confi rma el hallazgo de neumotórax marginal api-
cal derecho.
Juicio Clínico 
Neumotórax espontáneo masivo primario derecho.
Diagnóstico Diferencial 
Dolores pleuríticos (infecciones pulmonares, pleuro-
dinia epidémica, tumoraciones pleurales o pulmonares 
con afectación pleural, derrames pleurales de cual-
quier etiología). Dolores músculo-esqueléticos (dolor 
miofascial, contracturas musculares, contusiones cos-
tales, condritis costales, tumores de pared torácica). 
Dolores neuropáticos. Tromboembolismo pulmonar. 
Dolor cardiogénico (ángor de cualquier causa, pericar-
ditis). Origen mediastínico (neumomediastino espon-
táneo, tumores mediastínicos, patología esofágica, 
aneurisma aórtico).
Comentario Final 
El neumotórax espontáneo es una entidad frecuente 
en personas jóvenes, predominantemente varones, es-
pecialmente de hábito leptosómico. Siempre debemos 
considerarlo ante cualquier paciente con dolor toráci-
co. La confirmación radiológica no siempre es fácil, 
especialmente en casos de neumotórax marginal, pas-
ando desapercibido incluso para radiólogos. Ante la 
sospecha diagnóstica debe solicitarse una Rx.tórax en 
espiración forzada, que magnifica la presencia de aire 
pleural, facilitando su diagnóstico. El tratamiento se 
efectúa en atención especializada, de forma conser-
vadora o mediante drenaje endopleural según la cu-
antía del neumotórax; dicha cuantía se valora con la 
Rx.tórax estándar, no en espiración forzada. Un 35% 
pueden recidivar, estando indicada la cirugía en ese 
caso. Nuestro paciente fue remitido a Urgencias hos-
pitalaria y fue tratado mediante un drenaje endopleu-
ral, con evolución favorable, no habiendo presentado 
recidiva posterior.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 28 años, de raza blanca, con antecedentes per-
sonales de síndrome ansioso depresivo y madre fallecida 
de arteritis de Takayasu. Consulta por tos seca de dos 
semanas de duración sin sensación distérmica acompa-
ñante. Así mismo refi ere gonalgias ocasionales y sen-
sación de disconfort torácico. En las dos semanas previas 
refi ere haber tenido una lesión indurada en tobillo izqui-
erdo, dolorosa, caliente y autolimitada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes normales. Buen estado general, bien hidrata-
da y perfundida. No adenopatías en ningún terrritorio. AC: 
rítmica a 72 lpm, sin soplos ni extratonos. AP: murmullo 
vesicular conservado. Abdomen: blando, depresible, no 
masas ni megalias. Extremidades inferiores: no edemas, 
pulsos presentes y simétricos. No se aprecian signos 
fl ogóticos articulares ni deformidad. Exploración neu-
rológica y ocular normales. No alteraciones cutáneas. Rx 
tórax: Hilios ligeramente aumentados de tamaño. Arco de 
la pulmonar agrandado. Gammagrafía: Hipercaptaciones 
intensas en adenopatias pre y paratraqueales, prevascu-
lares, en ventana aorto-pulmonar, subcarinales, hiliares 
y bronquiales bilaterales. Adenomegalias hiliares y me-
diastínicas (conglomerados de hasta 2 cm).Tac torácico: 
conglomerados adenopáticos mediastínicos de hasta 2 
cm en: prevasculares , retrocava, paratraqueales , pre 
y subcarinales y periesofágicas, además de nódulos pul-
monares localizados en LII y LID, de 9 y 5 mm respec-
tivamente. Espirometría forzada: FVC 88%, FEV1 100%, 
FEV1/FVC 110%. Hemograma, bioquímica, coagulación, 
proteinograma, metabolismo del hierro y orina normales. 
ECA: elevado (88). Marcadores tumorales: CEA menor de 
0,5. Hormonas: perfi l tiroideo normal. Mantoux: negati-
vo. Tinción mycobacterias: no BAAR. PCR HIV: negativo. 
Serología: Rosa de Bengala y aglutinación Brucella nega-
tivos. Autoinmunidad: ANA, Anti-SM, Anti-RNP, Anti-SSA, 
Anti-SSB y ANCA negativos.
Juicio Clínico 
Sarcoidosis pulmonar estadío II.
Diagnóstico Diferencial 
Sarcoidosis, linfoma, VIH, TBC, Brucella, micobacterias 
atípicas, histoplasma, enfermedad de Castleman.
Comentario Final 
La sarcoidosis es una enfermedad única por tener un es-
pectro clínico muy amplio y desconocerse la causa que 
lo produce . Desde Atención Primaria puede establecerse 
un diagnóstico de presunción que, posteriormente, de-
berá ser confi rmado lo antes posible por el segundo nivel 
asistencial.
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80/1652. Un caso peculiar de asma 
intrínseco
AUTORES:
 (1)  Domínguez Teba, Antonio Jesús; (2)  Medero Canela, 
Rocío; (2)  Macías Beltrán, Inmaculada.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Medico Residente 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Bollulos Par del Condado. 
Huelva.; (2) Médico Residente de 3er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud El Torrejón. 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 46 años no fumadora ni expuesta a otros hábitos 
tóxicos, perimenopáusica que consulta por accesos de tos 
intenso, obstrucción nasal, rinorrea e hiposmia progresi-
va de ocho semanas de evolución de predominio noc-
turno. Asocia también, difi cultad respiratoria, astenia y 
dolor torácico opresivo intermitente centrotorácico que 
empeora con los movimientos respiratorios, impidiendo 
el desarrollo de sus actividades habituales. En anamnesis 
ampliada, refi ere episodios de obstrucción nasal y rinor-
rea intermitentes asociados a irritación conjuntival con 
prurito y epifora desde su juventud desencadenados en 
algunas ocasiones tras la toma de AINES.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Fascies catarral. Normocoloreada 
y normohidratada. Hemodinámicamente estable con TA 
110/83, Saturación oxígeno ambiental a 98%. No ingurgi-
tación yugular. No cadenas ganglionares en región cervi-
cal. Inspección ocular: congestión tarsal sin foliculosis e 
inyección conjuntival bilateral leve. Faringe hiperémica 
con sequedad de mucosa en cavum. Otoscopia bilateral 
normal. Rinoscopia anterior con mucosa hiperemica, mu-
cosidad clara, pólipo en fosa nasal izquierda. ACP: tonos 
rítmicos a 75 spm, sin soplos. Murmullo vesicular conser-
vado con discretos sibilantes aislados. Abdomen blando, 
depresible, no doloroso a la palpación, sin masas ni me-
galias. Extremidades inferiores sin edemas ni signos de 
TVP. EKG: ritmo sinusal a 75 spm, eje normal, PR nor-
mal, sin alteraciones repolarización. RX tórax: normal. 
Espirometría con prueba broncodilatación: aumento del 
FEV1 del 25.8% e incremento de 690 ml respecto a bas-
al. Bioquímica con glucemia, función renal, iones, per-
fi l hepático, lipídico y tiroideo normales. Hemograma: 
eosinofi lia de 7.5%. IgE total negativa. Neumoalergenos 
negativos. Prick test negativos. Nasofi brolaringoscopia: 
pólipo antro-coanal en fosa nasal izquierda. TAC senos 
paranasales: sinusopatía senos maxilares y seno frontal 
derecho
Juicio Clínico 
Síndrome de Fernand-Widald
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Diagnóstico Diferencial 
Cuando un paciente consulta por tos hay que evaluar 
el tiempo de evolución. Más de ocho semanas se con-
sidera tos crónica: en una persona no fumadora cuya 
radiografía de tórax es normal y no toma IECAs (des-
cartamos etiología tumoral y yatrogénica), las causas 
más frecuentes son: goteo nasal posterior, asma y re-
flujo gastroesofágico.
Comentario Final 
Con una prevalencia entre 2-6% en España que aumenta 
con la edad, especialmente en mujeres, ante todo pa-
ciente que consulte por tos crónica debemos plantear-
nos la posibilidad de asma e indagar la patología que 
subyace mediante espirometría y radiografía de tórax, 
pruebas que podemos encontrar en nuestro ambulatorio 
y que permitirán acercarnos al diagnóstico. El asma in-
trínseco es una patología infrecuente en nuestro medio. 
Cuando además encontramos intolerancia con AINES (7% 
de asmáticos) y poliposis nasal (12%) hablamos de Triada 
ASA o Síndrome de Fernand Widald, (10% total asmáti-
cos). Su evolución es favorable, evitando el uso de AINES, 
irritantes ambientales y seguimiento estrecho del trata-
miento asmático incluyendo corticoides intranasales e 
inhibidores de leucotrienos.
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Sexología
80/1049. Paciente con vaginismo trata-
da exitosamente en Atención Primaria 
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 Arandia Guzman, Daniel Angel; (4)  Martín Bermejo, 
Alberto; (5)  Vicente Prieto, Patricia; (6)  González Román, 
Jorge; (7)  Baz Villoria, Cristina Sofía; (8)  Martínez Royo, 
Ana; (9)  Domínguez Gómez, Manuel.

CENTRO DE TRABAJO:
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Comunitaria. Centro de Salud San Juan. Salamanca.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 29 años, sin antecedentes patológicos, con 
pareja estable hace 8 años. Consulta por dolor a la 
penetración desde hace un año, en casi todas las re-
laciones sexuales que mantenía, que hasta ese tiempo 
habían sido satisfactorias. No había consultado antes 
por vergüenza, a pesar de que, su pareja la apoya-
ba a hacerlo. Sólo pensar en mantener relaciones le 
producía tal estrés; el anticiparse al acto sexual era 
muy determinante para ella que iba predispuesta a 
tener que “soportar” el dolor del mismo, por lo que 
los encuentros sexuales con su pareja se espaciaban. 
Reconoce pertenecer a una familia “tradicional” y reli-
giosa, en la que los temas de sexualidad siempre fuer-
on vetados, constituyendo las amistades y los medios 
de comunicación su principal fuente de información. 
Niega evento traumático desencadenante. No encon-
traba explicación para la misma.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Descartada patología ginecológica, procedimos a esta-
blecer el esquema de trabajo. Pautamos seis sesiones. 
En la primera trabajamos su historia clínica sexual, ini-
cio de relaciones, parejas previas, prejuicios, tabúes, 
entorno familiar y personal, inquietudes; empezamos a 
enfocar la sexualidad desde un punto de vista alterna-
tivo a lo genital. En las dos siguientes se hizo énfasis en 
autoconocimiento y autoexploración, interrelacionar lo 
corporal con lo sensorial, en base a ejercicios y pautas: 
reconocer las partes de su vagina, técnicas de masaje y 
caricias, visionado de película erótica, etc. En la cuarta 
sesión explicamos técnicas de masturbación, conceptos 
sobre erotismo, seguimos haciendo énfasis en “focal-
ización sensorial”. En la siguiente trabajamos la imagi-
nación, todos los elementos que ayudan a mejorar la 
vida sexual y estimular las fantasías, como juguetes sex-
uales, masajes, aceites, énfasis en “juegos previos”. La 
última sesión trabajamos conjuntamente con su pareja, 
que mostró especial interés. Volvimos a reforzar la im-
portancia de los “juegos previos” y de la comunicación, 
explicamos nuevamente creencias erróneas en relación 
al sexo. La paciente fi nalmente volvió a mantener rela-
ciones sexuales con el disfrute previo, pero con el valor 
añadido que esta vez ella también tenía un rol activo, 
en ocasiones tomaba la iniciativa y disfrutaba de todo 
lo que una relación sexual ofrece, aparte del mero con-
tacto genital.
Juicio Clínico 
Vaginismo.
Diagnóstico Diferencial 
Dispareunia.
Comentario Final 
Las disfunciones sexuales son un campo bastante descon-
ocido en Primaria y en ocasiones difíciles de tratar, por 
desconocimiento de las mismas, nuestras propias ideas 
respecto a la sexualidad, desinterés o vergüenza. Nos 
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corresponde disponer de un mínimo de formación en este 
tema ya que es sabido que si los pacientes dispusieran de 
un medio que les brinde confi anza en hablar de sexuali-
dad mejoraríamos en gran medida su vida sexual.
El vaginismo es la difi cultad de realizar el coito debido 
a la contracción involuntaria de los músculos del tercio 
inferior de la vagina, debido a causas psicológicas; es una 
disfunción sexual que responde muy favorablemente a la 
intervención sexológica; importante mencionar que no es 
lo mismo que dispareunia en la que el coito doloroso se 
explica principalmente por causas orgánicas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 30 años de edad que refi ere disfunción eréctil 
sin erecciones nocturnas y con disminución de la libido, 
que comenzó de forma progresiva hace varios meses. 
Funcionamiento sexual previo normal. No refi ere cefalea 
ni galactorrea ni alteraciones visuales ni otra sintoma-
tología acompañante. Niega alteración del estado aními-
co previo a la aparición del cuadro y situaciones de estrés 
o ansiedad. Antecedentes personales:No HTA, no DM, no 
DLP. Sin antecedentes familiares y médicos de interés. No 
hábitos tóxicos.No tratamiento crónico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 137/75, IMC 22,5.
ACP: Anodina. Carótidas normales y sin soplos. Mamas: 
No galactorrea, con leve ginecomastia bilateral no dolo-
rosa. Abdomen: Normal.
Genitales: no malformaciones ni lesiones en piel ni mu-
cosa. Refl ejo anal y bulbocavernoso normal. 
MMII: no edemas ni signos de TVP. Pulsos periféricos 
conservados y simétricos. Exploración neurológica: 
Campimetría por confrontación normal, pupilas isocóri-
cas y normorreactivas, exploración de resto de pares 
craneales normal, sin focalidad en el momento de la 
exploración. 

Pruebas complementarias: Analítica: Bioquímica (gluce-
mia y HbA1C normal),hemograma, perfi l hepático y lipídi-
co normales. Serologías normales. Hormonas: Prolactina 
270 ng/ml(4.6-21.4 ng/ml), TSH 2.93 uI/ml, T4L 1.48 ng/
dl, Testosterona 0.761 ng/ml(0-8,5 ng/dl). FSH, LH va-
lores normales.
Juicio Clínico 
Macroadenoma hipofi sario funcionante.
Evolución: Se deriva a consultas externas de Endocrinología 
para valoración de tratamiento y evolución.Se decide 
tratamiento farmacológico con agonistas dopaminérgi-
cos (Carbegolina). Actualmente el paciente se encuentra 
asintomático, normalización de los niveles de prolactina 
y resolución de la disfunción eréctil. RMN hipófi sis de 
control que informa de disminución del tamaño.
Diagnóstico Diferencial 
1.Psicológica: Trastorno adaptativo, Síndrome depresivo 
mayor, Síndrome. ansioso. 
2.Agentes externos: Alcohol, fármacos o drogas.
3.Orgánica: Ante la sospecha de causa orgánica seguir 
regla nemotécnica IMPOTENCE.
Comentario Final 
-Problema frecuente en atención primaria (1-10%), 
aunque podríamos estar solamente ante la “punta del 
iceberg”.
-Afecta al 12% menor de 40 años, el 52% en menores de 
70 años, y al 80 % de los mayores de 80 años.
-Relevancia de educación sanitaria a nivel individual, 
grupal y comunitaria.
-Relevancia de un diagnóstico certero de la causa para 
una correcta resolución del problema del paciente. 
En atención primaria sería conveniente: 
-Evitar abordar el problema en la consulta a demanda, 
por tiempo insufi ciente. Citar en consulta programada. 
-Citar al paciente y a su pareja.
-Aunque en una primera impresión oriente causa psi-
cológica, no olvidar ¡¡descartar causa orgánica!!.
-Importancia de conocer y poner en práctica cuestion-
arios que en menos de un minuto nos orienta si estamos 
ante una verdadera disfunción eréctil, desconocidos por 
la mayoría de médicos de atención primaria, para poder 
afrontar el problema de manera correcta.
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Infecciosas
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varon 70 años que ingresa por presentar des-
de hace varios meses ulcera en pie izdo. con evol. 
torpida,que refi ere fi ebre y empeoramiento de la clinica 
local con edema, aumento de calor y tumefacción de la 
extremidad.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EE: Celulitis en 1/3 distal de miembro inferior izdo con 
ulcera plantar externa grado IV, con importante exudado 
purulento. Deformidades importantes en ambos pies.
HEMOGRAMA: Hties 4.350. Hb 11.4. Htco 34. VCM 78. ADE 
16.4. Leucocitos 12.800 (N82.5%. Lll.2%. M 6.1%. E0.2%. B 
0.1%). Plaquetas 298.000. VSG 77.
BIOQUIMICA: Glu.102.Urea 32. Creat.0.69. Tg 179. c-HDL 
10. Col. total/c- HDL 15.4. GGT 158. FA 230. Fe 18. Falato 
3.5. Vitamina D3 8.3. Prot. totales 6.3. Albumina 3.1. IgG 
1180. IgA 217. IgM 74. Transferrina 120. Ferritina 1076. 
PCR 355.perfi l tiroideo normal.VIH, Brucella, Lues, VHB, 
VHC: negativo. CMV IgG 500. Hepatitis A: positivo. PERFIL 
URINARIO: Normal.
ECG: Taquicardia sinusal a 110X’. RX TORAX:NORMAL.
RX AMBOS PIES: Ausencia de algunas falanges en ambos 
pies. Alteraciones degenerativas en tarso y metatarso. 
RX MANO IZDA: Imagen tofacea en 2” articulacion 
metacarpo-falangica.
HEMOCULTIVOS: Neg.
CULTIVO ULCERA: Enterobacter cloacae.
UROCULTIVO: Neg.
ECODOPPLER MMII: Numerosas dilataciones venosas en 
pierna.Ateromatosis cronica con especial afectación 
distal. Teno sinovitis extensores dorso de pie. RM PIE 
IZDO: osteolísis de las falanges prox. y distales del 
2°,4°,5° radio.marcada reabsorción ósea del 5° meta-
tarsiano y osteolísis de las cabezas del 2°y 4°metatar-
siano. GAMMAGRAFIA OSEA:Proceso infeccioso activo en 
el pie. PIC TRAUMATOLOGIA: Recomiendan que dado que 
tiene ateromatosis arterial sea valorada por Cirugía.PIC 
CIRUGIA: No signos clínicos de isquemia. Ulcera de as-
pecto limpio.
Juicio Clínico 
Enfermedad de Thévenard y arteriopatía ateroma-
tosa crónica de predominio distal,como diagnóstico 
secundario.
Diagnóstico Diferencial 
Tabes dorsal, borreliosis, lepra, sida, diabetes, amiloido-
sis, acropatía pseudosiringomiélica de Bureau-Barriere.
Comentario Final 
La enfermedad de Thévenard o neuropatía sensitiva he-
reditaria tipo I, es un trastorno neurológico lentamente 
progresivo, de herencia autosómica dominante y que 
aparece entre la 2ª y la 4ª décadas de la vida. La car-
acterística clínica principal es la pérdida progresiva de 
la sensibilidad termoalgésica en la zona distal de las ex-
tremidades inferiores; siendo las úlceras cutáneas cróni-
cas un hallazgo característico. Las complicaciones más 

frecuentes son las fracturas espontáneas, osteomielitis y 
necrosis, así como la artropatía neuropática que a veces 
requiere amputación.
El diagnóstico se basa en la clínica, en la historia famil-
iar y en estudios1. Los estudios radiológicos, incluyendo 
la RNM, son útiles cuando se sospecha osteomielitis o 
necrosis,2.
Es importante hacer el diagnóstico diferencial con pro-
cesos adquiridos que pueden ser causa de neuropatías 
sensitivas, asimismo deberán excluirse otras neuropatías 
hereditarias3.
El tratamiento consiste en una buena higiene de los 
pies, curas locales de las úlceras; siendo necesaria la 
amputación en caso de deformidad o infección grave4. 
Su evolución es lentamente progresiva y a menudo 
incapacitante.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 69 años con antecedentes de HTA y 
exfumador de 200 paquetes/año. No AMC. Acude a nues-
tra consulta por dolor lumbar alto irradiado a parrilla 
costal derecha de varias semanas de evolución que se 
acentuaba con los movimientos y se había vuelto in-
validante. No radiculalgia. Previamente había acudido a 
consulta de fi sioterapeuta privado quién le aplicó trata-
miento con ventosas, pero el dolor siguió aumentando. 
Exploración clínica: Corazón rítmico, sin soplos; auscul-
tación pulmonar con ruídos respiratorios normales; no 
dolor a la palpación en cuerpos vertebrales ni parrilla 
costal; PPRB negativo; abdomen sin dolor, no masas 
ni megalias. Pedimos Rx tórax (pinzamiento seno cos-
todiafragmático derecho), parrilla costal derecha y Rx 
columnna lumbar 2p: sin alteraciones. Derivamos al hos-
pital para valoración por los neumólogos, quienes des-
cartan TEP (dímero D normal). Dan el alta al paciente 
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con tratamiento antiinfl amatorio y analgésico, con der-
rame pleural iatrogénico por el uso de ventosas como 
primera opción diagnóstica. Después de tres meses, 
vuelve a consulta con dolor agudizado, pérdida de peso 
(15 kg) y anorexia intensa.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración destaca un dolor muy delimitado a la 
palpación apófi sis espinosas T9-T10. Repetimos estudio 
radiográfi co además de un Mantoux (negativo) y analíti-
ca completa con marcadores tumorales (normal). En el 
nuevo estudio radiográfi co: fractura de cuerpos verte-
brales T9 y T10 con acuñamiento del segmento posterior. 
Derivamos al servicio de Urgencias del Hospital de León. 
RMN dorsal: captación a nivel de T9- T10 posible espon-
dilodiscitis con pequeño derrame pleural adyacente, y 
ligero ensanchamiento mediastínico. Gammagrafía ósea 
espinal y TAC lumbar: estudios concordantes con aplasta-
miento reciente de las vértebras T9- T10. Se practica 
cirugía: artrodesis instrumentada T8-T9-T10-T11, consta-
tándose la presencia de geodas , destrucción de los cuer-
pos vertebrales T9 y T10 y un tejido infl amatorio compat-
ible con caseum que no se extendía al espacio peridural. 
Se extrajeron muestras para anatomía patológica y mi-
crobiología: normales.
Juicio Clínico 
Fractura patológica por TBC ósea (síndrome de Pott) de 
T9-T10.
Diagnóstico Diferencial 
Fractura vertebral por sobrecarga mecánica, por osteo-
porosis, por metástasis tumoral. Dorso-lumbalgia.
Comentario Final 
Actualmente paciente en tratamiento con Rifater (2 com-
primidos cada 8 horas) y con Myambutol (2 comprimidos 
cada 24 horas). Evolución favorable.
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80/86. Complicaciones de la varicela 
en el adulto
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 63a, sin alergias medicamentosas conoci-
das. Fumador. Diabético tipo 2 no insulino-dependien-
te. Consulta a nivel ambulatorio por lesiones cutáneas, 
pruriginosas, de 3 días de evolución. Afebril. Desconoce 
primoinfección de varicela. Nieto afecto de varicela la 
semana previa.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física: vesículas transparentes no um-
bilicadas, de diámetro variable, generalizadas, algunas 
con costra central. A la auscultación: murmullo vesicular 
conservado sin ruidos sobreañadidos. 
A la semana reconsulta a nivel hospitalario por disnea 
de reposo y fi ebre de 40ºC. A la auscultación murmullo 
vesicular disminuido con crepitantes húmedos bibasales. 
Rx Tórax: infi ltrados alveolares bilaterales. Saturación 
de oxígeno basal 88%. Tras no mejoría de la saturación 
a pesar de VMNI y tratamiento antibiótico/corticoideo/
antiviral, se decide traslado a hospital terciario. A los 3 
días inicia dolor intenso en extremidad inferior derecha 
con Arteriografía que muestra oclusión de la arteria iliaca 
y poplítea derecha. Durante la prueba desaturación del 
70%, procediendo a IOT y traslado a UCI. Una vez esta-
bilizado se realiza embolectomía transfemoral derecha. 
Al día siguiente por persistencia de cianosis y abolición 
pulsos pedio y tibial derechos se realiza amputación in-
fracondílea con ampliación por necrosis a los 9 días. 
Durante el ingreso precisó NET y 8 concentrados de he-
matíes. ETT con leve hipertrofi a del VI. En contexto de 
fallo renal y anasarca, nuevo empeoramiento respirato-
rio que sugiere distrés/edema pulmonar que requirió he-
modiálisis y traqueostomía percutánea. Ecodoppler renal 
sin hallazgos patológicos. 
Hemocultivos, urocultivo, BAS con E.Coli BLEA y antigen-
urias (Streptococcus pneumoniae/Legionella) negativas. 
En UCI (estancia de 45 días) eosinofi lia del 19%, por prob-
able alergia medicamentosa.
Juicio Clínico 
La varicela es una enfermedad infecciosa vesiculosa, au-
tolimitada, propia de la infancia, producida por el Virus 
Varicela-Zoster. Prevalencia adultos 2%. Contagio por 
contacto o vía respiratoria. 
Complicaciones:
-Cutáneas: sobreinfección vesículas (S.Aureus/S.
pyogenes)
-Respiratorias: Neumonía bacteriana (S.Aureus/S.pyo-
genes) o propio virus. Complicación más frecuente y 
grave. 14-16% casos infectados. Mortalidad 10-30%, en 
inmunodeprimidos/embarazadas 40-45%.
-Neurológicas: meningistis vírica, meningoencefalitis, 
Síndrome Guillain-Barré
-Otras: glomerulonefritis, artritis…
Diagnóstico Diferencial 
Exantemas vesiculosos (Herpes-Zoster, Herpes Simple, 
Mano-boca-pie, Molluscum contagioso, Prúrigo estrófulo, 
Impétigo ampolloso, Gianotti-Crosti)
Comentario Final 
La varicela primaria en el adulto es infrecuente, aunque su 
curso es más grave y las complicaciones más frecuentes.
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80/142. Sepsis mortal fulminante se-
cundaria a sinusitis frontal
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos un caso clínico de un paciente varón de 44 
años sin antecedentes personales de interes.No interven-
ciones quirurgicas .No habitos
toxicos.Presenta de forma súbita mareo y fi ebre alta de 3 
horas de evolución. El paciente es trasladado al servicio 
de Urgencias de nuestro centro en el que ingresa con un 
deterioro importante del nivel de conciencia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración inicial neurológica objetiva un Glasgow 
3 Pupilas midriáticas y arreactivas,no rigidez de nuca 
RCP indiferentes con ROT abolidos.El paciente entra en 
parada respiratoria.Tras intubación la exploración fi sica 
general es normall.En analitica destaca Leucocitos 26.5 
x10³/mm³, Neutrófi los 24.3 x10³/mm. Fórmula man-
ual: SEG:91%; LINF:5%; MON:4%, Plaquetas 532 x10³/
mm³ Glucosa 244 mg/dl,resto normalPCR 4.89 mg/dl 
COAGULACIÓN Fibrinógeno funcional 676 mg/dl,: Tiempo 
de protrombina 14.7 s, Actividad de Protrombina 64 %, 
INR 1.39. TC craneal muestra una ocupación pansinusal 
con predominio sinusal frontal bilateral conaspecto muy 
agresivo y una amplia área de cerebritis y necrosis ti-
sular frontal derecha con efecto masa. Se comenta el 
caso con Neurocirugía que no lo estima quirúrgico dada 
la situación clínica del paciente. Se pauta antibioterapia 
de amplio espectro, corticoides, fl uidoterapia, hiperven-
tilación, etc. A pesar de ello el paciente permanece en 
situación clínica de muerte encefálica, por lo que se re-
tiran las medidas de soporte.
Juicio Clínico 
Abceso cerebral secundario a pansinusitis destructiva de 
origen infeccioso

Diagnóstico Diferencial 
Encefalitis,Meningitis.Reacción tóxica a fármacos drogas 
ó alcohol.
Comentario Final 
: Las complicaciones intracraneales suceden en torno 
al 20% de las sinusitis frontales notratadas quirúrgica-
mente. La afectación orbitaria de una sinusitis frontal 
se estima en un 5%.Estas complicaciones son raras pero 
implican una elevada morbimortalidad y el consumo 
de múltiples recursos sanitarios.El absceso cerebral es 
una complicación que sucede tras una cerebritis, tras 
una diseminación por contiguidad de una infección si-
nusal, otológica y menos frecuentemente faríngea u 
odontógena.La evolución desde la presentación de los 
primeros síntomas hasta el diagnóstico de lacompli-
cación puede ser de tan sólo unas horas hasta cerca 
de un mes en casos de evolución más tórpida. Los gér-
menes más frecuentemente implicados son estreptoco-
cos, bacterioides,haemofi lus infl uenzae e incluso fuso-
bacterias. La mortalidad ha disminuído drásticamente 
desde un 80% en la década de los 70 hasta un 10-20% 
actuales, debido al diagnóstico precoz, avances en 
técnicas neurorradiológicas y aparición de antibiote-
rapia más efi caz al atravesar la barrera hematoence-
fálica, y la especialización creciente en el cuidado del 
paciente crítico.
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80/166. ¿Qué esconde una disnea con 
dolor en hipocondrio izquierdo?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 76 años con hipertensión arterial y diabetes 
controladas con medicación, que hace tres meses sufrió 
ictus cardioembólico por fi brilación auricular no conoci-
da. Consulta porque desde entonces presenta dolor leve 
en hipocondrio izquierdo con disnea progresiva que me-
jora con analgesia. Sin otra clínica acompañante.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración física inicial, no muestra hallazgos patológi-
cos. Signos vitales normales. Se realizaron las siguientes 
pruebas complementarias: analítica (función renal y hep-
ática, amilasemia, ionograma, proteína C reactiva (PCR), 
hemograma y coagulación), electrocardiograma, radio-
grafías (tórax y abdomen) que no orientan al diagnóstico, 
por lo que se solicita ecografía abdominal. Al mes siguiente, 
previo a realizar la ecografía, la paciente acude a urgencias 
con criterios de shock séptico. La ecografía de urgencias in-
forma de colección esplénica con nivel hidroaéreo compat-
ible con absceso esplénico (18x13x16 cm) que se corroboró 
a posteriori con tomografía axial computarizada (TAC). Con 
la paciente estable se ingresa para continuar antibioterapia 
y drenaje percutáneo guiado por TAC.
Juicio Clínico 
Siendo la clínica del absceso esplénico poco orientativa 
(tarda meses en aparecer y cuando aparece sólo destaca 
fi ebre y dolor abdominal) se nos plantea inicialmente, 
un problema diagnóstico de difícil resolución en aten-
ción primaria. Pero tras las pruebas hospitalarias, aún y 
conociendo el diagnóstico, se precisa de un estudio eti-
ológico para saber cómo y porqué se ha producido dicho 
absceso. El principal factor de riesgo es la endocarditis 
bacteriana, por lo que se debe realizar un ecocardio-
grama. Le siguen en frecuencia: infección intercurrente 
con bacteriemia, neoplasias, diabetes mellitus, síndrome 
de Sjögren, cirugía abdominal previa, inmunodepresión 
adquirida, hemoglobinopatías, adictos a drogas por vía 
parenteral (ADVP), traumatismos y quiste o infarto es-
plénico. En más del 50% de los abscesos esplénicos, la 
etiología es polimicrobiana, por lo que el tratamiento es 
empírico y de amplio espectro, inicialmente.
Diagnóstico Diferencial 
Ante una disnea está bastante estructurado: causas 
psicógenas, causas torácicas (pulmonar, cardiológica, os-
teotendinosa), causas abdominales… En base al dolor ab-
dominal crónico de localización en hipocondrio izquierdo, 
el diagnóstico diferencial se reduce bastante: Neumonía 
con reacción pleural, infarto agudo de miocardio, vólvulo 
gástrico, úlcera péptica, perforación gástrica, pancreati-
tis, cólico nefrítico, Pielonefritis, absceso esplénico e in-
farto esplénico, como más destacables.
Comentario Final 
En defi nitiva, el tratamiento se centra en la antibioterapia 
y el drenaje percutáneo (tratamiento conservador), cu-
ando nos encontramos ante pacientes jóvenes, con alto 
riesgo quirúrgico, o ante un absceso simple (uniloculado, 
<3 cm, bien delimitado y con contenido fl uido). La cirugía 
(esplenectomía) se reserva para cuando no se cumplen cri-
terios de tratamiento conservador. En el caso de nuestra 
paciente, el diagnóstico fi nal fue que la fi brilación auricu-
lar, agente causal del embolismo cerebral, que pudo tam-
bién enviar un émbolo a la arteria esplénica y que a partir 
de ello, se desarrollara el absceso esplénico, por una in-
fección urinaria intercurrente que causó bacteriemia.
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80/203. Diarrea asociada a Clostridium 
diffi cile tras antibioticoterapia
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 50 años con antecedentes de HTA, 
obesidad, dislipemia y DM tipo II. En tratamiento con 
Fenofi brato 200mg (1c/d), Metformina 850mg (1c/8h), 
Olmesartán 20mg-hidroclorotiazida 12.5mg (1c/d) y 
Sitagliptina 100mg (1c/d) que acude a la consulta de su 
MAP por diarrea de 3 días de evolución. Se le pauta dieta 
blanda. 
A los 8 días acude a Urgencias de su Centro de Salud por 
continuar con dicha diarrea, hasta 8 deposiciones líquidas 
al día, más claras, sin sangre, moco ni otras característi-
cas. No presenta dolor abdominal ni otra sintomatología. 
Nos comenta que la diarrea comenzó tras el alta hospi-
talaria donde estuvo ingresado 7 días por neumonía basal 
izquierda comunitaria, en tratamiento con Piperacilina-
tazobactan iv durante el ingreso y Levofl oxacino vo al 
alta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la EF que realizamos en nuestra consulta destacamos 
un abdomen blando, globuloso, depresible y no doloroso 
a la palpación profunda con timpanismo a la percusión y 
un aumento de los ruidos hidroaéreos. No visceromegalias 
ni masas. Afebril. Bien hidratado y perfundido. Glucemia 
N. No pedimos ninguna prueba complementaria.Tras acu-
dir a Urgencias del Centro de Salud, lo volvemos a ver 
en consulta, donde la exploración es similar, si bien, ob-
servamos un aumento del borborigmo. Debido a la per-
sistencia de los síntomas decidimos pedir las siguientes 
pruebas complementarias: 
-Analítica: Bioquímica: hiperglucemia. Hiper-CK-emia. 
Hipertrigliceridemia. Ionograma N. PCR N. Hemograma: 
Anemia normocítica-normocrómica, leucocitosis, resto 
N. VSG aumentada. 
-Coprocultivo: NEGATIVO para Salmonella spp; Shigella 
spp; Yersinia spp; Hafnia alvei; Aeromonas spp; 
Campylobacter. POSITIVO para toxinas C. diffi cile.
Juicio Clínico 
Diarrea asociada a Clostridium diffi cile (DACD) secundar-
ia a la toma de antibióticos.
Diagnóstico Diferencial 
Gastroenteritis Aguda; Intoxicación alimentaria; Sd. De 
Malabsorción; Diarrea asociada a Sd. Neoplásico.
Comentario Final 
Dado que la pauta con el antibiótico vo ya había fi naliza-
do cuando se comenzó estudio y el paciente no presen-
taba signos de deshidratación, además de que con el paso 
de los días el número de deposiciones había disminuido, 
se decidió tratamiento con dieta absoluta, reposición 
de líquidos con electrolitos y evitar antiperistálticos 
(para evitar complicaciones como megacolon tóxico y/o 
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enteritis necrotizante); a los 2 días comenzó con dieta 
blanda y probióticos, con buena tolerancia y resolución 
del cuadro.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 53 años que acude a consulta de atención pri-
maria por fi ebre de 39ºC, continua, con tiritona, astenia 
y dolor de espalda desde hace una semana, fotofobia 
desde el mes previo, y aparición de una lesión en región 
subescapular izquierda el mismo día de la consulta. El 
mes anterior, su hijo presentó un cuadro de mononucleo-
sis infecciosa. El paciente trabajó en la limpieza de un 
local poco antes de comenzar la sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física presentaba regular estado gen-
eral, sudoración profusa, estaba afebril, con tensión 
arterial de 130/70 mmHg. No se encontraron hallazgos 
patológicos en la exploración cardiorrespiratoria y ab-
dominal. En región subescapular izquierda presentaba 
dos lesiones redondeadas, maculopapulares, con fondo 
costroso negruzco y halo eritematoso, con infl amación 
de la zona subyacente, de aproximadamente 1x0.7cm y 
0.8x0.5cm, separadas entre sí unos 2cm. En la analítica: 
hemoglobina 13.8 g/dl, leucocitos 3800 (fórmula nor-
mal), plaquetas 83000/μl, AST 90 U/L, ALT 63 U/L, FA 57 
U/L, GGT 55 U/L, proteína-C reactiva (PCR) 135.6 mg/L. 
Serología Virus Epstein-Barr: IgM negativo, IgG positivo. 
Rickettsia conorii: IgM negativo (0.245 indice EIA), IgG 
negativo (0.137 indice EIA). Ante la sospecha clínica se 
inició tratamiento con Doxiciclina. Una semana después, 
el paciente continuaba afebril. Las lesiones habían dis-
minuido de tamaño y permanecía un halo descamativo. 
En la nueva analítica: hemoglobina 12.4 g/dl, plaquetas 
287000/μl, velocidad de sedimentación globular 29, bil-
irrubina 0.58 mg/dl, GGT 137 U/L, AST 81 U/L, ALT 236 
U/L, FA 83 U/L, PCR 7 mg/L. Serología Brucella: nega-
tiva. Rickettsia conorii: IgM positivo (2.521 indice EIA), 

IgG dudoso (1.048 indice EIA). Actualmente el paciente 
está asintomático, y las transaminasas son normales en 
control analítico al mes.
Juicio Clínico 
Fiebre botonosa mediterránea
Diagnóstico Diferencial 
Otras rickettsiosis (Fiebre de las Montañas Rocosas, tíbo-
la, tifus epidémico, tifus murino), enfermedad de Lyme, 
Fiebre Q, infecciones víricas (VIH, herpes zóster, varice-
la, rubeola), infecciones bacterianas (sífi lis secundaria, 
enfermedad meningocócica), o vasculitis de inicio.
Comentario Final 
Se confi rma la sospecha clínica de fi ebre botonosa mediter-
ránea causada por rickettsia conorii tras la elevación más 
de cuatro veces del título de anticuerpos (x10 IgM y x7 IgG) 
en la segunda analítica. La analítica inicial actuó como un 
falso negativo al realizarse en etapas precoces de la enfer-
medad (período ventana). Se trata de una enfermedad en-
démica en nuestro país pero con una presentación inusual 
en este caso, por el patrón atípico de la fi ebre y la ausencia 
de exantema, el lugar (zona urbana), época del año (abril) 
y en un paciente sin contacto con animales
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 71 años, pastor en activo, con HTA y dislipemia.
Hace 2 meses episodio de podagra, que no responde bien 
al tratamiento. Tras 10 días, reacción cutánea etiquetada 
de urticariforme. Aparición progresiva y sumativa de sig-
nos infl amatorios en ambas rodillas, manos, muñecas, y 
codos (en ese orden) que no ceden con AINEs. 
Hiporéxia y pérdida de 4 Kg de peso en estos 2 meses. 
Picadura de garrapata hace 4 meses que no extrajo en su 
totalidad, con posterior costra negra, y tratamiento con 
doxiciclina. Niega relaciones sexuales de riesgo.
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Pendiente de cita con reumatología, comienza con sen-
sación distérmica no termometrada, sudoración profusa 
y escalofríos intensos durante 4 días que reaparecen tras 
2 semanas, momento en el cual se deriva a urgencias 
hospitalarias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En urgencias 37,9ºC, livideces y frialdad distal en dedos 
de manos y pies con relleno capilar enlentecido, signos 
infl amatorios en ambos pies, tobillos, rodillas, manos, 
muñecas y codos. Auscultación cardio-pulmonar normal.
Hb 10,6, VCM 79, leucocitosis 16570 con 79,9% neutrófi -
los, ALT 51, GGT 70, fosfatasa alcalina 200, PCR 12,23, 
pH arterial 7,47, PaCO2 30.
Rx tórax y ECG sin alteraciones. Hemocultivos negativos.
Líquido sinovial turbio, 40000 leucocitos con 92% PMN, 
glucosa 114, proteínas 3,9. Cultivo negativo.
Rx articulares: calcifi caciones, disminución espacios ar-
ticulares, osteopenia periarticular, discretas erosiones.
Anticuerpos anticentrómero y ENA SS-A/Ro52 positivos. 
Serología Coxiella Burnetii IgM positiva.
Juicio Clínico 
Ingreso una semana, tratamiento con corticoides y dox-
iciclina empírica, desaparece la fi ebre y mejora la sinto-
matología articular. Seguido por medicina interna y reu-
matología que ha pautado tratamiento con metrotexate. 
Diagnósticos: Fiebre Q y poliartritis no fi liada.
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedad de Lyme, artritis séptica, artritis reactiva, 
gonococia diseminada, artritis reumatoide.
Comentario Final 
Probable patología articular reumática sobre la que ir-
rumpe un episodio agudo de Fiebre Q, seguramente ad-
quirido debido al contacto directo con su ganado. Pese 
a ser posible su trasmisión por garrapatas (prevalencia 
de Coxiella burnetti en dichos artrópodos relativamente 
elevada en el valle del Ebro) la lejanía temporal del an-
tecedente y la toma de doxiciclina lo hace improbable. 
Existen casos de poliartritis e hipertermia por Fiebre Q, 
pero en nuestro paciente es difícil atribuir la afectación 
articular al microorganismo.
No debemos olvidar la Fiebre Q, sobre todo en personas 
expuestas a sus fuentes de contagio, ante fi ebres con o 
sin hepatitis, o neumonías atípicas (estas más en el norte 
de España).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 17 años que estando en clase comienza de for-
ma brusca con dolor en costado izquierdo intenso que no 
mejoró con analgesia. Dos vómitos de contenido mucoso 
24 horas antes y cuadro catarral en los días previos sin 
fi ebre termometrada. A su llegada afebril. No enferme-
dades crónicas ni antecedentes quirúrgicos. No refi ere 
traumatismo alguno. No fumador.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tª 36.5ºC; SatO2: 98%; FC: 87 lpm. Normotenso. REG, 
afectado por dolor, bien hidratado y palidez cutánea. 
Eupneico en reposo. Corazón rítmico y sin soplos, no 
roce pericárdico. Murmullo vesicular conservado sin 
estertores. Dolor a la palpación en parrilla costal iz-
quierda. Abdomen blando y depresible, no masas ni 
megalias, no doloroso a la palpación, ruidos presen-
tes, no signos de irritación peritoneal, puño percusión 
bilateral negativa. Testículos de consistencia y dureza 
normales. 
Coagulación: AP 96%, Fibrinógeno 625. Dímero D: 
260. Hemograma: 9200 leucocitos (fórmula normal), 
Hb 15,5; hematocrito 43,2%; VCM 85,2; plaquetas: 
250000. Bioquímica: Glucosa 84; Urea 27; Creatinina 
0,90; Na: 141; K: 4,60; PCR: 2,6; Marcadores cardía-
cos seriados normales. ECG: ritmo sinusal a 90 lpm 
sin alteraciones agudas en la repolarización. Rx tórax 
AP y L y espiración forzada: no claros infiltrados ni 
condensaciones, no cardiomegalia ni derrame pleural, 
no se objetiva neumotórax. Ecocardiografía: descar-
ta derrame pericárdico. TAC de tórax sin contraste: 
abundantes lesiones nodulares en ambos campos pul-
monares con una masa en el LII. Broncoscopia: sin hal-
lazgos, con respetivas tomas de muestra tanto cultivos 
como citología negativas. Inmunología BAL negativa. 
Ecografía testicular: varicocele izquierdo, resto sin 
alteraciones. Hemocultivos negativos. Serología nega-
tivos. Mycoplasma pneumoniae: IgG Mayor de 10 UA/
Ml, IgM: Bajo. TAC de torax para valorar si procede re-
alizar PAAF: Disminución de tamaño de la gran mayoría 
de los nódulos pulmonares, más circunscritos (se des-
carta PAAF). TAC de control: desaparición de nódulos 
intrapulmonares bilaterales probablemente residuales 
a proceso inflamatorio-infeccioso previo. Serología: 
Mycoplasma Pneumoniae: IgG 18,7, IgM: Positivo. Se 
observa seroconversión positiva lo cual sería compat-
ible con primo infección reciente.
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Juicio Clínico 
Nódulos pulmonares bilaterales secundarios a infección 
por mycoplasma pneumoniae.
Diagnóstico Diferencial 
Miocarditis, pericarditis, Embolia pulmonar, infarto 
pulmonar, Metástasis primaria de origen testicular, 
Anemia falciforme, disección aortica, Aneurisma aór-
tico, Espasmo esofágico, Esofagitis, Discopatia cervical, 
Fractura costal.
Comentario Final 
El paciente acude a urgencias por dolor intenso en costado 
izquierdo, sin clínica traumatológica y con cuadro catar-
ral en días previos, con analítica dentro de la normalidad 
así como Rx de torax sin alteraciones evidentes, por lo 
que tras no mejoría de su dolor se pauta analgesia, se re-
aliza ecocardiografía, descartando derrame pericárdico y 
TAC toracoabdominal el cual da a conocer la la existen-
cia de múltiples nódulos bilaterales intrapulmonares. Se 
relaiza ingreso hospitalario donde se objetiva serología 
compatible con Mycoplasma Pneumoniae. Se pauta anti-
bioterapia con macrólidos así como analgesia intensa con 
gran mejoría del cuadro. Asintomático al alta.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 67 años que acude a urgencias por cuadro clíni-
co de 5 días de evolución de hinchazón junto con ede-
ma, eritema, calor y dolor en zona perineal, testículos 
e hipogastrio, asociado a fi ebre. Hace 3 días valorado en 
médico privado con tratamiento antibiótico con cipro-
fl oxacino, sin mejoría. Como antecedentes personales es 
hipertenso, tuvo un absceso perianal que drenó solo y su 
mujer refi ere poliuria en las últimas semanas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: Taquicárdico, febril, con amplia zona 
eritematosa e infl amación perineal, con placas necróti-
cas escrotales con dolor a la palpación y con crepitación. 
Resto normal.
Exploración complementaria: Analítica sanguínea: glucosa 
630, PCR 40, leucocitosis, resto sin alteraciones signifi cati-
vas. ECG: fl úter auricular. Rx tórax sin evidencia clara de 

patología. TC toraco-abdominal: Gran cantidad de gas en 
escroto, pene, periné, fosa isquiorrectal izquierda, muslos, 
pared abdominal y pared torácica; en relación con gangrena 
de Fournier. Colelitiasis. Divertículos en colon sigmoides. No 
se observa líquido libre ni colecciones. Resto normal.
Juicio Clínico 
Gangrena de Fournier
Diagnóstico Diferencial 
Estrangulamiento hernia inguino-escrotal, abscesos 
perirrectales, celulitis escrotales y/o linfedema escro-
tal, neumoescrotum secundario a neumotórax, infección 
secundaria a manipulación quirúrgica. Pioderma gan-
grenoso, vasculitis y poliarteritis nodosa pueden causar 
gangrena cutánea no infecciosa (sobreinfectarse).
Comentario Final 
En urgencias se administran fl uidos iv, meropenem, 
vancomicina y linezolid y se traslada a quirófano, 
donde se procede a amplio desbridamiento y drenaje 
del área afectada: ano, periné, escroto, pene, pared 
abdominal y raíz de muslos, con secreción fétida con 
cultivo de SF leucinensis y K.pneumoniae polisensibles 
y Clostridium spp. Evolucionó con disfunción múltiple 
de órganos que conduce a fallo de órganos (fallo hep-
ático, renal, hemodinámico, coagulopatía de consumo. 
Fallo digestivo, trombopenia refractaria). Desarrolla 
HDA y fallece.
Es una afección grave, por lo que debe considerarse una 
urgencia quirúrgica que requiere un diagnóstico tempra-
no (atención primaria y hospitalaria)
En la gran mayoría de los casos, existe una patología 
anorrectal o genitourinaria, que supone una puerta 
de entrada a la infección polimicrobiana mixta, que 
suele ser de fl ora propia local. Además de un enfoque 
terapéutico agresivo multidisciplinario de entrada, se 
debería intentar corregir los factores de riesgo que 
facilitan el desarrollo de la infección 1ª, evitando el 
uso de tabaco y alcohol, realizando un adecuado segui-
miento en pacientes diabéticos, evitando el sobrepeso 
y tratando de manera efi caz y adecuada la patología 
perianal y genitourinaria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 27 años natural de Marruecos, residente en 
España desde hace 5 años. Viuda desde hace 8 años, 
pareja estable desde hace 4. Usuaria de anillo vaginal 
como método anticonceptivo. Sin antecedentes médicos 
de interés. No trasfusiones ni intervenciones quirúrgicas 
previas. La paciente acude a consulta por presentar mo-
lestias vaginales. Ante la sospecha de candidiasis vaginal, 
se confi rma mediante exudado y se pauta tratamiento. 
Estos episodios se presentan en reiteradas ocasiones re-
sultando refractarios a diferentes pautas de tratamiento. 
Posteriormente, la paciente comienza con bronquitis 
aguda de repetición acompañándose de candidiasis oro-
faríngea. Ante este cuadro clínico, se sospecha una inmu-
nodefi ciencia y se decide estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: molestias y picor vaginal, aumento de 
fl ujo de color blanco. No adenopatías, resto de explor-
ación normal.
Exudado vaginal positivo para Candida Albicans.
Analítica: leve linfopenia, bioquímica normal, FR nega-
tivo, péptidos anticitrulinados, ANOES y ENA negativos. 
IgA 493 mg/dL. IgG 1848 mg/dL. IgM 360mg/dL. 
Radiografía de tórax normal. Cultivo de esputo negativo.
Serología: lues negativo, hepatitis B y C negativo, toxo-
plasma negativo, VHS IgG positivo, VHZ IgG positivo, VIH 
Ag p24 +Ac VIH 1+2 positivos.
Westerm-Blot VIH positivo, CD4: 6, CV >300000
Juicio Clínico 
Infección por VIH. Neumonía atípica, candidiasis vaginal 
y oro-faríngea secundarias a VIH.
Diagnóstico Diferencial 
Vaginitis bacteriana, trichomoniasis, vaginosis citolítica 
(lactobacilosis),dermatitis de contacto, vaginitis atró-
fi ca, hipersensibilidad, liquen plano erosivo, sindrome 
behcet, penfi go, situaciones de inmunodepresión, toma 
de antibióticos, embarazo, diabetes, toma de anticon-
ceptivos orales.
Comentario Final 
La paciente lleva tratamiento con antirretrovirales y se-
guimiento en la unidad de infecciosas de nuestro hospi-
tal con diagnóstico de infección por VIH en estadio C3 
(SIDA), desarrollando múltiples complicaciones de la 
enfermedad. 
Casi todos los pacientes con infección por VIH desarrol-
lan en algún momento de su evolución algún episodio de 
candidiasis. En las mujeres, la primera localización es la 
vaginal, mientras que la candidiasis oro-faríngea con ci-
fras claramente disminuidas de linfocitos CD4. 
La candidiasis vulvovaginal persistente, frecuente o que 
responde mal a tratamiento, y la candidiasis oral forman 
parte de la categoría clínica B de VIH (enfermedades rela-
cionadas con la infección por VIH), así que es importante 
tener en cuenta esta asociación, pues al ser un motivo 
de consulta muy frecuente en Atención Primaria, puede 
constituir una forma de sospecha y detección precoz de 

esta infección. La sospecha de infección por VIH solemos 
tenerla muy presente en los grupos de riesgo tradiciona-
les pero no debemos olvidarla en el resto de la población.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 58 años que acude a nuestra consulta por sensación 
distérmica y escalofríos de una semana de evolución, con 
aparición de erupción maculo-papular de menos de un 
cm en tronco, abdomen y extremidades sin respetar pal-
mas ni plantas pero no es pruriginosa. En el hombro iz-
quierdo presenta una lesión con escara negra con bordes 
eritematosos y en axila lesión similar que está perdiendo 
la escara negra. Antecedentes de contacto con perros. 
Iniciamos tratamiento con doxiciclina tras extracción de 
serología ante sospecha de rickettsia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: buen estado general, con lesiones ma-
culo-papulares eritematosas. Escara negra en hombro y 
axila izquierda.
Analítica de sangre: Leucocitos 8870, (83% neutrofi los, 
11% linfocitos), plaquetas 85000, PCR 30.50, VSG 61, 
GOT 88, GPT 97, GGT 192, FA 135, LDH 409, CKP 28, Ca 
8.20. Serología de Rickettsia conorii IgG positiva. Resto 
de parámetros normales.
Rx tórax: normal.
Juicio Clínico 
Fiebre Botonosa Mediterranea
Diagnóstico Diferencial 
Tifus murino. Erlichiosis humana. Enterovirosis no 
poliovirus. 
Infección meningocócica
Comentario Final 
Es una enfermedad infecciosa aguda, incluida en el grupo 
de las rickettsiosis humanas, con una distribución geográ-
fi ca circunscrita a los países donde es considerada como 
endémica, con aumento de la incidencia en los meses 
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de verano, coincidiendo con el ciclo biológico del vector, 
que es la garrapata del perro (Rhipicephalus sanguineus), 
que transmite la rickettsia a sus huevos y ninfas de gen-
eración en generación. La enfermedad se transmite al 
hombre por la picadura de la garrapata en la mayoría 
de los casos. La tríada clásica fi ebre, exantema y una 
mancha negra representan un diagnostico de certeza en 
nuestro medio, siempre confi rmado por serología. La pa-
ciente tras terminar con la pauta de Doxiciclina 500 mg 
cada 12 horas durante 15 días, permanece asintomática 
con remisión de las lesiones cutáneas. Está a la espera de 
revisión con Medicina interna.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 41 años que inicia un cuadro de fi ebre 
con malestar general, tos y expectoración purulenta, dos 
días más tarde comienza con disnea progresiva y dolor 
torácico de características pleuríticas por lo que acude a 
Urgencias. A su llegada presenta Tª 37’3º, taquicardia e 
insufi ciencia respiratoria hipoxémica con criterios de in-
greso en UCI.Como complicaciones presentó inestabilidad 
hemodinámica,fracaso renal con oliguria, que precisó hemo-
fi ltración continua secundaria a shock séptico por legionella 
(antigenuria positiva). Requirió intubación prolongada con 
decúbito prono para mejorar la oxigenación así como sedo 
analgesia a dosis importantes y relajantes musculares. Tras 
un mes ingresado en UCI se traslada a planta de Medicina 
Interna donde permanece estable y es dado de alta a los 14 

días. Dos meses después inicia episodio de vómitos y moles-
tias abdominales de predominio en epigastrio, tipo cólico 
sin irradiación que no relaciona con la ingesta, con leve 
sensación nauseosa acompañante y astenia con anorexia, 
hipotensión, signos de deshidratación e hiperpigmentación 
tenue cutánea.Con la sospecha de Insufi ciencia suprarrenal 
primaria se decide ingreso en Endocrino para completar es-
tudios con sospecha diagnostica de Addison.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Rx tórax: enfermedad alveolar con broncograma aéreo 
en la práctica totalidad del hemitórax derecho con opa-
cidades pseudonodulares en hemitórax izquierdo en rel-
ación con Neumonía por Legionella. 
TAC toraco-abdominal (UCI): áreas parcheadas de 
opacidad en vidrio deslustrado en ambos hemitórax. 
Agrandamiento de ambas glándulas suprarrenales. 
Ambas suprarrenales presentan baja densidad, lo que fa-
vorecería la presencia de adenomas.
TAC toraco-abdominal (END): Atrofi a suprarrenal derecha 
y discreto agrandamiento con pequeñas calcifi caciones 
en la glándula suprarrenal izquierda. Los hallazgos corre-
sponden con evolución de las hemorragias suprarrenales 
objetivadas en el estudio ingreso previo
Analíticamente en Urgencias se objetiva: Sodio 126.0, 
Potasio 5.6, Creatinina 2.39. Na en orina 68 con normali-
dad del resto de los parámetros.
Analítica (END): Cortisol: 3.7. ACTH basal: > 1250
Juicio Clínico 
INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA (ENFERMEDAD DE 
ADDISON) SECUNDARIA A HEMORRAGIA SUPRARENAL 
BILATERAL
Diagnóstico Diferencial 
1. Deterioro de función renal:
a) No claros datos de obstrucción
b) No claros datos de daño parenquimatoso (sedimento 
anodino)
c) Impresiona de componente de deplección (baja in-
gesta, vómitos, tendencia a hemoconcentración, la na-
triuresis fue determinada tras replección con SSF)
2.Hiponatremia + hiperpotasemia 
a) En relación con deterioro de la función renal
b) Insufi ciencia suprarrenal primaria
3. Astenia+epigastralgia+vómitos
a) en relación con Insufi ciencia suprarrenal primaria 
b) gastritis/proceso abdominal. Pancreatitis aguda
Comentario Final 
Paciente que tras neumonía por Legionella presenta 
shock séptico secundario al cual comienza clinica com-
patible con Enfermedad de Addison, analíticamente se 
confi rma el diagnóstico(cortisol bajo y ACTH basal alta, 
siendo la causa del mismo hemorragia suprarrenal bilat-
eral confi rmada con TAC abdominal
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80/418. Esquitosomiasis, ¿será eso?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 39 años, de raza negra, procedente de África, 
sin Antecedentes de interés. No alergias medicamento-
sas conocidas. No realiza tratamiento farmacológico de 
forma habitual.
Consulta por cuadro de prurito generalizado y hematuria 
desde hace unos meses tras regresar de su país de origen 
por vacaciones. También refi ere orina de color oscura, 
con nicturia. Refi ere cuadro hace unos años de erupción 
maculopapulosa diseminada precedida por fi ebre sin di-
agnóstico concreto.
Su hermano refi ere que desde la infancia realizaban ba-
ños en aguas estancadas en su país de origen, con pres-
encia de orina oscura.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración general sin hallazgos de interés.
Solicitamos analítica completa con hemograma y bio-
química completa con parámetros dentro de la nor-
malidad. Serología para sífi lis, VHB VHC y VIH negativos. 
Estudio de alergias alimentarias negativo, Valores de IgG 
elevados (369 UI/Ml). Urianalisis con presencia de hema-
tíes y en sedimento de orina.
Juicio Clínico 
Se solicita estudio microbiológico urinario para con-
fi rmar sospecha clínica de Infección por Schistosoma 
haematobium.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico puede complementarse con radiografía 
de zona pélvica, con el fin de localizar calcificaciones 
típicas de una infección crónica, que en este caso ha 
resultado negativo.
Pendiente de resultados microbiológicos de orina para 
confi rmar nuestra sospecha clínica.
Comentario Final 
La esquistosomiasis es una enfermedad parasitaria, 
relativamente común en los países en desarrollo, espe-
cialmente en África, altamente incapacitante aunque 
no mortal. Hay cinco especies del parásito, siendo el 
Schistosoma haematobium es responsable de la esquis-
tosomiasis urinaria, predominantemente en África y 
Oriente Medio.

La forma más común de infectarse es a través del baño 
en lagos y charcas infestadas de los caracoles (reser-
vorios naturales).
La esquistosomiasis es una enfermedad crónica, pudi-
endo presentar hematuria, calcifi caciones, carcinoma de 
células escamosas, y ocasionalmente embolias.
La mayoría de las infecciones son asintomáticas, pudien-
do presentarse cistitis y uretritis con hematuria e incluso 
cáncer de vejiga.
El diagnóstico clínico y epidemiológico se orienta con el 
interrogatorio deduciendo el posible contacto con agua 
de zonas endémicas o de alto riesgo.
La identifi cación de los huevos en orina mediante técnicas 
de microscopía es el método de diagnóstico más práctico.
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80/468. En ocasiones, no todo es lo 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
AP: No alergias medicamentosas. No fumador ni bebedor. 
Uveítis bilateral con 13 años. Apendicectomía por peri-
tonitis. Traumatismo por accidente de moto con lapa-
rotomía en 1997. No antecedentes epidemilógicos de 
interés. Profesor.
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Varón de 33 años, que acude a consulta el día 10/07/12, 
por fi ebre termometrada de 38º, tras realizar un viaje de fi n 
de curso con sus alumnos a Mallorca. En febrero del 2013, 
vuelve a consultar por el mismo motivo, en esta ocasión 
acompañándose de una pérdida de peso de 18 kg, astenia, 
debilidad y apatía, que atribuye a una depresión reactiva 
tras desempleo. Se realiza seguimiento del paciente, que 
acude en los meses sucesivos por cuadros descritos como 
“procesos catarrales”. En mayo de 2013 es derivado a 
Medicina Interna para estudio. Tras realización de pruebas 
complementarias, se decide ingreso en Cardiología
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tª en consulta: 37.1. Normohidratado. Normoperfundido. 
No adenopatías. Orofaringe normal. ACR: Tonos rítmicos a 
buena frecuencia sin soplos audibles. MVC sin ruidos so-
breañadidos. Abdomen: no doloroso, no masas ni megalias. 
Analítica: destaca una anemia normocítica, VSG y PCR 
elevadas, FR 86 y beta2microglubilina 4776.
TAC toracoabdominopélvico(16-5-13): Bazo con 2 lesiones 
hipodensas compatibles con pequeños infartos esplénicos. 
Defecto de repleción, redondo, 14 mm, en polo cecal.
Eco transesofágico (6-6-13): verrugas de endocardi-
tis en válvula aórtica bicúspide. Insufi ciencia aórtica 
considerable.
Hemocultivos (9-6-13): se aisla lactobacillus casei
Juicio Clínico 
Endocarditis bacteriana subaguda aórtica sobre válvula 
bicúspide por lactobacillus casei. Insufi ciencia aórtica se-
vera. Anemia de enfermedad crónica
Diagnóstico Diferencial 
Fiebre de origen desconocido. Mieloma Múltiple. Mixoma 
auricular
Comentario Final 
Tras 9 meses de seguimiento en atención primaria con la 
exploración física y pruebas complementarias normales, 
se descubre en analítica unas alteraciones que encienden 
la alarma. Hasta la 3ª visita en Medicina Interna, no se 
describe en los informes un soplo diastólico, que es el 
signo guía para realización de ecocardiograma y poste-
rior ingreso en Cardiología. El paciente ha sido tratado 
con ampicilina y gentamicina durante 1 mes, tras lo que 
ha sido intervenido de Cirugía de Ross. En atención pri-
maria, la historia clínica y exploración física son el pilar 
fundamental para el diagnóstico, sobre todo de enferme-
dades poco comunes, que debemos intuir o reconocer, ya 
que en algunas ocasiones, no todo es lo que parece
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 43 años, armenio de origen, alérgico a AINE. 
Antecedentes personales de gastritis y apendicectomiza-
do, con episodios frecuentes de dolor en fosa ilíaca dere-
cha asociado a fi ebre que fueron catalogados de cólico 
hepático. Consulta en 3 ocasiones por síndrome febril 
y dolor abdominal que no mejora con tratamiento sin-
tomático. Se acompaña de pérdida de 6 kg de peso.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Hemodinámicamente estable. Auscultación cardiopulmo-
nar normal. Abdomen: blando y depresible, doloroso a la 
palpación en hipocondrio derecho con defensa voluntar-
ia, peristaltismo presente. PPL derecha + Analítica: Hb 
11.6, Hto 34, VCM 74, leucocitos 9300. Sedimento orina: 
negativo. Rx tórax: normal. Eco abdominal: área hiper-
ecogénica en segmento IV de 15 mm. Rx abdomen: nor-
mal Tc abdominal: aumento de densidad de la grasa de 
asa mesentérica de ángulo hepático del colon sin apre-
ciar su origen. 
Se deriva a la Unidad de Diagnóstico Rápido para fi liar 
origen: 
Analitica:VSG 54, Hb 12,4, VCM 73, Leucos 15100, Neutrof 
89, fi brinógeno 902, acido fólico 4,9, Vitamina B12 195, 
hierro 3, Transferrina 316, ferritina 151, PCR 124, FR 
negativo.
Estudio genético para descartar fi ebre mediterránea 
familiar: portador de 2 mutaciones a heterozigosis. 
Heterozigótico compuesto: Met 694-Val i Val 726-Ala
Juicio Clínico 
Paciente con etnia compatible y manifestaciones clíni-
cas, debemos considerar la fi ebre mediterrania familiar. 
El diagnóstico se realiza con los criterios de Tel Hashomer. 
Nuestro paciente cumplía 2 criterios mayores y uno de 
menor. El estudio genético confi rmó la enfermedad. El 
pacient se trató con colchicina 2 comprimidos cada 24h. 
Actualmente se encuentra asintomático.
Diagnóstico Diferencial 
El dolor abdominal agudo requiere descartar tanto afec-
ciones quirúrgicas (apendicitis aguda, colecistitis) como 
afecciones no quirúrgicas, por ejemplo, crisis hemolíti-
cas, porfíria aguda intermitente, LES, Síndrome hiper 
IgD, síndrome de fi ebre periódica, envenenamiento por 
plomo, Síndrome de Muckle –Wells, Síndrome CINCA ( ur-
ticaria crónica, retraso mental, artralgias distales), entre 
muchas otras causas.
Comentario Final 
La fi ebre mediterránea familiar es un trastorno autosómi-
co recesivo, que se caracteriza por episodios recurrentes 
de fi ebre y dolor por infl amación de las serosas. La amiloi-
dosis es su complicación más importante. En 1955 Heller 
et al introdujeron por primera vez el término FMF; debido 
a la frecuencia familiar y a su distribución geográfi ca. Se 
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da especialmente en algunos grupos étnicos originarios 
del litoral mediterráneo. La patogenia es confusa, pero 
existe sufi ciente evidencia para considerar al neutrófi lo 
como efector de la respuesta infl amatoria en las serosas. 
Los síntomas se inician en la primera década de vida en 
la mitad de los casos, y los más frecuentes son la fi ebre y 
el dolor abdominal, aunque también podemos encontrar 
manifestaciones articulares, cutáneas y dolor torácico 
secundario a derrame pleural, entre otros. La presencia 
de la mutación genética junto con la clínica confi rman el 
diagnóstico. Está indicado el tratamiento con colchicina, 
no obstante, en pacientes refractarios se han ensayado 
tratamientos con interferón alfa.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 15 años que acude a consulta de Atención 
Primaria por rash cutáneo, pruriginoso, en tronco y ex-
tremidades de 24 horas de evolución, acompañado de 
febrícula de hasta 37.8ºC. La paciente refi ere que los 
días previos al cuadro presentaba odinofagia, astenia de 
intensidad progresiva y, según refi ere, exudados purulen-
tos faríngeos, por lo que comenzó a consumir Clamoxyl 
por iniciativa propia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración General: 
• TA 100/68, Tª 36.8, FC 93, SatO2 98%.
• Cabeza y cuello, no ingurgitación yugular, ad-
enopatía retrocervical rodadera, no adherida. Faringe 
hiperémica, sin exudados purulentos.
• Auscultación Cardiaca y pulmonar, rítmica sin so-
plos. Murmullo vesicular conservados.
• Abdomen blando y depresible, no se palpan ma-
sas ni organomegalias. No doloroso.
• Exantema maculopapuloso, morbiliforme, en 
tórax, extremidades superiores y parte proximal de ex-
tremidades inferiores. Eritema facial. No afectación mu-
cosa. Sin ampollas ni vesículas.
Exploraciones complementarias:
• Analítica: Glu 91, Urea 30, Creatinina 0.9, Na 
140, K 4, GPT 290, Leucocitos 9890, 12.7% neutrofi los, 
68.6% Linfocitos. Hemograma y Coagulación Normal.
• Rx Tórax, sin alteraciones.
• Serología: IgM VCA positivo.
Juicio Clínico 

• Mononucleosis Infecciosa por VEB.
• Toxicodermia secundaria a ingesta de Clamoxyl.
Diagnóstico Diferencial 
Patologías que cursan con exantema y fi ebre:
1. Víricas:
a. Herpes Zoster, pápulas eritematosas, con vesícu-
las umbilicadas, pústulas y costras.
b. Varicela, más frecuente en la infancia. Exantema 
con lesiones en distintos estadios, pápulas, vesículas, 
pústulas. Con frecuencia lesiones erosivas en mucosas.
c. Primoinfección por VIH.
d. Mononucleosis infecciosa, 
e. Enfermedades exantemáticas infantiles, 
sarampión y rubeola.
2. Bacterianas:
a. Sífi lis, suelen cursar con lesiones genitales, 
Chancro.
b. Fiebre botonosa, característica la mancha negra, 
aunque puede faltar.
c. Enfermedad de Lyme, eritema migrans.
3. Vasculitis: Suelen manifestarse como una púrpu-
ra palpable que no blanquea a la digito- presión, en zonas 
declives, fundamentalmente las piernas.
4. Toxicodermias.
Comentario Final 
La presencia de exantema y fi ebre suele ser una consulta 
bastante frecuente, que obliga a un amplio diagnóstico 
diferencial que incluye multitud de patologías de diversa 
etiología que pueden manifestarse de esta forma, aunque 
con ciertos matices cada una de ellas. La realización de 
una minuciosa anamnesis e historia clínica resulta fun-
damental en estos cuadros clínicos, donde la edad del 
paciente nos puede ayudar a la hora de poder reducir la 
extensa lista de patologías, con una alta probabilidad de 
acierto. 
Mención aparte merece la necesidad de una educación 
sanitaria en la población general. En el caso que nos 
ocupa, la consulta por parte de la paciente previa a la 
decisión de automedicación le habría ahorrado una ex-
posición innecesaria a los antibióticos, y por tanto los 
efectos secundarios del mismo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 58 años. 
-Antecedentes personales: Sin alergias medicamentosas 
conocidas. No diabético, no hipertenso, no dislipémico. 
No intervenciones quirúrgicas. No fumador. Bebedor de 
1 vaso de vino con las comidas. Trabaja como pastor de 
ganado ovino y bobino. Vive solo. 
-El paciente acude un día de verano a consulta por 
haberse notado un bulto en la región inguinal izquierda 
de aparición repentina. Lleva días cansado y sudoroso por 
las noches con cefalea, artralgias y mialgias. No fi ebre 
termometrada. Ha tomado ibuprofeno.
No odinofagia, no tos, no rinorrea, no otalgia. No naúseas, 
no vómitos, no alteraciones del tránsito gastrointestinal. 
No sintomatología miccional. No presenta heridas, no se 
ha notado ninguna articulación roja o caliente, ni se ha 
visto lesiones cutáneas. 
En los últimos días no ha bebido agua de ninguna fuente 
o pozo ni ha ingerido leche o carne de su ganado. No ha 
mantenido relaciones de riesgo. 
El paciente vuelve a los 2 días debido a que se encuen-
tra peor y no mejora con el tratamiento antitérmico y 
analgésico pautado. A la exploración, presenta una es-
cara negra a nivel de cresta iliaca izquierda posterior. Se 
observa un exantema maculo-papuloso en la planta de 
los pies. Ante la sospecha clínica se pone tratamiento con 
doxiciclina y el paciente mejora.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física y pruebas complementarias: BEG. 
Normocoloreado. Sudoroso. Eupneico. Tª36.9ºC. FC 90lpm.
-Cabeza y cuello: No adenopatías submandibulares, ni 
axilares. Faringe eritematosa, sin hipertrofi a amigdalar, 
sin placas. Otoscopia normal. 
-Tórax: Auscultación cardiopulmonar normal. 
-Abdomen: blando, depresible, no doloroso, no masas, rui-
dos hidroaéreos conservados. Adenopatías de aproximada-
mente 1cm en ambas ingles, dolorosas a palpación, móviles. 
-Extremidades inferiores: No edemas, ni infl amación, ni calor. 
-Analítica de sangre: leucocitos 3400, plaquetas 100000, 
bioquímica y coagulación normales, PCR y VSG elevadas, 
hiponatremia, hipoalbuminemia. Resto normal.
-Pruebas hepáticas y renales: normales. Sistemático de 
orina: normal.
-Serologías: positiva para ricketsia conorii. 
-Radiografía de tórax y electrocardiograma: normales.
Juicio Clínico 
Fiebre botonosa del mediterráneo.
Diagnóstico Diferencial 
Otras rickettsiosis, Sífi lis, Sarampión, Meningococemia, 
Vasculitis, Enterovisosis no poliovirus.

Comentario Final 
La fi ebre botonosa mediterránea es la rickettsiosis ex-
antemática más frecuente en la cuenca del mediterrá-
neo, donde se considera endémica. Aparece sobretodo en 
periodo estival. Causada por Rickettsia conorii, se trans-
mite habitualmente por garrapatas infectadas. 
El diagnóstico es clínico, epidemiológico y serológico. 
Tiene un periodo de incubación de 1 a 3 semanas. La tri-
ada clásica es fi ebre, exantema maculo-papulo-noduloso 
y mancha negra. Es importante conocerla para pensar en 
ella porque llega con frecuencia a la consulta de aten-
ción primaria y ante la sospecha clínica, debemos iniciar 
el tratamiento antibiótico con doxiciclina sin esperar a la 
confi rmación serológica para evitar complicaciones por 
no recibir el tratamiento adecuado.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón subsahariano de 19 años, homosexual sin pareja 
estable, que desde hace tres meses presenta múltiples 
lesiones en pene. En el último año ha tenido de tres a 
cinco parejas sexuales. Se encuentra en proyecto de 
deshabituación de cocaína y cannabis. Su map obje-
tiva las lesiones con sospecha de verrugas genitales y 
deriva a consultas de ITS para tratamiento de éstas y 
completar estudio.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
En el cuerpo de pene se objetivan tres lesiones de con-
torno bien defi nido, superfi cie sobreelevada e induradas. 
No adenopatías inguinales. No secreciones. 
Se objetiva otra lesión distinta en amígdala derecha con 
bordes defi nidos y sobreelevados, redondeada con base 
muy infi ltrada de unos 4mm, que hacen sospechar tipo 
chancroide. Adenopatías móviles laterocervicales dere-
chas no dolorosas. 
PCR en orina: negativa para Chlamydia Trachomatis y 
Gonococo.
PCR de muestra rectal positiva para Chlamydia 
Trachomatis 
Muestra faríngea Taller Martin negativa
Serología para VIH negativa
Pruebas no treponémicas: RPR 1/16
Pruebas treponémicas: FTA positivo
-.CONTROL SEROLÓGICO AL MES: RPR 1/8, VIH Negativo
Ya sin chancro.
-. CONTROL A LOS TRES MESES: RPR 1/4, VIH Negativo
-. CONTROL A LOS SEIS MESES: RPR 1/1, VIH Negativo
-. CONTROL A LOS DOCE MESES: RPR Negativo, VIH 
Negativo
Juicio Clínico 
Sífi lis Primaria (trasnmitida por sexo oral). Chlamydia 
Trachomatis rectales. Condilomas acuminados en pene
Diagnóstico Diferencial 
Sífi lis, Chancro Blando, Linfogranuloma venéreo, infec-
ción por chlamydia trachomatis, Condilomas acumina-
dos, moluscos contagiosos.
Comentario Final 
En nuestro país, la incidencia de Sífi lis a fi nales del siglo 
pasado fue disminuyendo; sin embargo estamos obser-
vando un incremento en los últimos años sobre todo en 
varones homosexuales. El riesgo de contagio oscila entre 
un 10 y un 60% dependiendo de la práctica y del período 
de la infección. Se debe derivar a estos pacientes a cen-
tros especializados en infecciones de transmisión sexual 
pues precisa para diagnóstico de peruebas específi cas de 
laboratorio; al mismo tiempo que debemos hacer una 
búsqueda activa de los contactos sexuales de los tres 
meses previos a la aparición del chancro.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 35 años, con antecedentes de carcinoma de testí-
culo que fue tratado con cirugía y posterior quimioterapia; 
depresión mayor en tratamiento con sertralina y clonaz-
epam. Hábitos tóxicos: consumo de cannabis (3-4 porros/
día). Alérgico a las penicilinas. Acude a la consulta de 
Atención Primaria en mayo por fi ebre de 38ºC desde hace 
3 días, odinofagia y artralgias. No tos, no expectoración, 
no dolor torácico, no disnea. No clínica digestiva ni uri-
naria. Exploración física normal excepto faringe eritema-
tosa con hiperplasia amigdalar y placas purulentas. Se le 
pauta Claritromicina 500 (1 comprimido cada 12 horas du-
rante 7 días) y Paracetamol 1 gramo (1 comprimido cada 8 
horas). Acude de nuevo, a los 4 días debido a persistencia 
de la fi ebre de 38ºC a pesar del tratamiento antitérmico y 
antibiótico, aparición de exantema macular de coloración 
rosa-rojiza en plantas de los pies y tronco junto con ce-
falea holocraneal, artralgias y astenia. Reinterrogamos al 
paciente. Vive en el campo, ha estado en contacto con 
perros y refi ere una posible picadura de garrapata hace 
una semana. No nauseas ni vómitos. Fotofobia y sonofo-
bia. No antecedentes de migraña.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientado, hidratado y perfundido. Exantema 
macular, no pruriginosos, que afecta a tronco y plantas de 
los pies. Lesión negruzca, costrosa, indolora, rodeada de 
zona eritematosa, en región pretibial de pierna derecha 
en el lugar que el paciente identifi ca de la picadura de la 
garrapata. Cavidad orofaríngea normal. Ruidos cardiacos 
rítmicos, no ausculto soplos. Murmullo vesicular conser-
vado en ambos campos pulmonares sin ruidos sobreaña-
didos. Abdomen blando, depresible, no doloroso, no se 
palpan masas ni megalias, ruidos hidroaéreos positivos, 
puño percusión negativa. Pupilas isocóricas y normorre-
activas. Pares craneales normales. Fuerza, tono y sensibi-
lidad conservados. Equilibrio y coordinación conservados. 
No rigidez de nuca. Refl ejos osteotendinosos normales. 
Bioquímica, hemograma, perfi l hepático normales.
Juicio Clínico 
La triada de fi ebre, exantema macular que afecta a plan-
tas de los pies y la mancha negra en el lugar de picadura 
de la garrapata junto con el medio rural en el que vive y 
el contacto con perros, nos llevan al diagnóstico de fi ebre 
botonosa mediterránea
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Diagnóstico Diferencial 
Enfermedades exantemáticas (sarampión, meningococe-
mia, sífi lis secundaria, vasculitis leucocitoclástica, toxi-
codermias) otras ricketsiosis, primoinfección VIH
Comentario Final 
Importancia de una buena anamnesis (incluyendo profe-
sión, contacto con animales, lugar de residencia) y de 
una exploración completa del paciente cuando nos en-
contremos ante un caso de fi ebre. Es necesario insistir 
en la búsqueda de la mancha negra porque puede pasar 
desapercibida. El carácter endémico de la enfermedad 
en nuestro país y una marcada incidencia estacional nos 
debe orientar inmediatamente hacia el diagnóstico ante 
un cuadro clínico sospechoso.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 33 años sin antecedentes personales de interés 
que acude a la consulta de atención primaria por fi ebre 
termometrada de hasta 39º C, de cinco días de evolución 
y en el último día aparición de lesiones eritematosas y 
pruriginosas en el tronco. No presenta tos, mucosidad, 
dolor torácico, ni dolor abdominal; tránsito gastrointes-
tinal normal. Niega clínica miccional. Niega contacto 
con animales, plantas, nuevos productos de higiene y/o 
cosméticos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: coloración normal de piel y mucosas, 
sudoroso y eupneico. Cabeza y cuello: Orofaringe nor-
mal sin adenopatías. Otoscopia normal. Auscultación 
cardíaca: taquicárdico, rítmico, sin soplos. Auscultación 
pulmonar: murmullo vesicular conservado, sin ruidos so-
breañadidos. Abdomen: Blando, depresible, sin masas ni 
megalias, ruidos hidroaéreos positivos, no presenta sig-
nos de irritación peritoneal. Se observan lesiones vesicu-
losas de base eritematosa, de contenido líquido, algunas 

umbilicadas, localizadas en tronco y espalda. Junto a 
estas lesiones presenta otras en fase ulcerada y algunas 
lesiones costrosas aisladas. No se aprecian lesiones en 
genitales. Analítica: PCR: 3.81 mg/dl, leucocitos 6100/
μg. Resto de la analítica normal. Radiografía de tórax: 
sin hallazgos valorables. Ante la sospecha de varicela se 
realiza un test de Tzanck y determinación de PCR para 
virus varicela- zoster (VVZ), ambos fueron positivos para 
VVZ. El paciente fue diagnosticado de varicela y se pautó 
tratamiento con aciclovir, baños de avena y paracetamol.
Juicio Clínico 
Varicela.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial de las lesiones vesiculosas de 
la varicela puede plantearse con el impétigo, la erupción 
variceliforme por el virus herpes simple (VHS) y las in-
fecciones enterovirales diseminadas originadas principal-
mente por virus Coxsackie del grupo A.
Comentario Final 
La varicela es una enfermedad infecciosa autolimitada 
producida por el virus Varicela Zoster (VVZ). En general 
es de curso benigno y propia de la infancia. Un 2% afecta 
a los adultos, apareciendo en este grupo las complica-
ciones neurológicas, hematológicas y sobre todo destaca 
la neumonía varicelosa, constituyendo la complicación 
más grave y frecuente de la varicela en el adulto que 
aparece en un 14-16% de los casos infectado. Tiene una 
mortalidad del 10-30% en el adulto sano, que aumenta en 
el inmunodeprimido y en la embarazada hasta un 40%-
45%. Los adultos con varicela deben recibir un estrecho 
seguimiento durante la primera semana del rash. Un di-
agnóstico precoz de la neumonía varicelosa y de la hipox-
emia y un tratamiento precoz con aciclovir son necesari-
os para reducir la mortalidad. Por todo esto a todo adulto 
con varicela que acuda a consulta se le debería realizar 
una radiografía de tórax y una pulsioximetría. Los adoles-
centes y adultos sanos con varicela independientemente 
de las complicaciones pulmonares podrían benefi ciarse 
del tratamiento con aciclovir oral, siempre que éste se 
inicie en el curso de las primeras 24 horas; ello aceleraría 
la curación de la infección localizada y probablemente 
reduzca la frecuencia de la afectación visceral.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 33 años que consulta por dolor de garganta.
Antecedentes personales: No alergias medicamentosas, 
no hábitos tóxicos, no contactos de riesgo, varicela pasa-
da a los 2 años de edad. No tratamiento crónico. 
Refi ere que hace una semana consulta a su médico de 
cabecera por odinofagia y malestar general de 4 días de 
evolución, siendo diagnosticado como faringitis aguda 
asociada a lesiones vesiculosas prescribiéndole amoxici-
lina más aciclovir. El paciente acude a urgencias al tercer 
día por empeoramiento del estado general, fuerte ce-
falea frontal que aumenta al movimiento, fono y fotofo-
bia, parestesias en hemicara izquierda, otalgia izquierda, 
rigidez de nuca y fi ebre de 38ºC, por lo que se decide su 
ingreso para estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 129/81, FC: 78 lpm, T 38.2ºC. Conciente y orientado. 
Normocraneo; Pupilas reactivas a la luz, movimientos 
extraoculares normales; Oídos: conductos auditivos per-
meables; Boca: múltiples vesículas con halo eritematoso 
en paladar duro, hiperemia faringea; Cuello: adenopatía 
izquierda; Tórax: No ruidos patológicos; Abdomen: no 
dolor a la palpación, no megalias; Miembros inferiores: 
no edemas; NRL: rigidez y dolor de cuello al movimiento 
cefálico; Pares craneales normales. Piel: normal.
Analítica: Hb: 15.5, Ht: 46.4, leucocitos: 7.8, neutrófi -
los: 67%, linfocitos: 25.7%, eosinófi los: 1.3,% monocitos: 
5.5%; Bioquímica y perfi l hepático en rangos normales; 
Anticuerpos heterofi los negativos; VIH: negativo. TAC ce-
rebral: sin hallazgos patológicos; Punción lumbar: nor-
mal; Exudado de garganta: negativo. PCR para herpes 
virus simple: negativo; PCR para virus varicela zóster: 
Positivo.
Juicio Clínico 
Infección por Herpes Zóster.
Diagnóstico Diferencial 
Meningitis viral, infección por herpes simple, herpangina, 
faringitis, estomatitis.
Comentario Final 
El herpes zóster es una enfermedad neurocutánea carac-
terizada por la reactivación del virus de varicela zóster 
(VVZ), que esta latente en los ganglios de la espina 
dorsal; Es un trastorno sumamente doloroso que puede 
prolongarse durante semanas o meses causando deteri-
oro en la calidad de vida del paciente. El proceso del 
envejecimiento natural se asocia con una reducción de 
la inmunidad celular que predispone a herpes zóster. La 
vacunación con una forma atenuada de VVZ activa la pro-
ducción de celulas T especifi cas y por lo tanto evita la 
reactivación viral. Debido a la falta de estudios similares 
con un seguimiento más largo es demasiado pronto para 
suponer que la vacunación contra la varicela reduce sig-
nifi cativamente la incidencia de herpes zoster, aunque 
hay una tendencia a ser menos severa. La ampliación de 

la indicación para la vacunación contra la varicela sigue 
siendo válida mientras tanto se necesitan más estudios 
acerca de los cambios epidemiológicos del herpes zóster.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 50 años, con antecedentes de: fumadora leve, 
obesidad. Anemia por metrorragias abundantes y mio-
mas uterinos de hasta 5 cm. No tratamiento habitual. 
Antecedentes familiares de Sd de Brugada y carcinoma 
de colon (primo fallecido a los 60 años). Acude a consulta 
de atención primaria por astenia progresiva de un mes, 
hiporéxia y perdida de peso de 7 kilos en 3 semanas. Este 
cuadro se acompaña de febrícula, sudoración, sensación 
disneica con tos ocasional y dolor a nivel de columna ver-
tebral dorsal. No dolor abdominal ni torácico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA:102/61, FC: 94lpm, Tª 35,3ºC, Sat O2: 100%.
AC: Rítmica sin soplos. AP: Murmullo vesicular conserva-
do, sin ruidos patológicos. Abdomen normal
Analítica: presenta una Hb de 9.2 gr/dl y un HTO de 28%, 
PCR de 82.7 mg/dl, iones normales, función renal nor-
mal, bilirrubina y transaminasas normales.
Estudio de coagulación: se haya un dímero D de 1480ng/
ml, resto normal.
Rx Torax: no signos de condensación ni derrame.
Se realizan analíticas con marcadores tumorales siendo 
negativos y ante la sospecha de panarteritis nodosa se 
solictan ANA, ANCA y serología siendo negativas.
En Hemocultivo se observa crecimiento de Streptococcus 
Gallolyticus (antiguo Bovis),derivandose a Servicio 
de Cardiología del Hospital Clínico  Universitario de 
Valladolid solicitando un ecocardiograma al estar alta-
mente relacionado con endocarditis y una colonoscopia 
por su relación con el carcinoma de colon.
Ecocardiograma:Se confi rma endocarditis sobre válvula 
nativa aórtica, valvula trivalva con vegetaciones en todos 
los senos e insufi ciencia severa.
Colonoscopia normal.
Juicio Clínico 
Endocarditis infecciosa subaguda por S. Bovis sobre vál-
vula nativa aórtica complicada con insufi ciencia severa. 
Disnea CF II. Anemia multifactorial.
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Diagnóstico Diferencial 
TEP (disnea y DD elevado).
Panarteritis nodosa (febrícula constante con sindrome 
constitucional y dolores articulares).
Infección respiratoria (Tos, febrícula y disnea).
Comentario Final 
La paciente requirió ingreso por parte Cardiología con 
intervención quirúrgica mediante sustitución valvular 
bajo circulación extracorporea con caracter preferente. 
Buena evolución postoperatoria, con cultivos negativos 
posteriores. Acude a consulta de Atención Primaria en 
buen estado general con tratamiento con omeprazol, bi-
soprolol y sintrom.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
MC(:)Dolor lumbar.Paciente masculino de 40 años 
de edad,con antecedentes personales de VHC,Ex-
ADVP,consumidor activo de cocaína, hernia discal L4-
L5,fumador de 15 cigarros al día,no enolismo,no otras 
enfermedades conocidas.Acude a consulta por dolor 
lumbar constante de 3 meses de evolución que ha ido 
aumentando en intensidad, haciéndose continuo,que 
le interrumpe el sueño,empeora con los movimientos y 
se irradia a miembro inferior derecho con parestesias 
ocasionales,no traumatismos previos,y pérdida de 10 kg 
de peso,presentando exacerbaciones y remisiones y no 

mejoría con tratamiento médico con aines y rehabilit-
ación.Siendo este el resumen de sus múltiples consultas 
a su medico de cabecera.(1)
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente desnutrido,afebril,eupneico,a la explor-
ación funcional refi ere dolor lumbar en cualquier 
momento,escoliosis,contractura muscular lumbar con 
lasegue negativo,cardiorrespiratorio sin alteraciones,no 
adenopatías,abdomen normal.Neurológico,consciente 
y orientado,pares carneales normales,coordinación 
normal,marcha antiálgica,refl ejos tendinosos y fuerza 
normal,ausencia de refl ejos patológicos y signos menín-
geos.(2)Hemograma normal,leucositos 11.300 con 80% 
de neutrófi los,PCR 9.77,GOT 641,GPT 16,GGT 235,VSG 
35 mm,coagulación normal,rx de tórax y columna lum-
bar sin alteraciones,Mantoux 18/20mm, VIH negativo.Se 
deriva atención secundaria para completar estudio con 
diagnóstico de dolor lumbar y síndrome constitucional 
con mantoux positivo. Realizándose otras pruebas com-
plementarias, ecografi a abdominal normal,TAC craneal 
normal,RMN:abscesos epidurales posterior a los cuerpos 
vertebrales a nivel de L2,rodeando al disco interverte-
bral L1-L2,extendiéndose hasta el cuerpo vertebral D11 e 
incluso superior,hernia discal L4-L5.Ecocardiograma nor-
mal.Con el diagnóstico de absceso epidural se intercon-
sulta con servicio de neurocirugía y se realiza drenaje de 
forma urgente,laminectomía y artrodesis.El cultivo mi-
crobiológico informó la presencia de bacilo alcohol resis-
tente Mycobacterium Tuberculosis,sensible a isoniacida , 
rifampicina, quinolonas y amikacina.
Juicio Clínico 
 Absceso epidural por mycobacterium tuberculosis
Diagnóstico Diferencial 
Osteomilitis piógena
Linfoma
Neoplasia
Actinomicosis
Tumor óseo
Comentario Final 
El dolor lumbar es uno de los motivos más frecuentes en 
consulta de atención primaria ,siendo para muchos indi-
viduos un proceso autolimitado que se resuelve con te-
rapia específi ca,sin embargo,a veces se convierte en un 
proceso recurrente ó crónico,raramente es por una en-
fermedad grave ,incluyendo infección, malignidad u otra 
enfermedad sistémica.En esta ocasión el objetivo es pre-
sentar un caso clínico de lumbalgia por causa infecciosa 
con diagnóstico clínico,radiólogico y anatomopatológico 
de absceso epidural.Actualmente el paciente ha tenido 
una adecuada respuesta clínica al tratamiento médico-
quirúrgico cumple terapia para tuberculosis con cuatro 
fármacos(rifater y etambutol)según pauta actual de du-
ración del tratamiento y se ha incorporado a un programa 
de desintoxicación de drogas coordinado con los servicios 
sociales,con seguimiento por nuestra parte en conjunto 
con enfermería para cumplimiento de tratamiento e in-
corporación adecuada del paciente a su vida social.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 63 años que acude a urgencias por dolor en mu-
ñeca derecha. 
Antecedentes de HTA, Asma Bronquial. Sinusitis. 
Hipertensión ocular. Prolapso velo anterior e IM modera-
da, FE 50%, colecistectomía 1998 y Vasectomía.
Refería cuadro de al menos 72 horas de dolor severo de 
columna dorsal de predominio nocturno con pico febril 
de 38,5ºC acompañado de tiritona. El día anterior a acu-
dir a urgencias sufrió traumatismo en muñeca notando 
posterior infl amación. 
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: Tº 36.4, BEG, AC soplo sistólico II/IV panfo-
cal, Dolor a la palpación en la zona media de columna 
dorsal alta, sin signos infl amatorios locales. Dolor en mu-
ñeca derecha con infl amación. 
Hemograma: 12500 L/mm3 (85%G, 3%L, 7%M, 3%C) 98.000 
plaquetas/mm3. Bioquímica: Glu150, Cr 1.2, urea74, 
FG54 ml/min, PCR 26 mg/dl Resto no signifi cativo.
RX y TAC dorsolumbar: Cambios degenerativos, estenosis 
del canal y protusiones discales. 
Rx cervical: Espondiloartrosis, marcada irregularidad del 
platillo inferior de C6 con pinzamiento C6-C7.
RMN cervical: Cuerpos C6 y C7 hiperintensos en T2 y 
STIR, con irregularidad cortical de platillos, pinzamiento 
intervertebral e hiperseñal del disco C6-C7 sugestivo de 
espondilodiscitis.
RMN mano: Sinovitis con importante edema óseo en ex-
tremo distal de radio y cúbito y primera fi la del carpo. 
Discreta tenosinovitis de extensores. Edema en tejido ce-
lular subcutáneo. 
Gammagrafía ósea: Captación Cervical, sacroili-
aca y cubito-carpiana. Con Galio: Captación cervical y 
cubito-carpiana.
Ecocardiograma transtorácico: VM mixomatosa con IM 
moderada.
Ecocardiograma transesofágico: No imágenes de 
endocarditis. 
Microbiología: Hemocultivos: Bacilo gramnegativo 
Kingella Kingae. Cultivo orina y sinovial muñeca negativos.
Juicio Clínico 
Bacteriemia con desarrollo de espondilodiscitis infec-
ciosa C6-C7
Diagnóstico Diferencial 
En pacientes con dolor de espalda de comienzo agu-
do y con carácter infl amatorio se debe hacer un diag-
nóstico diferencial con procesos infecciosos y lesiones 

metastásicas. Si además se asocia cuadro sugestivo de 
bacteriemia (episodio de fi ebre y tiritona) debemos ex-
cluir un proceso infeccioso del tipo de espondilodiscitis.
Comentario Final 
La espondilodiscitis infecciosa es el término utilizado 
para describir la colonización de cuerpos vertebrales 
y espacio intervertebral por microorganismos. Es poco 
frecuente 1/100.000-250.000habitantes/año. El sín-
toma más referido es dolor raquídeo de carácter in-
flamatorio, persistente y de intensidad creciente. Su 
diagnóstico es difícil por la inespecificidad de sínto-
mas y la frecuencia del dolor de espalda en población 
general. El foco primario puede ser piel, genitourinar-
io, respiratorio, catéteres, endocarditis o dentales. La 
diseminación más habitual es la hematógena, siendo 
más raro por contigüidad o inoculación directa. Hay 
afectación lumbar en 75% de casos y en 10% cervi-
cal. Fiebre en 50% y clínica neurológica en 10-20%. La 
analítica es inespecífica, con PCR elevada. La prueba 
de imagen de elección es RMN: Aporta localización, 
extensión y diferencia procesos degenerativos y neo-
plásicos de infecciones. Aunque una artritis séptica 
puede diagnosticarse por cultivo de líquido sinovial o 
por hemocultivo, en nuestro paciente no se confirmó 
infección articular en la muñeca, pero facilitó el di-
agnóstico. El tratamiento de la espondilodiscitis debe 
ser específico en función del microorganismo aislado 
durante 6-8 semanas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 98 años. Barthel 100, independiente para ac-
tividades básicas de vida diaria. Hipertensa y dislipémica 
con buen control farmacológico. Consulta en ABS por le-
siones blanquecinas y dolorosas en lengua de 2 días de 
evolución tras ciclo de antibioticoterapia por proceso res-
piratorio de vías bajas. Se orienta como candidiasis oral 
indicándose antifúngico tópico. Reconsulta cuatro días 
después por odinofagia que incapacita el uso de la vía 
oral. A la exploración: lesiones blanquecinas y elevadas 
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con mayor afectación en hemilengua derecha, en cara 
ipsilateral lesiones vesiculares que se insinúan debajo de 
placas blanquecinas. Cultivo positivo para Herpes Zóster. 
Ingresa en unidad hospitalaria para tratamiento endove-
noso antiviral y antifúngico. Evoluciona favorablemente y 
es dada de alta con adecuada tolerancia vía oral.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Lesiones blanquecinas, elevadas, distribuídas en 
cara dorsal y laterales de lengua, llama la atención 
asimetría de la afectación a predominio derecho. En 
cara lateral derecha lesiones vesiculares que se in-
sinúan por debajo de placas blanquecinas. Afectación 
cutánea (lesiones vesiculares y ertitematosas incipi-
entes) en región mentoniana derecha a las 48 horas. 
Cultivo PCR: positivo para Herpes Zóster. Positivo al 
fresco: Cándida Albicans.
Juicio Clínico 
Herpes Zóster orofaríngeo asociado candidiasis oral.
Diagnóstico Diferencial 
Incluye procesos agudos, mecánicos y enfermedades sis-
témicas con manifestaciones en cavidad oral que pueden 
causar lesiones blanquecinas en lengua: Leucoplasia, 
liquen rojo plano, lesiones displásicas (nevo blanco es-
ponjoso), lupus eritematoso crónico, psoriasis, monolia-
sis, sífi lis secundaria, lengua geográfi ca, mucosa mordi-
scada, lengua saburral, necrosis epiteliales: neoplasias, 
radionecrosis y químicos.
Comentario Final 
La candidiasis oral es una micosis superfi cial, como 
patógeno habitual se describe: Candida Albicans, or-
ganismo saprofi to de la boca, intestino y vagina. Afecta 
a individuos de cualquier raza y edad. La forma aguda 
(muget) se observa especialmente en recién nacidos, lac-
tantes y adultos especialmente después de tratamientos 
con antibióticos o corticoides. Favorecen su desarrollo 
condiciones locales y generales (hongo oportunista): dia-
betes, antibióticos, corticosteroides, anticonceptivos, 
prótesis dentales, hábito tabáquico, higiene bucal exce-
siva, xerostomía y bruxismo. La candidiasis lingual tiene 
múltiples presentaciones, por lo que consideramos en-
tidades que producen lesiones blanquecinas en el diag-
nóstico diferencial. El herpes zóster en su manifestación 
en la mucosa oral está descrito como vesículas frágiles, 
dolorosas, de aspecto crateriformes. Dependiendo de 
la afectación y el estado general del paciente puede 
ocasionar trastornos graves como la odinofagia severa 
que impida el uso de la vía oral, como en este caso fue 
necesario el tratamiento con antivirales sistémicos vía 
endovenosa. Ambas entidades, presentes en la paciente 
fueron tratadas con buena respuesta y recuperación del 
uso de la vía oral.
Bibliografía 
1. Lalla RV, Patton LL, Dongari-Bagtzoglou A. Oral candi-

diasis: pathogenesis, clinical presentation, diagnosis 
and treatment strategies. Journal of the California 
Dental Association. 2013 Apr;41(4):263-8. 

2. Nakagawa H, Nagasao M, Kusuyama T, Fukuda H, 
Ogawa K. A case of glossopharyngeal zoster diag-
nosed by detecting viral specifi c antigen in the 
pharyngeal mucous membrane. J Laryngol Otol. 2007 
Feb;121(2):163-5.

80/630. Sepsis tras osteomielitis de ca-
beza de fémur
AUTORES:
 (1)  Blázquez Castellanos, César Adolfo Angel Daniel; (2) 
 Barroso Caballero, Yeanet; (3)  Ezpeleta Iturralde, María 
Isabel; (1)  Martínez Forcada, Margarita; (4)  Laudo Tesan, 
Francisco José.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente 3º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de salud Cascante. Navarra; 
(2) Médico Residente 3º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de salud Tudela Oeste. Navarra; 
(3) Médico Residente 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de salud Tudela Este. Navarra; (4) 
Médico de Familia. Centro de salud Cascante. Navarra.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
: Aviso a domicilio de un paciente de 79 años, que refi ere 
difi cultad para la deambulación con cojera de la pierna 
izquierda tras haber estado nadando unas horas antes. 
No recuerda haber recibido un traumatismo directo sobre 
la extremidad afecta. Se le realiza una exploración física 
que resulta ser normal y se le pauta tratamiento con an-
tinfl amatorios, reposo y calor seco local. Acude en dife-
rentes ocasiones a urgencias, por persistencia del dolor y 
se diagnostica de coxalgia. Se sospecha de cuadro séptico 
con datos de distress respiratorio con insufi ciencia respi-
ratoria; íleo abdominal y posible artritis séptica de ca-
dera izquierda. Se realiza una tomografía computarizada 
(TAC). Se le realiza una artrotomía de cadera con desb-
ridamiento y drenaje de partes blandas. Obteniéndose 
un líquido purulento y enviado para cultivo, se le pone 
antibióticoterapia de forma empírica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Pulsos pedios conservados. No masa herniaria a nivel in-
guinal. Rotación de cadera izquierda dolorosa, con limi-
tación a la abducción. TAC: Diagnóstico radiológico de 
edema alveolar perihiliar con derrame pleural bilateral. 
Signos de artritis séptica en la articulación coxofemo-
ral izquierda con marcada afectación de la musculatura 
glútea, obturadora y aductora con colecciones de partes 
blandas. Íleo paralítico. Cultivo de líquido sinovial: Se 
aísla Stafi lococus aureus meticilin sensible (SAMS).
Juicio Clínico 
Shock séptico secundario a artritis séptica de cadera. 
Artritis séptica grave. Infarto agudo subendocardico con 
Distress respiratorio mixto. Íleo intestinal
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedad reumática activa (artritis migratorias). 
Artritis por cristales. Artritis reumatoideas mono-articu-
lar. Artritis traumática. Procesos infecciosos peri-articu-
lares de partes blandas. Osteomielitis aguda
Comentario Final 
Dada la evolución tórpida del paciente se decide su trasla-
do a la unidad de cuidados intensivos (UCI) del hospital 
terciario de referencia. Durante su estancia en la UCI 
sufre varias complicaciones graves llegando a precisar 
resucitación agresiva, ventilación mecánica, cardiover-
siones, entre otras actuaciones. Progresivamente va me-
jorando y se le da el alta para seguir en consultas de me-
dicina interna. La artritis séptica es una infl amación del 
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espacio articular de origen infeccioso con baja inciden-
cia, frecuente en niños y ancianos. Microorganismo más 
frecuente suele ser por Staphylococcus, Streptococcus, 
Bacilos gramnegativos, gonococos. En más del 1 % de los 
casos, la artritis séptica es polimicrobiana.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 31 años que presenta síndrome febril recur-
rente de 2 meses de evolución acompañado de malestar 
general, anorexia, astenia y pérdida ponderal. Durante 
este periodo ha sido tratado con varias pautas de an-
tibiótico, antiinfl amatorios y analgésicos, recurriendo la 
fi ebre tras su abandono.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Aceptable estado general, bien hidratado y perfundido, 
eupneico, y sin adenopatías palpables. Auscultación pul-
monar con murmullo vesicular globalmente disminuidos, 
y cardíaca con ritmo regular, soplo diastólico III-IV /VI 
panfocal. Abdomen y miembros inferiores normales.
Analítica: ligera leucocitosis con neutrofi lia, reactantes 
de fase aguda elevados. Factor reumatoide, complemen-
to y marcadores tumorales negativos. Estudio hormonal 
tiroideo normal. Serología negativa: fi ebre Q, toxoplasma, 
citomegalovirus, virus de epstein-barr, sífi lis, hepatitis A, 
B y C. Radiografía de tórax y ecografía tiroidea normal. 
Ecografía de abdomen con pequeño quiste hepático en 
lóbulo izquierdo sin otros hallazgos, en tomografía axial 
computerizada toracoabdominopélvico destaca peque-
ños divertículos no complicados en colon, resto normal. 
Ecocardiograma: ventrículo izquierdo dilatado con es-
pesor normal y función sistólica conservada. Aurícula 
izquierda y cavidades derechas normales. Anulectasia 
de la raíz de la aorta, válvula tricúspide con prolapso 
de la sigmoidea no coronaria y engrosamiento en región 
basal condiciona a regurgitación valvular aórtica severa. 
Aparece imagen nodular pediculada ligeramente móvil 
compatible con vegetación en unión mitroaórtica.
Resultado del hemocultivo: positivo para Streptococcus 
mitis/oralis.
Juicio Clínico 
Endocarditis aórtica sobre válvula nativa por 
Streptococcus mitis/oralis.
Insufi ciencia aórtica severa.
Diagnóstico Diferencial 
Infecciones bacterianas (endocarditis, tuberculosis, 
abcesos, osteomielitis), víricas, protozoos y hongos. 
Enfermedades del tejido conectivo. Enfermedades mali-
gnas (linfoma de Hodgkin, leucemias). Misceláneas.

Comentario Final 
La fi ebre es uno de los motivos más frecuentes en aten-
ción primaria. Es importante realizar una historia clínica 
completa y una exploración física minuciosa. La pres-
encia de fi ebre de origen no determinado requiere un 
diagnóstico diferencial amplio y un manejo multidiscipli-
nario para mejorar manejo y pronóstico del paciente. La 
presencia de soplo diástolico en un paciente sin patología 
cardíaca previa debe guiarnos hacia la sospecha de en-
docarditis infecciosa. Las guías clínicas plantean iniciar 
tratamiento empírico antibiótico previa extracción de 
hemocultivos en función de la sospecha diagnóstica. La 
endocarditis por Streptococcus mitis/oralis es más fre-
cuente en pacientes con valvulopatías previas. El daño 
valvular realizado requiere sustitución protésica valvular 
para evitar deterioro de la función cardíaca.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 52 años cuyos AP: NAMC. Homosexual (pareja 
estable). Hepatitis B pasada. 
Consulta por presentar desde Enero lesiones dérmicas 
eritematodescamativas, no dolorosas ni pruriginosas en 
miembros inferiores y superiores respetando palmas y 
plantas, con xerosis dérmica. No se acompaña de signos 
oftalmológicos ni otros síntomas. Presenta buen estado 
general. No refi ere lesiones en otras localizaciones.
Se indica hidratación (cuidados higiénico-dietéticos) y 
betametasona tópica, solicitando analítica sanguínea 
con: Hemograma, bioquímica completa, VSG, TSH, INR, 
HbA1 y ANOES.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Analítica sanguínea con: Hemograma, bioquímica com-
pleta, VSG, TSH, INR, HbA1 y ANOES. Con hallazgo de 
ANOES Ac anti-músculo liso + (1/80). Resto normal. 
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Por lo que se completa analítica con serología Lúes y VEB, 
AC-antitiroideos, CK-NAK y TSH.
Con evidencia de Serología de LÚES + (RPR ++ 1/128; 
TPHA ++ 1/10240; T.Pallidum IgG-IgM +) ; TSH 8.72, y 
resto normal.
Se inicia tratamiento con Benzetacil 2400000 U im.
TSH se normaliza. Pendiente de controles serológicos.
Juicio Clínico 
SÍFILIS secundaria
Diagnóstico Diferencial 
Exantemas víricos o medicamentosos, Lívedo reticularis, 
pitiriasis rosada, dermatitis seborreica o atópica, psoria-
sis, liquen plano y pitiriasis liquenoide crónica.
Histopatológicamente, lo más importante es diferenciar-
la de una psoriasis, liquen plano o vasculitis.
Comentario Final 
La variedad de lesiones que pueden presentarse du-
rante el periodo secundario le ha dado a la sífilis el 
apelativo de la “gran simuladora”. Esta fase comienza 
a las 6-8 semanas después de la aparición de la lesión 
primaria, y entre el 18-32% de los pacientes desar-
rollan lesiones secundarias incluso cuando aún no ha 
curado el chancro, en el estadio primario. Se suelen 
acompañar de fiebre, mal estado general, rinorrea, 
faringitis, mialgias, cefaleas y linfadenopatías gener-
alizadas. La piel es el órgano más afectado en este 
periodo.
El exantema papuloso o máculopapuloso es el signo más 
característico de la sífi lis secundaria tiene predilección 
por palmas y plantas y en estas localizaciones las lesiones 
pueden ser indurados (“clavos sifi líticos”).
El paciente no presentaba lesiones dérmicas en local-
izaciones típicas y refi rió que refi rio que un mes antes 
de las lesiones en piel tuvo una lesion en pene que no 
consultó porque le duró 24 horas y desapareció solo, pre-
sentando en todo momento un buen estado general.
Conforme han ido transcurriendo las visitas las lesiones 
se han ido minimizando hasta desaparecer.
Tras el inicio del tratamiento está pendiente actualmente 
de control serológico según protocolo de laboratorio.
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80/661. Tuberculosis extrapulmonar
AUTORES:
  Zambrana Calvi, Gabriela Delia Rosa.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Hospital Campo Arañuelo. Navalmoral de la Mata. 
Cáceres.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 39 años, natural de Marruecos, temporero, sin 
alergias medicamentos conocidas, ex fumador de mari-
huana y ex bebedor hace 8 años, no refería antecedentes 
patológicos de interés.
Acude por dolor en el codo derecho, de características 
infl amatorias, sin antecedente traumático. Asociado al 
compromiso general, sudoración nocturna profusa y pér-
dida de 9 kilos en los últimos 4 meses. Consultó a un 
centro médico, donde se realizo una radiografía de codo 
derecho; que revela un edema de partes blandas. Se ori-
ento el diagnostico como artritis y se pauto tratamiento 
médico con antiinflamatorios no esteroideos (diclofenaco 
50 mg cada 12 h V.O.).
Dos meses después, al no presentar mejoría, el paciente 
consulto en el servicio de urgencias de nuestro centro. A 
su llegada, se encontraba febrícula (temperatura axilar 
de 37,6 °C)
Exploración y Pruebas Complementarias 
T.A.118/77 mmHg; F.C. 104 lat/min, Sat. O2: 95%, 
delgadez.
CYC: Adenopatías pequeñas y móviles laterocervicales.
AP: Hipofonesis global, no ruidos sobreañadidos. 
Extremidades: Importante atrofi a del bíceps, fl ogosis 
tumefacción, eritema y dolor a la palpación del codo 
derecho, con una gran limitación de la movilidad. No se 
observa artritis en otras articulaciones periféricas ni axi-
ales. El resto de la exploración física resulté anodina.
Se opto inicialmente por realizar artrosentesis, no obte-
niendo ningún material, al no obtener liquido sinovial se 
sospecha presencia se caseum; se realiza una radiografía 
de tórax el cual presenta hilios gruesos, hiperclaridad 
pulmonar bilateral, imagen pseudonodular base derecha.
Analitica: Hb 10.8 g/dl, Hto 32.8% VCM 78 fl , VSG: 94, 
PCR: 81.4 mg/dl, Leucocitos13.300/ul, Linfocitos 11.1%, 
Monocitos 13.5%, Plaquetas 555000/ulT, GGT:110; resto 
normal.
Baciloscopia: Más de 100 bacilos acido alcohol resistentes 
por línea de extensión.
Cultivo de BARR: 100 UFC Mycobacterium sp.
RMN: Capsulitis con derrame intraarticular.
Artrosentesis codo derecho: Material sugerente de 
caseum.
Juicio Clínico 
Artritis tuberculosa
Diagnóstico Diferencial 
Artritis infecciosa
Artritis por microcristales 
Artritis por enfermedades sistémicas con expresión 
articular
Comentario Final 
La afectación muscular esquelética de la tuberculosis es 
una forma de presentación rara, que se sitúa en torno al 
1-5% del total de casos, pese a lo cual ocupa el tercer 
lugar en frecuencia en cuanto a la afectación extra pul-
monar (tras la afectación linfática y genitourinaria).
En cuanto a la tuberculosis muscular esquelética, en la 
mayoría de los casos se produce una diseminación por vía 
hemática a partir de un foco primario, normalmente pul-
monar, que en circunstancias de inmunidad deprimida se 
reactiva, aunque también hay otras vías de diseminación, 
como la linfática o por contigüidad.
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El tratamiento de la artritis tuberculosa está indicado el 
tratamiento de antituberculosos.
El pronóstico de la artritis tuberculosa es muy variable y 
depende principalmente del diagnostico precoz, las en-
fermedades asociadas y la respuesta al tratamiento.
Bibliografía 
1. Arias Miranda IM, Nuño Mateo FJ, Babio Herráiz J, 
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80/666. Pancitopenia y fi ebre: Caso de 
Paludismo
AUTORES:
 (1)  Acosta Rozo, Mayra; (2)  Ruiz Ferrández, Elisa; (3) 
 Requeno Jarabo, María Nuria; (4)  Romero Quezada, Loris 
Lendy; (5)  Pérez Vicente, Rebeca; (5)  Cid Jiménez, Irene; 
(6)  Rodríguez Ramírez, Hernando; (7)  Navarro Calzada, 
Jorge; (1)  Herrero Longas, Raúl; (8)  Rodríguez Sánchez-
Bretaño, José Rafael.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Oliver. Zaragoza; (2) Médico 
Residente de 4º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Miralbueno-Garrapinillos. Zaragoza; 
(3) Médico de Familia. Centro de Salud Delicias Sur. 
Zaragoza; (4) Médico Residente de 4º año. Servicio de 
Hematología. Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. 
Zaragoza; (5) Médico Residente de 4º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Delicias Sur. 
Zaragoza; (6) Médico Residente de 4º año de Oncología. 
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza; (7) 
Médico Internista. Servicio de Urgencias, Hospital Clínico 
Universitario Lozano Blesa. Zaragoza; (8) Médicos de 
Familia. Centro de Salud Oliver. Zaragoza.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 32 años, originario de Senegal, sin alergias conoci-
das. Residente en España desde hace 6 años. Trabajando 
como recolector de frutas. Fumador de 20cigarrillos/día, 
sin otros hábitos tóxicos. Niega antecedentes médicos-
quirúrgicos. Viaje a Senegal, sin profi laxis antipalúdica 
de 1mes de duración hasta dos días antes de recibir at-
ención médica. Acudiendo a nuestro CS por 5 días, fi e-
bre no termometrada y vómitos alimentarios. Iniciado 
en Senegal. Asociado hace 2 días, diarreas 6-7/día, con 
dolor abdominal persistente. Al constatar, trombopenia 
importante y riesgo epidemiológico. Se remitió a urgen-
cias para realizar extensión de gota gruesa. Ingresando 
al servicio de Infecciosos con tratamiento de soporte y 
especifi co(atovacuona/proguanil 250/100mg). Con buena 
evolución, negativizandose la parasitación y dándose alta 
para control ambulatorio de su hepatitis por VHB.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buén estado general, hidratado. Objetivando fi ebre 38.9ºC, 
taquicardia 120 lpm con tensiones arteriales 86-90/56-60, 
sin focalidad neurológica ni signos meníngeos. En analíticas, 
se evidencia anemia normocítica(Hb10,8g/dl -VCM95%). 
Leucopenia y trombopenia llamativa, 2.800/mm3 y 25.000/

mm3, respectivamente. Ligera elevación de Bilirrubina to-
tal(2,31) y directa(1,32). VSG 35 mm. Sin alteración en las 
transaminasas, coagulación, metabolismo de hierro, B12 y 
ácido fólico. Rx abdominal y de tórax:sin hallazgos patológi-
cos de interés. Parasitología por Inmunocromatografi a posi-
tiva a Plasmodium falciparum y Gota gruesa donde se visu-
alizan trofozoitos de Pl.Falciparum+++. Serologías:VHC,VIH 
y Lúes, negativas. Aunque, positivo para VHBsAg y VHBeAg. 
Coprocultivos:negativos.
Juicio Clínico 
PANCITOPENIA SECUNDARIA A INFECCIÓN POR PLASMODIUM 
e Infección crónica por VHB.
Diagnóstico Diferencial 
Pancitopenias por virus (Parvovirus 
B19,CMV,VEB,HIV,Dengue,TBC) o/y por hiperesplenismo 
(infecciones, hipertensión portal, infi ltración neoplási-
ca). Neoplasias hematológicas.
Comentario Final 
El paludismo es una infección causada por protozoos del 
género Plasmodium y transmitida por las hembras del mos-
quito Anopheles. Las infecciones importadas en nuestro país 
son debidas en el 55% de los casos a P. falciparum y el 35% al 
P. vivax; el 10% restante( P.malariae y P.ovale). P. falciparum 
es responsable de la malaria tropical, con accesos febriles 
irregulares y atípicos. Es el más grave, pudiendo ser mor-
tal, causando malaria cerebral. Produciendo el 90% de las 
muertes en el África Subsahariana. En el ciclo reproductivo 
de Plasmodium, existe una fase exeritrocitaria, asintomáti-
ca, que ocurre dentro de los hepatocitos. Posteriormente, 
invade los hematíes(fase eritrocitaria) alterando sus funcio-
nes y su membrana. Aumentando su depuración, apareci-
endo hepatoesplenomegalia, anemia y trombocitopenia.
En España, se ha detectado más casos, por incremento de 
viajeros e inmigrantes procedentes de zonas endémicas.
Por ello se debe aumentar el índice de sospecha clínica 
en viajes recientes con duración prolongada e insistir en 
profi laxis; ya que la morbimortalidad va a depender en la 
demora del diagnóstico y tratamiento.
Bibliografía 
1. Bueno Marí, R. Jiménez Peydró, R. Malaria en España: 
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80/674. Una causa infrecuente de vó-
mitos persistentes
AUTORES:
 (1)  Baquer Sahún, Cristina Ana; (2)  Casorrán Berges, 
Marta; (2)  Prieto Torres, Lucía; (2)   Crusells Canales, María 
José; (3)  Cuesta Muñóz, Julián.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente. Centro de Salud Delicias Sur. 
Zaragoza. Sector 3; (2) Médico Residente. Hospital 
Clínico Lozano Blesa. Zaragoza; (3) Médico Servicio de 
Infecciosas. Hospital Clínico Lozano Blesa. Zaragoza.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 23 años natural de Guinea Ecuatorial y residen-
te en España desde hace 4 años. No refi ere viajes reci-
entes ni antecedentes epidemiológicos de interés. Pareja 
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estable (sana). No hábitos tóxicos. No viajes recientes. 
Consulta en el Centro de Salud por vómitos persistentes 
de 2 meses de evolución, con intolerancia alimentaria, 
sobre todo para sólidos, casi completa, abdominalgia y 
pérdida ponderal de hasta 14 Kg en este tiempo. Por úl-
timo, asocia fi ebre intermitente de hasta 39ºC casi dia-
rios. Durante este tiempo, la paciente acude en varias 
ocasiones al centro de salud, denegándose asistencia al 
no disponer de tarjeta sanitaria, hasta que fi nalmente es 
atendida de urgencias en nuestro centro.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración en nuestra consulta resulta anodina salvo 
por la extrema delgadez de la paciente y la afectación 
del estado general. Se solicita analítica general con pará-
metros hepáticos y reactantes (normal salvo VSG 81) y 
serologías que resultan negativas. La ecografía abdomi-
nal resulta anodina y ante la persistencia de los síntomas 
se solicita gastroscopia que muestra estenosis pilórica in-
franqueable y estómago retencionista, sin lesiones endo-
luminales. En este punto se deriva a hospitalización para 
completar estudio.
Juicio Clínico 
Vómitos persistentes por compresión extínseca de píloro
Diagnóstico Diferencial 
Compresión pilórica por neoplasia (primaria o metastási-
ca) o por adenopatías locales (infecciosas, metastásicas 
o de proceso linfoproliferativo).
Comentario Final 
Ante la ausencia de lesiones endoluminales y tras re-
cibir los resultados de anatomía patológica como nor-
males, se deduce que la estenosis pilórica es secundaria 
a compresión extrínseca. Se realizó TC toracoabdominal 
que mostró múltiples adenopatías endoluminales com-
primiendo píloro, sin evidenciar neoplasia primaria. Se 
realizó biopsia de adenopatías mediante laparoscopia. El 
resultado anatomopatológico fue de linfadenitis granu-
lomatosa necrotizante, resultando la baciloscopia y el 
cultivo de micobacterias positivos, confi rmándose el di-
agnóstico de tuberculosis ganglionar. Con diagnóstico de 
tuberculosis ganglionar se inició tratamiento con rifam-
picina, isoniacida, etambutol y pirazinamida con pro-
gresiva normalización de los reactantes, desaparición de 
los vómitos y ganancia ponderal. La paciente sigue en 
tratamiento ambulatorio y se encuentra asintomática.
La tuberculosis ganglionar es la forma más frecuente de 
tuberculosis extrapulmonar. Habitualmente se produce 
por la reactivación de la enfermedad que pudo alcanzar 
los ganglios linfáticos incluso años antes. En los países 
desarrollados la mayoría de casos ocurren entre inmi-
grantes de países endémicos. Los síntomas dependen de 
la localización de las adenopatías. La más frecuente es a 
nivel cervical. Las adenopatías abdominales aisladas son 
raras y suelen estar afectadas por la ingesta de esputo 
o leche infectados con Mycobacterium tuberculosis o 
Mycobacterium bovis. A ese nivel pueden ocasionar com-
presión de vía biliar, duodeno, porta, arterias renales y 
los síntomas propios de cada localización. El diagnóstico 
defi nitivo se basa en el aislamiento microbiológico de la 
muestra obtenida mediante PAAF o biopsia y el trata-
miento requiere de inicio al menos tres tuberculostáticos.
Como conclusión, queremos destacar la rareza de este 
caso, ya que la manifestación de la tuberculosis ganglion-
ar en forma de estenosis pilórica es muy poco frecuente.

Bibliografía 
1. Martinez E, Mateos F, Blanch JJ, Salinas A, García 

M. Tuberculosis extrapulmonar. Formas clínicas. 
Medicine 2010; 10(56); 3820-9.

80/676. Neumonía comunitaria de 
etiología inusual y evolución tórpida? 
Perseverancia con la microbiología
AUTORES:
 (1)  Baquer Sahún, Cristina Ana; (1)  Amorós García, 
Rafael; (2)  Ochoa Zarzuela, Diego; (3)  Sáenz Abad, 
Daniel; (4)  Estellés Fernández, Rosa Isabel; (2)  Martínez 
Díez, María; (5)  Hernández Marcos, Alba; (1)  Domínguez 
Lenogue, Sonia; (4)  Puertas Erauso, Paula; (6)  Cuesta 
Muñóz, Julián.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente. Centro de Salud Delicias Sur. 
Zaragoza (Sector 3); (2) Médico Residente. Centro 
de Salud Bombarda. Zaragoza (Sector 3); (3) Médico 
Adjunto Servicio de Urgencias. Hospital Clínico Lozano 
Blesa. Zaragoza; (4) Médico Residente. Centro de Salud 
MIralbueno-Garrapinillos. Zaragoza (Sector 3); (5) Médico 
Residente. Centro de Salud Delicias Norte. Zaragoza 
(Sector 3); (6) Médico Servicio de Infecciosas. Hospital 
Clínico Lozano Blesa. Zaragoza.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 51 años, fumador con antecedentes de diabetes 
mellitus tipo 2, en tratamiento con antidiabéticos orales. 
Consulta en el Centro de Salud por un cuadro de febrícu-
la, tos y emisión de esputos hemoptoicos de escasa cu-
antía de dos semanas de evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración resulta anodina salvo por la presencia 
de algunos ruidos de secreciones respiratorias que se 
modifi can con la tos. Se realiza Rx de tórax que muestra 
una imagen compatible con neumonía cavitada en LSD, 
analítica que muestra elevación de reactantes de fase 
aguda (PCR 8 y VSG 48) con serologías y autoanticuerpos 
negativos, mantoux positivo y cultivo de esputo (baci-
loscopia y cultivo negativo para micobacterias y hongos, 
aislamiento abundante de Klebsiella pneumoniae). Se ini-
cia tratamiento con levofl oxacino de forma empírica, y 
se añade ceftriaxona al recibir antibiograma.
Juicio Clínico 
Neumonía cavitada por Klebsiella pneumoniae
Diagnóstico Diferencial 
Neumonía cavitada por hongos, micobacterias, embolia 
pulmonar, vasculitis, neoplasias…
Comentario Final 
Las cavernas pulmonares son lesiones redondeadas con 
destrucción del parénquima pulmonar por necrosis. Entre 
las causas infecciosas destacan los hongos, micobacterias, 
bacterias anaerobias, S aureus y menos frecuentemente 
las enterobacterias (Klebsiella…). También existen cau-
sas no infecciosas como la embolia pulmonar, las neo-
plasias y las vasculitis. La Klebsiella es causa frecuente 
de neumonía nosocomial por bacilos gram negativos que 
ocurre más frecuentemente en EPOC, inmunodeprimidos 
y alcohólicos pero no es causa frecuente de neumonía 
comunitaria. Tampoco constituye una de las causas más 
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frecuentes de neumonía cavitada. Por este motivo y aun 
con un aislamiento microbiológico y un tratamiento di-
rigido por antibiograma, decidimos perseverar en la ob-
tención de muestras biológicas para evitar omitir otros di-
agnósticos más probables. En la cuarta muestra de esputo 
fue donde se aisló un Micobacterium tuberculosis complex 
(baciloscopia, cultivo y PCR positivos). En ese punto se 
decidió derivación a Hospital donde fue ingresado en el 
servicio de Infecciosos. Durante el ingreso se realizó bron-
coscopia que descartó neoplasia y evidenció presencia de 
secreciones hemáticas, TC torácico que mostró la caverna 
ya conocida y se inició tratamiento con rifampicina, pi-
razinamida, isoniacida y etambutol que está previsto se 
prolongue durante los próximos meses. Actualmente el pa-
ciente se encuentra asintomático, continúa la antibiote-
rapia de forma ambulatoria y está pendiente de control 
radiológico. Los esputos se han negativizado. 
La rareza de la infección por K. pneumoniae adquirida 
en la comunidad nos condujo a sospechar la coexistencia 
de otras causas que produjesen cavitaciones pulmonares, 
por lo que la persistencia en la búsqueda de muestras bi-
ológicas fue un factor defi nitivo para el diagnóstico fi nal 
del paciente.
Bibliografía 
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80/796. Febrícula y nerviosismo
AUTORES:
 (1)  Pérez Ramos, Henar; (2)  Baz Villoria, Cristina Sofía; 
(3)  Montiel Moreno, Andrea; (4)  De Mata Iglesias, Miriam; 
(5)  González Román, Jorge; (6)  Quijada Gutierrez, Laura; 
(4)  Oliva González, Teresa Estefanía; (7)  Pappaterra 
Domínguez, Lisette Isabel; (8)  Ramos Delgado, Emilio 
César; (9)  Rodriguez Fariña, Verónica.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud La Alamedilla. Salamanca; (2) Médico 
Residente de 4º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud La Alamedilla. Salamanca; (3) Médico 
Residente de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud San José. Salamanca; (4) Médico Residente 
de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Miguel Armijo. Salamanca; (5) Médico Residente 
de 3º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud San Juan. Salamanca; (6) Médico Residente de 2º 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
La Alamedilla. Salamanca; (7) Médico Residente de 4º 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
San Juan. Salamanca; (8) Medico de Familia. Centro de 
Salud La Alamedilla. Salamanca; (9) Médico Adjunto de 
Urgencias del Hospital Clínico de Salamanca.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 50 años, sin antecedentes de interés, acude 
a consulta de Atención primaria por malestar general y 
febrícula (máximo 37.8ºC) de 15 días de evolución, acom-
pañado de dolor faríngeo, leve pérdida de peso, anorexia 
y nerviosismo.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Se constata la febrícula y frecuencia cardiaca de 88 lati-
dos por minuto. Cavidad orofaríngea hiperémica sin exu-
dado ni hipertrofi a amigdalar. No adenopatías laterocer-
vicales ni supraclaviculares. A la palpación del tiroides 
se aprecia aumento del lóbulo derecho. Resto de explor-
ación normal. Realizamos ecografía tiroidea en el centro 
de salud objetivándose aumento de tamaño del lóbulo 
tiroideo derecho, doloroso a la palpación con la sonda. 
Solicitamos analítica en la que destacan PCR 3.79, TSH 
0.009, T4 libre 1.9, VSG 62. Lo corroboramos en analítica 
por medicina nuclear.
Juicio Clínico 
Tiroiditis de Quervain
Diagnóstico Diferencial 
Importante hacer diagnóstico diferencial con faringitis, 
odontalgia u otitis, además de con otros tipos de tiroid-
itis, tales como tiroiditis aguda o purulenta, tiroiditis de 
Riedel, tiroiditis silenciosa y tiroiditis de Hasimoto. La 
clínica y las pruebas de laboratorio son fundamentales 
para poder realizar un correcto diagnóstico diferencial
Comentario Final 
La tiroiditis de Quervain es un trastorno tiroideo infl ama-
torio, cuya etiología es probablemente vírica (parotiditis, 
gripe, coxsackie, adenovirus) existiendo predisposición 
genética ligada al HLA B35. A la hora de diagnosticarla 
es importante hacer una buena anamnesis, ya que suele 
tener pródromos propio de infección vírica cursando con 
malestar general, mialgias, artralgias, febrícula, disfagia 
y odinofagia. Días después aparece dolor, generalmente 
unilateral, sobre el tiroides, que se irradia a mandíbula 
y oídos y se agrava con la deglución o al girar la cabeza, 
siendo frecuente confundirlo con faringitis, odontalgia u 
otitis. Además, en la primera fase se acompaña de sín-
tomas de hipertiroidismo y se palpa un tiroides doloroso 
y aumentado de tamaño, en ocasiones unilateralmente. 
A continuación viene una fase eutiroidea seguida de una 
fase hipotiroidea, con recuperación posterior, excepto 
en el 10% de los casos. A la hora de hacer el diagnóstico 
es importante ayudarse de pruebas analíticas, siendo 
característica en la fase hipertiroidea, la elevación de 
hormonas tiroideas con supresión de TSH, leucocitosis y 
elevación de VSG. Se puede realizar gammagrafía, obje-
tivándose ausencia de captación del trazador, ya que a 
pesar de hacerla en fase hipertiroidea, la excesiva lib-
eración de hormonas tiroideas se debe a infl amación y 
destrucción celular, no a hiperfunción. El tratamiento es 
puramente sintomático, con ácido acetilsalicílico o an-
tiinfl amatorios. Si no hubiese respuesta se pueden uti-
lizar corticoides. A veces hay que recurrir al empleo de 
betabloqueantes si hay síntomas de hipertiroidismo. En 
la fase de hipotiroidismo raramente hay que recurrir a 
hormonas tiroideas
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
 Paciente varón de 32 años de edad, sin antecedentes de 
interés y que actualmente no toma medicación. Trabaja 
en el invernadero y acude a nuestra consulta por pre-
sentar sensación de quemazón, mal olor y lesiones pun-
teadas en ambas plantas de los pies que presenta desde 
hace al menos un año. No ha tenido tratamiento previo. 
En la anamnesis el paciente nos comenta que desde jo-
ven presenta hiperhidrosis en los pies y las manos y que 
para acudir a su trabajo debe de ir con calzado cerrado 
por lo que el pie no traspira de forma adecuada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración nos encontramos con lesiones con forma 
de cráter en el estrato córneo que son independientes unas 
de otras y el estrato córneo que rodea las lesiones presenta 
un color blanquecino ya que se encuentra plenamente hi-
dratado. No es necesario realizar pruebas complementarias 
en este caso, ya que con la correcta anamnesis y con la ex-
ploración es sufi ciente para llegar a un diagnóstico fi nal.
Juicio Clínico 
Queratolisis punctata
Diagnóstico Diferencial 
Se debe hacer principalmente con tiña pedís, eritrasma, 
candidiasis y verruga plantar.
Comentario Final 
La queratolisis puntiforme es una enfermedad con una 
prevalencia mundial que va de un 1 a un 2%, se da más 
entre hombres que mujeres y, en trabajadores industria-
les, soldados, mineros, marineros y campesinos varía de 
un 20 hasta más del 50% y está asociada a uso de botas de 
plástico. Por esto la importancia de conocer y saber tratar 
esta enfermedad que en un medio rural puede llegar a ser 
bastante frecuente en nuestras consultas. Nuestro paci-
ente mejoro al administrarle eritromicina tópica 2 veces 
al día durante 7 días y medidas como mantener el pie seco 
con cambios frecuentes de calcetines de algodón y alter-
narlo con el uso de calzado abierto y una buena higiene.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 48 años que acude a urgencias por malestar 
general, fatiga y fi ebre de hasta 38ºC de tres días de evo-
lución. En las últimas 24h comienza con polialtralgias en 
articulacines periféricas, tos seca y náuseas. Sin otra sin-
tomatología asociada. 
Sin alergias medicamentosas conocidas.
Antecedentes personales: dislimpemia en tratamiento 
con atorvastatina 20mg.
Intervenido de safenectomía. 
Fumador de 20cigarrillos/día, no bebedor.
Profesión matarife.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes vitales dentro de la normalidad.
Exploración física normal salvo presencia de sibilancias 
espiratorias en hemotórax derecho a la auscultación y 
dolor a la palpación de articulaciones periféricas sin ob-
jetivarse sinovitis de las mismas.
Ante la profesión del paciente se solicita Test de rosa de 
bengala, que resultó positivo.
Posteriormente, se solicitan los Anticuerpos totales fr-
ente a Brucella que fueron positivos, confi rmándose el 
diagnóstico.
Juicio Clínico 
Brucelosis aguda.
Diagnóstico Diferencial 
- Otras enfermedades infecciosas: Tuberculosis, 
gripe, etcétera.
- Síndrome de fatiga crónica
- Procesos oncológicos: Leucemias
- Colagenosis: Artritis reumatoide.
- Alteraciones metabólicas: Deshidratación
- Fiebre fi cticia.
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Comentario Final 
De este caso es relevante destacar que cuando atende-
mos a un paciente es muy importante conocer su profe-
sión, ya que nos puede aportar datos epidemmiológicos 
muy importantes en relación con la clínica que presente, 
siendo en ocasiones clave para el diagnóstico. Por otro 
lado, resaltar que es clave saber diagnosticar esta pa-
tología puesto que presenta una clínica muy larvada e 
inespecífi ca pudiéndose confundir con otras patologías, 
por lo que es básico saber que tipo de pruebas comple-
mentarias necesitamos emplear para diagnosticar una 
brucelosis.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 25 años, sin antecedentes médicos de interés, 
que consulta por dolor en hemitorax izquierdo de car-
acterísticas pleuríticas (solo con la respiración pro-
funda), tos y fi ebre de hasta 38.5ª de 4 días de evolu-
ción. Solicitamos Radiografía de tórax (Rx), iniciamos 
tratamiento antibiótico (Levofl oxacino) y citamos al día 
siguiente. Ante los hallazgos de la Radiografi a de tórax y 
la persistencia de la sintomatología, remitimos a urgen-
cias hospitalarias para valorar ingreso y continuar estudio. 
Tras el resultado de las exploraciones complementarias, 

se inicia tratamiento con 4 fármacos antituberculosos 
(Etambutol+Isoniacida+Pirazinamida+Rifampicina) con 
una rápida respuesta clínica con cese de la fi ebre y me-
joría del estado general. Durante el ingreso se realizan 3 
toraconcentesis con evacuación de 2000 ml. Sigue revi-
siones en consultas externas de Neumología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 113/62, Fc 82, Sat O2 97%, Tª 36,1. Auscultación cardio-
pulmonar rítmica, sin soplos, abolición del murmullo vesic-
ular en base pulmonar izquierda. Abdomen, extremidades 
y neurológico sin hallazgos. Analítica: Glucosa 85, Urea 16, 
Creatinina 0.9, Na 137, K 3.7, leucocitos 6380 (neutrófi los 
53%), Hb 13.2, plaquetas 238000, Dímero D 3300. Rx tórax: 
derrame pleural masivo en hemitorax izquierdo con des-
viación de mediastino. Angio TC de arterias pulmonares: 
sin signos de tromboembolismo pulmonar. Derrame pleural 
izquierdo masivo asociado a atelectasia completa del pul-
món homolateral y mínimo desplazamiento de estructuras 
del mediastino hacia la derecha. Mantoux 20 mm. Liquido 
pleural: amarillento, leucocitos 1242/mm3 (mononucle-
ares 75%, polinucleares 25%), glucosa 65 mg/dl, LDH 459 
U/L, ADA 48. Broncoscopia: colapso leve bronquios base 
izquierda. Citología de líquido pleural: predominio linfo-
citario con escasa células epiteliales. Serología (M. pneu-
moniae, C. burnetii) negativo.
Juicio Clínico 
Derrame pleural tuberculoso.
Diagnóstico Diferencial 
Derrame pleural paraneumónico. Tromboembolismo 
pulmonar. Neoplasia pleural. Insufi ciencia cardiaca. 
Quilotórax. Hemotórax.
Comentario Final 
El diagnóstico se establece mediante la demostración 
del bacilo tuberculoso en esputo, liquido pleural, biopsia 
pleural o granulomas, pero en la práctica clínica, cuando 
un paciente joven (<40 años) presenta un exudado de 
predominio linfocitico, ADA pleural superior a 40 UI/ml 
y citología de líquido negativa para células malignas, se 
presupone el diagnóstico de tuberculosis pleural y se ini-
cia tratamiento antituberculoso.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 38 años, de Ghana y residente en España des 
de hace 13 años. Viajó a su país (1 mes) por asuntos per-
sonales sin haber hecho quimioprofi laxis ni medidas pre-
ventivas. Al regresar, a los 5 días nota: malestar general 
con fi ebre y sin clínica de bacteriemia. No refi ere otra 
sintomatología. No antecedentes de interés y no hábitos 
tóxicos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
buen estado general, normocoloreado y bien hidratado, 
Tª37,3ºC y orofaringe eritematosa. No adenopatías sub-
mandibulares. Auscultación cardiaca normofonética, rít-
mica regular a 83 lpm. TA 150/90 mmHg. Auscultación 
respiratoria con murmullo vesicular normal. Abdomen 
blando depresible, no doloroso y sin visceromegalias. 
Exploración neurológica normal.
Analítica: hemograma, pruebas de coagulación, fun-
ción renal y hepática normales. Gota gruesa positiva 
y extensión que identifi ca Plasmodium falciparum. 
Permaneciendo el paciente hemodinámicamente estable 
y sin compromiso de órganos (riñón, cerebro, hígado) se 
realiza tratamiento ambulatorio, con control y segui-
miento por atención primaria; con sulfato de quinina 650 
mg/8 horas (7 días) + doxiciclina 100 mg/12 horas (7 días) 
+ paracetamol 1 gr/ 8 horas (7dias).
Tras haber realizado 1 semana de tratamiento se nota me-
joría tanto clínica como analítica. En un control realizado 
al mes, no refi ere molestias ni alteraciones analíticas.
Juicio Clínico 
Inicialmente, la sintomatología sugiere un cuadro viral, 
pero con el antecedente de viaje a Ghana cabe descartar 
paludismo (zona endémica. Se solicita analítica general 
con gota gruesa.
Sospecharemos de paludismo en caso de episodio febril 
intermitente acompañado o no de otros síntomas como 
cefalea, mialgias, vómitos, diarreas o tos en un periodo 
comprendido entre una semana después de una posible 
exposición al Plasmodium ó un viaje reciente a zonas 
endémicas.
El diagnóstico de certeza se realiza por demostración del 
parásito en sangre periférica. El método más económico 
y efi caz es la gota gruesa.
Se manifi esta por accesos característicos (escalofríos, 
fi ebre y sudoración), esplenomegalia y anemia. Los ac-
cesos corresponden a la liberación de los merozoitos por 
ruptura de los eritrocitos afectados.
El paludismo no complicado puede tratarse ambulato-
riamente siempre que no haya indicios de gravedad, con 
seguimiento clínico estricto. Es importante recordar que 
la infección por la especie falciparum es la que puede dar 
complicaciones graves con compromiso cerebral.
Diagnóstico Diferencial 
cuadros virales de vías respiratorias altas, fi ebre ama-
rilla, fi ebre tifoidea y paratifoidea, leishmaniosis visceral 
y hepatitis.
Comentario Final 
Es importante la quimioprofi laxis medicamentosas en 
viaje a zonas endémicas de paludismo ( mefl oquina 1 se-
mana antes, continuar durante la estadía hasta 4 sema-
nas después de abandonar la zona palúdica); más me-
didas preventivas (mosquitero, repelente de insectos, 
etc.). E incluso personas consideradas “semi-inmunes” 

(individuos que no desarrollan síntomas debido a in-
fecciones repetidas), deben realizar el tratamiento ya 
que la inmunidad se pierde cuando llevan largo tiempo 
fuera. Nuestro paciente había estado fuera de su país 
por 13 años.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Acude a consulta de primaria varón de 81 años con AP de 
HTA, DLP, DM2 con nefropatía y neuropatía (glicada 8,9%), 
ERC estadio III, con proteinuria en rango no nefrótico (úl-
timo FG 27 mL/min/1,73 m2), ACxFA (CHA2DS-VASc de 
5, tratado con Sintrom), ICC NYHA II-III, lumbo-ciatálgia 
crónica por aplastamiento vertebral, incontinencia uri-
naria, deterioro cognitivo y síndrome ansioso-depresivo 
en tratamiento con sertralina.
Paciente explica disminución fuerza de EESS con pareste-
sias y dolor lumbar sin irradiación ciática siendo valorado 
como Sdme. radículo-medular cervical C5-C7 junto con 
polineuropatía sensitiva diabética y lumbalgia por artro-
sis y pautando analgesia habitual.
Reconsulta al ambulatorio meses más tarde por persisten-
cia de parestesias, lumbociatálgia resistente a tratamien-
to junto con deterioro cognitivo de rápida evolución ori-
entado como demencia en fases iníciales (GDS 4) de causa 
mixta (vascular+ neurodegenerativa 1ª) y en tratamiento 
con Galantamina a 16mg/dia si clara mejoria. Así mismo 
destaca muget oral en tratamiento con mycostatin.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se inicia estudio de sdme. radículo-medular y de causas 
tratables de demencia con los siguientes resultados: 
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ECG: ritmo sinusal, sin alteraciones.
Rx columna cervical: artrosis con pinzamiento a nivel de 
C4-C7.
Analítica: Ionograma normal. Urea 11.3, creatinina 188, 
FG estimado 31,99 Ml/min/1,73 m2. No défi cit vitamíni-
co. Perfi l hepático normal. Proteínas totales y albúmina 
normales. Electroforesis de proteínas normal. TSH 2.09 
(normal).
Al cuadro anterior se añade en los últimos días dolor ab-
dominal con vómitos, diarrea con productos patológicos y 
fi ebre muy mal tolerada hemodinámicamente.
Con la orientación de probable GEA entérica secundaria 
a posible inmunodefi ciencia en paciente con demencia a 
estudio, se decide derivación hospitalaria para reposición 
hidroelectrolítica, estabilización clínica y proseguir estu-
dio de causas tratables de demencia.
Una vez ingresado, se realizan las siguientes pruebas 
complementarias: 
Valoración Neurología: Mini Mental: 27/30. Barthel 
75/100. Blessed’s Dementia scale (BDS): 3/0/0 (deterioro 
grave en las AVD). Alteración funciones amnésicas gen-
eralizadas y aprendizaje de nueva información. Ligera 
alteración de las funciones frontales, enlentecimiento 
cognitivo y reducción de la fl uencia. 
TAC craneal: Atrofi a de predominio fronto-temporal, si 
bien las características ventriculares podrían sugerir una 
hidrocefalia del adulto, leve, sobreañadida.
CMV, VEH, VHC, VHB, HVH6 y Toxoplasma NEGATIVOS
VIH POSITIVO
El paciente estuvo ingresado con diagnóstico de GEA por 
salmonella entérica con buena evolución clínica, ori-
entándose al alta la infección por VIH como causa se-
cundaria tratable de demencia y quedando pendiente de 
resultados de virus JC y de valorar inicio de retrovirales.
Juicio Clínico 
Demencia rápidamente progresiva en paciente VIH posi-
tivo de reciente diagnóstico.
Diagnóstico Diferencial 
Más frecuentes: enfermedad de Alzheimer, demencia 
vascular, Parkinson, alcohol, intoxicación por drogas o 
fármacos. Otras: Hematoma subdural, Neoplasia SNC, 
depresión (pseudodemencia), hidrocefalia normotensiva, 
défi cits vitamínicos, hipotiroidismo, insufi ciencia renal 
crónica, insufi ciencia suprarrenal, síndrome de Cushing, 
hipo/hiper PTH, insufi ciencia renal, insufi ciencia hepáti-
ca, sarcoidosis, infecciones por VIH, Nuerosifi lis, papova-
virus, TBC.
Comentario Final 
Es importante descartar siempre causas tratables se-
cundarias de demencia antes de fi liar la misma como de 
causa neurodegenerativa. Sospechar causas tratables de 
demencia y descartarlas de rutina forma parte de las 
competencias del médico de atención primaria. No obv-
iar causas infecciosas y ETS en el diagnostico diferencial 
por ser pacientes de edad avanzada
Bibliografía 
.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 38 años en tratamiento por su Médico de 
Cabecera por posible infección urinaria desde hace 3 
días con ciprofl oxacino. Acude a servicio de urgencias 
hospitalaria por presentar escalofríos, fi ebre de 40º, 
malestar general y vómitos alimenticios repetidos. No 
refi ere ningún otro síntoma. Antecedentes personales: 
Espina bífi da-mielomeningocele D12-L5 intervenida a las 
24 horas de vida. Malformación de Arnold-Chiari II aso-
ciada con hidrocefalia tetraventricular con paraplejía y 
vejiga neurógena (portadora de sonda vesical perman-
ente). Nefrectomía derecha en Agosto 2012 por pielone-
fritis xantogranulomatosa. Úlceras sacras de decúbito 
profundas de más de 2 años de evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
AC: rítmica sin soplos. AP: mvc, no ruidos patológicos 
sobreañadidos. Abdomen con cicatriz de nefrectomía 
derecha. Blando, depresible no doloroso, sin masas ni 
visceromegalias. Se observa la presencia de dos úlceras 
profundas de gran tamaño, de bordes limpios a nivel 
de sacro y glúteo-isquion derecho. Extremidades cica-
trices quirúrgicas de múltiples intervenciones en MMII. 
Aumento de tamaño de muslo derecho.Hemograma y 
bioquímica: Leucocitos 13340 con 82% de neutrófi los. Hb 
8,3. Hto 26. VCM 81. PCR 36,6 mg/dl. Plaquetas 423.000. 
VSG 120. Sedimento urinario: 75-125 leucocitos/campo 
y 20-30 eritrocitos/campo. Rx AP tórax: sin hallazgos de 
interés. Hemocultivos negativos.Cultivo de exudado pu-
rulento de fondo de úlcera glútea-isquion derecho: crece 
E. Coli, Enterococcus faecalis y Enterococcus faecium, 
los dos primeros sensibles a ampicilina-amoxicilina y el 
tercero sensible a vancomicina, linezolid y teicoplanina. 
Ecografía abd: Hidronefrosis izquierda ya conocida, se 
ampia estudio a TAC abdominopélvico. TAC abdomino-
pélvico: Destrucción con lisis parcial y patrón permeativo 
de cabeza femoral derecha así como del acetábulo con 
aumento de partes blandas intraarticular y periarticular 
que además presenta burbujas aéreas todo ello compat-
ible con artritis séptica severa. También se encuentra 
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afectada la musculatura de la zona por probable piomi-
ositis. Gran úlcera sacra con afectación de grasa de la 
zona que llega a comunicar con la cadera derecha afecta. 
Adenopatías inguinales bilaterales probablemente reacti-
vas a proceso infeccioso infl amatorio.
Juicio Clínico 
Inicialmente se trató por su Médico de Cabecera como 
ITU. En urgencias al tratarse de una paciente que pre-
senta comorbilidades y que no había mejorado con trata-
miento antibiótico se decidió ingreso para completar 
estudio. Al principio nadie se fi jó que la paciente tenía 
aumentado el muslo derecho respecto al izquierdo. La 
paciente debido a su patología de base, tiene abolida 
la sensibilidad en extremidades inferiores. Por eso en 
ningún momento alertó de dolor en dicha extremidad.
Diagnóstico Diferencial 
Infección de orina. Pielonefritis. Artritis séptica de ca-
dera. Ulceras por presión estadios II-IV. Sepsis - Síndrome 
de respuesta infl amatoria sistémica.
Comentario Final 
La tasa de mortalidad por artritis séptica en adultos os-
cila entre el 10-50%. De ahí que se considere como una 
emergencia ya que puede provocar la rápida destruc-
ción articular y pérdida de función pudiendo llegar a ser 
irreversible.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Niña de 14 años, sin alergias medicamentosas, ni an-
tecedentes de interés. Acude al servicio de urgencias 
remitida por su médico de atención primaria, por pre-
sentar cuadro febril de 5 días de evolución, con tem-
peratura máxima de 39º, asociado a odinofagia y apar-
ición de lesiones, violáceas, nodulares, dolorosas a la 
palpación en zona pretibial de ambas piernas que van 
en aumento.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general y nutricional. Normohidratada, 
normocoloreado, eupneica. Meníngeos negativos, no 
púrpuras, ni petequias. No rigidez de nuca. Orofaringe: 
sin hallazgos. Se palpan adenopatías laterocervicales bi-
laterales. Auscultación cardiopulmonar: sin alteraciones. 
Abdomen: anodino. 
En región pretibial bilateral, se observan nódulos er-
itemato-violáceos dolorosos a la palpación, indurados, 
calientes y sobreelevados.
Analítica: Hemoglobina 12,7mg/dl, Hematocrito 38,2%, 
Leucocitos 9500 (67,8% neutrófi los), Plaquetas 282000. 
Bioquímica normal. VSG: 87 mm. Proteína C reactiva 
3,82 mg/dl
Serologias negativas. Radiografía de tórax: No se observa 
imagen de condensación, ni lesiones pleuroparenquima-
tosas. Mantoux: positivo
Juicio Clínico 
Eritema nodoso, sospecha de Tuberculosis pulmonar
Diagnóstico Diferencial 
Vasculitis cutánea, Paniculitis lupica, Enfermedad de 
Pfeifer-Weber-Christian, Eritema indurado de Bazin, 
Enfermedad de Behcet
Comentario Final 
El eritema nodoso es un síndrome caracterizado por una 
erupción cutánea nodular, eritematosa, caliente y doloro-
sa que se localiza preferentemente en la región pretibial 
aunque también puede aparecer en otras localizaciones.
La etiología de este síndrome es múltiple pero podemos 
dividirla en dos causas fundamentales unas de tipo infec-
cioso y otras de causa no infecciosa.
Cuando lo diagnosticamos siempre debemos buscar un 
proceso desencadenante, bien sea una infección, un fár-
maco inductor o una enfermedad subyacente, para lo 
cual es necesario hacer una historia clínica detallada, 
una exploración física minuciosa y realizar las pruebas 
complementarias adecuadas.
Nuestra paciente presentó un cuadro faringoamigdalar de 
varios días de evolución, asociado a una primoinfección 
de tuberculosis, que pudo ser la causa desencadenante 
del proceso. Durante su ingreso se estableció tratamien-
to con ibuprofeno, evolucionando de manera favorable, 
con remisión de la fi ebre y buen estado general, por lo 
que se completo estudio de tuberculosis y se dio el alta 
con tratamiento de isoniazida, pirazinamida, rifampicina 
y etambutol, en espera de resultados de cultivo y resis-
tencias del caso índice de tuberculosis.
Posteriormente se confi rmó la sospecha de la primoin-
fección tuberculosa y se cambio tratamiento por resis-
tencia a isoniazida del caso índice, pautándose nuevo 
tratamiento con rifampicina, pirazinamida y myambutol 
durante 5 meses y seguimiento en consultas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 50 años sin antecedentes personales de 
interés que acude a nuestra consulta de atención pri-
maria por aparición de ampollas por calzado nuevo 
hace una semana y fiebre. Ante la exploración de la 
pierna se decide derivación al servicio de urgencias 
del hospital de referencia. Posteriormente, dados 
los resultados de las pruebas complementarias, se 
decide intervención quirúrgica urgente con limpieza 
quirúrgica del miembro inferior derecho y fasciotomía 
de la pierna y posteriormente paso a UCI. Se inicia 
tratamiento con imipenem y clindamicina que, tras el 
aislamiento microbiológico, se cambia a cefotaxima 
y clindamicina. El paciente tuvo que ser intervenido 
en un total de 3 ocasiones para limpieza, ampliación 
de fasciotomías y escarectomía. Evolución favorable 
finalmente con derivación a unidad de cirugía plástica 
por defecto extenso de cobertura en cara anterome-
dial del muslo, rodilla y pierna donde se le realizan 
varios injertos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 110/60, FC:110, sat. O2:100%. Estado general preser-
vado. Miembro inferior derecho con celulitis desde to-
billo hasta tercio medio de muslo. En tobillo presenta 
herida negruzca de unos 2 cm de diámetro en parte 
interna. Toda la zona está eritematosa, caliente y co-
menzando a tener fl ictenas, aún no hemorrágicas. La 

mayor afectación está en zona pretibial anterior y zona 
medial de rodilla y tercio distal de muslo. Pulso palpable 
, no datos de síndrome compartimental. 
EKG: taquicardia sinusal sin alteraciones agudas de la 
repolarización. 
Analítica: Cr: 2.26, procalcitonina:19.5, leucocitosis: 
25500 con neutrofi lia. Resto sin hallazgos
TAC MMII: Importante celulitis a nivel de tejido celular 
subcutáneo que se extiende por encima de la pala iliaca 
derecha afectando a todo el MID, con presencia de líqui-
do entre los haces musculares en relación con fascitis. La 
musculatura del miembro inferior derecho se encuentra 
afectada con cambios infl amatorios y aumento de grosor 
aunque proporcionalmente en menor grado que el tejido 
celular subcutáneo.
Exudado herida quirúrgica: S. Pyogenes del grupo A
Juicio Clínico 
Sepsis grave por infección de partes blandas Miofascitis 
necrotizante por Streptococcus pyogenes.
Diagnóstico Diferencial 
Erisipela, piomiositis, vasculitis, púrpura fulminante, 
mionecrosis clostridial
Comentario Final 
La fascitis necrotizante asociada con infección por es-
treptococo del grupo A (Streptococcus pyogenes) es una 
infección profunda del tejido subcutáneo que produce 
rápidamente destrucción progresiva de la fascia y de la 
grasa subcutánea, con una tasa de mortalidad elevada 
debido a su rápida progresión a estado de choque y fallo 
multiorgánica. El reto supone realizar un diagnóstico pre-
coz, ya que suele ser confundido con una infección leve 
de tejidos blandos, y debe manejarse agresivamente con 
antimicrobianos sistémicos, desbridamiento quirúrgico y 
cuidado intensivo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 28 años con antecedentes de infección por VIH 
de 3 años de evolución, infección por VHP con cauter-
ización y exeresis de condilomas hace 1 año, acude a 
nuestra consulta por presentar lesión ulcerosa en pene 
y adenopatías dolorosas inguinales derecha de 3 sema-
nas de evolución, sin otra sintomatología acompañante. 
Refi ere relaciones sexuales de riesgo
Exploración y Pruebas Complementarias 
- Úlcera de bordes bien delimitados e indurados, de 1,3 
cm, en sacabocados, de fondo negro costroso, doloroso a 
la palpación en dorso de pene. 
- En ingle derecha presenta mazacote adenopático em-
pastado y muy doloroso
- No otras lesiones en mucosas ni en piel
Se solicitó analítica ordinaria, serología de VHB-C, lúes, 
herpes simple, estudio para descartar N. Gonorrhea y 
Clamydia, nuevo control de VIH y exudado de úlcera. 
El exudado de úlcera fue negativo, pero cabe destacar 
que no se hizo en medio de cultivo adecuado para H. 
Ducreyi. 
Resto de pruebas sin alteraciones salvo VIH postivo ya 
conocido
Juicio Clínico 
Úlcera genital (posible etiología H. Ducreyi dado que la 
úlcera es dolorosa y presenta adenopatías unilaterales 
dolorosas) y es un cofactor de transmisión de VIH
SE ADJUNTAN FOTOS DEL CASO
Diagnóstico Diferencial 
- Sífi lis 1º: úlcera única limpia, indolora, acompañado de 
adenopatías inguinales indoloras. 
- Herpes genital: lesiones dolorosas múltiples, que evolu-
cionan a vesiculas con adenopatías inguinales indoloras.
- Síndrome de Behcet: triada de ulceras en boca, geni-
tales y uveitis. NO hay datos que apoyen esta hipotesis
- Linfogranuloma Venéreo: Infección por Chlamydia con 
ulcera indolora pero adenopatias bilaterales dolorosas
- Traumatismo o autolesión: se descarta por los datos de 
la historia. 
- Granuloma Inguninal: ulceras indoloras y muy vascular-
izada sin adenopatías
Comentario Final 
Dada la importancia de la patología que presenta el paci-
ente, se pauta, tras extraer muestras, ceftriaxona 250 mg 
+2,4 millones Penicilina G para cubrir las dos etiologías 
más frecuentes: H. Ducreyi y sífi lis. Dada la alta sospecha 
de chancro blando, se derivó al paciente a Dermatología 
de forma preferente para valoración. 
Con este caso clínico se pretende revisar las etiologías 
más frecuentes de úlceras genitales y como nosotros, 
desde Atención Primaria, podemos diagnosticar y tratar 
a ese paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 62 años, original de Marruecos, sin ante-
cedentes médicos de interés,que acude a la consulta de AP 
por cuadro miccional de una semana de evolución asociado 
a sensación febril no termometrada, presenta además dolor 
inguinal y lumbar derecho. Dada la sospecha de pielonefrit-
is su MAP le deriva a la puerta de urgencias para valoración.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EF:C y O,BEG T.A: 120/70. Tª38’1ºC,normohidratado. 
Cabeza y cuello: normal. AC: Ritmica sin soplos.
AP: Hipofonesis generalizada. Abdomen:Blando y 
depresible,doloroso en región inguinal y FID. Se palpa 
herniasuprainguinal derecha reductible, palpación dolo-
rosa de epidídimo derecho con teste algo aumentado de 
tamaño sin hidrocele evidente. Genitourinario: paciente 
sondado con orina piúrica.
Pruebas complementarias:
Hemograma: Hb 12’8, Leucos 19200
(83% N), Plaquetas 201000. Bioquímica: glucosa 122. Na 
128, K (hemolizado), Crea 1’1, urea 43. Orina: pH 5, 
Leucos 20-50 por campo.
Rx abdomen: borramiento de la parte superior del psoas 
derecho calcifi caciones lineales superpuesta a pala iliaca 
derecha.
Eco abdominal: riñón derecho disminuido de tamaño y de 
grosor del parénquima. Se observa masa de 4’5 cm, sóli-
da y heterogénea que parece depender de riñón derecho. 
Dilatación pielocalicial grado 2 con contenido ecogénico 
que puede corresponder a sangre o a infección. 
Marcadores tumorales: CA 19’9: 204’4. Urocultivo: negativo.
TAC abdomen con y sin contraste: Riñón derecho anulado 
con colección líquida en polo inferior de 3 cm, calcifi cado 
en su periferia, sugerente de riñón pequeño tras uropatía 
obstructiva. Riñón izqdo y vejiga sin alteración. Hernia 
inguinal derecha.
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TAC torácico: Mediastino normal. En hemitórax izquierdo 
existen 4 imágenes bien delimitadas, algunas con tractos 
fi brosos hacia hilio, de densidad líquida en su interior (10 
UH). Imágenes de quistes líquidos sugestivos de quistes 
hidatídicos.
Immunologia: IgE > 2500.
Juicio Clínico 
Hidatidosis pulmonar y renal derecha.
Diagnóstico Diferencial 
Carcinoma pulmonar primario o metastático,absceso pul-
monar, tuberculosis,micosis y nocardias.
Comentario Final 
La hidatidosis humana es una enfermedad parasitaria de 
baja incidencia en nuestro pais, de localización frecuent-
emente hepática y pulmonar. Generalmente causa efecto 
de masa o infecciones secundarias y reacciones alérgicas 
graves. Además puede romperse hacia 
fuera del órgano parasitado dando lugar a múltiples quistes 
secundarios, en localizaciones peligrosas como en el cere-
bro, corazón, mediastino. Su tratamiento puede requerir 
medicamentos por un tiempo muy prolongado o interven-
ciones quirúrgicas con alto índice de complicaciones.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente 26 años,sin antecedentes personales ni fa-
miliares de interés. Acude a consulta por ligera cefalea 
hemicraneal derecha de carácter punzante irradiada 
hacia zona retro-auricular, febrícula, adenopatías retro-
auriculares e infl amación en zona de ángulo mandibular 
derecha y parte anterior de pabellón auricular 24 horas 
de evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la palpación retro auricular encontramos tres ade-
nopatías de consistencia dura, móviles y dolorosas, dos 
de aproximadamente un centímetro y una tercera de 
medio centímetro. En la otoscopia no aparecen cambios 
fuera de la normalidad siendo la palpación del trago neg-
ativa. Orofaringe: sin hiperemia, amígdalas normales, 
sin exudados ni moco en pared posterior. Auscultación 
cardio-pulmonar sin alteraciones. Tras iniciar tratamien-
to antipirético con paracetamol y antiinfl amatorio con 
ibuprofeno, se recomienda observación domiciliaria y se 
cita al paciente para revisión en consulta en 48 horas. 
En una segunda valoración, el paciente se encuentra afe-
bril. Se observa una lesión macular de bordes irregulares 
y eritematosa en región fronto-parietal derecha siendo 
el resto de la exploración sin variación con respecto a la 
anterior. 
Trascurridas 24 horas el paciente acude de nuevo a nues-
tra consulta observándose la aparición otra lesión en 
zona mentoniana derecha de características similares a 
la anterior en las cuales se visualizaban vesículas en su 
superfi cie. manteniendo según refi ere el paciente doler 
de carácter punzante en hemicara derecha
Juicio Clínico 
Herpes zoster
Diagnóstico Diferencial 
Parotiditis vs Herpes simple vs Herpes zoster.
La aparición de dos lesiones con vesículas en su superfi cie 
siguiendo el recorrido de la rama mandibular del trigémi-
no V3 y el dolor hemicraneal nos orienta el diagnostico a 
un VVZ más que a un VHS, descartando parotiditis.
Comentario Final 
Las infecciones herpéticas de la piel pueden estar causa-
das tanto por el VHS 1-2 o VVZ. Tras la primoinfección 
suele quedar acantonado en un ganglio, debido a esto 
son lesiones recidivantes. Las lesiones causada por VVZ 
suelen seguir un dermatoma, siendo su aparición más fre-
cuente en el tórax (D5-D12) seguida por la afectación de 
la rama oftálmica del trigémino.
Aunque las lesiones cutáneas por ambos tipos de virus pu-
eden diferirse poco, es importante llegar a un diagnósti-
co defi nitivo ya que a pesar de que su tratamiento tópico 
sea el mismo, el tratamiento oral del herpes simple y el 
zoster varía en su dosifi cación, siendo necesaria mayor 
carga antiviral en el VVZ. 
Desde atención primaria debemos diagnosticar y estar 
alerta, haciendo revisiones periódicas ante la sospecha 
de este cuadro, con el fi n de que una patología que se 
puede resolver sin secuelas no concluya en una neural-
gia post-herpética, secuela más frecuente producida por 
el VVZ, una afectación ocular irreversible u otras más 
extremas tal como una encefalitis post-herpética o sín-
drome de Ramsay-Hunt, entre otras.
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La localización herpética en este caso no es frecuente, 
de ahí la importancia del control y seguimiento periódico 
de este tipo de lesiones en nuestras consultas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 63 años de edad, cuyo motivo de consulta es 
dolor anal, fi ebre y malestar general de una semana de 
evolución. 
AP: HTA, DM tipo II (control dietético), EPOC. 
AQx: no.
VBA, fumador 1paquete/ día (45 años), Bebedor 
moderado. 
Tto habitual: Adiro 100, Enalapril 20mg/ 12.5 hidorclo-
rotiazida , Symbicort 160/4,5, Spiriva 18mg, Ventolin, 
Dieta diabético. 
Paciente presenta dolor anal y tenesmo de una semana 
de evolución, acompañado de náuseas, fi ebre de 39º de 
un día de evolución, con heces de características nor-
males, sin clínica micciona,l pero con afectación del es-
tado general. Tras una primera valoración en consulta de 
primaria, a destacar hipertonía de esfínter anal por lo 
que se decide derivar al servicio de urgencias con prob-
able diagnóstico de absceso perianal vs prostatitis.

En el servicio de urgencias el paciente es valorado, con 
un primer diagnóstico de “se descarta patología urgente 
“ y control por su map.
El paciente acude al día siguiente a la consulta de pri-
maria por persistencia de la fi ebre y endurecimiento de 
zona perianal, y se decide derivar al servicio de urgencias
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 97/60, Tº: 39.3º, FC: 118lpm, Sat O2: 93%.
Analítica demuestra una elevada PCR: 36.7 y 
Procalcitonina 15.4
Juicio Clínico 
Gangrena de Fournier
Diagnóstico Diferencial 
se puede realizar con las principales patologías anorrec-
tal benignas y más frecuentes en una consulta de aten-
ción primaria, como son: la Fisura anal, Hemorroides, 
Absceso anal y Fístula anal.
Comentario Final 
La Gangrena de Fournier es una infección polimicrobiana 
grave del tejido celular subcutáneo, y de forma inusual 
aparece como fascitis necrotizante. La zona de afec-
tación es escroto y área perienal, con extensión en oca-
siones a pared abdominal, miembros inferiores y tórax. 
Presenta como principales factores predisponentes: 
Diabetes Mellitus, Alcoholismo, Obesidad, traumatismo 
local, cirugía local o infección del área. Los microorgan-
ismos más frecuentes la cual la producen son : entero-
bacterias (E. coli, Klebsiella, Proteus o Enterobacters), 
anaerobios (Bacteroides) o Streptococcus, S. aureus, 
Pseudomonas Aeruginosa .La clínica consiste en dolor, si-
gnos de infl amación y fi ebre, y su diagnóstico es clínico. 
Presenta una elevada morbimortalidad, con una mortali-
dad superior al 15%, por lo que siempre debemos hacer 
un diagnóstico diferencial ante cualquier paciente que 
acuda a nuestra consulta de primaria con sintomatología 
perianal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente 21 años que consulta por fi ebre. Refi ere hace 
una semana tras llegar de un campamento fi ebre, decai-
miento y cefalea con odinofagia. Se pauta en atención 
primaria (AP) Cefuroxima e Ibuprofeno. Tras cinco días de 
tratamiento presenta aumento de la odinofagia con dolor 
irradiado a oído izquierdo, aumento fi ebre y exantema 
cutáneo, motivo por el que acude Urgencias decidién-
dose ingreso en Medicina Interna, realizándose pruebas 
complementarias para completar el estudio. Tras cuatro 
días de ingreso se da alta con tratamiento sintomático 
y Defl azacort en pauta reductora hasta suspensión. En 
AP diez días después la paciente había mejorado aunque 
persistía astenia y adenopatías, analíticamente ligera 
linfocitosis en el hemograma y transaminasas normales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En AP: Buen estado general, temperatura: 37.8ºC, nor-
motensa, taquicardia. Adenopatías laterocervicales 1 
centímetro dolorosas. Auscultación cardiaca (AC): galope 
por taquicardia. Orofaringe: hipertrofi a amigdalar bilat-
eral hiperemica y placa pultácea en amígdala derecha. 
En Urgencias: Regular estado general, temperatura: 39ºC, 
hipertensa 151/80, taquicardia. Exantema cutáneo en 
tronco. Adenopatías laterocervicales 3 centímetros do-
lorosas. AC: galope por taquicardia. Presenta dolor a la 
palpación profunda en hipocondrio derecho. Leve hepa-
tomegalia. Orofaringe: hipertrofi a amigdalar bilateral con 
eritema y exudados blanquecinos puntiformes bilaterales. 
Analítica: lactato deshidrogenasa (LDH): 569, alanina ami-
notransferasa: 423. Hemograma: Leucocitos 12370, lin-
focitos: 66.5%,. Test de detección rápido de Streptococo 
grupo A: negativo. Paul Bunnel: positivo. Orofaringe: hip-
ertrofi a amigdalar bilateral grado III, eritematosa con exu-
dados blanquecinos bilaterales. Otoscopia bilateral normal 
con tímpanos retraidos. Rinofi brolaringoscopia: hipertrofi a 
adenoidea > 70%, eritematosa y edematosa.
Juicio Clínico 
Mononucleosis infecciosa: primoinfección Virus Epstein 
Barr (VEB) con hepatitis aguda secundaria.
Diagnóstico Diferencial 
Infección Citomegalovirus, Mycoplasma Pneumoniae, 
Adenovirus, meningitis, Streptococo pyogenes
Comentario Final 
Aunque la mayoría de faringitis agudas están producidos 
por virus (rinovirus) y bactrerias (streptococo pyogenes), 
en un paciente joven con fi ebre que ha convivido en insti-
tución cerrada no olvidar la existencia de otros gérmenes 
como los citados previamente, importantes en este con-
texto epidemiológico. Una buena anamnesis, exploración 
junto a pruebas analíticas y microbiológicas discernirán 
el germen ante el que nos encontramos, siendo posible el 
diagnóstico y manejo terapéutico desde AP minimizando 
los costes de atención. Por la clínica aguda que inicial-
mente presentó la paciente se prescribe antibioticote-
rapia pensando en origen bacteriano y evitar portador 
en contacto de institución cerrada pero sin descartar 
origen vírico intentando evitar antibiótico que provoque 
aparición de exantema cutáneo reactivo. Se recomienda 

realizar un test rápido de detección de Streptococo gru-
po A para descartar infección por este germen y evitar 
uso inadecuado de antibióticos que generan mayores re-
sistencias y efectos secundarios, especial indicación en 
contacto de instituciones cerradas. 
El diagnóstico defi nitivo mononucleosis se realiza con da-
tos hematológicos y serológicos. El manejo de mononucle-
osis es sintomático. Aciclovir y corticoides no demuestran 
mejoría clínica. Se aplican corticoides para prevenir ob-
strucción respiratoria por hipertrofi a amigdalina vigilan-
do posible sobreinfección bacteriana derivada de su uso. 
Recomendable seguimiento del paciente durante la infec-
ción y recuperación para control de las complicaciones.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
MOTIVO DE CONSULTA: Paciente derivada de forma ur-
gente por su Médico de atención primaria por presentar 
en analítica síndrome anémico grave.
ENFERMEDAD ACTUAL: Mujer de 69 años quien presenta 
palidez generalizada, astenia, pérdida de peso de 3-4 
Kilos y calambres en ambas piernas de unas 3 semanas 
de evolución. Dos Meses previos a su ingreso se constató 
analítica realizada en su centro de salud sin anemia.
ANTECEDENTES PERSONALES: HTA, dislipemia mixta, 
hemorroides internas y externas constatadas por rec-
toscopia hace 3 años. Intervenida de apendicitis, fi bro-
adenoma de mama y colecistectomizada. En tratamiento 
crónico con olmesartan/amlodipino 40/5mg, atorvasta-
tina 10mg, orfi dal si precisa.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EXPLORACIÓN FISICA Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: Buen 
estado general, Sat O2 97%, FC: 90 lpm. No adenopatías 
laterocervicales ni supraclaviculares o axilares. No bocio. 
ACR con tonos rítmicos con soplo sistólico polifocal, MVC. 
Abdomen blando y depresible sin masas ni megalias peri-
staltismo conservado no dolor a la palpación. 
ANALÍTICA DE URGENCIAS: Hb: 7.2gr/dl Hto: 22% VCM: 
102 Leucocitos: 7460 con linfocitosis de 46% plaquetas 
269.000. Bioquímica e iones dentro de la normalidad. 
ANALITICA EN PLANTA: Alanina aminotransferasa: 42 as-
partato aminotransferasa: 42 GGT: 34 LDH 279 Bilirrubina: 
2.3 bilirrubina directa: 0.8 bilirrubina indirecta: 1.5 
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albumina: 3.8 Haptoglobina: <8, coombs directo: posi-
tivo. INMUNIDAD: C3: 114 C4: 27 ANA y AntiDNA: positivos 
que en posterior consulta de revisión con analítica de 
control resultaron negativos. 
SEROLOGIA: citomegalovirus y Epstein Barr IgM e IgG: 
positivo, hepatitis A, B y C: negativos, HIV: negativo.
ECO ABDOMINAL: minina ectasia piélica derecha. Resto 
sin alteraciones signifi cativas.
Juicio Clínico 
Anemia hemolítica autoinmune secundaria a proceso in-
feccioso viral (CMV/VEB).
Diagnóstico Diferencial 
Entre las causas de anemia hemolítica autoinmune las id-
iopáticas representan entre el 20-40%. Las secundarias a 
otras enfermedades hematológicas y no hematológicas en 
el 60-80% de los casos. Entre las causas hematológicas son 
frecuentes los síndromes linfoproliferativos (Linfoma de 
Hodgkin, leucemia linfática crónica) y la Hemoglobinuria 
Paroxística Nocturna (HPN). Entre las causas no hema-
tológicas se encuentran las reacciones post-virales (VIH, 
Virus de Hepatitis) y las reacciones a drogas (penicilina, 
metildopa, quinidina).
Comentario Final 
La anemia hemolítica autoinmune se asocia con una var-
iedad de virus hepatotrópicos, en particular citomega-
lovirus (CMV), virus del Epstein-Barr y de la hepatitis B. 
Después de los 40 años sólo 3 a 10% de las personas son 
susceptibles al VEB. El diagnóstico puede estar difi cul-
tado, pues no se piensa en esta enfermedad. La faringitis 
y las adenomegalias pueden estar ausentes y la ictericia 
se observa en 20% de casos.
Bibliografía 
1. Harrison´s. 17 Edición. Principles of Internal 

Medicine. Editorial McGraw-Hill. 2009p 1106-1109 
2. Cecil RF, Long DJ. Infección por citomegalovirus. 

En: Tratado de medicina interna. 19 ed. México, DF: 
Interamericana, 1994:1966-8.

80/1174. Viriasis o Parasitosis
AUTORES:
 (1)  Correcher Salvador, Zaira; (2)  García García, José 
Ignacio; (3)  Rodríguez, Heidy; (2)  Ventura Pérez, María; 
(4)  Domingo Regany, Emili; (5)  Peña Forcada, Enrique.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Almassora. Castellón.; (2) Medico Residente 
de 3er año de Medicina Familiar yComunitaris. Centro de 
Salud Almassora. Castellón.; (3) Medico Residente de 2do 
año de Medicina Familiar yComunitaris. Centro de Salud 
Almassora. Castellón.; (4) Medico de Familia. Centro de 
Salud Almassora. Castellón.; (5) Medico de Familia Centro 
de Salud Integrado Pio XII Almassora. Castellon.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 34 años de edad que acude a su Centro de Salud 
por cuadro de 4 días de evolución caracterizado por 
malestar general, dolor abdominal difuso, vómitos y 3-4 
deposiciones diarias de consistencia líquida y coloración 
amarillenta, asociado a sensación distérmica sin fi ebre 
termometrada, ni otra sintomatología de interés.

A destacar que el paciente es de raza africana, natural 
de Nigeria, asentado en España desde hace 12 años, pero 
refi ere haber estado de visita en su país durante un mes, 
hasta hace 15 días.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Mal estado general, consciente y orientado. 
Normohidratado con discreta ictericia conjuntival. 
Eupneico en reposo. Sat O2: 96%, temperatura timpánica 
38’8º. TA: 140/69.
No se palpan adenopatías ni bocio. Orofaringe: hiperémi-
ca sin exudados. Otoscopia: Normal.
Auscultación Cardio-pulmonar: Normal
Abdomen: blando y depresible, doloroso a la palpación 
profunda en hemiabdomen derecho. Blumberg, Murphy y 
puño percusión bilateral negativa. No se palpan masas ni 
megalias. Peristaltismo discretamente aumentando. 
Neurológico: Sin focalidad.
Miembros inferiores sin edemas y con pulsos bilaterales 
conservados.
Entre las pruebas complementarias, destaca: 
Hemograma: trombopenia (39/mmc), resto normal
Coagulación: fi brinógeno 524.resto normal
Bioquímica: PCR: 175.82mg/dl, Procalcitonina 62.51; 
LDH: 729; Láctico 0.87 mol/L, GOT: 63; GPT: 59, GGT: 
83; Cr: 1.25mg/dl. Resto normal
Microbiología: hemocultivos negativos, Plasmodium Ag + 
con grado de parasitemia 0,4%plr. Gota gruesa Detección 
de plasmodium Falciparum positivo (1-2/campo)
Rx Tórax y de abdomen: Sin hallazgos
ECO abdominal: discreta hepatomegalia y esplenomega-
lia de 17cm de eje craneocaudal máximo, ambos de de 
ecoestructura homogénea. Resto sin hallazgos.
Juicio Clínico 
Paludismo o Malaria por plasmodium falciparum
Diagnóstico Diferencial 
Debe hacerse con todo síndrome infeccioso que curse 
con fi ebre alta o síntomas similares a los que ocasiona 
el cuadro palúdico (fi ebre tifoidea, brucelosis, TBC, 
pielonefritis, procesos respiratorios,…)
Comentario Final 
Tras la realización de la anamnesis en la consulta del 
Centro de Salud, ante el mal estado general del pacien-
te, se decidió remitir a Urgencias hospitalarias donde se 
acabo de completar el estudio y ras instaurar tratamiento 
en planta de hospitalización con atovacuona e hidroclo-
ruro de proguanil (MALARONE) el paciente experimentó 
mejoría clínica y desaparición de la fi ebre, restaurándose 
en 4-5 días la función renal y las cifras plaquetarias.
Gracias a la rápida intuición diagnóstica basada en la an-
amnesis, pudo resolverse el cuadro antes de llegar las 
fi ebres cíclicas características del paludismo.
Ante situaciones similares debemos actuar con rapidez ya 
que puede evitar consecuencias de peor pronóstico para 
nuestro paciente y dado el elevado número de viajes a 
zonas endémicas siempre deberíamos mantener cierta 
sospecha a pesar de intentar siempre descartar los más 
prevalente en las consultas de Atención Primaria.
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80/1202. Fiebre Botonosa Mediterránea 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 36 años que acude a nuestra consulta por pre-
sentar desde hace dos días fi ebre de hasta 39ºC, cefalea 
y malestar general. Como antecedentes personales de 
interés: vive en zona rural y trabaja como basurero. El 
paciente refi ere también erupción maculopapulosa que 
comenzó antes que la fi ebre y además refi ere “un grano” 
en muslo izquierdo. No recuerda si le ha picado algo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
MEG. Consciente, orientado, colaborador. Eupneico. Bien 
hidratado y perfundido. Hemodinámicamente estable.
NEUROLOGICO: No rigidez de nuca. PINLA. MOE conser-
vados. PC conservados. Fuerza y sensibilidad conservada.
AC: Tonos rítmicos a buena frecuencia, no soplos.
 AR: MVC, no ruidos patológicos.
ABDOMEN: blando y depresible. No signos de irritación 
peritoneal. No masas ni megalias.
 MMII: no edemas, ni signos de TVP. Pulsos presentes.
Exantema maculopapuloso generalizado con afectación 
palmoplantar, que desaparece a la vitropresión.
Lesión sobreelevada en muslo izquierdo con zona central 
oscura con halo eritematoso perilesional.
Solicitamos analítica completa cuyas alteraciones son: 
leucocitosis con predominio mononuclear, con elevación 
de la PCR y de la VSG, aumento de las transaminasas y 
por último aumento de la CPK. También se solicitaron 
serologías de parvovirus B19, rickettsias, treponema pal-
lidum, VIH, brucella y CMV. Como los resultados de las se-
rologías no son inmediatos, se comenzó con tratamiento 
empírico para la patología más probable. Se trató con 
Doxiciclina 100mg 1/12h durante 7 días. Dos días despúes 
comenzó a desaparecer la erupción y la fi ebre aunque 
persistía una ligera cefalea. Por ello se realizó una in-
terconsulta con Medicina Interna, Unidad de Infecciosos 
por la sospecha de que el paciente estuviera haciendo 
una complicación neurológica, pero al ir mejorando la 
cefalea poco a poco no se planteó realizar ninguna otra 
prueba. A la semana el paciente volvió estando total-
mente asintomático. Tres semanas después llegaron a 
nuestra consulta los resultados de la serología, siendo 
todas ellas negativas salvo la IFI para rickettsia positivo.
Juicio Clínico 
Fiebre botonosa mediterránea.
Diagnóstico Diferencial 
Tifus murino vs Enterovirosis no poliovirus vs Acroderma-
titis papulosa infantil vs Infección meningocócica.

Comentario Final 
La fi ebre botonosa mediterránea es una enfermedad in-
fecciosa aguda, con una distribución geográfi ca circun-
scrita a los países mediterráneos y con aumento de la 
incidencia en los meses de verano, coincidiendo con el 
ciclo biológico del vector, que es la garrapata del perro. 
A diferencia del adulto, donde se describen más com-
plicaciones y casos de evolución fatal , en la infancia el 
pronóstico es muy benigno. Probablemente la afectación 
hepática (33%), de curso anictérico y remisión rápida, 
y una vez pasada la fase aguda, se puede considerar la 
complicación más frecuente. Aunque existen casos aisla-
dos de complicaciones más graves como las neurológicas 
que también deben tenerse en cuenta.
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80/1207. Paciente joven con astenia, 
tos y pérdida de peso con cavitaciones 
en radiografía de tórax 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 21 años con antecedentes de rinitis y asma 
alérgica que consulta por caquexia, pérdida de peso 
de aproximadamente unos 7 meses de evolución y tos. 
Diagnosticada previamente de anemia normocítica 
normocrómica, con componente de ferropenia y trom-
bocitosis. Niega hábitos tóxicos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: Regular estado general, VOC. 
Normohidratada y normoperfundida. Caquexia. CYC: No 
adenopatías laterocervicales ni axilares. AC: Rítmico, 
sin soplos. AP: MVC. Sin ruidos sobreañadidos. Abdomen: 
Blando, depresible, no doloroso. No se palpan masas ni 
megalias. Ligero timpanismo en hemiabdomen izquierdo. 
EEII: Pulsos pedios presentes y conservados.
Pruebas complementarias: Hemograma: Hematíes 2.9 
mil/mm3 Hemoglobina 8.5 g/dl, Hematocrito 25.7%, VCM 
89.6 fl , Leucocitos 9.1 mil/mm3 (con fórmula normal) y 
Plaquetas 683.0 mil/mm3. Reticulocitos 2.7%. Velocidad 
de sedimentación 120 mm/1ªhora. Frotis con Rouleaux 
marcado sin otros hallazgos. Coagulación con valores 
dentro de límites normales. Bioquímica con función 
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renal, hepática e iones dentro de la normalidad. LDH 318 
UI/I, Ferritina 193 ng/ml, TSH 1.455 UI/ml, ácido fólico 
4.6 ng/ml, Vitamina B12 265 pg/ml.
Se decide realizar posteriormente ecografía abdominal 
encontrándose únicamente un aumento de la ecogenici-
dad periportal, sin otros hallazgos signifi cativos.
Después se solicita radiografía de tórax descubriéndose 
imágenes cavitadas en ambos lóbulos superiores, la 
mayor de ellas en hemitórax izquierdo, hallazgo com-
patible con TBC miliar. En ese momento se realiza man-
toux que resultó positivo y baciloscopia donde se obser-
van frecuentes BAAR. Posteriormente se aisló el germen 
Mycobacterium tuberculosis complex.
Juicio Clínico 
El diagnóstico actual es de tuberculosis pulmonar.
Diagnóstico Diferencial 
Etiologías infecciosas (Bacterianas, TBC, embolos sépticos, 
hongos, parásitos…), Neoplasias (carcinoma broncogénico, 
metástasis, linfoma, sarcoma…), Enfermedades congé-
nitas (quiste broncogénico, secuestro pulmonar), Otras 
(neumoconiosis cavitada, bulla, colagenosis, infarto pul-
monar, sarcoidosis, bronquiectasias, empiema pleural…).
Comentario Final 
Tras los hallazgos radiológicos y el posterior diagnóstico 
tanto por baciloscopia como por cultivo de tuberculosis 
pulmonar, se inicia aislamiento respiratorio dos semanas 
junto con tratamiento con rifampicina, pirazinamida e 
isoniazida. La paciente es dada de alta sin hallarse BAAR 
en baciloscopia y con buena tolerancia tanto de forma 
clínica como analítica al tratamiento.
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80/1221. Aspergilosis pulmonar. Papel 
de la terapia corticoidea como factor 
de riesgo asociado en el bronquítico 
crónico 
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Motivo de consulta: Sensación disneica y sdr febril de más 
de 72 horas, en paciente con EPOC, pese a tratamiento 
antibiótico. 
Antecedentes personales: 
DMNID, HTA, Fumadora de 20 cigarrillos/día, EPOC
Tratamiento: Ventolin, inaladuo 500 mgr, spiriva 
1apl/24h, furosemida 40 mgr, alopurino 300 mgr, gliben-
camida 5, omeprazol 20 mgr
Enfermedad actual: Mujer de 78 años con los anteceden-
tes anteriormente descritos que acude a su centro de at-
ención primaria por incremento de su disnea habitual, 
tos y expectoración purulenta junto con síndrome febril 
de hasta 38.5 de 3 días de evolución que no remite pese 
a tratamiento antibiótico pautado por su MAP.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: CYO,REG. Ligeramente deshidratada y bien 
perfundida. Taquipneica con tiraje intercostal. Palidez 
cutánea con cianosis.Tª 38.5 ºC. TA100/70 mmHg. FC 100 
lpm. Sat O2 88%.
•ACR: Rítmico .Hipoventilacion global con roncus y sibi-
lantes diseminados en ambos campos pulmonares.
•MMII: Trastornos trófi cos compatibles con signos de in-
sufi ciencia venosa.
Ante el cuadro disneico y febril que no remite pese a 
tratamiento antibiótico se decide su derivación al centro 
Hospitalario para completar el estudio
Pruebas complementarias:
•HEMOGRAMA: Hb 11mg/dl; Leuco 14100x103/ul, N 56%, 
L 17%
•BIOQUIMICA: PCR 12.9; Ag Galactomanano +.Resto 
normal
•RX TORAX: Sin hallazgos
•CULTIVO ESPUTO: E. coli + ,Aspergillus spp +
•TAC TORAX: Signos evolucionados de enfi sema centrol-
obulillar .Pseudonodulo de 9 mm en LM. Hacinamiento 
broncovascular por perdida de volumen a nivel de seg-
mento basal posterior izquierdo con algunas opacidades 
seudonodulares.
Juicio Clínico 
•Infección pulmonar (Aspergillus spp)
•Insufi ciencia respiratoria crónica.
Diagnóstico Diferencial 
 Neumonía, Sarcoidosis, Aspergilosis, bronquitis crónica.
Comentario Final 
La aspergilosis constituye la infección micotica opor-
tunista más frecuente del pulmón, presentando fre-
cuentemente cuadros clínicos y signos radiológicos de 
diagnóstico diferencial difícil con otras patologías bron-
copulmonares crónicas.
Si bien los afectados más frecuentes son los pacien-
tes neutropenicos con enfermedades hematológicas 
malignas, trasplantados… en enfermos inmunocompe-
tentes, los pacientes con mayor riesgo de infectarse por 
Aspergillus son aquellos que han estado y están en trata-
miento crónico con glucocorticoides.
La evolución de la patología es casi siempre fatal con 
series que reportan mortalidades 80-100%. De ahí la im-
portancia del diagnóstico precoz, la profi laxis y el trata-
miento específi co temprano.
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Por tanto y para concluir, la Aspergillus invasiva es una 
entidad de difícil diagnóstico clínico que incluso a veces 
solo se diagnostica tras el estudio necropsico.Los enfer-
mos con cultivo de secreciones bronquiales positivos a 
Aspergillus fumigatus, Epoc, y tratamiento con predniso-
na mayor a 60 mgr/día deben considerarse con un riesgo 
mayor de sufrir una infección por este patógeno, de ahí 
la importancia de un diagnóstico y tratamiento precoz 
que supondría una disminución de la mortalidad.
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80/1223. Tengo un bulto. Adenopatía 
axilar en paciente inmunocompetente
AUTORES:
 (1)  Farias Gorbea, Ana Claudia; (1)  Zurdo de Pedro, 
Verónica; (2)  del Amo Ramos, Sara; (3)  Sanz Almazán, 
María; (3)  García Alonso, Marta Marina; (4)  García 
Revuelta, Miriam; (5)  Herrero Bregón, Beatriz; (6)  Melero 
Broman, Julia; (3)  Cano Pazos, Marta; (7)  González 
García, Eduardo.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid; 
(2) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid; 
(3) Médico Residente de 2º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid; 
(4) Médico Residente 1º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid; 
(5) Médico Residente 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid; 
(6) Médico Residente de 3º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid; 
(7) Médico Residente 1er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 17 años que consulta por tumoración axilar y 
fi ebre de hasta 38,5 ºC de 3 días de evolución sin cuadro 
catarral asociado. Niega astenia, odinofagia , ni perdida 
de peso. Refi ere salida al campo y contacto con animales 
domésticos 7 días antes de la consulta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general.Temperatura axilar 38,7ºC.
No adenopatías en cadena supraclavicular, lateral del 
cuello ni región inguinal.
En axila izquierda, tumoración de 3 x 3 cm, fi rme elásti-
ca, dolorosa no adherida , no supurativa con signos in-
fl amatorios locales.

Erosiones superfi ciales en región pretibial de extremidad 
derecha. 
Pruebas Complementarias: Leucocitos 7600, serie roja 
normal, VSG 1º hora 7 mm.
Bioquímica: ferritina 64,5 resto normal.
Serologías: VIH, Herpes simple, toxoplasma , ricketsias , 
Epstein Barr negativos.
CMV IgM 1.9 (positiva)
Mantoux : negativo.
Rx Tórax: Normal
Exudado faríngeo: negativo
Ecografía de tumoración: nódulo redondeado de 4 x 3 
cm en región axilar de contenido quístico y septos en 
interior que afecta tejido celular subcutáneo y sugiere 
adenopatía necrosada
Ecografía abdominal: normal.
Tras 15 días consin remisión con antibioticoterapiaa se 
remite para PAAF y ampliar analítica .
Bioquímica: LDH 446 U/L( 100- 190 ), ASLO 114 UI/ml (0- 
150) proteína C reactiva 3 mg/L
Serologías: Rubeola, Brucella y Coxiella Burnetti , sífi lis: 
Negativos.
Serología de tularemia positiva 1/40
Serología para Bartonella Henselae: positivos 1: 1600 
PAAF: fondo hemático con células infl amatorias , histi-
ocitos formando conglomerados, material necrótico pu-
rulento sugerente de proceso infeccioso, tipo arañazo de 
gato.
Estudio bacteriológico : Abundantes PMN, no bacterias 
aerobias, ni F. Tularensis.
Positivo para BARTONELLA HENSELAE.
Juicio Clínico 
ADENOPATÍA AXILAR SECUNDRIA A ENFERMEDAD POR 
ARAÑAZO DE GATO
Diagnóstico Diferencial 
VIH, Herpes Simple, Tuberculosis, Mononucleosis, Sífi lis, 
Rickettsiosis Histoplasmosis, Linfomas Metástasis gangli-
onares Enfermedad por arañazo de gato Toxoplasmosis, 
Tularemia, Rubeola, Brucelosis, Fiebre Q.
Comentario Final 
La enfermedad por arañazo de gato, es una entidad a 
tener en cuenta en pacientes inmunocompetentes y ad-
enopatía regional localizada.
Nuestro caso cumple criterios diagnósticos:
• Historia de exposición a gatos. • Serología positiva para 
Bartonella Henselae. • Serología negativa para otros mi-
croorganismos. • Alteraciones histológicas sugerentes, 
pero no específi cas.
Se debe inicia tratamiento antibiótico con Amoxicilina- 
Clavulonico 1gr/8 hr 10 días continuando con Azitromicina 
500gr /24 durante 3 días.
Tras inicio de terapia antibiótica parenteral, remisión 
completa del cuadro clínico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 84 años, alérgica a azitromicina, con anteceden-
tes de HTA, vértigos periféricos, DM-2 y artrosis gener-
alizada. En tratamiento con Metformina, Eprosartán y 
Condrosulfato. Colecistectomizada e intervenida de 
cataratas. Nos consulta por clínica miccional de 2 días 
de evolución sin fi ebre. Se solicita combur test en ese 
momento que confi rma ITU, por lo que se solicita uro-
cultivo y comienza tratamiento antibiótico empírico oral 
(amoxicilina-clavulánico) durante 10 días. Tras fi nalizar 
tratamiento antibiótico, acude nuevamente a consulta 
para recogida de resultados de urocultivo, además de 
fi ebre de hasta 38,7ºC de tres días de evolución y dete-
rioro de su estado general con bajo nivel de conciencia. 
Ante dicha clínica, se deriva a hospital de referencia para 
estudio por posible sepsis.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Mal estado general, sudoración profusa. Tª: 38,9ªC.
•AC: rítmica, soplo sistólico multifocal. Hipoventilación 
generalizada y crepitantes en ambas bases. 
•Abdomen: anodino

.MMII: sin edemas, pulsos pedios presentes. No signos de 
TVP..
•Exploración Neurológica: no focalidad neurológica.
•Urocultivo: positivo E.coli
•Analítica sangre (Urgencias): Leucocitosis con neutro-
fi lia. Plaquetopenia. Anemia microcítica. PCR:192
•ECG: Ritmo sinusal a 60 lpm. No alteraciones de la 
repolarización. 
•Rx tórax: sin hallazgos
•Ecografía abdomen: normal
•Ecocardiografía: se observa en comisura posteromedial 
mitral imagen ecodensa de 1 cm con algunas zonas de 
menor ecogenicidad, con movilidad incrementada y lig-
eramente vibrátil, que en el conexto clínico plantea en-
docarditis como primera posibilidad a descartar. No der-
rame pericárdico. Resto normal.
Juicio Clínico 
Endocarditis mitral por E.Coli de posible origen urinario.
Diagnóstico Diferencial 
- Sepsis de origen urinario
- Neumonía aspirativa
Comentario Final 
La paciente es ingresada en planta para seguimiento y 
control con tratamiento antibiotico iv. (gentamicina y 
ceftriaxona). La paciente durante su estancia hospital-
aria tiene buena evolución clínica.
La bacteriemia debida a Escherichia coli es común, en un 
90% el foco inicial es urinario. Sin embargo, la presen-
cia de endocarditis, es poco frecuente, debido a que la 
mayor parte de las bacterias circulantes son destruidas 
en el torrente sanguíneo por los mecanismos naturales de 
defensa. Sin embargo, algunas de ellas pueden sobrevivir 
produciendo complicaciones infecciosas graves. Por ello, 
este caso es un ejemplo del control que requieren los 
pacientes de edad avanzada, ya que una patología banal 
en estos pacientes pueden convertirse en entidades que 
precisan un control estricto de su evolución.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 38 años que acude a su centro de atención pri-
maria por presentar desde hace 2-3 meses una perdida 
ponderal de peso (de hasta 12 kg) junto con episodios di-
arreicos que se han ido autolimitando. Progresivamente 
se añade fi ebre diaria de hasta 39ºC con sudoración noc-
turna y aparición de adenopatías cervicales indoloras.
AP:Fumador 1 paq/dia de tabaco. Refi ere ADVP hasta 
hace 4-5 años.
Exploración y Pruebas Complementarias 
CYO.REG. Bien hidratado y perfundido 
Hemodinamicamente estable.Tª 39 ºC.Sat O2 94%.
CyCuello: Grandes adenopatías laterocervicales de hasta 
5 cm de diámetro. ACR: Rítmico. Murmullo vesicular dis-
minuido, con tenues crepitantes bibasales inspiratorios.
ABD: Blando, depresible, doloroso difusamente, sin peri-
tonismo, hepatomegalia de 5 traveses y esplenomegalia 
de 2.
HEMOGRAMA: Leuc 5380x103/ul, N 75%, L 17%
BIOQUIMICA:PCR 9.94; GPT 21, GOT 35, 
RX TORAX: Aumento del tamaño hiliar bilateral y patron 
intersticial micronodulillar de aspecto miliar.
SEROLOGIA:Anti-HBC positivo, resto negativo; VHC posi-
tivo.Anticuerpos anti–VIH positivo.
BACILOSCOPIAS: Seriadas en esputo y orina.Se detecta 
DNA especifi co de M. tuberculosis
BIOPSIA DE ADENOPATIA LATEROCERVICAL: Linfadenitis 
cronica granulomatosa necrotizante con presencia de 
BAAR en tecnica de Zielh- Neelsen.
TAC TORAX Y ABDOMEN: Multiples conglomerados adeno-
paticos, en regione cervical, supraclaviculares; axilares; 
mediastinicos; e hiliares bilaterales; Patron hiliar mi-
cronodulillar pulmonar y hepatomegalia.
Juicio Clínico 
Tuberculosis miliar diseminada (pulmonar, ganglionar)
Infección VIH no conocida (categoría clínica C3)
Diagnóstico Diferencial 
Linfoma no Hodking, Neumoconiosis, tuberculosis, linfan-
gitis carcinomatosas, sarcoidosis.
Comentario Final 
La tuberculosis es una enfermedad infectocontagiosa. 
Dentro de las diferentes formas de presentación la más 
frecuente es la TBC pulmonar mientras que las for-
mas extrapulmonares suponen del 10-20% del total de 
Tuberculosis que padecen los enfermos inmunocompe-
tentes aunque esta frecuencia de presentación se in-
crementa en las personas portadoras de algún grado de 
inmunodefi ciencia.Si exceptuamos la afectación pleural, 
la localización más frecuente es la ganglionar seguida 
de la urogenital siendo la forma miliar una forma de 

presentación rara que se debe a la diseminación hema-
tógena de los bacilos tuberculosos a partir de un foco 
primario. A pesar de su escasa frecuencia la tuberculosis 
miliar se asocia a una elevada letalidad de ahi la impor-
tancia de un diagnóstico precoz ante la sospecha clínica 
a fi n de instaurar el tratamiento.Puntualizar la importan-
cia del TAC, dada su sensibilidad, en el diagnostico pre-
coz, dado que en ocasiones la Rx torax es normal en las 
dos primeras semanas del proceso.Por último comentar 
que la aparición de infecciones oportunistas en pacientes 
infectados por el VIH es una de las amenazas para las ex-
pectativas y calidad de vida de estos. En el caso de la TB 
ejerce un efecto nocivo sobre el curso de la infección por 
el VIH al incrementar la replicación del virus por encima 
de 200 copias lo que crónifi ca el curso de la infección 
y constituye unas de las primeras causas de muerte en 
estos pacientes.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 50 años. NAMC, obesidad, sin otros antecedentes 
médicos de interés a destacar.
Acude a consulta de Atención Primaria, tras varias con-
sultas al servicio de Urgencias, por dolor, enrojecimiento 
e hinchazón en miembro inferior derecho de 7 días de 
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evolución que no ceden e incluso empeora a pesar del 
tratamiento antibiótico, más localizado a nivel tibial que 
no asocia a ninguna causa desencadenante determinada. 
Febrícula de 37,7 que cede con antitérmicos. No esfuerzo 
físico previo ni traumatismo. No frecuentadora de campo 
ni contacto con animales.
Aporta informes de Urgencias donde la paciente fue di-
agnosticada de celulitis infecciosa y pautado en primera 
ocasión Cloxacilina-500mg 1 cada 6 horas y tras no notar 
mejoría y volver a consultar, se le cambia el tratamiento 
a Amoxicilina-Clavulánico-875/125mg 1 cada 8 horas.
Añadido a la sintomatología descrita, en esta tercera 
visita la paciente refi ere aparición de “manchas” y 
“bultos” no dolorosos en miembro inferior derecho de 
24 horas de evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 120/80. FC: 75lpm. Tº 38,5 Buen estado general. 
Consciente, orientada y colaboradora. Bien hidratada y 
perfundida. No adenopatías laterocervicales. No ingur-
gitación yugular. ACR: Murmullo vesicular conservado. 
Tonos rítmicos sin soplos. Abdomen: globulosos, blando y 
depresible, no doloroso a la palpación profunda. No ma-
sas ni megalias., no signos de irritación peritoneal. 
Miembro inferior: aumento de perímetro de miembro in-
ferior derecho, enrojecimiento, aumento de temperatu-
ra y dolor a la palpación de región tibial. Hommans neg-
ativo. No empastación gemelar, no signos de trombosis 
venosa profunda. Pulsos pedios conservados. Presencia 
de fl ictenas. Se objetivan máculas marronáceas de 2-3 
cm y nódulos múltiples de 3-4 cm de diámetro.
Se derivó a la paciente a Servicio de Urgencias para val-
oración por Medicina Interna, tratamiento antibiótico in-
travenoso y estudio de la patología.
Juicio Clínico 
Celulitis resistente a tratamiento vía oral. Nódulos sub-
cutáneos y máculas pendiente de estudio.
Diagnóstico Diferencial 
- Celulitis.
- Erisipela.
- Trombosis venosa profunda.
- Trombofl ebitis superfi cial.
- Eritema nodoso
Comentario Final 
La paciente fue ingresada en Medicina Interna a cargo de 
enfermedades infecciosas donde se empezó con tratamien-
to antibiótico vía venosa mejorando de forma progresiva.
Fue valorada por Dermatología debido a las lesiones cu-
táneas siendo diagnosticada de Eritema Nodoso.
Debido a la relación de eritema nodoso con diferentes 
enfermedades, se realizó un estudio más extenso entre 
el que se encontraba un TAC de tórax donde se pudieron 
observar adenopatías hiliares bilaterales compatible con 
el diagnóstico de sarcoidosis, siendo el eritema nodoso 
una manifestación cutánea de dicha enfermedad.
La paciente no precisó tratamiento para este último hal-
lazgo ya que se encontraba totalmente asintomática.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 57 años con antecedentes personales 
de HTA y artritis psoriásica en tratamiento con metotrex-
ate. Abril 2012: Extirpación de carcinoma basocelular 
en región retroauricular izquierda. Acude a control por 
MAP tras intervención y se le palpa una masa cervical 
posterior izquierda, indolora de 0,5 cm. por lo que so-
licita una PAAF que sugiere lesihmaniasis ganglionar; sin 
embargo por la escasa clínica se decide extirpar dicha 
adenopatía y la biopsia evidencia una linfaadenitis nec-
rotizante granulomatosa con Mantoux positivo, encon-
trándose asintomática y valorada en consulta de infec-
ciosas se inicia tratamiento con isoniazida por 6 meses. 
Posteriormente presenta más de 2 semanas de tos seca, 
con fi ebre de 38 °C, anorexia, astenia y disnea de mod-
erados esfuerzos sin mejoría a pesar de tratamiento con 
Azitromicina ni Moxifl oxacino. Dada la mala respuesta y 
los antecedentes previos se solicita un Rx. Tórax con der-
rame pleural bilateral indicándose completar estudios 
ante la alta sospecha de TBC pulmonar se inicia trata-
miento con remisión de síntomas y mejoría radiológica 
al seguimiento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientado en las tres esferas. Taquipneico. 
TA: 120/60; FC: 96; Tº 38ºC.;Sat O2 92%. AC: Rítmico, 
sin soplos. AP: Hipoventilación en bases. Abdomen: 
Normal. EEII: Sin hallazgos. RX tórax: Derrame pleural 
bilateral a predominio izquierdo. EKG: Ritmo sinusal sin 
otros hallazgos. Analítica: Bioquímica con PCR 160mg/L, 
resto normal. Gasometría venosa normal. Hemograma 
con anemia leve y trombocitosis. Hemostasia normal. 
Toracocentésis exudado con Glucosa alta, proteínas el-
evadas, ADA bajo. Citología, BAAR, y cultivo micobacte-
rias negativos. Cepillado bronquial negativo para infec-
ción. No evidencia de malignidad. TAC tórax: Aumento de 
densidad con broncograma aéreo LID y LII con derrame 
pleural bilateral y escaso derrame pericárdico. Múltiples 
adenopatías mediastínicas milimétricas.
Juicio Clínico 
Tuberculosis pulmonar. Linfadenitis granulomatosa con 
Mantoux positivo.
Diagnóstico Diferencial 
Causas Neoplásicas: Linfoma Hodgkin, Linfoma No 
Hodgkin, Neo pulmonar. Metástasis. Causas infeccio-
sas Micobacterias no tuberculosas (M. scrofulaceum, 
M avium complex, M. kansasii), infecciones micóticas 
(Aspergillosis) o bacterianas (Derrame Paraneumónico, 
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Arañazo de gato). Enfermedades Intersticiales: 
Sarcoidosis. Enfermedad de Kikuchis asociado a virus 
CMV, VEB, Parvovirus B19.
Comentario Final 
La linfaadenitis tuberculosa es una de las más frecuen-
tes presentaciones de la tuberculosis extrapulmonar 
siendo frecuente la localización laterocervical posteri-
or. Probablemente una primoinfección años atrás, en el 
contexto de la inmunosupresión por el tratamiento con 
Metotrexate, desarrolló una manifestación extrapulmo-
nar y posteriormente una TBC pulmonar. Cabe resaltar la 
importancia de la exploración física que evidencian cier-
tos hallazgos que obligan al MAP a solicitar por protocolos 
pruebas complementarias y otras valoraciones para con-
fi rmar el diagnóstico de enfermedades infecciosas como 
la tuberculosis que deben ser detectadas y tratadas en el 
menor plazo para evitar complicaciones asociadas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 57 años que refi ere cefalea desde hace 5 días 
y exantema que ha aparecido en las últimas 12 horas. El 
dolor se caracteriza como punzante en hemicara izquier-
da hasta región occipital. Afebril. No náuseas ni vómitos. 

No fotofobia. Valorada hace unos días por su médico de 
atención primaria siendo diagnosticada de migraña par-
oxística en tratamiento con analgésicos.
Antecedentes personales: amigdalectomizada, hepatitis 
C crónica en tratamiento con Mebeberina, hernia de hia-
to y osteoporosis en tratamiento con calcio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exantema pápulo-vesicular doloroso a la palpación desde 
el ojo izquierdo hasta vértex craneal sin cruzar la línea 
media. Afectación del ala nasal (signo de Hutchinson).
Exploración neurológica: Glasgow 15. Pupilas isocóri-
cas normorreactivas. Pares craneales conservados. 
No afectación motora ni sensitiva. Romberg negativo. 
Coordinación conservada. No nistagmo. ROT presentes.
Exploración ocular: ojo rojo izquierdo con lagrimeo y le-
gañas. Dolor con los movimientos oculares. Intenso ede-
ma palpebral. Valorado por el servicio de oftalmología 
donde se descarta afectación corneal, de úvea e iris.
Otoscopia: Sin evidencia de vesículas herpéticas presentes.
Juicio Clínico 
En principio se diagnosticó de migraña, probablemente 
por el estado incipiente de las lesiones cutáneas. No ob-
stante, cuando acude al servicio de urgencias el cuadro 
es más evidente, ha presentado unos pródromos (cefalea) 
seguidos de lesiones cutáneas vesiculosas de distribución 
dermatomérica.
Se decide alta con tratamiento antiviral sistémico 
(Valaciclovir 1000 mg 1 cada 8 horas 7 días) ya que están 
indicados en pacientes mayores de 50 años, afectación 
trigeminal, inmunosuprimidos, y en pacientes que tras 
las 72 horas de inicio persiste la aparición de vesículas. 
Asimismo, se indica antiviral local (Aciclovir 3% cada 4 
horas 5 días), por presentar posible afectación de rama 
oftálmica y corticoterapia en pauta descendente.
Diagnóstico Diferencial 
Herpes Zoster oftálmico, migraña, cefalea en racimos 
episódica y crónica, hemicranea paroxística episódica y 
crónica, cefalea unilateral neuralgiforme de breve dura-
ción con reacción conjuntival y lagrimeo (Sd de SUNCT), 
neuralgia del trigémino, Sd. Tolosa-Hunt, Sd Reader, neo-
plasias, disección de arteria carótida.
Comentario Final 
Las complicaciones del herpes zoster oftálmico se mani-
fi estan en forma de afecciones de las diversas estruc-
turas oculatres,y pueden manifestarse de forma aguda, 
crónica o recurrente, según los diferentes mecanismos 
implicados. Las tempranas son numerosas y variadas, pu-
eden ir desde blefaritis, conjuntivitis, episcleritis, quera-
titis o uveítis anterior, hasta complicaciones y secuelas 
más graves, como párpado cicatricial, ptosis palpebral, 
glaucoma, retinitis, neuritis óptica, neuritis retrobulbar, 
pupila de Argyll Robertson, exoftalmos y parálisis de los 
músculos extraoculares Las más graves pueden llegar a 
provocar pérdida completa de la visión por eso para evi-
tarlas, es de suma importancia hacer un buen diagnóstico 
y un tratamiento precoz.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 34 años, natural de Bangladesh y resi-
dente en Barcelona con AP de fumador y bebedor es-
porádico. Acude a su CAP por cuadro de diarrea de 2 se-
manas de evolución sin productos patológicos y con fi ebre 
(38ºC) de 1 día. Pese a consejos dietéticos y medicación 
sintomática continúa con deposiciones diarreicas, ante lo 
cual su MF lo deriva al centro especializado de Medicina 
Tropical de Drassanes en Barcelona. El paciente reconoce 
en su anamnesis detallada viaje a su país hacía 3 semanas 
para acudir a una boda de un primo, realizando conducta 
de riesgo (baño en lagos, andar descalzo por territorio ru-
ral, no cumplir consejos de higiene dietética). Se diag-
nostica por cultivo Strongyloides stercolaris procediendo 
a su tratamiento con mejoría sintomática del mismo. Una 
peculiaridad del caso es la coincidencia en el cultivo diag-
nóstico de la larva fi lariforme, rhabditoide y larva adulta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EF: BEG, normocoloreado y normocoloreado. Auscultación 
Cardiopulmonar DLN. No se palpan adenopatías, bulto-
mas ni otras lesiones cutáneas. Abdomen con ruidos pre-
sentes aumentados en frecuencia y en intesidad, blando 
y depresible, sin masas palpables. Resto de exploración 
por órganos y aparatos DLN.
PC: Rx Tórax: DLN. Rx abdomen: DLN. Hemograma: Hb: 
13.5 md/dl; Plaquetas: 253.000; Leucocitos: 14.500 
(Neutrófi los: 72%, Eosinófi los: 16%), IgE: 2450 ug/
dl. Bioquímica: Glucosa: 98 mg/dl, Cr: 1,0, Enzimas 
Digestivas: DLN. Resto de analíticas DLN. Coprocultivo: 
Positivo para Strongyloides stercolaris donde se puede 
objetivar en fresco las larvas vivas en sus 3 posibles es-
tadíos (rhabditoide, fi lariforme y adulto).
Juicio Clínico 
Diarrea por Strongyloidiasis.
Diagnóstico Diferencial 
Dentro del diagnóstico diferencial de esta patología 
abarcaríamos todas las posibles causas de diarrea agu-
da y crónica, tanto infecciosas, infl amatorias como 
malabsortivas.
Comentario Final 
El caso es extraído de mi rotación externa en el Instituto 
de Enfermedades Tropicales de Drassanes. Lo he seleccio-
nado por la importancia del Médico de Atención Primaria 
para todas las patologías del paciente. En éste caso una 
correcta anamnesis dirigida hacia el posible origen de la 
diarrea (paciente inmigrante que vuelve a su país donde 

estos parásitos son endémicos y causa importante de en-
fermedad), la exploración física, los recursos disponibles 
como analíticas y derivación a centro especializado como 
disponen en Barcelona; hacen posible un manejo correc-
to de la situación. 
Es importante tener en cuenta el volumen de población in-
migrante, tanto en Cataluña como en Canarias, y las pa-
tologías que éstos individuos pueden portar desde sus países 
de orígenes y manifestar en nuestro país y, como fi gura de 
MAP, debemos saber detectar y manejar. Éstas parasitosis 
predominan en individuos procedentes del África subsaha-
riana, Sudamérica y sudeste asiático; los cuadros graves 
pueden ser, con frecuencia, mortales. El diagnóstico se ob-
tiene a partir del hallazgo de larvas en líquidos biológicos 
(heces, esputo, líquido duodenal y tejidos). 
Abreviaturas: AP: Atención Primaria. MAP: Médico de 
Atención Primaria. CAP: Centro de Atención primaria. 
DLN: Dentro de límites de la normalidad
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 16 años sin antecedentes médico-quirúrgicos de 
interés, acude a urgencias por dolor abdominal localiza-
do en hipocondrio izquierdo, de cuatro días de evolución, 
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acompañado de fi ebre en domicilio de hasta 39.5ºC, con 
mejoría tras tratamiento antipirético (paracetamol). 
Niega transgresión dietética, contactos sexuales de ries-
go, ni contacto con animales de compañía. Refi ere clínica 
de infección respiratoria de vías altas en las últimas se-
manas, ya resuelto.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En cuanto a la exploración física en consulta, el paciente 
presenta abdomen doloroso a la palpación en hipocon-
drio izquierdo con defensa involuntaria, así como múlti-
ples adenopatías de pequeño tamaño en región submaxi-
lar, laterocervical, supraclavicular, axilar e inguinal de 
forma bilateral. La exploración de la orofaringe resultó 
sin hallazgos patológicos. Resto anodino. Tras lo cual 
se solicitan diversas pruebas destacando los siguientes 
resultados: Alt (gpt): 127ui/l, Pcr: 116mg/l, Leucocitos 
11.2 x10e9/l, Linfocitos 46’7% y la ecografía abdominal 
fue informada como múltiples adenopatías mesentéricas 
algunas de ellas supracentimétricas, de carácter reac-
tivo, estando localizadas en hipocondrio izquierdo las de 
mayor tamaño y número.
Juicio Clínico 
Ante el caso expuesto, la exploración realizada y las 
pruebas complementarias obtenidas hasta el momento 
actual, podemos afi rmar que estamos ante una adenitis 
mesentérica a estudio.
Diagnóstico Diferencial 
Se plantea como causa de dicha patología un síndrome 
mononucleósico (SMN), haciéndonos pensar en las 
siguientes patologías: VIH, Citomegalovirus, Toxoplasma 
Gondii, Virus del Epstein Barr (VEB), Rubeola, Hepatitis 
víricas, Linfomonocitosis infecciosa aguda, e incluso una 
miscelánea de agentes víricos y bacterianos. Dado lo cual 
se solicitan nuevas pruebas complementarias, tras cursar 
el ingreso del paciente a cargo de Medicina Interna. Los 
resultados analíticos a destacar fueron los siguientes: Ast 
(got): 180 ui/l, Alt (gpt): 219 ui/l, Ggt: 99ui/l, Ldh: 561 
ui/l, Pcr: 163.1 mg/l, Ferritina: 771 ng/ml, Leucocitos 
11x10e9/l, Linfocitos 50.5%. En cuanto a la serología ob-
tuvimos VIH, VHB, VHC, Lúes, Toxoplasma, CMV y VHS 
negativos, mientras que las pruebas del VEB dieron re-
sultados positivos (IgG +, IgM +, mosticón +). Ante estos 
hallazgos completamos el juicio clínico como adenitis 
mesentérica por VEB.
Comentario Final 
La adenitis mesentérica es una patología abdominal 
donde los ganglios linfáticos mesentéricos se encuentran 
aumentados de volumen, cursando con un cuadro clínico 
de fi ebre y dolor abdominal agudo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 75 años, residente en Santander; acu-
de a La Carlota durante Marzo-Abril a casa de su hija; 
donde convive con ella, su yerno y sus nietos. 
La hija acude a la consulta de pediatría a mediados de 
Mayo, solicitando consulta médica, su madre se encuen-
tra en la UCI de Santander, empeorando su clínica de mal-
estar general y neurológica, diagnosticada de meningitis 
tuberculosa. Le acompaña su hijo pequeño que lleva 48h 
con fi ebre termometrada de 38,3ºC, junto con odinofagia 
y vómitos, por lo que se pautan antipiréticos.
Esta revisión analiza además del caso principal a 4 pa-
cientes que han estado en contacto con la paciente que 
presenta meningitis tuberculosa: Noelia(hija, 37 años); 
Francisco(yerno, 35 años); Hugo y Héctor(nietos, 2 y 7 años).
Exploración y Pruebas Complementarias 
Noelia: Exploración física dentro de la normalidad, sin 
rigidez de nuca ni focalidad neurológica. Se realiza 
Mantoux, con resultado de 0mm en primera revisión y 
10mm a las 72 horas; se realiza Rx de tórax (sin hallazgos 
patológicos) y se deriva a consulta de infecciosos para 
valoración por su parte.
Francisco: Exploración física rigurosamente normal, in-
cluyendo la exploración neurológica. Se realiza Mantoux, 
con resultado de 0mm en primera revisión y 17mm a las 
72 horas; se realiza Rx de tórax y se deriva a consulta de 
infecciosos para valoración por su parte.
Hugo: Tª de 38’3 ºC, buen estado general, auscultación 
cardiorrespiratoria normal. Orofaringe: hiperémica sin 
presentar placas. Exploración neurológica normal. Se re-
aliza Mantoux, con resultado 0 mm las 48 y 72 horas. 
Ante la edad de paciente, se procede a comenzar la qui-
mioprofi laxis antibiótica durante 3 meses con Isoniazida 
50mg, tras ello se repetirá Mantoux.
Héctor: Exploración física y neurológica normal. Se re-
aliza Mantoux siendo 0mm a las 48 y 72h. No procede 
ningún procedimiento más.
Juicio Clínico 
Estudio de conniventes de un foco de meningitis tuber-
culosa con fi ebre en uno de los nietos y dos Mantoux 
positivos.
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Diagnóstico Diferencial 
Tras contacto con la abuela, foco bacilífero tuberculoso, 
el diagnostico diferencial quedaría muy cerrado, al no 
presentar clínica alguna ningún paciente; habiéndose re-
suelto la fi ebre del niño a las 24h diagnosticándose de 
probable virosis.
Comentario Final 
A fecha de envío el caso sigue abierto. Los pacientes 
Mantoux(+) están en revisión por Infecciosos. 
Hugo recibe quimioprofi laxis con Isoniacida hasta 8 de 
Agosto cuándo se repetirá Mantoux. 
Se actualizará caso conforme nuevos resultados.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 73 años de edad que acude a la consulta de 
su médico de familia con una historia de difi cultad en 
la marcha y dolor a nivel inguinal y fosa ilíaca derecha 
de 1 semana de evolución, acompañado de un cuadro 
de anorexia y pérdida de 3 kg de peso. Antecedentes 
patológicos de interés: Duodenitis erosiva con presen-
cia de Helicobacter Pylori erradicado en 2008. HTA bien 

controlada con Lisinopril 20mg/día. Cuatro meses antes 
se le practicó una resección transuretral por hipertrofi a 
benigna de próstata. No refi ere traumatismo previo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
El paciente entra en la consulta cojeando. Apirético. PA 
130/76 mmHg. Se palpa masa en fosa ilíaca derecha no 
dolorosa, con contacto lumbar. Movilidad activa de la 
pierna derecha muy dolorosa con imposibilidad de reali-
zar la fl exión del muslo. Hernia inguino-escrotal derecha 
no complicada. Resto de exploración general normal. Se 
solicita una Tomografía Axial Computerizada (TAC) que 
muestra una colección retroperitoneal en el espesor del 
psoas derecho de 75x74x162 mm que desplaza hacia ad-
elante el riñón derecho. La analítica de sangre, pruebas 
de coagulación y orina son normales, excepto una VSG de 
34 mm y PCR de 45 mg/dL.
Juicio Clínico 
La primera impresión diagnóstica fue de hematoma de 
psoas vs absceso. Tras interconsulta con el Servicio de 
Cirugía, se decide actitud expectante. Una semana más 
tarde el paciente presenta un pico febril de 38,8ºC pre-
cedido de escalofríos y tiritona, por lo que se decide su 
ingreso. Se aborda la colección líquida por plano pos-
terior y lumbar y drenan 330 cc de material purulento 
cuyo cultivo demuestra la presencia de Escherichia Coli. 
Tras 15 días de ingreso hospitalario y tratamiento con 
Ciprofl oxacino por vía endovenosa el paciente es remiti-
do a su domicilio. Un TAC de control realizado ambulato-
riamente demuestra la práctica resolución del absceso.
Diagnóstico Diferencial 
Hematoma de psoas vs absceso.
Comentario Final 
El absceso del psoas es una complicación infrecuente de 
manipulaciones urológicas como el sondaje y las inter-
venciones de próstata. En general, la forma de present-
ación clínica es insidiosa. El germen más frecuente es el 
Staphylococcus Aureus y, en las series analizadas (1,2), 
el segundo es el E.Coli. El tratamiento más habitual es 
quirúrgico y la evolución más frecuente es la resolución.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 15 años, acude a consulta por dolor en ambos ge-
melos de 24 horas de evolución, que aumenta progresiva-
mente y se asocia a limitación de la deambulación. Refi ere 
los tres días previos, fi ebre de hasta 39ºC, tos y mucosidad 
que se autolimitaron hace 24-36 horas. No odinofagia, no 
otalgia. Un vómito asociado. No diarrea. No síntomas uri-
narios. No artralgias ni mialgias en otras localizaciones.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG, COC,buena hidratación, eupneico.
No petequias ni otras lesiones cutáneas. No adenopatías.
No presenta signos meníngeos.
Exploración neurológica: PINLA, MOEC, no nistagmo, 
pares craneales conservados. Sensibilidad y fuerza con-
servadas y simétricas. Coordinación normal. Equilibrio no 
valorable (imposibilidad de bipedestación)
AC: rítmico, sin soplos.
AR: BMV, sin ruidos patológicos.
Abdomen: blando, depresible, no doloroso. Sin masas ni 
megalias. Peristaltismo conservado.
MMII: pulsos conservados. No signos de TVP. Refl ejos con-
servados. Tono muscular, fuerza y sensibilidad conserva-
dos. Limitación de bipedestación, marcha dolorosa y de 
puntillas. Dolor a la palpación de gemelos.
Bioquímica: glucosa, función renal, iones y osmolaridad 
normales. CK 3019, LDH 518, PCR 0.55, GOT 23, GPT 70.
Hemograma, coagulación, orina y radiografía de piernas: 
sin hallazgos signifi cativos.
ECG: RS a 60 lpm, eje ligeramente a la derecha, PR nor-
mal, no alteraciones agudas de la repolarización.
Juicio Clínico 
Miositis viral aguda.
Diagnóstico Diferencial 
-Descartar síndrome de Guillain-Barré: puede iniciarse con 
síntomas similares, pero presenta disminución de fuerza 
en miembros inferiores que progresa de forma ascendente 
y hay alteración de refl ejos osteotendinosos (arrefl exia).
-Otras patologías a descartar serían: dermatomiositis, 
polimiositis, tumores, ataxia cerebelosa.
Comentario Final 
La miosistis viral es un cuadro de instauración brusca car-
acterizado por mialgias, debilidad muscular e impotencia 
funcional de predominio en extremidades inferiores, sien-
do característica la “marcha de puntillas”. Existe dolor a 
la palpación de masas musculares de miembros inferiores. 
Exploración neurológica normal. Aparece elevación de CPK 
y transaminasas, PCR negativa y leucopenia. Suele existir 
periodo prodrómico con fi ebre y síntomas de infección res-
piratoria de vías altas o gastrointestinales . Se asocia a 
infección por virus infl uenzae A y B, con menor frecuencia 
a parainfl uenzae, adenovirus, VRS, rotavirus, coxsakie y 
herpes simplex. Su tratamiento es sintomático; reposo y 
antiinfl amatorios no esteroideos. Presenta mejoría clínica 
en 48-72 horas, con normalización de CPK a los 7 días y de 
transaminasas a los 15-30 días. Es una enfermedad auto-
limitada. Se debe realizar control analítico a los 7 días y 
al mes, para descartar complicaciones secundarias como 
rabdomiolisis. La incidencia de miositis viral aguda es 
mayor de lo detectado. Es importante tenerla en cuenta 
en el contexto epidemiológico estacional y realizar una 
correcta exploración física para evitar la realización de 
pruebas y tratamientos innecesarios.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 68 años con antecedentes de HTA, DM no insulin-
izado, dislipemia, enolismo moderado, síndrome depresivo 
mayor, parkinsonismo farmacológico, hiperuricemia e hip-
erplasia benigna de próstata. Hace 2 días presentó oligo-
anuria, dolor en hipogastrio y malestar general, fue visto 
en Urgencias donde le diagnosticaron una RAO (Retención 
Aguda de Orina), fue sondado y está en tratamiento con 
Ciprofl oxacino. Acude a la consulta para retirar sondaje y 
valorar micción, comenta que el día previo tuvo un pico 
febril de 39ºC. Se retira la sonda y presenta a las 2 horas 
oligoanuria, edema escrotal con dolor a la palpación y 
malestar general, se deriva a Urgencias donde se diagnos-
tica gangrena de Fournier en teste izquierdo. El paciente 
es intervenido con buena evolución posterior
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 85/60, Fc 92 lpm, Sat O2 96%, afebril, auscultación car-
diopulmonar normal, abdomen blando, depresible, no se 
palpan masas ni visceromegalias, doloroso en hipogastrio 
sin crepitación, extremidades normal. Presenta edema en 
ambos testículos (mayor en el teste izquierdo) y en pene, 
enrojecimiento de teste izquierdo, dolor a la palpación y 
crepitación en ambos escrotos. Ante la sospecha de rotura 
uretral al retirar la sonda urinaria o proceso infeccioso lo-
cal se deriva a Urgencias. Le realizan ecografía y TC ab-
dominopélvico donde se observa la presencia de gas en 
tejido subcutáneo desde hipogastrio hasta región escrotal 
y perineal sugestivos de gangrena de Fournier, le realizan 
ECG y radiografía de tórax que son anodinas y analítica: 
glucosa 235, urea 49, creatinina 1.6, Na 137, K 4.2, leu-
cocitos 7920 (neutrófi los 88%), Hb 9.2, plaquetas 164000, 
INR 1.39, lactato 1.1, procalcitonina 8.57
Juicio Clínico 
Gangrena de Fournier
Diagnóstico Diferencial 
Celulitis. Hernia inguino-escrotal estrangulada. Absceso 
escrotal. Fascitis necrotizante estreptocócica. Síndrome 
de oclusión vascular. Gangrena piodérmica. Vasculitis 
alérgica. Necrosis warfarínica. Eritema gangrenoso por 
Pseudomona
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Comentario Final 
La gangrena de Fournier es un proceso infeccioso-necro-
tizante de la piel del área perineogenital, que afecta a 
hombres, fundamentalmente en la sexta y séptica década 
de vida. La fl ora aislada es polimicrobiana, siendo E.Coli 
el germen más frecuente. Existen una serie de factores 
predisponentes como la diabetes mellitus, el alcoholismo 
crónico y las neoplasias malignas.
Es de vital importancia el diagnostico precoz y la cor-
recta anamnesis, en nuestro caso, fue determinante para 
el buen desenlace fi nal la correcta exploración, la sospe-
cha clínica y la derivación urgente, por eso es importante 
conocer esta entidad y sus complicaciones.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 34 años, sin antecedentes de interés, acude a 
consulta de Primaria refi riendo tener dos hijos con var-
icela desde hace una semana, comenzando 4 días pre-
vios a la consulta, con malestar general, exantema y 
fi ebre de 40º. Se pautó tratamiento sintomático, solici-
tando radiografía tórax, acudiendo al día siguiente para 
ver resultado sin hallarse alteraciones. Dos días después 
vuelve a consultar por empeoramiento con disnea pro-
gresiva hasta hacerse de mínimos. Ante el franco em-
peoramiento clínico se remite a Urgencias del hospital. 
Durante su estancia en Urgencias se produjo mayor de-
terioro respiratorio precisando ventilación mecánica no 
invasiva, y deterioro hemodinámico con tensiones ar-
teriales bajas y oligo-anuria, canalizándose vía central 
para potenciar la sueroterapia e iniciar perfusión de 
dopamina. Para el foco infeccioso se inició tratamiento 
con Aciclovir. Dado el rápido deterioro se decidió ingreso 

en UCI, donde prosiguió una evolución tórpida con de-
sarrollo de distréss respiratorio del adulto, precisando 
sedación e intubación oro-traqueal. También prosiguió 
el deterioro hemodinámica manteniendo drogas vasoac-
tivas a altas dosis, que se pudieron retirar progresiva-
mente. El fracaso renal agudo precisó hemodiálisis has-
ta resolución del cuadro, recuperando posteriormente 
la función renal. Además presentó importante desnu-
trición calórico-proteica que se trató con nutrición en-
teral. Posteriormente fue dado de alta de UCI para con-
tinuar estabilización en planta de hospitalización.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Temperatura 36ºC; 130 latidos/minuto; Tensión arterial 
110/60mmHg; 30 respiraciones/minuto. Piel con vesícu-
las, pústulas y costras diseminadas. Auscultación cardiaca 
rítmica, sin soplos. Auscultación pulmonar con murmullo 
vesicular conservado sin ruidos añadidos. Extremidades 
inferiores sin edemas y con pulsos conservados.
Analítica: glucosa 127, Urea 45, Creatinina 1, Sodio 134, 
Potasio 3.8, Láctico 2.8, leucocitos 11000 (83% poli-
morfonucleares, 10% linfocitos), Hemoglobina 18, pla-
quetas 56000. Actividad protrombina 54%. Gasometría 
arterial (FiO2 0.5): pH 7.45, pCO2 40, pO2 78, bicar-
bonato 25, saturación O2 90%. Radiografi a de tórax: 
Infi ltrados bilaterales dispersos, no cardiomegalia, no 
derrame pleural. Electrocardiograma: Taquicardia si-
nusal a 130 lpm, sin alteraciones de la repolarización. 
Ecocardiograma: hipocinesia generalizada con fracción 
eyección 30%
Juicio Clínico 
Neumonía varicelosa. Shock séptico secundario. Síndrome 
de distress respiratorio del adulto. Fracaso renal agudo
Diagnóstico Diferencial 
Neumonía por herpes virus. Neumonía por citomegalovirus
Comentario Final 
La varicela es una enfermedad autolimitada propia 
de la infancia. En adultos puede ser un cuadro grave 
por sus complicaciones, destacando la neumonía por 
su frecuencia y gravedad. Los adultos afectos deben 
recibir un estrecho seguimiento durante la primera se-
mana del rash. Un diagnóstico precoz de la neumonía 
varicelosa y de la hipoxemia y un tratamiento precoz 
con aciclovir intravenoso son necesarios para reducir 
la mortalidad. En pacientes de alto riesgo para desar-
rollar neumonía (fumadores, EPOC, inmunodeprimi-
dos...) la quimioprofi laxis con aciclovir oral, o prefer-
iblemente con valaciclovir o famciclovir, podría ser 
probablemente benefi cioso.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 29 años, originario de Polonia, sin antecedentes 
de interés, acude a consulta de Primaria por cuadro de 
afonía, odinofagia, pérdida de 20Kg y astenia de 2 me-
ses de evolución. Presentaba mal estado general con hi-
poventilación generalizada a la auscultación, por lo que 
se deriva a Urgencias hospitalaria.
En Urgencias se realiza radiografía torácica que muestra 
patrón compatible con tuberculosis miliar, decidiéndose 
ingreso en planta de Infecciosos. Durante el ingreso se 
contactó con el servicio de Otorrino que objetivó posi-
ble extensión laríngea del proceso infeccioso. Se inició 
tratamiento tuberculostático estándar permaneciendo 
estable y afebril, con buena evolución posterior, siendo 
alta hospitalaria para continuar tratamiento y seguimien-
to ambulatorio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 111/87. 120 lpm. 36.8ºC, SatO2 98%. Orofaringe nor-
mal. Cuello: múltiples adenopatías laterocervicales bi-
laterales. AC: rítmica sin soplos. AP: hipoventilación 
generalizada. Abdomen: blando y depresible, sin masas 
ni organomegalias. Bioquímica: glucosa 78, urea 36, cre-
atinina 0.7, Na 134, K 3.5,BT 0.38, proteínas totales 6.4, 
transaminasas normales, PCR 0.1, TSH 3.69, T4libre 0.86. 
Hemograma: leucos 11000 (74%neutrófi los), hemoglobina 
14.5, plaquetas 576000. Auramina en esputo x2 sin ob-
servarse BAAR. Cultivo esputo: Mycobacterium tubercu-
losis sensible a estreptomicina, rifampicina, isoniazida , 
pirazinamida y etambutol. Mantoux negativo. Serología 
negativa para VIH, anti VHC, antígeno Hbs, LUES y Paul 
Bunnel. RX tórax: patrón miliar con imagen cavitada 
en ápex izquierdo. TAC cervico-torácico: edema supra-
glótico-hipofaringeo difuso inespecífi co; en parénquima 
pulmonar patrón en árbol difuso y bilateral, cavidades 
aéreas de aspecto necrótico de predomino en lóbulos su-
periores y segmento apical de lóbulo inferior izquierdo.
Juicio Clínico 
Tuberculosis miliar con afectación laríngea
Diagnóstico Diferencial 
Tuberculosis pulmonar
Neumonía atípica

Comentario Final 
La tuberculosis es una infección bacteriana de transmis-
ión aérea producida por el
Mycobacterium Tuberculosis, caracterizada por desar-
rollo de granulomas en los órganos infectos, la primoin-
fección suele ser asintomática. La TBC Miliar es la mani-
festación más grave de la diseminación hematógena de la 
enfermedad, producida por el abocamiento de material 
caseoso en un vaso. Los principales factores predispo-
nentes de son alcoholismo, infección por VIH, diabetes, 
condiciones socioeconómicas precarias, tratamiento in-
munosupresor, historia previa de TB o procedencia de re-
giones endémicas.
El intervalo entre la diseminación y la manifestación ra-
diológica es de varias semanas, ya
que previamente los focos infectos son demasiado peque-
ños, al agrandarse, se presentan de forma característica 
(opacidades separadas, bilaterales, de predominio basal 
y discretamente alargadas, semejantes a las semillas de 
mijo. Los síntomas incluyen fi ebre, astenia, anorexia, 
perdida de peso y tos. Los frotis de esputo son positivos 
en menos de 11% de casos; el cultivo incrementa dicha 
precisión hasta 2 veces. El tratamiento consiste en qui-
mioterapia con Isoniazida, Rifampicina, Pirazinamida, los 
pacientes de regiones con alta incidencia de resistencia 
primaria a isoniacida deben recibir Etambutol. La dura-
ción optima del tratamiento en la tuberculosis miliar es 
de 9 a 12 meses.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 73 años intervenido de bypass femoro-poplíteo 
hace 3 meses que consulta en Atención Primaria por 
febrícula vespertina de hasta 37,8ºC que se acompaña 
ocasionalmente de dolor centro torácico opresivo no ir-
radiado que no empeora con los movimientos respirato-
rios y no se desencadena tras esfuerzos físicos. A su lle-
gada el paciente se encuentra asintomático, Tª 37,2ºC y 
exploración física normal. Ante la elevada sospecha de 
endocarditis por el antecedente de intervencionismo vas-
cular en los meses previos se decide derivar al paciente 
a Urgencias de su Hospital de referencia para valoración.
Antecedentes personales: HTA, DM tipo 2, 
Hipercolesterolemia. EPOC tipo enfi sema, Glaucoma, 
Ulcus gástrico, Cardiopatía isquémica oclusión del 70% 
del tronco de la Coronaria izquierda y 80% del tercio prox-
imal Coronaria derecha tratado con angioplastia y dos 
Stents recubiertos en 2006, Claudicación intermitente 
con bypass femoro-poplíteo en miembro inferior izqui-
erdo y prótesis vascular en octubre de 2012.Exfumador.
Antecedentes quirúrgicos: Colecistectomizado, Catarata 
izquierda.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientado, Buen estado General,Tensión 
Arterial 110/50mmHg, Temperatura 37,6ºC, Saturación 
de oxígeno 98%, Frecuentia cardiaca 74 latidos por 
minuto.
Cabeza y cuello: carótidas laten simétricas y sin soplos.
Auscultación Cardio-Pulmonar: rítmico sin soplos ni roce. 
MVC sin ruidos añadidos .Abdomen: blando y depresible, 
no doloroso a la palpación, no masas ni visceromegalias. 
Sin signos de irritación peritoneal.
Miembros inferiores: sin edemas, no signos de TVP. Pulsos 
distales disminuidos y simétricos.
Bioquímica: glucosa 240mg/dl, troponina I 0,000240ng/
dl, Pro-BNP 460240pg/dl, resto normal Hemograma: 
leucocitos 8700uL (75%Neutrofi los, 16%Linfocitos), Hb 
12,5240g/dl, Hto 37%, plaquetas 182000uL. Coagulación: 
normal.
Electrocardiograma: RS 63 lpm, QRS +25º, PR 0,12, 
Repolarización normal con T algo picuda V3-6. Radiografía 
Tórax: normal.
Ecocardiografía transesofágica: Válvula tricúspide con 
velo lateral engrosado, en cara auricular imagen grande 
de 1-1,2cm móvil sugestiva de Vegetación.
Hemocultivo positivo para E faecalis.
Ecodoppler de miembro inferior sin evidencia de 
colecciones.
Juicio Clínico 
Endocarditis sobre válvula tricúspide nativa por bacteri-
emia por E faecalis
Diagnóstico Diferencial 
Infecciosas(tuberculosis, endocarditis infecciosa), 
Enfermedad de Hodgkin, leucemia, LES, arteritis de célu-
las gigantes y enfermedad de Still, Fiebre por fármacos, 
Hepatitis granulomatosa, Sarcoidosis.
Comentario Final 
La endocarditis infecciosa produce infl amación del 
endocardio y cursa con depósitos de plaquetas, fi b-
rina y microorganismos en las válvulas cardiacas cono-
cidos como vegetaciones que afectan a individuos 

inmunocomprometidos, ADVP, pacientes sometidos a pro-
cesos instrumentales y personas portadoras de anomalías 
cardiacas.
Dada la gravedad y gran repercusión sobre la salud de la 
persona el Médico de Atención Primaria debe de realizar 
una adecuada y minuciosa historia clínica y mantener un 
alto grado de sospecha en individuos susceptibles, con 
el objetivo de realizar un diagnóstico diferencial inicial 
que permita un adecuado tratamiento precoz de dicha 
patología y minimizar así sus repercusiones sistémicas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 77 años, sin alergias medicamentosas, 
jubilado de la mina, ex fumador, bebedor de un litro de 
vino al día, hipertensión, hipercolesterolemia, diabe-
tes Mellitus, EPOC severo, paquipleuritis residual post-
raumática (hemotórax y fracturas costales), pancreatitis 
aguda alitiasica, AIT, hemorroides, operado hernia ingui-
nal derecha.
Acude a consulta de centro de salud refi riendo desde 
hace un año rigidez matutina, sensación de edema en 
ambas manos y entumecimiento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EF: Aumento de partes blandas sobre todo en la mano 
derecha. Phallen y Tinnel dudoso. Factor reumatoide 
(FR) y ANAs negativos. Hipoproteinemia. Perfi l férrico, 
vitamina B12 y ácido fólico normales. PSA 7,41 cociente 
menos 0,19. Radiografía de manos rizartrosis sin otros 
hallazgos. Hemograma y bioquímica normales. Serologia: 
Ac. Anti-Borrelia burgdorferi IgG negativo, Suero Positivo. 
Inmunoblot B. Burgdorferi ( IgG + IgM ) Positivo.
Juicio Clínico 
Neuroborreliosis - Enfermedad de Lyme con afectación 
neurológica.
Diagnóstico Diferencial 
Esta enfermedad se presenta con manifestaciones princi-
palmente dermatológicas (eritema migratorio), reumáti-
cas (mialgias y artralgias), neurológicas (afectación de 
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pares craneales, meningitis aséptica, radiculoneuritis, 
meningoradiculoneuritis o síndrome de Garin-Bujadoux y 
Bannwarth) y cardiacas (taponamiento cardíaco y rotura 
cardiaca en caso excepcionales). Fue descrita inicial-
mente por el Dr. Steere, quien concluyó que la artritis 
y el exantema junto con otras manifestaciones multisis-
témicas formaban parte de la misma enfermedad a la 
cual se denomino Enfermedad de Lyme a fi nales del de-
cenio de 1970.
En este caso, el inicio del cuadro con rigidez matutina 
podría llevarnos a pensar en artritis reumatoide descar-
tándola al tener FR negativo y sin tener más criterios 
presentes para el diagnostico de la misma.
Cabe pensar en disfunción del nervio mediano (Síndrome 
del Túnel Carpiano), por la sensación de entumecimien-
to de las manos, descartándolo ya que en este es mas 
frecuente el carácter unilateral, otros síntomas acom-
pañantes como dolor que se extiende al codo o torpeza 
de la mano al agarrar objetos no presentes, además un 
Tinnel – Phallen dudoso a la exploración.
La Neuroborreliosis también puede ser confundida con Sd 
Guillain-Barre por su afectación neuropática periférica, 
que en nuestro caso no presenta antecedentes de infec-
ción viral o gastrointestinal ni alteración sugestiva en 
LCR.
Cabe descartar una degeneración combinada subaguda 
de médula espinal pero al tener Vit. B12 dentro de los 
parámetros normales se descarta.
Comentario Final 
La Neuroborreliosis tiene una etiología infecciosa que af-
ecta al SN causada por la Borrelia burgdorferi.
El Diagnostico plantea un desafío, en vista de la presen-
tación variable y es necesaria una combinación de datos 
clínicos incluida la serología y cultivo de LCR. Podemos 
mencionar que esta patología muestra buena respuesta 
al tratamiento antibiótico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente lactante de un mes que presenta accesos de tos 
en salvas emetizantes y cianosantes con estridor inspira-
torio fi nal de doce horas de evolución, que ocurren den-
tro de un contexto de catarro de vías altas de siete días 
de evolución asociados a disminución de la avidez por las 
tomas. No ha presentado fi ebre ni otra sintomatología de 
interés adicional. 

Al realizar toma de lactancia materna presentaba ac-
cesos de tos pertusoides, con desaturación hasta el 55% y 
cianosis central, que remontaban de forma espontanea. 
Durante el episodio presentó bradicardia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
No presenta antecedentes personales de interés y vacu-
nación según calendario. 
A la exploración física: Afebril, saturación basal 94%, 
frecuencia respiratoria 36 rpm, frecuencia cardíaca 129 
lpm. Buen estado general, bien hidratado, nutrido y per-
fundido, normocoloreado. No exantemas ni petequias. 
No adenopatías. Eupneico. AC: rítmica sin soplos. AP: 
movimientos simétricos en ambos hemitórax, murmullo 
vesicular conservado sin ruidos patológicos agregados. 
Abdomen no distendido, blando, depresible, no doloro-
so a la palpación. Ombligo normoimplantado. No masas 
ni organomegalias. No irritación peritoneal. Ruidos hi-
droaéreos conservados. Fontanela anterior normotensa. 
Refl ejos de succión, prensión y Moro presentes. No focali-
dad neurológica. 
Sistemático de sangre: Hematíes 5x106 Hemoglobina 17.1 
Leucocitos 15.800 Plaquetas 264.000 Neutrófi los 19.7% 
Linfocitos 64% Monocitos 5.4% Eosinófi los 4.5% PCR <0.29 
Procalcitonina 0.16 Glucosa 89 Urea 22 Creatinina 0.44.
Exudado nasofaríngeo: Se aisla Staphylococcus aereus 
y Bordetella Pertussis. Se realizaron serologías para vi-
rus respiratorios negativas. Serologías para Epstein Barr, 
toxoplasmosis, citomegalovirus, legionella, M. pneu-
moniae y parvovirus negativos.
Se instauró tratamiento con oxigenoterapia y claritro-
micina oral.
Juicio Clínico 
Tos ferina. Infección respiratoria por S. Aureus.
Diagnóstico Diferencial 
Asma (broncoespasmo). Bronconeumonía. Cuerpo extra-
ño en vías respiratorias.
Comentario Final 
: La tos ferina continúa siendo un problema de salud 
pública mundial, incluso en países desarrollados a pesar 
de la vacunación mundial. La vacunación sistemática 
redujo drásticamente la incidencia en nuestro país, 
pero la inmunidad vacunal conseguida en la infancia dis-
minuye con el tiempo. La ausencia de refuerzo natural 
por el marcado descenso de la patología, ha provocado 
que adolescentes y adultos jóvenes sean susceptibles a la 
enfermedad. Este grupo de población, mantiene contac-
to directo con lactantes, que son la población con mayor 
susceptibilidad a padecer tos ferina con complicaciones 
graves. Todo ello ha llevado a un aumento en las tasas de 
incidencia. Se han instaurado medidas preventivas como 
la quimioprofi laxis postexposición y vacunación adecuada 
de la población.
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80/1664. ¿Herpes variceliforme o vari-
cela herpetiforme?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 44 años, sin patologías de interés 
ni antecedentes epidemiológicos de importancia, que 
acude a CS por presentar dolor urente en costado iz-
quierdo con irradiación hacia la espalda, tres días 
después nota la presencia de lesiones eritematosas 
que se convirtieron en vesículas agrupadas en racimos 
a nivel de metámera T5-T6, acompañado de fi ebre de 
hasta 38,5 ºC diagnosticándosele de Herpes zoster. Al 
día siguiente acude por urgencias al presentar exten-
sión de lesiones por cuero cabelludo, tronco y extremi-
dades, siendo algunas pruriginosas y otras dolorosas. 
No comenta otra sintomatología previa más que cuadro 
de leve gastroenteritis en los días previos. Por lo de-
scrito es derivado al servicio de Dermatología donde 
se evidencian lesiones eritemato-pústulo-vesiculosas 
en distintos estadios distribuidos por tronco, extremi-
dades y cuero cabelludo, con presencia a nivel inter-
costal izquierdo de lesiones típicas de herpes zoster 
monometamérico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En las pruebas de laboratorio se encontró que las pruebas 
de función renal, de función hepática, iones y bioquímica 
básica se encontraban normales. Electrocardiograma y 
Radiografía de tórax sin hallazgos. En las pruebas de se-
rología HIV negativo, Lues negativo, virus herpes simple 
IgM negativo, virus varicela zoster IgM positivo.
Juicio Clínico 
La presencia de anticuerpos IgM positivos para varicela 
zoster hace pensar que el cuadro clínico se debería a la 
aparición simultánea de varicela y herpes zoster o en un 
caso de varicela con refuerzo metamérico.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico de varicela y HZ se hace mediante histo-
ria clínica y exploración física. Tenemos que pensar en 
el diagnóstico diferencial con el impétigo (causado por 
el estreptococo A hemolítico) y el herpes simple disemi-
nado. Aunque las lesiones vesiculares que afectan un 
dermatoma hacen sospechar en HZ, se ha descrito en 
la literatura médica que tanto el herpes simples y los 
virus coxsackie pueden causar lesiones que afecten a un 
dermatoma.
Normalmente la infección por virus varicela zoster se ad-
quiere vía conjuntival o nasal (mucosas).

Comentario Final 
El mecanismo exacto por el que se producen ambas 
patologías de manera simultánea no se encuentra es-
pecifi cado pero existe la teoría de que durante la pri-
moinfección y la viremia del cuadro se afecten también 
los ganglios nerviosos con el inicio de la replicación viral 
inmediata y subsecuente afectación de los dermatomas 
involucrados, sin embargo esto se relaciona con la apar-
ición previa de varicela y luego de herpes zoster. Por lo 
que en nuestro caso podemos explicar el desarrollo de 
las patologías simultáneas por el hecho de que la vari-
ante neutrofílica del virus pueda más fácilmente alterar 
su anidación y de esta manera convertirse en un virus del 
tipo hematotrófi co.
También puede que el paciente haya desarrollado desde 
el inicio varicela, donde un dermatoma pueda haber sido 
afectado más que otros, dando una falsa impresión de 
presencia concomitante de herpes zoster y varicela.
No podemos descartar sin embargo la posibilidad de es-
tar frente a un cuadro de herpes zoster diseminado, que 
ocurre en 5% de los pacientes con herpes zoster, sin en-
fermedad de fondo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 17 años, con antecedentes de hepatitis aguda 
mononucleosica en 2008, consulta por odinofagia y fi ebre 
de 24h, diagnosticadose de amigdalitis aguda se inicia 
tratamiento con ác.nifl úmico A los tres días reconsulta, 
presentando vómitos, ictericia conjuntival y adenopatías 
cervicales, ante la sospecha de mononucleosis se solicita 
analítica general con perfi l hepático y serología urgente, 
intensifi cando el tratamiento con hidratación abundante, 
reposo y corticoides, y citándolo para revisión en 48h. 
En revisión el presenta mejoría clínica, hallándose en 
analítica elevación de enzimas hepáticos con linfocito-
sis y, confi rmándose en serología, infección por Virus de 
Epstein Bar(VEB). Ante la mejoría clínica se mantiene 
tratamiento sintomático y reposo. El paciente fue evolu-
cionando favorablemente e hizo un pico máximo de GPT 
de 815U/L a la semana, normalizándose la bioquímica 
hepática en el periodo de un mes.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
Día 1: amígdalas hipertrófi cas con exudado purulento y 
adenopatías submandibulares. Auscultacion cardiopul-
monar: rítmica y sin soplos, murmullo vesicular con-
servado. Abdomen blando, depresible, no doloroso, 
no visceromegalias. Día 3: ictericia conjuntival, amíg-
dalas hipertrófi cas con placas de exudado purulento, 
junto adenopatías en triángulo cervical posterior de 
1cm, móviles, e indoloras. Auscultación cardiopul-
monar y abdomen normal, bioquímica normal, GPT 
544U/L , leucocitos 10020 (22.8%N, 57.3%L), hemoglo-
bina 16.8g/dl, plaquetas 141000. Orina: Urobilinogeno 
12, bilirrubina 3, resto normal. Día 6: BD 2.53mg/dl, 
BD 1.24mg/dl, BT 3.77mg/dl, FA 442U/L, GGT 217U/L, 
GOT 244U/L, GPT 485U/L, LDH 454U/L, resto normal. 
Serología: hepatitis A, B y C negativo, Paul Bunnel posi-
tivo, CMV negativo. Día 10: bilirrubina 1.45mg/dl, FA 
466U/L, GGT 273U/L, GOT 365U/L, GPT 815U/L, LDH 
345U/L, leucocitos 10100 (64.1%N, 64.1%L), resto nor-
mal. Frotis: linfocitosis absoluta con células lifomonoc-
itarios sugestivo de cuadro mononucleosico. Día 30: BD 
0.48mg/dl, BI 1.96mg/dl,BT 2.44mg/dl, FA 113U/L, 
GGT 34U/L, GOT 23U/L,GPT 19U/L, LDH 175U/L y he-
mograma normal.
Juicio Clínico 
Mononucleosis infecciosa por VEB
Diagnóstico Diferencial 
Mononucleosis infecciosa por CMV, Toxoplasmosis, VHA, 
VHB, Rubeola ,VHS6 , streptococo , VIH
Comentario Final 
Causada por el VEB,transimisión salival, produciendo 
fi ebre, odinofagia,infl amación de ganglios especial-
mente cervicales, malestar general, pudiendo presen-
tarse erupción generalizada (si tratamiento antibioti-
coterapico) y esplenomegalia. Complicaciones: anemia 
hemolítica, orquitis, rotura esplénica y, en individuos 
inmunodeprimidos, puede provocar la muerte, siendo 
la más frecuente la hepatitis con ictericia. Aparece fre-
cuentemente entre 15 y 17 años, pudiendo hacerlo a 
cualquier edad. El diagnóstico es clínico,defi nitivo el 
test de Paul Bunnel. El tratamiento es sintomático, hi-
dratación y, reposo (riesgo de rotura esplénica), los an-
tivirales tienen poco efecto. La fi ebre cede 7-10 días y 
la infl amación de ganglios y hepatoesplenica en aproxi-
madamente 4 semanas, pudiendo permanecer la fatiga 
durante 2-3 meses. Los criterios de ingreso son intoler-
ancia a líquidos, trastornos graves de la coagulación o la 
alteración del nivel de conciencia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 73 años, con artritis reumatoide de 25 años 
de evolución en tratamiento con corticoide y metrotex-
ate. Presenta pancitopenia progresiva desde hace cuatro 
meses acompañados de astenia marcada, sudoración 
nocturna, anorexia y pérdida de peso, episodios febriles 
de hasta 39º C en los últimos días. También presenta do-
lor epigástrico, asociado a nauseas y vómitos, astenia de 
meses de evolución, aparición de hematomas en brazos 
y piernas con importante limitación funcional para la de-
ambulación. No contacto con perros ni otros animales, 
hace tres días ha bebido agua de pozo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Temperatura 39 º C (Ótica)
Palidez mucocutanea, ictericia, no adenopatías palpa-
bles, presenta lesiones papulosas arciformes en abdo-
men, axilas, ingles y muslos.
Abdomen: Se palpa esplenomegalia.
Hemograma: Hb 8.0 g/dl, leucocitos 1570/mm3 VSG: 
>100 mm, PCR: 203 mg/L.
Plaquetas 70.000/mm3.
Frotis SP: Anisopoiquilocitosis ++. Serie granulocitica 
leucopenia importante con neutropenia modereada, pre-
dominio de cayados y presencia de refuerzo de granu-
lación. Se observan algunos linfocitos activados con 
vacuolización citoplasmáticas. No se observan blastos. 
Plaquetas ligeramente disminuidas en frotis.
Coobs directo: positivo (IgG).
 TAC abdominal: Esplenomegalia importante (16 cm). 
Formaciones corticales en riñón (5 cm la de mayor 
tamaño).
Aspirado de medula ósea: Compatible con infi ltración por 
leismaniasis.
Juicio Clínico 
Leishmaniasis visceral (Kala azar)
Leishmaniasis cutanea
Diagnóstico Diferencial 
Fiebre tifoidea, malaria, histioplasmosis, brucelosis, ab-
sceso hepático amebiano, esquistosomiasis, enfermedad 
aguda de Chagas.
Comentario Final 
La leishmaniasis es una zoonosis transmitida por vectores 
en la que los roedores y los cánidos son los reservorios 
hospedadores más frecuentes, mientras que el ser hu-
mano es un hospedador incidental. Puede presentarse 
de tres formas clínicas: cutánea, mucocutanea y visceral 
(Kala azar).la prevalencia estimada es 12 millones de en-
fermos en todo el mundo; se diagnostican 1-2 millones de 
nuevos casos al año. La mas prevalente es la forma cu-
tánea, siendo L. donovani infantum la principal respon-
sable de casos en España.
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La leishmaniasis visceral es la forma más grave de la 
enfermedad, con una mortalidad próxima al 100% sin 
tratamiento, las formas cutáneas y mucocutaneas no son 
tan graves pero pueden conducir a lesiones desfi guran-
tes. El diagnostico se basa en la clínica compatible y en 
exámenes microscópicos que permitan demostrar la exis-
tencia del parasito. En este caso llamo la atención la ane-
mia, leucopenia, la tombocitopenia, la esplenomegalia 
llegando a tener un tamaño desmesurado. El diagnostico 
se establece mediante el aspirado medula ósea, el cual 
revelo abundantes amastigotes. Se instauro tratamiento 
con anfotericina liposomal con buena respuesta clínica 
y hematológica. Como conclusión, comentar que ante 
un paciente con esplenomegalia y pancitopenia hay que 
pensar en leishmaniasis.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 68 años, con antecedentes Lupus eritema-
toso sistémico, que ha precisado bolus de esteroides y 
ciclofosfamida. HTA, miocardiopatía hipertrófica leve. 
Cardiopatía isquémica tipo infarto no Q (I992). SCASEST 
(2007). lnsuficiencia renal aguda por contrastes yodados, 
prostatectomía por HBP, osteoporosis, espondiloartrosis.
Sinovectomia ampliada por fi stula, con salida de conteni-
do seroso.
Artroscopia de limpieza sin hallazgos de infección, culti-
vos para BAAR negativos.
El paciente presento gonalgia con derrame tipo infl ama-
torio, edema, sensación distérmica no termometrada de 
predominio nocturno, pérdida de peso (10 Kg. ) con apar-
ición progresiva de una tumoración en región poplítea, 
hipotonía del miembro inferior izquierdo, no tos, no ex-
pectoración. Consulto al centro de salud, en el se realizo 
Rx. de rodilla izquierda, el cual revelo masa en partes 
blandas del hueco popliteo. Se oriento el diagnostico 
como artritis reactiva y se pauto tratamiento médico con 
antiinfl amatorios no esteroideos (diclofenaco mg c/8 hrs 
v.o.) .Al persistir el dolor el paciente acudió a urgencias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Asintomático al momento de la revisión. 
A.C.: Soplo sistólico en foco aórtico 3/6 y ápex 2/6. AP:, 
no ruidos sobreaguegados.

Rodilla izquierda: Destaco tumoración en hueco poplíteo, 
signos de infl amación, con gran limitación de la movili-
dad, con afectación de partes blandas. 
EN: PPCC normales. Motor: fuerza 5/5 simétrica (dudoso 
4+/5 distal en ambos EESS). ROT 2/4. El resto de la ex-
ploración física resulto anodina.
Hemograma: Hb: 9.0 g/dl Hto: 30.6 % VCM 70 fL, VSG: 
70 mm, PCR: 177.4 mg/dl.el resto de los parámetros ( 
coagulación, glucosa, urea, creatinina, iones, proteinas 
y transaminasas) fueron normales y las serologías de 
Brucella, Borrelia, Lues, VHB, VHC y VlH negativas.
Rx de tórax: Sin infi ltrados signifi cativos.
Biopsia de rodilla y cultivo de liquido articular: Micobacterias 
en liquido articular; se aisla Mycobacterium sp:
Juicio Clínico 
ARTRITIS TUBERCULOSA
Diagnóstico Diferencial 
Artritis infecciosa.
Artritis por enfermedades sistémicas con expresión articular.
Comentario Final 
La afectación del aparato locomotor en la tuberculosis 
es la tercera forma de manifestación extrapulmonar mas 
frecuente, tras la afectación linfática y genitourinaria.
En este caso el diagnostico defi nitivo se realizo medi-
ante la clínica y el aislamiento del Mycobacterium en las 
muestras del liquido sinovial y la clínica. El laboratorio 
describió anemia microcitica hipocromica leve y/o ele-
vación de los reactantes de la fase aguda. Entre los hal-
lazgos radiológicos en la artritis tuberculosa, se observo 
un aumento de las partes blandas. Se inicia el tratamien-
to para la artritis tuberculosa, con fármacos antitubercu-
losos con buena respuesta. 
El pronóstico de la artritis tuberculosa dependerá en gran 
medida de la sospecha clínica que se tenga y por tanto, 
de la instauración del tratamiento de forma precoz. En 
la actualidad, se ha observado un aumento relativo de la 
afectación articular periférica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 24 años de edad sin alergias conoci-
das y sin hábitos tóxicos, con antecedentes personales de 
bronquitis de repetición y taquicardia sinusal en la que 
se descartó tratamiento. Acude a urgencias por cuadro 
clínico de 24 horas de evolución consistente en hiperter-
mia de hasta 39,5ºC, artromialgias generalizadas, astenia 
intensa junto a tos seca y disnea de moderado esfuerzo. 
A pesar del tratamiento con ibuprofeno y paracetamol 
la clínica persistía con difícil control de la hipertermia y 
progresivo aumento de la disnea.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: consciente, orientado, normohidrat-
ado y normocoloreado. Eupneico en reposo. Glasgow 
15. TA: 141/81. Frec: 150 lpm. Tª: 39,4ºC. Auscultación 
cardiaca: rítmica a 144 lpm. Auscultación pulmonar: hi-
poventilación bibasal. Abdomen: anodino. No se palpan 
adenopatías periféricas. Exploración ORL: sin hallazgos.
Pruebas complementarias: 
-Analítica (urgencias): glucosa basal 108 mg/dl, leucoci-
tos 12.4 mil/mm3, neutrófi los 92%, linfocitos 3.2% neu-
trófi los 11.4 mil/mm3, linfocitos 0,4 mil/mm3, plaquetas 
135 mil/mm3, resto normal.
-Gasometría arterial: pO2 53 mmHg, resto normal.
-PCR infl uenza A virus: positivo H1N1. 
-Rx de tórax: sin alteraciones pleuroparenquimatosas 
agudas de interés.
Juicio Clínico 
- Diagnóstico Sindrómico: Insufi ciencia respiratoria parcial. 
Síndrome gripal.
- Diagnóstico etiológico: Insufi ciencia respiratoria parcial 
por Gripe A.
Diagnóstico Diferencial 
- Infección respiratoria de vías bajas.
- Síndrome gripal atípico.
Comentario Final 
La gripe pandémica H1N1 (anteriormente denominada 
gripe porcina ) es una infección respiratoria.
La gripe pandémica H1N1 puede causar síntomas leves 
a graves. 
Existen dos tipos principales del virus de la infl uenza: el 
tipo A y el tipo B. El brote de 2009 surgió como conse-
cuencia de una mezcla de diferentes clases de infl uenza 
A. Esta cepa se transmite de ser humano a ser humano y, 
por lo tanto, puede diseminarse rápidamente.
La gripe pandémica H1N1 se disemina de la misma manera 
que la gripe estacional. Si la gripe pandémica H1N1 se 
agrava, puede provocar neumonía. Se han registrado casos 
de muerte, pero no son frecuentes. La gripe H1N1 también 
puede agravar las condiciones médicas preexistentes.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 27 años sin antecedentes medico quirúrgicos 
de interés que acude a consulta de Atención Primaria 
para valoración de lesiones cutáneas en ambos MMII de 
varios meses de evolución. Fue vista en el servicio de 
dermatología con diagnóstico de picaduras de insecto. 
Asocia desde hace 48 horas dolor articular y febrícula. 
No animales de compañía, no viajes recientes. Familiares 
con ganado vacuno. Se realiza exploración y se envía a 
Urgencias para realizar pruebas complementarias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Afebril, auscultación cardiaca y pulmonar sin alteracio-
nes. Abdomen anodino. 
Destacan lesiones cutáneas en ambos MMII con fl ictenas, 
eritematosas, pruriginosas, la mayoría con formación 
de costras, algunas de ellas con supuración y signos de 
sobreinfección. 
RX tórax: sin signos de fallo ni condensación. 
ECG: Ritmo sinusal con trazado normal. 
BIOQUIMICA: glucosa 90,urea 31,Na 144,K 4.5
HEMOGRAMA: leucocitos 7500 ( % neutrófi los 62.9 ), Hb 
14.6, plaquetas 278000
COAGULACIÓN: normal. 
Se diagnostica Carbunco cutáneo y se inicia tratamiento 
con ciprofl oxacino 500 mg 1 cada 12 horas durante 10 
días, y se solicita consulta con Medicina Interna para 
proseguir con estudios.
Juicio Clínico 
Carbunco cutáneo
Diagnóstico Diferencial 
Linfadenitis dolorosa, tuberculosis escrofulosa, tulare-
mia, peste bubónica, ectima gangrenoso, ORF, fi ebre por 
mordedura de rata
Comentario Final 
Es importante una buena exploración física y derma-
tológica, así como una buena anamnesis centrada en an-
tecedentes de contacto con animales, salidas al campo, 
para el diagnostico de las diferentes zoonosis. 
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Así mismo es imprescindible el inicio precoz de trata-
miento antibiótico para prevenir la evolución de estas 
enfermedades y sus posibles complicaciones.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 37 años, sin hábitos tóxicos ni alergias con an-
tecedente de amebiasis intestinal tras viajar a la India 
(2011). 
Consulta en atención primaria por presentar fi ebre, dis-
nea y tos con expectoración, dolor pleurítico y abdomi-
nal en hipocondrio derecho. A pesar del tratamiento 
antibiótico pautado por sospecha de neumonía atípica y 
debido a la persistencia del cuadro, se decide derivar al 
hospital para estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Hemodinámicamente estable. 
Febril. Eupneico. No adenopatías ni lesiones dermatológi-
cas. Auscultación cardiorespiratoria normal. Abdomen 
anodino. Neurológicamente sin défi cit. 
Se realiza: radiografía torácica observándose atelectasia 
laminar derecha, análisis sanguíneo muestra leucocitosis 
con desviación a la izquierda con PCR elevada, antígenos 
en orina negativos, ecografía abdominal con lesión focal 
en segmento hepático VI, hipoecogenica compatible con 
absceso y tomografía abdominal confi rma la sospecha.
Juicio Clínico 
Se sospecha la posibilidad de absceso amebiano debido 
a los antecedente epidemiológico y el cuadro clínico. Se 
inicia tratamiento con metronidazol endovenoso con evo-
lución favorable. Posteriormente, los resultados de la se-
rología son positivos para los anticuerpos anti-Entemoeba 
histolytica.
Diagnóstico Diferencial 
La disnea, el dolor torácico pleurítico y la fi ebre son 
los síntomas guía. Estos nos obligan a tener presente la 
neumonía y el tromboembolismo pulmonar. El dolor en 

hipocondrio derecho junto con la fi ebre, nos sugiere pa-
tologías de origen hepatobiliar como la colecistitis aguda 
y el absceso hepático amebiano.
Comentario Final 
La amebiasis es una enfermedad de amplia distribución y 
elevada morbimortalidad en países subdesarrollados. La 
inmigración y los viajes a lugares endémicos incrementan 
su incidencia en nuestro medio. 
Adquirida por la ingesta de alimentos o agua contami-
nados con quistes maduros, que se dividen en el intes-
tino formando trofozoítos. Estos forman colonias y se 
multiplican en el intestino pudiendo permanecer confi -
nados a éste (estado portador), invadir la mucosa (en-
fermedad intestinal) o atravesarla (manifestaciones 
extraintestinales).
Generalmente es una infección asintomática. La mani-
festación digestiva más frecuente es la enterocolitis, que 
cursa con diarrea, dolor abdominal, heces sanguinolentas 
y fi ebre. La manifestación extraintestinal más relevante 
es el absceso hepático. Estos pacientes presentan fi ebre 
alta, sudoración nocturna y dolor abdominal en hipocon-
drio derecho. Otros síntomas son: manifestaciones gas-
trointestinales, tos, síndrome tóxico y puntualmente ic-
tericia. La mortalidad en ausencia de tratamiento es del 
82%, aunque desciende al 1% con el adecuado.
Para el diagnóstico se usa la detección de anticuerpos 
ya que aparecen a la semana de la infección y pueden 
persistir durante años. 
El tratamiento debe hacerse en todos los casos, usándose 
agentes luminales (paromomicina). La colitis y el absceso 
requieren amebicidas tisulares (metronidazol o tinidazol) 
más cloroquina o dehidroemetina. La punción o drenaje 
del absceso no está indicada de rutina. La lesión hepática 
se resuelve en unos 6 meses. 
La infección se erradica mediante la ebullición de agua. 
A las personas que viajen a áreas endémicas se les re-
comienda el agua embotellada, no consumir productos 
frescos y evitar prácticas sexuales de riesgo.
Bibliografía 
1. Medicine. 2006;9 (58):3745-3750. I. Tinoco Racero, F. 

Brun Romerao, A. Martin Aspas y P. Pérez Guerrero. 
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario 
Puerta del Mar. Cádiz.

80/1736. Endocarditis Infecciosa 
Derecha
AUTORES:
 (1)  Mederos Matute, Eva; (2)  Muiña Fernández, Victor; 
(3)  Martínez Álvarez, Ángela; (4)  Pérez Iglesias, Noelia; 
(5)  López de la Peña, Raquel; (6)  Lougedo Fueyo, Patricia; 
(7)  Montero Corte, Irene; (8)  Espina San José, Marta.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente. Hospital Fundacion de Jove/Centro 
de Salud Natahoyo. Gijón; (2) Médico Residente de 3er 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Contrueces. Gijón; (3) Médico Residente de 2º año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud de El 
Llano. Gijón.; (4) Médico Residente de 4º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud de el Llano. 
Gijón.; (5) Médico Residente de 3er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud de Natahoyo. 
Gijón; (6) Residente de 2º año de Medicina Familiar y 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 627

Comunitaria. Centro de Salud de Natahoyo. Gijón.; (7) 
Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud de el Llano. Gijón.; (8) 
Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Contrueces. Gijón. Asturias.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 72 años, con antecedentes de valvulopatía mi-
tral degenerativa, insufi ciencia tricuspídea, hipertensión 
pulmonar moderada e isquemia coronaria, habiéndose in-
tervenido de comisuroplastia y Bypass de arteria mamaria 
interna a descendente anterior, HBP y tiroidectomía sub-
total con hipotiroidismo residual. Remitido a urgencias 
por fi ebre persistente tras 15 días de tratamiento anti-
bioterápico empirico con amoxicilina-clavulánico domi-
ciliaria por sospecha de neumonía basal izquierda. Se ini-
cia tratamiento empírico con levofl oxacino tras recogida 
de muestras múltiples para cultivo. Ante la mala evolu-
ción del paciente y la existencia de bacteriemia se reali-
za ecocardiograma transtorácico siendo diagnosticado de 
endocarditis bacteriana sobre válvula nativa tricuspídea.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Al ingreso: Tª 39,5º. Tensión Arterial: 100/60. Saturación 
basal 97%.
AC: soplo sistólico II/VI en foco mitral. AP: disminución 
de murmullo vesicular en base izquierda. Resto de explor-
ación por aparatos anodina (no lesiones embolígenas ni 
fenómenos vasculíticos en relación con endocarditis). Se 
realiza hemograma, bioquímica y coagulación donde se 
objetiva Na 128 mmol/l, TP 57,6%, Leucocitos 16500 con 
14700 neutrófi los, Hb 10 g/dl. La Radiografía de Tórax 
demuestra una condensación basal izquierda y la ecoca-
rdiografía transtorácica una vegetación de más de 2 cm 
sobre vávula tricúspide con insufi ciencia valvular severa. 
En la Angiografía Tomográfi ca computarizada se objetiva 
consolidación hipodensa de lóbulo inferior izquierdo, leve 
derrame pleural y embolismo séptico. En el hemocultivo 
crece un Streptococcus Viridans. Antigenuria negativa. 
Líquido pleural con exudado linfocítico no infectado.
Juicio Clínico 
Endocarditis infecciosa sobre vávula tricuspídea nativa.
Diagnóstico Diferencial 
Debe hacerse sobre otras endocarditis infecciosas como 
endocarditis tumoral o trombótica no bacteriana.
Comentario Final 
La endocarditis infecciosa (EI) se defi ne como una en-
fermedad en la que el endotelio cardiaco es invadido 
por organismos infecciosos. A partir de esta llegada 
de microorganismos por vía hematógena se inicia un 
proceso infl amatorio con formación de vegetaciones, 
lesiones típicas de la EI. Esta se forma por acumulación 
de detritus celulares, material trombótico, microor-
ganismos sobre los tejidos mencionados, muy poco 
vascularizados lo cual tiene importantes implicaciones 
terapéuticas pues obliga al empleo de altas dosis de 
antibióticos por vía parenteral para que el tratamiento 
resulte efectivo. Para el desarrollo de un cuadro de EI 
se requiere un evento predisponente que permita el 
acceso al torrente sanguíneo de gérmenes virulentos 
como por ejemplo procedimientos dentales, genito-
urinarios, drogadicción endovenosa y procedimientos 
quirúrgicos. Existen distintas formas de clasifi car la EI 

según la válvula que afecta, el gérmen responsable, 
etc. La importancia de conocer esta entidad radica 
en el incremento de casos atribuídos a la mayor uti-
lización de métodos quirúrgicos invasivos, implantes 
endovenosos y catéteres en los pacientes actuales. El 
diagnóstico temprano desde atención primaria es clave 
para disminuir la morbilidad de la EI.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Motivo de consulta: Dolor opresivo hemitorácico izqui-
erdo en varón de 34 años.
Antecedentes:
Familiares:Tio materno IAM (50a); primo con coronariopa-
tia (38a; primo psicótico; padre fallecido (ACVA masivo)
Personales: Ex-Fumador 40 cig/día (17a), Dislipemia, 
depresión, brotes psicóticos, intento autolítico. 
Amigdalitis en curso.
Historia actual: Sensación dolorosa opresiva en hemito-
rax izquierdo, no asociada a esfuerzo, sudoración profu-
sa, sin irradiación, sin palpitaciones, sin modifi cación por 
movimientos respiratorios, que cede espontaneamente, 
sin medicación, en una hora.
Tratamiento actual:
-Lorazepam 1mg/24h
-Venlafaxina 50mg/24h
-Leponex 200mg/24h
-Penilevel 500mg/12h
Asintomático en urgencias.
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En ECG se detectan signos de isquemia y contactamos 
con unidad coronaria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 120/70mmHg;FC 80lpm ;Afebril; sO298% 
Consciente y orientado. 
Bien perfundido e hidratado. Eupneico.
CC: Pupilas isocóricas, Sin signos de alteración de presión 
venosa yugualar
Carótidas rítmicas y simétricas. 
Pares craneales normales.
Tórax: AC: Rítmico, sin soplos. AP: MVC sin ruidos 
sobreañadidos.
Abdomen: RHA presentes, Sin masas/megalias, no puntos 
dolorosos ni peritonismo
EE: Sin edemas o signos de TVP
ECG:Ritmo sinusal, 96 lpm, ST, supradesnivelado en cara 
inferior (2 mm en II,1 mm en V5 y V6), e infradesnivelado 
en V1-2 (1.5 mm en V1 y V2 con R
prominente)
Placa de torax: ICT conservado, sin infi ltados o conden-
saciones parenquimatosas.
- HEMOGRAMA: Leucocitos 13.4 x1000/μl, Neutrófi los 9.9 
x1000/μl , Linfocitos 2.4 x1000/μl , Monocitos .8 x1000/
μl , Eosinófi los .3 x1000/μl , Basófi los .06 x1000/μl , 
Neutrófi los % 73.5 % , Linfocitos %
17.7 % , Monocitos % 6.1 % , Eosinófi los % 2.3 % , Basófi los 
% .4 % ,
- BIOQUÍMICA: Glucosa 93 , Creatinina 1.02 , Sodio 139 
mEq/l , Potasio 3.66
mEq/l , ALT (GPT) 26 U / l , AST (GOT) 65 U / l , Gamma-
GT 45 U / l ,
Fosfatasa Alcalina 86 U / l , LDH 457 U / l , Índice de 
Hemólisis 8 , Índice de Ictericia 1 , Índice
de Lipemia 21
- COAGULACIÓN: Sin alteraciones relevantes
- MARCADORES DE DAÑO MIOCÁRDICO:
* CK 642 U / l , Troponina T hs 2275 ng / l
* CK 495 U / l , Troponina T hs 1784 ng / l
Juicio Clínico 
Miocarditis aguda
Diagnóstico Diferencial 
- Ecocardiograma urgente: Muy mala ventana. VI no di-
latado ni hipertrófi co. Hipoquinesia
inferoposterior, resto hipercontractil. VD aparantemente 
normal. No derrame pericárdico.
- Coronariografía urgente: Lesión 25% en DAm, resto de 
arterias coronarias sin lesiones.
- Ventriculografía: hipoquinesia inferoposterior con hip-
ercontractilidad del resto de segmentos.
PTDVI: 9 mmHg
- Resonancia magnética nuclear cardiaca: Disfunción 
sistólica leve biventricular. Patrón de edema miocárdico 
y de realce precoz y tardío compatible con miocarditis
Comentario Final 
A su llegada a urgencias y acorde a las alteracioens elce-
trocardiografi acas el paciente parecía haber sufrido un 
episodio isquémico agudo con infarto. Sopesamos tam-
bien, porque asi lo indica el prospecto en la inplicación 
del Leponex en el proceso, que fue retirado. El paciente 
ingreso en la unidad coronaria y presentó un pico febril 
(38.2ºC)que cede con paracetamol y se mantiene asin-
tomático desde el punto de vista cardiológico. El paci-
ente estuvo con amigadalitis en los días previos, febril, 

con placas blanquecinas y odinofagia que recibio anti-
bioterapia. Eelectrocardiograma sin cambios evolutivos 
ni curva enzimática típicos de síndrome
coronario agudo, el diagnóstico más probable es el de 
miocarditis
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Acude a consulta de atención primaria una paciente de 
65 años refi riendo sabor metálico en la boca de un mes 
de evolución, acompañado de pérdida de 10 kilos de peso 
e hiporexia.
Antecedentes personales de hipertensión arterial y 
dislipemia desde hace 10 años; niega hábitos tóxi-
cos. Tres meses atrás se realizó ajuste del tratamiento 
antihipertensivo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Para tener una aproximación diagnóstica adecuada y 
cumpliendo el algoritmo de manejo ante una alteración 
gustatoria, completamos la historia clínica con un ex-
haustivo examen físico donde no encontramos datos sig-
nifi cativos salvo las mucosas algo secas y disminución del 
panículo adiposo por lo que indicamos estudio analítico 
inicial. Como datos positivos: velocidad de sedimenta-
ción 34mm, colesterol total 234mg/dl y transaminasas 
algo elevadas (GPT 68U/L y GOT 55,6U/L), resto nor-
mal incluido hormonas tiroideas y sistemático de orina. 
Ecografía abdominal con esteatosis hepática. Dada la 
preocupación de la paciente y su familia se deriva a me-
dicina interna para completar estudio con el diagnóstico 
de disgeusia (causa por precisar). Se completa la investi-
gación con determinación de anticuerpos descartándose 
enfermedades autoinmunes, vitaminas (vitamina B12), 
minerales (zinc), tóxicos (plomo), pruebas de neuroima-
gen y total-body, no detectándose alteración alguna. Se 
realiza interconsulta con otras especialidades (otorrino, 
digestivo y odontología) que descartan patología.
Juicio Clínico 
 Juicio clínico defi nitivo: alteración perceptiva del senti-
do del gusto de causa medicamentosa.
Diagnóstico Diferencial 
Con enfermedades tumorales, défi cit de vitaminas (B12, 
Zinc…), tóxicos (plomo), degenerativas (demencias) y au-
toinmunes (síndrome de Sjogren…), etc.
Comentario Final 
La valoramos nuevamente e insistimos en el interroga-
torio y aquel cambio de tratamiento que tuvo (losartán 
50mg/d y atorvastatina 40mg/d). Decidimos reemplazar 
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estos medicamentos por amlodipino 10mg/día y simvas-
tatina 40mg/d más medidas higiénico dietéticas y ejer-
cicios. Tres semanas después es reevaluada, remitiendo 
la sintomatología por completo y comenzó a mejorar el 
cuadro constitucional. 
El gusto posee una función reguladora de la ingesta y de-
ben descartarse siempre posibles causas orgánica y psí-
quicas. El pronóstico se relaciona con la etiología. 
Hubo una retroalimentación positiva entre ambos nive-
les de atención médica. La disgeusia es un síntoma se-
miológico frecuente referido en consulta y constituye un 
cambio perceptivo del sabor de alimentos y bebidas, con-
siderado como desagradable. Las causas son variadas, a 
veces asociadas a trastornos digestivos o neurológicos. En 
ocasiones se tiende a banalizar este trastorno que puede 
ser el comienzo de una afección relevante o un marcador 
de deterioro cognitivo. Ante toda sensación displacentera 
del gusto, mantenida en el tiempo, realizar un abordaje 
integral cumpliendo siempre el protocolo de actuación.
Bibliografía 
1. Femiano F. Síndrome de boca ardiente y alteraciones 

del gusto. Medicina oral, patología oral y cirugía bu-
cal. 14 (2); 2009: 85-90.

2. Hovan AJ. Making the distinction between taste and 
fl avor is essential for improving management of dys-
geusia. Support Care Cancer. 19 (5); 2011: 729.

3. Flesch F. Dysgeusia following consumption of pine 
nuts: more than 3000 cases in France. Clin Toxicol. 
49 (7); 2011. 668-70.

4. Guía de actuación en atención primaria. 4ta ed. Vol 
I. Semfyc, Barcelona; 2011: 89-94.

80/115. ¿Un simple dolor abdominal?
AUTORES:
  López Abellán, Laura;  López Torres, Laura Juana;  Martínez 
Belló, Rafael Electo;  Hernández Martínez, Carmen; 
 Gonzalez Gonzalez, Juana María;  Falcó Valverde, Emilio 
Enrique.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Murcis-Infante. Murcia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 86 años con DLP, osteoporosis, cistocele en 
seguimiento por ginecología, histerectomía con doble 
anexiectomía e intervenida de cataratas. Dada de alta 
hace 15 días por traumatismo abdominal cerrado con 
hematoma intraparenquimatoso hepático, en el informe 
de alta exploración abdominal normal. Acude a consulta 
por dolor abdominal en hipocondrio y fl anco derecho, de 
tres días de evolución, no irradiado, que se acompaña de 
náuseas sin vómitos. No cambios en el hábito intestinal. 
No fi ebre. No síndrome (Sd) miccional. Refi ere cuadro ca-
tarral con tos los días previos al inicio de la clínica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
AC: rítmica, sin soplos. AP: MVC, sin ruidos patológicos. 
Abdomen: globuloso, blando y depresible, doloroso a la 
palpación en hipocondrio y fl anco derecho, con defen-
sa abdominal, hepatomegalia de 3-4 traveses de dedo, 
resto de abdomen con timpanismo aumentado. EEII: sin 
edemas, no signos de TVP. Analítica: glucosa 113, urea 

30, creatinina 0.8, Na 135, K 4.6, GPT 55, leucocitos 
8710 con fórmula normal, Hb 11.1, VCM 84.5, plaquetas 
317000, INR 1.00. Rx abdomen: hepatomegalia y disten-
sión de asas con desplazamiento de las mismas hacia la 
izquierda. Ecografía: hígado aumentado de tamaño a ex-
pensas de LHD con, al menos, cuatro lesiones focales, 
tres de ellas hiperecogénicas de 7.49, 1.48 y 1.62 cm 
respectivamente, en segmentos VII las dos primeras y en 
el IVb la última de ellas. Se observa otra lesión en seg-
mento VI heterogénea, con áreas hipoecoicas y con halo 
hipoecoico alrededor, de 10.3 x 9.5 cm. Todas presentan 
fl ujo Doppler periférico
Juicio Clínico 
Hepatocarcinoma multifocal
Diagnóstico Diferencial 
Metástasis hepáticas. Hematomas intraparenquimatosos
Comentario Final 
Tras los resultados obtenidos la paciente fue enviada a 
oncología donde se decidió tratamiento conservador de-
bido a la avanzada edad de la misma.  En muchas ocasio-
nes pasamos por alto la exploración física, centrándonos 
únicamente en la realización de exploraciones comple-
mentarias. Este caso nos demuestra lo importante que 
es realizar una correcta exploración física, tanto para 
orientarnos en el diagnóstico como en la petición de las 
exploraciones complementarias necesarias. La palpación 
abdominal debe realizarse en todos los cuadrantes, pri-
mero de forma superfi cial y después profunda, aunque el 
paciente tenga dolor, ya que nos dará mucha información. 
Los médicos de familia debemos exprimir al máximo los 
recursos de los que disponemos y una correcta explora-
ción física puede ser una gran fuente de información
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 28 años de edad, sin alergias conocidas, ni há-
bitos tóxicos, ni antecedentes médicos de interés, sal-
vo escisión de quiste pilonidal 7 días antes. Consulta en 
servicio de urgencias por fi ebre de 38ºC y dolor abdomi-
nal de 48 horas de evolución. Ha estado en tratamiento 
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con Amoxicilina-Clavulánico 875/125 mg durante 6 días, 
suspendiéndolo el día previo a la consulta. No presenta 
clínica digestiva acompañante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física destaca aspecto de enfermedad y 
leve dolor a la palpación abdominal profunda en epigas-
trio e hipocondrio derecho. Herida quirúrgica de buen 
aspecto.
En analítica de urgencias se objetiva: GOT 275 U/L, GPT 
722 U/L, FA 180 U/L, GGT 314 U/L, PCR 19.9 mg/dl, Hb 
13.9 mg/dl, Hto 39%, VCM 90 fL, Plaquetas 157000 uL, 
leucocitos 13330 uL con 14% monocitos. 
Se realizó ecografía y TAC abdominales urgentes que in-
formaron de engrosamiento parietal vesícula y escasa 
cantidad de líquido libre intraperitoneal (compatible con 
cambios infl amatorios por hepatitis).
El paciente ingresa para control y estudio, descartándose 
causa infecciosa (serología para virus A, B y C de la he-
patitis, Epstein-Barr y CMV negativos) y autoinmunitaria.
Una vez concluido el estudio y normalizadas las transami-
nasas el paciente sigue controles en Consultas Externas, 
sin presentar nuevos episodios 17 meses después.
Evolución transaminasas:
 Urgencias Alta ingreso 2 meses 12 meses
GOT 275 U/L 691 U/L  34 U/L 23 U/L
GPT 722 U/L 1606 U/L 23 U/L 12 U/L
FA 180 U/L 192 U/L  62 U/L 51 U/L
GGT 314 U/L 237 U/L  25 U/L 13 U/L
Juicio Clínico 
Hepatitis aguda inducida por amoxicilina-clavulánico.
Diagnóstico Diferencial 
Cualquier tipo de lesión celular hepática puede produ-
cir elevaciones de las transaminasas séricas. Valores de 
hasta 300 U/L son inespecífi cos, pudiendo aparecer en 
cualquier trastorno hepático. Las elevaciones por encima 
de 1000 U/L se producen casi exclusivamente en los tras-
tornos asociados a lesión hepatocelular extensa, como: 
hepatitis víricas, lesión hepática isquémica o inducidas 
por toxinas o fármacos.
En nuestro paciente el diagnóstico diferencial se centra 
en otras causas de hepatitis, como son: alcoholismo, ci-
rrosis, hepatitis víricas agudas / crónicas, esteatosis, he-
patitis autoinmunes.
Comentario Final 
La hepatotoxicidad por amoxicilina-clavulánico está bien 
documentada, y fundamentalmente atribuida al compo-
nente clavulánico. El diagnóstico se hace por exclusión, 
y requiere una gran sospecha. La evolución del cuadro 
generalmente es benigna, con resolución del cuadro tras 
suspender el fármaco.
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abdominal en AP: Pancreatitis aguda
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 66a, sin alergias medicamentosas conoci-
das. Antecedentes patológicos: Diabetes Mellitus con-
trolada con dieta, Dislipemia, Hipertensión arterial e 
Hipotiroidismo. 
Visita domiciliaria por dolor epigástrico, vómitos y dia-
rrea de 3 días de evolución, orientándose como GEA.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A los 2 días acude a consulta por mismos síntomas. Afebril. 
Normotensa. Exploración abdominal, Rx. Abdomen y 
ECG sin hallazgos patológicos. Se pauta IBP y analgesia. 
Analítica de control la semana previa sin recogida de 
resultados. 
A los dos meses reconsulta por persistencia de dolor ab-
dominal y pérdida de peso, 15 Kg, destacando dolor a 
la palpación en hemiabdomen superior. Analítica con 
VSG 35mm/h y PCR 3,12mg/dL. Amilasemia 293,3U/L. 
Amilasuria 3263U/L. Ecografía abdominal: lesión quísti-
ca en cabeza-cuerpo pancreáticos de 67mm; colelitiasis. 
TAC abdominal urgente: aumento de la cabeza-cuerpo 
del páncreas con pseudoquiste de 7cm extendiéndose a 
hilio hepático. 
Tras ser valorada por Cirugía Digestiva se decide conduc-
ta expectante. Analítica control al mes con disminución 
de la amilasemia 103,9U/L y amilasuria 530U/L. TAC ab-
dominal de control a los dos meses sin cambios respecto 
a previo, se plantea intervención quirúrgica (quistogastr
ostomía+colecistectomía).
Reagudización del cuadro abdominal, al año del inicio 
de la clínica, con reconsulta a nivel hospitalario, siendo 
dada de alta tras cese del dolor, amilasemia de 88U/L. A 
los tres días reconsulta por misma clínica, hallando ami-
lasemia de 85U/L. TAC abdominal con discreto aumento 
de la colección peripancreática, 82x88mm, en probable 
relación con quiste pancreático. Aparición de trabecu-
lación de la grasa peripancreática con leve-moderada 
cantidad de líquido libre en pelvis menor, perihepática 
y peritoneo parietal adyacente. Se decide ingreso con el 
diagnóstico de Pancreatitis aguda grado E de Balthazar. 
TAC abdomen control a los 10 días con disminución del 
tamaño de la colección, 62x49mm, con resolución del lí-
quido libre. Se realizó colecistectomía laparoscópica y 
requirió tratamiento con Insulina. 
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Actualmente, al año y medio del inicio de la clínica, sigue 
controles periódicos mediante TAC, sin cambios de tama-
ño del pseudoquiste.
Juicio Clínico 
Pancreatitis aguda biliar: incidencia 10/100.000h/año, 
edad media de presentación 55a, mortalidad variable 
según afectación orgánica y/o complicaciones tipo pseu-
doquiste; 10-40%.
El pseudoquiste pancreático, complicación poco frecuen-
te, es una colección de líquido pancreático (rico en enzi-
mas digestivas) bien delimitada por una pared no epite-
lizada, no infectada, y que suele concretarse en la fase 
tardía de la Pancreatitis aguda (a partir 5/6a semana).
Diagnóstico Diferencial 
colecistitis aguda, embarazo ectópico, perforación de 
viscera hueca, obstrucción intestinal, isquémia-infarto 
mesentérico, aneurisma disecante de aorta, IAM de cara 
diafragmática…
Comentario Final 
En todo paciente que presente dolor en hemiabdo-
men superior debe tenerse en cuenta el diagnóstico de 
Pancreatitis aguda.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 38 años, sin antecedentes médico-quirúrgicos, 
alergias ni hábitos tóxicos. Como antecedentes familia-
res destaca padre diagnosticado de hemocromatosis.
La paciente acude en reiteradas ocasiones refi riendo mo-
lestias abdominales en hipocondrio derecho de caracte-
rísticas inespecífi cas. A la anamnesis dirigida no presenta 
otra sintomatología acompañante.

Solicitamos analítica para estudio donde destaca una si-
deremia de 155 μg/dL y ferritina de 165 ng/ml. Dados los 
antecedentes familiares, la persistencia de la clínica y 
los datos analíticos solicitamos estudio del hierro y eco-
grafía abdominal.
Tras los resultados con hallazgos patológicos la remitimos 
a Digestivo para completar el estudio, donde la remiten 
a Hematología quienes solicitan estudio genético, dan-
do como resultado una hemocromatosis hereditaria. Se 
inicia tratamiento con sangrías, dieta estricta en hierro, 
leche o té.
Exploración y Pruebas Complementarias 
-Exploración: abdomen blando, depresible, molestias a la 
palpación en hipocondrio derecho, sin masas ni megalias, 
Murphy y Blumberg negativos. Resto anodino.
-Analítica: hemograma y bioquímica normales incluyendo 
perfi l hepático. Estudio del hierro: sideremia 209 μg/dL, 
ferritina 267 ng/ml, transferrina 285 mg/dL, capacidad 
total de fi jación del hierro 401 μg/dL, índice de satu-
ración de transferrina (IST) 52,2%. Vitamina B12, ácido 
fólico, hormonas tiroideas y proteinograma normales. 
-Sedimento urinario normal.
-Ecografía abdominal: nódulo hiperecogénico bien de-
limitado de 1,7 centímetros en segmento IVa hepático, 
sugestivo de hemangioma. 
-Resonancia magnética: compatible con hemangioma.
-Estudio genético: heterocigoto para la mutación C282Y 
y H63D.
Juicio Clínico 
Hemocromatosis hereditaria.
Hemangioma hepático.
Diagnóstico Diferencial 
-Enfermedades hematológicas: talasemia mayor, anemia 
sideroblástica, hemolítica crónica y aplásica.
-Enfermedades hepáticas crónicas: hepatitis, hepatopa-
tías de causa alcohólica y porfi ria cutánea tarda.
-Otras causas de sobrecarga férrica: transfusiones de he-
matíes, aceruloplasminemia, hemodiálisis prolongada, 
exceso de ingestión oral de suplementos de hierro y tras-
plante de progenitores hematopoyéticos.
Comentario Final 
La hemocromatosis hereditaria es una enfermedad auto-
sómica recesiva caracterizada por una absorción intesti-
nal excesiva del hierro dietético y acumulación férrica 
progresiva en diversos órganos. Constituye la hepatopa-
tía hereditaria metabólica más frecuente.
Es importante el papel del médico de familia en el diag-
nóstico precoz (fundamentalmente analítico), que junto 
al tratamiento precoz con fl ebotomías terapéuticas im-
plica un gran benefi cio en el pronóstico con una preven-
ción efectiva. 
Es importante realizar consejo genético y pruebas de cri-
bado a familiares de primer grado y a individuos con ele-
vación signifi cativa y mantenida del IST o de la ferritina.
El IST es la prueba clínica más útil en el diagnóstico de la 
sobrecarga férrica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 91 años.No presenta alergias medicamentosas 
conocidas.No es diabética, ni hipertensa ni dislipémica. 
Antecedentes de hidrocefalia normotensiva, tromboem-
bolismo pulmonar, diverticulosis intestinal. Intervenida de 
cistocele y hemorroides. A tratamiento con loracepam, pa-
roxetina, bemiparina sódica, pantoprazol, lactulosa y uso 
frecuente de cefalosporinas de segunda generación por ITU 
de repetición. Acude a consulta de su centro de salud por 
presentar 5-6 deposiciones/día, de consistencia líquida, con 
moco y sangre, fi ebre de hasta 38ºC y dolor abdominal de 
una semana de evolución. La paciente acude al centro de 
salud y al servicio de urgencias de forma persistente, pre-
sentando un cuadro de diarrea recidivante de difícil control.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, hemodinamicamente estable, fi ebre 
de 38ºC. Auscultación cardiopulmonar sin alteraciones; ab-
domen con dolor difuso a la palpación sin otras alteraciones; 
resto de exploración anodina. Se solicita analítica básica, 
electrocardiograma, radiografía de tórax y abdomen sin ha-
llazgos patológicos.Además se recoge muestra de heces para 
coprocultivo y determinación de toxina para Clostridium 
diffi cile(C.diffi cile), decidiéndose alta con posterior trata-
miento antibiótico ambulatorio tras resultado positivo para 
C.diffi cile. La paciente protagoniza un cuadro diarreico reci-
divante con la consecuente escalada terapéutica.
Juicio Clínico 
Colitis pseudomembranosa por C. diffi cile.
Diagnóstico Diferencial 
La causa infecciosa es responsable de casi el 80% de los 
casos de diarrea aguda(bacterias, virus, parásitos).Entre 
las causas no infecciosas destacan los fármacos, el alco-
hol, la intoxicación alimentaria, etc.

Comentario Final 
Desde Primaria podemos evitar en gran medida dicha 
afectación mediante la identifi cación del caso, el segui-
miento ambulatorio y el tratamiento precoz, pero sobre 
todo, potenciando el uso racional de antibióticos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 24 años, con antecedentes personales 
de Taquicardia paroxística supraventricular con ablación 
en dos ocasiones( la última en noviembre del 2012), por-
tadora actualmente de un Holter implantable. Acude a 
consulta por vómitos alimentarios postprandiales de dos 
meses de evolución. Acompañado de hiporexia. Cuenta 
ligera pérdida de peso no cuantifi cada. No dolor abdomi-
nal. Cursamos interconsulta con el servicio de Digestivo, 
quienes le pautan domperidona pero aun persisten sínto-
mas de dismotilidad. Relaciona el inicio de los síntomas 
con la realización de la ultima ablación, también le ocu-
rrió con primera pero en esta ocasión llevas mas meses 
de evolución con mejoría discreta pero progresiva.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración física estaba dentro de la normalidad. 
Hemograma, Bioquímica, Coagulación y sistemático de 
orina fueron normales. El test del aliento fue negativo. 
En el caso de la endoscopia Esofago-gastroduodenal des-
taca un vaciado gástrico enlentecido y un bulbo ligera-
mente deformado aunque distensible, compatible con 
cambios infl amatorios. El resto fue normal.
Juicio Clínico 
Dimotilidad gástrica en probable relación con ablación.
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Diagnóstico Diferencial 
Los trastornos de la motilidad gástrica y una recidiva de 
su cardiopatía de base.
Comentario Final 
En este caso la paciente tuvo una evolución lenta pero 
favorable de su sintomatología en tratamiento con dom-
peridona antes de las comidas. Se pensó en la posibili-
dad de pautar erotromicina como procinético ( es el más 
potente) pero produce taquifi laxia y casos descritos de 
alargamiento del QT. Fue dada de alta por Digestivo y 
actualmente se encuentra en seguimiento por nuestra 
parte. No existe una estrategia uniforme de tratamien-
to de las alteraciones de la motilidad gástrica que haya 
sido exitosa. El manejo clínico es difícil por la falta de 
medicamentos procinéticos efectivos. No existen muchos 
casos recogidos en la literatura sobre este tipo de efectos 
secundarios producidos por radiofrecuencia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 45 años, consulta por dolor abdominal. 
Antecedentes personales: No HTA, no diabetes melli-
tus, no dislipemia. Niega hábitos tóxicos actualmente. 
Cirrosis hepática de origen enólico(diagnosticado en 
2008) con hipertensión portal, esplenomegalia y bicito-
penia. Control anual por digestivo. Colecistectomizado. 
Enfermedad actual: Dolor abdominal de una semana de 
evolución, epigástrico irradiado a ambos hipocondrios y 
mesogastrio. Comenzó como “pinchazos” y se ha hecho 
más intenso y continuo, aumenta con los movimientos y 
la ingesta. No náuseas, ni vómitos ni diarrea. No hema-
temesis, ni melenas. No ha tenido fi ebre. No síndrome 
constitucional. En otras ocasiones ha padecido un dolor 
similar, pero en este caso no calma con analgesia. Se de-
riva a Urgencias para valoración de realización de analí-
tica urgente y ecografía.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tª36,4ºC, TA132/88. Buen estado general. Normocoloreado, 
normohidratado, normoperfundido. ACP: Rítmico sin soplos 
audibles. Murmullo vesicular conservado sin ruidos añadi-
dos. Abdomen: Globuloso. Circulación colateral. Blando y 
depresible. No organomegalias palpables. No ascitis. Dolor 

a la palpación en epigastrio e hipocondrio derecho. Sin 
signos de irritación peritoneal. MMSS: No fl apping. MMII: 
Sin edema. Sin signos de TVP. Analítica: Bioquímica (in-
cluye alfa amilasa): Normal. Leucocitos 6740 (N 74%); Hb 
15,6g/dl; Hcto 44,1%; Plaquetas 86000. Actividad pro-
trombina: 61%; INR 1,37; tiempo de protrombina 17,2. 
Orina: Urobilinógeno 1, bilirrubina 1, resto normal. Rx tó-
rax y abdomen: Sin hallazgos relevantes. Eco abdominal: 
Cirrosis hepática con esplenomegalia y pequeña cantidad 
de líquido libre perihepático y en pelvis. TAC toraco- ab-
domino-pélvico con contraste: Gran masa sólida de bordes 
mal defi nidos en lóbulo hepático derecho compatible con 
hepatocarcinoma difuso. Adenopatías en tronco celíaco y 
mesentérica. Ascitis moderada-importante. Hepatopatía 
crónica. Hipertensión portal. Esplenomegalia. Nódulos pul-
monares de distribución aleatoria inferiores a 1cm, indica-
tivos de metástasis. PAAF y BAG: pendiente de resultados.
Juicio Clínico 
Posible hepatocarcinoma(pendiente de confi rmación)
Diagnóstico Diferencial 
Hepatocarcinoma vs. Otros tumores hepáticos malignos 
vs. Tumor metastásico.
Comentario Final 
El hepatocarcinoma es un tumor que surge comúnmen-
te en hígados cirróticos. La presentación más frecuente 
es dolor abdominal, a veces con tumoración abdominal 
en hipocondrio derecho y es rara la ictericia. Debido a 
la inespecifi cidad de los síntomas se suelen confundir 
con un avance de la enfermedad subyacente. Se utili-
za la ecografía como cribado. Nuestro paciente llegó a 
consulta con clínica inespecífi ca pero dado su cirrosis 
de base, obliga a descartar sin demora una enferme-
dad tumoral. La inespecifi cidad de los síntomas es uno 
de los mayores retos en Atención Primaria, para asumir 
este reto los protocolos son una buena herramienta, sin 
embargo en esta ocasión la prueba de cribado fue nega-
tiva, pero la clínica del paciente empeoraba. Esto nos 
hace refl exionar sobre la importancia de la clínica, que 
debe capacitarnos para salir de nuestros protocolos ina-
movibles cuando sea necesario y pensar más allá, res-
paldados por el conocimiento de nuestros pacientes y 
de su patología de base. La Medicina es ciencia, es arte, 
es clínica y es sentido común.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 46 años. No alergias. Antecedentes médicos de 
HTA en tratamiento con Atenolol. Acude al médico de ca-
becera por fi ebre vespertina de 38ºC desde hace 20 días. 
La paciente asocia anorexia y pérdida de 2kg de peso en 
el último mes sin otra focalidad. No contacto con anima-
les o viajes.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientada, normohidratada y normocolorea-
da. Eupneica en reposo. TA 100/71mmHg. No adenopa-
tías cervicales ni axilares. Auscultación cardíaca: tonos 
rítmicos a 87 por minuto sin soplos. Auscultación respi-
ratoria: normoventila. Abdomen siin alteraciones. No le-
siones en piel.
-Analítica: Bilirrubina total 1,33 mg7dl, albúmina 3,2 g/
dl, AST 94 U/L, ALT 72 U/L, GammaGT 905 U/L, Fosfatasa 
alcalina 564 U/L, LDH 795 U/L, VSG 1ª hora 114 mm. 
Ferritina 1212 ng/ml, hierro 17 ugr/dl. PCR 18,9 mg/dl. 
Fibrinógeno 752 mg7dl. TSH 1.81 microU/ml
-Hemocultivos: Negativos.
-Radiografía de tórax y abdomen, Ecocardiograma: sin 
alteraciones.
-Ecografía abdominal: se observa imagen hipoecoica de 
4cms de eje mayor, sugiere metástasis. Resto del tejido 
hepático de densidad heterogénea.
-Mantoux negativo a las 72h en dos ocasiones
-Gammagrafía con Galio: Normal
-Serología de Brucella, Toxoplasma, Lúes, VHB, VHC, VEB, 
CMV, VHS, VRS, Legionella, Chlamydia, Coxiella-Burnetti, 
Borrelia, parásitos en heces, FR, autoanticuerpos negativos.
-TC abdominal (Figura 1): extensas y numerosas LOEs 
hepáticas hipodensas-quísticas, confl uentes entre ellas 
con afectación del parénquima hepático adyacente que 
sugieren abscesos o metástasis hepáticas quísticas. Masa 
quística retroperitoneal izquierda. Mínima cantidad de 
líquido libre en Douglas.
- Marcadores: CA 19.9 >10000, CA 125 143, CEA y CA 15.3 
normales
Juicio Clínico 
PROBABLE CANCER DE PÁNCREAS CON METÁSTASIS 
HEPÁTICAS
Diagnóstico Diferencial 
Paciente con síndrome febril sin foco aparente, con eleva-
ción de reactantes de fase aguda en analítica que obligan 
a descartar, entre otras, causas infecciosas como primera 
opción, infecciones por gérmenes atípicos, virus, etc… 
en éste caso la anamnesis y exploración no focalizaban 
hacia ningún órgano o sistema, y las puebas realizadas 
no daban resultados que orientasen hacia éste grupo. Se 
descartan, por las pruebas, causas infl amatorias, tóxicas, 
metabólicas o autoimnunes. Finalmente, fue la fi ebre en 
relación con complicación de un proceso neoplásico, la 
causa demostrada en éste caso.
Comentario Final 
Ponemos de manifi esto la polivalencia de un signo tran 
prevalente como es la fi ebre, y que traduce en deter-
minadas ocasiones cuadros clínicos graves. En nuestro 
caso, a pesar de una historia y exploración anodina, la 
fi ebre persistente se debió a la complicación de un pro-
ceso neoplásico panceático, que habitualmente suele ser 
de curso silente y cuando se diagnostica lo hace con otra 
sintomatología como clínica digestiva, dolor o ictericia… 

Remarcamos la importancia de un estudio activo ante un 
cuadro febril persistente, para poder diagnosticar procesos 
“tiempo-dependiente” que precisan de actuaciones médi-
cas para cambiar el curso de la enfermedad que lo provoca.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 39 años sin antecedentes. Mecánico de au-
tomóviles. Sin hábitos tóxicos. Consulta en Urgencias en 
dos ocasiones en el último mes por dolor abdominal sin 
fi ebre, vómitos ni diarrea. Asocia hiporexia. En ambas 
visitas es dado de alta con analgesia tras realizarle ana-
lítica (normal), coagulación (fi brinógeno 1046, resto nor-
mal) y Rx de tórax-abdomen (anodinas). Acude a nuestra 
consulta por persistencia del cuadro.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Deterioro general para la edad pero sin apariencia de 
gravedad. Normotenso, afebril, auscultación cardiopul-
monar normal. Abdomen distendido, timpánico y peris-
taltismo aumentado. No irritación peritoneal, masas ni 
visceromegalias. Se solicita analítica que resulta normal 
salvo por elevación de VSG (120 mm). A pesar de la edad 
del paciente y de la ausencia de datos de gravedad, por la 
persistencia del cuadro y elevación de reactantes (VSG, 
fi brinógeno…) se solicita ecografía abdominal apreciando 
moderada cantidad de líquido ascítico por lo que se de-
riva a Hospital.
Juicio Clínico 
Ascitis de probable origen neoplásico
Diagnóstico Diferencial 
-Hepatopatía
-Proceso intraabdominal infeccioso (biliar, apendicular, 
diverticular…)
-Patología vascular (trombosis portal, mesentérica…) tu-
moral o autoinmune
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Comentario Final 
Ingresa en M.Interna donde realizan TC toracoabdominal en 
el que aprecian abundante ascitis y múltiples tumoraciones 
peritoneales de hasta 5 cm (carcinomatosis peritoneal) sin 
evidenciar tumor primario (Figura 1) y analítica con sero-
logías y autoanticuerpos (normales). Se busca infructuo-
samente una tumoración primaria (gastroscopia, colonos-
copia, broncoscopia) y fi nalmente el PET-TAC informa de 
extensa enfermedad peritoneal maligna, con formaciones 
nodulares gigantes (Figura 2). Con la sospecha de tumora-
ción peritoneal primaria (probable mesotelioma por expo-
sición laboral al asbesto) se programa laparotomía diagnós-
tica con biopsia que confi rma el diagnóstico. El paciente es 
derivado a Oncología donde inician quimioterapia estando 
actualmente en seguimiento. El dolor abdominal de origen 
neoplásico es excepcional en jóvenes y por ello el diagnós-
tico puede pasar inadvertido. Los reactantes de fase agu-
da suponen una herramienta muy útil en Atención Primaria 
para cribado de pacientes tributarios de ampliar estudio. 
Los mesoteliomas son neoplasias malignas que afectan a 
pleura y menos frecuentemente peritoneo. La exposición 
al amianto es la principal causa. Los síntomas del meso-
telioma peritoneal incluyen ascitis, dolor abdominal, masa 
abdominal, fi ebre, diarrea, vómitos y síntomas generales. 
El diagnóstico es mediante prueba de imagen (TC, RM, PET) 
y confi rmación anatomopatológica. Los casos no resecables 
tienen supervivencias de 12-13 meses con quimioterapia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Gestante de 31+2 semanas ,con antecedentes de urtica-
ria idiopática y alergia a metamizol.
Acude a su médico de cabecera por prurito palmo-plantar 
, persistente, de predominio nocturno irradiado a extre-
midades. Valorada en varias ocasiones en Urgencias con 
diagnóstico de urticaria, pero sin mejoría clínica a pesar 
de tratamiento tópico. No relata similitud con los cua-
dros de urticaria previos y niega ingesta de metamizol. 
En ésta ocasión, su médico solicita analítica de sangre 
que muestra leve elevación de transaminasas, y la remite 
al hospital para completar estudio con sospecha inicial 
de colestasis de la gestante. Tras su ingreso hospitalario 
se confi rma el diagnóstico, y tras tratamiento con dex-
clorfenilamina iv+ácido ursodeoxicólico experimenta me-
joría clínica con alta a domicilio. Se realiza maduración 
pulmonar para inducir parto en las siguientes dos-tres 
semanas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: Excoriaciones por rascado sin presen-
tar lesiones cutáneas. Resto anodino.
-Ecografía(31+4 semanas):feto único vivo en presentación 
cefálica ,peso fetal estimado 1700gr(p27),placenta nor-
moinserta. Índice liquido amniótico(ILA):normal. Doppler 
normal. Registro cardiotocográfi co(RCTG):feto reactivo/
no dinámica uterina.
-Analítica sanguínea urgente: Glucosa 72mg/
dl;Bilirrubina total:0,54 mg/dl;Bilirrubina directa:0,36 
mg/dl;AST:66;ALT:100;GGT:12 :FA:186;hemograma sin 
alteraciones de interés.
-Serologías virus hepatotropos: negativa.
-Coagulación:sin alteraciones
-Ecografi a abdominal: sin alteraciones.
-Analítica sanguínea de control:Glucosa 79 ;bilirrubi-
na total:0,23 ;bilirrubina directa:0,15;AST:57:alt 97 
:GGT:8;FA:137.
Juicio Clínico 
Colestasis intrahepática del embarazo ó coléstasis 
gravídica
Diagnóstico Diferencial 
Se debe realizar diagnóstico diferencial con dermatosis y 
urticarias. Desde el punto de vista sistémico, no podemos 
olvidar cuadros de hepatitis crónica, hepatitis infecciosa, 
cirrosis biliar primaria y obstrucción de vias biliares ex-
trahepáticas. Nuestra paciente tan sólo presentaba pru-
rito, con leve elevación de transaminasas sin estigmas 
de hepatopatía ni historia clínica o lesiones en piel que 
orientasen hacía patología dermatológica.
Comentario Final 
El caso expuesto pone de manifi esto la importancia del 
conocimiento y sospecha clínica en éste tipo de entida-
des que pueden derivar en un daño fetal importante. 
La colestasis intrahepática del embarazo pertenece a 
un grupo de trastornos hepáticos específi cos del período 
gestacional (2º-3º trimestre). Se conoce que determina-
dos factores genéticos, ambientales y hormonales infl u-
yen en su desarrollo, pero aún existe poca información 
acerca del mecanismo por el que tales factores interac-
cionan en su patogénesis.
Sus manifestaciones principales (naúseas, malestar ge-
neral, prurito, ictericia) son comúnes en el embarazo 
y pueden pasar desapercibidas, por lo que la sospecha 
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clínica es fundamental. Puede existir leve elevación de 
transaminasas (hasta el 60% de los casos) pero lo más 
sensible para el diagnóstico es la elevación de ácidos bi-
liares totales. El ácido ursodoxicólico es considerado la 
terapia de elección junto con la maduración fetal.
Suele ser una entidad banal para la gestante ya que des-
aparece la sintomatología en semanas, pero aumenta el 
riesgo de parto prematuro y muerte fetal, por lo que si 
aparece, se considera gestación de alto riesgo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 76 años, con AP de adenocarcinoma colorrectal 
IIA( pT3 pN0 M0) intervenido, con metástasis pulmonares 
y hepáticas en TAC (febrero-13), QT último ciclo abril-13. 
Consulta por dolor abdominal de 8 horas de evolución, 
tipo retortijón, continuo, con leve mejoría tras la toma 
de buscapina, se acompaña de ausencia de deposiciones 
desde hace 2 días.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientada, colaboradora. Deshidratada 
y pálida, sudoración profusa y mal estado general. 
Abdomen: cicatriz de laparotomía media, globuloso, do-
lor a la palpación difusa con peritonismo generalizado. 
Se deriva a urgencias hospitalarias donde le realizan: 
Analítica: Hemograma: normal. Bioquímica: LDH: 689 
U/I. Amilasa: 350 U/I. Elevación transaminasas. PCR: 
8.71 mg/dl. Gasometría venosa: Lactato 5 mmol/l. TC 
Abdomino-pélvico: Hallazgos compatibles con perfo-
ración de víscera hueca sugiriendo como primer origen 
área de anastomosis. Metástasis hepáticas y pulmonares. 
Se decide intervención quirúrgica urgente: observándose 
perforación de anastomosis ileocólica en su parte distal 

por posible implante tumoral. Se realiza resección de la 
anastomosis e ileon terminal, sección del transverso y del 
ileon, lavado abundante de la cavidad e ileostomía ilíaca 
derecha terminal. Presenta una evolución tórpida y lenta 
con mala tolerancia oral, sepsis de herida quirúrgica y 
empeoramiento progresivo con fallecimiento por parada 
cardiorespiratoria.
Juicio Clínico 
Peritonitis aguda fecaloidea. Perforación de anastomosis 
ileocólica.
Diagnóstico Diferencial 
Recidiva o metastasis tumoral. Obstrucción intestinal. 
Pancreatitis aguda.
Comentario Final 
La perforación intestinal suele darse a cualquier edad, 
pero en ancianos suele ser más frecuente y letal. El cua-
dro clínico se caracteriza por dolor agudo y severo, mal 
estado general e hipotensión, sin embargo en ancianos 
puede ser un cuadro inespecífi co, manifestándose como 
confusión, inquietud o distensión abdominal. La perfo-
ración del intestino grueso es la segunda complicación 
evolutiva del cáncer colorrectal más frecuente, está 
asociada a una alta mortalidad (30%), provocando una 
peritonitis fecaloidea o plastrón-absceso. Se ha asocia-
do dicha complicación con un peor pronóstico, dado que 
las perforaciones son más frecuentes en etapas avanza-
das del tumor. Requiere de una intervención de emer-
gencia, pero incluso tras el tratamiento la mortalidad 
postoperatoria es mayor en los casos de perforación por 
tumoración.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 30 años que acude a consulta por referir sinto-
matología compatible con dispepsia de predominio ma-
tutino que le lleva a no desayunar. Un mes aproximado 
de evolución. No existen antecedentes personales de in-
terés. En su familia, madre con vitíligo y hermana con 
Diabetes Mellitus tipo 1. Ante la ausencia de signos de 
alarma, se trata con IBP durante 4 semanas sin mejoría 
por lo que se realiza Test Helicobacter pylori con resulta-
do negativo. Dado los antecedentes familiares y la clínica 
digestiva se sospecha celiaquía con clínica atípica por lo 
que se solicita anticuerpo Anti-Transglutaminasa IgA con 
resultado negativo e IgA total que se encuentra muy baja, 
por ello se solicita anticuerpo Anti-Transglutaminasa IgG 
que es positivo. Se remite a Servicio de Digestivo para 
realización de gastroscopia que resulta compatible con 
enfermedad celiaca. Realizando dieta sin gluten el pa-
ciente se encuentra asintomático.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: abdomen ligeramente doloroso en 
epigastrio, resto normal. Analítica: hemograma, función 
hepática, tiroidea, estudio del hierro normal. Sangre 
oculta en heces negativa. Test Helicobacter pylori nega-
tivo. Gastroscopia y anatomía patológica: duodenitis cró-
nica compatible con enfermedad celiaca tipo 1 de Marsh.
Juicio Clínico 
Dispepsia secundaria a enfermedad celiaca.
Diagnóstico Diferencial 
Dispepsia funcional (diagnóstico de exclusión). Úlcera 
péptica (predominio de dolor). Cáncer de esófa-
go o estómago (pérdida de peso, disfagia, sangrado). 
Enfermedades metabólicas (diabetes mellitus, hiper-
tiroidismo, hipotiroidismo). Dispepsia farmacológica. 
Lesiones infl amatorias de intestina delgado (celiaquía) y 
grueso. Enfermedades biliares.
Comentario Final 
Los síntomas predominantes de celiaquía en el adulto son 
fatiga, dolor abdominal y meteorismo. La dispepsia como 
único síntoma es infrecuente. Se debe sospechar en pacien-
tes con familiares diagnosticados de esta enfermedad y de 
otras asociadas (vitíligo, diabetes mellitus tipo 1, tiroiditis 
autoinmune, etc) Para el diagnóstico, se suelen solicitar los 
anticuerpos Antitransglutaminasa tisular IgA junto a IgA sé-
rica total. Cuando esta última sea defi citaria se deben soli-
citar los Antitransglutaminasa IgG. La confi rmación defi niti-
va la otorga la biopsia duodenal. El único tratamiento efi caz 
es la dieta exenta de gluten de por vida. Los síntomas des-
aparecen a las dos semanas, los anticuerpos se negativizan 
a los 6 meses y la endoscopia suele ser normal a partir del 
año. En este caso, la clínica, los antecedentes familiares 
autoinmunes y la escasa tolerancia al desayuno (formado 
habitualmente por alimentos ricos en gluten como bollos, 
pasteles, tartas y galletas) fue la clave de la sospecha. El 
conocimiento del entorno del paciente y su seguimiento por 
parte del médico de Atención Primaria le permite desarro-
llar un papel imprescindible en el diagnóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente Mujer de 36 años, No antecedentes, No alergias 
que consulta a su médico de Atención Primaria y solici-
ta volante de laboratorio para descartar infección por 
Helicobacter Pylori. Al preguntar por su cuadro; refi ere 
que desde hace un mes alternancia en el ritmo intestinal, 
con tendencia al estreñimiento, epigastrálgia y heces ne-
gruzcas los últimos días, no otros síntomas. Refi ere haber 
buscado su sintomatología en internet e iniciar terapia 
con IBP pensando que podía ser Gastropatía Erosiva.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, Orientada, normohidratada y normocolorea-
da. Eupneica. Cuello móvil sin adenopatías. Tórax: rui-
dos cardiacos rítmicos, sin soplos. MVC sin otros ruidos. 
Abdomen: blando, depresible, doloroso a nivel epigastrio 
y marco cólico, no masas ni megalias. Ruidos Hidroaereos 
presentes. Tacto rectal: restos melénicos. Resto sin 
Alteraciones.
Derivada a Urgencias para continuar estudio. 
ANALÍTICA: Hb 9.8 g/dL, VCM 80. Resto de hemograma 
normal. Coagulación normal. Bioquímica normal, salvo 
ferritina 15.
TAC TORACOABDOMINOPÉLVICO: A nivel rectal imagen de 
engrosamiento irregular y asimétrico 4 cm de longitud 
que afecta pared izquierda y posterior aumento compa-
tible con CA. Mala defi nición de sus bordes externos con 
invasión perirrectal y pequeñas adenopatías. No invasión 
de estructuras vecinas. No adenopatías regionales a dis-
tancia. Parénquima hepático homogéneo sin lesiones fo-
cales. Torax: 2 nódulos pulmonares de pequeño tamaño 
(2 mm) en el LII de naturaleza inespecífi ca.
COLONOSCOPIA: desde 2-3 cm de margen anal y hasta 8 
cm lesión en rodete ulcerada y mamelonada de aspecto 
neoplásico.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 638

Juicio Clínico 
ADENOCARCINOMA ESTENOSANTE DE RECTO T3 N2 M0.
ANEMIA FERROPENICA SECUNDARIA
Diagnóstico Diferencial 
Las Causas más comunes de Melena son úlcera péptica 
,esofagitis, gastritis erosiva, duodenitis erosiva, varices 
, gastropatía de la hipertensión portal, malignidad (5%), 
Mallory Weiss y malformación vascular.
Comentario Final 
El Cáncer de Colo-rectal es una de las más raras causas 
de melena en pacientes menores de 50 años, el sangrado 
ocurre como resultado de la erosión y ulceración de la 
mucosa y tiende a ser escasa y recurrente, asociándose 
la melena con lesiones tumorales en colon ascendente. 
Los síntomas de la malignidad de colon están asociados al 
crecimiento en el lumen o estructuras anexas, por lo que 
cuando aparece la clínica generalmente se asocia a esta-
dios avanzados, la mayoría de los pacientes se presentan 
con Melena o Hematoquecia, dolor abdominal, anemia 
ferropénica y cambios del ritmo intestinal.
El diagnóstico diferencial de masa colónica incluye patolo-
gía maligna y benigna que requieren evaluación histológi-
ca para diferenciarlas. Como médicos debemos identifi car 
síntomas que nos sugieran malignidad, jerarquizar priorida-
des, descartar las patologías graves tempranamente, y las 
etiologías más leves o de fácil resolución posteriormente.
Es importante en nuestra práctica diaria educar y orien-
tar a los pacientes sobre la disponibilidad de informa-
ción en sitios web, hacer énfasis que estamos allí para 
atender cualquier duda y que no deben automedicarse, 
sobre todo por lo que representa un diagnóstico tardío en 
patologías graves.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 44 años sin antecedentes de interés que es 
remitido a urgencias en muy mala situación basal. Refi ere 
cuadro de 1 semana de evolución de deposiciones líquidas 
y vómitos biliosos que relaciona con la toma de huevos 
duros cocinados varios días y fi ebre. Acude desorientado 
y en situación de shock.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Presión arterial: 60/ ? mm Hg. Pulso 121 lpm. Temperatura 
axilar: 39ºC .Frecuencia respiratoria: 24 resp/min .Sat.O2: 
98 %. Mal estado general, mal perfundido .Regular esta-
do de hidratación. Livideces generalizadas. Auscultación 
cardiopulmonar sin alteraciones patológicas signifi cativas 
.Abdomen: Distendido, blando y depresible, doloroso de 
forma difusa. No edemas. Consciente y desorientado. No 
rigidez de nuca. Analítica: Hematies: 6.5, Hematrocrito 
58.3%, Hemoglobina 20, Leucocitos 20,8, Neutrófi los 
82.3% Urea 166 Creatinina 2,9 Creatina-Cinasa 348 Na 
126 K 3,3 pCO2 venoso 21 pO2 venoso 21 Bicarbonato 
13,3 Sat O2 venosa 27,6 Exceso de Base - 15,2. Ecografía: 
Esteatosis Hepática. Urocultivo: Negativo. Coprocultivo: 
Flora Fecal Normal. ECG: RS a 121 l.p.m sin alteracio-
nes de repolarización Hemocultivo: Negativo Tomografía 
computarizada abdominal: Distensión y engrosamiento 
de pared de asas de intestino delgado de aspecto infl a-
matorio. Gastroscopia: Proceso ulcero-infi ltrante gástri-
co y duodenal inespecífi co. Colonoscopia: Lesión a 25 
cm, bien delimitada, con hemorragias subepiteliales. 
Hemorragia de origen intestinal proximal a íleon termi-
nal. Por la posibilidad de que se tratase de E.Coli, se 
inició tratamiento empírico con Quinolonas. Se mandó 
cultivo siendo positivo para E.Coli del serogrupo 026 :H11
Juicio Clínico 
Gastroenteritis aguda por E.coli enterohemorrágica
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedad de Crohn. Diarrea de etiología infecciosa y/o 
parasitaria. Diverticulosis
Comentario Final 
E. coli enterohemorrágica (EHEC) enfermedades diarréi-
cas con sangre, colitis enterohemorrágica. El serotipo 
más frecuente es el O157:H7. La transmisión del agente 
es principalmente por medio de la ingestión oral de res-
tos fecales. Complicación severa es el síndrome urémi-
co hemolítico (HUS o SUH), que puede darse con o sin 
complicaciones neurológicas. Los casos de SUH también 
puede deberse a la Shigella o a otros agentes biológicos. 
En la infección por cepas enterohemorragicas el uso de 
antimicrobianos está contraindicado, porque puede in-
crementar el riesgo de SUH. El cuál es la primera causa 
de insufi ciencia renal en niños menores de 5 años con 
una tasa de mortalidad de 2-4% y en un 20-30% casos con 
secuelas de insufi ciencia renal
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 74 años con antecedentes de neoplasia de 
mama, dislipemia, hipertensión y artrosis en tratamien-
to con simvastatina y artilog que acude a su médico de 
cabecera per diarrea acuosa sin productos patológicos de 
6 meses de evolución. No presenta dolor abdominal ni 
vómitos. Además refi ere pérdida de peso de 3-4 kg sin 
astenia ni anorexia. Hace seguimiento con oncología por 
la neoplasia de mama (CA 15-3 anuales alrededor 16-17).
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: Exploración neurológica, cardiopul-
monar normal. Abdomen blando, depresible sin masas ni 
megalias. Peristaltismo conservado. Signo Mc.Murphy y 
Blumberg negativo.
Analitica: Hemograma, bioquímica y coagulación normal. 
Destaca CA 15.3 20.
Colonoscopia: Exploración con mucosa normal desde el 
margen anal hasta ciego. Se extirpa un pólipo inferior a 
1cm en colón descendente. 
Anatomia patológica: Foco de adenocarcinoma infi ltran-
do a submucosa discretamente polipoideo sin adenoma 
residual de 2mm. Grado histologico G2, sin invasión vas-
cular ni limfática. Biopsia de colon con canvios histológi-
cos compatibles con colitis limfocitaria.
Juicio Clínico 
Debido a la clínica associada, su médico decidió realizar 
FCS con los resultados descritos. Se derivó a digestología 
que le aconseja iniciar tratamiento con pentasa mejo-
rando así la diarrea. A los 6 meses se realiza nueva FCS 
que es normal, sin lesiones ni en colon ni en sigma. A dia 
de hoy realiza control con FCS y CA 15.3 anualmente sin 
presentar alteraciones.
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome de intestino irritable, enfermedad infl amatoria 
intestinal (colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn), colitis 
microscópica (colitis colágena, colitis linfocítica), enfer-
medad celíaca, enfermedad de Whipple, isquemia intesti-
nal, sindromes de malabsorción, diverticulosis, neoplasias, 
fármacos, abuso de laxantes, alcohol, infecciones, colitis 
por radiación, cirugia previa, insufi ciencia pancreática, 
causas endocrinas, tumores neuroendocrinos, mastocitosis 
sistémica, transtornos infi ltrativos intestinales, impacta-
ción fecal, incontinencia fecal, diarrea crónica idiopática
Comentario Final 
La colitis limfocitaria se caracteriza por diarrea acuosa 
sin productos patológicos. Tambien puede dar astenia, 
dolor articular y pérdida de peso. La etiología es desco-
nocida pero es más frecuente en el sexo femenino, edad 

avanzada, transplantados y algunos fármacos como las 
estatinas y la aspirina. Las pruebas complementarias ne-
cesarias para el diagnóstico son: analítica (con VSG, PCR, 
hormonas tiroideas, calcio, fosforo, anticuerpos antiendo-
mesio y antitransglutaminasa) y colonoscopia con biopsias, 
ya que la colonoscopia es normal y lo que da el diagnostico 
es el analisi de anatomía patológica. El tratamiento con-
siste en esteroides sistémicos o tópicos, acido-5-aminosa-
licilico, citóstaticos, ciclosporina, espasmolíticos, lopera-
mida, probioticos y en algunos casos cirugia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 66 años que como antecedentes personales pre-
senta HTA, SAOS, Síndrome de Wolff-Parkinson-White tra-
tado con ablación mediante radiofrecuencia, hernia de 
hiato, espondilitis anquilosante asociada a enfermedad 
de Crohn, síndrome ansioso-depresivo, migrañas y muta-
ción 20210A del gen de la protrombina. Acude al médico 
de atención primaria por dolor en ambos hipocondrios 
irradiado a zona lumbar de características cólicas de va-
rios días de evolución. En la consulta el dolor se acompa-
ñaba de nauseas, orina colúrica, acolia y prurito genera-
lizado. Dada la clínica y la necesidad de pruebas que no 
se disponen en el centro de salud, se deriva al servicio 
de urgencias para estudio. Tras un primer diagnóstico de 
colecistitis aguda litíasica, se ingresa al paciente en el 
servicio de Digestivo para tratamiento. Tras realización 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 640

de CPRE se sospecha la presencia de un colangiocarci-
noma que requiere la realización de más pruebas. Dado 
que el paciente es de otra comunidad autónoma, solicita 
traslado para terminar el estudio en ella.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración destaca: tinte ictérico de piel y muco-
sas, lesiones de rascado generalizadas, dolor a la palpa-
ción de ambos hipocondrios con predominio del derecho, 
con Murphy positivo y hepatomegalia de 2 traverses de 
dedo de borde mal defi nido y doloroso. Analítica urgen-
cias: ionograma, función renal y hemograma normales. 
Bilirrubina total 9.65mg/dL, AST 345U/L, ALT 630U/L, 
Fosfatasa Alcalina 514U/L, GGT 915U/L, LDH 377U/L. 
Sistemático de orina Bilirrubina +++, Esterasas leucoci-
tarias +, Hemoglonina +. Ecografía abdominal urgencias: 
colecistitis aguda litíasica, litiasis en colédoco y dilata-
ción de la vía biliar intrahepática. No se visualiza colédo-
co proximal ni páncreas por lo que se aconseja completar 
estudio con CPRE. CPRE: estenosis de papila, prótesis de 
12 cm. Colangiocarcinoma vs neoplasia de vesícula que 
comprime colédoco. TAC: dilatación vía biliar intrahepá-
tica compatible con colangiocarcinoma. Adenopatías hi-
liares bilaterales. Lesiones focales hepáticas (absceso vs 
metástasis). RMN: mismos resultados que en el TAC.
Juicio Clínico 
Probable colangiocarcinoma
Diagnóstico Diferencial 
Varias son las patologías que nos podemos plantear ante 
este caso clínico, por ello, vamos a desgranarlas. Por la clí-
nica y el patrón de colestasis: cólico biliar, cirrosis biliar 
primaria y colangitis esclerosante primaria. Por la presen-
cia de un aumento de bilirrubina y un patrón de colestasis 
junto con dilatación de la vía biliar intrahepática: colédoco 
litiasis, neoplasia maligna de páncreas, pancreatitis. Cierto 
patrón de hepatolisis: hepatitis víricas agudas, hepatitis tó-
xicas (alcohol, paracetamol, etc), hepatitis autoinmune.
Comentario Final 
De este caso clínico podemos destacar la importancia de 
una buena anamnesis y exploración física. Juntas nos dan 
la información sufi ciente para orientar la clínica y grave-
dad del paciente, de esta manera podremos comenzar a 
tomar decisiones, como por ejemplo, cuándo derivar a 
un paciente al siguiente nivel asistencial. En este caso, 
sabíamos que se trataba de una patología de la vía biliar, 
y que para una correcta fi liación, eran necesarias más 
pruebas complementarías que no estaban a nuestro al-
cance en el centro de salud.
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80/690. Masa mediastinica posterosu-
perior
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 79 años, acude a su MAP por disfagia. 
Antecedentes: sin alergias conocidas, DM2 en tratamien-
to con metformina y sangrado en 2002 por úlcera gástrica 
intervenido mediante hemigastrectomía con anastomo-
sis Billroth II. Refi ere disfagia a sólidos progresiva des-
de hace 10 días, perdida ponderal de 9kg en 6 últimos 
meses y astenia concomitante, orexia conservada. Pirosis 
ocasional sin disgeusia ni halitosis. No nauseas ni dolor 
torácico. Tos seca ocasional. No fi ebre ni otra clínica con-
comitante. Su MAP solicita analítica general y Rx torax y 
abdomen, posteriormente TAC toracoabdominal y deri-
vación a Digestivo, quien decidió ingreso para completar 
estudio y tratamiento debido a empeoramiento clínico 
progresivo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Temp 36.5ºC, TA 125/80, FC 70 lpm. Buen estado gene-
ral, no caquexia, eupneico. Cabeza y cuello: anodinos, 
sin masas ni bocio, movimientos de deglución aparen-
temente conservados. AC: rítmica sin soplos a 70lpm. 
Resto de exploración por aparatos anodina. Analítica 
general: Hb glicada:7.2%, Albúmina:2.5 g/dl, Prot tota-
les 5.84 g/dl, Colesterol HDL 36, LDL:52.8 mg/dl, VSG 
1ªhora 59 mm, PCR 2.77 mg/dl. Hemograma: Leucocitos 
12.3 mil/mm3 (Neutrofi los:76.2%, Linfocitos:14.4%), 
resto normal. Rx torax PA y LAT: Ensanchamiento en 
mediastino superior con imagen de masa posterior que 
desplaza tráquea anteriormente. Rx abdomen: anodina. 
TAC toracoabdominal: marcada dilatación del esófago 
cervicotorácico con contenido endoluminal con patrón 
en miga de pan, identifi cando afi lamiento en unión eso-
fagogástrica. Gastrectomía parcial con anastomosis gas-
troentérica, conclusión: megaesófago cervicotorácico 
con retención de contenido alimenticio, posible cuadro 
acalásico. Esofagograma en ingreso: Dilatación esofági-
ca importante, con retención alimenticia y estenosis a 
nivel de cardias con paso de contraste lento, evacua-
ción gástrica normal, contracciones terciaria; compati-
ble con acalasia. Manometría esofágica: no posible por 
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retención de contenido alimenticio en dicho momento. 
Endoscopia en ingreso hospitalario con intención diag-
nostico-terapeútica con instilación de Botox en EEI: 
esófago discretamente dilatado sin apreciar lesiones 
en mucosa con fácil paso de endoscopio por cardias, 
contracciones terciarias, muñón gástrico y anastomosis 
gastroentérica normales; inyección de toxina botulínica 
en 4 cuadrantes a nivel de cardias. Esofagograma post-
Botox: persiste estenosis en cardias, aunque paso fi lifor-
me de contraste.
Juicio Clínico 
MEGAESÓFAGO CON RETENCIÓN ALIMENTICIA Y DISFAGIA 
SECUNDARIO A ACALASIA.
Diagnóstico Diferencial 
Masa mediastínica de origen tumoral con síndrome para-
neoplásico versus neoplasia esofágica versus otros tras-
tornos motores esofágicos.
Comentario Final 
La acalasia es una afección poco frecuente (incidencia. 
0,5-1/100.000). La relajación inefectiva del esfínter eso-
fágico inferior, combinada con pérdida del peristaltismo 
esofágico, conduce a trastornos del vaciamiento y dilata-
ción esofágica. Parece deberse a una pérdida de células 
ganglionares inhibidoras en el plexo mientérico esofági-
co; aunque su causa exacta se desconoce. La clínica típica 
es similar a la comentada y la prueba de referencia es la 
manometría esofágica. El tratamiento pasa de más con-
servador, menos efectivo y con repeticiones posteriores a 
más agresivo pero defi nitivo; en dicho orden: 1)nitratos 
y calcio-antagonistas, 2) toxina botulínica, 3)dilatación 
neumática, 4) cardiomiotomía de Heller+fundoplicatura 
parcial.
Bibliografía 
1. A. Ruiz de León San Juan y J. A. Pérez de la Serna 

Bueno. Revista española de enfermedades digestiva.
Rev Esp Enferm Dig (Madrid).2008; 100 (5): 304

80/702. A propósito de una ileítis
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 24 años sin antecedentes de interés, 
remitido por su MAP (médico de atención primaria) a di-
gestivo por presentar episodios repetidos de abdominal-
gia, despeños diarreicos y pérdida de peso reciente.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Se deriva a consultas externas de digestivo y por vía ru-
tinaria le realizan una gastroscopia el 26/03/2013 en la 
cual se detectó ligera infl amación crónica inespecífi ca. 
Se efectúa colonoscopia encontrando mucosa congestiva 
en íleon terminal y una úlcera única, profunda y fi brinada 
a este nivel. En las biopsias se comunicó hiperplasia de 
placas de Peyer. 
El 05/06/2013 su MAP decide remitirle a urgencias del 
Hospital Universitario Río Hortega por persistencia de la ab-
dominalgia y diarrea de 5-6 deposiciones/día de consisten-
cia blanda sin sangre. Le ingresan en digestivo para estudio. 
Exploración física: consciente, orientado, colabora-
dor, normohidratado, eupneico; constantes normales. 
Auscultación cardíaca: normal; Auscultación respiratoria: 
normal; Abdomen: blando, depresible, no se palpan ma-
sas ni visceromegalias, no signos de irritación peritoneal, 
dolor a la palpación superfi cial y profunda; Extremidades 
inferiores: normales.
Sistemático de sangre: normal, salvo trombocitopenia 
(130000), VSG: 15 mm/h., PCR: 1 mg/l
Coagulación, bioquímica, ionograma, ferritina, ácido fó-
lico y vit. B12 normales. 
Coprocultivo, parásitos en heces, toxina de clostridium 
difi cille negativos.
Serología VHB y VHC negativos; Anticuerpos antitiroglo-
bulina negativos, TSH y T4 normales. 
Calprotectina fecal: 142 mg/kg (elevada pero no llega a 
valores de enfermedades infl amatorias)
Mantoux: negativo.
Radiografía de tórax y simple de abdomen: normales.
Ecografía abdominal: hígado, vesícula, vasos y vías bilia-
res normales; páncreas, bazo y riñones normales. Asas 
intestino delgado y pared colónica sin engrosamientos, 
dilatación o colecciones.
El 07/06/2013 se le realiza gastroscopia, entero-RMN y 
colonoscopia: resecándose en fundus y cuerpo sendos pó-
lipos de 2 mm. En íleon terminal se detecta alteración de 
la morfología con la pared engrosada concéntricamente 
y captación de contraste difusa. No fístulas. 
Anatomía patológica informa las biopsias duodenales 
sin alteraciones histológicas, fundus y antro como gas-
tritis crónica superfi cial y los pólipos como de estirpe 
glandular.
Juicio Clínico 
Ileítis dentro de probable enfermedad de Crohn.
Diagnóstico Diferencial 
Ileítis por infecciones por mycobacterias atípicas o myco-
bacterium tuberculosis; infección por enteropatógenos 
(yersinia enterocolítica, campylobacter, salmonella); 
otras ileítis infecciosas (brucella, giardia lamblia…); en-
teritis extradigestivas (artritis, eritema nodoso); ileítis 
eosinofílica; reacción a cuerpos extraños…
Comentario Final 
La entero-RM mostró resultados compatibles con en-
fermedad de Crohn en fase aguda, se le trató con bu-
desonida oral respondiendo bien. Tras obtener resulta-
dos de anatomía patológica no se ha podido confi rmar 
que se trate de una enfermedad de Crohn. El MAP ha 
sido importante a la hora de sospechar diagnóstico 
de enfermedad infl amatoria intestinal (diarrea y ab-
dominalgia) y será clave en el control evolutivo y se-
guimiento del paciente en los periodos silentes de la 
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enfermedad, debiendo controlar los fármacos que pue-
den desencadenar un brote y las posibles interacciones 
medicamentosas. Asimismo en caso de confi rmarse en-
fermedad infl amatoria deberá valorar los efectos se-
cundarios de los fármacos de mantenimiento y realizar 
analíticas y derivaciones a especializada en caso de ser 
necesario.
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80/719. Dispepsia por vólvulo gástrico
AUTORES:
 (1)  Ezpeleta Iturralde, María Isabel; (2)  Martínez Forcada, 
Margarita; (3)  Barroso Caballero, Yeanet; (4)  Blázquez 
Castellanos, César Adolfo Angel Daniel; (5)  Llanos Ostiz, 
Miriam; (1)  Dimitropoulos, Cristina; (6)  Guta, Olena; (7) 
 Ansuategui Rodriguez, Pilar; (8)  Garde Borao, María Luisa.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de salud Tudela Este. Navarra; 
(2) Médico Residente 3º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de salud Cascante. Navarra; 
(3) Médico Residente 3º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de salud Tudela Oeste. Navarra; 
(4) Médico Residente 3º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Cascante. Navarra; (5) Médico 
Digestivo. Hospital Tudela. Navarra; (6) Médico Residente 
2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de sa-
lud Tudela Este. Navarra; (7) Médico Residente 2º año de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Tudela 
Oeste. Navarra; (8) Médico de Familia. Centro de Salud 
Tudela Este. Navarra.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 69 años que consulta por cuadro de 9 meses de 
evolución de astenia, pesadez postprandial, aerofagia, 
náuseas postingesta y pérdida de 3 kg. de peso durante 
ese tiempo. Exploración física anodina. Analítica de san-
gre sin alteraciones signifi cativas. Es derivada a consulta 
de Digestivo para estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se le realiza gastroscopia objetivando una hernia hiatal 
de tipo III y una rotación de la cámara gástrica con un pí-
loro malposicionado que cuesta traspasar. Con sospecha 
de vólvulo gástrico se completa el estudio realizando un 
tránsito baritado que confi rma el diagnóstico de hernia 
paraesofágica con vólvulo gástrico organoaxial asociado, 
objetivando paso de gran parte del estómago hacia la 
cavidad torácica.
Juicio Clínico 
Vólvulo gástrico crónico.
Diagnóstico Diferencial 
Colecistitis aguda. Cólico biliar. Úlcera gástrica/duo-
denal. Pancreatitis aguda. Enfermedad por refl ujo gas-
troesofágico. Cáncer gástrico. Síndrome coronario agudo.
Comentario Final 
La paciente es intervenida quirúrgicamente realizándose 
reducción de la hernia, cierre del defecto diafragmático 
y funduplicatura de Nissen, con buena evolución clínica. 

Dos meses después del alta estaba asintomática.El vólvu-
lo gástrico es una patología infrecuente que ocurre cuan-
do se produce una rotación anormal del estómago sobre 
uno de sus dos ejes : longitudinal u horizontal (vólvulo 
organoaxial o mesentericoaxial). Puede ser idiopático, 
aunque en un 70% de los casos se asocia a otras enferme-
dades o anormalidades anatómicas como hernia de hiato, 
hernias diafragmáticas congénitas o adquiridas, lesiones 
del nervio frénico, adherencias, neoplasias etc… El vól-
vulo agudo se manifi esta con dolor abdominal, vómitos e 
imposibilidad para avanzar una sonda nasogástrica (tría-
da de Borchardt). Conlleva riesgo de isquemia y es una 
emergencia quirúrgica. El vólvulo crónico se presenta de 
forma inespecífi ca, con molestias epigástricas difusas 
como dolor abdominal, distensión postprandial, náuseas 
etc. Puede haber pirosis si existe hernia hiatal asociada y 
disnea en caso de eventración diafragmática o hernia pa-
raesofágica de gran tamaño. En ocasiones se convierte en 
un diagnóstico de exclusión, después de descartar otras 
patologías (colecistitis aguda, cólico biliar, úlcera gás-
trica/duodenal, pancreatitis aguda, síndrome coronario 
agudo). El diagnóstico suele ser endoscópico y /o radio-
lógico. El tratamiento es quirúrgico e incluye corrección 
del defecto primario y gastropexia. Puede plantearse la 
desvolvulación endoscópica en casos seleccionados en los 
que no existan signos de isquemia ni patología diafragmá-
tica asociada. Ante toda dispepsia de larga evolución es 
fundamental descartar organicidad.
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 22 años. Asiste a consulta por prurito genera-
lizado tras haber sido visto por esto en 2 ocasiones en 
urgencias de Atención Primaria, pautándose la prime-
ra vez antihistamínicos, añadiéndose la segunda cor-
ticoides, con moderada mejoría. Origen magrebí, con 
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antecedentes familiares de hiperlipidemia combinada 
(padre). Vacunado correctamente en este Centro de 
Salud. No viajes recientes a zonas endémicas de hepa-
titis. Niega conductas sexuales de riesgo. Niega toma de 
alcohol o tóxicos. Tomador habitual de té verde chino.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Lesiones papulosas y lesiones secun-
darias de rascado. Ictericia subconjuntival. Resto sin ha-
llazgos. 1ª Analítica: Bilirrubina total 7.6 mg/dl, bilirrubina 
directa 4.99 mg/dl, GOT 561 U/I, GPT 1371 U/I, GGT 366 
U/I, FA 229 U/I. Ligero aumento de colesterol (304 mg/
dl) y TG (223 mg/dl). Hemograma: poliglobulia con ligera 
leucocitosis con predominio de neutrófi los. 2ª Analítica y 
posteriores: persiste colestasis y citolisis. Serología VHA, 
VHB (vacunado con buenos niveles de anticuerpos de super-
fi cie), VHC, VHE y VIH negativo. Citomegalovirus y Epstein-
Barr IgG positivos e IgM negativos. Alfa-fetoproteína 36.18 
ng/ml. Ferritina 1732.48 ng/ml. Índice de Saturación de 
Transferrina: 53.44%. ANA, AMA, ASMA, KLM y Anticélulas 
parietales negativo. Alfa 1 antitripsina y ceruloplasmina 
normal. Anticuerpos antitransglutaminasa y hormonas tiroi-
deas normal. Actividad de protrombina y albúmina normal. 
Ecografía abdominal: normal. Reinterrogado reconoce toma 
de té verde de origen chino traido de Marruecos sin control 
sanitario. Por elevación de bilirrubina y transaminasas en 
analíticas seriadas hasta 20 veces por encima de lo normal 
se remite a Urgencias con sospecha de hepatitis tóxica, de 
donde ingresa a Digestivo. Posteriormente: RM de hígado 
sin/con contraste: hepatitis aguda compatible con clínica 
de fallo hepático por tóxicos. Analítica: Carga viral VHC 
negativa. Cobre en sangre y orina normal. Estudio gené-
tico de hemocromatosis negativo. VHZ IgG +, IgM negati-
vo. Toxoplasma IgM negativo. Resto igual. Biopsia hepática 
transyugular: compatible con hepatitis autoinmune.
Juicio Clínico 
HEPATITIS AUTOINMUNE
Diagnóstico Diferencial 
Hepatitis víricas, Hepatitis tóxicas, Enfermedades por 
depósito.
Comentario Final 
Importancia de la atención a síntomas aparentemente 
banales. Importancia de un correcto estudio y seguimien-
to de protocolos para llegar a un diagnóstico adecuado. 
Importancia de la anamnesis, más en pacientes de otros 
ámbitos culturales.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Acude a nuestra consulta en Centro de Salud una paciente 
de 26 años sin alergias conocidas ni antecedentes de interés 
que refi ere episodios repetitivos de desconexión con el me-
dio y síntomas de neuroglucopenia, con recuperación tras la 
ingesta. En el momento de la consulta se encuentra asinto-
mática. Solicitamos analítica general, que muestra glucemia 
en ayunas de 30 mg/dl, motivo por el cual es derivada a 
Urgencias Hospitalarias. Niega consumo de tóxicos y fárma-
cos, así como antecedentes familiares de diabetes. Tras su 
valoración, ingresa en Endocrinología para estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, Glasgow 15/15. Auscultación car-
diopulmonar normal, abdomen sin hallazgos y exploración 
neurológica sin focalidad. Se realiza al ingreso test de ayu-
no que demuestra hiperinsulinismo endógeno. Con la sos-
pecha de insulinoma como primera posibilidad, se realiza 
cateterismo pancreático que resulta normal y ecoendos-
copia donde se visualiza nódulo sólido periférico en cola 
de páncreas de 12 mm que no infi ltra estructuras vecinas. 
Se propone su exéresis, realizándose pancreatectomía dis-
tal, tras lo cual la paciente permanece asintomática y con 
buen control glucémico. El estudio anatomo-patológico 
confi rma el diagnóstico de insulinoma.
Juicio Clínico 
Hiperinsulinismo endógeno secundario a tumor secretor 
de insulina.
Diagnóstico Diferencial 
Con las causas de hipoglucemia en el adulto aparente-
mente sano como hiperinsulinismo endógeno (trastornos 
funcionales de células β, hipoglucemia insulínica auto-
inmune), hipoglucemia facticia o inducida (fármacos y 
tóxicos). En personas en tratamiento, hay que descartar 
empleo de fármacos, insufi ciencias orgánicas graves, dé-
fi cits hormonales y tumores extrapancreáticos. (1)
Comentario Final 
Para la correcta valoración de la hipoglucemia, debemos 
conocer la llamada Tríada de Whipple, que incluye sínto-
mas de neuroglucopenia, constatación de hipoglucemia y 
corrección de síntomas tras la ingesta (1). Una vez descar-
tado el consumo de tóxicos o fármacos, debemos pensar 
en hiperinsulinismo endógeno por tumor pancreático. El 
insulinoma es la neoplasia endocrina funcionante más fre-
cuente del páncreas, presente en 1-4 personas por millón 
de habitantes y representa 1-2% de las neoplasias pancreá-
ticas. Puede aparecer en cualquier edad y sexo, siendo 
el 90% benignos, 90% solitarios y 90% de localización in-
trapancreática. En ocasiones forma parte del síndrome de 
neoplasia endocrina múltiple tipo I (asociada a adenoma 
hipofi sario e hiperparatiroidismo). Después de su identifi -
cación, la cirugía es la técnia terapéutica de elección, que 
dependerá de las características del tumor. En los pacien-
tes en los que la cirugía no sea posible, se puede emplear 
octeótrido para el control de la glucemia. (2)
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 17 años de procedencia Argelina vive en España 
desde los 6 años, antecedentes personales de dolor ab-
dominal, fi ebre, en ocasiones artralgias desde los 3 años, 
que duran de 3 a 5 días, 6-8 episodios por año tratamiento 
ocasional ibuprofeno y paracetamol con relativa mejoría 
clínica, antecedente quirúrgico intervenido de apendici-
tis a su llegada a España, sin antecedentes tóxicos, visto 
en Urgencias en varias ocasiones e ingresó en pediatría 
en 2 -3 ocasiones por mismo cuadro se realizó estudios de 
serologías infecciosas VEB, CMV (IGG positivos IGM nega-
tivos), VIH, VHB, VHC, brusella, salmonella, toxoplasma, 
equinococos negativos, marcadores tumorales negativos, 
factor reumatoide negativo, C3, C4 y ANAS normales con 
título alto de ASLO con frotis faringeo negativo, hormo-
nas tiroideas, serología de enfermedad celiaca y porfi rias 
normales, test de aliento positivo se realiza tratamiento 
erradicador, prueba de la tuberculina 8 mm (vacunado 
BCG) control negativo, las analíticas de los últimos años 
tiene cifras variables de leucocitosis, PCR y VSG eleva-
das, ecografía y TAC abdominal detectan esplenomegalia 
y adenopatías mesentéricas. 
Acude nuevamente a consulta por presentar dolor abdo-
minal periumbilical irradiado hacia ambos fl ancos acom-
pañado de fi ebre de 38ºC, leve dolor testículo derecho, 
no alteración del hábito intestinal, no sintomatología 
urinaria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 125/59 T: 38º C FC: 98
Consciente buen estado general, coloración normal de 
piel y mucosas, eupneico, AC: Tonos rítmicos sin soplos 
AP: MVC. Abdomen: Blando depresible, doloroso a la 

palpación profunda de forma difusa con contractura de 
pared sin signos de irritación peritoneal claros, RHA dis-
minuidos. Extremidades normales.
Analítica: hemoglobina 12,5 g/dl, Ricketsia connorii 
Negativos. A su ingreso se instaura dieta absoluta, sue-
roterapia y anlgesia con buena evolución 72 horas del 
ingreso paciente se encuentra asintomático. Se solicitó 
estudio genético de fi ebre mediterránea familiar que fue 
positivo. leucocitos 18,4, neutrófi los 16,7 PCR 20.09, VSG 
66, uroanálisis: eritrocitos 300.
TAC abdominal: Bazo sin lesiones focales con tamaño 
aumentado (esplenomegalia). Pequeñas adenopatías en 
la raíz mesentérica de tamaño no claramente patológi-
co. Discreta cantidad de líquido libre pélvico. Hidrocele 
derecho. Ingresa en Digestivo para completar estudio: 
continua con los reactantes de la fase aguda elevada, 
leucocitosis, neutrofi lia. Anticuerpos anti nucleares, anti 
mitocondriales, anti musculo liso, transglutaminasa anti-
cuerpo Ig A: Negativos. Porfi rinas: Negativas. Inmunologia: 
ANCA negativos. Serologia infecciosa: Coxiella Burnetii, 
Campylobacter jejuni,
Juicio Clínico 
Fiebre Mediterránea Familiar
Diagnóstico Diferencial 
Causas digestivas y urológicas intraabdominales, causas 
metabólicas, tóxicas extraabdominales, porfi ria aguda 
intermitente.
Comentario Final 
Fiebre mediterránea familiar es una enfermedad auto-
infl amatoria, hereditaria autosómica recesiva afecta 
más a países mediterráneos, suele manifestarse en la 
primera década en un 50%, antes de los 20 años en un 
80%, después de los 30 un 5% se caracteriza por episodios 
recurrentes de fi ebre y serositis (peritoneo, pleura, pe-
ricardio, sinovial, túnica vaginal del testículo, de corta 
duración (3-5 días) a veces acompañado de síntomas aso-
ciados (cefalea, orquitis, proteinuria, hematuria).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 23 años en cuyos antecedentes personales fi -
guran no alergias medicamentosas conocidas y balón 
intragástrico colocado hace seis meses. Intervenciones 
quirúrgicas: cerclaje de retina y amigdalectomía. Acude 
de urgencia a su Médico de Familia por dolor abdominal 
punzante en fosa iliaca derecha que comenzó por la no-
che y que aumenta progresivamente. Se acompaña de 
vómitos, fi ebre mayor de 38ºC y estreñimiento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientada, eupneica, mal estado general, 
sudoración y palidez cutánea. Abdomen blando, depre-
sible, doloroso en fosa iliaca derecha e hipogastrio con 
defensa a dicho nivel. No presenta masas ni megalias. 
Murphy negativo. Blumberg positivo. Resto normal. Su 
Médico de Atención Primaria decide remitirla al Servicio 
de Urgencias. Tras ser valorada, se solicita Analítica 
(12000 Leucocitos con 81% de neutrófi los y PCR 14, resto 
de valores normales) y Ecografía abdominal (Líquido ab-
dominal libre en moderada cantidad de distribución difu-
sa). Tras Interconsulta a Cirugía se solicita TC Abdominal. 
En éste se objetiva balón intragástrico migrado localiza-
do a nivel del íleon, con suboclusión intestinal asociada. 
Tras el diagnóstico de imagen la paciente es llevada a 
quirófano para extracción del cuerpo extraño.
Juicio Clínico 
Suboclusión intestinal por migración de balón intragástrico
Diagnóstico Diferencial 
Se debe hacer con todas las causas de abdomen agudo. En 
una mujer joven se debe pensar en patología ginecológica 
(embarazo ectópico, enfermedad infl amatoria pélvica, dis-
menorrea y endometriosis), gastrointestinal (apendicitis, 
peritonitis, pancreatitis, enfermedad infl amatoria intesti-
nal, diverticulitis, úlcera perforada, adenitis mesentérica, 
intoxicaciones, cetoacidosis, porfi ria), y renal (cólico renal).
Comentario Final 
Cada vez hay más personas con obesidad en los países de-
sarrollados, y cada vez son más los pacientes que se so-
meten a tratamientos invasivos para perder peso. Como 
médicos de familia debemos tener en cuenta los ante-
cedentes personales de este tipo de intervenciones en 
nuestros pacientes y debemos tener presentes las posibles 
complicaciones que puedan ocasionar. El balón intragás-
trico es un procedimiento mínimamente invasivo, ya que 
se realiza vía endoscópica, utilizado en el tratamiento de 
la obesidad. Ha demostrado ser muy útil a la hora de con-
seguir una pérdida ponderal signifi cativa en un corto pe-
riodo de tiempo. Las complicaciones más frecuentes son 
las náuseas y vómitos, y suelen aparecer los primeros días 
post-colocacion. Otras más graves pero menos frecuentes, 
ulceración y obstrucción intestinal por migración del ba-
lón. Éste último nos daría clínica de abdomen agudo y el 
tratamiento sería cirugía urgente. En conclusión, La apa-
rición de dolor abdominal e intolerancia digestiva en un 

paciente portador de balón intragástrico debe ser tratada 
como una potencial emergencia clínica, dado que puede 
ser indicador de una complicación grave subyacente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
mujer de 49 años que consulta con MAP por diarrea 
con productos patológicos de 2 meses de evolución. 
Exploración física anodina. Colonoscopia en servicio de 
Digestivo: brote de pancolitis ulcerosa. Tratamiento: cor-
ticoides i.v.; corticoides orales, mesalazina y azatioprina. 
Control por MAP y estudio prebiológico. Buena respuesta, 
aunque se cambia azatioprina por mercaptopurina por 
nauseas. Tras un mes en tratamiento, precisa ser aten-
dida en Urgencias por clínica de disnea, palpitaciones, 
astenia. Análisis de urgencias: pancitopenia. Rx tórax ur-
gencias: Infi ltrado en LSD que tras estudio con cultivo de 
Lowestein se diagnostica de TBC Pulmonar. Se suspende 
tratamiento con mercaptopurina, mejorando la pancito-
penia. En tratamiento actual con Rifater.
Exploración y Pruebas Complementarias 
AP: NAMC. No HTA. No DM. Dislipemia. Síndrome ansio-
so depresivo. Refi ere diarrea de 6-7 deposiciones/día con 
sangre y moco abundantes. Dolor abdominal cólico en hi-
pogastrio. Tenesmo. Pérdida de peso y apetito. Astenia. 
No vómitos. No fi ebre. Exploración física en AP: BEG, NH 
y NC, Tª:37,2ºC, FC: 85lat/min, TA: 11/6,5, SatO2: 97% 
ACP: normal. Abdomen: blando y depresible, sin masas ni 
megalias, con dolor difuso a la palpación en hipogastrio. 
Colonoscopia en servicio de Digestivo: brote de pancolitis 
ulcerosa. Análisis Urgencias: hematíes 1,3; hematocrito: 
12,5; hemoglobina: 4; Leucocitos: 660; Neutrófi los: 230; 
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Linfocitos: 400; Plaquetas: 31.000. Rx Tórax: infi ltrado 
alveolar, con broncograma aéreo posterobasal derecho. 
TC Tórax: Infi ltrado posteroapical en LSD, de distribución 
centrolobulillar, que dada la localización del infi ltrado, la 
presencia de adenopatías mediastínicas y los antecedentes 
personales (inmunosupresión en HC) obligan a descartar 
TBC. Mantoux negativo. Ziehl Neelsen negativo. PCR falso 
positivo para M.Tuberculosis. Cultivo de Lowestein positivo.
Juicio Clínico 
Colitis Ulcerosa. Pancitopenia por mielotoxicidad de 
Mercaptopurina. Tuberculosis Pulmonar.
Diagnóstico Diferencial 
Los pacientes con pancitopenia se pueden dividir en dos 
grandes grupos: aquellos que están recibiendo quimio-
terapia citotóxica y los que no. En los pacientes que re-
ciben quimioterapia citotóxica todas las investigaciones 
van encaminadas a guiar el manejo de soporte mientras 
se recuperan de la mielosupresión. Los pacientes que 
presentan con pancitopenia sin causa aparente requieren 
de una investigación diagnóstica desde enfermedades 
relativamente triviales como defi ciencia de ácido fólico 
hasta enfermedades devastadoras como la leucemia mie-
loide aguda o la anemia aplásica.
Comentario Final 
En el tratamiento con purinas se deben instituir controles 
periódicos para vigilar la aparición de toxicidad. Si las 
tiopurinas fracasan, bien sea por toxicidad, bien por in-
efi cacia, caben fundamentalmente 2 alternativas. Hasta 
hace poco tiempo, la preeminente era recomendar al pa-
ciente la cirugía electiva. Sin embargo, desde hace unos 
años disponemos de infl iximab, que obtiene una tasa sig-
nifi cativa de respuestas. Escoger entre ambas alternati-
vas requiere conocer las circunstancias de cada pacien-
te. En la mayoría de casos se intenta el tratamiento con 
infl iximab y solo en algunas circunstancias (por ejemplo, 
una historia clínica larga con displasia de bajo grado en la 
última colonoscopia) se preferiría de entrada la cirugía.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 80 años sin alergias.HTA, ACxFA, insufi ciencia 
cardiaca derecha (ICD), insufi ciencia mitral, disfunción 
sistólica, insufi ciencia tricúspidea (IT) con hipertensión 
pulmonar , AIT, hepatopatía crónica enólica .Marcapasos
Tratamiento : Furosemida, Espironolactona, Telmisartan/
HCTZ, Sintrom, Pantoprazol
Consulta médico atención primaria (MAP):Aumento perí-
metro abdominal, edemas EEII de 15 días. Se aumentan 
dosis diuréticos.
Mala evolución, fi ebre 38,5ºC y prurito se deriva a urgencias. 
Ingresa en Digestivo con diagnóstico de ascitis y hepatopatía 
crónica. Posteriormente trasladado a Medicina Interna.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientado, sin focalidad neurológica. 
Eupneico. PA 142/64 , FC 51 lpm. Tª 37,3ºC. IY++. Eritema 
palmar. SatO2 98%. AC: soplo protomesosistólico 2/6. AP: 
normoventilación. Abdomen: globuloso, semiologia asci-
tis EEII: edemas,fóvea.
• ECG: Marcapasos normofuncionante.
• Rx tórax: cardiomegalia predominio derecho
• Analítica: BT 2,29 mg/dL, BD 1,05 mg/dL , FG 
49,17 mL/min/1.73 m^2, GGT 192 U/L, FA 135 U/L , leu-
cocitos 12100/mm3 (N83%), resto normal.
• Urocultivo positivo Proteus
• Inmunología normal.
• Serologías, hemocultivos negativos.
• Paracentesis: líquido mínimamente infl amato-
rio, hemorrágico, marcada reacción mesotelial. Cultivo 
negativo.
• ECO abdominal: hepatomegalia homogénea, di-
latación suprahepáticas, ascitis abundante sin signos de 
hepatopatías crónica ni LOES . Vía biliar no dilatada. 
Sugiere IC dcha.
Juicio Clínico 
Descompensación edematoascítica
Paciente con hepatopatía que presentaba primer episo-
dio de ascitis, fi ebre y deterioro de la función renal. La 
ascitis predispone a peritonitis bacteriana espontánea 
(PBE). Por tanto, se realizó paracentesis diagnóstica que 
la descartó.
Se consideró como primera opción la descompensación 
hepática .
Inicialmente no se pensó en la IT como desencadenante 
clínico. En la IT existe un refl ujo de sangre del VD hacía 
AD durante la sístole, que aumenta progresivamente la 
presión venosa, apareciendo signos y síntomas de ICD. La 
clínica es de congestión venosa sistémica (hepatomega-
lia, ascitis, derrame pleural, edemas). Finalmente pro-
duce disfunción sistólica del VD con descenso del gasto 
cardiaco (GC).
La IT grave puede ser tolerada durante largo periodo de 
tiempo. 
En pacientes con hipertensión pulmonar e IT, disminuye 
la semiologia de congestión pulmonar aumentando la de 
ICD.
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Diagnóstico Diferencial 
- ICD
- Hepatopatía crónica
- Prurito relacionado con hiperbilirrubinemia transitoria 
- Sindrome hepatorrenal
- PBE
Comentario Final 
El paciente ingresado, respondió al tratamiento deplec-
tivo, orientando hacia ICD con su IT e HTP. Se instauró 
antibioterapia con ceftriaxona y amoxicilina-clavulánico. 
Se dió de alta con espironolactona y furosemida.
El MAP realiza controles analíticos periódicos, ajustan-
do diuréticos segun evolución.Actualmente estable con 
60 mg de furosemida y espironolactona 25 mg díario. 
Autocontrol diario de peso, dieta baja en sal, sin alcohol 
y paseos diarios.
Nuestra primera orientación diagnóstica se centró en una 
hepatopatía y PBE como causas desencadenantes de su 
descompensación edemoascítica. 
En un principio, no se consideró la ICD e IT como factor 
causal principal. 
Por otro lado se trata de un paciente pluripatológico con 
varios factores que podrían interactuar y desencadenar 
el cuadro clínico actual.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 65 años, con hipertensión arterial, estreñimien-
to y diverticulosis colónica, niega hábitos tóxicos; y tra-
tamiento con enalapril 20 mg. Infusiones de tila y manza-
nilla. Acude a consulta por dolor epigástrico desde hace 
15 días, con plenitud gástrica, meteorismo que mejora 

expulsando aire y con el movimiento. Heces sin produc-
tos patológicos. Niega fi ebre, pirosis, regurgitación y go-
teo postnasal, náuseas y vómitos. Niega pérdida de peso. 
Muere su hermana hace 15 días. 
Tras exploración y valoración se prescribe omeprazol y se 
deriva al Servicio de Digestivo para endoscopia.
Antes de la prueba acude a Urgencias por hemorragia diges-
tiva alta (HDA), sin inestabilidad hemodinámica: vómitos en 
posos de café autolimitados. Se adelanta la endoscopia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
auscultación cardiorrespiratoria, abdomen sin altera-
ciones. Analítica: glucosa 89 mg/dl; creatinina 0.9 mg/
dl; urea 37 mg/dl; bilirrubina total 0.5 mg/dl; ASL 28 
U/L; ALT 29 U/L; FA 100 U/L; GGT 39 U/L; LDH: 135; Hb 
13,5 g/dl; leucocitos 8500/μL; neutrófi los 70%. ECG: rit-
mo sinusal, QRS +60º sin alteraciones de repolarización. 
Radiografía abdominal: sin alteraciones.
Analítica de Urgencias: glucosa 92; Creatinina 1,1 mg/dl; 
Urea 45 mg/dl; ASL 30 U/L; ALT 30 U/L; FA 102 U/L; GGT 
38 U/L; Hb 12,5 g/dl; leucocitos 11000/μL
Endoscopia: lesión ulcerosa en estómago. Se biopsia.
Anatomía Patológica: adenocarcinoma gástrico.
Juicio Clínico 
Adenocarcinoma gástrico.
Diagnóstico Diferencial 
Dispepsia funcional. Úlcera gástrica. Enfermedad por re-
fl ujo gastroesofágico. Efectos secundarios de fármacos. 
Patología biliopancreática. Neoplasia digestiva. Isquemia 
intestinal crónica. Hipotiroidismo.
Comentario Final 
El 60% de las dispepsias son de origen funcional, pero an-
tes hay que estudiar la posible organicidad. La anamnesis: 
centrada en antecedentes, consumo de fármacos (antiin-
fl amatorios no esteroideos, potasio, digoxina, anticoagu-
lantes, hierro, eritromicina), edad del paciente y la pre-
sencia de signos de alarma orientan los pasos a seguir. 
Por la edad, mayor de 55 años, en este caso se realiza el 
estudio endoscópico, prueba gold estándar, junto con la 
analítica que incluya perfi l hepático.
En caso de haber sido de 55 años o menor, la actuación 
ha seguir hubiese sido el test and treat para H. pylori. En 
ningún momento refi rió signos de alarma (pérdida de peso, 
palpación de masa abdominal, vómitos, hasta que hizo el 
episodio de HDA, por lo que se adelanta la endoscopia. 
El adenocarcinoma gástrico causa menos del 2% de las 
dispepsias orgánicas. Entre los factores de riesgo están 
los factores genéticos y familiares, dietéticos (ingesta de 
sal elevada y escasa de vegetales), y la infección por H. 
Pylori crónica.
Si todos los estudios son negativos y cumple tempora-
lidad se catalogará como dispepsia funcional según los 
criterios ROMA III.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 83 años, acude a consulta de atención primaria 
por prurito generalizado e ictericia cutánea de 1 mes de 
evolución.
Antecedentes de Interés: No alergias medicamentosas. 
HTA, Dislipidemia, Ictus en 2011. Tratamiento habitual: 
Candesartán, AAS, Ezetimiba, Lorazepam.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: Ictericia cutáneo-mucosa, resto de 
exploración anodina.
Pruebas complementarias: Analítica: Amilasa 49U/L, 
GOT/AST 90U/L, GPT/ALT 190U/L, GAMMA GT196 U/L, 
bilirrubina total 9.7mg/dl, directa 9.0mg/dl, indirec-
ta 0.7mg/dl, fosfatasa alcalina 189 U/L, triglicéridos 
329mg/dl, colesterol 257mg/dl. Orina: bilirrubina 3mg/
dl. Marcadores: CA 19.9: 19573U/ml. Hemograma y coa-
gulación normal.
Ecografía abdominal: Hígado de tamaño normal, lesión 
de 5x5cm que rodea y comprime la vesícula biliar con 
gran litiasis en su interior. Tejido de partes blandas ocupa 
el colédoco, marcada dilatación de vía biliar intrahepáti-
ca en probable relación con tumoración de origen biliar.
Colangio Resonancia Magnética con contraste: gran litia-
sis en vesícula, importante engrosamiento de paredes, 
compatible con carcinoma de vesícula biliar que parece 
infi ltrar conducto hepático común y dilatación de vía bi-
liar intrahepática.
Colangiopancreatografía retrógrada Endoscópica (CPRE) 
Colélitiasis. Se detecta estenosis a nivel de hepático co-
mún consiguiendo atravesarlo con guía, pero fracasando 
la colocación de prótesis y balón.
Juicio Clínico 
Carcinoma de Vesícula Biliar, infi ltración del conducto 
hepático común.
Diagnóstico Diferencial 
Hiperbilirrubinemia directa + colestasis: 

Intrahepáticas: Hepatitis Víricas, autoinmunes, Fárma-
cos, Cirrosis biliar primaria, Colangitis esclerosante, 
Colangiocarcinoma.
Extrahepáticas: Colédocolitiasis, Neoplasia de cabeza del 
páncreas y/o de vías biliares, Pancreatitis, etc.
Comentario Final 
Paciente derivada desde Atención Primaria a Urgencias 
para estudio con clínica y analítica sugestivas de 
Colestasis, ingresa en Digestivo, encontrándose los ha-
llazgos anteriormente descritos. Tras el fracaso en el tra-
tamiento se coloca un drenaje externo para un intento 
posterior, pero ante tórpida evolución inician medidas 
paliativas, falleciendo a los dos días.
La ictericia (coloración amarillenta de piel y mucosas), 
aparece cuando cifras de bilirrubina superan los 2,5-
3mg/dl. La hiperbilirrubinemia puede ser conjugada 
o no, dependiendo la localización de alteración en su 
metabolismo.
La ecografía abdominal es el primer método de ima-
gen para estudiar la via biliar (dilatación), adicionando 
otras pruebas de mayor especialización para localizar 
obstrucción.
El carcinoma vesicular, la neoplasia maligna más frecuen-
te del sistema biliar, es uno de los tumores digestivos de 
peor pronóstico, más frecuente en mujeres (4:1) y en 
edad avanzada. En muchas ocasiones, por su afec¬ción 
locorregional y el retraso diagnóstico, la re¬secabilidad 
con intención curativa es imposible.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 81 años consulta por dolor abdominal tipo có-
lico, vómitos, diarrea sin productos patológicos de 8 
horas de evolución, que comenzó una hora tras comida 
(pan con ajo y tortilla). Refi ere cifras altas de TA hasta 
200/100. Afebril. En último mes la paciente acudió varias 
veces a urgencias por cifras de TA elevadas, controladas 
con captopril y diazepam, refi riendo hijo mal control de 
medicación e ingesta de productos ricos en sal y grasas.
AP: HTA larga evolución, no DM, no DLP. SAOS con 
CPAP. Obesidad. Hiperuricemia con crisis de gota. Sd 
ansioso-depresivo. ACV isquémicos origen embolígeno, 
ACXFA sin anticoagulación por sangrado hemorroidal 
con diferentes ACO. Qx:colecistectomía, histerectomía, 
hemorroidectomia.
SB: independiente ABVD. Deambula con ayuda. Continente 
doble. Ligero défi cit cognitivo.
En principio se sospecha de GEA y crisis hipertensiva, dada 
la analítica normal y la clínica; se pauta en urgencias 
fl uidoterapia, tratamiento analgésico y antihipertensivo, 
persistiendo dolor abdominal con nerviosismo e inquie-
tud, náuseas, sin nuevos episodios de vómitos ni diarrea 
y TA de 200/100, presentando bigeminismo. Exploración 
abdomen blando con defensa generalizada, timpanismo; 
se pide rx abdomen. La paciente pasa a observación para 
monitorización, tratamiento antihipertensivo y evolu-
ción. Control de TA con nifedipino. Ante resultados de 
la rx abdomen y mala evolución, se pide Dimero D sos-
pechando isquemia mesentérica. TAC confi rma isquemia 
mesentérica y es operada de urgencia, muriendo es esta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 160/70, FC 98, T 36.9ºC, Sat 98%
AC: ritmica sin soplos. AP: mvc sin ruidos patológicos aña-
didos. Abdomen: blando y depresible, no palpo masas ni 
visceromegalias,doloroso a la palpación de forma genera-
lizada, sin signos de irritación peritoneal. RHA presentes.
Pulsos femorales presentes.EEII: no edemas ni signos de 
TVP. Pulsos pedios presentes
EC: ECG:ritmo sinusal a 90lpm, Bigeminismo. Sin altera-
ción de ST.
 Analitica:BQ:gluc 239, urea 37,creat 1.8,Na 140,Amilasa 
90,GPT 83
HG: leucos 11930(N88.7%, L7%), Hb 14, plaquetas 206000
Rx abdomen: dilatación de asas y edema de pared en ID.
Dimero D 3900
TAC abdomen: Signos compatibles con trombosis en arte-
ria y vena mesentéricas superiores y signos de isquemia 
intestinal en asas de delgado y en ciego con alteraciones 
infl amatorias y escaso líquido peritoneal.
Juicio Clínico 
Isquemia mesentérica
Diagnóstico Diferencial 
Diverticulitis, Apendicitis, pancreatitis aguda o cole-
cistitis, ulcera péptica, gastritis, vasculitis(poliarteritis 
nodosa).
Comentario Final 
La isquemia mesentérica aguda es una emergencia vascu-
lar potencialmente fatal, con mortalidad alta (60-80%), 
que requiere diagnóstico precoz e intervención rápida 
que permita restaurar el fl ujo, previniendo la necrosis 
intestinal. Principal etiología es la embolígena.

Clínica de presentación se caracteriza por dolor abdomi-
nal, acompañado de náuseas, vómitos, diarrea/rectorra-
gia y distensión abdominal, lo cual difi culta diagnóstico 
precoz dada la similitud con otros procesos intraabdomi-
nales. Llama la atención la normalidad de la exploración 
física y abdominal
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre 49 años. 
NARMC, Sin antecedentes personales
Tto habitual: Ninguno 
Acude a consulta por parestesias y disestesias en piernas 
de predominio nocturno, 6 meses de evolución. Sin otra 
sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Examen Físico: Sin alteración. 
Analítica:
Hb 10.9,VCM 64.3, Hties 5.5, Hto 35.3,HCM 19.8,plaque-
tas 323 
Glucemia100,Ferritina 15, TSH 4.33, T4 1.29, Vit.B12 
443, Ac.Fol. 20.8, Ac. Urico 6.1,Hierro 20, Transferían 
365, HbA1c 5.7. 
Perfi l lipídico-hepático:limites normales.
Se inicia estudio de anemia:
Colonoscopia: se visualiza Tumor a 15cm ocupa toda la 
circunferencia,estenosa. Infi ltra mesorrecto,zona ulcera-
da. No adenopatías,ni afecta vejiga,ni próstata. 
Tras cirugía informe anatomo-patológico de: 
Adenocarcinoma pT3apN2R1
Juicio Clínico 
Síndrome de Piernas inquietas
Anemia microcítica-hipocroma 
Adenocarcinoma Colorrectal
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Diagnóstico Diferencial 
- Trastornos del Movimiento:
 . Parkinson
 . Acatisia
 . Síndrome de piernas inquietas: Aparición de pareste-
sias y disestesias, con necesidad irresistible de mover 
las piernas, que empeora en reposo, en la tarde-noche. 
Causado por lesiones de nervios periféricos, ferropenia, 
aumento de ácido úrico, o idiopática.
- Trastornos metabólicos:
 . Neuropatía Diabética
 . Hipotiroidismo
 . Hipoparatiroidismo
 - Enfermedades autoinmunes:
 . LES
 . Esclerosis Múltiple
 - Polineuropatias:
 . Toxicas metabólicas: Alcohol
 . Síndrome de Guillan-Barre
- Anemia microcitica:
. Anemia Ferropenica: Es la causa más frecuente de ane-
mia microcítica, debido a pérdidas crónicas de origen di-
gestivo en hombres y menstruales en premenopausicas.
. Talasemia minor.
. Anemia Sideroblastica.
Comentario Final 
El Cáncer de colon es una de las neoplasias mas frecuen-
tes en nuestro medio.
Tratable y a menudo curable cuando se localiza en intestino.
Constituye la segunda neoplasia en prevalencia en am-
bos sexos tras el carcinoma de pulmón en hombres y de 
mama en mujeres. Al considerar ambos sexos, ocupa el 
primer lugar en incidencia, siendo la segunda causa de 
muerte por cáncer.
Las intervenciones en Prevención Primaria como modi-
fi cación de la dieta, administración de antioxidantes, 
cambio del estilo de vida, pueden repercutir en el desa-
rrollo del CCR.
Existe un programa de detección de cáncer colorrectal 
(CCR) dirigido al diagnostico precoz.
Este debería efectuarse a los individuos sin factores de 
riesgos adicionales a partir de los 50años, a través de de-
tección de sangre oculta en heces (SOH) anual/bienal y/o 
sigmoidoscopia cada 5años o colonoscopia cada10años.
Además de recoger en la historia clínica los anteceden-
tes familiares de CCR o adenomas colorrectales en 2-3 
generaciones.
En aquellos pacientes sospechosos de poliposis adenoma-
tosa familiar, o CCR no polipósico, se recomienda consejo 
genético.
Según numero de familias afectas,grado de parentesco y 
edad en el momento del diagnostico de CCR determina-
remos estrategia de cribado a seguir. 
Existe programa de seguimiento post-tratamiento para 
la detección precoz de recidivas o progresión de la 
enfermedad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Descripción del caso: Varón de 65 años acude a consulta 
refi riendo insomnio pre-conciliador, disnea de mediados 
esfuerzos con recuperación espontánea, molestia cen-
trotorácica no irradiada que ceden al reposo y subjetiva 
pérdida de peso no cuantifi cada de 15 días de evolución, 
asociados a tristeza, llanto fácil e irritabilidad que el pa-
ciente atribuye a su inmediata pre-jubilación.
Antecedentes personales: Sin alergias conocidas, fuma-
dor (35paquetes/año) y bebedor (50g/día), hiperlipemia 
mixta, HTA con retinopatía secundaria, hemibloqueo de 
la subdivisión anterior izquierda, hiperuricemia y anemia 
macrocítica. En tratamiento crónico con atorvastatina 
10mg, AAS 100mg, ramipril 5mg y carvedilol 6.25mg.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración y pruebas complementarias: Normohidratado, 
normocoloreado y sin datos físicos relevantes. Presenta 
valores compatibles con la normalidad de Tº, PA, satu-
ración y FC a la exploración. Tras la realización electro-
cardiográfi ca muestra alteración ST-T generalizadas. La 
Analítica desvela normalidad en lo referente a bioquími-
ca y coagulación mostrando el hemograma anemia nor-
mocítica (Hb 7.1, Hto 22.5%, VCM 85, Leucocitos 7800 
neutrófi los 62.7) por lo que se decide una trasfusión ur-
gente. Se le realiza una Rx de tórax presentado granulo-
mas pulmonares calcifi cados sin alteraciones pleuropa-
renquimatosas de evolución aguda. Los biomarcadores de 
lesión miocárdica así como el hemograma post-transfu-
sional resultan anodinos.
Se remite urgentemente a Cardiología para valoración y 
realización de ecocardiograma cual se adecua a la nor-
malidad solicitándose la colaboración a Digestivo quienes 
proceden al estudio colonoscópico, gastroscópico con 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 651

toma de biopsia y a la ejecución de una TC toraco-ab-
dominal, obteniendo en la gastroscopia una neoplasia de 
antro no estenosante y adenocarcinoma de antro debido 
a lo cual se decide ingreso a cargo de Cirugía General.
Juicio Clínico 
Juicio clínico: Neoplasia antral.
Diagnóstico Diferencial 
Diagnóstico diferencial: Insufi ciencia Coronaria, 
Insufi ciencia Ventricular izquierda, Arritmias cardíacas, 
EPOC, Asma, SAOS, Ansiedad, Depresión, Anemia ferro-
pénica, Anemia por trastornos crónicos, Sangrado agudo 
por hemólisis, neoplasia, proceso hematológico primario.
Comentario Final 
Comentario fi nal: Destacar la importancia de una buena 
historia clínica y anamnesis, claves para un diagnóstico 
y tratamiento precoz y efectivo. El insomnio es un signo 
ominoso indicativo de síndromes relacionados con tras-
tornos psiquiátricos, aunque con ello queremos recalcar 
que no debemos desistir en profundizar en el estudio si 
además participan otros factores concomitantes para 
desenmascarar lo que pudiera ser síntoma subyacente de 
patología orgánica como es el cáncer.
Bibliografía 
1. Sainz Samitier R., Ponce García J., Ortiz Bellver V., 

Pique Badia JM. , Pérez Gisbert J., Lanas Arbeloa A., 
Borda Celaya F. Enfermedades del estómago y del 
duodeno. En Farreras Rozman Medicina Interna, 15 
ed. Madrid, Elsevier, 2004; 153-165

2. Robert J. Mayer Gastrointestinal Tract Cancer. En 
Harrison´s Principles of Internal Medicine, 18th ed. 
Mc Graw Hill-Professional 2011; 571-573

80/959. A propósito de un caso.
AUTORES:
 (1)  Rivera Moya, Ana María; (2)  Vicinana Martínez, Alicia; 
(3)  Peinado Cano, Alonso; (4)  Perea Rodríguez, Ana 
Mar; (5)  López García, Paula María; (6)  López Moreno, 
Carolina; (7)  Lozano Mengíbar, Cristina; (8)  Orgaz Molina, 
María del Carmen; (9)  Moreno Fernández, Luisa María; 
(10)  Calderón García, María Carmen.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Plaza de Toros. Almería; (2) Médico 
Residente de 3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Nueva Andalucía. Almería; (3) Médico 
Residente de 1er año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Plaza de Toros. Almería; (4) Médico 
Residente de 4 año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Roquetas Sur. Almería; (5) Médico 
Residente de 4º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud La Cañada. Almería; (6) Médico Residente 
de 4 año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Nueva Andalucía. Almería; (7) Médico Residente 
de 4 año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Almería Centro. Almería; (8) Médico Residente de 4 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Campohermoso. Almería; (9) Médico Residente de 3er 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Huercal de Almería. Almería; (10) Médico Residente de 
3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Níjar. Almería.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 42 años que acude a la consulta de ur-
gencias Hospitalaria por cuadro de seis días de evolución 
de dolor abdominal alto asociado a distensión y aumento 
del perímetro abdominal, no fi ebre, desde hace dos días 
cursa además con epigastralgia moderada, náuseas y pru-
rito generalizado
AP: Policitemia vera en tratamiento con sangrías pe-
riódicas, esplenomegalia secundaria, hipotiroidismo y 
ferropenia.
Tratamiento habitual: eutirox 50 mcg, ac.fólico+ Vit B12, 
sulfato ferroso.
Niega cirugías previas, transfusiones sanguíneas, tatua-
jes, viajes recientes y uso de medicación de reciente 
inicio, no historia de eventos tromboembólicas venosos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En su exploración destaca:
ORL: Lengua geográfi ca, no placas.
ABDOMEN: Distendido, blando, depresible, hepatomega-
lia palpable hasta proximidades de región periumbilical 
dolorosa, trabe ocupado. RHA presentes no peritonismo
Resto normal.
Analítica:
-Bioquímica: Destaca GPT 573.5, GOT 926.7. Resto 
normal.
-Hemgrama: Hb 15.4, HTO 52%, leucocitos 13740 (79.2 % 
PMN), plaquetas 440000 .
-Coagulación: INR 1.48. Actividad de protrombina 34-39 %
Ecografía: Marcada hepatomegalia con ecogenicidad muy 
heterogénea pseudonodula. Aumento del calibre portal. 
Marcada esplenomegalia sin lesiones focales. Ascitis en 
cantidad importante.
Puesto que la ecografía no era concluyente debido a he-
patomegalia y parénquima heterogéneo se solicita TAC 
ABDOMINO- PÉLVICO:
Hepatomegalia difusa con predominio de aumento de 
tamaño de LHI y caudado apreciándose compresión de 
vena cava inferior y de la suprahepática media y dere-
cha, apreciándose solo claramente en ecografía permea-
bilidad de vena suprahepática izquierda. Parece existir 
permeabilida de vena suprahepática derecha la cual está 
muy fi liforme debido a compresión.
No se visualiza realce de vena suprahepática media (hi-
podenso en estudio portal) lo que sugiere trombosis de 
la misma.
Se aprecia realce central adyacente a VCI en fase portal 
y realce de predomino periférico en fase tardía.
El parénquima hepático presenta ecogenicidad muy he-
terogénea pseudonodular. Vena porta permeable de 13 
mm eje mayor.
Esplenomegalia homogénea con eje mayor de 19cm.
Suprarrenales sin alteraciones signifi cativas.
Líquido libre de localización perihepática, periesplénica, 
en ambas gotieras parabólicas y en pelvis menor en cuan-
tía moderada.
Se interconsultó con Digestivo de guardia que solicito 
Factor V de la coagulación : 34% por tanto se encontraba 
en Insufi ciencia hepática aguda grave secundaria a Sd. 
Budd-Chiari agudo.
Por este motivo se trasladó a otro centro hospitalario con 
Unidad de Trasplante hepático.
Juicio Clínico 
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-SÍNDROME DE BUDD-CHIARI TIPO 1: TROMBOSIS DE LA 
SUPRAHEPÁTICA MEDIA.
-INSUFICIENCIA HEPÁTICA AGUDA 2º A SD. BUDD-CHIARI.
-POLICITEMIA VERA
-ANEURISMA DE ARTERIA ESPLÉNICA
Diagnóstico Diferencial 
-Hepatitis aguda.
-Colecistitis aguda.
-Insufi ciencia cardíaca congestiva.
-Enfermedad hepática.
Comentario Final 
El síndrome de Budd-Chiari se caracteriza por la obs-
trucción del drenaje venoso hepático a cualquier nivel 
topográfi co, y se puede manifestar de forma muy hete-
rogénea, desde la completa ausencia de síntomas, hasta 
un cuadro de fallo hepático fulminante, dependiendo de 
la extensión de la trombosis, la rapidez de la aparición 
y el desarrollo de mecanismos compensadores como la 
formación de colaterales venosas
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 54 años, natural de Ucrania,vive en España des-
de hace 3 años trabajando de auxiliar de geriatría, viuda 
con dos hijos, sin alergias conocidas ni hábitos tóxicos, 
con antecedente de mastitis puerperal e intervenida de 
Síndrome de Túnel Carpiano en mano izquierda, solicita 
en consulta de atención primaria una analítica de control 

por alteración de pruebas hepáticas de larga evolución. 
Desplazada de otro centro de salud del mismo área, en 
su historia consta leve alteración hepática desde 2009 
con serología de virus hepáticos negativos y ecografía 
compatible con Esteatosis hepática. Se solicita analítica 
completa y Ecografía abdominal para valorar la situación 
actual. Al constatar niveles elevados de transaminasas 
con ecografía normal y paciente asintomática, se decide 
nuevo control analítico en 3 meses. Al detectarse un au-
mento en las cifras de transaminasas y fosfatasa alcalina, 
se solicita interconsulta al servicio de Digestivo para es-
tudios complementarios y descartar patología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física anodina con abdomen blando, depresi-
ble, sin masas ni megalias ni puntos dolorosos. Analítica 
agosto 2012: GGT 280 y GPT 143. Analítica noviembre 
2012: GGT 252; GPT 111; GOT 90; FA 407. Analítica hos-
pital diciembre 2012: GGT 249; GPT 174; GOT 96; FA 
407; Colesterol 226; Gamma 2,1; IgM 382,15; VSG 31; 
Anticuerpos antimitocondriales positivos específi co fren-
te a M2. Ecografía Abdomino-pélvica octubre 2012 y fe-
brero 2013: sin alteraciones patológicas.
Juicio Clínico 
Debut de Cirrosis Biliar Primaria.
Diagnóstico Diferencial 
Afectación hepática por alcohol, medicamentos, hepa-
titis vírica, esteatosis, hepatitis autoinmune, hemocro-
matosis, enfermedad de Wilson, défi cit de alfa 1-anti-
tripsina, enfermedad celíaca, hipertiroidismo, miopatía, 
hemólisis, ejercicio extenuante….
Comentario Final 
Ante un paciente asintomático con alteración persistente 
de pruebas de función hepática, es necesario realizar una 
adecuada anamnesis y examen físico buscando signos de 
daño hepático crónico. Realizar analítica de control con 
estudio de serología vírica, albúmina, protrombina, estu-
dio del hierro y solicitar ECO abominal para detectar las 
causas más frecuentes, además de recomendar suspen-
der consumo de alcohol, medicamentos, bajar el peso 
y controlar diabetes y dislipemia. Si no se encuentra la 
causa, sería el momento de derivar al especialista para 
completar estudios de las etiologías menos frecuentes 
como es el caso de nuestra paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 81 años acude a atención primaria por hiporexia 
de 20 días, sensación dispéptica en epigastrio nauseas no 
vómitos, no alteraciones del ritmo intestinal ni fi ebre ni 
pérdida de peso.
Antecedentes de dislipemia y hemicolectomía derecha 
en 2006 por adenoma tubulo-vellosos en ciego. En trata-
miento con omeprazol, lorazepam y paracetamol.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tª 36ºC. TA: 136/82.
Abdomen: blando, depresible, palpación de masa en hi-
pondrio derecho no doloroso, RHA presentes. Resto de 
exploración normal
Se realiza en el centro de salud ecografía abdominal ob-
servándose: múltiples imágenes hipoisoecoicas por todo 
el hígado con vascularización, la mayor de ellas de unos 
5 cm sugerentes de metástasis, vesícula muy distendida 
de paredes fi nas, dilatación de via biliar intra y extrahe-
pática, imágenes compatibles con adenopatías a nivel de 
hilio hepático. 
Se remite a urgencias por LOES (lesiones ocupantes de 
espacio) intrahepáticas debido a posible recidiva del cán-
cer de colon ya extirpado en 2006 donde se completa el 
estudio con:
Analítica: Hb: 11.9. VSG: 25. GGT: 138. PCR: 32.CEA: 
1142, CEA19-9: 3057, alfacetoproteina: 2783. Resto 
normal.
RM (resonancia magnética) abdominal: LOES hepáticas, 
masa en hilio hepático de hasta 5cm, masa en páncreas 
de predominio de cabeza y cuerpo, reducción de calibre 
en colédoco distal, ectasia de vía biliar intrahepática iz-
quierda de 6 mm, vesícula dilatada.
TAC toraco-abdominal: Nódulo en LSD (lóbulo superior 
derecho) de 2cm. Adenopatías pretraqueales y subcari-
nales. Infi ltrado en vidrio deslustrado en LSD. En abdo-
men: mismas observaciones que en RM.
Ecoendoscopia: PAAF (punción aspiración con aguja fi na) 
en masa hipoecogénica del hilio hepático de aspecto ma-
ligno. No liquido libre. Masa hipoecogénica en cabeza de 
páncreas que pudiera corresponder con una neoforma-
ción pancreática primaria, PAAF transduodenal.
AP: citología positiva para células tumorales malignas com-
patible con adenocarcinoma. Inmunohistoquímicamente 
es imposible distinguir entre origen pancreático y biliar.
El empeoramiento del paciente con ictericia conjuntival, 
coluria e hipocolia, pérdida de peso con una bilirrubina 
total: 5.2, LDH 2617, FA: 345, GGT:927, GPT: 122, GOT: 

98, requiere relaización de Colangiopancreatografía 
Retrógrada Endoscópica (CPRE): estenosis del colédo-
co intrahepático y en hilio hepático probablemente por 
compresión de origen extrínseco con dilatación de vía bi-
liar intra y extrahepática. Se coloca prótesis en conducto 
hepático.
Juicio Clínico 
Adenocarcinoma de páncreas/ vía biliar con extensión 
ganglionar, metástasis hepáticas y afectación pulmonar.
Diagnóstico Diferencial 
Posibles origenes de LOES intrahepáticas:
 Recidiva de cáncer de colon. Adenocarcinoma 
de páncreas.
 Adenocarcinoma de vía biliar.
 Cáncer de pulmón.
Comentario Final 
Con este caso queremos recalcar la gran utilidad de la 
ecografía en atención primaria para e diagnóstico precoz 
de LOES intrahepáticas así como de otras enfermedades, 
la ecografía destaca por ser económica, inocua, rápida, 
y que se puede realizar en consulta a tiempo real. Su 
utilización puede disminuir los costes totales del proceso 
que afectan al enfermo. En este caso sirvió para realizar 
un diagnóstico precoz de LOES intrahepáticas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 50 años de edad acude a urgencias por pre-
sentar dolor en epigastrio con sensación de plenitud e 
hinchazón abdominal de unos tres meses de evolución. 
Asocia además astenia y anorexia, con pérdida de 9 kilos 
en los últimos 6 meses. 
Vista en numerosas ocasiones tanto en el servicio de 
urgencias del hospital como en atención primaria por 
náuseas, vómitos, dolor abdominal y dolor de intensidad 
creciente en región dorsal baja y columna lumbar-pelvis, 
que no mejora con analgésicos habituales. 
Tras realizar una anamnesis detallada, y al evidenciar 
signos de ascitis a la exploración, se decide ingresar a la 
paciente para estudio.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente con regular estado general. Constantes norma-
les. Consciente, orientada. Hiponutrida. Bien hidratada. 
Auscultación cardiaca y pulmonar: normales. Exploración 
del abdomen: No se palpan masas ni megalias. Abdomen 
distendido, con dolor difuso a la palpación, más intenso a 
nivel de epigastrio, con signos de ascitis no a tensión. No 
estigmas de hepatopatía crónica. Extremidades norma-
les. Dolor intenso en columna lumbar con la movilización. 
Analítica de sangre: Bioquímica y hemograma norma-
les. CEA 55,4. CA 125 39,6. AFP 46,6. CA 15,3 y CA 19,9 
normales. 
Radiografía de tórax: normal. Radiografía de abdomen: 
evidentes signos de ascitis. 
TAC abdomino-pélvico: importante cantidad de líquido 
ascítico perihepático, periesplénico, interasas, en gotie-
ras paracólicas y en pelvis menor. Hipercaptación y en-
grosamiento de la mucosa del fundus gástrico, por lo que 
no se puede descartar proceso infl amatorio/neoplásico a 
dicho nivel. Presenta lesiones metastásicas óseas afec-
tando a varios cuerpos vertebrales dorsolumbares y en 
hueso iliaco izquierdo
Endoscopia digestiva alta: fundus gástrico con mucosa 
gástrica engrosada. La biopsia es informada como muco-
sa gástrica con infi ltración por adenocarcinoma de tipo 
difuso.
Juicio Clínico 
La paciente presenta adenocarcinoma gástrico de tipo 
difuso en estadio IV (metástasis óseas múltiples y ascitis 
carcinomatosa).
Diagnóstico Diferencial 
La clínica inicial del cáncer gástrico puede ser totalmen-
te indistinguible de la ocasionada por la dispepsia fun-
cional. Para evitar errores diagnósticos se debe explorar 
mediante gastroscopia a todos los pacientes con síntomas 
persistentes o recidivantes, antes de atribuir el origen 
de sus molestias a un cuadro dispéptico. La endoscopia 
combinada con el estudio histológico permite realizar el 
diagnóstico diferencial con los tumores gástricos benig-
nos y el resto de tumores malignos: linfomas, carcinoi-
de, sarcomas y las excepcionales metástasis de origen 
extragástrico.
Comentario Final 
Lo inespecífi co de las manifestaciones clínicas, y el que el 
paciente mantenga durante bastante tiempo un buen es-
tado general, originan una demora desde el inicio de los 
síntomas hasta el diagnóstico. Con el objetivo de realizar 
un diagnóstico temprano, desde atención primaria se ha 
de procurar una anamnesis adecuada, haciendo hincapié 
en la existencia de antecedentes familiares y personales 
de enfermedad gástrica, prestando especial atención a 
los denominados síntomas y signos de alarma que per-
miten sugerir enfermedad orgánica grave y requieren la 
realización de estudios complementarios sin demora.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente llegada de Ecuador hace 6 años y 48 actualmen-
te. Diagnosticada de insufi ciencia venosa periférica y 
mioma uterino resuelto con legrado.
Acude a consulta de Atención Primaria refi riendo can-
sancio, epigastralgia, dolor en hipocondrio derecho y 
contando clínica de RGE. Al explorarla se obseva farin-
ge hiperémica y al salir de la consulta menciona orinas 
colúricas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Al no mejorar y notar su marido tinte ictérico fue a ur-
gencias donde la encontraron consciente, normotensa y 
con ligera ictericia mucocutánea. No fl apping, abdomen 
blando, depresible, sin masas ni megalias, no peritonis-
mo y si dolor difuso. Afebril. No edemas maleolares ni 
signos de insufi ciencia cardiaca.
Ante la sospecha de patología biliar vs hepatitis se solicitó:
1. Control analítico: GOT:2591, GPT:3267, BIL T: 4,66; 
BIL D: 2,99.
2. Eco abdominal: Muestra un área de vesícula distorsio-
nada, no distendida pero con paredes engrosadas y ede-
matizadas, con material ecogénico en su interior forma-
do por bandas ecogénicas y sin alteración del calibre de 
la vía intra y extrahepática ni del área pancreática. Se in-
forma de que la imagen podría corresponderse con cole-
cistitis alitiásica subaguda. Se observa un quiste hepático 
simple en LDH y probable doble sistema renal derecho.
3. Rx de torax en bipedestación incluyendo cúpulas que 
descartó perforación encubierta de bulbo.
4. Ingreso para estudio.
Juicio Clínico 
Dolor abdominal, ictericia y posible colecistitis aguda 
alitiásica.
Diagnóstico Diferencial 
1. INFECCIOSAS:
-Enfermedades víricas: Mononucleosis infecciosa, herpes 
simple, virus coxsackie y toxoplasmosis pueden compar-
tir determinadas características clínicas con hepatitis 
víricas.
Más raras pero posibles son Leptospira, Cándida, Brucella, 
Mycobacterias y Pneumocystis.
2. MEDICAMENTOSAS:
-Muchos fármacos y algunos anestésicos pueden producir 
un cuadro de hepatitis aguda o de colestasis.
3. CARDIACAS:
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-Una insufi ciencia cardiaca congestiva podría causar una 
cirrosis cardiaca
Comentario Final 
Paciente ecuatoriana de 48 años con dolor abdominal e 
ictericia con diagnóstico fi nal de hepatitis A, demostrada 
en analítica con IgM + a VHA. Pendiente de nueva analíti-
ca y Eco de control para colecistitis alitiásica.
La hepatitis A no es una patología frecuente en nuestro 
medio en el adulto. La paciente viajó tres meses antes a 
Ecuador (zona endémica) no estando vacunada.
Se debe tener en cuenta que el VHA se detecta en heces 
entre la 2º y la 6º semana tras el contagio y la IgM en 
sangre desde la 5º a la 12º semana.
Se ha descrito que la vacuna de hepatitis A es efi caz para 
prevenir los casos secundarios en los contactos domésticos.
En nuestro medio se recomienda la vacunación de VHA en 
la infancia pero no está incluida en el calendario vacunal; 
así como en personas que viajen a zonas endémicas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 59 años sin hábitos tóxicos ni alergias conoci-
das. AP de hipotiroidismo en tratamiento con Levo tiroxi-
na sódica 75 mg/día.
Acude derivada por su endocrino tras analítica de rutina: 
GOT 44 U/L y GPT 77 U/L.

Exploración y Pruebas Complementarias 
No refi ere historia de abuso de alcohol o drogas. No his-
toria de otros síntomas por aparatos, no cirugías previas 
ni transfusiones. La paciente refi ere que desde hace un 
mes se encuentra en tratamiento con simvastatina 20 mg 
por hipercolesterolemia. 
Exploración física: IMC 29 kg/m2. Piel y mucosas norma-
les. No signos de ascitis ni de encefalopatía. No edemas. 
No hepatomegalia ni esplenomegalia. Auscultación car-
diaca/pulmonar normal. No adenopatías. Resto de la ex-
ploración dentro de la normalidad.
Analítica/CAP: Hemoglobina: 12.9 g/dL; Leucocitos: 
3.86/ mm3; plaquetas:250000; creatinina: 1.09 mg/dl; 
fosfatasa alcalina: 211 U/L; GOT: 218 U/L; GPT: 428 U/L. 
GGT 58 U/L. Ferritina 259. Colesterol total 267, TSH 2.05 
u/ml , T4 134 nmol/L. Las serologías para virus B y C 
de las hepatitis negativas. Ceruloplasmina plasmática y 
alfa1-antitripsina normales.
ECO abdominal: Sin alteraciones signifi cativas.
La paciente fue derivada al servicio de Digestivo para 
completar estudio.
Analítica/digestivo: VSG 31. Ac anti herpes virus 6 nega-
tivo. Crioglobulinas negativas. FR 21. ANA 1/80 moteado, 
Ac antinucleares citoplasmáticos (ANCA) positivos. Ac 
anti-actina (AAA) positivos. AMA y AML, LKM-1 negativos.
Biopsia: Hepatitis crónica grado 3 estadio 3.
Juicio Clínico 
Se considera que, en algunos pacientes, algunos fárma-
cos, como las estatinas, podrían ser “desencadenantes” 
o desenmascarar la HAI subclínica. Nuestra paciente se 
encuentra actualmente con tratamiento en pauta des-
cendente de Prednisona y se añadió Azatrioprina, con 
controles periódicos de transaminasas, las cuales se han 
normalizado tras 6 meses de tratamiento. En el momento 
actual la paciente se encuentra asintomática.
Diagnóstico Diferencial 
Hepatitis víricas, lesión por fármacos, tóxicos o alcohol, 
enfermedades metabólicas (esteatohepatitis no alcohó-
lica) y enfermedades por depósito de metales (enferme-
dad de Wilson o hemocromatosis).
Comentario Final 
La hepatitis autoinmune (HAI) ocurre con más frecuencia 
en mujeres (90%). La clínica suele incluir debilidad, icte-
ricia y dolor abdominal, con hepatomegalia e ictericia. 
Entre el 10-50% de los pacientes presentan otros procesos 
autoinmunes como tiroiditis, colitis ulcerosa o sinovitis. 
La mayoría de los pacientes se presentan con hepatitis 
crónica, aunque el 20-25% pueden tener una presenta-
ción aguda y, con menor frecuencia, hepatitis fulminan-
te. Se piensa que la mayoría de las HAI agudas no son más 
que exacerbaciones de formas subclínicas. El diagnóstico 
se basa en criterios bioquímicos, inmunológicos, histoló-
gicos y respuesta al tratamiento corticoideo.
La patogénesis de la HAI no es bien conocida, pero un 
diagnóstico temprano junto al tratamiento corticoideo 
mejoran el pronóstico. La respuesta de nuestra paciente 
a este tratamiento es signifi cativa y confi rma el diagnós-
tico. El tratamiento con corticoides debe mantenerse al 
menos durante 1 año. La azatioprina se utiliza cuando no 
se llega a mejoría con los corticoides o estos presentan 
importantes efectos secundarios.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 71 años que presenta como antecedentes per-
sonales HTA, dislipemia, Angor IIIB en marzo 2007 con 
colocación de stent recubierto a DA media, HBP, EPOC 
estadío II GOLD, ex-fumador y HBP que consulta por apa-
rición de lesiones erosivas en mucosa palatina izquierda, 
con película de fi brina, dolorosas a la palpación que no se 
desprenden con el raspado y que no presentan respuesta 
a antibióticos habituales. Asimismo consultas repetidas 
en urgencias durante los meses previos por dolor y dis-
tensión abdominal. Portador de prótesis dental.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: Buen estado general, VOC. NH y NP. 
OROFARINGE: Úlceras palatinas izquierdas untuosas con 
película de fi brina que no se desprenden. CYC: No ade-
nopatías laterocervicales ni axilares. AC: Rítmico, sin 
soplos. AP: MVC. Sin ruidos sobreañadidos. Abdomen: 
Hábito intestinal habitual estreñido. Blando, depresible, 
no doloroso.EEII: sin hallazgos patológicos.
Pruebas complementarias: Hemograma sin alteraciones 
de las 3 series. Bioquímica con glucosa 154, Urea 62, 
Creatinina 1.7, Filtrado glomerular 42, iones, amilasa y 
función hepática dentro de la normalidad. ECG con HBAI 
sin otras alteraciones. RX tórax con signos de atrapa-
miento aéreo. RX abdomen: sin hallazgos signifi cativos.
Juicio Clínico 
El diagnóstico actual es de ulceraciones orales en rela-
ción a crisis leves de enfermedad de Crohn.
Diagnóstico Diferencial 
Irritación por prótesis dentaria. Traumáticas. Infecciosas. 
Neoplasias. Enfermedades sistémicas. Otras.
Comentario Final 
Tras realizar tratamiento antibiótico sin resultados apa-
rentes, se comienza a sospechar otras causas menos ha-
bituales de aftas orales llegándose al fi nal al diagnósti-
co de enfermedad de Crohn tras biopsia de la misma. 
Revisando posteriormente los antecedentes del paciente, 
se observa como había períodos en los que el paciente 
consultaba por estreñimiento persistente y aumento del 
perímetro abdominal, signos compatibles con dicha en-
fermedad. Actualmente el paciente sufre brotes esporá-
dicos que ceden con corticoterapia
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 50 años que acude a consulta a demanda, para 
revisión de analítica de empresa alterada. Refi ere cuadro 
de poliuria, polidipsia y polifagia con una dorso-lumbal-
gia infl amatoria derecha de meses de evolución. 
El paciente es fumador, bebedor habitual y ex consumi-
dor de drogas por vía parenteral. Además niega ingesta 
de medicación crónica. Como único antecedente patoló-
gico destaca ser portador del virus de hepatitis C (VHC) 
sin seguimiento desde hace años.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración se observa una discreta coloración 
amarillenta de piel y mucosas junto con la presencia de 
una hepatomegalia de 3 cm. a la palpación abdominal. 
De manera urgente se solicita analítica en la que se ob-
jetiva una Glu 339 mg/dL, AST 140 U/L, ALT 164 U/L, 
GGT 911 U/L, Fosfatasa Alcalina 194 U/L, HbA1c 11’1%, 
Colesterol Total 267 mg/dL, LDL 167 mg/dL y una serolo-
gía VHC positiva. 
El paciente es derivado al servicio de Digestivo, donde se 
realiza una ecografía abdominal que mostró varias imá-
genes nodulares en parénquima hepático sugestivas de 
proceso neoformativo.
Juicio Clínico 
Diabetes Mellitus (DM) tipo 2. Cirrosis hepática por VHC 
y/o etílica. Hepatocarcinoma multifocal secundario a lo 
anterior.
Diagnóstico Diferencial 
Hay pocas causas de hiperglucemia persistente en adul-
tos que no sean la DM. La hiperglucemia transitoria puede 
ser una de ellas en el contexto de una enfermedad grave. 
Esto se conoce a veces como hiperglucemia de estrés y 
es consecuencia de varios factores, como el aumento de 
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las concentraciones séricas de cortisol, catecolaminas, 
glucagón u hormona de crecimiento, que conducen fi nal-
mente a una insulinorresistencia.
La hiperglucemia de estrés puede ser simplemente un in-
dicador de tolerancia a la glucosa elevada y suponer un 
mayor riesgo de desarrollar diabetes. Sin embargo, no 
todos los pacientes desarrollan diabetes.1
Comentario Final 
La DM es un factor de riesgo para el hepatocarcinoma, 
además de la presencia del VHC y el VHB, la hepatopatía 
alcohólica y la cirrosis inespecífi ca. La diabetes se asocia 
con un aumento de 2 a 3 veces en el riesgo de hepatocar-
cinoma2. Siendo éste un factor común y potencialmen-
te de riesgo modifi cable, esta asociación no puede ser 
ignorada3.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 54 años. Antecedentes personales: no alergias me-
dicamentosas, síndrome depresivo de 2-3 años de evolu-
ción, tratamiento: venlafaxina. Antecedentes familiares: 
madre con cáncer gástrico. Refi ere desde hace dos me-
ses diarrea de 8-10 deposiciones al día, alguna nocturna, 

consistencia líquida, color normal, en ocasiones con 
moco, sin sangre. Se acompaña de molestias abdomina-
les difusas que no ceden con la defecación. No fi ebre. No 
pérdida de peso.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, auscultación cardiopulmonar nor-
mal, abdomen blando, depresible, no doloroso, no masas 
ni megalias, con borgorismos. Tacto rectal: no se palpan 
masas, heces normales. Analítica: sistemático de sangre, 
bioquímica, coagulación, hormonas tiroideas, VSG, ferri-
tina, iones, proteinograma, anticuerpos antitransgluta-
minasa IgA normales. Coprocultivo y estudio de parásitos 
en heces: negativo. Interconsulta a digestivo: solicitan 
colonoscopia e ileoscopia: hemorroides internas, aspecto 
macroscópico de la mucosa normal. Anatomía patológica: 
mucosa colónica con signos histológicos de colitis eosi-
nofílica (incremento de eosinófi los en la lámina propia) 
Ecografía abdominal: normal. Interconsulta a alergolo-
gía: negativo para alergias alimentarias.
Juicio Clínico 
Colitis eosinofílica
Diagnóstico Diferencial 
Infección por parásitos, neoplasias gastrointestinales, 
enfermedad infl amatoria intestinal, síndromes de malab-
sorción, poliarteritis nodosa con manifestaciones sistémi-
cas, entre otros.
Comentario Final 
La colitis eosinofílica es una enfermedad poco frecuente 
que forma parte de la gastroenteritis eosinofíca, entidad 
caracterizada por infi ltración eosinofílica de los tejidos 
que puede afectar a cualquier segmento del tubo diges-
tivo. Su incidencia es de 1/100.000 habitantes, con lo-
calización más frecuente gástrica y duodenal, siendo la 
afectación exclusiva del colon excepcional. El pico de pre-
sentación es de la tercera a la quinta década de la vida, 
aunque puede afectar a cualquier edad, ligero predomi-
nio masculino. Su etiología es desconocida, pero muchos 
pacientes presentan antecedente de alergia alimentaria. 
Los criterios diagnósticos son: 1) síntomas gastrointes-
tinales; 2) infi ltración eosinofílica de colon mediante 
biopsias; 3) ausencia de eosinofi lia en órganos extrain-
testinales; 4) ausencia de infección parasitaria. Clínica 
variable, dependiendo de la extensión y la capa tisular 
afectada, siendo los síntomas más frecuentes: naúseas, 
vómitos, diarrea, dolor abdominal, pérdida de peso, dis-
tensión abdominal, etc. El diagnóstico de confi rmación 
se realiza mediante colonoscopia con toma parcheada 
de biopsias. Los hallazgos macroscópicos son variables, 
desde hiperplasia nodular linfoide hasta imágenes de co-
litis con eritema, pérdida del patrón de vascularización 
normal, edema, etc. En la analítica el 60-80% de estos 
pacientes presentan eosinofi lia periférica, también pue-
de aparecer: hipoalbuminemia, anemia ferropénica, etc. 
El tratamiento es complejo dada la poca experiencia, y 
se basa en el uso de corticoesteroides, ketotifeno, mon-
telukast o cromoglicato de sodio, obteniéndose buenos 
resultados con prednisona o budesonida. 
En el caso de nuestra paciente, desde Atención Primaria 
se descartó la presencia de infección parasitaria, en-
fermedad celíaca y anemia secundaria, completándose 
estudio con colonoscopia solicitada en el Servicio de 
Digestivo; y desapareció la clínica al ser tratada con be-
clometasona dipropionato y pentasa.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 76 años con antecedentes personales: car-
diopatía isquémica, diabetes mellitus, trasplantado renal 
por insufi ciencia renal, hiperparatiroidismo secundario. 
En tratamiento con prednisona, ciclosporina, ácido mi-
cofenólico, AAS, amlodipino, eplerenona, furosemida, 
Insulina, clorazepato, hierro oral y rabeprazol. 
Acude a consulta de Atención Primaria (AP) por notarse 
en los últimos meses dolor intenso en región subescapu-
lar y fl anco derecho, que remitía parcialmente al presio-
nar sobre la zona, decaimiento, inapetencia y pérdida 
de peso. En la última semana estreñimiento pertinaz con 
escasa eliminación de heces con microenemas.
En revisión reciente en Urología el TAC abdominopélvi-
co revela una lesión polipoidea en ciego, conocida desde 
hace un año, con crecimiento signifi cativo. Programada 
su intervención de extirpación en 4 meses.
Tras anamnesis y exploración solicitamos radiología ur-
gente de abdomen en bipedestación. Ante los hallazgos 
radiológicos derivamos a urgencias hospitalarias quedan-
do ingresado en planta de Digestivo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Abdomen distendido, muy doloroso a la palpación en he-
miabdomen derecho, timpánico a la percusión, sin signos 
de irritación peritoneal, con ruidos hidroaéreos práctica-
mente ausentes. Dolor a la palpación en últimos arcos cos-
tales derechos. Discreta palidez cutánea. Resto sin interés
- Analítica (15/5/2013): destaca hemoglobina 
11.6, VCM 69, HCM 30.2, PCR 40, CEA 6.4 y CA15.3 57.2.
- Radiografía de abdomen: niveles hidroaéreos en 
intestino grueso e imagen en pila de monedas en delga-
do, sugerente de obstrucción intestinal.
- Analítica (3/6/2013): destaca hemoglobina 11.1, 
VCM 66.7, HCM 20.6
- Endoscopia digestiva baja: diverticulosis de rec-
to-sigma de mediano tamaño. Lesión polipoide plana de 
unos 3 cm en polo cecal sin infi ltración de la válvula ileo-
cecal. Toman muestras para biopsia.

- Anatomía Patológica: adenoma túbulo-velloso.
Juicio Clínico 
Cuadro Suboclusivo por Adenoma en Ciego. Diverticulosis 
de recto-sigma.
Diagnóstico Diferencial 
ante un paciente con estreñimiento tenemos que pensar 
tanto en patologías orgánicas como funcionales que pue-
dan producirlo. Las principales son: 
- Neoplasia de colon. Descartar ante marcadores 
tumorales elevados y pérdida de peso del paciente.
- Diverticulosis. Confi rmada en la endoscopia 
realizada.
- Colitis infl amatoria. 
- Síndrome adherencial, tras varias intervenciones 
abdominales.
- Vólvulo/hernias.
- Fisura anal/hemorroides.
- Diabetes Mellitus, por neuropatía.
- Inactividad, más prevalente en personas mayores.
- Fármacos: hierro, analgésicos (AAS, paraceta-
mol, metamizol), antiácidos (rabeprazol)
Comentario Final 
A través de una buena historia clínica y exploración ex-
haustiva, y basándose en las pruebas complementarias bá-
sicas a las que se tiene acceso desde Atención Primaria, se 
puede llegar a un diagnóstico de sospecha que nos permita 
orientar el caso de una manera acertada, para así poder 
determinar correctamente la etiología sintomática del pa-
ciente y disminuir su espera para diagnostico de confi r-
mación y tratamiento; no olvidando que el estreñimiento 
suele ser multicausal, como es el caso de nuestro paciente 
(divertículos, adenoma, fármacos…) y hay que investigar 
todas las posibilidades para un correcto abordaje.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Antecedentes personales:microcitosis con anemia de 10 
años,ferropenia de 2 años que no responde a tratamiento.
Exfumador.Situación basal:IABVD,Cuidador de palomas
Enfermedad actual:Varón 69 años,consulta a su médico por 
astenia,debilidad e hiporexia asociado a pérdida de peso 
10kg en el último año.Refi ere episodios ocasionales de su-
doración nocturna y disnea a moderados esfuerzos desde 
hace meses empeorando en las últimas semanas.El día que 
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consulta presenta sensación de palpitaciones no asociadas a 
dolor torácico.Niega sangre en heces,niega alteraciones del 
hábito intestinal con ningún alimento,no dolor abdominal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EF en Centro de Salud:FC150,eupneico.IMC19.No adeno-
patías.AC:RsCsAs. MMII:lesiones máculo-nodulares ma-
rronáceas ambos muslos
PC en Centro de Salud: EKG: Flutter auricular.
Anteriormente: Sangre oculta en heces negativo.
Se deriva al Servicio de urgencias hospitalario donde 
deciden ingresar en Medicina Interna para estudio de 
Flutter y síndrome constitucional.
PC en planta: 
Hemograma:Hb 9.41,VCM 69.VSG 20 mm/h. 
Bioquímica:Calcio8.09(VitD disminuida, PTH elevada), 
Fosfatos 3.57. ligera hipertransaminasemia. Ferritina 5.93, 
IST 3.31%, Transferrina 309,TIBC 392.43. Resto normal.
Espirometría:Fev1/FVC 69.61,FVC 107,FEV1 97
Radiografía tórax:nódulos pulmonares bilaterales 
milimétricos. 
TAC:sin hallazgos.
Colonoscopia y EDA:sin hallazgos patológicos.
Juicio Clínico 
Enfermedad celíaca. Flutter auricular.
Diagnóstico Diferencial 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL de síndrome constitucional: 
-Tuberculosis:signos positivos en pruebas de imagen pero 
BK en esputo x2 negativo
-Infección pulmonar Chlamydia psittaci:antecedente 
de cuidador de palomas. Serología:IgG+, IgM negativa.
Precipitinas palomas y loro:positivas
-Endocarditis:sudoración nocturna, malestar general, aste-
nia pero no fi ebre. Ecocardiograma no detecta valvulopatía
-VIH:serologia negativa.Hepatitis:serologia negativa.
Lúes:serología negativa
-Tumores malignos: Sospecha por antecedente de taba-
quismo, síndrome constitucional.TAC y marcadores nor-
males lo descarta.
-DM:síntomas pero no criterios analíticos
-Hipo/hipertiroidismo:hormonas tiroideas normales
-Tóxicos,fármacos:niega su consumo
-Insufi ciencia cardíaca:sospecha por disnea pero no sig-
nos clínicos (DPN, ortopnea, edemas en MMII) Ecocardio 
buena función VI
-Insufi ciencia respiratoria:GAB normal.
-Insufi ciencia hepática:función hepática normal
-Insufi ciencia renal:función renal normal
-Síndrome de malabsorción(ferropenia,Défi cit de fólico, 
défi cit vit D con hiperparatiroidismo 2º asociado)
Comentario Final 
Al paciente se le realizaron pruebas para estudio de Flutter 
auricular y fi nalmente se revierte con cardioversión eléc-
trica por no conseguirlo con medidas farmacológicas.
Respecto al síndrome constitucional se realiza el estudio 
según el diagnóstico diferencial planteado, y se diagnostica 
síndrome de malabsorción con hallazgo casual de infección 
pasada por Chlamydia psittaci.Se trata de una enferme-
dad celiaca que incluye anemia microcítica con ferropenia 
asociada,anticuerpos antitransglutaminasa y antiendomisio 
positivos,hipertransaminasemia e hiperparatiroidismo,así 
como lesiones cutáneas compatible con dermatitis herpe-
tiforme demostrado con IgA+ y estudio genético positivo 
para HLA-DQ2.Posteriormente confi rman el diagnósitco la 

biopsia de intestino delgado con atrofi a de vellosidades y la 
mejoría clínica y analítica (Hb 12) tras dieta sin gluten.Este 
caso se podría haber diagnosticado desde atención primaria 
tanto por la sintomatología como por la no respuesta de la 
anemia microcítica a tratamiento con hierro y solicitando 
los anticuerpos específi cos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente con antecedentes personales de VIH, hepa-
topatía crónica por VHC evolucionada a cirrosis, eno-
lismo y episodio de ictericia obstructiva en 2009, que 
acude a consulta de Atención Primaria por aumento 
de su ictericia habitual asociada a dolor abdominal y 
fiebre (38ºC).
Exploración y Pruebas Complementarias 
En Centro de Salud: ictericia, dolor abdominal y fi ebre; 
hemograma y bioquímica general. En Hospital: RMN con 
colangiografía. Ecografía abdominal. CPRE.
Juicio Clínico 
Ictericia obstructiva por compresión vesicular extrínseca.
Diagnóstico Diferencial 
Ictericia por colangitis. Ictericia por evolución de hepa-
topatía de base (insufi ciencia hepática por cirrosis grado 
C de Child).
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Comentario Final 
Proponemos este caso como ejemplo de orientación 
diagnóstica basada en los recursos existentes en 
Atención Primaria. Las causas de aumento de la ic-
tericia en este paciente pueden ser encuadradas en 
tres áreas: evolución de su hepatopatía de base; co-
langitis (existencia de fiebre); repetición de episodio 
de ictericia obstructiva. La exploración (dolor abdo-
minal compatible) y bioquímica (hiperbilirrubunemia, 
hipertransaminemia moderada, aumento de fosfatasa 
alcalina y GGT) permitieron una derivación a Hospital 
orientada al diagnóstico de ictericia obstructiva. Las 
pruebas realizadas en el mismo y la evolución del pa-
ciente (desaparición de fiebre y mejoría del estado 
general con persistencia del dolor abdominal) con-
firmaron el diagnóstico, derivándose para cirugía 
programada.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 74 años que acude a la consulta de su médi-
co de Atención Primaria por fi ebre alta intermitente, de 
predominio vespertino, pérdida de peso, astenia y dolor 

abdominal de 2 meses de evolución. En una ocasión acu-
dió en Urgencias por la misma sintomatología, siendo 
dado de alta con el diagnóstico de dolor abdominal ines-
pecífi co. El paciente presenta antecedentes personales 
de HTA, cardiopatía hipertensiva, valvulopatía aórtica 
degenerativa, fl utter auricular paroxístico en tratamien-
to con rivaroxaban, ulcus bulbar con erradicación exitosa 
en tratamiento crónico con inhibidores de la bomba de 
protones y HBP. También presenta una artropatía psoriá-
sica de 8 años de evolución en tratamiento con meto-
trexato, ácido fólico, defl azacort y etanercept.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración física destaca leve dolor abdominal difuso 
y en hemiabdomen derecho. Ante la presencia de síndro-
me constitucional en un paciente con tratamiento inmu-
nosupresor, el médico de familia decide realizar un análi-
sis de sangre, Mantoux, urocultivo, coprocultivo y una Rx 
torácica con resultados normales. Además se realiza una 
endoscopia, colonoscopia y TC toráco-abdominal, todas 
las pruebas siendo normales excepto el test de sangre 
oculta en heces que es positivo. Tras una anamnesis ex-
haustiva el paciente refi ere que los síntomas empezaron 
tras iniciar tratamiento con metotrexato y tras cambiarle 
el tratamiento con adalimumab a etanercept por empeo-
ramiento de su artritis. Se remite al paciente al servicio 
de Medicina Interna donde se realiza un nuevo análisis 
de sangre que demuestra una anemia macrocítica con 
ANA y anti-DNA positivos y un nuevo TC abdominal con 
contraste que es normal y se inicia tratamiento empírico 
con antibiótico. En Reumatología se decide suspender el 
tratamiento con Etanercept pero en poco tiempo el pa-
ciente presenta un cuadro agudo de dolor en hemiabdo-
men inferior con peritonismo leve y diarrea. Se consulta 
con el servicio de Aparato Digestivo y se decide realizar 
una entero-RMN que muestra un área de ileítis de unos 
30 cm sin afectación del íleon terminal y con afectación 
del meso sugestiva de enfermedad de Crohn. Se realiza 
una nueva colonoscopia con ileoscopia que muestra la 
presencia de divertículos pero con mucosa normal y una 
gastroscopia con gastritis crónica superfi cial y linfagiec-
tasias intestinales. A la espera del resultado de la biop-
sia intestinal, ante la sospecha de artropatía asociada a 
Enfermedad de Crohn se decide iniciar tratamiento con 
infl iximab. La biopsia es normal por lo que se plantea una 
enteroscopia para nuevas biopsias pero ante la mejoría 
signifi cativa con el nuevo tratamiento el paciente prefi e-
re esperar.
Juicio Clínico 
Enfermedad de Crohn
Diagnóstico Diferencial 
Se plantea diagnóstico diferencial con otras artritis ente-
ropáticas y con linfoma intestinal
Comentario Final 
La enfermedad de Crohn puede cursar con abdominalgia, 
fi ebre intermitente, anorexia, diarrea, pérdida de peso 
pero también con artritis. El tratamiento inmunosupre-
sor controla la sintomatología intestinal y articular pero 
también puede ocultar y difi cultar el diagnóstico fi nal por 
la normalización de la mucosa intestinal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 25 años sin antecedentes de interés que desde 
hace un mes presenta cada 2-3 días episodios de epigas-
tralgia desde que se levanta y después de la ingesta de1-
2h de duración. Con el tiempo los dolores se hacen más 
intensos y duraderos precisando Paracetamol y Nolotil, 
haciéndole acudir a Urgencias en 4 ocasiones, sin objeti-
var patología pese a dos ecografías abdominales y analí-
ticas diversas normales. Ha perdido 5kg este mes. Hábito 
intestinal normal. Refi ere que desde que está lijando la 
pintura de puertas antiguas padece esta clínica y tras una 
semana sin hacerlo está mejor.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buenas constantes. Buen estado general. Bien hidrata-
do y perfundido. Normocoloreado. ACP: normal. ABD: 
blando, depresible, doloroso a la palpación en todos los 
cuadrantes del abdomen, más en ambas fosas iliacas e 
hipogastrio. EEII: no edemas. 
Analítica: glucosa 76 mg/dl, plomo en sangre 92 mcg/dl, 
resto bioquímica normal. Plomo en orina 223 mcg/24h.
Hb 12.8 g/dl, Hto 39%, frotis: serie roja con policroma-
tofi lia moderada y punteado basófi lo fi no y grosero, resto 
de hemograma normal. TSH normal. Ferritina 468 ng/ml. 
Coagulación normal. Porfi rinas en orina 24h negativo.
TC con contraste IV de abdomen y pelvis: pequeñas ade-
nopatías ligamento gastrohepático y retroperitoneales de 
tamaño poco valorable, existiendo adenopatías de aspec-
to algo más valorable en la región ileocecal, de algo más 
de 1 cm, y que asocia discreto engrosamiento del íleon 
terminal. 
Gastroscopia: pápulas esofágicas (biopsia), resto explo-
ración normal.
Juicio Clínico 
Saturnismo
Diagnóstico Diferencial 
Aunque existen múltiples formas de presentación, ha de 
realizarse un diagnóstico diferencial con el resto de causas 
de dolor abdominal agudo de tipo cólico, especialmente 

en los casos con historia de exposición previa al plomo, 
por lo que se hace imprescindible la elaboración de una 
historia laboral detallada. Cabe destacar la importancia 
de la porfi ria en el diagnóstico diferencial, ya que puede 
cursar con dolor abdominal, alteraciones neurológicas y 
neuropatía periférica similares a las ocasionadas por el 
saturnismo.
Comentario Final 
La intoxicación crónica por plomo puede ocurrir en per-
sonas expuestas de modo mantenido (soldadores, chapis-
tas, pintores, fábricas de plomo, alfareros, mecánicos 
dentales, esmaltadores, joyeros, mineros); también es 
posible la inhalación de gases tóxicos de las fábricas, la 
ingesta a través del agua de cañerías o el consumo de 
alimentos envasados en latas de conserva.
Los síntomas dependen de la localización del depósito 
del metal. Cefalea, polineuropatía, estreñimiento, ribe-
te gingival, dolor cólico abdominal. Es frecuente la ane-
mia microcítica e hipocrómica con punteado basófi lo en 
los hematíes.
El diagnóstico de sospecha se puede establecer cuando 
los niveles de coproporfi rina en orina son >300mcg/24h 
y por el punteado basófi lo de los hematíes. Se corrobora 
con plombemia (normal hasta 40 mcg/dl) siendo >80mcg/
dl en el saturnismo y plomburia >80 mcg/24h.
Bibliografía 
1. Centers for Disease Control and Prevention (CDC). 

Adult blood lead epidemiology and surveillance--Uni-
ted States, 2008-2009. MMWR Morb Mortal Wkly Rep 
2011; 60:841.

2. Kosnett MJ, Wedeen RP, Rothenberg SJ, et al. 
Recommendations for medical management of 
adult lead exposure. Environ Health Perspect 2007; 
115:463.

80/1440. Estoy amarilla y mi hijo se 
rie...
AUTORES:
 (1)  Ruiz-Risueño Montoya, Alvaro Antonio; (2)  Pancorbo 
Carro, María; (3)  Arnes Acevedo, Francisco Javier; 
(4)  García Molina, Jesús; (5)  Vidal Martínez, Marina; 
(6)  Carrasco Angulo, Almudena; (7)  Aznar Galipienso, 
Rogelio; (8)  Bañagasta, Laura Silvana; (9)  Ghandour 
Fabre, Fátima; (2)  Pérez Sánchez, Josefa María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud San Javier. Murcia; (2) Médico Residente 
de 3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud del Carmen. Murcia; (3) Médico Residente de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud. San 
Javier. Murcia; (4) Médico Residente de Medicina Familiar 
y Comunitaria . Centro de Salud. San Javier. Murcia; 
(5) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud del Infante. Murcia; 
(6) Médico Residente de 2er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud San Javier. Murcia; 
(7) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Santomera. Murcia; 
(8) Médico Residente de 2º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Torrepacheco este. Murcia; 
(9) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Torrepacheco este. Murcia.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 662

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 57 años ecuatoriana residente en España desde 
hace 4 años, consulta por dolor en hipocondrio derecho 
de tres semanas, naúseas e icteria en piel y mucosas. 
Refi ere prurito intenso de un año de evolución, astenia, 
hiporexia, pérdida de peso y artralgias generalizadas que 
calmaban con metamizol. Reacciones urticarizantes con 
paracetamol e ibuprofeno. Apendicectomía complica-
da en su juventud, 1 cesárea (sin recibir trasfusiones), 
fractura de 5ª vértebra lumbar intervenida. Artralgias. 
Consulta en digestivo en 2009 por cuadro constitucional 
sin acudir a revisiones.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 153/82, FC 79 lpm, T 37ºC, Sat O2 98%. Consciente y 
orientada, BEG, normohidratada y ligera ictericia en piel 
y mucosas, macroglosia. Eupneica en reposo. Refl ujo he-
patoyugular positivo. AC: rítmica con soplo sistólico en BEI 
y ápex, AP: MVC. Abdomen: blando, depresible, con he-
patomegalia de 3-4 traveses, con dolor a la palpación en 
hemiabdomen superior, sin signos de irritación peritoneal 
(Murphy, blumberg y rovsing negativos), oleada ascítica. 
Tumefacción y rubor en rodilla derecha. Acropaquias muy 
marcadas en manos, menos en pies, con hallux valgus en 
ambos pies. No edemas. ECG: ritmo sinusal a 88 lpm con 
ondas Q en III y aVF y ausencia de progresión de R en pre-
cordiales. Analítica: Glucosa 109, urea 24, creatinica 0.7, 
sodio 140, potasio 4.4, Bilirrubina total 0.5, bilirrubina 
directa 0.2, GOT 45, GPT 16, GGT 53, fosfatasa alcalina 
171, LDH 230, Amilasa 59, PCR 3.2, plaquetas 121000, he-
moglobina 9.2, hematocrito 29.6, VCM 72.5, HCM 22.5, 
CHCM 31.1, RDW/ADE 24.7. Coagulación: normal. Orina: 
proteinuaria. Ecografía abdominal: Hepatomegalia severa 
con ecoestructura muy hetereogénea, con múltiples áreas 
nodulares hipoecoicas de distribución difusa, milimétricas 
y de tamaño similar, de límites imprecisos en este estu-
dio (podrían corresponder con nódulos de regeneración) 
Dilatación portal severa, hasta 17mm, con fl ujo conserva-
do. Vesícula escasamente distendida, sin claras colelitia-
sis, con engrosamiento parietal difuso. Se evidencia ascitis 
con líquido libre perihepático, periesplénico y pararreanl 
anterior. Serología VHB, VIH y Paul-Bunell negativas, pen-
diente de SOH x3 que no se realizó. Se deriva a Digestivo 
para estudio donde se diagnostica a la paciente de ami-
loidosis secundaria (biopsia hepática con depósito de ma-
terial amiloide) con afectación sistémica (no cardiaca) 
secundaria a artritis reumatoide con factor reumatoide y 
anticuerpos anticitrulina positivos. Se pauta a la paciente 
ciclofosfamida 400mg día intravenosos cada 2 semanas
Juicio Clínico 
Amiloidosis secundaria
Diagnóstico Diferencial 
Hepatitis virales, absceso hepático, intoxicación con drogas, 
síndrome de Reye, ICC, obstrucción postsinusoidal y obstruc-
ción de la vena cava, almacenamiento de glucógeno, estea-
tosis hepática, leucemia, sarcoidosis, tumores hepáticos y 
metástasis, cirrosis biliar primaria, colangitis esclerosante
Comentario Final 
La amiloidosis es una enfermedad por depósito tisular, 
extracelular de material amiloide, amorfo e hialino, que 
produce daño local en el órgano que infi ltra.

Bibliografía 
1. Ubiña Aznar E., Fernández Moreno N., Rivera Irigoin 

R., Moreno Mejías P., Fernández Pérez F., Vera Rivero 
F. et al . Amiloidosis hepática masiva con fallo he-
pático fulminante. Rev. esp. enferm. dig. 2006 Jul; 
98(7): 551-552. 

2. A.B. Carlavilla Martinez. Manual de diagnostic y 
terapeútica médica, Hospital Universitario 12 de 
Octubre.6º Edición. Madrid: MSD;2009 

3. J.L Rodriguez Garcia. DTM, Green Book. Madrid. 
Marban libros;2011.

80/1449. Apendicitis aguda gangrenosa.
AUTORES:
 (1)  Zambrano Paz, Albeiro; (2)  Abella Ordas, Silvia; (3) 
 Schneider Núñez, Andree; (4)  Cuatindioy Imbachi, Sandra 
Patricia; (5)  Imbachi Zambrano, Nancy Adriana; (6)  Safi r 
Jabeen, Humera.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Eras de Renueva. León; (2) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud José Aguado. León; (3) Médico Residente de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Trobajo 
del Camino. León; (4) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Condesa. León; 
(5) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud San Andres del Rabanedo. León; (6) 
Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Jose Aguado. León.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
El diagnóstico de apendicitis aguda es esencialmente clí-
nico, el dolor es el principal elemento clínico de esta 
patología.
Varón de 24 años acude a su MAP por dolor abdominal 
periumbilical continuo de una semana de evolución, en 
los dos últimos días empeoramiento del dolor, náuseas y 
diarrea. Examen físico, sin relevancias. Se envía a urgen-
cias del Hospital de León.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 130/80, abdomen: blando, depresible, doloroso a la 
palpación, peritonismo dudoso, resto del examen normal.
Analítica hemograma leucocitos 8100, fórmula normal 
(coagulación, orina y resto bioquímica normal). Rx ab-
domen: Apendicolito FID de aproximadamente 2 cm, 
línea del psoas derecho borrada; Ecografía abdominal: 
Apéndice sin signos de apendicitis en el trayecto visuali-
zado pero sin lograr ver la punta, probable apendicolito; 
TAC abdominal: Apéndice pélvico con apendicolito y sig-
nos de apendicitis aguda, no líquido libre; Intervención: 
Incisión de Mc Burney. Apendicitis con apéndice pélvico 
de gran tamaño, apendicolito en aproximadamente la 
mitad y gangrena en su mitad distal. Líquido libre se-
ropurulento; Anatomopatológico: apéndice cecal, apen-
dicitis aguda gangrenosa con intensa periapendicitis y 
presencia de cálculo.
Evolución favorable, sin complicaciones y asintomático 
en el momento del alta.
Juicio Clínico 
Apendicitis aguda gangrenosa.
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Diagnóstico Diferencial 
Orquiepididimitis, Torsión testicular, Cólico nefrítico, 
Adenitis mesentérica, Gastroenteritis aguda, Enteritis re-
gional, Ulcera péptica perforada, Diverticulitis colónica, 
Perforación intestinal, Apendicitis epiploica, Colecistitis, 
Pancreatitis, Peritonitis primaria, Infección de vías urina-
rias (alta y baja), Cálculos ureterales, Oclusión mesentéri-
ca, Pleuritis derecha baja, I.A.M. Cara diafragmática Etc.
Comentario Final 
La apendicitis aguda, enfermedad que se diagnosticó por 
primera vez en 1581 como “peritifl itis” o “enfermedad 
cecal fatal. Se puede presentar como: Dolor migratorio: 
de inicio en epigastrio, de carácter sordo y luego se lo-
caliza en la fosa ilíaca derecha. Dolor focal: fosa ilía-
ca derecha, en pacientes añosos el dolor puede ser más 
vago, pero menos intenso. Al comienzo el dolor es de tipo 
cólico, pero se hace constante en la mayoría de los casos. 
Los síntomas asociados de diarrea no es un elemento clí-
nico a favor o en contra de la apendicitis.
Cuando el diagnóstico no es claro, se debe recurrir a al-
gunos exámenes de laboratorio o por imágenes. Recuento 
de leucocitos: cifras superiores 15.000 por mm3, la proba-
bilidad de una apendicitis es de alrededor de un 70%, sin 
embargo no necesariamente signifi ca que el paciente ten-
ga una apendicitis aguda y la ausencia de leucocitosis no 
descarta el diagnóstico. Ecografía abdominal: sólo se debe 
recurrir en los casos de duda diagnóstica, es una ayuda 
más que el cirujano puede tener. Pero no hay que olvidar 
que la toma de decisiones es fundamentalmente clínica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 59 años, alérgica a betalactámicos y pira-
zolonas. Antecedentes personales: Hepatitis C en 
remisión total. HTA. DM tipo 2. Enfermedad por re-
flujo gastro-esofágico. Trastorno adaptativo mixto. 
Tratamiento crónico: metformina-850mg, acetilsalicí-
lico-100mg, omeprazol-20mg, olmesartán-40mg y pa-
roxetina-20mg. Acude a consulta con intensa astenia 
que interfiere en su vida (precisa descansos para subir 
un piso). Se realiza analítica: Hb de 7.4 g/dl y sangre 
oculta en heces (SOH) (+). Antecedentes familiares: 
madre con adenocarcinoma de colon. No presentaba 
clínica digestiva. Re-interrogando destaca la astenia 
en aumento en el último año, pica, palpitaciones con 
esfuerzo físico mínimo. Se le transfundió de urgen-
cia. Dados sus antecedentes familiares y el hallazgo 
de SOH (+), la primera patología a descartar fue la de 
una neoplasia de colon. Se descartó y se completó el 
estudio con endoscopia alta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: Palidez muco-cutánea. Uñeros en 
varios dedos de las manos. Resto normal. Bioquímica: 
Glu 135 mg/dl, Urea 58 mg/dl, Creatinina 0.6 mg/
dl. Hemograma: Hb 7.5 mg/dl, Hto 26.2%, MCH 20.9 
pg, MCHC 28.6 g/dl. SOH: positiva. Colonoscopia: 
normal, hasta ciego. Endoscopia digestiva alta con 
toma de biopsias: Gastritis crónica intersticial antral. 
Helicobacter (+).
Juicio Clínico 
Anemia grave secundaria a gastritis crónica intersti-
cial antral, agravada con gastritis erosiva aguda por 
salicilatos.
Diagnóstico Diferencial 
Neoplasias intestinales, pólipos, divertículos, esofagitis 
por refl ujo, úlcera péptica, enfermedad celíaca, giardia-
sis, sobrecrecimiento bacteriano, esprúe.
Comentario Final 
Tras tratamiento erradicador y hierro oral, quedó asin-
tomática. Posteriormente, se realiza test del aliento re-
sultando negativo, así como nueva toma de biopsias que 
confi rman erradicación.
La ferropenia es el défi cit nutricional más frecuente, sien-
do sus causas más habituales las pérdidas menstruales en 
mujeres pre-menopáusicas y las digestivas en hombres y 
mujeres postmenopáusicas. Por ello,es necesario realizar 
estudios endoscópicos para descartar pérdidas intestinales.
En bastantes ocasiones la ferropenia no es secundaria a 
pérdidas crónicas, sino a malabsorción de Fe a nivel di-
gestivo, debiendo mantenerlo presente durante el diag-
nóstico diferencial.
La causa más frecuente es la infección por Helicobacter 
Pylori, antral o multifocal, seguida de la autoinmune, 
que afecta generalmente al cuerpo gástrico. Muchos pa-
cientes presentan anemia ferropénica como única mani-
festación clínica.
En pacientes H.pylori positivos, pueden existir dos cau-
sas que produzcan dicha anemia: una alteración de la 
transformación ferrosa del Fe por la disminución de la 
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acidez gástrica y del ácido ascórbico, no siendo posible 
su correcta absorción, así como la presencia de proteí-
nas fi jadoras de hierro en la superfi cie bacteriana que 
competirían por la fi jación de este. En nuestro caso, la 
ferropenia fue debida a una gastritis crónica intersticial 
Helicobacter positiva, unida a una gastritis erosiva se-
cundaria a la toma de salicilatos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 61 años sin antecedentes médicos ni quirúrgicos 
de interés. Consulta a su médico de atención primaria 
en 5 ocasiones en los últimos 3 meses, por dolor abdomi-
nal de tipo cólico e intermitente localizado en fosa iliaca 
izquierda, que alivia espontáneamente. Se solicitó ana-
lítica de sangre, con resultado normal y TAC abdominal 
ante la sospecha de enfermedad diverticular. No realizó 
TAC debido a problemas de tiempo y trabajo. Acude a 
urgencias del centro de salud por incremento del dolor 
asociado a fi ebre de hasta 38,5 ºC. No presenta vómitos, 
sangre en heces ni otra clínica por aparatos. Ante la sos-
pecha de diverticulitis, se deriva a Hospital.
Exploración y Pruebas Complementarias 
•Exploración Física: Tª 38ºC TA 148/89 mmHg. Fc 94 lpm. 
Afectación visible del estado general, facie dolorosa, 
abdomen con ruidos intestinales de bajo tono especial-
mente en hemiabdomen izquierdo, dolor a la palpación 
selectivo en fosa íliaca izquierda con defensa abdomi-
nal. •Pruebas Complementarias: Analítica: Leucocitos 
11:740 con neutrófi los 73,2% sin anemia, resto anodino. 
-Ecografía Abdominal: Segmento de colon sigmoide con 
paredes difusamente engrosadas e hiperémicas asocia-
do a mínima cantidad de líquido adyacente, hallazgos 
sugestivos de enfermedad infecciosa/infl amatoria in-
testinal. -TAC Abdominal: Engrosamiento focal en colon 
sigmoide con cambios infl amatorios de grasa perisigmoi-
dea y burbujas de gas ectópico sugestivo de diverticulitis 

complicada. -Anatomía Patológica: Adenocarcinoma de 
colon de 3 cms de diámetro máximo, moderadamente 
diferenciado que infi ltra mucosa, submucosa y grasda 
subserosa
Juicio Clínico 
Diverticulitis en sigma con Adenocarcinoma de base.
Diagnóstico Diferencial 
Ante la sospecha de diverticulitis, se han de tener en 
cuenta otras posibilidades diagnósticas: colitis isquémi-
ca, enfermedad infl amatoria intestinal, patología gine-
cológica infl amatoria, cáncer de colon e incluso síndrome 
de intestino irritable. El diagnóstico diferencial se realiza 
en base al historial del paciente, hallazgos clínicos, ana-
líticos, de imágen e incluso anatomopatológicos, como 
en el presente caso.
Comentario Final 
Por su escasa frecuencia, el estado de malignidad asen-
tado sobre un divertículo puede ser fácilmente ignora-
do durante el proceso diagnóstico de una diverticulitis, 
agravado por la ausencia de marcadores específi cos entre 
ambas entidades. El presente caso es útil para recordar 
que siempre debemos tener en cuenta la posibilidad de 
que un proceso canceroso esté enmascarado como una 
enfermedad diverticular.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 62 años de edad, con antecedentes de hi-
pertensión arterial y dislipemia. Sin alergias conoci-
das. En tratamiento con simvastatina e indapamida y 
en ocasiones con Robaxin® (metocarbamol). Acude a 
nuestra consulta de Atención Primaria por cuadro de 
vómitos y diarreas y se le trata con medidas higiéni-
co-dietéticas. Tras no remisión de la sintomatología, 
acude a Urgencias donde se le trata con loperamida, 
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y tras tres días de tratamiento, desarrolla un cuadro 
de íleo paralítico, por lo que es ingresada en planta 
de hospitalización. Los datos analíticos eran compati-
bles con infección sistémica, por lo que se inicia trata-
miento con piperacilina/tazobactam, metronidazol y 
corticoides. La paciente no evoluciona favorablemen-
te, presentando un cuadro de sepsis que requiere su 
ingreso en UCI. En esa unidad se mantiene el mismo 
tratamiento y se añaden procinéticos (eritromicina y 
metoclopramida ). Posteriormente reaparece el peris-
taltismo, los marcadores de infección disminuyen, la 
paciente comienza a tolerar líquidos y el fallo renal 
agudo se corrige.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En exploración física, a destacar, un abdomen distendi-
do, blando y depresible, doloroso a palpación en fl anco 
e hipocondrio derecho, sin datos de peritonismo. En ana-
lítica destaca una función renal alterada compatible con 
fallo renal agudo, hipertransaminasemia, PCR y procalci-
tonina elevadas. En la radiografía simple de abdomen se 
observaba dilatación de asas de intestino delgado, con 
presencia de gas en colon hasta la ampolla rectal. Se rea-
lizó ecografía abdominal sin hallazgos. El TAC abdominal 
con contraste mostró una dilatación de asas de intestino 
delgado generalizada sin causa obstructiva.
Juicio Clínico 
Íleo paralítico secundario a la toma de metocarbamol en 
sinergia con loperamida.
Sepsis de probable etiología bacteriana.
Diagnóstico Diferencial 
Se realizó con todas las posibles causas del íleo paralíti-
co, tanto obstructivo como funcional.
Comentario Final 
El metocarbamol desde su comercialización en 1958, ha 
sido ampliamente usado como relajante muscular. Este 
fármaco impide la transmisión de los impulsos dolorosos 
originados en los músculos, tendones y articulaciones a 
nivel de las neuronas de la médula espinal inhibiendo la 
liberación de neurotransmisores, impidiendo la estimula-
ción de las fi bras motoras y reduciendo la excitabilidad, 
logrando así su efecto relajante muscular. Sus benefi cios 
se atribuyen a las propiedades sedativas y a su actividad 
selectiva sobre el sistema nervioso central (SNC). En 1963 
se describió el primer caso de íleo paralítico secundario 
a la toma de este fármaco. Se trataba de un chico de 19 
años, que tras ser tratado por una lumbalgia, presentó 
un cuadro de dolor abdominal y vómitos, y posteriormen-
te un íleo paralítico. Tras este caso se han comunicado 
diez casos más similares en todo el mundo, lo cual nos 
habla de la infrecuencia pero gravedad de este efecto 
secundario.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 61 años con antecedentes personales de dis-
lipemia, glucemia basal alterada desde hace seis años 
e hipertransaminasemia desde hace uno. En tratamiento 
con omeprazol, simeticona-cleboprida y rosuvastatina.
El paciente nos consulta en numerosas ocasiones por pre-
sentar desde hace aproximadamente un año epigastral-
gia, asociada a hiporexia, pérdida de 14 kilogramos de 
peso y astenia. Además, presentaba cada cierto tiempo 
despeños diarreicos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
El examen físico mostraba dolor a la palpación en epigas-
trio y hepatomegalia dura de cuatro traveses de dedo. 
En Atención Primaria realizamos ecografía abdominal: 
hígado metastatizado. En exámenes analíticos: hemo-
grama y coagulación normales, química clínica: gluco-
sa 154, LDH 382, GOT 24, GPT 30. FA 458,43. PCR 4,6. 
TSH y cortisol normales. Orina normal. Diagnóstico 
para celiaquía negativo. Sangre oculta en heces ne-
gativa. Marcadores: PSA 0,65. CEA 1,65. Ca 19.9 < 2 
U/ml. Proteinograma sérico: normal. Gastroscopia y 
colonoscopia normales.
Durante su ingreso en Medicina Interna se completó es-
tudio con:
Colangioresonancia: Tumor en cola de páncreas con múl-
tiples metástasis hepáticas de gran tamaño y adenopatía 
en el hilio hepático. 
PAFF de LOE hepática: Metástasis de carcinoma neuroen-
docrino de origen pancreático.
OCTREOSCAN: Rastreo de cuerpo completo de receptores 
de somatostatina ponen de manifi esto imágenes compa-
tibles con lesiones neuroendocrinas a nivel de cola de 
páncreas y metástasis hepáticas múltiples.
Juicio Clínico 
Somatostatinoma metastásico.
Diagnóstico Diferencial 
Cuadro de malabsorción, toxinas bacterianas, sobre-cre-
cimiento bacteriano, tumores (colon, linfoma intestinal, 
adenoma velloso), enfermedad infl amatoria intestinal, 
enfermedades endocrinas (hipertiroidismo, hipoparati-
roidismo, enfermedad de Addison), tumores neuroendo-
crinos, fármacos y tóxicos, alteraciones de la motilidad 
intestinal.
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Comentario Final 
Los somatostatinomas son un tipo de tumor neuroen-
docrino muy poco frecuente, con una incidencia anual 
estimada de 0,1 casos por millón de habitantes. El 
síndrome clínico clásico, o “síndrome inhibitorio”, se 
caracteriza principalmente por la presencia de dolor 
abdominal, pérdida de peso, diarrea con esteatorrea 
(45%), colelitiasis (68%) e intolerancia a los hidratos 
de carbono/diabetes mellitus (95%). Esta clínica típi-
ca se debe a los efectos inhibitorios de la somatosta-
tina a nivel del páncreas exocrino, de la producción 
de colecistoquinina y de la producción de insulina. 
Aproximadamente el 60% de estos tumores se locali-
zan en el páncreas.
El diagnóstico se basa en la clínica, identifi car hiperse-
creción de somatostatina y localizar el tumor. 
Estos tumores tienen un mal pronóstico debido a que 
el 75% de los pacientes presentan metástasis al mo-
mento del diagnóstico. La supervivencia a los 2 y 5 
años es del 30 y 15% respectivamente. El tratamiento 
de elección es la cirugía, pero ésta raramente resulta 
efeciva en la curación debido al alto porcentaje de 
metástasis. Los análogos de la somatostatina se han 
empleado en algunos casos con respuesta clínica favo-
rable. Otras opciones son la quimioterapia y el tras-
plante hepático.
Bibliografía 
1. Fauci AS, Kasper DL, Jameson Jl , Loscalzo J, edito-

res. Harrison principios de medicina interna. Vol 2. 
18ª ed. México: Mc graw-Hill; 2012.

2. House MG, Yeo CJ, Schulick RD. Periampullary pan-
creatic somatostatinoma. Surg Oncol. 2002;9:869-74.
Pubmed

3. Madeira I, Terris B, Voss M, Denys A, Sauvanet A, 
Flejou JF, et al. Prognostic factors in patients with 
endocrine tumours of the duodenopancreatic area. 
Gut. 1998;43:422-7. Pubmed

80/1541. Una imagen tal vez sea nece-
saria además de las palabras.
AUTORES:
 (1)  Martos  Sánchez, Pilar María; (2)  García Olivares, 
Gonzalo; (3)  Tejera Puente, Helena; (4)  Castro Planet, 
Emilia; (5)  López Sánchez, Jose Carlos.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente 2º año Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Campohermoso. Almería; (2) 
Medico Residente 2º año Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud Virgen del Mar. Almería.; (3) Médico 
Residente 3er año Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud Virgen del Mar. Almeria.; (4) Medico Residente 
3er año Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Alameda.Perchel. Malaga.; (5) Médico Residente 3er año 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Nueva 
Andalucia.Almería.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 79años, con antecedentes personales de HTA, 
Dislipemia, Cardiopatía isquémica, Fibrilación auricular, 
Hernia hiatal y Neoplasia de próstata acude a su medico 
de atención primaria por presentar desde el día anterior 

dolor abdominal localizado en epigastrio de inicio súbito 
sin acompañarse de náuseas, vómitos, fi ebre o alteracio-
nes del hábito intestinal. A la exploración física no se 
encontró ningún hallazgo signifi cativo excepto dolor a la 
palpación profunda de epigastrio, tras tratamiento con 
Metamizol IM cedió el dolor. El paciente vuelve a con-
sultar en atención primaria al día siguiente porque ha 
comenzado con náuseas y vómitos y se prescribió dom-
peridona 5mg/5ml suspensión oral 10cc/8h cediendo los 
vómitos parcialmente. A los 5 días del inicio del dolor 
consulta en el servicio de urgencias del hospital de re-
ferencia por vómitos incoercibles de coloración oscura y 
ausencia de defecación ni ventosidad.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física destaca un abdomen distendido 
aunque depresible, doloroso a nivel de hemiabdomen su-
perior y timpanismo generalizado sin signos de irritación 
ni defensa abdominal y con ruidos hidroaéreos disminui-
dos. En el tacto rectal se aprecia ampolla rectal vacía. 
Hemograma: Leucocitos 12360, Neutrófi los 10550 
Bioquímica: perfi l hepático e iones dentro de la norma-
lidad, PCR 2.10. Coagulación: INR 5.75. Radiografía ab-
domen: Dilatación cámara gástrica. TAC ABDOMINAL: 
Aumento de densidad de la grasa periportal y a nivel peri-
pancreático, superior a la cabeza del páncreas, que rodea 
a los vasos del tronco celiaco así como engrosamiento de 
la pared vesicular sugerente de edema por cambios infl a-
matorios como primera posibilidad. Dilatación de cámara 
gástrica, bulbo y 2ª porción de duodeno, con contenido lí-
quido en su interior, visualizando cambio de calibre a nivel 
de 2ª-3ª porción de duodeno sin que se aprecie claro plano 
graso de clivaje con el páncreas. Los hallazgos sugieren 
proceso infl amatorio (origen vesicular/ pancreatitis del 
surco pacreatoduodenal) VS proceso neoplásico.
Juicio Clínico 
Neoplasia de páncreas localmente avanzada con es-
tenosis duodenal de aspecto infi ltrativo (Estómago de 
retención).
Diagnóstico Diferencial 
Pancreatitis, Colelitiasis, Obstrucción intestinal, 
Diverticulitis, Isquemia mesentérica.
Comentario Final 
El dolor abdominal, distensión y náuseas y vómitos son 
los síntomas más habituales que defi nen la presencia de 
un síndrome oclusivo intestinal. Entre la etiologías múlti-
ples de oclusión intestinal encontramos las infl amatorias 
y dentro de ellas las neoplásicas como en nuestro caso. 
Destacar la importancia del diagnóstico por imagen para 
esclarecer la etiología y poder llegar a la resolución de 
la misma, además de una buena anamnesis y exploración 
física.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Exponemos el caso de una paciente de 24 años sin ante-
cedentes médicos de interés, sin alergias medicamentosas 
conocidas y que no realizaba ningún tratamiento. Desde 
hacía varios meses refería molestias digestivas engloba-
bles en dipepsia tipo dismotilidad (dolor abdominal, sen-
sación de plenitud y meteorismo) que no habían mejora-
do con IBP a doble dosis y domperidona con las comidas 
principales. En nuestra consulta de atención primaria se 
realizó estudio preliminar de dispepsia, donde se objetivó 
H. Pylori positivo en heces. Se pautó triple terapia erra-
dicadora (omeprazol, claritromicina y amoxicilina) con-
fi rmándose posteriormente la erradicación del H. pylori, 
pese a lo cual la clínica continuó inmodifi cada. Se cursó 
interconsulta al servicio de digestivo para completar estu-
dios, donde indicaron gastroscopia con toma de biopsias y, 
posteriormente, ecoendoscopia digestiva alta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: dentro de la normalidad; destacando 
únicamente molestias abdominales difusas a la palpación 
y leve timpanismo, sin que se objetivasen masas, ni otras 
alteraciones.
Hemograma y bioquímica: normales.
H. Pylori en heces inicial: positivo.
H. Pylori en heces postratamiento con triple terapia: 
negativo.
Gastrocopia con toma de biopsia: se evidenció a la vi-
sualización directa una lesión gástrica submucosa de lo-
calización antral en curvatura mayor y en la anatomía 
patológica zonas de gastritis antral con áreas congestivo 
polipoides y mínima erosión, sugestivas de gastritis pa-
pular. No se evidenciaban estructuras compatibles con 
H. Pylori.
-Ecoendoscopia digestiva (USE): se confi rma una lesión 
submucosa antral de unos 9 mm de diámetro, de loca-
lización submucosa con alguna estructura tubular en su 
interior compatible con páncreas ectópico.
Juicio Clínico 

Gastritis crónica. Páncreas ectópico gástrico.
Diagnóstico Diferencial 
Lesiones gástricas submucosas que puedan causar dispep-
sia: tumores GIST, linfomas, tumores carcinoides, cáncer 
gástrico…
Comentario Final 
La dispepsia es una de las causas más frecuentes de con-
sulta en atención primaria. En un alto porcentaje de los 
casos no se llega a un diagnóstico y su causa se engloba 
dentro de los trastornos funcionales. Pero en otras oca-
siones es posible evidenciar alteraciones anatómicas o 
funcionales que justifi can parcial o totalmente la clínica 
reseñada por los pacientes, bien sean patologías relativa-
mente frecuentes (p.e. H. Pylori) o anomalías anatómi-
cas menos comunes, como el páncreas ectópico.
El páncreas ectópico, heterotópico o aberrante es una 
alteración anatómica congenita poco frecuente en la que 
tejido pancreático queda englobado aisladamente en 
otra localización durante la diferenciación embriológica. 
Puede ser totalmente asintomático y constituir un hallaz-
go casual, pero también puede presentarse con clínica 
digestiva como dispepsia, dolor abdominal o distensión, 
así como con la aparición de complicaciones como úl-
ceras, obstrucción, pancreatitis o degeneración maligna.
Bibliografía 
1. Mary Lee Krinsky DO, Kenneth Binmoeller MD. 

Endoscopic ultrasound for the characterization of 
subepithelial lesions of the upper gastrointestinal 
tract. Uptodate. Jul 2013. 

2. Salcedo-Otero JC, Duarte JE, Sabbagh I. Páncreas ec-
tópico gástrico de infrecuente localización en la mus-
cularis de la mucosa. Revista de Gastroenterología de 
México 2011;76 (1):73-78

3. Rimal D, Thapa SR, Munasinghe N, et al. Symptomatic 
gastric heterotopic pancreas: clinical presen-
tation and review of the literature. Int J Surg 
2008;6:e52-e54.

4. Zakai D, Snady H, Paradiso H, et al. Accurate diag-
nosis of gastrointestinal (GI) submucosal (SM) lesions 
with endoscopic ultrasound (EUS) and histology. Am J 
Gastroenterol 2000;95:2644. 

80/1566. De vómitos en posos de café 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Con este caso queremos relatar una presentación poco or-
dinaria de una perforación intestinal que comenzó como 
una intoxicación alimenticia banal, viriasis o como máxi-
mo esperable HDA secundaria a la ingesta de los AINEs.
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Mujer 79 años con antecedente de hernia de hiato y tra-
tamiento habitual con Omeprazol, más Ibuprofeno a libre 
demanda. IABVD con buena situación basal.
Remitida desde su médico de familia por una serie de 
vómitos en posos de café en las últimas 30h y dolor mudo 
en el hipogastrio. Afebril, no clínica cardiorespiratoria ni 
urinaria, narra estreñimiento habitual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 164/85mmHg, FC: 104lpm, Tª36ºC. BEG, tranquila, 
eupnéica, BNPyH, boca con restos negruzcos posteriores 
a vómito. ACP normal.
Abdomen: blando depresible globuloso con RHA levemen-
te disminuidos en intensidad, pero conservados en fre-
cuencia. Dolor moderado a la palpación en el hipogastrio 
(tanto fosa ilíaca izquierda como derecha), leve matidez 
en el hipogastrio concordante con la zona del dolor. No 
visceromegalias ni signos de irritación peritoneal. 
Analítica: LDH 246 PCR 5,58 Leucocitos 17900 
Neutrófi los(N) 90,3%, Hb 12,9 
Rx tórax normal. ECG: RS a 100lpm. 
Rx abdomen: masa a nivel pélvico en probable relación 
con fecaloma, no dilatación de asas ni neumoperitoneo.
Tacto rectal sin impactación fecal, dedil con heces de 
apariencia normal. Salida de contenido porráceo por 
sonda nasogástrica. Se comenta con endoscopias, se de-
cide observación clínica con un nuevo control analítico. 
Enema de limpieza no resulta efectivo. 
A lo largo del día la exploración física no se ha modifi cado 
de forma notable, excepto cese espontáneo de vómitos. 
Abdomen distendido y timpánico con RHA débiles, dolor 
difuminado en el hipogastrio predominante en las fosas 
ilíacas. Analítica de orina con iones sin alteraciones. En 
analítica de control destaca aumento de PCR 17,65 con 
discreto descenso de Leucocitosis a 14300 (N 88%) y ane-
mización leve a Hb 12,2.
Rx abdomen de control: asa del intestino transverso li-
geramente distendida en pila de monedas sin claro gas 
distal.
Dado lo mencionado se sospecha la posibilidad de Colitis 
isquémica u otro proceso concomitante con sub/oclusión. 
No consideramos comentar de nuevo con endoscopias. Se 
solicita valoración de Cirugía y ECO/TAC abdominal para 
fi liación del proceso. 
El equipo de cirugía baraja la posibilidad de apendicitis al 
apreciar dolor en FID y timbre metálico en la percusión.
Radiología de guardia informa de perforación de asa de 
íleon distal con burbujas de gas ectópico y segmento lar-
go de íleon medio engrosado.
Juicio Clínico 
Perforación de íleon distal
Diagnóstico Diferencial 
En el presente caso se han planteado las posibilidades de 
GEA, HDA secundaria a la ingesta de AINEs, obstrucción 
intestinal extraparietal o por impactación fecal, sub/
oclusión de causa infl amatoria sobre todo en relación con 
diverticulitis o similares, colitis isquémica y procesos in-
fecciosos abdominales tales como apendicitis.
Comentario Final 
La misma noche se realiza la resección intestinal a nivel 
de yeyuno e íleon proximal y reconstrucción de tránsito.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 68 años. Antecedentes Personales: NAMC. HTA, 
no DM ni DLP conocidas. No intervenciones quirúrgicas. 
Tratamiento habitual: Furosemida, Valsartán, Omeprazol. 
Fumadora 10 cig./dia. Viuda. Dueña de un restaurante.
Acude a su médico de atención primaria refi riendo estar 
muy morena y con picores. 
Asegura no tomar el Sol. Cuenta que la hiperpigmen-
tación cutánea empezó hace unos 4 años, sin darle 
importancia hasta estos últimos meses que se ha he-
cho muy evidente. Además, astenia progresiva, junto 
a prurito generalizado y una pérdida ponderal de 4 kg 
aproximadamente en estos últimos 3 meses. No fie-
bre, náuseas ni vómitos. No cambios en el hábito de-
posicional, no acolia ni colúria, ni síndrome miccional 
acompañante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes: TA: 125/77, FC: 96, Tª 36,3, Sat.O2: 98%. 
Eupneica.
Consciente y orientada con buen estado general. Hábito 
pícnico. Normohidratada. Marcada ictericia conjuntival. 
Hiperpigmentación cutánea cetrina. 
- Cabeza y cuello: Xantelasmas en párpados. No se 
palpan adenopatías. No IY.
- Auscultación cardiopulmonar: Sin hallazgos pato-
lógicos de interés.
- Abdomen: Blando y depresible, no doloroso a la 
palpación. Hepatomegalia de 2 travesas. No esplenome-
galia. No palpo masas. No Murphy. No Blumberg. Ruidos 
hidroaéreos conservados. Puño percusión renal bilateral 
negativa.
- Extremidades inferiores: úlceras a nivel maleo-
lar, varicosas.
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Analítica de sangre: Leucocitos 5700/μL, Hb10,6 g/
dL, Plaquetas 298000, hemostasia normal. Bioquímica: 
Discreta hipertransaminasemia, GGT 446, Bilirrubina 
total 2.56, B.directa 1.39, B.indirecta 1.17, Fosfatasas 
alcalinas 1424 U/L, Colesterol total 389 mg/dL, Hierro, 
Ferritina, Vit.B12 y Ácido fólico con valores dentro del 
intervalo de normalidad. Elevación de los reactantes de 
fase aguda, VSG 120 y PCR 20.
A la vista del patrón colestásico observado en la analítica 
se ingresa al paciente en Digestivo donde se ampliaron 
pruebas. 
Autoinmunidad: ANA 1/1280 patrón centrómero. ANCA, 
AMA y ASMA negativos. Serología para VHB,VHC y CMV 
negativos. Hormonas tiroideas y cortisol basal normal. 
Proteínas: Elevación de IgA, IgM y Ceruloplasmina y al-
teración del proteinograma con Albúmina 3g/dL e hiper-
gammaglobulinemia policlonal. Marcadores tumorales 
negativos.
Radiografía de abdomen y electrocardiograma: normal.
Ecoendoscopia y CPRE: Coledocolitiasis. Esfi nterotomía 
con extracción de litiasis. 
Biopsia hepática: Compatible con cirrosis biliar primaria.
Juicio Clínico 
Cirrosis biliar primaria
Diagnóstico Diferencial 
Hepatitis autoinmune, colangitis esclerosante primaria, 
síndrome de superposición, hepatitis virales, hepatitis 
alcohólica, colangiocarcinoma.
Comentario Final 
La CBP afecta más frecuentemente a las mujeres (9:1) 
entre 35 y 60 años. De supuesta patogenia autoinmune, 
hay un ataque mediado por Limfocitos T sobre los con-
ductillos biliares intralobulares, destruyéndose y causan-
do signos y síntomas de colestasis. La clínica y las pruebas 
de laboratorio son de gran importancia para su sospecha 
pero su confi rmación será mediante biopsia hepática. 
Curso lento y progresivo con desarrollo fi nal de cirrosis. 
No existe actualmente un tratamiento específi co.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 72 años obesa, hipertensa y dislipémica sin 
otros antecedentes de interés, que acude a consulta por 
dolor abdominal. Se trata de un dolor de 5 días de evo-
lución localizado a nivel de fl anco, fosa iliaca izquierda, 
constante e irradiado a región dorsolumbar ipsilateral. 
No alteración del hábito intestinal, no naúseas ni vómi-
tos, no disuria ni clínica miccinional. No fi ebre
Exploración y Pruebas Complementarias 
Explorción física: abdomen globuloso, depresible, dolo-
roso a la palpación superfi cial y profunda en fl anco y fosa 
iliaca izquierda. 
Se inicia tratamiento analgésico con buscapina composytum.
Al cabo de 15 días, la paciente consulta de nuevo por 
aumento de la intensidad del dolor. Exploración física sin 
cambio. Puesto que no se encuentra causa aparente que 
justifi que el dolor, se decide realización de Ecografía ab-
dominal de forma preferente.
Ecografía abdominal: se explora la fosa iliaca izquierda 
en la zona en la que la paciente refi ere mayor dolor, iden-
tifi cándose únicamente alteración de la ecogenicidad de 
la grasa sugestiva de afectación de la misma sin poder 
objetivarse causa aparente, por lo que se recomienda 
completar estudio con TAC abdomino-pélvico urgente.
Desde el mismo servicio de radiología se deriva a la pa-
ciente a urgencias hospitalarias para completar estudio 
radiológico. 
A su llegada a urgencias, abdomen blando, depresible, 
doloroso a la palpación profunda en fosa iliaca izquierda 
con defensa a la palpación profunda. No signos de pe-
ritonismo. Peristaltismo positivo. No masas ni megalias. 
Blumberg y Murphy negativos. 
Pruebas complementarias: 
-Analítica: en la bioquímica destaca PCR 4.14 mg/dl. 
Hemograma y sistemático de orina sin alteraciones. 
-TAC abdómino-pélvico: lesión fusiforme de 5 cm loca-
lizada en el seno de la grasa del borde antimesentérico 
de colon descendente, de densidad heterogénea con un 
anillo de realce periférico sugestivo de infarto omental. 
Se decide ingreso hospitalario de la paciente para ma-
nejo del dolor abdominal secundario a infarto omental.
Juicio Clínico 
infarto omental.
Diagnóstico Diferencial 
-diverticulitis
-infarto epiploico
-necrosis grasa encapsulada
-paniculitis mesentérica.
Comentario Final 
El infarto omental es una entidad benigna, infrecuente, 
que se debe a un infarto focal de la grasa omental. La 
etiopatogenia es poco conocida. Se postula que exis-
te una redundancia del omento o una anomalía de sus 
vasos, con mayor susceptibilidad a la torsión e infarto, 
congestión vascular debido a un aumento en la presión 
intraabdominal o tras ingestas copiosas. No requiere ci-
rugía y que clínicamente puede simular un abdomen agu-
do quirúrgico. Su detección en las pruebas de imagen es 
determinante en el manejo del paciente. La ecografía 
sólo sugiere el diagnóstico mientras que la tomografía 
computarizada constituye una herramienta diagnóstica 
indispensable.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 39 años sin RAMs conocidas, que niega ante-
cedentes personales de interés. Actualmente menstruan-
do. No toma tratamiento alguno. Motivo de consulta: 
Paciente que acude derivada desde el centro de salud 
por presentar desde las 2 am dolor abdominal difuso 
acompañado de náuseas y vómitos que no ha cedido con 
enantyum y nolotil. Tras 12h de evolución presenta nue-
vo episodio de dolor con distensión abdominal y vómi-
tos. Tras 24h de evolución comienza con deterioro brusco 
de su proceso con reagudización del dolor y repercusión 
hemodinámica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Regular estado general, afectada por el dolor, bien hidra-
tada y perfundida, eupnéica y normocoloreada. Corazón 
rítmico a 110 lpm sin soplos audibles, con buen murmullo 
vesicular en ambos campos pulmonares sin ruidos patoló-
gicos audibles. Abdomen blando, depresible, sin masas ni 
megalias, distendido y timpanizado, doloroso en epigas-
trio e hipogastrio con defensa en hemiabdomen inferior a 
la palpación. Blumberg, Murphy, rovsign, signo del psoas 
y puño percusión renal bilateral negativos. Ruidos hi-
droaéreos aumentados. Hemograma con 18650 leucocitos 
(87.5% neutrófi los), resto normal. Bioquímica con glucosa 
de 122 y resto estrictamente normal. Gasometría arterial 
venosa con pH 7.40, pCO2 34, pO2 43, bicarbonato 21, 
SatO2: 80%, lactato 2.2. Ecografía abdominal y TAC abdo-
minal en los que se objetiva distensión de asas de yeyuno 
e íleon, sin identifi car stop. Asas de IG normal y estóma-
go normal. Líquido libre perihepático, periesplénico y en 
saco de Douglas. Laparoscopia exploratoria. Conversión. 
Laparotomía exploradora que resultó terapéutica con 
evidencia de asa isquémica que se recupera con medidas 
conservadoras sin precisar resección intestinal.
Juicio Clínico 
Obstrucción de ID por brida congénita.
Diagnóstico Diferencial 
1. Estrechez intrínseca del lumen intestinal:
o Congénitas: atresias, estenosis, ano imperfora-
do, otras malformaciones.
o Adquiridas: enteritis específi cas o inespecífi ca, 
actínica, diverticulitis.
o Traumáticas.
o Vasculares.
o Neoplásicas.
2. Lesiones extrínsecas del intestino:

o Adherencias o bridas: Infl amatorias, congénitas, 
neoplásicas.
o Hernias: internas o externas.
o Otras lesiones extraintestinales: tumores, absce-
sos, hematomas, otras.
3. Vólvulos
4. Obstrucción del lumen del intestino: cálculos bi-
liares, cuerpos extraños, bezoares, parásitos, fecalomas, 
otros.
5. Misceláneos
Comentario Final 
La obstrucción intestinal es una de las causas más fre-
cuentes de admisión en el servicio de urgencias quirúr-
gicas de un hospital (20% de cuadros de abdomen agudo 
y 5,7% de los reingresos hospitalarios). A pesar de tener 
unos criterios diagnósticos controvertidos, su defi nición 
no ha variado en los últimos años. Actualmente debido a 
la cirugía abdominal, la causa más frecuente de oclusión 
de ID es el sdme. adherencial (65-75%). El sdme. oclusivo 
se caracteriza por su inespecifi cidad clinicorradiológica 
por eso es imprescindible una buena anamnesis y una ex-
haustiva exploración física junto con pruebas radiológi-
cas dependiendo de su etiología.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 62 años con alergia medicamentosa a 
enoxaparina y digoxina (le provocan vasculitis). AP: HTA, 
dislipemia, no DM, obesidad, exfumador, bebedor exce-
sivo regular hasta marzo de 2013 (que se puso a dieta y 
pierde 18kg), fi brilación auricular permanente, cardio-
patía isquémica, hipotiroidismo subclínico. Tratamiento 
habitual con acenocumarol, losartán 100mg, bisoprolol 
2.5mg, furosemida 40mg. Acude a urgencias por cuadro 
de vómitos y diarrea acuosa de 4 días de evolución, con 
fi ebre no termometrada. No tolera líquidos. Refi ere tam-
bién difi cultad para la micción por lo que le prescriben 
fosfomicina para infección urinaria. Llega con dolor ab-
dominal y mal estado general. Al llegar se objetiva hipo-
tensión por lo que se procede a resucitación con volumen 
y se coloca sonda vesical que no evacúa nada de orina
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Exploración y Pruebas Complementarias 
 REG, consciente, orientado y colaborador, bien hidra-
tado y perfundido, eupnéico, normocoloreado, frío y su-
doroso, toleraba el decúbito. TA 75/45, FC 60 lpm, Sat 
O2 100%, FiO2 0.21. Corazón rítmico a 60 lpm, sin so-
plos audibles. AR con buen murmullo vesicular sin rui-
dos patológicos. Abdomen blando, depresible, sin ma-
sas ni megalias, globuloso, distendido y timpanizado, 
doloroso a la palpación en general. RHA ausentes. MMII 
sin edemas, con pulsos presentes, sin signos trófi cos ni 
de TVP. Hemograma: Hb 13.5g/dl, Hcto 39%, plaquetas 
195000/mm3, leucocitos 16560/mm3 (84% neutrófi los). 
Coagulación TP 53.9”, TPTA 79”, INR 5.47. Bioquímica: 
glucemia 181, urea 150 /L, creatinina 5.05 mg/dL, Ca 
iónico 1.24 mmol/L, Na 135 mEq/L, K 4.9 mEq/L, pro-
teína C reactiva 459.2 mg/ml. Amilasa, lipasa y tran-
saminasas normales. Gasometría venosa con pH 7.38, 
pCO2 41mmHg, exceso de bases -1, bicarbonato total 
24mmol/L, ácido láctico 3.8 mmol/L. Rx abdomen con 
dilatación de asas de intestino delgado. TAC abdominal 
que revela distensión marcada de intestino delgado con 
hernia umbilical, dudosa imagen de asa en su interior. El 
cuadro empeora a las 24h repitiéndose el TAC de abdo-
men, con contraste oral, que muestra dilatación de íleon 
decidiéndose laparotomía exploradora con hallazgos de 
obstrucción intestinal por apendicitis aguda perforada 
y absceso pélvico, donde crece Streptococo Viridans y 
Bacterioides uniformis multisensibles. El paciente entra 
en shock séptico precisando noradrenalina. Se inicia anti-
bioterapia con imipenen que se mantiene al alta (6ºdía).
Juicio Clínico 
Principal: Apendicitis aguda perforada. Secundarios: 
Obstrucción intestinal. Absceso pélvico en Douglas. Fracaso 
renal agudo secundario a apendicitis aguda perforada.
Diagnóstico Diferencial 
: Linfadenitis mesentérica, GEA, invaginación intestinal, 
enf.de Crohn, cólico ureteral o biliar, patología gineco-
lógica, diverticulitis de Meckel, isquemia mesenteérica, 
etc. Aun así, hay patologías imposibles de diferenciar.
Comentario Final 
La apendicitis aguda es la urgencia quirúrgica abdo-
minal más frecuente, siendo el 60% de todos los cua-
dros de abdomen agudo quirúrgico. Su gravedad ha ido 
disminuyendo siendo la mortalidad global del 0.1% y 
ascendiendo hasta el 0.6-5% en apendicitis perforada. 
Se puede confundir con cualquier proceso patológico 
que curse con dolor abdominal agudo y su diagnóstico 
debe ser precoz y preciso. Su tratamiento debe ser 
quirúrgico y urgente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 48 años, alérgico a penicilinas y grupo PARA; an-
tecedentes personales: artritis reumatoide, espon-
diloartrosis lumbar. Sin intervenciones quirúrgicas. 
Tratamiento: Arava, Tramadol, Ibuprofeno. Consulta en 
Atención Primaria por epigastralgia resistente a analge-
sia, dispepsia y diarrea intermitente sin productos pato-
lógicos. Niega vómitos, disfagia y alteración constitucio-
nal. Retiran AINES y pautan Motilium y Omeprazol, sin 
mejoría clínica. Consulta nuevamente semanas después, 
refi riendo además melenas. Derivan a Digestivo para 
estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes estables. Normohidratado, normocoloreado. 
Cabeza, cuello y auscultación cardiopulmonar normales. 
Abdomen blando, depresible, palpación epigástrica dolo-
rosa, sin masas palpables ni irritación peritoneal, ruidos 
hidroaéreos presentes.
En consulta de Atención Primaria solicitan:
-Hemograma y bioquímica: normales.
-Sangre oculta en heces: negativo.
-Test del aliento con urea marcada con C14: negativo 
para Helicobacter Pylori. 
-Gastroscopia: úlcera fi brinada antral, con bordes regu-
lares, sin afectación duodenal. Test rápido de ureasa ne-
gativo. Anatomía patológica normal.
En consulta de Digestivo solicitan:
-Gastroscopia: úlcera antral y pilórica; úlcera bulbar 
duodenal con sangrado activo leve y coágulo adherido a 
nicho ulceroso; esófago normal.
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-Ante mala evolución clínica y nuevas úlceras a pesar 
del tratamiento, solicitan Gastrina sérica: 1237 pg/ml. 
Después solicitan Cromogranina A sérica: 332, y Test de 
estimulación con secretina (retiran IBP 7 días antes): po-
sitivo (gastrina aumenta 230 pg/ml sobre valor basal).
-Hemograma, bioquímica, función renal normales; CEA, 
CA19.9 negativos; vitamina B12, ácido fólico normales; 
anticuerpos anticélulas parietales negativos.
Juicio Clínico 
Diagnostican Gastrinoma/Síndrome de Zollinger Ellison 
mediante clínica de hipersecreción ácida (múltiples úl-
ceras gastroduodenales refractarias a tratamiento médi-
co) y diarrea, gastrina sérica y test de estimulación con 
secretina.
Tras diagnostico realizan localización y estadifi cación 
tumoral:
-Ecografía hepatobiliopancreática: Hígado esteatósico, 
vesícula y vías biliares normales, tumoración pancreática.
-TAC abdominal con contraste: Tumoración 6X8 cm en 
cabeza pancreática, aspecto sólido, desplaza estómago 
hacia arriba, sin comprimir colédoco ni Wirsung.
-OctreoScan: No metástasis hepáticas ni extraabdominales.
Diagnóstico Diferencial 
Hipergastrinemia:
-Con hipersecreción gástrica: gastrinoma, hiperpla-
sia células G antrales, estenosis pilórica con retención 
gástrica, síndrome de intestino corto, antro retenido, 
alteración metabólica de gastrina (insufi ciencia renal), 
hiperparatiroidismo.
-Sin hipersecreción gástrica: anemia perniciosa, gastritis 
atrófi ca, carcinoma gástrico, vagotomía, fármacos (anti-
secretores antiH2, anticolinérgicos, IBP).
Comentario Final 
Tumor neuroendocrino, pequeño tamaño, origen diges-
tivo (páncreas, intestino delgado). Incidencia descono-
cida. Localización: cabeza pancreática, bulbo duodenal, 
ganglios pancreáticos. Presente en 0,1-1% pacientes con 
úlcera péptica. Doble frecuencia en hombres, apare-
ce entre 20-50 años. Formas esporádicas (80%, únicos, 
pancreáticos, mayor malignidad asociada a metástasis 
hepáticas, tratamiento quirúrgico) y asociados a MEN1 
(pequeños, múltiples, duodenales, menor malignidad 
tratamiento médico). Triada clínica: úlceras gastroduo-
denoyeyunales progresivas + hipergastrinemia/hiperse-
creción ácida + tumores insulares pancreáticos de células 
no beta. 2/3 del total son malignos (70% presentan me-
tástasis hepáticas al diagnóstico). Tratamiento médico: 
IBP y análogos de somatostatina para inhibir secreción 
gástrica y controlar enfermedad ulcerosa. O como en 
nuestro caso: tratamiento quirúrgico (tumor único, no 
metástasis hepáticas ni ganglionares) con intención cu-
rativa. Pronóstico depende de benignidad/malignidad, 
metástasis y niveles elevados de gastrina. Seguimiento 
postquirúrgico cada 3-6 meses: clínica, marcadores tu-
morales, pruebas de imagen.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de 2 pacientes, ambos varones, de edades si-
milares (57 y 66 años), y con antecedentes personales 
claramente diferenciados, coincidiendo en ambos el há-
bito tabáquico, y en el caso 1 habiendo sido intervenido 
mediante un Billroth I. Ambos acudieron al servicio de 
Urgencias por una clínica similar de dolor abdominal de 
tipo cólico e imposibilidad de emitir heces y gases.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Caso 1: dolor abdominal a la palpación y aumento del perí-
metro abdominal sin oleada ascítica. Se realizaron pruebas 
de imagen y analíticas, entre los resultados de las mismas 
cabe destacar que en la radiografía abdominal aparecían 
niveles hidroaéreos, en la gastroscopia se observaba un 
contenido gástrico de probable origen vegetal, y en el TC 
con contraste se observaba contenido gástrico compatible 
con bezoar. Se realizó ecografía abdominal, que era normal. 
Caso 2: dolor abdominal difuso con defensa a la palpación, 
rebote positivo, ausencia de ruidos hidroaéreos. Se realiza-
ron pruebas de imagen y analíticas, entre los resultados de 
las mismas cabe destacar niveles hidroaéreos en la radiogra-
fía de abdomen; y en el TC con contraste destaca distensión 
de asas de intestino delgado, con marco cólico respetado.
Juicio Clínico 
Suboclusión intestinal secundaria a bezoar.
Diagnóstico Diferencial 
Debemos tener en cuenta tanto las causas de íleo mecá-
nico extraluminal (adherencias postquirúrgicas, hernias, 
torsiones, vólvulos, invaginaciones, neoplasias, altera-
ciones congénitas y procesos infl amatorios) como las cau-
sas Intraluminales (Íleo biliar, bezoar, parasitosis, cuerpo 
extraño, impactación fecal)
Comentario Final 
El bezoar es una causa rara de obstrucción intestinal, 
representando entre un 2 y un 4% de las mismas. Su 
composición es variada pudiendo constar de cabello 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 673

(tricobezoar), fámacos (farmabezoar), material orgá-
nico no digerible (fitobezoar) e incluso estar compues-
tos de arena y piedras (gemabezoar) es más frecuen-
te en la edad pediátrica y en mujeres jóvenes que 
presentan patología psiquiátrica, La mayoría suelen 
asentar sobre adherencias quirúrgicas previas. Como 
opciones terapéuticas, se podría plantear un abordaje 
médico o quirúrgico. En el caso 1, fue suficiente con 
la ingesta de 1 litro de bebida carbonatada (coca-cola) 
cada 8 horas durante 2 semanas. En el caso 2, fue 
necesaria una intervención quirúrgica, consistente en 
laparotomía media supraumbilical con extracción del 
bezoar. Curiosamente, este último caso se trataba de 
un síndrome de Rapunzel, pues el bezoar se prolon-
gaba hacia duodeno, imitando la trenza de la famosa 
princesa.
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Nefrología y 
Vías Urinarias 
(Urología)
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 56 años con antecedente de discapacidad físi-
ca por parálisis infantil que acude al centro de salud el 
09/04/2013 por dolor en fosa ilíaca izquierda e hipogas-
trio, con escalofríos y mareos de dos días de evolución.

Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 100/50, FC 113 lpm, 37.8ºC, Saturación O2 96% basal. 
Abdomen globuloso, blando, depresible, dolor a la palpa-
ción en FII e hipogastrio, sin signos de irritación perito-
neal, RHA (+). PPL derecha (-), izquierda (dudosa). 
Realizamos analítica ese mismo día: leucocitosis, trom-
bopenia, PCR alto, creatinina 1,8 mg/dl, alteración mí-
nima del perfi l hepático, coagulación normal y sedimento 
urinario: intensa bacteriuria, >300 leucocitos campo, 23 
hematíes/campo. Ante la sospecha de pielonefritis con 
afectación de función renal derivamos a la urgencia del 
hospital de referencia. Allí realizan ecografía abdominal 
que muestra una dilatación grado I del sistema pielocali-
cial izquierdo, siendo el resto normal. TC abdominal: riñón 
izquierdo globuloso con gas intrarrenal que parece dispo-
nerse en sistema excretor, dilatado con litiasis de 6,6mm 
en unión ureterovesical izquierda, como causa obstructi-
va. Mínima afectación de grasa perirrenal izquierda.
El 10/04/2013 realizan ureteroscopia izquierda; sale 
abundante material purulento. Se procede a ureterosco-
pia paralela a guía, sin encontrar el cálculo pero sí mu-
cho sedimento. Colocan doble J 6/30 abierto con control 
escópico y Foley 18.
Evolución postquirúrgica excelente, el cuadro se resolvió 
tras recibir meropenem iv + colocación de doble J sin 
complicaciones, manteniéndose posteriormente afebril y 
asintomática con creatinina normal y al alta (15/04/2013) 
recibió cefuroxima 500 mg 1comp/12 h durante 3 sema-
nas y retiran el catéter doble J izquierdo el 17/05/2013 
sin incidencias.
Juicio Clínico 
Sepsis de origen urológico por pielitis enfi sematosa iz-
quierda y deterioro de función renal por uropatía obs-
tructiva por tapón mucoso.
Diagnóstico Diferencial 
La presencia de gas dentro de cavidades, parénquima o 
alrededor del riñón puede deberse a 1) origen renal in-
feccioso,2) fístulas entero renales y 3) aire atmosférico 
introducido, bien por procedimientos iatrogénicos o ma-
nipulación endoscópica del tracto urinario.
Comentario Final 
Aunque es una paciente no diabética, la evolución coinci-
de con otros casos documentados caracterizado por dolor 
abdominal severo que domina inicialmente en ausencia 
de reactantes de fase aguda y que llega a ser séptica en 
unos días. 
Presentamos un caso de sepsis de origen urológico por 
pielitis enfi sematosa acompañado de insufi ciencia re-
nal, clase I (clasifi cación radiología de Huang), en una 
paciente sin factores de riesgo conocidos (no diabetes 
mellitus ni patología urinaria obstructiva), con dos facto-
res de mal pronóstico (trombopenia e insufi ciencia renal 
aguda) con buena respuesta al tratamiento conservador: 
antibioterapia y drenaje transureteral con catéter doble 
J. En este sentido, resulta importante un alto índice de 
sospecha diagnostica así como un abordaje precoz de sus 
potenciales complicaciones.
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80/332. ¡Cuidado con la Depresión!
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 75 años sin hábitos tóxicos, con antecedentes de 
Diabetes 2, HTA, dislipémia e hiperuricemia tratado con 
Lisinopril/hidroclorotiazida, Simvastatina y Alopurinol. 
En 1993 fue tratado por neoplasia de próstata T2-3N0M0, 
Gleason 7, PSA 38 con prostatectomia radical y RDT. 
Consulta por astenia, anorexia, desánimo, anhedonia y 
insomnio de madrugada, de 2 meses de evolución. Se ini-
cia tratamiento con Paroxetina 20mg/dia, Dos semanas 
después no mejora y se añade pérdida de peso de 2kg. 
Ante la constatación del síndrome tóxico se deriva a la 
Unidad de Diagnóstico Rápido del hospital de referencia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Estado general conservado, afebril y exploración física 
normal. Hemograma ,bioquímica, coagulación, gunción 
hepática y renal, tiroides y marcadores tumorales nor-
males excepto cociente microalbúmina/creatinina 98,82 
mg/g, ferritina 1529 ng/ml, PCR 221,6 mg/l y Enolasa 
31,2.
-Ecografi a abdominal: Masa en riñón izquierdo compati-
ble con hipernefroma. Dilatación pielocalicial 
-TAC abdominal: Tumoración sólida a riñón izquierdo de 
71x65mm que invade uréter con trombosis de la vena 
renal.
-TAC torácico: Micronódulo en base pulmonar izquierda 
con calcifi caciones aisladas sugestivo de granuloma o M1. 
A los 3 meses: Nódulos bilaterales con aumento del más 
grande a LII de 7 a 15mm.
Juicio Clínico 
Hipernefroma T3N0M1 con afectación de psoas izquier-
do, trombosis vena renal y metástasis pulmonares. Se 
inició Temsirolimus 25mg semanal completando 3 dosis. 
Evolucionó con rápido empeoramiento y progresión de la 
enfermedad falleciendo a los 7 meses de la consulta.
Diagnóstico Diferencial 
Trastornos afectivos por fármacos (corticoesteroides, 
levodopa, antihipertensivos de acción central, tera-
pia de sustitución hormonal..), trastornos endocrinos 
(hipo/hipertiroidismo, Addison, Cushing…), trastornos 
sistémicos (anemia perniciosa, insufi ciencia hepática y 
renal, artritis reumatoide, LES, infecciones víricas…), 

causas intracraneales (tumores, TCE, Parkinson…) 
Procesos neoplásicos, entre ellos por la elevación de 
Enolasa cabe descartar carcinoma pulmonar tipo Oat 
Cell.
Comentario Final 
El paciente no presentaba ninguno de los síntomas típicos 
de los tumores renales como hematuria, dolor abdominal 
o masa palpable. El hipernefroma representa el 2.3% de 
todos los tumores malignos y es el tumor renal más fre-
cuente del adulto. Puede dar una amplia variedad de sig-
nos y síntomas debido a las metástasis o al síndrome pa-
raneoplásico antes de diagnosticarse el tumor primario. 
Llama la atención la agresividad del caso dado que se 
diagnosticó ya en un estadio IV dónde menos del 20% de 
los pacientes sobreviven a los 10 años .En nuestro caso el 
paciente falleció a los 7 meses de haber empezado con la 
sintomatología. Esto nos hace refl exionar en la necesidad 
de realizar una buena historia clínica y exploración física 
generalizada aunque la sintomatología sea predominan-
temente depresiva.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 70 años que acude a urgencias remitido des-
de Atención Primaria por dolor en miembro inferior iz-
quierdo y dorsalgia derecha de un mes de evolución, 
que atribuye a haber padecido un herpes zóster en la 
misma zona hacía dos meses. Entre sus anteceden-
tes de interés destacan una Diabetes tipo 2 de 10 años 
de evolución, Hipertensión, Dislipemia, Tabaquismo y 
Obesidad. También presenta una Poliglobulia y una HBP 
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en seguimiento por Urología, Su tratamiento habitual 
es Tamsulosina, Simvastatina, Telmisartán, Metformina, 
Ramipril, Manidipino, Omeprazol y Zolpidem
Exploración y Pruebas Complementarias 
Discreta hepatomegalia de dos dedos de través.Rx Tórax: 
destrucción de 6º y 7º arcos costales que asocian masa de 
partes blandas. Lesión lítica expansiva en 3er arco pos-
terior izquierdo y fracturas patológicas en 5º y 8º arcos 
posteriores derechos por lesión lítica asociada
Juicio Clínico 
Neoplasia renal derecha con múltiples metástasis hepá-
ticas y óseas
Diagnóstico Diferencial 
Neoplasia pulmonar. Neuralgia postherpética. Compromiso 
metastásico del canal medular
Comentario Final 
El paciente sufre un agravamiento del dolor en miem-
bro inferior izquierdo que se acompaña de parestesias 
e incapacidad funcional por lo que solicitamos una 
Resonancia magnética donde se evidencian metástasis 
óseas múltiples en columna y pelvis.En el TAC se con-
fi rman las múltiples metástasis observándose la pre-
sencia de una lesión sólida expansiva de 11cm con infi l-
tración de la glándula adrenal y múltiples adenopatías 
retroperitoneales. El paciente presenta un deterioro 
cognitivo y respiratorio agudo en el contexto de un po-
sible tromboembolismo pulmonar favorecido tanto por 
la poliglobulia como por la patología tumoral. Se inicia 
tratamiento paliativo y a los dos días se confi rma el 
Exitus.El carcinoma de células renales es el tipo más 
común de cáncer renal en los adultos y ocurre con ma-
yor frecuencia en personas de 50 a 70 años de edad. 
No se conoce con exactitud su causa, aunque entre los 
factores de riesgo se incluyen el tabaquismo y la hiper-
tensión arterial.El cáncer se disemina fácilmente, casi 
siempre a los pulmones y otros órganos. En alrededor 
de un tercio de los pacientes, el cáncer ya se ha dise-
minado al momento del diagnóstico dado que no pre-
senta una clínica específi ca que nos lleve a sospecharlo 
en estadios iniciales. En el caso que presentamos se 
manifi esta como una dorsalgia derecha de un mes de 
evolución, a lo que se suma el antecedente de herpes 
zóster en el mismo nivel, ambos, factores de confusión 
a la hora de establecer un diagnóstico certero.
El dolor de costado puede ser un signo de patología re-
nal. Con este caso queremos resaltar la importancia de 
un buena anamnesis y un correcto diagnóstico diferencial 
ante los pacientes con dorsalgias de larga evolución, so-
bre todo en aquellos que presenten factores de riesgo 
asociados, teniendo presente la patología neoplásica en 
la que un rápido diagnóstico pueda llevar a iniciar un 
tratamiento temprano.
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80/588. Infección del tracto urinario a 
repetición
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
mujer de 21 años con antecedentes de infecciones del 
tracto urinario (ITU) a repetición, consulta por dolor en 
fosa renal derecha y fi ebre de 39%C.
Exploración y Pruebas Complementarias 
 Febril, con buen estado general . Auscultación cardio-
pulmonar normal. Abdomen normal. Fosas renales sin 
alteraciones.
 De la analítica se destaca: bioquímica básica normal, 
hemograma anemia macrocítica hipocromica con he-
moglobina de 9,4. Orina: estearasa leucocitaria ++++, 
hemoglobina +++,sedimento urinario con 50-100 leuco-
citos, 0-5 hematíes y moderada cantidad de bacteriuria. 
Coagulación normal con fi brinógeno de 846 mg/ml 
 Radiografía simple de abdomen: imagen calcifi cada en 
topografía renal derecha, resto normal
 Cultivo de orina: E. Coli con mas de 100.000 UFC sensible 
a penicilinas 
 Ecografía renal: riñón derecho aumentado de tamaño y 
desestructurado con imagen de litiasis coraliforme en su 
interior 
 TAC abdominal con contraste iv: se identifi ca calculo 
coraliforme en pelvis renal derecha y áreas de baja den-
sidad intrarrenales y trabeculación de grasa perirrenal 
que sugiere pielonefritis xantogranulomatosa (PNX). Se 
aprecia escasa excreción de contraste al sistema colec-
tor. Riñón izquierdo normal.
Juicio Clínico 
Pielonefritis xantogranulomatosa del riñón derecho
Diagnóstico Diferencial 
En cuanto a la presentación clínica y el aspecto radiológi-
co se puede hacer diagnostico diferencial con carcinoma 
renal.
Comentario Final 
La PNX es una variante inusual de pielonefritis crónica 
en la que hay una destrucción masiva del riñón por teji-
do granulomatoso que contiene macrófagos cargados de 
lípidos, se cree que es debido a la infl amación aberran-
te como resultado de un defecto en el procesamiento 
bacteriano macrofagico. Es mas frecuente en las mujeres 
de mediana edad con antecedentes de ITU a repetición 
especialmente E. Coli, Proteus, Psuedomona Aureginosa, 
Enterococus y Klebsiella. El cuadro clínico se caracteri-
za por dolor abdominal y en fosa renal, fi ebre, malestar 
general, perdida de peso, anemia y una masa renal que 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 676

puede ser en ocasiones palpable. El diagnostico se confi r-
ma mediante los hallazgos característicos de la TAC que 
evidencia un tejido renal desestructurado con áreas de 
baja densidad. La PNX es casi siempre unilateral y lo mas 
frecuente es confundirla clínicamente y radiologicamen-
te con un tumor renal. El tratamiento es la nefrectomía 
radical o parcial luego de un ciclo de antibióticos para 
control de la infección local. 
 En el caso de nuestra paciente esta fue ingresada para 
nefrectomía radical laparoscópica previo tratamernto 
con Ceftriaxona 2 gr iv durante 10 días teniendo una evo-
lución favorable.
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80/689. La cara oculta de la piedra
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 56 años de edad, DM tipo II como único ante-
cedente de interés en tratamiento con Metformina 850 
mg, que acude a consulta por iniciar cuadro clínico en 
Marzo de 2012 con dolor en fosa renal izquierda de in-
tensidad progresiva, asociado a hematuria macroscópica 
con emisión de coágulos de forma intermitente. Evaluado 
mediante ecografía en consulta de primaria donde se 
aprecia litiasis renal izquierda, realizándose manejo ini-
cial conservador. En los meses siguientes, el dolor fue en 
aumento, precisando para su manejo el empleo de anal-
gesia de tercer escalón.
En Agosto de 2012, se evalúa mediante RX simple de 
abdomen, que evidencia calcifi caciones en localización 
teórica de polo superior renal izquierdo, derivándolo al 
Servicio de Urología donde se le realizó tratamiento me-
diante Litotricia extracorpórea por Ondas de Choque, con 
aparente fragmentación radiológica a valorar evolutiva-
mente. Se recomendó estudio de la hematuria franca.
En Septiembre de 2012 se realizó RMN donde se aprecia 
masa infi ltrativa en riñón izquierdo, PAAF renal, siendo 
negativa. Así mismo se realiza urografía iv, y ante los ha-
llazgos de las diferentes pruebas decide pedir segunda 
opinión, completándose el estudio con TAC toraco-abdo-
minopelvico. A fi nales de Octubre de 2012 ingreso hospi-
talario por hematuria franca con coágulos, repercusión 
en la serie roja (precisó transfusión de sangre) y sonda 
vesical + suero lavador. Dos días después con carácter 
urgente, tratamiento quirúrgico (extirpación de riñón 

izquierdo con grasa perirrenal. no linfadenectomía). Tras 
intervención derivado a Servicio de Oncología para valo-
ración de tratamiento oncológico complementario, soli-
citando estudio de extensión, e iniciándose quimiotera-
pia (Gemcitabina + Cisplatino).
Exploración y Pruebas Complementarias 
• RMN: masa infi ltrativa polo superior riñón iz-
quierdo de 9,3 x 6,3 x 6,6cm. 
• RX simple abdomen: calcifi caciones polo superior 
renal izquierdo. 
• PAAF renal: negativa para malignidad o insufi -
ciente material para diagnóstico.
• Urografía: calcifi caciones en grupo calicial supe-
rior riñón izquierdo, buena fase nefrográfi ca bilateral, 
eliminación normal de contraste.
• TAC toracoabdominopelvico: riñón izquierdo au-
mentado de tamaño, hetereogénea imágenes cálcicas en 
interior de polo superior, asociado a adenopatías necró-
ticas retroperitoneales; engrosamiento fascia de Gerota; 
resto sin interés. 
• Anatomia patológica: carcinoma urotelial papi-
lar piélico, moderadamente diferenciado, infi ltración 
difusa cortico-medular, y uréter no afectación de grasa 
perirrenal.
• Gammagrafía ósea: sin evidencia de enfermedad 
ósea
• Analítica: creatinina: 1,24; Aclaramiento de 
creatinina (orina de 24 horas): 72,58 mL/min; CEA: 6,02; 
Ca19,9: 256,521 con estudio de función renal.
Juicio Clínico 
Carcinoma urotelial de pelvis renal izquierda.
Diagnóstico Diferencial 
Hematura inducida por fármacos, alimentos, litiasis re-
nal, tumores de uréter o pelvis renal.
Comentario Final 
Mayoría procesos urológicos cursan con hematuria, por 
lo que hay que descartar procesos frecuentes, sin olvi-
dar entidades menos comunes. No hay diferencia entre 
el pronóstico de tumores uroteliales derivados del uréter 
y los originados en pelvis renal.
Bibliografía 
1. Cornu JN, Rouprêt M, Carpentier X, et al. Oncologic 

control obtained after exclusive fl exible ureterosco-
pic management of upper urinary tract urothelial cell 
carcinoma. World J Urol 2010; 28:151. 

2. Raman JD, Ng CK, Scherr DS, et al. Impact of tumor 
location on prognosis for patients with upper tract 
urothelial carcinoma managed by radical nephroure-
terectomy. Eur Urol 2010; 57:1072.

80/805. Uretritis aguda mal tratada en 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
APP:HTA, Diabetes Mellitus tipo 2
Tratamiento habitual: Metformina 850 en D,A,C
Motivo consulta: Disuria, malestar general
Anamnesis: Varón, 60 a, disuria durante 2 meses, sin 
secreción uretral. Hiperglucemias repetidas. Valorado 
25 días atrás en Urgencias Hospitalarias,combur test 
negativo,al presentar síntomas de uretritis fue tratado 
con antibiótico (Augmentine 850mg 7 días). Sin mejoría, 
acude nuevamente a Urgencias, recibe otro tratamiento 
con Gentamicina IM y Ofl oxacino sin resultados por lo que 
va a consulta de Urología (privado) se realiza cultivo de 
semen aislándose E coli y Proteus, recibió tratamiento 
con Cefalosporina de tercera generación 10 días
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploracion fi sica : Anodina
Hb 10.3 g/dl , Leucocitos 11600, Neutrófi los 87%, 
Glucosa 300 mg/dl , Función renal: normal, Hemoglobina 
Glicosilada:10,5%
Orina: Glucosuria, Proteínas 25, Hematíes 15/c
Urocultivos (2): Negativos 
Inmunodiagnóstico Infeccioso: Ac reagínico de Sífi lis , VIH 
, Hepatitis B, C : Negativos
Juicio Clínico 
Uretritis probablemente por Clamydia Tracomatis en pa-
ciente Diabético mal controlado pues durante un interro-
gatorio más exhaustivo en consulta el paciente manifestó 
que había tenido relaciones sexuales esporádicas extra 
matrimoniales y 15 días después comenzó a presentar los 
síntomas referidos
Diagnóstico Diferencial 
Infecciones altas del Tracto Urinario : a pesar del tiempo 
de evolución no existió alteración del estado general , 
fi ebre , escalofrío, dolor lumbar o afectación de la fun-
ción renal .
Cistitis aguda: predomina el tenesmo vesical , dolor hi-
pogastrio o supra púbico, hematuria que puede llegar a 
ser macroscópica.
Prostatitis: Se presenta con un cuadro clínico que aparen-
ta más gravedad , con dolor perineal, perianal, o incluso 
con retención urinaria y el examen rectal es llamativa-
mente positivo por el dolor y la palpación de la próstata 
aumentada de tamaño.
Uretritis gonocócica: no puede descartarse totalmente 
aunque el paciente no haya referido secreción uretral 
ni se haya aislado el gonococo en los cultivos realizados 
porque se inició tratamiento empírico con antibióticos 
sin tomar muestra previa para cultivos
Comentario Final 
1-Los pacientes Diabéticos mal controlados son pro-
pensos a múltiples infecciones entre ellas a Clamydia 
Tracomatis.
2-Es imprescindible el manejo integral de los pacientes, 
realizar los estudios adecuados y tratar cuanto antes los 
factores de riesgo 
3-Se debe emplear desde un inicio la Doxiciclina a la do-
sis adecuada o la Azitromicina 1gramo oral (dosis única) 
para cubrir Gonococo y Clamydia que en nuestro medio 
es el gérmen más frecuente en pacientes sexualmente 
activos y diabéticos mal controlados

4-La utilización de Sitagliptina 50/Metformina 1000 mg 
1 comprimido dos veces al día, fue sufi ciente conjunta-
mente con el control dietético adecuado evitando el uso 
de Insulina 
5-La continuidad asistencial es una herramienta útil para 
el manejo de la incertidumbre diagnóstica y debemos 
aprovechar el marco de confi anza que los pacientes tie-
nen con su médico de familia para elaborar una buena 
Historia Clínica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 16 años. Antecedentes personales: 
psoriasis, intervenido a los 7 años de criptorquidia dere-
cha, sin alergias medicamentosas conocidas ni otros an-
tecedentes personales ni familiares de interés. Acude a 
nuestra consulta, aquejado de un dolor dorsal de varios 
días de evolución que no relaciona con esfuerzos anterio-
res. No ha padecido anteriormente dorsalgias, no ha to-
mado antiinfl amatorios ni analgésicos para el dolor. No se 
aprecian deformidades, atrofi as, ni contracturas muscu-
lares, no hay dolor a la palpación apofi saria. Buena mo-
vilidad. Exploración física anodina. Radiografía rutinaria 
evidencia incidentalmente imagen paravertebral dere-
cha (L1-L2) de morfología redondeada. La ecografía ab-
dominal muestra la existencia de una imagen redondeada 
hipoecoica en relación con quiste suprarrenal derecho. 
Resto normal. Hemograma, tiempos de coagulación, bio-
química, iones (Na, K y Cl) normales. Sedimento, meta-
nefrinas y catecolaminas en orina normales. Aldosterona, 
metanefrinas y catecolaminas fraccionadas en plasma 
normales. Se descarta funcionalidad de un probable tu-
mor suprarrenal. ECG normal.
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El paciente es derivado al servicio de urología para 
completar estudio (TAC) y valoración para la posible 
extirpación del quiste. Se le realizó una suprarrena-
lectomia derecha. La biopsia intraoperatoria confi rma 
nuestra sospecha y se diagnostica de pseudoquiste su-
prarrenal derecho. Posterior evolución y seguimiento 
satisfactorio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG. Normocoloreado. Normohidratado. Eupneico. –
Cabeza y cuello: No adenopatías, no ingurgitación yugular, 
carótidas isopulsátiles sin soplos. Pares craneales norma-
les. –Tórax: ACP normal. –Abdomen: blando, depresible, 
no doloroso, no masas ni megalias, RHA conservados. –EEII: 
normales.-Columna Vertebral: no deformidades, ni atro-
fi as, no contracturas, no puntos dolorosos a nivel apofi -
sario, no dolor a la movilización activa, pasiva ni contra 
resistencia. No aumento del calor local. -Radiografía de 
tórax: Imagen paravertebral a nivel L1-L2. –Eco: imagen 
redondeada con calcifi cación periférica de 52mm*54mm 
en relación con quiste suprarrenal derecho. Resto normal. 
Analítica: hemograma, tiempos de coagulación y bioquí-
mica, cortisol normales. Aldosterona, metanefrinas y ca-
tecolaminas fraccionadas en plasma normales. –Orina: se-
dimento, catecolaminas normales.
Juicio Clínico 
Quiste suprarrenal derecho.
Diagnóstico Diferencial 
Adenomas secretores de cortisol, aldosterona o esteroi-
des, feocromacitoma, quistes de la cola del páncreas, 
quiste esplénico, lipoma/mielolipoma, hematoma, infec-
ciones (tuberculoma) y otros tumores abdominales.
Comentario Final 
Los quistes suprarrenales son una entidad infrecuente, 
habiéndose publicado menos de 500 casos en la litera-
tura. La mayoría de diagnostican como incidentalomas 
benignos y asintomáticos, aunque muchos se han manis-
festado con dolor abdominal o de espalda siendo mas fre-
cuentes en mujeres de edad media de la vida. En nuestro 
caso, paciente varón y adolescente nos orienta hacia un 
origen malformativo o disembriogénico. Queremos trans-
mitir la capacidad que tenemos en atención primaria 
para diagnosticar patologías poco frecuentes, evitando 
retrasos en el diagnostico y tratamiento con la satisfac-
ción del compromiso en el diagnóstico fi nal con las ven-
tajas que acarrean para el paciente.
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80/903. Un viaje no siempre es la cau-
sa. Gromerulonefritis membranosa
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 36 años de Georgia, 10 años en España . AP: TBC 
pulmonar (2005) que completó tratamiento. Fumador/
bebedor activo. NAMC. No HTA. Neumonía de la língula. 
En Julio 2012 tras viajar a Francia consulta por edemas 
en mmii, se remite a urgencias, catalogan de “síndro-
me del viajero” con proteinuria 300mg/dl, función renal 
normal. Descartan TVP e inician diuréticos. Después de 
consultar más veces en urgencias y seguir edemas fue a 
su país, donde comenzó con dolor abdominal difuso, rea-
lizándole laparotomía exploradora (no aporta informe). 
Nov 2012,durante 3 meses tomó AINEs por dolor en MMII 
izquierdo.
En Febrero-2013, en España, vuelve a consultar por ede-
mas, se habla con nefrología ingresando. Presentó cuadro 
de infección gastrointestinal por clostridium diffi cile que 
se erradicó. Se realizó Biopsia renal con diagnóstico de 
glomerulonefritis membranosa. Restricción de sal y líqui-
dos, diuréticos y metronidazol.
Siete días después disnea y persistencia de edemas, re-
ingresa con diagnóstico de TEP iniciando Sintrom.
Abril 2013 inicio Ponticelli, desapareciendo sd nefrótico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG. No adenopatías. No IY. AC: Rítmica,sin soplos. AP: 
MVC. Abdomen:blando y depresible, no dolor,no hepa-
tomegalia ni ascitis.No signos de irritación peritoneal.
Cicatriz de laparotomía. EEII:Edemas empastados hasta 
muslos +/+++ y declives.Eritema en piernas,pulsos pedios 
presentes/simétricos. 
*Pruebas laboratorio: Hemograma,Función renal y hepáti-
ca normal.PT 4-4.9,Albúmina 2.1-3 g/dl,CT 211-377,Col-
HDL 38,Col-LDL 276,TG 422,Na 142,K 4.5,PCR<0.4- 
20.8(coincidiendo con TEP),Fe 65, Ferritina 51,IST 
20%,TSH 0.7,PTH 36,LDH 151, MDRD>60 ml/min,ASLO 
<25.Ca corregido 10.3 mg/dl, PT 4.9 g/dl,FR 106-116 UI/
ml.
-Proteinuria: 5.8gr/24h, albuminuria 4.5 gr/24h. 
Proteinuria ratio 3264 mg/g, albuminuria 2590 mg/g. 
FR 95 UI/ml, discreto descenso de LT4. Sedimento: 
Proteinuria 5980 mg/g Cr, Albuminuria 3680 mg/g Cr 
(máxima alcanzada).
-Proteinograma: Hipogammaglobulinemia e hipoalbumi-
nemia (1.37 y 0.39g/dl), aumento de alfa 1:0.4g/dl, alfa 
2: 1.25 g/dl, beta 0.6 g/dl. 
-Serología: VIH, VHC, LUES,Brucilla,Salmonella y 
Leishmania negativo. HBsAg, HBsAc, Herpes simple, CMV 
y Epstein Barr IgM-,IgG+. 
-Autoinmunidad: C, ANAs, antiMBG, ANCAs, antitransglu-
taminasa, antigliadina y HLAB27 negativos. Antipéptido 
citrulinado 20. Anticardiolipinas dudoso débil. 
Última analítica: Proteinuria no nefrótica.
-Dímero D 1360. Eco-doppler mmii descarta TVP
-Rx tórax : IC límite alto. Senos costofrénicos pinzados, 
más derecho. Infi ltrado intersticial en LM.
-Coprocultivo Ag.Clostridium +. 
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-Z-N de orina y Esputo inducido x3 negativo 
-Ecografía renal/vesical: normal. Biopsia renal: GN 
membranosa.
-TAC torácico: 1ºTEP agudo afectación de arteria princi-
pal derecha y ramas segmentarias bilaterales, infi ltrados 
alveolares parcheados.
2ºGranulomas bilaterales. Bronquiectasias LSD. Signos 
TEP crónico.
-Ecocardiografía: Ligera dilatación arteria pulmonar. 
-Doppler renal, Colonoscopia/ileoscopia: Normal.
-TAC abdominal contraste: Opacidades ambos pulmones, 
conocidas. No adenopatías.
Juicio Clínico 
GROMERULONEFRITIS MEMBRANOSA
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedad de cambios mínimos, GN: membrano-
sa, mesangiocapilar,rápidamente progresiva o focal y 
segmentaria.
Nefropatía diabética,lues,Sarcoidosis,Sífi lis, Hepatitis 
B,Síndrome de Sjögren,VIH, Amiloidosis,Mieloma 
múltiple,Vasculitis, Trastornos genéticos,Drogas (sa-
les de oro, penicilina,captopril),Insufi ciencia cardiaca, 
anasarca.
Comentario Final 
Enfermedad renal que progresa lentamente y afecta 30-
50 años. 85% la causa es idiopática o desconocida. 
Importante diagnóstico diferencial. 
Actualmente tratamiento con ciclofosfomida 150mg/
día,septrim forte,omeprazol,furosemida 40, espironolac-
tona 100,sintrom.
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80/987. Fallo renal agudo por Aines.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 53 años ,consulta por nauseas y vómitos des-
de hace un día, refi ere disminución de la diuresis días 
previos, no fi ebre , no diarrea . Antecedentes de nódulo 
mamario con diagnostico de Ca de mama G2 en estudio 

por Ginecología y probable fractura patológica tumoral 
de D6, según RMN ; no HTA, no DM, no DLP, no nefropatía 
. Se automedica a demanda en los últimos meses con 
Ibuprofeno arginina, por dorsalgia de meses de evolu-
ción. Se remite a hospital de referencia para valoración.
Exploración y Pruebas Complementarias 
 Consciente y orientada, bien hidratada y normoco-
loreada, sin petequias, no rigidez de nuca, ni signos 
meníngeos, pares craneales simétricos sin focalidad. 
Cardiopulmonar: rítmico, no soplos, murmullo vesicular 
conservado sin ruidos patológicos . Abdomen: Depresible 
blando con discreto dolor difuso sin puntos dolorosos, no 
visceromegalias ni masas, no peritonismo. Puñopercusión 
renal no dolorosa. Dolor a la percusión en espinas verte-
brales dorsolumbares .Nódulo mamario izquierdo. TA 100 
/ 55, FC 105, Tª 36, SaO2 99%.
En hospital continua sintomática; Bioquímica: gluce-
mia 132, Urea 101 , Creatinina 2.3 , K 4.3 ,Na 141 . 
Hemograma: Hb 12.5 , Htco 37 %, Leucocitos 11.690 con 
formula normal , Plaquetas 303.000. Orina : Albúmina ++ 
, Iones normales ,resto de valores negativos . Diuresis 
durante 1º día en hospital 150 ml /24h . Se consulta con 
Nefrología que recomienda sueroterapia 3000 cc día , es-
tímulo con diuréticos y control de diuresis cada 8 h , con 
resultado satisfactorio .
 Ecografía abdominal : Riñones de tamaño normal , pro-
minencia de pirámides renales en ambos riñones , com-
patible con nefropatía aguda parenquimatosa , no signos 
de uropatía obstructiva.
Juicio Clínico 
nsufi ciencia renal aguda parenquimatosa por administra-
ción crónica de Aines
Diagnóstico Diferencial 
Cuadro gastroentérico , Obstrucción urinaria, Litiasis re-
nal , Insufi ciencia renal aguda prerrenal, Necrosis tubular 
aguda nefrotóxica, Necrosis túbulo -intersticial aguda, 
Fracaso renal vascular
Comentario Final 
Los Aines son fármacos recomendables en el tratamiento 
del dolor y la infl amación , sin embargo la evidencia so-
bre su perfi l de seguridad renal es limitado . Por lo que se 
debe individualizar su uso en función de las variaciones 
de los diferentes perfi les de riesgo. Se recomienda la uti-
lización de Aines en ciclos cortos y bajas dosis ,siempre 
que la enfermedad de base lo permita
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80/1032. Síndrome constitucional e 
hipercalcemia, dos signos clínicos del 
Carcinoma renal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 52 años que acude, al centro de Atención 
Primaria, por cuadro de parálisis de mano derecha y pérdida 
de peso. No alergias medicamentosas conocidas. Fumador 
(20 paquetes/año) y bebedor (1 UBE/día). No antecedentes 
personales ni familiares de interés. No tratamiento habi-
tual. Se presenta el caso de un paciente con parálisis de 
mano derecha y pérdida de 15 kg en el último mes, acom-
pañado de astenia moderada. No sensación distérmica ni 
sudoración nocturna. Refi ere lesión en cuero cabelludo, 
biopsiado en otro centro médico, con resultado de benigni-
dad. No explica otra sintomatología acompañante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración, afebril con restos de constantes dentro 
de la normalidad. Consciente y orientado, sin signos de 
focalidad neurológica. Paresia en extremidad superior de-
recha (III/V) con parestesias. Fuerza conservada en cuatro 
extremidades. Exploración cardiovascular y respiratoria 
sin alteraciones signifi cativas. Abdomen blando, depresi-
ble, hepatomegalia (3-4 cm), no doloroso a la palpación, 
sin signos de irritación peritoneal. Nódulo ulcerado en 
cuero cabelludo. Adenopatías en tronco y extremidades 
superiores. Ante cuadro clínico y exploración, se realiza 
analítica que muestra hipercalcemia (Ca 13.7 mg/dL) con 
marcadores tumorales elevados (AFP, Ag Ca-19.9, CYFRA 
21.1). Resto de parámetros analíticos sin alteraciones. En 
la Radiografía de tórax se observan múltiples nódulos en 
ambos campos pulmonares, hallazgo conocido como ima-
gen “en suelta de globos”. ECG: Ritmo sinusal a 75 lpm, sin 
alteraciones en la repolarización. Se amplía estudio con 
TC toracoabdominal que muestra múltiples lesiones suges-
tivas de M1 (corazón, pulmones, pleura, hígado, suprarre-
nales, renales, peritoneo, ganglios y huesos). Biopsia cu-
tánea (nódulo ulcerado): Letálide de neoplasia diseminada 
con estudio inmunofenotípico que confi rma la presencia 
de metástasis cutánea de carcinoma de células renales.
Juicio Clínico 
Carcinoma renal metastásico con hipercalcemia tumoral.
Diagnóstico Diferencial 
Ante hallazgo de hipercalcemia debemos descartar1: 1. 
Aumento en la ingestión o absorción. 2. Trastornos en-
docrinos (Hiperparatirodismo, Acromegalia, Insufi ciencia 

suprarrenal). 3. Enfermedad neoplásica2. 4. Secreción 
de prostaglandinas. 5. Otros: Tiazidas, Sarcoidosis, 
Enfermedad de Paget, etc.
Comentario Final 
Cabe destacar la importancia del diagnóstico precoz y la 
correcta valoración de las pruebas complementarias de 
un paciente en el contexto clínico. El centro de atención 
primaria juega un papel primordial tanto, en el diagnós-
tico y seguimiento del paciente, como en la aportación 
de medidas de soporte para el paciente y su entorno.
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80/1086. Disfunción Eréctil. ¿A propó-
sito de un caso?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente masculino de 64 años, con antecedentes de 
HTA en tto con enalapril y atenolol. Hipercolesterolemia 
tratada inicialmente con estatinas que se suspendie-
ron posteriormente e intervenido por hidrocistoma en 
párpado inferior derecho. No DM2 ni fumador. Acude a 
consulta de atención primaria por cuadro de disfunción 
eréctil (DE) de 7 meses de evolución. Niega erecciones 
matutinas; Presencia de turgencia con escasa rigidez y 
pérdida rápida sin mantenimiento de la erección. Niega 
cefalea ni alteraciones visuales. En la consulta se realiza 
un examen físico e historia clínica detallada descartando 
deformidades peneanas, antecedentes traumáticos, y se 
solicita analítica completa incluyendo perfi l hormonal y 
se remite a consulta de urología para continuar estudio y 
tratamiento específi co.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Peso: 94 kg. Talla: 171 cm. TA: 164/100. Campimetría por 
confrontación normal. No diplopía. Analítica: Glucosa: 89 
mg/dl. LDL 169 mg/dL. PSA 2.18 ng/mL. FSH: 8,1 U/l. 
LH: 2.1 U/l. PRL: 895.6 ng/ml. TT: 3,01 ng/ml. HbA1c: 
5,5%. Resto normal. RMN: Tumoración selar de aprox. 
2.5x1.5x1.8 cm de diámetro, hipointensa en T1 y he-
terogénea en T2 con áreas quísticas en su interior, que 
presenta captación ligeramente heterogénea de contras-
te pero signifi cativa, hallazgos en relación con macroa-
denoma hipofi sario. La lesión presenta extensión hacia 
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ambos senos cavernosos mínimamente el izquierdo y leve 
en el lado derecho. El tallo hipofi sario está desplazado 
hacia arriba siendo horizontalizado. El quiasma óptico 
presenta una morfología e intensidad de señal normales. 
Conclusión: Macroadenoma Hipofi sario.
Juicio Clínico 
Disfunción eréctil secundario a Macroadenoma Hipofi sario.
Diagnóstico Diferencial 
Disfunción erectil secundario a medicamentos. Esclerosis 
múltiple. Disfunción erectil secundaria a enfermedades 
cardiovasculares mal controladas (HTA, DLP…)
Comentario Final 
La DE es la incapacidad persistente de alcanzar y mante-
ner una erección sufi ciente para permitir un desempeño 
sexual satisfactorio. Siendo esta una patología benigna es 
de importante trascendencia e impacto en la salud tanto 
física como psíquica del paciente y su entorno. 
El paciente acude a consulta de Endocrinología, iniciando 
tratamiento con Cabergolina 0,5 mg, 1 cada 24 horas, 3 
veces a la semana. Posteriormente revisión con RMN y 
analítica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 70 años con antecedentes de HTA, diabe-
tes mellitus, hepatopatía por VHC, anemia de origen 
multifactorial.
Acude a su médico de familia a por lumbalgia derecha 
persistente de varias semanas de evolución, sin clínica 
prostática ni clinica genitourinaria aparente ni síndrome 
tóxico asociado, que no remite con analgesia convencio-
nal a dosis terapéuticas.
Se amplia estudio con radiografi a y analitica sanguinea 
donde se detecta función renal alterada. Radiografi a dor-
solumbar y costal sin lesiones óseas aparentes.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Regular estado general con palidez cutanea y cierta ede-
matización de tejidos blandos.
Afebril. Tensión arterial 152/81 mmHg, Pulso 67 latidos 
por minuto.
Abdomen con semiología de ascitis no a tensión, Edemas 
++. No fl apping.
Analítica: Hb 9.9 g/dl, Hto 29.5%, VCM 96.6 fL, Plaquetas 
77000 x10^3/μL, Leucocitos 6700 x10^3/μL, IP 56%, Urea 
101 mg/dl, Creatinina 2.21 mg/dl, fi ltrado glomerular 
29.58 mL/min/1,73 m2, sodio 140 mEQ/l, potasio 3.8 
mEQ/l, Albúmina 3.1 mg/l.

TAC toraco-abdominal: Adenopatias retroperitoneales 
signifi cativas infrarrenal inespecífi cas. Hepatopatía cró-
nica avanzada con esplenomegalia y ascitis abdominopél-
vica. Lesión focal ósea a nivel de la parte posterior del 
acetábulo izquierdo indeterminada.
Gammagrafía ósea: detecta múltiples hipercaptaciones 
sugestivas de M1.
Se amplia estudio con:
Tacto rectal: próstata dura, mal delimitada y sospechosa 
de ADC de próstata.
PSA 135.696
Juicio Clínico 
El cáncer de próstata constituye el segundo cáncer en 
frecuencia en Europa después del cáncer de pulmón. En 
cuanto a mortalidad ocupa el tercer lugar, tras el cáncer 
de pulmón y el cáncer colorrectal, la tasa de mortalidad 
en España es del 18,1 por 100.000 habitantes. En el caso 
expuesto el paciente sólo presentaba la edad como factor 
de riesgo predisponente y no constaba clínica de afecta-
ción prostática previa ni actual, solo presentaba clínica de 
dorsolumbalgia de características mecánicas sin mejoría a 
analgesia convencional por lo que se derivó a centro hos-
pitalario donde se ampliaron los estudios y se detectó el 
cáncer de próstata con afectación metastásica ósea.
La insufi ciencia renal aguda en este paciente se catalogó 
secundaria a dosis altas de diurético y antiinfl amatorios 
para control de la ascitis y del dolor. No se detectan le-
siones compresivas que justifi quen esta alteración.
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedad de Paget, Linfoma, Mieloma, herpes zoster 
costal.
Comentario Final 
La Atención Primaria tiene un importante papel en el en-
foque clínico y diagnóstico de las lumbalgias; teniendo 
en cuenta que el 80% de éstas son de causa mecánica 
y de evolución benigna, es importante estar atentos a 
determinados síntomas de alarma que condicionarán un 
estudio más exhaustivo de esta patología a fi n de des-
cartar causas específi cas. En este sentido la solicitud de 
pruebas complementarias, así como la petición secuen-
cial, es la base del diagnóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
varón de 74 años de edad que acude a consulta de aten-
ción primaria por clínica de 6 meses de evolución consis-
tente en dolores articulares generalizados , que comen-
zaron inicialmente en hombro y rodilla izquierdos de tipo 
infl amatorio. Además refi ere pérdida de 10 kg de peso, 
anorexia, cambio en el hábito intestinal (estreñimien-
to importante), polaquiuria, nicturia y estranguria. No 
presenta fi ebre, lesiones dérmicas o dolor en pequeñas 
articulaciones.
AP: HTA, DM tipo 2, dislipemia, HBP. 
AQx: apendicectomía, hemorroides, fi sura anal.
Hábitos tóxicos: Fumador 2-4 cigarrillos/día 
Tratamiento habitual: Vals 160, Metformina850, Zytram 
75, Celebrex 200, Carduran Neo 4 mg, Omeprazol 20mg.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 130/59 SatO2: 96% Tº 35.9ºC IMC:25
General: Bien nutrido e hidratado. Normocoloración. 
C y C: no adenopatías. No IY. Auscultación cardiopulmo-
nar: normal. Abdomen: doloroso a la palpación profunda 
en hipocondrio izquierdo. Extremidades: dolor a la mo-
vilización e impotencia funcional en hombro izquierdo. 
Dolor a la presión en sacroilíaca izquierda. Dolor a la 
movilización de rodilla izquierda. Lassegue negativo. No 
signos infl amatorios. 
Analítica: Síndrome anémico e hipercalcemia a estudio.
Ca: 12.4 mg/dl, PCR: 5.91 mg/dl.
Rx tórax: masa extrapulmonar en hemitórax superior 
izquierdo. 
Rx hombro izquierdo y Rx abdomen AP: sin hallazgos 
patológicos.
En este momento se deriva al Servico de Medicina Interna 
por Dolores articulares asociados a un síndrome constitu-
cional, Síndrome anémico e hipercalcemia y masa extra-
pulmonar en hemitórax superior izquierdo a estudio.
TAC toraco-abdominal: Masa renal a estudio, probable 
hipernefroma con metástasis ganglionares, óseas, en am-
bas glándulas suprarrenales y pared torácica.
PAAF de masa torácica: informe AP: metástasis de 
Carcinoma de células claras.
Juicio Clínico 
Hipernefroma asociado a un Síndrome Paraneoplásico
Diagnóstico Diferencial 
Mieloma, Osteopatía hipertrófi ca, poliartritis carci-
nomatosa, polimialgia reumática, dermatomiositis y 
polimiositis
Comentario Final 
El Hipernefroma es el más frecuente de los tumores 
sólidos renales (90%), originado en la corteza renal. 
Presenta una mayor incidencia: hombres (2:1), 60-80 

años, fumador, HTA, obesidad, cadmio, analgésicos, ge-
néticos. Su clínica es la tríada clásica: hematuria, dolor y 
masa palpable en fl anco (<10%, enf.avanzada). Se acom-
paña siempre de Síndrome paraneoplásico: afectación 
hepática, hipercalcemia, HTA, eritrocitosis, pérdida de 
peso o hipersecreción hormonal entre otras. El diagnós-
tico se realiza principalmente con Ecografía, siendo tam-
bién útil: Rx tórax, TAC (Metástasis Ganglionares 80%), 
RM (sospecha afectación trombosis v.renal o v.cava), 
Gammagrafía. El tratamiento es la Nefrectomía Radical 
(Qm y Rt presenta pobres resultados). Existen nuevas ge-
neraciones de tratamiento mediante inmunoterapia y au-
tovacunas elaboradas con linfocitos peritumorales.
La atención primaria muestra su importancia a casos 
como el descrito. Numerosos pacientes acuden consul-
tando por dolores articulares, en ellos hay que evaluar 
la gravedad, la exploración debe ser detallada y realizar 
siempre un diagnóstico diferencial rápido y efi caz. 
La falta de tiempo no debe hacer que dejemos de estar 
atentos a las patologías que en un principio puedan re-
sultar banales.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 73 años que consulta por episodio de macrohe-
maturia total intermitente (en dos días previos), indo-
lora, sin coágulos, no asociado a ejercicio. No historia 
de infección urinaria, ni respiratoria reciente previa. No 
pérdida de peso. No síntomas prostáticos.
Dos meses antes, episodio de dolor lumbar y macrohema-
turia, catalogado como cólico nefrítico, en cuyo segui-
miento se detecta microhematuria transitoria. 
Antecedentes personales: 
ERC por nefroangiosclerosis hipertensiva, actualmente es-
tadio II, monorreno por anulación funcional de RD (posible 
pielonefritis en juventud). Exfumador, Obesidad mórbida 
asociada a SAOS severo. Colecistectomía. Úlcera duodenal 
intervenida quirúrgicamente. Hiperparatiroidismo prima-
rio intervenido hace tres años, por adenoma paratiroideo 
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detectado ante cifras de PTH elevadas y discordantes con 
el estadio de ERC. No antecedentes de exposición laboral 
a tóxicos. No viajes al extranjero.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. IMC:41. TA: 135/90, afebril. ACP: 
Rítmico, sin soplos. MVC. No adenopatías ni lesiones en 
piel. Abdomen globuloso, blando sin masas ni megalias. 
Puño-percusión renal negativa bilateral. Tacto rectal: 
Normal (próstata de tamaño y consistencia normal). No 
varicocele. Signos de insufi ciencia venosa crónica de 
miembros inferiores, sin edemas. 
Se solicitan las siguientes pruebas complementarias:
Analítica: Cr 1.40 mg/dl (sin cambios respecto a previas), 
hemograma, función hepática y proteinograma normal. 
Anormal y sedimento: 5 hematíes/campo, proteinuria 
++.Urocultivo: negativo. Proteinuria en orina de 24 ho-
ras: negativa. Citología urinaria (3 muestras): negativa 
para células malignas. Eco renal: masa en riñón izquierdo 
interpolar de aspecto sólido de 3.35 X 2.40 cm. Se deriva 
a urología ante la sospecha de posible carcinoma renal.
Juicio Clínico 
Carcinoma de células renales estadio T1N0M0.
Diagnóstico Diferencial 
Tumor vesical o de vía urinaria. Patología prostática. 
Nefrolitiasis. Infecciones.
Comentario Final 
El carcinoma de células renales es menos frecuente que 
el tumor vesical. La edad media de incidencia es de 60 
años, siendo dos veces más frecuente en hombres que en 
mujeres. Los principales factores de riesgo son el tabaco, 
la obesidad y la hipertensión.(1)
Se ha denominado “el gran simulador” por la difi cultad de 
su diagnóstico. La hematuria ocurre en el 40-60% de los pa-
cientes y puede ser tanto microscópica como franca (2). La 
citología urinaria es negativa al no ser un tumor exfoliante.
El dolor lumbar está presente hasta en un 40% de los ca-
sos y se debe a distensión de la cápsula renal (2). Puede 
simular un cólico nefrítico.
Es importante desde nuestro medio la valoración y 
el seguimiento de toda hematuria tanto macro como 
microscópica.
Bibliografía 
1. Hunt JD, van der Hel OL, McMillan GP, Boffetta P, 

Brennan P. Renal cell carcinoma in relation to ci-
garette smoking: meta-analysis of 24 studies. Int J 
Cancer. 2005 Mar 10; 114(1): 101-8.

2. Linehan WM, Rini BI, Yang JC. Cancer. Principles and 
practice of oncology. Lippincott Williams & Wilkins.
Vol. I. 8th ed; 2008. p.1331-58.

80/1149. Doctora, el corazón me late 
muy lento.
AUTORES:
 (1)  Nieto Sánchez, Sara; (2)  Pérez González, Irene; (3) 
 Iglesias Clemente, Ana Isabel; (4)  Duque Chaux, André; (5) 
 Benéitez Bartolomé, Sofía; (6)  González Silva, Yolanda; 
(7)  Repiso Gento, Irene; (7)  Sierra Quintana, Eva; (7) 
 Bujedo Ortiz, Claudia; (7)  Román García, Patricia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 2º año. Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Casa del Barco. Valladolid.; 
(2) Médico residente de 2do año de Medicina Familiar y 

Comunitaria. Centro de Salud Casa del Barco. Valladolid.; 
(3) Médico Residente de 1er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud La Puebla. Palencia.; (4) 
Médico Residente de 4to año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Casa del Barco. Valladolid.; 
(5) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Parquesol. Valladolid.; 
(6) Médico Residente de 1er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Plaza del Ejército. 
Valladolid.; (7) Médico de Familia. Centro de Salud Casa 
del Barco. Valladolid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 74 años de edad. Sin alergias medicamentosas 
conocidas. HTA, ERC estadío IV, estenosis aórtica se-
vera, carcinoma prostático, anemia multifactorial. 
Tratamiento habitual: clopidogrel 75, valsartán 40, amlo-
dipino 5, simvastatina 20, aranesp 30. Acude por mareo 
de 6 horas de evolución, visión borrosa y sensación de 
giro. Hipogastralgia. En su domicilio constata tensión ar-
terial baja y bradicardia de hasta 40 lpm. Una semana 
antes: cuadro diarreico autolimitado, náuseas, disnea de 
reposo, disminución de diuresis.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 146/67 mmHg; FC: 85 lpm; Tª 36.6ºC; FR: 12 rpm; Sat.
O2: 99%. Rítmico, bradicárdico. Soplo sistólico rudo grado 
V/VI foco aórtico, irradiado a carótidas. No roces. No ritmos 
galope. Crepitantes inspiratorios en ambas bases .Abdomen 
blando, depresible, no doloroso a palpación. No masas ni 
visceromegalias. No globo vesical. No Blumberg. No Murphy. 
RHA presentes. No edemas maleolares ni pretibiales. Pulsos 
retrotibiales palpables. ECG: bradicardia 35 lpm. Complejos 
QRS anchos. Ondas T altas y picudas en derivaciones precor-
diales. Radiografía de tórax: Cardiomegalia, sin otras alte-
raciones. Analítica de sangre: Hematíes: 3.31 xmill/microL; 
Hemoglobina: 9.6 g/dL;  Hematocrito: 29.6 %; RDW: 17.3 %; 
Potasio: 7.3 mmol/L; Cloruro: 116 mmol/L; Urea: 158 mg/dL 
; Creatinina: 3.65 mg/dL; Enzimas marcadores de daño mio-
cárdico: no elevadas; BNP: 320 pg/mL . Gasometría venosa: 
pH 7.3; pCO2 26 mmHg; pO2 49 mmHg; CO3H- 12.8 mmol/L. 
Bioquímica en orina: Creatinina 101 mg/dL; urea 10.4 g/L; 
sodio 64 mmol/L; potasio 42.4 mmol/L.
Juicio Clínico 
Hiperpotasemia severa
Diagnóstico Diferencial 
Fármacos (beta-bloqueantes). Trastornos de la conducción 
cardíaca: enfermedad seno, bloqueos AV. Agravamiento 
de estenosis aórtica degenerativa. Empeoramiento de su 
anemia. Proceso urológico obstructivo.
Comentario Final 
Las alteraciones del metabolismo del potasio se encuen-
tran entre las más frecuentes en la práctica clínica. En 
la práctica clínica, las causas más frecuentes son la insu-
fi ciencia renal (disminución del fi ltrado glomerular) y los 
fármacos. Muchos de estos fármacos son de uso habitual 
en el paciente con ERC avanzada (IECAS, ARAII), y el ries-
go de hiperpotasemia no contraindica su utilización. Sin 
embargo, se aconseja la determinación de un potasio sé-
rico a las dos semanas de iniciar el tratamiento con cual-
quiera de estos fármacos en el paciente con ERC (fuerza 
de recomendación C). En el caso de los antialdosteró-
nicos, no se aconseja su utilización en la ERC avanzada 
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(FG inferior a 50 ml/min) (Fuerza de recomendación C). 
En 2008, la Sociedad Europea de Geriatría desarrolló los 
criterios STOPP/START: demuestran que la prescripción 
inapropiada se observa en todos los ámbitos de atención 
al paciente geriátrico. La incidencia de criterios STOPP 
es superior a la de criterios START; y se contempla un 
ítem en relación a los fármacos que pueden ocasionar 
alteraciones electrolíticas, como los ARA-II, AINES, o diu-
réticos ahorradores de potasio.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 56 años que acude a consulta refi rien-
do que desde hace un año y más acentuado en los últi-
mos 4 meses, aunque sí presenta erección, no es capaz 
de mantenerla lo sufi ciente para permitir una actividad 
sexual. Como antecedentes personales padece Diabetes 
Mellitus tipo 2 desde hace 15 años, insulín dependiente. 
No otro tratamiento. No hábitos tóxicos conocidos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: pene de morfología normal, no placas 
de fi brosis. Testículos de consistencia, situación y volu-
men normales. Tacto rectal: próstata adenomatosa grado 
I, lisa, fi ja, bien delimitada, no dolorosa, no sospechosa. 
Exploración neurológica: se roza la piel perianal y se nota 
la contracción del esfínter anal externo (relefjo anal 
superfi cial normal), introduciendo un dedo en el ano y 
pellizcando el glande apreciamos la contracción (refl ejo 
bulbocavernoso normal).
Tensión arterial: 145-80. Frecuencia cardiaca 76lpm. 
IMC27.
Analítica: glucosa 135mg/dl, HbA1c 7,5 %. Resto, incluida 
testosterona total, normal.
Juicio Clínico 
Disfunción eréctil secundaria a Diabetes Mellitus tipo 2.
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome de defi ciencia de testosterona, disfunción 
eréctil de causa psicógena, disfunción eréctil de causa 
medicamentosa.

Comentario Final 
Se defi ne disfunción eréctil como la incapacidad persis-
tente o recidivante del varón para obtener o mantener 
una erección del pene sufi ciente para permitir una activi-
dad sexual. Para el diagnóstico suele ser sufi ciente la his-
toria clínica, exploración física y analítica básica. La dia-
betes es una de las patologías más claramente asociadas 
al desarrollo de disfunción eréctil, con mayor incidencia 
en pacientes con Diabetes Mellitus tipo I. La disfunción 
eréctil aparece en este grupo de población 5-10 años an-
tes que en el resto, siendo en ocasiones el primer signo 
de una diabetes no diagnosticada. Factores de riesgo:mal 
control de glucemia, niveles elevados de hemoglobina 
glicosilada, tabaco, edad, enfermedad cardiovascular. En 
pacientes diabéticos con disfunción eréctil se múltiplica 
por 14 el riesgo de sufrir enfermedad coronaria.
La diabetes causa un deterioro de la relajación neurogé-
nica en el cuerpo cavernoso y endotelial. Se produce un 
deterioro estructural del tejido eréctil, desarrollándose 
fi brosis. Es difícil el tratamiento, y es importante tener 
en cuenta el gran papel de la mejora del estilo de vida 
y la evitación de hábitos tóxicos. Los inhibidores de la 
fosfodiesterasa tipo 5 han demostrado efi cacia, es menor 
que en pacientes no diabéticos, sin embargo en trata-
miento crónico (mínimo 6 meses) con estos fármacos pro-
duce recuperación de la función eréctil, lo cual no ocurre 
en pacientes que han tomado el tratamiento a demanda. 
Ya que se produce una rehabilitación de la función endo-
telial y peneana.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 65 años, fumador de 1 paquete al día, sin an-
tecedentes médicos ni quirúrgicos de interés, no ante-
cedentes de enfermedades hereditarias. Acude a la con-
sulta de atención primaria por un episodio de hematuria 
macroscópica acompañado de coágulos. Asintomático. 
Niega traumatismo previo e ingesta de fármacos asocia-
dos a hematuria. Se realiza tira reactiva de orina obje-
tivándose la presencia de sangre. Se solicita analítica 
completa con sedimento urinario y urocultivo, radiogra-
fía de abdomen y ecografía de vías urinarias. Citamos al 
paciente tras la realización de pruebas, niega nuevo epi-
sodio de hematuria macroscópica así como la presencia 
de síntomas urinarios y, ante resultados ecográfi cos, se 
deriva a urología de forma preferente.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: buen estado general. Afebril. Abdomen 
blando y depresible, no se palpan masas ni megalias, no 
signos de irritación peritoneal, puño percusión renal bi-
lateral negativa. Tacto rectal: próstata no indurada, no 
dolorosa, con surco conservado. 
Analítica sangre: creatinina 1.3, urea 31, hemoglobina 
16.1, hematocrito 16%, leucocitos 8400, coagulación 
normal, anormal y sedimento de orina normal. PSA 1. 
Urocultivo negativo.
Radiografía abdomen: no se observan imágenes de litiasis. 
Ecografía renal: Hidronefrosis II-III derecha, lesión ve-
getante cara infero-anterior de la vejiga sugerente de 
tumor vesical.
Juicio Clínico 
Tumor vesical. Uropatia obstructiva derecha.
Diagnóstico Diferencial 
Infección del tracto urinario. Pielonefritis. Nefrourolitiasis. 
Prostatitis. Cáncer renal, urotelial o prostático. Patología 
quística.
Comentario Final 
La hematuria macroscópica se defi ne como la presencia de 
más de 100 hematíes por campo o la evidencia de la misma 
de forma macroscópica. Entre las causas que la producen 
encontramos las neoplasias del aparato urinario, litiasis, 
nefropatías médicas, procesos infecciosos, hiperplasia be-
nigna de próstata, traumatismos así como el consumo de 
fármacos como es el caso de algunos antibióticos y AINE. 
En todo paciente adulto con hematuria y, ante la presencia 
de factores de riesgo, como es el caso del tabaquismo, de-
bemos realizar un estudio completo que incluya analítica 
completa con sedimento de orina y urocultivo, radiografía 
de abdomen y ecografía de vías urinarias para descartar la 
presencia de un proceso maligno. 
Nuestro paciente es remitido de nuevo a primaria tras rea-
lización de resección transuretral de tumor vesical papilar 
que protruye a través del meato ureteral derecho, por lo 
que se realiza nefroureterectomía derecha, siendo el diag-
nóstico fi nal de tumor vesical y carcinoma urotelial papilar 
de bajo grado. Actualmente el paciente está asintomático 
y sigue controles periódicos en atención primaria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 44 años que acude por cuadro de 20 días de 
evolución de mialgias generalizadas intensas sobretodo 
en brazos y piernas. Refi ere inicio del cuadro, acompa-
ñado de urticaria generalizada tras toma de amoxicilina 
500mg cada 8 horas pautado por Odontólogo privado hace 
15 días, que fue retirado ante la sospecha de intolerancia 
del mismo. Posteriormente permanece con mal estado ge-
neral, mialgias e hiporexia por lo que vuelve a consultar.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Regular estado general. Consciente y orientada, 
Normocoloreada. Sequedad mucosas. Temperatura 36.6ºC. 
Frecuencia cardiaca: 69 lpm. Saturación Oxigeno: 98%. 
Tensión arterial: 117/77. Auscultación cardiopulmonar: 
tonos rítmicos, no se auscultan soplos, murmullo vesicular 
conservado sin ruidos sobreañadidos. Exploración abdomi-
nal normal, no se palpa globo vesical. No focalidad neuro-
lógica. No edema en miembros inferiores.Pruebas comple-
mentarias solicitadas en Atención Primaria: Hemograma: 
Hemoglobina: 11.4 g/dl. Hemostasia: Normal. Bioquímica: 
Urea: 114 mg/dl. Creatinina: 3.03mg/dl. Sodio: 139mmol/l. 
Potasio: 4.3 mmol/l. Cloro: 94 mmol/l. Calcio:12’9 mg/dl 
Proteinas totales: 6’1 g/dl GOT: 146 UI/l. GPT: 130UI/l. 
Mioglobina: 213 ng/ml. CPK: 1002 MG/dl. Pruebas com-
plementarias en urgencias: Sedimento de orina: Densidad: 
1006. PH: 6. Creatinina: 44mg/dl. FeNa: 2.46%. ECG: rit-
mo sinusal a 60 lpm, sin anomalías de la conducción ni 
de la repolarización. Radiografía de tórax y abdomen: sin 
anomalías a reseñar. Ecografía renal: No hidronefrosis, ri-
ñones normales, No líquido libre.
Juicio Clínico 
Fracaso renal agudo secundario a Rabdomiolisis
Diagnóstico Diferencial 
Fracaso renal agudo parenquimatoso: isquemia, glomeru-
lopatía primaria, nefropatía túbulo intersticial (antibió-
ticos. anestésico, ciclosporina, contrastes radiológicos, 
pigmentos (mioglobina, hemoglobina), metales (mercu-
rio, plomo…), enfermedades sistémicas (mieloma múlti-
ple, tuberculosis, sarcoidosis).
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Comentario Final 
Ingresa en el servicio de Nefrología por fracaso renal agu-
do secundario a Rabdomiolisis y deshidratación, iniciándose 
fl uidoterapia intravenosa y corticoide intravenoso con mejo-
ría progresiva de la función renal, normalizándose todos los 
parámetros analíticos y desapareciendo la clínica absoluta-
mente. La importancia de este caso radica en la necesidad 
hacer un seguimiento evolutivo de los pacientes tras la apa-
rición de un posible efecto secundario a un fármaco tras la 
retirada del mismo, ya que en ocasiones puede evolucionar 
desfavorablemente, incluso tras la retirada del fármaco.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 25 años, sin AP de interés, que acude a su MAP 
refi riendo aumento del tamaño del testículo izquierdo 
desde hace 4 días con cierto grado de dolor. No refi e-
re ninguna otra sintomatología asociada. No parotiditis. 
Niega consumo de sustancias tóxicas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración, presenta un testículo derecho de tamaño 
y consistencia normales. A la palpación, el teste izquierdo 
presenta un aumento de la consistencia, del volumen, y 
cierto grado de tumefacción, aunque no se palpa clara-
mente una masa sólida intratesticular. La palpación del 
epidídimo izquierdo resulta ligeramente dolorosa. No se 
palpan adenopatías cervicales, inguinales, ni axilares. No 
ginecomastia. Ante la clínica y los hallazgos en la explora-
ción física, el paciente es derivado a urgencias, donde se 
le realiza una ecografía de escroto, observándose a nivel 
del teste izquierdo, dos lesiones ocupantes de espacio, hi-
poecoicas, así como un engrosamiento del cuerpo y cola 

del epidídimo donde se detecta un discreto aumento de la 
vascularización; todo ello, compatible con tumoración no 
seminomatosa. El teste y epidídimo derecho, son norma-
les. El paciente ingresa en el Servicio de Urología, donde 
se le realiza analítica con marcadores alfa-fetoproteina: 
17.7 y beta-HCG: 11.5 , TAC toraco-abdomino-pélvico: con 
adenopatías paraaórticas izquierdas. Se le realiza una or-
quiectomía radical izquierda, siendo la AP: tumor germi-
nal con 80% carcinoma embrionario y 20% de coriocarcino-
ma con invasión vascular y del cordón espermático pT3. 
El paciente es derivado a Oncología y al banco de semen. 
TAC postQT con marcadores negativos: imágenes ganglio-
nares intra y retroperitoneales periaórticas, programándo-
se nueva IQ para la resección de las mismas
Juicio Clínico 
TM testicular izquierdo
Diagnóstico Diferencial 
Epididimitis/orquitis, ETS, paperas, TBC, hernia estran-
gulada/encarcelada, torsión.
Comentario Final 
El médico de familia es el primer contacto del paciente 
con los servicios de salud, de ahí radica su importancia 
para el diagnostico temprano de las patologías de cual-
quier tipo. De esta forma, todo varón que presente una 
tumefacción o masa testicular siempre habrá que tener 
en cuenta la posibilidad de que pueda tener un cáncer 
testicular mientras no se demuestre lo contrario; de ahí 
radica la importancia de la rapidez del estudio para rea-
lizar un tratamiento precoz y obtener los mejores resul-
tados. De la misma forma, habrá que animar al paciente 
a que acuda a un banco de semen antes de someterse a 
cualquier tratamiento, ya que existe un mayor riesgo de 
esterilidad después de este.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 63 años, con antecedentes de HTA, Insufi ciencia 
renal crónica (Cr basal 1.5mg/dL), Adenoca.Endometrio 
tratada con Rdt y Bq, y a tratamiento, de larga data, con 
tiazidas, ARAII e inhibidor de la bomba de protones (IBP).
Acude a nuestra consulta para control de resultado de 
analítica ordinaria, mostrando deterioro de la función 
renal, Cr 4.2mg/dl, por lo que se realiza interconsulta 
a Nefrología, quienes suspenden tiazidas y ARAII, e ini-
cian tratamiento con Amlodipino, con recuperación de 
función renal a cifras basales. 
Un mes después, acude de nuevo por inicio de edemas 
en extremidades inferiores y refi ere además parestesias 
peribucales, en manos y pies. Pautamos Furosemida y se 
solicita analítica urgenete observando función renal esta-
ble, pero se objetiva hipomagnesemia severa, Mg0.8mg/
dl, hipocalcemia, Ca6.1mg/dl, y PTH352.5, por lo que es 
remitida al Servicio de Nefrología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración destacan ligeros edemas con fóvea en 
extremidades inferiores. Signo de Trousseau negativo. 
Resto exploración anodina. En eL ECG se observó alarga-
miento del QT.
Tras ingreso en Nefrología, se suspendió el IBP y la 
Furosemida, por sospecha de posible desencadenante de 
la hipomagnesemia. Paralelamente, se inició corrección 
de la hipomagnesemia, asociando 250HVitD, 1.25OHVitD, 
y Calcio IV, consiguiendo rápidamente repleción de los ni-
veles de Mg a niveles próximos a la normalidad, y norma-
lización de la hipocalcemia e hiperparatiroidismo, man-
teniendo durante todo el ingreso función renal estable.
Juicio Clínico 
Hipomagnesemia secundario a uso crónico de inhibidores 
de la bomba de protones, en paciente con IRC.
Diagnóstico Diferencial 
Hipomagnesemia secundario a disfunción renal u otras 
causas
Comentario Final 
Defi nimos hipomagnesemia como la disminución del Mg 
por debajo de 1,5mg/dl. Afecta entre el 7-8% de la po-
blación. Es con frecuencia subdiagnosticada ya que los 
análisis de Mg en sangre no constituyen un examen de 
rutina, y por tanto se produce muchas veces de forma 
asintomática. Existe una amplia etiología que la desen-
cadena: disminución del aporte alimenticio, pérdidas de 
secreciones gastrointestinales (diarrea aguda y crónica, 
pancreatitis aguda,), renales (hipercalcemia, disfunción 
túbulo distal, acidosis metabólica), endocrinológicas 
(DM, hiperparatiroidismo primario), tras infarto agudo 
miocardio, abuso de alcohol, como también por medica-
ción, tal como diuréticos de asa y tiazidas, antibióticos 
(Aminoglucósidos, Gentamicina, Tobramicina), uso cróni-
co de inhibidores de la bomba de protones, como tam-
bién Digitales, adrenérgicos, Ciclosporina o Micofenolato 
mofetil. Aproximadamente el 60% de los casos se presen-
ta además hipopotasemia y >40% se presenta concomi-
tantemente hipocalcemia. El ECG presenta un intervalo 
QT prolongado. 
Como conclusión, tal y como vimos, son muchas las causas 
que pueden provocar un desorden electrolítico de Mg, pero 
cabe destacar el uso crónico de IBP como posible desenca-
denante, valorar determinación de Mg previo al inicio de los 

IBP y periódicamente, tenga síntomas o no, pues se trata de 
una medicación que está instaurada casi de forma sistemá-
tica en el historial farmaceútico de los pacientes ancianos 
de nuestra consulta de AP, con capacidad de reducir los ni-
veles plasmáticos de magnesio de forma silente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 43 años de edad, con alergia a la butilescopola-
mina. Sin consumo de tóxicos ni antecedentes patológi-
cos. Acude a urgencias del CAP por edemas, disminución 
del volumen miccional y exantema cutáneo de 3 días, 
objetivándose en el labstix (proteínas ++, hematíes ++). 
Revalorada por médico de cabecera, refi ere edemas de 
extremidades inferiores de 4.5 meses. Se inicia estudio 
con sospecha de síndrome nefrótico. El estudio evidencia 
proteinuria en rango glomerular en probable relación con 
síndrome nefrótico en resolución, tras descartar causas 
secundarias de glomerulonefritis, se deriva a nefrología 
para completar estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: normotensa sin edemas. Estudio ini-
cial: microhematuria (5-10 hematíes/campo), proteinu-
ria (1.9 g/24 horas), discreta hipoproteinemia (62 mg/
dL). Albúmina, colesterol y estudio inmunológico norma-
les a excepción de crioglobulinas positivas (IgM) sin ac-
tivación del complemento. El estudio posterior muestra 
una función renal normal, microhematuria, proteinuria 
(1.9 g/24 horas), ANA, AcDNA, complemento, ENA, fac-
tor reumatoide, crioglobulinas normales. HBsAg y HVC 
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negativos. Ecografía abdominal: riñones de medidas y 
ecoestructura normales. Pielografía: sin alteraciones sig-
nifi cativas. Biopsia renal: inmunofl uorescencia no conclu-
yente, microscopia electrónica compatible con nefropa-
tía mesangial.
Juicio Clínico 
Ante una glomerulonefritis con microhematuria, pro-
teinuria, posible síndrome nefrótico asociado y fun-
ción renal normal. Se orienta el cuadro como pro-
teinuria en rango glomerular en probable relación a 
síndrome nefrótico en resolución. El estudio posterior 
incluye una biopsia renal para el diagnóstico definitivo 
por la imposibilidad de los datos analíticos de reve-
lar una etiología clara. La biopsia renal concluye la 
presencia de una glomerulonefritis mesangial IgA, ini-
ciándose tratamiento con losartan para control de la 
proteinuria. Los controles mostraron una disminución 
progresiva de la proteinuria.
Diagnóstico Diferencial 
1. Glomerulonefritis primarias (membranosa, esclero-
sante y focal, cambios mínimos y mesangiocapilar). 2. 
Glomerulonefritis secundarias: enfermedades sistémicas 
(LES, conectivopatías, vasculitis, artritis reumatoide), 
enfermedades metabólicas (diabetes mellitus, amiloido-
sis, hipotiroidismo), enfermedades infecciosas, neopla-
sias y fármacos.
Comentario Final 
La expresión clínica de una glomerulonefritis como re-
sultado de la combinación de hematuria (macroscópica o 
microscópica), proteinuria (con o sin síndrome nefrótico) 
e insufi ciencia renal en los casos en que se produce, una 
rápida intervención del médico de familia es fundamen-
tal dado que el diagnóstico y tratamiento precoz juega 
un papel importante en la evolución y pronóstico de al-
gunas enfermedades glomerulares sobretodo en cuadros 
agudos. En presencia de casos clínicos como el que ex-
ponemos es importante tener en cuenta la cronicidad del 
mismo para poder realizar el diagnóstico diferencial, te-
niendo en cuenta que el estudio abarca causas primarias 
y secundarias.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 24 años de edad con los antecedentes de ci-
rugía de coartación, y recoartación de aorta, dilatada 
con angioplastia. Membrana subaórtica incompleta leve 
moderada. Soplo pan sistólico aórtico. Escoliosis torá-
cica derecha y toracolumbar izquierda intervenida con 
osteosíntesis. Secundariamente a la coartación de aorta 
síndrome de lesión medular a nivel de D10 ASIA C con 
paraplejia y vejiga neurogénica que precisa de sondajes 
intermitentes cada 8 horas. Su medicación habitual es 
Acido Acetilsalicílico, Tolterodina y Metamizol. Acude al 
servicio de urgencias por mareos, vómitos de 1 día de 
evolución, con sensación de distermia, palpitaciones y 
temblores, sin síntomas miccionales.
Estando en el servicio de urgencias empeora y se descom-
pensa hemodinámicamente teniendo que ingresar en UCI 
(dos episodios previos).
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente consciente, orientada con PA: 142/90 mmhg Fc 
91 lat/min, Afebril. Hidratada, No rigidez de nuca. Tórax 
con ruidos rítmicos, soplo pansistólico en foco aórtico. 
Ventilación simétrica bilateral. Extremidades pulsos pre-
sentes y en Inferiores síndrome de lesión medular D10 
con paraplejia secundaria. La analítica a su llegada es 
normal, pero con acidosis metabólica severa, orina con 
datos de piura y bacteriuria intensa. Nuevas constantes 
evidencian hipotensión y disminución de hemoglobina 
en 3 puntos, mas acidosis metabólica e hiperglucemia 
de 400mg/dl que fue tratada con perfusión de líquidos, 
bicarbonato e Imipenem. En UCI tratada con ciprofl oxa-
cino. Las pruebas de imagen evidenciaron mal posición 
renal bilateral secundaria a deformación esquelética sin 
malformaciones renales asociadas, no masas, litiasis en 
polo superior del riñón derecho 3 mm no obstructiva, no 
dilatación del sistema excretor.
Juicio Clínico 
Sepsis urológica de repetición en paciente con vejiga neu-
rogénica y paraplejia que precisa sondajes intermitentes.
Diagnóstico Diferencial 
En una paciente con el antecedente de lesión medular y 
vejiga neurógena con los síntomas referidos y los hallaz-
gos analíticos debemos pensar en Gastroenteritis Aguda. 
Infección de vías urinarias. Sepsis urológica. Cetoacidosis 
diabética. Para abordarla de forma integral en el mo-
mento de pautar tratamiento.
Comentario Final 
Es una paciente tratada por diferentes especialistas in-
cluidos los Médicos de Familia. En ningún momento se 
había planteado previamente el tratamiento antibiótico 
profi láctico que en este caso benefi ciaría a la paciente 
disminuyendo la morbilidad urológica. Se ha observa-
do que la profi laxis continua con antibióticos durante 
seis a doce meses redujo la tasa de infecciones urina-
rias, aunque puede prolongarse. Por otro lado sugieren 
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comprimidos de extracto de arándanos para la preven-
ción de la ITU en pacientes con vejiga neurogénica se-
cundaria a lesión medular.
Bibliografía 
1. Jiménez Murillo, L., & Montero Pérez, F. J. (2004). 

Medicina de urgencias y emergencias. Guía diagnós-
tica y protocolos de actuación. 4ª Edición. 2009. Pág. 
787, 797.

80/1390. Infecciones urinarias de re-
petición y hematuria franca en pacien-
te anciano.
AUTORES:
 (1)  Pérez Granell, Andrea; (2)  Viñas Gimeno, María 
Angeles; (3)  Pérez Nicolás, Estefanía; (3)  Medina Salom, 
Ana; (2)  García González, Ángela; (2)  Serrano Gil, Maria 
José; (2)  Viciano Fabregat, María Lledó; (4)  García Porras, 
Alba; (4)  Tórtola Ventura, Esther.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria.; (2) Médico Residente 2º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Fuente de San 
Luis. Valencia; (3) Médico Residente 3er año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Fuente de San 
Luis. Valencia; (4) Médico Residente 2º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ingeniero 
Joaquín Benlloch. Valencia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 74 años que ingresa en M. Interna procedente 
de Atención Primaria por hematuria franca con coágulos 
de un año de evolución asociada a infecciones de orina 
recurrentes recurrentes a pesar de diferentes tratamien-
tos antibióticos en seguimiento desde hace un año por 
Urología. Como antecedentes destaca ser exfumador 20 
cigarrillos diarios,ictus isquémico con hemiparesia resi-
dual y deterioro cognitivo leve, fi brilación auricular per-
manente anticoagulada, valvulopatia mitral, portador 
de prótesis valvular, hemorragia digestiva alta en 2000 
con diagnóstico de angiodisplasia gástrica y artroplastia 
cadera derecha.El paciente está siendo tratado con sin-
trom, tardyferon, somazina, simvastatina.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA:115/45 mmHg, FC:112lpm, Sat.O2 aa: 85%, Tª 35,9ºC. 
Regular estado general, consciente y orientado, pali-
dez cutáneo-mucosa. Abdomen blando y depresible, 
sin masas ni megalias, peristaltismo conservado sin sig-
nos de irritación peritoneal. No doloroso a la palpación. 
Puñopercusión renal negativa bilateralmente.
Analítica sanguínea: Destacables Urea 216 mg/dl, Cr 
3,29 mg/dl (Función renal previa normal), PCR 49,7mg/l 
. INR 3,2 Hb 6,4g/dl, leucocitos 16.800, neutrófi los 88%. 
Anormales y sedimento: Nitritos -, Hb 300ery/ul, leu-
cocitos 500ul. Radiografía de Tórax: Derrame pleural 
izquierdo. Engrosamiento pleural apical bilateral con 
tractos fi brosos con pérdida de volumen en relación 
con TBC crónica. Cambios de enfi sema. Radiografía de 
Abdomen: no se observan imágenes litiasicas en trayec-
tos renoureterales. TAC Abdominopélvico con contraste: 
pendiente para descartar y tumores renales y litiasis 
radiotransparentes.Hemocultivos negativos. Ecografía 

urológica: Hidronefrosis grado II renal bilateral. No se 
observan masas intravesicales. Líquido libre perihepáti-
co. Cistoscopia: Vejiga de pequeño tamaño. Abundantes 
tractos fi brosos en pared vesical, úlcera de bordes des-
lustrados en fondo vesical que ocupa casi la totalidad de 
la vejiga con bordes congestivos de fi brina, compatible 
con “vejiga tuberculosa”. No se evidencia lesiones tumo-
rales. Gran cantidad de coágulos sanguíneos.
Juicio Clínico 
Tuberculosis vesical
Diagnóstico Diferencial 
pielonefritis aguda, esquistosomiasis vesical, prostatitis, 
cáncer renal, urotelial o prostático, crisi renoureterales 
repetidas por nefrolitiasis, rifampicina, antipalúdicos, 
sulfamidas, nitrofurantoína, metronidazol, azatioprina, 
trombosis arterial o venosa, fístula arteriovenosa, ejerci-
cio, radioterapia.
Comentario Final 
Ante una hematuria macroscópica mayor de un año de 
evolución, tratada como infección del tracto urinario con 
diferentes tratamientos antibióticos y recurrente a pe-
sar de ellos es muy importante un correcto diagnóstico 
diferencial . Si asocia piuria estéril debe solicitarse una 
baciloscopia en orina (bacilo de Koch) y cultivo específi co 
de micobacterias para diagnóstico de certeza, y biopsia 
cistoscópica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
MOTIVO DE CONSULTA: Varon de 14 años que acude a urt-
gencias por fi ebre de 4 dias acompañado de dolor en FRI, 
orinas oscuras y espumosas. Debilidad generalizada, nau-
seas con vomitos alimentarios. Su MAP, le prescribió an-
titérmicos y antiinfl amatorios, con mejoría clínica hace 
2 dias. Hoy, edema periorbitario sin edema en miembros 
inferiores. No síndrome miccional. No clínica gastrointes-
tinal ni respiratoria en las semanas previas. No lesiones 
cutáneas.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 690

Exploración y Pruebas Complementarias 
EXPLORACIÓN FISICA TA105/74 FC 62 SAT02 99. 
CyC: edema periorbitario. No adenopatías. 
ACP normal. Abd. Blando y depresible, PPRI positiva, RHA 
conservados. No signos de irritación peritoneal
Mmii: no edemas ni signos de TVP. 
EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS. 
Hemograma, Coagulacion normales. 
Bq. Creat 1,14 (1,62 - Urea 89 K 5,3 Na 133. TSH 19,7 
mcU/ml. T4L 0,56 ng/dl. Anticuerpos Antiperoxidasa 
75,08 UI/ml. Proteinas totales 3,5 y albúmina 1,4 g/dl. 
C3 51, C4 3 mg/dl respectivamente.
Autoinmunidad: ANA, ANOEs, Ac. Lupico y Crioglobulinas 
negativas. 
Serologia: AgHBs, AcHBs, Anti VHC y Anti VIH negativos. 
EB EBNA IgG positivo.
Orina: Proteinas 500. Sedimento: Cilindros granulosis, ce-
reos, uratos amorfos, celulas de epitleio escamoso y de 
transicion. Proteinuria de 24h: 12,86. Proteinuria de 24h: 
12,86 g.
Rx Torax: normal.
Rx Abdomen: Normal, falta de fusion del cuerpo verte-
bral L5.
Ecografria abdominal: Aumento de la ecogenicidad bila-
teralmente con signos de diferenciacion cortico medular 
en relacion a pielonefritis. Resto normal. 
Ecografía cervical: Glándula tiroidea de ecoestructura 
heterogenea con áreas parcheadas de aspecto granular. 
No nódulos. Hallazgos sonográfi cos compatibles con tiroi-
ditis linfocitaria autoinmune. 
Biopsia renal: Minimos Cambios Glomerulares con NTA en 
fase regenerativa
Evolución: Precisó una sesión de hemodiálisis a través 
de cateter en vena femoral derecha por cifras elevadas 
de urea en el contexto de FRA+ hipercatabolismo por 
esteroides.
Juicio Clínico 
S. Nefrotico por minimos cambios glomerulares
- FRA por NTA secundaria a depleccion intravascular por 
Sd. Nefrotico. 
- Hipotiroidismo primario por Tiroiditis linfocitaria
Diagnóstico Diferencial 
- Cambios minimos:Niños (90%); Adultos (AINES, 
Sd. Paraneoplasico, Linfoma de Hodking)
- - Glomeruloesclerosis focal y segmentaria: VIH, 
refl ujo renoureteral, obesidad morbida. 
- Nefropatia membranosa: Genetica, LES, Toxicos 
(sALES DE ORO, PENICILAMINA, Aines, Bucilamina, Anti 
TNF) 
- VHB, VHC, 
- Tumoral (prostata, pulmonar, GI, hematologico). 
- Sifi lis
- Enfermedad 2ª defi cit IgG4
- Trasplante renal
Comentario Final 
Ante sindrome nefrotico en la infancia, hemos de sos-
pechar como primera opcion diagnistica Enfermedad por 
Cambios Minimos (90%), pero en el caso de proteinuria 
intensa y FRA hemos de hacer diagnostico diferencial con 
GNRP. En nuestro caso, se sospecho lupus, por aparición 
de rash, que obejtivado por Dermatologia, no se catalogó 

de Eritema Malar y que se confi rmo mediante Biopsia. 
Ademas, a tener en cuenta este diagnostico dado que el 
paciente presentaba leucopenia e hipocomplementemia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 43 años, sin alergias medicamentosas conocidas, 
con antecedentes de Diabetes mellitus tipo 2 y disfun-
ción eréctil mixta. Tratamiento habitual con Metformina. 
Acude a consulta por eyaculación retrógrada y deseo eu-
genésico. Los síntomas comenzaron tras pasar una epidi-
dimitis recidivante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, consciente, alerta y orientado. 
Bien hidratado y perfundido. Normocoloreado. Afebril y 
eupneico en reposo. A la auscultación cardiorrespiratoria 
presenta tonos rítmicos y regulares, con murmullo vesicu-
lar conservado. La exploración neurológica se encuentra 
dentro de la normalidad, con Glasgow 15, PICNR y fuer-
za conservada tanto de forma segmentaria como global. 
Refl ejos cremastérico y bulbo cavernoso conservados. A 
la exploración urológica: No infl amación de testículos 
ni calor local. Glande sin alteraciones. No secreción. En 
consulta presenta una TA: 110/70 FC: 80 lpm FR: 12 rpm. 
Analítica sanguínea: Glucemia 256, HB A1C 7,5. Resto de 
bioquímica y hemograma normal.
Juicio Clínico 
Eyaculación retrógrada en Diabético mal controlado.
Diagnóstico Diferencial 
Disfunción sexual, prostatitis, epididimitis, efectos se-
cundarios a fármacos.
Comentario Final 
La neuropatía autonómica, que afecta la dinámica del 
funcionamiento del trígono vesical, es la responsable 
máxima de este trastorno en los diabéticos por lo que 
debemos realizar una correcta educación sanitaria que 
advierta a la población de la importancia de mantener 
un buen control de la glucemia puede ayudar a prevenir 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 691

esta afección en hombres diabéticos. Asimismo, el he-
cho de evitar los medicamentos que producen la eyacu-
lación retrógrada también previene el desarrollo de esta 
afección.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 54 años, no alergias conocidas, con ante-
cedentes de anemia ferropénica, cólico renal, HTA de 
reciente comienzo, obesidad. Acude a centro de salud, 
para realización de analítica de rutina. El paciente no 
refi ere otra sintomatología salvo pérdida ponderal de 6 
kg en 6 meses, que el paciente atribuye a dieta estric-
ta con motivo de su HTA, diagnosticada recientemente. 
Debido a la anemia microcítica, con VSG elevada, ade-
más del síndrome constitucional, se remite a Servicio de 
Urgencias para valoración.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tensión arterial: 134/75; frecuencia cardiaca 94 latidos 
por minuto. Consciente, orientado, palidez de piel y mu-
cosas. Auscultación cardiopulmonar sin alteraciones sig-
nifi cativas. Abdomen blando y depresible, sin megalias. 
Se palpa masa renal derecha no pulsátil, no dolorosa, 
extremidades sin edemas, buen llenado capilar distal. 
Analítica sanguínea: Hb 9,3 g/dl; VCM 76,1; Hto 28,8%. 
VSG 120. Resto sin alteraciones de interés. Rx tórax: au-
mento de densidad de morfología pseudonodular en seg-
mento anterior del LSI, se recomienda control evolutivo 
para descartar posible patología subyacente. Debido a la 
anemia de proceso crónico, y a la imagen radiológica, 
se decide ingreso en Medicina Interna; donde se realiza 
TC toraco abdominal, que demuestra la presencia de un 
gran hipernefroma derecho con infi ltración de la fascia 
perirrenal anterior; y metástasis pulmonares bilaterales.

Juicio Clínico 
Hipernefroma derecho. Anemia de proceso crónico.
Diagnóstico Diferencial 
El hipernefroma puede presentarse de forma localiza-
da, con extensión contigua, con metástasis a distancia 
o con múltiples síndromes paraneoplásicos como hiper-
paratiroidismo ectópico, policitemia por aumento de la 
secreción de eritropoyetina, síndrome de Cushing o hi-
perprolactinemia, entre otros. La presencia de síntomas 
generales como fi ebre, pérdida de peso, anemia, o dis-
función hepática no mestastásica pueden orientar en la 
búsqueda del tumor, pero son muy inespecífi cos para lle-
gar al diagnóstico fi nal. Raramente el tumor se presenta 
como una masa heterogénea cuya única manifestación es 
el crecimiento lento pero continuo que provoca disten-
sión progresiva abdominal.
Comentario Final 
Una vez detectada la severa anemia de procesos cró-
nicos, el síndrome constitucional, y la HTA de reciente 
comienzo, se decide remitir al paciente al Servicio de 
Urgencias para valorar ingreso en Medicina Interna para 
estudio. A través del estudio en Medicina Interna, se diag-
nostica un hipernefroma con metástasis pulmonares bila-
terales. Se comenta el caso con el servicio de Oncología 
y de Urología programándose nefrectomía. Comienza 
tratamiento adyuvante con Sunitinib 50 mg vía oral, con 
buena tolerancia hasta el momento.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos a dos pacientes, mujeres, de 52 y 83 años, 
en las que, como antecedente personal común, sólo apa-
rece la HTA; que acuden a urgencias, con posterior in-
greso hospitalario, por cuadro de astenia generalizada y 
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edemas. Lo curioso del caso es que ambas evolucionan de 
manera similar, presentando un síndrome nefrótico clá-
sico de meses de evolución como cuadro paraneoplásico, 
detectándose durante ambos ingresos hospitalarios un 
tumor ginecológico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Caso 1: Tensión arterial 220/120, edemas en cara y cua-
tro extremidades. Proteinuria de 24 horas 12300 mg. 
Bioquímica: urea 155 mg/dl, creatinina 1.94, FGE 26. 
Ecocardiograma: insufi ciencia aórtica leve. Ecografía abdo-
minal: cicatrices renales corticales y aumento de ecogenici-
dad del parénquima renal. TAC tóraco-abdominal: Derrame 
pleural probablemente secundario a cáncer de mama re-
cidivante. Estudio de autoanticuerpos negativo. Caso 2: 
Tensión arterial 180/100, edemas con fóvea en cara y cua-
tro extremidades. Proteinuria de 24 horas mayor de 10500 
mg/24h. Bioquímica: urea 547 mg/dl, creatinina 3.18, FGE 
16. Ecografía abdómino-pélvica: uropatía obstructiva iz-
quierda probablemente secundaria a compresión por masa 
pélvica de posible origen ovárico. RMN de pelvis: hallazgos 
compatibles con cistoadenocarcinoma ovárico. Pequeña 
cantidad de líquido libre pélvico. Biopsia: Carcinoma ová-
rico de células claras. Estudio de autoanticuerpos negativo.
Juicio Clínico 
Diagnóstico Diferencial 
En base a la proteinuria, la astenia y los edemas, podrían 
incluirse en el mismo la insufi ciencia cardiaca congesti-
va, aunque la historia clínica y las características semio-
lógicas del edema ayudan a descartarla; enfermedades 
autoinmunes, como el Lupus Eritematoso Sistémico, pero 
el estudio de autoanticuerpos fue negativo en ambas pa-
cientes; amiolidosis; Artritis Reumatoide, aunque las pa-
cientes no presentaban las características clínicas típicas 
de dicha enfermedad; infecciones e intoxicaciones, pero 
la historia clínica personal y laboral de nuestras pacien-
tes no era compatible.
Comentario Final 
Los síndromes paraneoplásicos son manifestaciones poco 
frecuentes en el curso evolutivo de las neoplasias gine-
cológicas. El síndrome nefrótico se caracteriza por una 
proteinuria superior a 3,5g/d, hipoalbuminemia, hiperli-
pidemia y edemas. Puede ser la manifestación de un pro-
ceso glomerular primario o bien presentarse asociado a 
otras enfermedades. En adultos, hay que tener en cuenta 
la nefropatía diabética como primera causa, seguido de 
las enfermedades sistémicas o tumorales responsables 
del síndrome nefrótico en un tercio de los casos. El de-
sarrollo de daño glomerular en el contexto de neoplasias 
está bien establecido en la literatura médica, aunque 
la verdadera incidencia de glomerulopatías asociadas a 
neoplasias se desconoce, ya que en muchos pacientes 
que presentan alteraciones urinarias menores, rara vez 
se realiza una investigación invasiva que pueda estable-
cer la presencia de nefropatía subyacente
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 53 años con AP de hemocromatosis, acude a 
consulta por dolor tipo cólico en fl anco derecho de 3 días 
de evolución. No fi ebre, no malestar general, no clínica 
urinaria. A la exploración solo destaca PPRD positiva. Se 
diagnostica de cólico renal y se pauta tratamiento anal-
gésico. A los 3 días acude por no mejoría de la clínica a 
pesar del tratamiento analgésico
Exploración y Pruebas Complementarias 
Abdomen doloroso a la palpación en fl anco derecho, no 
masas palpables. PPRD positiva. Resto sin hallazgos. Por 
la persistencia de la clínica derivamos a urgencias para 
control analítico y ecográfi co. En la analítica 13,400 leu-
cocitos (88%n), creatinina 1,15, y microhematuria en el 
sistemático de orina, resto normal. En la ecografía abdo-
minal: pequeño cálculo enclavado en la desembocadura 
ureteral, como hallazgo casual describen masa renal de-
recha y LOES hepáticas sospechosas de lesiones metasta-
sicas. Se decide ingreso en urología para estudio. En el 
TAC abdominal: probable adenocarcinoma en polo supe-
rior de riñón derecho y aéreas seudonodulares en hígado 
sin poder descartar transformación tumoral en hemocro-
matosis. Se realiza RM para fi liar origen de las lesiones 
hepáticas, determinando que se trataban de angiomas 
de comportamiento típico. Se realizó nefrectomía parcial 
derecha sin incidencias y con buena evolución postqui-
rúrgica. La anatomía patológica reportó carcinoma renal 
de células claras.
Juicio Clínico 
Carcinoma renal de células claras
Diagnóstico Diferencial 
Lesiones infl amatorias (pielonefritis, absceso renal), 
quiste renal, neoplasias renales benignas.
Comentario Final 
El hipernefroma también denominado: Carcinoma de cé-
lulas tubulares renales, adenocarcinoma renal, tumor de 
células claras o tumor de Grawitz, es el tumor renal más 
frecuente del adulto y constituye casi 90 % de los tumo-
res malignos del riñón. Más frecuente en varones que en 
mujeres (3:1) y entre los 50 y 70 años. En la actualidad, 
el empleo sistemático de pruebas de imagen ha permiti-
do la detección de masas renales incidentales y mejorado 
el pronóstico de estos pacientes. El 30% de los pacientes 
con este tumor se diagnostican por síntomas y signos no 
urológicos. Las manifestaciones clínicas urológicas más 
frecuentes son el tumor palpable, la hematuria y el dolor, 
que generalmente aparecen tardíamente. El tratamiento 
indicado y el único efi caz es la cirugía en los primeros 
estadios de la enfermedad.
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Neurología
80/147. ¡¡Ojo a la medicación!!
AUTORES:
 (1)  Fernández Barrial, Ana María; (1)  Montesdeoca de 
La Fuente, José; (1)  Colina Arenas, Yracelis Josefi na; (1) 
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 81 años que consulta por cuadro de desorien-
tación. AP: no AMC, HTA de larga evolución, hipercoles-
terolemia, independiente para las ABVD, glaucoma, co-
lecistectomizada, colon irritable, depresión reactiva, 
demencia. ACXFA paroxística diagnosticada en marzo de 
2012.
Tto habitual: Telmisartán 80 (1/24 horas), Simvastatina 
10 (1/24 horas), Timolol en asociación oftálmica (1-1-1), 
Brinzolamida (1/24 horas), Venlafaxina 37.5 (1/24 horas), 
Pradaxa150 (1-0-1), Osvical D (1/24 horas), Omeprazol 20 
(1/24 horas).
Acude a consulta con clínica de mareos, pérdida visual, 
cefalea y apraxia de movimientos corrientes de al menos 
15 días de evolución. Se le piden pruebas complementar-
ias pero antes de que lleguen todos los resultados acudi-
mos a domicilio porque nos avisan de que el día previo la 
paciente presenta caída casual. No recuerda TCE.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 140/50, Tª 37.4ºC, saturación basal 98%, consciente, 
bradipsíquica, orientada en T y SP, olvidos frecuentes. 
Pares craneales conservados, no focalidad motora, refl e-
jos cutáneo plantares bilaterales simétricos. AC: rítmica 
a 70 lpm, soplo sistólico II/IV mitral. No soplos carotídeos. 
Abdomen blando-depresible, no masas. MMII sin edemas.
ECG: ritmo sinusal a 80 lpm.
Rx tórax: discreta cardiomegalia, calcifi cación de atero-
ma carotídeo.
Hemograma: Hb 15.3, Leucocitos 15200, plaquetas 
294000.
Coagulación: INR 1.4, TP 64%
Bioquímica: sodio 123, resto normal.

Comburt test y sedimento de orina: abundante 
leucocituria.
TAC craneal: hematoma occipital derecho con edema 
perilesional y efecto masa sobre el asta occipital del 
ventrículo lateral derecho. Línea media no desplazada. 
Hipodensidad difusa de la sustancia blanca periventric-
ular, hallazgos en relación con patología isquémica de 
pequeño vaso.
Juicio Clínico 
Hematoma occipital derecho en paciente anticoagulada 
con Pradaxa.
Diagnóstico Diferencial 
TCE, ICTUS, cefalea migrañosa, demencia, tumor prima-
rio o metastático, proceso infeccioso de tipo encefalitis.
Comentario Final 
La paciente recibe tratamiento síntomático y suspensión 
de la anticoagulación . Consciente y orientada, con pro-
gresiva disminución de la cefalea y sin nuevos défi cits 
visuales. En TAC de control se observa hipodensidad mal 
defi nida occipital derecha,con mínimo efecto de masa 
compatible con el evolutivo del hematoma.
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80/168. A proposito de un síndrome de 
Wallenberg
AUTORES:
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 51 años que consulta por inestabilidad de la 
marcha, mareo y disartria. 
AP: HTA, obesidad, Dislipemia, Hiperuricemia, FA persis-
tente anticoagulada con Pradaxa. AIT carotideo izquierdo 
(paresia de ESD y disartria), IQ: fístula anal. Fumador ac-
tivo y hábito enólico importante. TTO: crestor 20mg, se-
calip supra, ramipril 2.5 mg, omeprazol 40mg; colchicina 
a demanda, emconcor 2.5mg, epleronona 25mg, amlo-
dipino 5mg
Enfermedad actual: paciente refi ere que inicia de forma 
súbita con difi cultad para la deglución, con inestabilidad 
de la marcha, disartria y mareo tipo rotatorio junto con 
leve cortejo vegetativo.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
disnea de grandes esfuerzos. TA: 122/90mmHg; FC: 
55lpm, Sat.O2: 97%. SNC: coyc, alerta. Funciones supe-
riores conservadas. Disartria leve, hipotonía. MOE sin re-
stricción, ptosis palpebral derecha con miosis (Sd: Horner 
derecho). Nistagmo vertical en posición primaria de la mi-
rada y en la mirada hacia la derecha. Paresia facial central 
izquierda. Refl ejo nauseoso presente. Fuerza 4+/5 MSD. 
RCPFB. ROTS hipoactivos de forma global. Hipoestesia 
tactoalgesica Facio-braquio-crural izquierda. Dismetría 
en DN bilateral, con temblor tele cinético fi nal. AC: R1 
R2 de irregular intensidad y FC, no soplos audibles. AP: 
MVC, sin ruidos patológicos agregados. Abdomen: blando 
y depresible, indoloro, borde hepático subcondral, altura 
de 12 cm por percusión. No peritonismo.
Angio TAC de TSA y cerebral: se aprecia obstrucción de 
arteria vertebral derecha.
ECG: FAARV 103 lpm, QRS 117 ms, BIRDHH.
TC axial de Cráneo sin contraste IV de ingreso: Infarto 
crónico en lóbulo occipital derecho. 
DTSA: Placas de ateroma aplanadas no estenosantes en 
pared posterior de ambos bulbos carotídeos. 
RM cerebral y angio RM: infarto agudo bulbar derecho 
posterior y cerebeloso derecho en territorio de PICA. 
Infarto crónico en territorio de arteriacerebelosa supe-
rior a nivel cerebeloso derecho.
Juicio Clínico 
Ictus subagudo occipital y bulbar derecho dependiente 
de territorio de la arteria cerebelosa posteroinferior 
(PICA) de perfi l cardioembolico.
Diagnóstico Diferencial 
Estados de hipercoagulabilidad o de origen embolico y 
algunos tumores (angioma cavernoso).
Comentario Final 
lo curioso del caso fue su forma de presentación como un 
síndrome de wallenberg puro. Este síndrome pertenece 
a aquellos catalogados como síndromes de isquemia ver-
tebrobasilar en territorio lateral. Su sinónimo es el sín-
drome lateral y constituye el prototipo de los síndromes 
que afectan los núcleos de los pares craneales IX y X. Este 
síndrome resulta del infarto de la medula por trombosis 
de la arteria vertebral o por disección de la misma que 
condicione oclusión de la apertura de la arteria cerebral 
posteroinferior (PICA). Cuando está presente se encuen-
tra en la exploración la presencia de dolor y pareste-
sia facial ipsilateral, ataxia ipsilateral, vertido, nausea, 
vómito, disfagia, asi como alteraciones en la percepción 
de la temperatura en lado contralateral del cuerpo. 
Pueden presentar un síndrome de Horner ipsilateral, por 
afectación de las fi bras simpáticas descendentes desde 
el hipotálamo, que también presentó nuestro paciente. 
Se reinició la anticoagulación con praxada. En planta de 
MI, mejoró del cuadro neurológico dándose el alta asin-
tomático, con leves secuelas, y se derivó a rehabilitación.
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80/208. Parálisis facial bilateral como 
debut de un linfoma de Burkitt
AUTORES:
 (1)  Ciocea, Anda Magdalena; (1)  Ciocea, Viorel; (2) 
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CENTRO DE TRABAJO:
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Gerencia de Atención Primaria Ávila; (2) Médico Internista. 
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles . ÁVila; (3) Médico 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 32 años.AP: Meningitis vírica. No medicación ha-
bitualmente. Alérgico a Cefalosporinas y Metoclopramida.
Ex-fumador desde hace 20 días.
Acude al Servicio de Urgencias de AP por parálisis facial 
izquerda.Se le pautan corticoides con mejoría clinica.
Siete días después consulta por parálisis facial derecha y 
dolor lumbar de características mecánicas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física y neurológica: Normal.No rigidez de 
nuca ni otros signos meníngeos. Fuerza, tono y sensibili-
dad conservada. ROT simétricos. Analítica, TC cerebral: 
normal .Se realiza punción lumbar con LCR claro, presión 
de apertura 20 cmH2O, proteinorraquia 2.03 g/l, glucor-
raquia 41, 40 células/mm3 (100%MN). Aglutinaciones y 
tinción Gram negativa.Con diagnostico de Meningitis de 
liquido claro el paciente ingresa en MI.Se inicia trata-
miento con Doxiciclina (Lyme), Ampicilina (Listeria), 
Aciclovir (Herpes).A los 48 horas de su ingreso apare-
cen parestesias a nivel abdominal. ROT disminuidos si-
métricamente en MMII sin pérdida de fuerza ni sensibi-
lidad.Serología viral y infecciosa LCR: Epstein bar, CMV, 
Herpes simples, Varicela Zoster, Sarampion, Borrellia, 
Coxackie, Listeria, Brucella, Treponema palidum –nega-
tiva.Citología LCR : normal Serología viral y bacteriana 
en sangre: negativa.TC base de cráneo, Rx tórax, EEG: 
normales. Mantoux negativo. Cinco días después, a pesar 
del tratamiento iniciado el paciente presenta empeora-
miento clínico: ptosis palpebral bilateral, parálisis facial 
bilateral y arrefl exia total.
EEG, Proteinograma ,Estudio autoinmunidad normales. 
EMG: desprovisto de anomalías en los nervios y territorios 
explorados . RM de cerebro: engrosamiento y realce de 
pares craneales bilateral sugiriendo en el contexto clíni-
co una etiología infl amatoria-infecciosa o un síndrome de 
Miller-Fisher.Empeora clínicamente con diplopía vertical 
izquierda.
Se realiza RMN columna lumbosacra: realce postcon-
traste de raíces anteriores y sobretodo posteriores en 
el cono medular y de las raíces de cola de caballo, su-
giriendo síndrome de Guillen-Barre.Valorado en sesión 
clínica se inicia tto con Inmunoglobulina IV durante 5 días 
ante laposibilidad de presentación atípica de un Guillain-
Barrè. ( Miller-Fisher) Se solicitan anticuerpos GQ1bque 
son negativos. A los 17 días del ingreso presenta paráli-
sis facial bilateral periférica, ptosis izquierda, diplopía, 
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arrefl exia general, pérdida de fuerza EEII.LCR: aumen-
to de la celularidad,aumento de presión de apertura.
Citología LCR: Linfocitos grandes inmaduros
Ante la sospecha de proceso limfoproliferativo se solicita 
citometría de fl ujo.
Juicio Clínico 
Linfoma de Burkitt
Diagnóstico Diferencial 
Causas no infecciosas(sarcoidosis y linfoma), virus(Herpes 
simples y zoster,Epstein barr,Hepatitis,VIH) agentes in-
fecciosos no virales(Meningitis tuberculosa,Enfermedad 
de Lyme, Rickettsiosis, Listeriosis) TB de SNC, Guillen 
Barre-su variante Miller Fischer.
Comentario Final 
El linfoma de Burkitt es una rara forma de cáncer del 
sistema linfático asociado principalmente a linfocitosB. 
Afecta al cromosoma 8 , lo que cambia el patrón de ex-
presión del gen Myc alterando su función natural de con-
trol en el crecimiento y proliferación. Hay 3 variantes 
clínicas endémica, esporádica y asociada a VIH.Es una 
neoplasia de alta agresividad debido a una tasa de repli-
cación superior a la de cualquier otra neoplasia. Requiere 
quimioterápicos combinados intensivos.
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80/210. Paciente inconsciente con loes 
cerebrales
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso clinico de un varon de 75 años con 
AP de retraso psicomotor y sindrome prostatico.Fumador 
de 40 cigarillos diarios.Vive solo y en su HC fi gura como 
medicación activa Risperdal.El paciente es transladado a 
nuestro servicio de Urgencias tras encontrarle comatoso 
en domicilio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 144/76 Tº: 36,4 FC: 80 Glucosa: 144
Bajo peso, deshidratado. Somnoliento con apertura es-
pontánea de ojos, no colabora, no
responde órdenes, no responde a estímulo verbal ni 
doloroso. No evidencia de traumatismo. Pupilas IC y 
NR.Imposible explorar pares craneales. RCP fl exor bilat-
eral. Fuerza y tono disminuido en hemicuerpo derecho, 
donde no retira al dolor.AC: rítmico.

AP: MVC, sin ruidos sobreañadidos.Abdomen: blan-
do, depresible, no doloroso, no masas ni megalias.
Extremidades: no edema ni signos de TVP.Frialdad 
generalizada
Analitica: Leucocitos 24.6 x10³/mm³, Neutrófi los 21.0 
x10³/mm³, Monocitos 2.7 x10³/mm³, Fórmula manual: 
SEG 86%LIN 5%MON 9% Fibrinógeno funcional 638 mg/
dl. Urea, Creatinina, Iones : normal. Glucosa 144 mg/dl, 
CK 491 U/l, Cloruro 112mmol/l, Troponina I 1.04 ng/ml, 
Mioglobina 542.6 ng/mlGasometria arterial con PO2 62 
mmHg, HCO3- 22.9 mmol/l, O2 SATc 91 %
Rx torax: Aumento de densidad de bordes mal defi ni-
dos localizado en LID,asociado a engrosamiento hiliar 
ipsilateral.
Tc craneal:Múltiples lesiones focales ocupantes de espa-
cio cerebrales que muestran tenue captación en anillo 
y se reparten de forma difusa por sustancia blanca de 
ambos hemisferios cerebrales.Con el diagnostico de LOES 
cerebrales pendientes de fi liar el paciente ingresa en MI 
donde se completa el estudio con RM cerebral ::Múltiples 
lesiones cerebrales supra e infratentoriales, sugestivas 
de abscesos abiertos al VL derecho condicionando ven-
triculitis y un empiema subdural en la región temporal iz-
quierda.El TC torax concluie: Secreciones que ocupan el 
árbol bronquial izquierdo(bronquio principal distal, bron-
quio del LS y del inferior, provocando una atelectasia del 
LII con marcada pérdida de volumen, consolidación del 
parénquima y engrosamiento de la cisura.Pequeño der-
rame pleural izquierdo Disminución de tamaño de la col-
ección aérea del LM (1,4 cm ) y también de la aumento 
de densidad en vidrio deslustrado que la rodea,apoyando 
la etiología infecciosa en resolución (bulla o cavidad so-
breinfectada o neumatocele).
Juicio Clínico 
Infección respiratoria (neumatocele vs bulla infectada)
complicada con abscesos cerebrales
Diagnóstico Diferencial 
Tumores primarios,tumores metastaticos, hematomas 
en resolución, infartos, malformaciónes vasculares 
trombosadas
Comentario Final 
Los abscesos cerebrales son colecciones localizadas 
dentro del parénquima cerebral que se originan como 
complicación de una infección, siendo los estreptococos 
microaerófi los y las bacterias anaerobias los microorgan-
ismos más frecuentemente aislados.Puede ocurrir como 
resultado de una diseminación directa de la infección, a 
partir de estructuras anatómicas contiguas, posterior a 
traumatismos craneoencefálicos.Igualmente puede pro-
ducirse como resultado de una diseminación hematógena 
posterior a procedimientos terapéutico y a partir de fo-
cos infecciosos diversos, tales como: endocarditis, neu-
monías, celulitis, infecciones abdominales.Los avances 
en las técnicas de neuroimagen ayudan a un diagnósti-
co precoz y a una localización más precisa del absceso, 
modifi cando así el diagnóstico y el tratamiento de las col-
ecciones purulentas intracraneales.
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80/239. Presentación atípica de un 
Estesioneuroblastoma. como SIADH con 
hiponatremia
AUTORES:
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CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 34 años de edad consulta por mareos inespecí-
fi cos que relaciona con hipotensión tras ejercicio, aso-
ciado a parestesias periumbilicales, astenia, perdida de 
peso en unos 20 días. No alteraciones menstruales; niega 
sobreingesta hídrica ANTECEDENTES PERSONALES sin in-
terés; no RAMc; no Qx; tratamiento actual: ACOs. Niega 
tóxicos; trabaja de EF:
CYO, BEG, normocoloreada; no adenopatias. No bocio; 
no ingurgitación yugular; ACR dentro de la normalidad 
tonos puros y rítmicos,no soplos;MVC no roncus no sibi-
lantes. Abdomen, blando, sin masas ni megalias no do-
loroso peristalsis conservada. Extremidades sin edemas 
pulsos presentes. Exploración neurológica dentro de la 
normalidad.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BIOQUÍMICA: Glucosa: 120 mg/dl. Urea: 20 mg/dl. 
Creatinina: 0.6 mg/dl. Sodio: 119 mmol/l. Potasio: 3.6 
mmol/l. PCR: 0.50 mg/l. Osmolalidad plasmática: 265. 
Osmolalidad orina reciente: 667 PCR: < 0’50 FSH: 2.2, 
LH: 0.2, PRL: 34.4, Testosterona: 0.47, GH pendiente. 
Test ACTH:
Cortisol suero: 21.5, cortisol 30 min: 16.9, Cortisol 60 
min: 17.3
-Rx senos: sin hallazgos de sinusitis
-RM CEREBRAL: Imagen sugerente de pólipo en le margen 
posterior de fosa nasal izquierda. Sinusitis esfenoidal. 
Imagen concordante con
microadenoma ( 6 mm.) hipofi sario.
Juicio Clínico 
Estesioneuroblastoma.Se trata de una paciente de 34 
años, sin antecedentes de interés ni consumo de fárma-
cos, que ingresa por hiponatremia sintomática,para des-
cartar insufi ciencia suprarrenal secundaria y se detecta 
microadenoma hipofi sario incialmente no funcionante 
que inclina al SIADH
Diagnóstico Diferencial 
Se trata de una patología que puede aparecer en cualqui-
er grupo de edad, y que afecta de forma similar a ambos 
sexos. Debido a la ausencia de síntomas específi cos, como 
sucede en la mayoría de las neoplasias que se localizan 
en fosa nasal y áreas paranasales, la media de retraso en-
tre el primer síntoma y el diagnóstico, es de seis meses. 
En el 70% de los casos aparece obstrucción nasal bilateral 

y en el 46% epistaxis23, 40, síntomas que son comunes en 
patologías tan comunes como la enfermedad sinusal po-
lipoidea alérgica o la rinosinusitis crónica. Por ello, ante 
un paciente que presente obstrucción nasal unilateral o 
con epístaxis recurrente de más de un mes de evolución, 
debe consultarse con un otorrinolaringólogo y realizar un 
examen detallado,sospecharse el diagnóstico de estesio-
neuroblastoma, pero la biopsia fue diagnóstica.
La prueba de imagen de elección es el TAC con imágenes 
coronales directas y cortes de 3 mm de espesor, que 
permiten un adecuado estudio anatómico, examinar la 
presencia de erosión de la lámina papirácea, placa cribi-
forme y/u orifi cio etmoidal. De esta forma, aún sin datos 
específi cos para el diagnóstico de estesioneuroblastoma, 
si se objetiva una masa de partes blandas homogénea en 
la cúpula nasal con realce uniforme de contraste, debe 
sospecharse este diagnóstico.
Comentario Final 
Deberíamos considerar que para el adecuado manejo del 
estesioneuroblastoma, el tratamiento más adecuado es 
el multidisciplinario. Por ello es necesario realizar un se-
guimiento clínico prolongado, si bien no está defi nida ni 
a frecuencia de las revisiones clínicas ni la de las pruebas 
de imagen a realizar en dichas revisiones.
Bibliografía 
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80/261. Alucinaciones musicales e hi-
poacusia. Síndrome de Charles-Bonnet 
auditivo
AUTORES:
  Mampel Ruiz, Isabel;  Tomás Bertrán, Teresa;  Privat, 
Regina.

CENTRO DE TRABAJO:
 Consorci Sanitari de Terrassa. Centro de Atención 
Primaria Sant Llàtzer. Terrassa, Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 85 años de edad con antecedentes de ex-tabaquis-
mo, ex-enolismo moderado, hipertensión arterial, diabetes 
mellitus tipo 2, deterioro cognitivo leve, hipoacusia bilat-
eral severa con acúfenos de unos 30 años de evolución y sin 
antecedentes psiquiátricos previos. Acudió a la consulta de 
atención primaria por cuadro de insomnio e irritabilidad, 
que difi cultaba las relaciones familiares, provocado por alu-
cinaciones auditivas de dos meses de evolución, que en el 
último mes habían aumentado en intensidad y frecuencia. 
El paciente refería la audición de una música que no podía 
identifi car seguido de una voz que hablaba muy rápido y que 
no entendía. La sintomatología aparecía de forma súbita, 
sin factores desencadenantes, duraba horas, se acentuaba 
con el silencio ambiental, era de predominio nocturno, le 
entorpecía el sueño y repercutía en su estado emocional.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración general dentro de la normalidad, exploración 
neurológica sin focalidades, Mini Examen Cognoscitivo 
27/35. Analítica con hemograma, bioquímica básica, hor-
monas tiroideas, vitamina B12 y ácido fólico sin alter-
aciones. Tomografía Computarizada craneal con cambios 
involutivos y sin otros hallazgos.
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Juicio Clínico 
Síndrome de Charles-Bonnet auditivo.
Diagnóstico Diferencial 
Trastorno psiquiátrico (depresión, esquizofrenia, manía), 
enfermedad cerebral focal (tumoral, vascular), epilepsia, 
tóxicos (alcohol, salicilatos, penicilina, antidepresivos). 
Se inició tratamiento con risperidona nocturna pero se 
retiró por no mejorar y por presentar caída. Como se-
gunda opción terapéutica se indicó gabapentina a dosis 
ascendentes hasta 300 mg/8 horas. En una semana pre-
sentó una importante mejoría, actualmente está asin-
tomático con una dosis nocturna de 300 mg.
Comentario Final 
Las alucinaciones auditivas son frecuentes en patología 
psiquiátrica aunque no las de características musicales. 
Las alucinaciones musicales auditivas en personas con hi-
poacusia de larga evolución son el equivalente auditivo 
al Síndrome de Charles-Bonnet consistente en alucinacio-
nes visuales por falta de input sensorial que provocan una 
desinhibición del circuito de percepción produciendo una 
reexperiencia de estímulos previos. Cuando las alucina-
ciones son inquietantes para el paciente cabe plantearse 
el tratamiento farmacológico. Se ha descrito buena re-
spuesta a carbamazepina, valproato y gabapentina. Más 
controvertida es la respuesta a neurolépticos. La gaba-
pentina puede ser una buena opción terapéutica en per-
sonas mayores por su buena tolerancia y escasos efectos 
secundarios a las dosis requeridas.
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80/274. “Después de un gusto, un sus-
to” A propósito de lesión cerebral por 
carga de inercia 
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón 29a. No antecedentes, no alergias. 2da 
visita a medico de Atencion Primaria por presentar mare-
os inespecífi cos desde hace 15d , marcha inestable, ce-
falea holocraneal leve, continua y debilidad en brazos. 
Previamente diagnosticado como síndrome vertiginoso 
(sin respuesta terapéutica) y anemia descartada. En la 
visita actual refi ere además difi cultad para tragar solidos 
de 24hrs de evolución. El paciente refi ere iniciar sinto-
matología posterior a visitar parque de atracciones
Exploración y Pruebas Complementarias 
consciente, orientado, colaborador, afebril, hidratado, 
eupneico y normocoloreado. Cuello móvil, no masas, 
carótidas isopúlsatiles. Oídos: CAE permeable, membra-
nas timpánicas integras. Neurológico: lenguaje coher-
ente. No ansiedad. Pupilas isocóricas y normoreactivas. 
FM de miembros sup 2/4, miembros inf 4/4, sensibilidad 
conservada. Romberg dudoso. Resto normal.
Posterior a evaluar equilibrio, coordinación, fortaleza, 
marcha, sensibilidad y funciones mentales y que la clíni-
ca a menudo la afectación neurológica es sutil, se deriva 
a urgencias para realizar una tomografía computarizada 
ante la sospecha de un hematoma.
TAC craneal: lesión homogénea fronto-parietal derecha, 
leve desviación de la línea media, puede corresponder a 
higroma o hematoma subdural.
Juicio Clínico 
Hematoma subdural, con défi cit neurológico leve (Grado 
1, escala Markwalder).
Intervención quirúrgica sin complicaciones. Evolución fa-
vorable sin secuelas.
Diagnóstico Diferencial 
Se descarta anemia y síndrome vertiginoso, por clinica y 
analitica. Se realiza dx diferencial de Lesion ocupante de 
espacio por imagenes.
Comentario Final 
Experiencias recientes resaltan la importancia de las 
fuerzas de aceleración angulares y el efecto de arrastre 
resultante en la etiología de muchos tipos de lesión ce-
fálicas, incluyendo hematomas subdurales e intraparen-
quimatosas, contusiones, laceraciones, lesión axonal 
difusa. El contacto directo sólo es necesario para pro-
ducir fracturas y hematomas epidurales. Todos los demás 
tipos de lesiones cefálicas pueden ser producidas por sólo 
el impulso o la carga de inercia; esta se produce cuando 
la cabeza es puesta en movimiento o detenida en forma 
súbita, sin contacto directo. La respuesta tisular frente a 
la agresión varía también con la edad del paciente. Por lo 
tanto es importante recordar que el estudio neurológico 
por imágenes es fundamental, seguido del examen neu-
rológico para el diagnóstico y tratamiento de pacientes 
con TCE leve. Estas lesiones pueden ser diversas o im-
portantes, pero no deben de dejarse de lado las lesiones 
orgánicas extracerebrales, que pueden tener repercusio-
nes gravísimas en el paciente y en su entorno, más aun si 
hay demora en el diagnóstico.
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80/314. ¿Una simple cefalea?
AUTORES:
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Alias, Mercedes; (4)   Yanguas Moreno, Vanessa; (4)  Moreno 
Moreno, Ana.

CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 29 años de edad, intolerancia a 
la lactosa. Fumadora de 8 cigarrillos/dia. En Agosto 
del 2012 varios episodios de sincope con pérdida de 
conocimiento por hipotensión arterial. Con electro-
encefalograma normal. Acude a consulta por tercera 
ocasión con intensa cefalea y cortejo vegetativo, su-
fre un otro episodio de sincope en la consulta. Refiere 
fuertes dolores de cabeza de predominio frontal con 
irradiación a región occipital de inicio brusco. Se in-
crementa con la bipedestación y movimientos de val-
salva, mejorando con el decúbito. Rigidez de la mus-
culatura paravertebral cervical. En tratamiento con 
antiinflamatorios sin mejoría. Ha estado acatarrada, 
con fiebre de hasta 39ºC.Presenta: fotofobia, visión 
borrosa, un zumbido constante en ambos oídos que se 
acompaña de la secreción de un liquido claro por con-
ducto auditivo externo y en fosas nasales la expulsión 
de mucosidad de coloración blanquecina en forma de 
semillas de arroz. Niega grandes esfuerzos ni latigazo 
cervical. Derivamos a urgencias por que impresiona 
de gravedad, es ingresada en el servicio de medicina 
interna.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 110/68, Frecuencia cardiaca 67, Tª 35.5 ºC y Saturación 
de Oxigeno 98%.Tolera decúbito, reproduciéndose la 
clínica al incorporarse. Resto de la exploración normal. 
Analítica normal, destacar una Transferrina de 157 mg/
dl y hormonas tiroideas normales. El LCR extraído en ur-
gencias fue normal ( no midieron la presión) y su cultivo 
bacteriológico negativo. La autoinmunidad dentro de la 
normalidad. TAC de cráneo sin hallazgos signifi cativos. 
Resonancia magnética de cráneo con realce meníngeo 
fi no y uniforme, dentro de la normalidad. Interconsulta 

con neurología, confi rman la hipotensión licuoral proba-
blemente por una fi stula y pautan que se inicie la biped-
estación al estar todas las pruebas bien.
Juicio Clínico 
Hipotensión intracraneal espontanea.
Diagnóstico Diferencial 
Migraña, Cefalea a tensión, Cefalea benigna por la tos, 
Cefalea crónica diaria, Trastornos vasculares, Trastornos 
metabólicos... entre otras muchas posibilidades.
Comentario Final 
Debido a que durante su ingreso la paciente evoluciona 
favorablemente lo más probable es que la fi stula que ha 
provocado este cuadro se cerrase sola. A su alta se reco-
mienda que gradualmente se reincorpore a la actividad 
diaria, aunque todavía permanezca al día unas 10 horas 
acostada y que evite esfuerzos que aumentes la presión 
intratorácica. Como tratamiento se le pauta cafeína 
300mg durante 4 días y ferrimanitol ovoalbúmina. El sín-
drome de hipotensión intracraneal espontánea consti-
tuye una entidad clínica cuya principal manifestación es 
la cefalea ortostática. Esta se acompaña de un descenso 
en la presión del líquido cefalorraquídeo (LCR) y un re-
alce difuso de las paquimeninges evidenciable en la reso-
nancia magnética encefálica, sin que medie historia de 
trauma craneoencefálico o punción lumbar.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 25 años que acude por presentar pérdida pro-
gresiva de la visión con gran afectación tanto para la 
visión cercana como lejana y no discriminación de colores 
y contornos en OD. Además refi ere parestesias, perdida 
de fuerza en brazo derecho, náuseas y vómitos no rela-
cionados con la ingesta, prurito intermitente en cuero 
cabelludo e hipo incoercible de 2 meses de evolución. No 
antecedentes personales de interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Piel: lesiones de rascado dorsales. Neurológico: Pupilas 
anisocóricas con afectación del refl ejo fotomotor directo 
y consensuado (Marcus-Gunn), resto de pares craneales 
conservados. Lenguaje normal. Fuerza: miembro superior 
derecho 4+/5, miembro superior izquierdo 5-/5, miembro 
inferior derecho 4/5, miembro inferior izquierdo 4+/5, 
difi cultad para la bipedestacion aunque se mantiene de 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 699

pie. Sensibilidad: No nivel sensitivo. Hipoparestesia leve 
miembros inferiores. Termoalgesico normal y buena dis-
criminación. ROT vivos generalizados (Hiperrrefl exia), RCP 
extensor bilateral, Romberg +. Resto exploración normal.
Analitica sanguínea normal. ECG: Normal. Rx tórax nor-
mal. A/O nitritos positivos, piuria, bacteriuria. LCR: 22 
leucocitos (90% Mononucleares), glu 58, proteinas 92.7. 
Inmunologia: Anti-ro (SSA>240), ENA +. ANOES: ANA +, 
Antinucleares citoplasmatico 1/640. IgM e IgG CMV posi-
tivo. Presencia de BOC em LCR. Patron de reactividad 
compatible com presencia de anticuerpos IgG-NMO. TAC 
craneal normal. Eco abdominal normal. RNM craneal nor-
mal. RNM órbita: Engrosamiento y cambios de señal que 
afectan al nervio óptico derecho proximal y al propio qui-
asma. RNM medular: Extensas lesiones desmielinizantes 
medulares que afectan a la práctica totalidad de la medu-
la. Discreto engrosamiento difuso. EMG normal. Valoración 
oftalmologica: AV OD disminuida. Papila OD mas palida que 
la contralateral (Papiledema OD) OCT bilateral normal.
Juicio Clínico 
Neuromielitis óptica de Devic clínicamente defi nida. ITU 
por E-coli, Reinfeccion por CMV.
Diagnóstico Diferencial 
Esclerosis múltiple, LES, tumores intramedulares, neu-
ropatía óptica isquémica, neuropatia óptica por trastor-
nos del tejido conectivo.
Comentario Final 
La paciente acude a urgencias por clínica de disminución 
progresiva de la agudeza visual en ojo derecho, además 
refi ere parestesias, pérdida de fuerza en brazo derecho, 
náuseas y vómitos no relacionados con la ingesta de 2 meses 
de evolución. Ante la sospecha de enfermedad desmielini-
zante se realiza punción lumbar e iniciamos tratamiento con 
bolos de metilprednisolona i.v. Se ingresa a cargo de neu-
rología donde a pesar del tratamiento corticoideo presenta 
paraplejia de MMII y paresia 2/3 de MMSS asociado a RAO, 
hiperrefl exia global, RCP extensor bilateral y nivel sensitivo 
a nivel de D4 por lo que se ingresa en UCI para plasmafere-
sis. Tras tratamiento con CTC y plasmaferesis la evolución es 
favorable remitiendo la clínica por lo que se le da alta am-
bulatoria y posterior inicio de tratamiento con Rituximab.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Preescolar de 2 años que presenta cefalea fronto-occip-
ital de 4 meses de evolución que se ha incrementado en 
el último mes, con frecuencia prácticamente diaria que 
altera las actividades cotidianas e interrumpe el sueño. 
Desde hace 10 días presenta inestabilidad en la marcha 
y en las ultimas 24-48h se asocia a vómitos de contenido 
gástrico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 100/62, FC 105 lpm, Tª 36.3ºC, SatO2 99%, BEG 
Consciente NH NC Afebril Eupneico. ACP: Rítmico y sin 
soplos. Buena ventilación bilateral. Abdomen normal. 
Neur: PINR sin signos meníngeos. PC centrados. T y F nor-
mal. ROT presentes y simétricos. RCP fl exor bilateral. No 
signos extrapiramidales. Ataxia marcada. No dismetria. 
Analítica: Hemograma 18230L (81%N,12%L), plaq 559000. 
Serie roja normal. Bioquimica: Glu 132, Urea 30, Cr 0.8, 
Enzimatica hepatica normal. Iones normales. PCR 0.4. 
TAC craneo S/C: Masa solido quistica em la fosa posterior 
de 6cm de diametro transverso maximo que comprime IV 
vetriculo y condiciona hidrocefalia supratentorial. RMN 
cerebral: Tumoración solidó-quistica de fosa posterior 
que comprime IV ventrículo y extiende por foramen de 
Luschka izquierdo con desplazamiento del troncoencéfa-
lo de 4 cm de diámetro. Dilatación ventricular supraten-
torial sin signos de actividad. RNM panmedular normal. 
AP: Ependimoma Anaplasico.
Juicio Clínico 
Tumoración en fosa posterior. Ependimoma anaplásico.
Diagnóstico Diferencial 
Astrocitoma pilocitico. Meduloblastoma.
Comentario Final 
El paciente acude a urgencias por clínica de cefalea fron-
to-occipital de 4 meses de evolución con empeoramiento 
sintomático en las ultimas semanas y asociando alteracio-
nes en la marcha junto con nauseas y vómitos en las ul-
timas 48h. Debido a la progresión de la clínica se decide 
realizar analítica de sangre y TAC de cráneo s/c donde 
se objetiva masa heterogénea solidó-quistica en fosa pos-
terior de 6cm de diámetro que comprime IV ventrículo 
y condiciona hidrocefalia supratentorial. El paciente fue 
trasladado a Neurocirugía Pediátrica donde se le realizo 
resección macroscópica del tumor con reposición ósea en 
trepano. La Anatomía patología informó de ependimoma 
anaplásico. Tras IQ el paciente acude a RHB para realizar 
fi sioterapia donde ya se objetiva franca mejoría clínica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 22 años, con antecedentes de asma bronquial, 
colon irritable, jaquecas, infección por CMV. No trata-
miento habitual; quien recibe atención domiciliaria tras 
aviso a centro de salud por no poder hablar. Día previo 
presenta cefalea que cede con analgesia habitual. Niega 
consumo de tóxicos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En domicilio: despierta, consciente, moderadamente 
colaboradora, no comunicativa, exploración sistémica 
anodina. En urgencias hospitalarias se agrega cuadro de 
agitación motora que requirió sedación. Interconsulta 
por neurología: No comunicativa, pupilas reactivas, leve 
nistagmos vertical, campimetría normal, fuerza y sensi-
bilidad conservada, dismetría dudosa, disfasia, nomina, 
repite, realiza órdenes no complejas, reconoce later-
alidad, refl ejos exaltados simétricos, fl exores plantares. 
Paciente es ingresada en unidad de ictus manteniendo 
afasia por más de 10h. Se descarta patología infecciosa o 
isquémica cerebral.
Hemograma, bioquímica y tóxicos en orina normales. 
Serología y Marcadores en Suero: CMV IgG positivo resto 
negativo. TAC vascular dinámico cerebral con contraste 
sin hallazgos patológicos. RM de Cráneo: no se observan 
lesiones parenquimatosas, sistema venoso profundo per-
meable. SPECT cerebral: ningún foco de hiper o hipoper-
fusion. Estudio de LCR: bioquímica, serología y cultivo 
negativo, anatomía patológica: linfocitosis reactiva.
Juicio Clínico 
Migraña con Aura Prolongada. Pleocitosis
Diagnóstico Diferencial 
Migraña Hemipléjica Familiar, Meningoencefalitis 
Infecciosa, AIT, Vasculitis del SNC y Meningitis.
Comentario Final 
En la migraña con aura prolongada el aura se prolonga 
más allá de los 60 minutos establecidos en los criterios 
diagnósticos pudiendo llegar hasta los 7 días. Es necesa-
rio que los estudios de neuroimagen sean normales para 
diferenciarlo del infarto migrañoso. Se caracteriza por 
défi cit neurológico focal que puede resolverse posterior 
a la crisis de migraña. Más frecuente en mujeres, con 
una edad promedio de 28 años. Cursa con síntomas pro-
drómicos, entre ellos síntomas visuales, sensitivos, af-
asia, hemiparesia; la cefalea se caracteriza por ser de 

intensidad moderada a severa con duración variable, dis-
tinta a las demás con distribución holocraneal, pulsátil, 
opresiva, precediendo al défi cit neurológico.
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80/346. Probable enfermedad de 
transmisión neuromuscular. A descar-
tar miastenia 
AUTORES:
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CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Torre Pacheco Este. Murcia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 75 años que acude a nuestra consulta por pto-
sis palpebral derecha y disfonía desde hace tres meses. 
Refi ere momentos puntuales de disfagia a líquidos. No 
refi ere debilidad muscular. Entre sus antecedentes perso-
nales destaca HTA, DM tipo 2, dislipemia, obesidad, exfu-
mador de 60 paquetes/año, hepatitis crónica autoinmune 
en tratamiento con imurel 100mg/día y seguimiento por 
digestivo, EPID no fi liada con alveolitis linfocitaria y de-
scenso de CD4/CD8 en seguimiento por neumología, sín-
drome de piernas inquietas. Colecistectomizado. Vive en 
ambiente rural con animales domésticos. No ha realizado 
viajes al extranjero recientemente. Trabaja en fábrica 
de repostería. Tratamiento crónico con inhaladores, ADO 
e insulina, estatina y antihipertensivo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: ptosis mirada neutra, tras esfuer-
zo mantenido presenta claudicación leve sin diplopía. 
Hipofonía tras segundos. No debilidad muscular ni fatiga-
bilidad muscular. RMT presentes y simétricos. RCP fl exor 
bilateral. Sensibilidad normal. Resto de exploración física 
normal. Analítica: Hemograma y bioquímica sin alteracio-
nes. AC anticélulas parietales 1/320, TPMT 24 (2,50xpeso 
(69)=162). AC antireceptor de acetilcolina negativo. Rx 
Tórax PA y L: aumento de ambos hilios pulmonares sin 
que se observe patrón intersticial. RMN craneal: leuco-
encefalopatía vascular. EMG: alteración de la transmisión 
de tipo postsináptico compatible con Miastenia Gravis 
ocular de grado leve en base a los índices de jitter.
Juicio Clínico 
Miastenia Gravis tipo 1
Diagnóstico Diferencial 
Botulismo, Lambert-eaton, síndrome miasteniforme 
(miopatías tóxicas y metabólicas, miastenia inducida 
por tóxicos), afectación de troncoencéfalo isquémico o 
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infl amtorio, síndrome de guillain barré, timoma, oftal-
moplejia externa progresiva (enfermedad mitocondrial), 
enfermedad de Graves y lesiones ocupantes de espacio.
Comentario Final 
La debilidad y la fatiga son consecuencia de una disfun-
ción en la unión neuromuscular; dicha disfunción se pro-
duce en la mayoría de los casos por la existencia de unos 
anticuerpos que bloquean la transmisión neuromuscular. 
Afecta con mayor frecuencia al sexo femenino. La en-
fermedad se suele presentar en dos etapas de la vida: 
durante la juventud, donde encontramos un claro pre-
dominio del sexo femenino, mayor incidencia de crisis y 
menor número de tumores del timo, y en la edad adulta 
a partir de los 50 años, en los que hay igual incidencia 
en hombres y mujeres, y mayor número de timomas. 
Se debe diferenciar la Miastenia Gravis, cuya causa es 
una anormalidad inmunológica adquirida, del Síndrome 
de la Miastenia Congénita, cuyo origen se encuentra en 
una anomalía genética que produce alteraciones en la 
unión neuromuscular, aunque ambas presentan síntomas 
comunes. Las investigaciones llevadas a cabo durante 
las últimas décadas han producido avances espectacula-
res en el campo de la fi siopatología, inmunopatología y 
terapéutica de la miastenia gravis. Y, a pesar de haber 
permanecido en la oscuridad durante muchos años, y de 
haber sido objeto de interés únicamente para algunos 
neurólogos, actualmente es una de las enfermedades au-
toinmunes mejor caracterizada y comprendida.
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80/363. “Doctor, mi párroco da una misa 
muy rara”
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso de un varón de 45 años sin ante-
cedentes personales ni familiares de interés, que acude 
a Urgencias de nuestro hospital por un cuadro de tres 
días de astenia generalizada, refi riendo encontrarse 
mal, con algunos episodios de cefalea vespertina y de-
stacando disfasia motora. El propio enfermo cuenta que 
le cuesta expresarse y un vecino nos dice que en la misa 
de ayer (el paciente es párroco de un pueblo de la zona), 
se saltó algunas partes sin saber explicar la causa. No ha 
presentado fi ebre y la astenia es generalizada sin mayor 
afectación particular de algunas extremidades. Estando 
en urgencias, sufre episodio de crisis tónico-clónica 
generalizada que dura casi veinte minutos. Se admin-
istra valproico, levetiracetam y diazepam, cediendo 

fi nalmente. El enfermo permanece comatoso y se de-
cide intubación y ventilación mecánica, ingresando en 
Unidad de Cuidados Intensivos iniciando tratamiento 
con Aciclovir y Ceftriaxona. A las pocas horas presenta 
fi ebre de 39ºC . Al día siguiente, desaparece la fi ebre, se 
retira la sedación y se extuba, sin focalidad neurológi-
ca, sólo destacar que se encuentra algo bradipsíquico. 
No ha presentado ninguna crisis posterior y se traslada 
a planta para seguir su evolución, donde continúa algo 
bradipsiquico y se mantiene tratamiento con aciclovir 
hasta el alta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EXPLORACIÓN:
-Antes de la crisis: Acude a urgencias por su propio pie. 
Glasgow 15, sin focalidad neurológica alguna ni debilidad 
de extremidades. Presencia de cierto grado de disfasia 
motora. 
-Tras crisis convulsiva: Coma farmacológico: Pupilas 
isocóricas, pequeñas y reactivas. Desviación conjugada 
de la mirada. Babinsky indiferente. Afebril. Resto normal.
-En planta: Consciente y orientado. Bradipsiquia leve. 
Afasia nominal leve. Deterioro leve de la memoria difer-
ida. Resto sin focalidad. 
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:
*En Urgencias: Analítica: Hemograma, bioquímica y co-
agulación sin alteraciones. Tóxicos en orina negativos. 
Gasometría arterial: pH 6.98, pO2 105, pCO2 67, HCO3 
15, Lactato 18. ECG: ritmo sinusal. TAC cráneo: no se 
detectan áreas de hemorragia, isquemia, masas ni des-
plazamientos de estructuras. No lesiones óseas. 
*En Cuidados Intensivos: Liquido cefalorraquideo: esca-
sas células sin consumo de glucosa y con proteínas altas. 
Aislamiento de enterovirus.
Juicio Clínico 
Meningoencefalitis vírica por enterovirus. Crisis tónico-
clónica generalizada.
Diagnóstico Diferencial 
-Meningoencefalitis bacteriana, tuberculosa y micótica
-Intoxicaciones por metales pesados
-Salmonellosis tífi ca 
-Rabia
-Síndrome de Reye
Comentario Final 
La meningoencefalitis viral le plantea al clínico un ver-
dadero reto, no sólo porque se requiere un alto nivel de 
sospecha, sino porque se relaciona con una incidencia 
alta de secuelas neurológicas a largo plazo. Su etiología 
es amplia, pero debe tenerse en cuenta causas infec-
ciosas como las bacterianas, fúngicas, aunque los virus 
representan alrededor del 80% de las causas, ésta última 
es casi siempre benigna y suele curarse sin ningún trata-
miento específi co si el paciente no está inmunocompro-
metido. Es importante las medidas de prevención medi-
ante la aplicación de vacunas y la higiene ambiental.
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80/367. “Doctora, me duele tanto la 
espalda que hasta se me adormecen 
las mamas”
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CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Torrepacheco Este. Murcia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 62 años que acude a nuestra consulta por dolor 
en cadera derecha y región lumbar con irradiación a miem-
bro inferior derecho sin pérdida de fuerza ni sensibilidad. 
Se realizan radiografías que son normales y se pauta anal-
gesia. A las dos semanas vuelve a consultar por episodio de 
parestesias en miembros inferiores y empeoramiento de su 
sintomatología inicial y se solicita RMN lumbar que presenta 
discopatia L5-S1 no complicada. Una semana después acude 
por aparecer una disminución de la sensibilidad parcheada 
y en círculo en la zona submamaria por lo que se remite 
a urgencias para RMN de columna cervical y dorsal ante la 
sospecha de compresión medular.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: en primera consulta anodina, en 
siguientes consultas en miembros inferiores debilidad 
proximal 4/5 y distal 4+/5, nivel sensitivo a nivel D2-D3, 
banda hipoalgésica a nivel dorsal, ROTs hipoactivos en 
miembros superiores e hiperrefl exia en inferiores, mar-
cha paraparética.
Analítica sanguínea básica: sin alteraciones.
Rx cadera: coxartrosis.
Rx columna lumbar: sin anomalías destacables.
RMN dorsolumbar: discopatía L5-S1 no complicada.
RMN cervical: tumoración intracanal extramedular en 
el plano de D1 de 3.1x1.4x2.14 con probable origen de 
neurinoma.
Juicio Clínico 
Neurinoma con afectación piramidal y nivel sensitivo
Diagnóstico Diferencial 
Meningioma. Ependimoma. Paraganglioma. Hemangiomas. 
Hernias discales. Metastasis.
Comentario Final 
Son tumores histológicamente benignos que representan 
aproximadamente un tercio de todos los tumores espina-
les de localización intradural cuando asientan en una raíz 
preferentemente sensitiva, o extradural cuando se localiza 
en un nervio raquídeo. En general, permanecen confi nados 
al canal raquídeo, aunque a veces pueden salir por los agu-
jeros intervertebrales y extenderse hacia las estructuras 
paravertebrales. El dolor y la radiculopatía son los síntomas 
iniciales más frecuentes seguidos de parestesias y debilidad 
de las extremidades. En las radiografías simples son fre-
cuentes las alteraciones óseas, erosión del pedículo y ensan-
chamiento de los agujeros de conjunción y de la distancia 
interpedicular que pueden hacer sospechar de que se trate 

de una lesión maligna. Frecuentemente hay calcifi caciones. 
El diagnóstico se realiza mediante RMN. La paciente actu-
almente se encuentra en tratamiento con Fortecortín 4 mg 
cada 8 horas y a la espera de valoración con neurocirujano, 
ya que el tratamiento es quirúrgico y consiste en realizarle 
una hemi o laminectomía a nivel tumoral.
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80/372. ¿Algo revolotea en mi columna?
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CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Residente de Medicina Familiar y comunitaria. 
Centro de Salud San Javier. Murcia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 45 años que acude a nuestra consulta por dolor 
lumbar de una semana de evolución sin antecedentes de 
traumatismo ni de sobreesfuerzo. Se realiza Rx lumbosa-
cra y se pauta analgesia y reposo con mejoría franca del 
cuadro. Al mes vuelve a acudir por frialdad y perdida de 
fuerza en ambos miembros inferiores con rigidez matu-
tina que le impide deambular asociada a dorsolumbalgia. 
Realizamos estudio radiológico a nivel dorsolumbar ob-
jetivándose fractura a nivel D10. Se remite a Urgencias 
para completar estudio
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración Física: claudicación neurológica a 100 met-
ros en ambos miembros inferiores sin observarse paresia 
actualmente a la fl exión dorsal ni plantar en ambos pies. 
Hiperrefl exia aquilea. Resto normal.
Analítica sanguínea básica normal.
Rx lumbosacra: ligeros signos degenerativos y rectifi -
cación de la lordosis lumbar.
Rx dorsolumbar: fractura de cuerpo vertebral a nivel D10.
TAC columna dorsal (Traumatología): D10 compatible con 
“vértebra en mariposa”. Calcifi cación del ligamento ver-
tebral común posterior y ligamento amarillo que genera 
estenosis moderada del canal central.
Juicio Clínico 
Estenosis canal medular a nivel T10 por displasia congé-
nita vertebral (Vértebra en mariposa).
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Diagnóstico Diferencial 
Espondilolistesis degenerativa. Escoliosis Idiopática. 
Escoliosis congénita idiopática. Espondilodiscitis. 
Fracturas patológicas. Enfermedades metastásicas. 
Mieloma múltiple
Comentario Final 
 La hemivértebra es la causa más común de las anom-
alías congénitas de la columna vertebral y es un 
trastorno caracterizado por el fallo congénito de una 
vértebra para desarrollarse completamente, causado 
posiblemente por el fracaso completo del núcleo con-
dral de un cuerpo vertebral. Debe sospecharse ante 
dolores costales, vertebrales o tortícolis congénitos. A 
pesar de la introducción de las técnicas topográficas, 
RNM y TAC, la radiografía simple sigue teniendo un pa-
pel importante en el estudio del dolor de espalda. Sin 
embargo, la interpretación de los hallazgos radiológi-
cos debe hacerse con precaución ya que representan 
solo alteraciones anatómicas, que no siempre estan 
relacionadas con la clínica del paciente. Es funda-
mental cuando se sospecha compresión neurológica, 
enfermedades tumorales o infecciosas el estudio con 
TAC o RNM. El tratamiento se basa en la observación 
de la evolución en casos leves y el tratamiento quirúr-
gico en los casos severos. La paciente finalmente es 
derivada a neurocirugía para someterse a tratamiento 
quirúrgico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
 Presentamos el caso de un paciente que acude al centro 
de salud y a la consulta de neurología de nuestro hospital 
de referencia, con cuadro de disartria de instauración 
progresiva y subaguda (pocas semanas).
Se trata de un varón de 39 años, con anteceden-
tes familiares de padre y tía paterna fallecidas de 
Enfermedad de Alzheimer, tío paterno padece de 
Enfermedad de Alzheimer, madre padece Retinitis 
Pigmentaria, antecedentes personales de Diabetes 
tipo 2, Obesidad Severa (IMC 38), fumador (24 pa-
quetes/año), Hipertensión Arterial Leve, Insuficiencia 
Venosa MMII intervenida con Safenectomia Interna 
Bilateral y ligadura de Perforantes, Portador de balón 
intragástrico 6 meses.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 130/80, FC 70, Tª 36 grados, consciente, orientado 
en tiempo y espacio con Mini-Mental Test 35/35, difi cul-
tad para pronunciar alguna silaba dentro de una palabra, 
pares craneales normales, pruebas cerebelosas (coordi-
nación y equilibrio) normales, ROT, sensibilidad y moti-
lidad normal. Cardiorespiratorio rítmico sin soplos con 
murmullo vesicular bilateral normal. Abdomen blando y 
depresible sin megalias. No edemas MMII.
Analítica: glucosa 135 con Hb glicosilada 6,6, resto nor-
mal incluido metabolismo del cobre, tiroides, folatos, 
vitamina E y B12.
RMN cerebral y RMN cerebral de alta resolución normal. 
PET-FDG cerebral hipermetabolismo opencular frontal iz-
quierdo, hipometabolismo temporal anterior ipsilateral 
leve e incipiente diasquisis cerebelosa cruzada. EMG nor-
mal. EEG normal.
Juicio Clínico 
Afasia Motora Primaria (Demencia de Inicio Focal) 
Evolución: progresivamente la afasia motora es total (in-
capacidad para emitir sonidos), difi cultad para manejar 
la mano derecha (agrafi a) que se acompaña de omalgia 
derecha generalizada y disfagia orofaringea episódica a 
sólidos y líquidos de probable origen motor.
Diagnóstico Diferencial 
1. Ictus cerebral.
2. Tumor cerebral.
3. Afasia Sensitiva y Mixta.
4. Encefalitis.
5. Enfermedad Alzheimer.
6. Enfermedades Desmielinizantes.
Comentario Final 
Disartria subaguda progresiva, con antecedentes famili-
ares de Enfermedad de Alzheimer actualmente en trata-
miento con Rivastigmina y Seligilina.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 90 años. No alergias. Antecedentes de hiperten-
sión, diabetes, insufi ciencia venosa crónica, síndrome 
taquicardia-bradicardia, tromboembolismo en 2004, in-
sufi ciencia cardíaca congestiva e ictus. Intervenida de 
marcapasos e histerectomía. Tratamiento con Trifl usal, 
Escitalopram, Lorazepam, Losartán, Furosemida, 
Repaglinida, Espironolactona y venotónicos.
Acude a su médico por odinofagia y otalgia de 1 mes de 
evolución que no cede con paracetamol, no tos, afebril. 
Dolor en hemifacies derecha en forma “de garrampas”, 
se desencadena al comer. Sospechando neuralgia del tri-
gémino se comienza tratamiento. Vuelve a los 13 días por 
persistencia de clínica más pérdida del sentido del gusto, 
bulto en región frontal derecha de 1día de evolución y 
cefalea fronto-parietal derecha. Tras recibir VSG 1ª hora 
de 107 y PCR 2,41 se decide empezar tratamiento corti-
coideo por probable arteritis de la temporal, derivándola 
al hospital para estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Glasgow 15. Masa no pulsátil en 
región parietal derecha, dolorosa, no eritematosa. Pulsos 
temporales dudosos. Exploración neurológica: pupilas 
isocóricas, normorreactivas, no nistagmo. No dismetrías. 
Hipoestesia de hemifacies derecha resto de pares cra-
neales normales. Campimetría normal. No alteraciones 
en el lenguaje. No signos meníngeos.
-Analítica: Hb 9 g/dl, Htco 29,5 %, VCM 88 fl , leucocitos 
5800, plaquetas 167.000, VSG 1ª hora 107 mm, PCR 2,41 
mg/dl, glucosa 283 mg/dl, fi brinógeno 524 mg/dl.
-Radiografía de mandíbula: correcta neumatización de 
senos frontales. No lesiones óseas signifi cativas.
-Radiografía de tórax: sin alteraciones

-Neurosonología: arteria temporal derecha con latido sin 
aceleración o estenosis segmentaria, con halo hipoecogé-
nico en planos longitudinales y transversales.
-Ecografía de cuello: en zona temporal derecha se ob-
serva imagen de densidad líquida, no impresiona de pa-
tología vascular.
-TC cerebral: tumoración en fosa infratemporal (espacio 
masticador derecho) con masa de partes blandas tempo-
ral y erosión ósea de la base del cráneo, penetrando en 
el espacio epidural de la fosa media. Existe afectación de 
la articulación temporo-mandibular.
-Gammagrafía ósea: imagen focal, aumento de captación 
en calota (zona parieto-occipital izquierda), que tra-
duce tumoración ósea, lesión intracerebral de etiología 
variada.
Juicio Clínico 
TUMOR DE PARTES BLANDAS (TEMPOROMANDIBULAR 
DERECHA)
Diagnóstico Diferencial 
Arteritis de la temporal, neuralgia del trigémino, neopla-
sias e infecciones.
Comentario Final 
La elección de este caso se ha realizado dando importan-
cia al diagnóstico diferencial del dolor de cabeza. Siendo 
una patología muy frecuente entre la población y una 
de las primeras causas de consulta médica en atención 
primaria, es importante tener en cuenta las caracter-
ísticas clínicas, forma de presentación y tratamiento, 
ya que puede ser muy incapacitante y en muchas oca-
siones se infravalora. Dependiendo la edad, las causas 
varían. En personas mayores pueden ser causa de cefalea 
persistente o refractaria a tratamiento la arteritis de 
células gigantes, lesiones de masa intracraneal, enfer-
medad cerebrovascular isquémica, la enfermedad pul-
monar obstructiva crónica con hipercapnia y transtornos 
temporomandibulares; un ejemplo de ello es el caso que 
presentamos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 69 años que consulta, derivado por su Médico 
de Atención Primaria (MAP) a Urgencias, por difi cultad 
para el cierre palpebral de ojo derecho y desviación de 
comisura bucal derecha.
Antecedentes personales:HTA en tratamiento con amlo-
dipino 10mg. No DLP. No patología cardio-pulmonar cono-
cida. No intervenciones quirúrgicas
Exploración y Pruebas Complementarias 
Auscultación cardiopulmonar. Latidos rítmicos, no soplos 
y Murmullo vesicular conservado.
Abdomen y miembros inferiores: sin hallazgos patológi-
cos. Exploración neurológica: Consciente y orienta-
do. Se aprecia difi cultad para el cierre y apertura del 
ojo derecho. Desviación de comisura bucal derecha. 
Difi cultad para insufl ar carrillo derecho. Resto de pares 
craneales sin hallazgos. Fuerza y sensibilidad conservada 
y simétrica en miembros superiores e inferiores. Marcha 
normal. Exploración cerebelosa normal. ROTs presentes y 
simétricos. No signos meníngeos. 
Se diagnosticó de parálisis facial periférica, se instaura 
tratamiento con corticoides orales y vitamina B.
El paciente refi ere mejoría, pero al mes comienza con 
nueva clínica y vuelve a consultar a MAP: por disartria, 
disfagia a sólidos y líquidos, continuando con los sínto-
mas anteriores.
Reexploración Neurológica: Pupilas isocóricas y normorre-
activas, campimetría por confrontación normal. Diplopía 
derecha. Difi cultad para el cierre palpebral derecho con 
ptosis palpebral. Signo de Bell negativo, fruncimiento de 
pliegues de la frente positivo.
Movilidad de la lengua y sensibilidad de la cara conser-
vada. Romberg negativo. Leve diadococinesia en extrem-
idad superior izquierda.No dismetrías, ROTs presentes y 
simétricos.
Se deriva a Urgencias que ingresan en planta de Medicina 
Interna.
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:
Analítica: hemograma, bioquímica y coagulación nor-
males. Perfi l tiroideo normal, Proteinograma: beta: 7.4, 
gamma globulina 22.1% (tras fl ebograma i.v), AC anti 
músculo estriado: positivo. VSG: 6
ECG: ritmo sinusal a 60 lpm, sin alteraciones de la 
repolarización 
RX de tórax: No infi ltrados, no pinzamiento de senos 
costofrencicos. 
TAC cráneo: Sin evidencia de patología aguda.
Fibroscopia: No se observa alteración estructural de 
nasofaringe, orofaringe ni laringofaringe, buena movili-
dad de cuerdas vocales. Retención de saliva y moco en 
vallécula y senos piriformes.
EMG: Aumento del Jitter en los músculos explorados (ex-
tensor común de los dedos y músculo frontal derechos). 
Hallazgos congruentes alteración de la transmisión mus-
cular generalizada.
TAC torácico: sin evidencia de masa mediastínica ni 
adenopatías.

Evolución en el ingreso: Durante el ingreso se inició trat-
amiento con inmunoglobulinas intravenosas y corticoi-
des. Se produjo una mejoría progresiva de los síntomas 
clínicos. A su alta se encuentra asintomático y ha iniciado 
tratamiento con Azatioprina
Juicio Clínico 
Miastenia Gravis generalizada. (MG)
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome de Lambert-Eaton, en el cual objetivaremos 
una disminución de refl ejos y/o alteraciones autonómi-
cas, la neuroastenia, lesiones intracraneales ocupantes 
de espacio, síndrome de Horner. Causas locales, miositis 
o infi ltraciones orbitarias o lesiones de pares craneales 
oculomotores.
Comentario Final 
La evolución insidiosa de MG hace que podamos confun-
dir el diagnostico, pero el MAP tiene la ventaja de poder 
hacer un buen seguimiento del paciente y revisiones en 
corto periodo de tiempo pero sobre todo hacer una ex-
ploración neurológica completa y analítica con anticuer-
pos antirreceptor de acetilcolina y la electromiografía.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 58 años de edad con antecedentes per-
sonales de HTA e hipertrigliceridemia, no fumador. A trata-
miento con olmesartán, doxazosina, torasemida, nebivolol 
, fenofi brato y atorvastatina . Acude a consulta de aten-
ción primaria por cuadro de 3 días de evolución consistente 
en fi ebre de hasta 39º, cefalea holocraneal, fotofobia y 
según familiares acompañantes, bradipsiquia. Exploración 
física: Tª:36º, TA. 125/60, Sat O2: 94%. Consciente y ori-
entado, buen estado general, cabeza y cuellos normales. 
Auscultación cardiopulmonar normal. Abdomen sin hallazgos 
de interés. Exploración neurológica dentro de la normalidad, 
no focalidad. Se deriva a servicio de urgencias hospitalarias 
por sospecha de cuadro meníngeo.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
A su llegada a urgencias: Analítica: AST:79, ALT: 205, 
Fosfatasa alcalina: 184, GGT: 658, LDH: 562, PCR: 5.96. 
Durante su estancia en urgencias el paciente sufre nuevo 
pico febril de 39.2ºC acompañado de rigidez de nuca, 
se decide solicitar TC craneal con intención de realizar 
posteriormente una punción lumbar. TC craneal: masa 
de morfología redonda, de unos 24 mm de diámetro, en 
región supraselar, con componente líquido en su interior 
que produce ensanchamiento y remodelación de la silla 
turca. El paciente es ingresado para tratamiento y com-
pletar estudio: RMN: lesión expansiva de 2.2x2.1x3.5cm 
con extensión supraselar que presenta degeneración 
necrótico-quística. Prolactina (PRL): 43.39 ng/dl (nor-
malidad: 4.04-15.2). A mayores, durante su ingreso, el 
paciente refi ere visión borrosa en ojo izquierdo de nueva 
aparición.
Juicio Clínico 
Juicio clínico: Macroadenoma Hipofi siario
Diagnóstico Diferencial 
Cuadro infeccioso meníngeo versus procesos neoformati-
vos del sistema nervioso central.
Comentario Final 
La ausencia de signos meníngeos no nos debe hacer des-
cartar la posibilidad de un proceso infl amatorio menín-
geo en el diagnóstico diferencial. Los adenomas hipo-
fi siarios representan alrededor de un 10% de todas las 
neoplasias intracraneales y son la causa más frecuente 
de los síndromes de hiper e hiposecreción de hormonas 
hipofi siarias en el adulto. Se tratan de neoplasias be-
nignas originadas en uno de los 5 tipos celulares de la 
hipófi sis anterior: PRL, GH, ACTH, TSH, FSH-LH. Este tipo 
de tumor produce patología por dos vías, por secreción 
hormonal o por efecto masa (nuestro caso). Se pueden 
clasifi car por tamaño (macroadenomas mayores de 1cm 
o microadenomas menores de 1 cm) o por tinción his-
tológica (acidófi los, basófi los y cromófobos). Debe plan-
tearse su diagnóstico en paciente con cefalea sin nin-
guna explicación, alteraciones visuales o neurológicas o 
endocrinopatías. En última instancia, el diagnóstico se 
hace mediante neuroimagen y anatomía patológica. Los 
objetivos del tratamiento son normalizar los síntomas y 
signos de los síndromes de hiper e hiposecreción y reduc-
ción o ablación de las grandes masas tumorales con el 
consiguiente alivio de la compresión de estructuras ady-
ancente. Este paciente recibió tratamiento quirúrgico 
con posterior terapia hormonal sustitutiva.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 41 años, gestante de 39 semanas, que acude de 
urgencias al ABS por presentar pérdida de la motilidad 
hemifacial izquierda con parestesias y dolor punzante en 
maxilares las 24h previas. No procesos intercurrentes el 
último mes. Diagnóstico por exploración física de paráli-
sis facial idiopática (PFI). Indicadas medidas físicas de 
protección ocular y tratamiento farmacológico con pred-
nisona 1 mg/Kg/dia pauta descendente/mes. Parto sin 
incidencias alargando corticoterapia dada la lenta evo-
lución. Tras resultado electromiográfi co se remite para 
rehabilitación. Dada la escasa respuesta al tercer mes, 
se deriva a neurología para infi ltración con toxina bot-
ulínica, observándose reinervación parcial sin sincine-
sias. Pendiente de nuevo control al sexto mes.
Exploración y Pruebas Complementarias 
PA 126/80mmHg. No lesiones cutáneomucosas Asimetría 
facial con borramiento de pliegues frontales y nasogenia-
nos izquierdos, no cierre ocular, desviación de la comisu-
ra bucal contralateral y signo de Bell positivo. Otoscopia 
bilateral normal. Electromiograma: signos muy severos 
de denervación axonal.
Juicio Clínico 
Parálisis facial idiopática
Diagnóstico Diferencial 
Parálisis facial idiopática o de Bell (39.7%). Parálisis se-
cundarias a virus de Epstein-Barr, sarampión, rubéola, 
rabia, parotiditis, VIH, CMV y herpes zoster con síndrome 
de Ramsay-Hunt (6.8%) en el herpes zoster ótico (otal-
gia, vesículas en pabellón auricular y parálisis facial). 
Parálisis por otitis (5.5%): media aguda o crónica y ex-
terna maligna. Parálisis secundaria a tumores (12.5%) 
intrínsecos (neurinoma, hemangioma, meningioma) y 
extrínsecos (neurinoma acústico, carcinoma de oído, 
parótida o metastásico temporal, leucemia y rabdomio-
sarcoma). Parálisis traumática (24.7%) en fractura tem-
poral o compresión por hematoma.
Comentario Final 
La PFI generalmente es aguda y unilateral. Es motivo de 
consulta en primaria en 1-2 pacientes/año. Su incidencia 
es de 11-40/100.000 habitantes/año. Se ha descrito una 
mayor incidencia a los 30-45 años, en virasis respiratorias 
altas, en diabéticos y en embarazadas con una frecuencia 
tres veces superior durante el tercer trimestre y el pu-
erperio inmediato que en la población general. Aunque 
se ha relacionado con el virus del herpes simple, los es-
tudios no han demostrado ningún benefi cio signifi cativo 
de los antivirales, ni en monoterapia ni en combinación 
con corticoides, en cuanto a la recuperación completa 
de la parálisis de Bell. Respecto a la corticoterapia en el 
embarazo, se ha descrito un aumento de malformaciones 
congénitas (defectos del paladar) usada durante el prim-
er trimestre, así como un bajo peso fetal e hipertensión 
gestacional, sin embargo se acepta el uso de los mismos 
si se reserva para situaciones donde el benefi cio de la 
madre y el feto es mayor al riesgo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 82 años que acude al Médico de Atención 
Primaria por clínica de 4 días de evolución consistente 
en visión doble (diplopía horizontal), sobre todo al mirar 
hacia abajo, de instauración brusca y que desaparece al 
ocluir cualquiera de los dos ojos. No se acompaña de dolor 
ocular, ni cefalea, ni otro dato de focalidad neurológica. 
Antecedentes personales:
•No alergias
•No HTA
•DM tipo 2 de tiempo de evolución 
•Anemia megaloblastica por défi cit de B12 
•Exfumador sin otros hábitos tóxicos
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tª 37.1ºC, TA 126/83, FC 65 lpm
CyC:no ingurgitación yugular,pulsos carotídeos simétricos.
AC: rítmica, leve soplo sistolico. 
AP: murmullo vesicular conservado sin ruidos 
sobreañadidos.
ABD: blando y depresible, no doloroso, no masas ni or-
ganomegalias, no signos peritoneales.
MMII: no edemas ni signos de TVP. Pulsos pedios simétricos 
Exploración Neurológica: 
Lenguaje y nivel de consciencia normal (Glasgow 15). 
Pulsos temporales presentes y simétricos. Pupilas simé-
tricas y reactivas. Leve afectación del recto interno y 
recto inferior de ojo izquierdo, no ptosis palpebral. Resto 
de pares craneales normales. Fuerza conservada en las 
cuatro extremidades. Leve hiporrefl exia generalizada y 
simétrica, con RCP fl exores bilaterales. Cerebelo (D-N y 
T-R) normal. Marcha normal. Romberg negativo.
Exploraciones complementarias:
•ECG: ritmo sinusal, a 75 lpm,sin alteraciones de 
repolarización
•Analitica: glu 114, urea 34, Cr 1.38, Na 143, K 4.5, PCR 
0.10, VSG 13. Leucos 5200, Hb 12.6,VCM 116.9, plaquetas 
259000. Coagulación normal. 
•Rx tórax: sin alteraciones signifi cativas

•TC cerebral: sin evidencia de patología aguda intracra-
neal establecida.
•Eco-doppler de TSA: estudio espectral y morfológico 
normal
•RMN craneal: lesiones isquémicas crónicas de 
pequeño vaso supra e infratentoriales. Retracción 
cortico-subcortical
Juicio Clínico 
Mononeuropatía por afectación incompleta del tercer par 
craneal izquierdo secundario a Diabetes Mellitus
Diagnóstico Diferencial 
Etiologías más frecuentes de diplopía binocular:
•Trastornos de nervios oculomotores: 
 - III par: diabetes mal controlada, ACV, aneurisma con 
efecto masa,...
 - IV par: causa congénita, traumática, idiopática,...
 - VI par: diabetes mal controlada, HTA, arteriosclerosis,...
 - Causas infecciosas, neoplásicas o aumento de presión 
intracraneal. 
•Trastornos de musculatura extraocular: miastenia gra-
vis, oftalmopatía tiroidea, miositis orbitaria, arteritis de 
la temporal,...
•Trastornos del sistema óptico: errores de refracción no 
corregidos, trastornos corneales, iatrogenia,...
•Trastornos de las vías centrales: oftalmoplejía 
internuclear.
Comentario Final 
La Diabetes Mellitus es una enfermedad de gran prevalen-
cia en la población por lo que requiere de un manejo ex-
haustivo para la prevención de complicaciones. Desde el 
punto de vista de la Neuropatía diabética, la forma clíni-
ca de presentación más frecuente es la Polineuropatía 
distal pero no es la única complicación neuropática re-
lacionada con esta enfermedad, por lo que es de desta-
car otras afectaciones como la Neuropatía autonómica, 
las mononeuropatías craneales (oftalmoplejía diabética) 
y periféricas, la afectación de raíces nerviosas toráco-
lumbares y las polirradiculopatías. 
La isquemia microvascular secundaria a Diabetes es una 
causa frecuente de parálisis del tercer par pero obliga a 
un diagnostico diferencial con otras patologías causantes 
de diplopía.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 41 años de edad sin antecedentes personales de 
interés ni alergias medicamentosas conocidas. Hermana 
con diagnóstico de Migraña. Acude a consulta por pre-
sentar episodios de dolor opresivo bilateral de un mes de 
evolución sin fotofobia ni fonofobia, no incapacitantes 
y que parecen mejorar con la toma de analgésicos. Se 
cataloga de Cefalea Tensional Episódica frecuente y se 
deja pautado Ibuprofeno 600mg en cuanto acontezca el 
dolor, se le invita a realizar un “diario de cefaleas” y se 
le cita en un mes para valorar evolución. Pasado este 
tiempo y ante la constatación de la toma de Ibuprofeno 
en diez ocasiones en ese mes, se inicia tratamiento pre-
ventivo con Amitriptilina 10mg en dosis única nocturna y 
consulta en cuatro semanas. Cuando la paciente acude 
refi ere mal control analgésico, evolución del dolor que le 
hace despertar por la noche, asociando hipersensibilidad 
acústica y sensación de mal olor. Por todo ello, se deriva 
al Servicio de Neurología, donde se realiza prueba de im-
agen y posterior biopsia estereotáxica con el diagnóstico 
de Astrocitoma grado II.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física y neurológica dentro de la normalidad. 
Resonancia Magnética Cerebral: lesión de característi-
cas tumorales en lóbulo temporal derecho con exten-
sión a ganglios basales ipsilaterales y contralaterales a 
través de comisura anterior. Biopsia estereotáxica: en las 
muestras examinadas, hallazgos compatibles con astroci-
toma grado II.
Juicio Clínico 
Cefalea secundaria a Astrocitoma
Diagnóstico Diferencial 
El principal diagnóstico diferencial debe realizarse entre 
Cefalea primaria y secundaria y migraña. Síntomas suger-
entes de cefalea secundaria serían: aparición en mayores 
de 50 años, fi ebre, focalidad neurológica, despertar noc-
turno, precipitada por ejercicio físico, etc. Al contrario 
que la cefalea tensional, la migraña suele ser unilateral, 
pudiendo presentar náuseas y vómitos, fotofobia y fono-
fobia, agravarse con las actividades diarias y presentar 
aura (no siempre).
Comentario Final 
la cefalea es un motivo de consulta frecuente en Atención 
Primaria, por lo que el médico debe estar habituado a su 
diagnóstico diferencial y tratamiento. Una vez realizado 
el diagnóstico de cefalea tensional, se debe clasifi car 
en virtud de su frecuencia, siendo esta monitorizada a 
través de un diario de cefaleas que establecerá la ido-
neidad de pautar un tratamiento preventivo. Ante la 
aparición de signos de alarma, se debe derivar al ámbito 
hospitalario dada la posibilidad de estar ante un cuadro 

potencialmente grave. Estos signos son: mayores de 50 
años, antecedente de cáncer y VIH, fi ebre, focalidad 
neurológica, empeoramiento con el esfuerzo, papilede-
ma, aura atípica o aparición de aura de novo y alteracio-
nes visuales o en otros sentidos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 55 años que acude a Urgencias remit-
ido por Psiquiatra, por alteración neurológica no espe-
cifi cada con clínica sospechosa de difi cultad visual aso-
ciado a trastorno de la marcha.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientado, normocoloreado y normohidrata-
do, afebril y eupneico en reposo. 
TA : 110/62mmhg. FC : 67pm. Sat 02 : 99%AA. 
ACP : corazón rítmico. Pulmones : MVC. Abdomen: an-
odino. MMII: no edemas. 
Neurológico: PICNR. Ptosis palpebral izquierda. 
Limitación a la elevación de OI. Prueba dedo nariz : nor-
mal . Se verifi ca adiadococinesia.
Marcha : lateralización a la derecha.
Romberg : negativo
Fondo Ocular : no valorable por opacidad de medios 
(cataratas).
Campos Visuales Por Confrontación : Hemianopsia homón-
ima izquierda.
TAC Cerebro Urgente : se evidencian 2 LOES, una parietal 
y otra occipital derechas con importante edema perile-
sional y desplazamiento de la linea media.
Juicio Clínico 
Glioma de alto grado.
Diagnóstico Diferencial 
Metastasis Cerebrales
Absceso Cerebral
Linfoma Cerebral
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Comentario Final 
La causa de la hemianoosia homonima izquierda queda 
aclarada por la lesión cerebral derecha y la alteración 
del balance ocular externo por el desplazamiento de 
la línea media a consecuencia de lo primero, donde se 
afecta el mesencéfalo, origen de los núcleos del Motor 
Ocular Común.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 84 años valorado en domicilio por cuadro de 
deterioro cognitivo con empeoramiento del estado gen-
eral últimamente. Su hija refi ere sufrió caída hace dos 
semanas. AP: DM tipo 2, FA. ACV isquémico (2009), HTA 
e ICC. Tratamiento: tromalyt, sintrom, atorvastatina, 
losartán, citalopram, y metformina.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Desorientación temporo-espacial, signos de deshi-
dratación. Arrítmicos. Exploración neurológica: Difícil 
realización, aturdimiento. Hematoma en rodilla, región 
posterior muslo derecho. Resto normal. En urgencias: 
Eupneico, St. O2 97%. TA: 160/70 mmHg, FC: 98 lpm, 
Afebril. ACR: Arrítmicos. Exploración neurológica: 
Tendencia al sueño, respuesta parcial a estímulos. EEII: 
Hematoma cara interna y posterior muslo derecho. Dolor 
rodilla derecha, choque rotuliano positivo. Hemograma: 
Hemoglobina 9.9 g/dl, hematocrito 30.2 %, VCM 91, 
HCM 29.8, leucocitos 10.500 con neutrofi lia 83.2%. 
Plaquetas 431.000. Coagulación: No coagula (INR: 6). 
Bioquímica: Glucosa 402, urea 105, creatinina 1.4, CK 

815, procalcitonina 0.13, lactato 1.51, iones, enzimas 
hepáticas y troponina normales. Tacto rectal: Negativo. 
GSV: pH 7.46. Electrocardiograma: FA a 100 lpm. TAC de 
abdomen y pelvis con contraste IV: Hematoma en psoas 
derecho. TAC de cráneo con contraste: Infartos lacunares 
No sangrado intra ni extraaxial
Juicio Clínico 
Hematoma en psoas por sobredosifi cación de sintrom
Diagnóstico Diferencial 
ACV hemorrágico, hematoma subdural, hemorragia subarac-
noidea, hematoma en psoas. Sobredosifi cación de sintrom.
Comentario Final 
Ingresa en observación respondiendo adecuadamente a 
las medidas de soporte vital básico, monitorización elec-
trocardiográfi ca y neurológica, corrección de la hemosta-
sia mediante vitamina K y plasma fresco y control de la 
glucemia. Dos días después es dado de alta hemodinámi-
camente estable, con INR 1.2 y Hb 10.
Aviso a médico 24 horas después del alta. Empeoramiento 
súbito de conciencia. Paciente entrado en coma grado 
III/IV situación extrema gravedad. Fallece por hemorra-
gia intracraneal. 
Nos planteamos diversas posibilidades: 
- Solo estaría indicado en Acenocumarol y al AAS en caso 
de SCA+FA (no es este caso).
- Continuar tratamiento con Acenocumarol si tenía los 
INRs dentro de rango. 
- Cambiar a Rivoroxaban o Dabigatran (NACO). Recientes 
estudios mencionan un menor riesgo de hemorragia intra-
craneal de los NACO frente a acenocumarol. Dado el alto 
coste de los NAO, el Acenocumarol continúa siendo el 
tratamiento de elección. Las Guías Clínicas recomiendan 
NACO en pacientes con mal control de INR o antecedentes 
de hemorragia cerebral. Nuestro paciente, presentaba 
AP de ACV isquémico, anticoagulado con acenocumarol y 
riesgo de conversión hemorrágica. ¿Habría sido un buen 
candidato para tratar con los nuevos NACO?, ¿Hubieses 
cambiado en algo su evolución fi nal si optamos por otro 
NACO? Dejamos a debate abierto estas cuestiones.
Bibliografía 
1. Dentali F; Riva N; Crowther M; Turpi; Lip G; Ageno W. 

Effi cacy and Safety of the Novel Oral Anticoagulants 
in Atrial Fibrillation:A Systematic Review and 
Meta-Analysis of the Literature. Circulation. 
2012;126:2381-2391.

2. Gonzalez-Juanatey JR, Alvarez-Sabin J., Lobos JM et 
al. Análisis coste-efectividad de dabigatran para la 
prevención del ictus y embolia sistémica en fi brila-
ción auricular no valvular en España. Rev Esp Cardiol. 
2012; 65(10): 901-910.

80/603. Investigando el origen de una 
cefalea
AUTORES:
 (1)  García Jimenez, M.Carmen; (1)  Rios Hernández, 
Diana; (2)  Aguilar Navas, Luis; (2)  López Hernández, Jose 
Luis; (3)  Benítez Cortés, Julio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina de Familia. Centro de 
Salud Corralejo. Fuerteventura; (2) Medico de Familia. 
Centro de Salud Corralejo. Fuerteventura; (3) DUE. 
Centro de Salud Corralejo. Fuerteventura.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 710

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 31 años de edad,sin anteceden-
tes personales y quirúrgicos de interés salvo aler-
gia a los ácaros.Consumidor de marihuana a diario y 
bebedor esporádico.Desde los quince años presenta 
cefalea de características migrañosas precedidas de 
escotomas centelleantes en hemicampo visual iz-
quierdo.En ocasiones los escotomas se presentan de 
forma aislada con duración entre treinta y sesenta 
minutos.La cefalea suele ser retrocular o hemicra-
neal derecha,pulsátil,punzante y en raras ocasiones 
acompañadas de náuseas, vómitos,sin fotofobia ni 
fonofobia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En atención primaria y trás una exhaustiva anamne-
sis se realiza, hemograma y bioquímica que resul-
tan normales.Exploración neurológica sin alteración 
de pares craneales,no dismetría , no alteración de 
la sensibilidad,reflejos osteotendinosos y cutáneos 
normales,no alteración de la marcha,de la estabilidad 
ni la fuerza muscular.Radiografía de columna cervical 
sin hallazgos.Se prescribió,paracetamol, aines, ami-
triptilinas y triptanes sin tener reducción completa 
de los síntomas(1).Ante la evolución desfavorable del 
paciente se hace interconsulta al servicio de neu-
rología donde se le diagnostica de cefalea de caracter 
vascular(migraña con aura visual) y se pide Resonancia 
magnética nuclear donde se observa malformación 
arteriovenosa extensa de 4-4,5 cm con alto flujo,de 
localización temporo-parieto-occipital con riesgo acu-
mulado de sangrado de 1-2%.
Juicio Clínico 
Cefalea con aura de origen vascular(malformación arte-
riovenosa grado IV de Spetzler irrigada por arteria cere-
bral anterior media y posterior.
Diagnóstico Diferencial 
Tendremos en cuenta múltiples causas que pueden dar 
lugar a estos síntomas entre las que incluimos,masa 
intracraneal,enfermedad focal específi ca,emocional,in
fecciones,neuronal,traumas,estímulos nocivos, hipoglu-
cemias, hiponatremias, hipoaldosteronismo,fármacos,ho
rmonales...(2)
Comentario Final 
En este caso dada la gran magnitud de la malfor-
mación arteriovenosa,el riesgo de sangrado ,la edad 
del paciente,y que no tiene indicación de cirugía,se 
opta por realizar embolización de la malformación 
en número de tres separadas por un mes.Se consiguió 
la reducción del flujo en más del 97% y con residuo 
de malformación con mínimo riesgo de sangrado.Trás 
la misma ha cedido los síntomas aunque ha quedado 
como secuela un escotoma visual por lo que se acon-
seja campimetría.Actualmente en tratamiento con 
sinergin 1 comprimido cada 8 horas con buena respu-
esta clínica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 39 años que acude por dolor en región temporal 
izquierda que irradia a zona maxilar superior izquierda 
de 48 horas de evolución. Es un dolor lancinante, de ini-
cio brusco que se desencadena tras lavarse la cara, los 
dientes o hablar y cede espontáneamente. 
No fi ebre ni sensación distérmica. No ojo rojo, no rinor-
rea ni lagrimeo ni fotofobia. No náuseas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes mantenidas.
Paciente consciente y orientado en las tres esferas, nor-
mohidratado y normocoloreado. Eupneico en reposo. 
Lenguaje conservado, nomina y repite correctamente.
Pupilas isocóricas y normorreactivas, pares craneales sin 
alteraciones; Fuerza y sensibilidad conservada en las cu-
atro extremidades.
Dolor al percutir en segunda y tercera rama del nervio 
trigémino.
Resto de exploración sin alteraciones.
Juicio Clínico 
Neuralgia del trigémino.
Diagnóstico Diferencial 
Se trata de un paciente varón de edad media que presen-
ta una cefalea unilateral, paroxística, en el territorio de 
dos divisiones del trigémino. Debemos realizar un diag-
nóstico diferencial dentro de la clasifi cación de cefaleas 
unilaterales como la migraña o la cefalea en racimos. 
Estas dos últimas entidades necesitan una serie de crite-
rios diagnósticos específi cos para llegar a ser estableci-
das como la principal causa del dolor.
Comentario Final 
La neuralgia del trigémino afecta a 4,3 de cada 100.000 
habitantes cada año, y es algo más frecuente en mu-
jeres que en hombres. Puede iniciarse a cualquier edad, 
aunque la mayoría de las formas no asociadas a otra en-
fermedad causante, se dan en mayores de 50 años.
Hemos decidido abordar este tema dado que es una pa-
tología frecuente en nuestro medio ambulatorio, con 
detección de recurrencias que no suelen responder de 
forma adecuada al tratamiento y que limita la actividad 
diaria del paciente.
Bibliografía 
1. http://www.headaches.org/education/Spanish_Topics/

Neuralgia_del_Nervio_Trigemino_-_Tic_Doloroso
2. http://www.theacpa.org/
3. http://espanol.ninds.nih.gov/trastornos/la_neural-

gia_del_trigemino.htm



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 711

4. http://www.fi sterra.com/salud/1infoConse/neural-
giaTrigemino.asp#mas

5. http://www.ihs-headache.org/
6. http://cefaleas.sen.es/profesionales/recomenda-

ciones2006.htm
7. Harrison. Principios de Medicina Interna. 16ª edición.
8. J.J Zarranz. Compendio de Neurología. 4ª edición.

80/675. Glioblastoma Multiforme (GBM) 
enmascarado por Gabapentina y descu-
bierto por eosinofi lia
AUTORES:
  Berrios Merino, Francisco Mauricio;  Cossio Alvarez, 
Claudia;  Castellote Petit, Aida.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Residente. Área Básica de Salud Martorell. 
Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 73 años con los siguientes antecedentes per-
sonales: HTA, DLP y patología lumbosacra (Pinzamientos 
L4-L5,L5-S1, escoliosis y retrolistesis). Tratamiento ha-
bitual: Clortalidona 50mg/24h, Lisinopril 20mg/24h.
La paciente consulta por ciatalgia (EVA8/10). Se inicia 
tratamiento: Gabapentina 300mg en pauta ascendente, 
Aceclofenaco 100mg/12h y Paracetamol 1gr/8h. Una se-
mana más tarde la paciente presenta mejoría del dolor 
(EVA5/10) y refi ere síntomas de mareo e inestabilidad ce-
fálica. Se informa que la sintomatología probablemente 
es secundaria al inicio de gabapentina, con probable me-
joría al continuar el tratamiento. En el siguiente con-
trol la paciente y familiares comentan persistencia de la 
clínica previa, a la que se añade confusión, inestabilidad, 
lenguaje incoherente, disartria y cefalea intensa. Ante la 
sospecha de secundarismo farmacológico, se retira ga-
bapentina y se solicita analítica urgente, evidenciándose 
eosinofi lia severa. Ante la persistencia de clínica neu-
rológica y eosinofi lia severa se deriva a urgencias hos-
pitalarias en donde se practicó TAC y RNM. La paciente 
es diagnosticada de GBM con indicación de tratamiento 
paliativo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Analitica: Glucosa 4.4mmol/L, Creatinina 80umol/L, 
FG>60mL/min, Colesterol 4.66mmol/L ALT/GPT 29U/L, 
GGT 29U/L, Sodio 146mmol/L, Potasio 3.89mmol/L, 
Eritrocitos 4.6 10e 12/L Hemoglobina 12.9g/dL, 
Hematocrito 41.4%, VCM 90fL, VSG 19mm/h, Plaquetas 
352 10e9/L, Leucocitos 16.2 10e9/L, Neutrófi los 50%, 
Linfocitos 15%, Monocitos 6%, Eosinófi los 29% (4600/μl), 
Basófi los 0%. 
TAC craneal: Lesión ocupante de espacio de márgenes no 
bien diferenciados a nivel parietotemporal izquierdo con 
áreas espontáneamente hiperdensas con signos de edema 
perilesional, cambios que condicionan efecto de masa so-
bre el sistema ventricular izquierdo y desplazamiento de 
la línea media hacia la derecha de 9mm. Cambios com-
patibles con M1 o proceso orgánico primario, sugiriendo 
realizar RNM.
RNM cerebral: Extenso proceso expansivo-infi ltrativo con 
afectación de región temporal medial y anterior, fron-
tal, ganglios basales, región capsular izquierdos con unas 

dimensiones aproximadas de: 5,5x4,2x4,5 cm y patrón 
de señal sólido-quístico-necrótico-hemorrágico, suger-
ente de tumor glial de alto grado, probable Glioblastoma 
Multiforme. Signos de infi ltración subependimaria.
Juicio Clínico 
Glioblastoma multiforme probablemente enmascarado por 
efectos secundarios de Gabapentina con eosinofi lia grave
Diagnóstico Diferencial 
1-Efectos secundarios de Gabapentina: Confusión e in-
estabilidad emocional, somnolencia, mareos, disartria, 
ataxia, cefalea, coordinación anormal, hipocinesia, etc. 
2-Causas de Eosinofi lia (>500/μl): Fármacos, enferme-
dades parasitarias, reacciones alérgicas, enfermedades 
cutáneas/colagenovasculares, neoplasias con necrosis 
tumoral, Síndromes hipereosinofílico, Leucemias, linfo-
ma de Hodgkin, neoplasias de pulmón, idiopáticas.
Comentario Final 
Se trata de paciente con síntomas neurológicos atribuidos 
al inicio a gabapentina. En analítica presentó eosinofi lia 
severa que puso en pista de proceso neoplásico que se 
confi rma al realizar pruebas de neuroimagen. Los eosinó-
fi los se han identifi cado en diversas patologías del SNC, 
habiéndose descrito como la primera línea de defensa 
frente a tumores.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 32 años procedente de Colombia, que reside 
en España desde el año 2011, como antecedente de-
staca traumatismocraneal por arma de fuego en región 
temporal izquierda con secuelas de lenguaje y múltiples 
restos de objetos metálicos en cráneo, TBC diseminada 
con tratamiento cumplimentado, Infección por VIHC3, e 
ingreso hace 9 meses por meningitis neumococica mul-
tiresistente precedido por otolicuorrea izquierda. Acude 
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al centro de salud por cuadro de tres días con otorrea 
trasparente precedido de síntomas catarrales sin fi ebre 
ni otra clínica, por lo que se pauta ciprofl oxacino y se 
recoge exudado con presencia de estafi lococos aureus, 
a la semana aparece nuevamente con persistencia de 
otorrea trasparente resto anodino, dada la ausencia de 
respuesta al tratamiento y antecedentes se remite para 
descartar fi stula de LCR.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la segunda consulta Otoscopia con visualización de 
otorrea trasparente continua, sin fi ebre, ni exudado 
purulento.
Se le realizan pruebas complementarias con analítica 
normal y estudio de otorrea compatible con líquido 
cefalorraquídeo.
TC craneal y de peñasco: Secuelas por accidente con arma 
de fuego. Solución de continuidad en mastoides izquierda, 
en techo del CAE. restos de material metálico que artefac-
ta severamente estructuras adyacentes. Peñasco derecho 
y resto la base de cráneo valorable no presenta lesiones 
óseas ni imágenes de fractura. Oído medio derecho cor-
rectamente aireado. Oídos internos de morfología normal. 
Estructuras del parénquima cerebral, cerebeloso y tronco 
encefálico valoradas de características normales.
Juicio Clínico 
Fistula de Líquido Cefalorraquídeo
Diagnóstico Diferencial 
Otitis serosa
Comentario Final 
Dado los antecedentes de la paciente en Neurología no se pu-
ede realizar RMN para localización de la fi stula, ante la per-
sistencia de salida de liquido la valora Otorrinolaringólogo 
realizando limpieza-aspiración del CAEOI objetivandose 
gota de LCR a través de fístula en el techo del CAE, reco-
mendando valorar técnica quirúrgica de sellado.
El LCR es una solución clara producida por células que rev-
isten los plexos coroideos y células que revisten superfi cies 
ventriculares con un volumen que oscila entre 90-150ml, 
cumpliendo funciones tales como protección mecánica del 
SNC y regulación de volúmenes intracraneales(1)
Cuando hay una disrupción de la duramadre y la arac-
noides en conjunto con un defecto óseo se produce una 
fi stula de LCR que puede producir otorreoa y/o rinorrea 
trasparente(2), siendo la causa más frecuente un TCE 
(90%);los síntomas van desde una cefalea que empeora al 
incorporarse y drenaje del liquido desde el oído o nariz 
que en ocasiones desaparecen de forma espontanea.
La confi rmación de una fi stula no es fácil por eso hay 
que sospecharla ante la presencia de una rinorrea/otor-
rea liquida transparente, espontanea que aumenta en 
relación a los movimientos de la cabeza sobre todo con 
antecedentes traumáticos; Finalmente su diagnostico se 
basa en verifi car la presencia de LCR con estudio bio-
químico e identifi car la localización por medio de estu-
dios imagenológicas (radiografías, TAC, RMN3), para su 
posterior decisión terapéutica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 48 años con antecedentes personales de gastritis 
crónica, enfermedad por refl ujo gastroesofágico, síndrome 
del intestino irritable y dislipemia, consulta en varias ocasio-
nes por cuadros de cefalea temporo-occipitales izquierdas 
sin otra clínica asociada ni signos de alarma, tras realización 
de diferentes pruebas de imagen se diagnostica de masa 
selar/paraselar, se deriva a Endocrinología y Neurocirugía 
para valoración médico-quirúrgica. Actualmente, tras la 
resección, en tratamiento con Pegvisomant 15mg/24 horas 
sc, Laureotida 60mg/mensual sc, Pantoprazol 20mg/24h, 
Atorvastatina 20mg/24h.
Exploración y Pruebas Complementarias 
signos vitales dentro de la normalidad. En la exploración 
física sólo llama la atención rasgos acromegálicos en ma-
nos, nariz, frente y pies, resto de exploración incluida neu-
rológica sin hallazgos de interés. Analítica: Hemograma y 
Bioquímica: todos los parámetros normales; Perfi l hor-
monal: ACTH, cortisol, FSH, LH, Prolactina, Testosterona, 
hormonas tiroideas, GH normales, somatomedina C (IGF-
1) aumentada (591ng/dl); TAC craneal: lesión paraselar 
izquierda hiperdensa (¿meningioma?); RMN craneal: ad-
enoma hipofi sario que asienta en el lado izquierdo de la 
glándula que se prolonga hacia el seno cavernoso izquier-
do; Anatomía Patológica: Confi rma Adenoma de Hipófi sis, 
además el estudio IHQ tumoral muestra positividad para 
GH, negativo para TSH, PRL, ACTH, FSH, LH.
Juicio Clínico 
Macroadenoma hipofi sario productor de GH.
Diagnóstico Diferencial 
Meningioma, Adenoma Hipofi sario
Comentario Final 
Se llega a la conclusión de la importancia de diferen-
ciar los dos procesos, para la elección del mejor enfoque 
terapéutico tanto médico como quirúrgico. Además de 
rentabilizar las pruebas complementarias al solicitar la 
de mayor utilidad para su diagnóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 53 años muy demandante acude por decimocuarta 
vez a su médico de familia por aumento de la frecuencia de 
las crisis migrañosas, llegando a ser en días alternos, en los 
últimos 5 meses y refractaria al tratamiento instaurado has-
ta entonces. El paciente lo atribuye a que está más nervioso 
porqué desde hace medio año está en el paro y no encuen-
tra trabajo. Su médico habitual se encuentra de vacaciones 
así que es atendido por su sustituto quien dada la reiter-
ación, decide reinterrogarle sobre su cefalea. Se trata de 
una cefalea pulsátil frontal izquierda que irradia a occipital. 
Explica aumento progresivo de intensidad (despertándole 
por las noches) y de duración (hasta 48 horas). Refi ere visión 
borrosa sin otra sintomatología acompañante. Antecedentes 
personales: No alergias medicamentosas conocidas. No 

hábitos tóxicos. Hipertensión arterial esencial en tratamien-
to farmacológico. Psoriasis. Escoliosis. Migraña des de hace 
15 años. Medicación habitual: Sumial 40mg/24h, Alprazolam 
0,5mg/12h, Losartan 100mg/24h, Ameride 5/50mg/12h, 
Omeprazol 20mg/24h e Ibuprofeno 600mg a demanda.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente consciente, orientado, normohidratado y normo-
coloreado. Constantes vitales: Tensión arterial 186/118. 
Frecuencia cardíaca: 115 lpm. Saturación de O2 del 98%. 
Afebril. Glasgow: 15. Exploración física anodina exceptuan-
do: Afasia motora percibida durante la anamnesis. También 
se objetiva bultoma en el cuero cabelludo interparietal iz-
quierdo, muy doloroso e inmóvil a la palpación, según re-
fi ere, de 1 mes de evolución. Analítica y placa de tórax sin 
alteraciones signifi cativas. TC Craneal: Masa parieto-occip-
ital izquierda que destruye calota craneal, de dimensiones 
aproximadas de 7x8 cm en sus diámetros transversos máxi-
mos. Muestra efecto masa sobre el parénquima cerebral ady-
acente sin componente de herniación uncal descendente.
Juicio Clínico 
Se orienta como tumor parieto-occipital de reciente di-
agnóstico. Se administra tratamiento antiepileptógeno, 
analgesia y corticoides sistémicos y valorar tratamiento 
preferente por el servicio de Neurocirugía. Es intervenido 
de forma diferida confi rmándose un meningioma atípico.
Diagnóstico Diferencial 
Al reinterrogar al paciente se pensó en un proceso ex-
pansivo intracraneal por su asociación a signos de alar-
ma. No existían elementos para sospechar un absceso 
cerebral ya que no hubo síndrome infeccioso. Dadas las 
características del cuadro se desestimó el origen vascu-
lar, traumático, psiquiátrico y a su vez las enfermedades 
degenerativas.
Comentario Final 
La cefalea forma parte de los 10 motivos de consulta más 
frecuentes en Atención primaria. La mayoría se deben a mi-
grañas (52%) quedando muy alejada la patología orgánica 
grave (3%). Se realiza tanto un repaso de conceptos bási-
cos como la refl exión sobre el riesgo de cometer errores 
en la orientación diagnóstica al realizar un seguimiento 
de las patologías crónicas en los pacientes frecuentadores
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 75 años independiente para todas las actividades 
básicas de la vida diaria y con antecedentes personales 
quirúrgicos de prostatectomía y apendicectomía y sin trata-
miento médico. Acude a consulta acompañado de su esposa 
por referir olvidos ocasionales en el último mes. Por su par-
te, el paciente comenta que de vez en cuando sufre cuadro 
de cefalea holocraneal que cede sin tratamiento. Ante es-
tos hallazgos se realiza mini-mental test y test del reloj con 
resultado dentro de la normalidad. La exploración física es 
normal, se solicita analítica y se pauta Paracetamol de 1 
gramo si lo precisa para ese cuadro de cefalea. La analítica 
es normal, pero un mes después, el paciente refi ere que se 
encuentra más torpe y que la cefalea se hace más intensa, 
no siendo sufi ciente con la analgesia pautada. Por este mo-
tivo, se deriva a Neurología, con la sospecha de deterioro 
cognitivo frente a cefalea secundaria. Ese servicio realiza 
Tomografía Computarizada (TC) Craneal con el resultado de 
posible meningioma temporal izquierdo del que es inter-
venido satisfactoriamente por el Servicio de Neurocirugía.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física y neurológica normal. Minimental-
test y test del reloj normal. Analítica con Hemograma, 
Bioquímica, Hormonas Tiroideas, Vitamina B12 y Ácido 
Fólico normal. Serología de VIH y Treponema Pallidum 
negativo. TC Craneal: lesión extraaxial temporal izqui-
erda de 5 x 1.8 x 6cm que asocia edema digitiforme y 
mínima desviación de línea media y sugiere presencia 
de meningioma. Anatomía Patológica: meningioma de 
patrón histológico meningotelial (meningioma grado I)
Juicio Clínico 
Cefalea secundaria a Meningioma temporal izquierdo.
Diagnóstico Diferencial 
En este caso, el principal diagnóstico diferencial debe re-
alizarse entre un deterioro cognitivo leve y una cefalea. 
La ausencia de clínica neurológica, los resultados normales 
para los test que valoran el deterioro y la ausencia de alter-
aciones en analítica y serología orientan más el caso hacia 
primar la importancia de la cefalea sobre “los olvidos” del 
paciente. Al tratarse de una cefalea tensional con signos de 
alarma (inicio en mayor de 50 años, no cede con analgesia, 
se incrementa en intensidad) se decidió derivar para la re-
alización de prueba de imagen, lo que confi rmó la sospecha 
de cefalea secundaria, en este caso, a meningioma.
Comentario Final 
El meningioma es el tumor beningno más frecuente. Su 
incidencia aumenta a lo largo de la vida siendo más fre-
cuentes en mujeres que en hombres. Su crecimiento es 
lento a lo largo de los años, pudiendo producir síntomas 
progresivos, como cefalea o alteraciones neurológicas en 
función de su localización. El diagnóstico se realiza me-
diante una prueba de imagen y su tratamiento se basa en 
cirugía y/o radioterapia/radiocirugía.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 51 años que consulta por disminución progresiva 
de fuerza en extremidad inferior izquierda de 3 meses 
de evolución, notando debilidad para bajar escaleras 
y con 3 caídas fortuitas. Presenta escaso dolor escaso, 
predominio nocturno, en cara lateral muslo izquierdo. 
También, desde hace 1-2 meses nota debilidad en ESI con 
fasciculaciones. No incontinencia esfínteriana ni moles-
tias sensitivas. No antecedentes personales de interés. 
Aporta RMN lumbar: protrusiones discales L2-L3 y L4-L5. 
Tras la exploración, se deriva a urgencias hospitalarias 
para valoración donde se remite a Unidad de Columna 
por clínica compatible con las radiculopatías existentes. 
Al empeorar, la paciente consulta de nuevo y se vuelve a 
remitir al hospital para valoración por Neurología, que-
dando ingresada para estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientada, movilidad ocular normal, pupi-
las isocóricas normorreactivas. No disartria ni disfagia. 
No edemas ni adenopatías. Tórax y abdomen normales. 
Analítica sangre y orina normales. Exploración neurológi-
ca: fuerza EEDD 5/5. MII debilidad leve 3/5 para fl ex-
ión y eversión pie izquierdo con lassegue negativo. MSI 
debilidad 4/5 distal y en menor proporción en musculos 
fl exores y extensores. Refl ejos osteotendinosos exalta-
dos (Hiperrefl exia manifi esta). No alteraciones sensi-
tivas, no rigidez. Romberg negativo. Dismetría leve en 
EEII. Tandem imposible sin apoyo, no caminando ni de 
talones ni de puntillas, camina con el tronco fl exionado 
hacia delante. No se evidencian fasciculaciones. Pruebas 
Complementarias: RNM cervical: Hernia C5-C6. RNM dor-
sal: Sin hallazgos. EMG MII (previo al ingreso): Normal. 
RNM craneal: leve hiperintensidad bilateral simétrica, 
más pronunciada en sustancia blanca subcortical, desde 
foramen oval a brazo posterior de cápsula interna. EMG/
ENG: neuronopatía motora pura (asta anterior), distribu-
ción difusa, grado severo y evolución crónica con signos 
electromiográfi cos de progresión en territorios Cervical y 
Lumbar (proximal y distal) EEII.
Juicio Clínico 
Esclerosis Lateral Amiotrófi ca Probable
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Diagnóstico Diferencial 
Siempre es esencial establecer si la afección neurógena 
es universal o segmentaria. Si es universal, no hay difi -
cultades diagnósticas ya que esta afectación se ha comu-
nicado excepcionalmente en tirotoxicosis y saturnismo. 
Cuando la amiotrofi a es segmentaria hay que descartar 
tumores del agujero occipital y de la médula, siringo-
mielia , espondilosis cervical y la presencia de bloqueos 
de la conducción nerviosa
Comentario Final 
La existencia de una patología previa no nos debe anclar 
en la inercia de un diagnóstico, sobre todo, si la paciente 
presenta un empeoramiento de su patología.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 59 años, con antecedente de ITU 10 días antes 
(se trató con fosfomicina) y antecedente epidemiológico 
de haber consumido queso fresco. Acude a consulta de 

Atención primaria por dolor sacro intenso bilateral de in-
stauración brusca e irradiado a ambos glúteos, cefalea 
parietotemporal, vómitos y fi ebre de hasta 38.3ºC
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física destaca la agitación psicomotriz, 
confusión mental, no rigidez meníngea. Se envía a la UCAI 
(Unidad de Consulta y atención inmediata), para poder 
realizar en el mismo día analítica, radiografía de tórax y 
punción lumbar. Analítica: PCR 1,25; leucocitosis con neu-
trofi lia. Radiografía de tórax, radiografía de columna dor-
solumbar y TAC craneal sin hallazgos patológicos. Punción 
lumbar: hematíes: 15/μl; leucocitos: 1027/μl (PMN 89%, 
mononucleares 11%); proteínas: 229.2; glucosa: 40; tinción 
Gram urgente negativa. Se inicia antibioterapia empírica. 
A las 24 horas empeoramiento clínico con rigidez meníngea 
y nistagmo horizonto-rotatorio. Microbiólogo de guardia in-
forma de aislamiento de Listeria monocytogenes.
Juicio Clínico 
Meningoencefalitis por Listeria monocytogenes en paci-
ente inmunocompetente.
Diagnóstico Diferencial 
Con otros agentes causantes de meningitis, tanto bac-
terias (incluyendo tuberculosis) como virus, parásitos, 
espiroquetas, productos químicos o fármacos. No olvidar 
la posibilidad de que sea un absceso cerebral. Realizar 
también diagnóstico diferencial con otras entidades 
que cursan con síndrome meníngeo, como son neopla-
sias, quistes epidermoides en meninges, enfermedad de 
Behçet, síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada, sarcoidosis, 
lupus eritematoso sistémico, hemorragia meníngea y leu-
coencefalitis hemorrágica aguda.
Comentario Final 
Ante sospecha de meningitis bacteriana se inició trata-
miento antibiótico empírico con ceftriaxona que fue sus-
tituido por Ampicilina + Gentamicina cuando tuvimos el 
diagnóstico microbiológico defi nitivo. Durante el ingreso 
la paciente presentó mejoría de la sintomatología neu-
rológica y de la fi ebre, pero no del dolor sacro, por lo 
que se solicitó gammagrafía con 99mTc-HDP y citrato de 
67 galio que descartó osteomielitis. Realizamos también 
estudio de inmunosupresión solicitando VHB, VHC, VIH y 
marcadores tumorales, además de mamografía realizada 
meses antes por la paciente, siendo todo ello normal. 
No hay que olvidar que las guías de terapéutica antimi-
crobiana de 2012 señalan que en pacientes mayores de 
50 años, además de en pacientes inmunodeprimidos, en 
tratamiento con corticoides y pacientes con comorbili-
dad, Listeria monocytogenes es el segundo microorganis-
mo causante de meningitis bacteriana tras Streptococcus 
pneumoniae. En el Hospital Clínico de Salamanca, en los 
últimos 4 años se ha aislado Listeria monocytogenes en 13 
pacientes, de los cuales 10 no tenían inmunosupresión en 
el momento del diagnóstico. Debemos destacar también 
el factor epidemiológico de consumo de queso fresco de 
nuestra paciente. El diagnóstico defi nitivo de infección 
por Listeria monocytogenes se obtiene en cultivo de LCR 
o en hemocultivo (este último en el 63% de los pacientes)
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 42 años, con antecedente de neoplasia de mama 
en 1995. Acude a la consulta en 2013 por parestesias en 
pies y manos con dolor cervical, diagnosticándole de an-
siedad y contractura. Tras una semana, vuelve por em-
peoramiento, evolucionando a parestesias en tronco y 
extremidades, sin referir dolor ni inestabilidad. Asociada 
a torpeza progresiva en ambas manos y en marcha. No al-
teración de esfínteres. Afebril. No refería antecedentes 
traumático ni infeccioso. Vacuna antitetática 6 semanas 
antes. Se deriva a urgencias.E ingresa en neurología para 
estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Debilidad interóseos en ambas manos. Torpeza progresiva 
en ambas manos y en la marcha. Hipoestesia superfi cial 
en MMII con nivel sensitivo D10. Apalestesia en MMII hasta 
crestas ilíacas, apalestesia distal en MMSS. Sensibilidad 
artrocinética alterada distalmente en MMII y normal en 
MMSS. REM ¼ bicipital bilateral, resto en miembros su-
periores 0/4, aquíleo derecho e izquierdo 0/4. Resto ex-
ploración neurológica normal.
Analítica sangre al ingreso: normal.
Analítica de sangre al alta: autoinmunidad: ,serologías: 
VIH, VHB, VHC, Borrelia, brucela, lúes y virus neurotropos 
negativos. Ac NMO negativo
TAC: normal
RM cerebral: pequeño foco periventricular junto al asta 
frontal derecha, que no realza con galodinio.
RM cervical: áreas de incremento de señal intramedu-
lares en secuencias T2, de límites imprecisos, situadas 
en C2 con localización lateral izquierda, medial C3-C4 
y lateral derecha C6. Tras la administración de con-
traste se observa realce intenso de la situada en C3-C4 
que por su tamaño provoca engrosamiento medular lo-
cal. Las lesiones descritas son sugestivas de patología 
desmielinizante.
LCR: 15 leucocitos (95% mononuclerares). Proteínas 36 
mg/dl, BOC negativo.
Juicio Clínico 
Mielitis transversa aguda C3-C4

Diagnóstico Diferencial 
Guillain Barré, procesos ocupantes de espacio, 
mielopatías de origen vascular, esclerosis múltiple, en-
fermedades infecciosas
Comentario Final 
No debemos caer en el error de infravalorar la sintoma-
tología inespecífi ca que nos cuenta un paciente por el 
hecho de ser joven y sin aspecto de patología grave. En 
nuestro caso, el primer diagnóstico, fue ansiedad y con-
tractura muscular. Fue necesaria una mala evolución de 
los síntomas y sus antecedentes oncológicos para poner-
nos en alerta.
La rápida afectación sensitiva y motora unida a la pleoci-
tosis en LCR y a la imagen de RM sugieren una mielitis 
transversa. Habiendo descartado procesos tumorales, in-
munológicos, infecciosos, vasculares y traumatismos, la 
etiología más probable sería postvacunal (vacuna antite-
tánica administrada 6 semanas antes del cuadro)
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 24 años de edad que acude por cefalea opresiva 
de 6 días de evolución en zona hemicraneal derecha y 
periorbitaria junto a episodios de parestesias en brazo 
derecho; zona peribucal y tercio distal de la lengua. De 
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15 minutos de duración acompañado de disminución de la 
audición bilateral. Decidiéndose derivar a Urgencias para 
valoración por su parte.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientada en las tres esferas TA:120/85 
T:36.5 ACP y Abdomen: sin hallazgos patológicos. No sig-
nos de focalidad neurológica. 
Sin encontrar signos de interés en la analítica y radio-
grafía cervical de urgencias. Se decide alta. Regresa a 
Urgencias (18 días de evolución del inicio del cuadro) re-
fi riendo alteraciones visuales y aumento del dolor con los 
movimientos aunque continua la ausencia de focalidad 
neurológica. Se vuelve a dar el Alta con diagnóstico De 
cefalea tensional. A los 24 días del inicio de la clínica 
regresa a consulta por continuar con su clínica; solici-
tándose por nuestra parte RMN ante la persistencia de 
los síntomas. Tres días después la paciente acude por su 
propia iniciativa a Urgencias por incremento del dolor 
donde se le realiza TAC craneal sin hallazgos. Se pauta 
tratamiento y control por su médico de cabecera. Tras 
72 horas y sin mejoría pese al uso de Triptanes vuelve 
a Urgencias por cuadro confusional, desorientación tem-
poroespacial y alteraciones del lenguaje siendo valorada 
por neurólogo de guardia y pese a nuevo TAC cerebral 
normal encuentran Oftalmoparesia del VI par craneal iz-
quierdo y asimetría facial. 
Se ingresa en neurología donde encuentran leucocito-
sis 12,44. Autoinmunidad y serologías negativas. RM y 
Angiografía de polígono de Wills y Senos Venosos sin 
hallazgos. Se realiza punción lumbar con LCR trans-
parente que sale a presión y se extrae 20 cc que tras 
analizar no denotan patología. Cediendo espontánea-
mente los síntomas neurológicos y normalizándose la 
discreta leucocitosis sin presencia de fiebre. Se re-
aliza interconsulta con oftalmología con hallazgos de 
edema de papila y disminución de la visión concén-
trica binocular.
Juicio Clínico 
Meningitis Linfocitaria. Hipertensión intracraneal benig-
na. Papiledema
Diagnóstico Diferencial 
Migraña con aura, Cefalea tensional, HSA, AIT, Arteritis 
Temporal.
Comentario Final 
La Cefalea es uno de los procesos que cursan con dolor que 
experimenta con mayor frecuencia la población general. El 
diagnóstico correcto del tipo de cefalea es fundamental, 
ya que de su precisión va a depender el tratamiento ad-
ecuado y por tanto el pronóstico fi nal del paciente. La es-
trategia diagnostica incluye, primero, determinar si la ce-
falea tiene alguna característica que pueda ser secundaria 
a un proceso ya sea intracerebral o sistémico y, segundo, 
establecer si las características clínicas de la cefalea con-
cuerdan con alguna de las cefaleas primarias. Destaca la 
infrautilización del fondo de ojo en atención primaria para 
la correcta valoración de las cefaleas. Es necesario seguir 
un correcto protocolo para discernir entre los signos de 
alarma e indicadores de gravedad de la cefalea que ob-
ligan a descartar cefaleas secundarias donde siempre se 
debe incluir un estudio de fondo de ojo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 56 años que consulta por pérdida de 
conocimiento. 
No hábitos tóxicos, sin factores de riesgo cardiovas-
cular, radioterapia hace más de 30 años por lesión en 
cara sin fi liar. Intervenida de catarata en ojo derecho. 
Tratamiento actual: Latanoprost colirio.
Presenta de forma súbita pérdida de conocimiento de 30 
segundos con recuperación espontánea, sin cortejo veg-
etativo, sin angor, sin palpitaciones, sin convulsión y es-
tando sentada, el episodio fue presenciado.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Conciente y orientada TA 120/75, Tª 36,6, eupneica, con 
buena coloración e hidratación mucocutanea, sin fo-
calidad neurológica, no signos meníngeos. ACP normal. 
Abdomen normal, no soplos carotídeos, pulsos dístales 
normales.
Pruebas complementarias: Hemograma, bioquímica, co-
agulación, enzimas cardiacas y Rx tórax normales, ECG: 
RS a 75lpm, BIRDHH.
Juicio Clínico 
Sincope de repetición en el contexto de un meningioma
Diagnóstico Diferencial 
Dado el episodio sincopal sin focalidad aparente y 
ECG con alteración conducción, se consideró descar-
tar origen cardiovascular como causa más frecuente, 
realizándose ecocardio, holter y pruebas de esfuerzo 
negativas.
Desde atención primaria, ante paciente con cuadro sin-
copal y estudio cardiológico negativo menor de 70 años, 
se consideró sincope de bajo riesgo.
Permaneció asintomática durante 7 meses, presentan-
do nuevo episodio sincopal de similares característi-
cas, sin pródromos, con recuperación espontánea, 
sin crisis convulsiva y sin déficit neurológico, dudosa 
relación con la posición y actividad física, sin angor, 
disnea o palpitaciones. Esto nos hizo replantearnos el 
caso y considerar origen vasovagal/posicional o neu-
rológico. Se procedió a realizar pruebas de neuroim-
agen para descartar patología neurológica mediante 
TAC craneal y RMN que informó de tumor extraaxial 
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en fosa media con implantación en ala menor del es-
fenoides de 3,4 cm con calcificaciones y captación de 
contraste compatible con meningioma del pterigion. 
La paciente fue valorada por neurocirugía para diag-
nóstico final y tratamiento.
Comentario Final 
El sincope representa 1-2% de las urgencias, mas del 30% 
quedan sin fi liar y el 5% mortalidad en 1º año. Por ello es 
importante realizar 1º: clasifi cación y 2º estratifi cación 
del riesgo. 
Para esta paciente la clasifi cación inicial atendiendo a 
síntomas y signos fue de probable origen cerebrovascu-
lar. La estratifi cación se realiza teniendo en cuenta dos 
parámetros: la edad y la cardiopatía que presenta, en 
este caso al ser mujer menor de 70 años y sin cardiopatía 
o sincope indeterminado se consideró de bajo riesgo, no 
tenia criterios de ingreso hospitalario y se procedió a ob-
servación domiciliaria y control por atención primaria.
La aparición de nuevo sincope hizo que se reevaluara y su 
probable origen refl ejo o neuromediado aunque la estrat-
ifi cación de riesgo seguía siendo baja, se procedió a es-
tudio de neuroimagen con el diagnostico de meningioma.
La no fi liación inicial de la paciente supuso la demora de 7 
meses en el diagnostico fi nal, aunque la media de tiempo 
desde que los pacientes empiezan con síntomas hasta que se 
diagnostica meningioma es de aproximadamente 15 meses.
Si no es un síncope, deberíamos diagnosticarlo de pér-
dida transitoria de conciencia”
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Anamnesis:
Varón de 40 años,remitido a urgencias desde atención pri-
maria por cuadro de 2 horas de evolución de difi cultad moto-
ra en brazo y pierna derechas,con parestesias e inestabilidad 

en la marcha. Refi ere además cefalea hemicraneal derecha 
de 3 semanas de evolución,de intensidad creciente,carácter 
opresivo,pulsátil,que no interrumpía el descanso nocturno. 
Antecedentes personales: 
No FRCV(factores de riesgo cardiovascular).Refi ere 
antecedentes migrañosos. Tratamiento crónico con 
paroxetina,trazodona y lormetazepam por trastorno 
adaptativo-depresivo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: 
TA:110/80 Tª 36.4, FC:83lpm, Sat.98%.Exploración neu-
rológica: PINR(pupilas isocóricas normorreactivas),discreta 
pérdida de fuerza de músculos orbiculares derechos respec-
to a contralateral,pérdida de fuerza 4/5 de MSD (miembro 
superior derecho)a contralateral, resto sin hallazgos.Fondo 
de ojo:edema de papila bilateral con algunas hemorragias 
peripapilares en ojo derecho, máculas conservadas.
Exploraciones complementarias: 
Analítica:normal. 
Estudio factores procoagulantes:Antitrombina III, pro-
teína C y S: negativos.Anticuerpos anti-cardiolipinas y 
anticoagulante lúpico: negativos. 
Estudio genético: se detecta mutación G20210A en el gen 
de la Protrombina.
ECG:Ritmo sinusal 56 lpm. 
TC cerebral de urgencia:sin evidencia de patología aguda 
intracraneal establecida. 
AngioRM: Trombosis venosa subaguda del seno sagital su-
perior y del segmento inicial de la vena de Trolard dere-
cha.Hallazgos compatibles con hipoplasia del seno trans-
verso derecho y posible trombosis parcial permeabilizada 
de sigmoides derecho.
Evolución: 
El paciente presentó mejoría de las cefaleas, aunque precisó 
punciones lumbares de drenaje.El estudio genético dio posi-
tivo para mutación G20210A (asociada a riesgo moderado 
de padecer trombosis venosa).Se instauró tratamiento anti-
coagulante con dicumarínicos y acetazolamida. Finalmente 
se colocó derivación lumboperitoneal por hipertensión intra-
craneal secundaria a trombosis venosa.
Juicio Clínico 
Trombosis venosa de seno sagital superior e inicio de la 
vena de Trolard (relacionada con mutación G20210A).
Diagnóstico Diferencial 
ELA,infarto migrañoso,esclerosis múltiple,mielitis 
transversa,absceso o metástasis epidural, malformación 
arteriovenosa,tumor intramedular, miastenia gravis.
Comentario Final 
Refl exiones:
La labor del médico de atención primaria en la prevención 
tanto primaria como secundaria es indiscutible en el caso de 
las enfermedades cerebrovasculares,pero además,en episo-
dios agudos, como trombosis,el médico de AP también suele 
ser el primer facultativo que atiende al paciente. Debe,por 
tanto,ser capaz de reconocer los síntomas, aplicar las me-
didas terapéuticas iniciales y conocer los criterios de deri-
vación urgente,para evitar demoras que puedan afectar a la 
posibilidad de recibir tratamiento adecuado.
Discusión y comentarios: 
La trombosis venosa cerebral y del seno dural son menos co-
munes que otros tipos de ACV,más prevalentes en mujeres, y 
en una media de edad de 34 años.Se conocen dos mecanis-
mos que pueden contribuir a la aparición clínica de la TVC 
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(trombosis venosa cerebral):trombosis de las venas cere-
brales y oclusión del seno dural.La clínica se puede agrupar 
en:HIC (hipertensión intracraneal),síndrome focal y ence-
falopatía.Las cefalea se caracteriza por ser localizada sin 
guardar relación con el lugar de la lesión o del seno ocluido, 
con instauración gradual.Los síntomas y signos focales son 
debilidad motora con paresias, afasia principalmente mo-
tora y menos comúnmente défi cit sensoriales y de campos 
visuales.La encefalopatía suele presentar alteración de la 
consciencia,disfunción cognitiva y convulsiones.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 52 años sin antecedentes impor-
tantes, con sensación de malestar general y cefalea ho-
locraneana de moderada intensidad tipo opresiva que 
empeora con los esfuerzos, cede con analgésicos y el 
sueño. Atribuye el malestar a estrés laboral y aumento 
de consumo de tabaco. Primera aproximación clínica sin 
datos de interés; exploración física normal, no signos 
de focalidad neurológica, ni meningitis. Se indica re-
alizar analítica básica y reevaluación en 24 horas con 
resultados, diagnosticado como cefalea tensional en 
probable relación a estrés laboral, pautando analge-
sia, recomendando evitar fumar. 24 horas después es 
llevado a urgencias por alteración del nivel de con-
sciencia, respiración estuporosa de aparición brusca. En 
urgencias se encuentra con bajo nivel de consciencia 
Glasgow 7/15. Se realiza TAC evidenciándose hemor-
ragia subaracnoidea masiva abierta a ventrículos con 
hidrocefalia secundaria. Ingresa en UCI con intubación 
orotraqueal bajo sedoanalgesia, se coloca un captor 
de PIC evidenciándose hipertensión intracraneal resis-
tente a farmacoterapia por lo que se realiza drenaje 

ventricular externo con mejoría y disminución de la 
HTIC, el edema cerebral y la hemorragia a nivel ven-
tricular. La arteriografi a realizada evidencia aneurisma 
roto a nivel de la arteria comunicante anterior que se 
procede a embolizar. En su estancia hospitalaria en UCI 
y medicina interna adquiere múltiples infecciones respi-
ratorias por microorganismos multiresistentes asociado 
a fi ebre e insufi ciencia respiratoria con hemocultivos y 
cultivos de aspirado bronquial positivos para germenes 
sensibles a antibióticos de amplio espectro con mejoría 
del cuadro. Neurológicamente presenta apertura ocular 
al estimulo doloroso, no respuesta motora con tetrapa-
resia fl ácida y posterior espasticidad de los 4 miembros 
que no mejoran con relajantes musculares, presentando 
apertura ocular espontanea, dirige la mirada, afasia, 
disfagia funcional por lo que se coloca PEG dándole de 
alta a su residencia. Días después reingresa a medicina 
interna por fi ebre y difi cultad respiratoria donde se de-
sestima reingreso a UCI, con mejoría parcial tras an-
tibióticoterapia y similar estado neurológico se decide 
traslado a cuidados paliativos, se simplifi ca tratamiento 
con cuidados orientados al confort, con empeoramiento 
de la función respiratoria, fi nalmente fallece.
Exploración y Pruebas Complementarias 
5 Determinaciones: Glucosa (mg/dl):139; 76; 234; 
245; 102. Creatinina/Urea (mg/dl):1.06/12; 1.17/12; 
5.98/244; 2.32/14; 1.32/45. Ionograma/PFH: N. 
PCR/Procalcitonina: N/-; 18/-; 19/2.2; 6.41/-; 3.5/-.
Hemograma: Leucocitosis con desviación izquierda. 
Coagulación: Normal. Gasometría Arterial: Acidosis mix-
ta. Sistemático de Orina: Normal. Radiografía de tórax: 
Neumonia basal derecha. Hemocultivo y Aspirado bron-
quial: + Klebsiella Oxytoca, S. aereus, P. Aureaginosa. 
TAC craneal: Hemorragia subaracnoidea masiva abierta a 
ventrículos con hidrocefalia secundaria.
Juicio Clínico 
Hemorragia subaracnoidea masiva
Diagnóstico Diferencial 
Migraña leve. Cefalea secundaria. Cefalea tensional. 
Meningoencefalitis aguda.
Comentario Final 
La mayoría de hemorragias subaracnoideas son causadas 
por aneurismas saculares rotos. El tabaquismo es el fac-
tor de riesgo prevenible más importante, la gran mayoría 
de los pacientes presentan un inicio repentino de cefalea 
asociada a una breve pérdida de conciencia, convulsio-
nes, náuseas, vómitos o meningismo. El comienzo repen-
tino de cefalea, independientemente de la gravedad o 
historia previa de cefalea, obliga a una evaluación diag-
nóstica de hemorragia subaracnoidea.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 72 años diagnosticado de enfermedad de 
Parkinson y demencia de cuerpos de Lewy, en seguimien-
to por neurología desde hace años. En tratamiento con 
levodopa-carvidopa. Consulta en urgencias por imposi-
blidad para levantarse de la cama hace una hora, pre-
cisando ayuda para ello. A su llegada a urgencias se le 
administran 2,5 mg de biperideno iv, con mejoría subje-
tiva de la clínica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Presenta una exploración física anodina, únicamente de-
staca desde el punto de vista neurológico un temblor de 
reposo con rigidez en rueda dentada y bradicinesia, sin 
paresias en estos momentos. 
Se le realiza analítica con hemograma, bioquímica y co-
agulación, con resultados dentro de la normalidad
Juicio Clínico 
Fenómeno on-off
Diagnóstico Diferencial 
El fenómeno on-off consiste en una repentina e impre-
decible respuesta que no tiene relación con la dosis o 
el horario de la levodopa. El efecto de la medicación se 
pierde súbitamente, apareciendo y desapareciendo br-
uscamente el parkinsonismo. El enfermo oscila de forma 
brusca entre la movilidad y la rigidez acinética.
Comentario Final 
Debemos distinguir entre las distintas complicaciones del 
tratamiento con levodopa: Fenómeno “wearing-off”: dis-
minución de las funciones motoras al fi nal del intervalo 
de dosifi cación, justo antes de la dosis siguiente. Fallo 
de dosis individuales (no respuesta “on”) Ciertas dosis 
pueden comenzar a fallar, y el fallo suele ocurrir por la 
tarde-noche, y probablemente se debe a la absorción in-
adecuada o pobre vaciamiento gástrico; y el Fenómeno 
“on-off” ya descrito.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre 77 años, antecedentes de HTA, Cardiopatía hiper-
tensiva, DM2, Dislipemia. En seguimiento por Neurología 
por mareos de años de evolución. 
Consulta en atención primaria por cuadro de 2 horas de 
evolución de inestabilidad con desviación de la marcha 
hacia la derecha,asociado a diplopia con la mirada ex-
trema a la derecha. Tras la exploración física se decide 
activar código ictus y derivar al Hospital de referencia.
Después de las primeras 24 horas de ingreso,el cuadro de 
diplopia desapareció persistiendo las alteraciones en la 
marcha y una vez realizadas las pruebas de imagen com-
patibles con hidrocefalia normotensiva,se realizó punción 
lumbar con extracción de 15 ml de LCR cristalino,con 
posterior mejoría de la sintomatología,desapareciendo 
por completo las alteraciones en la marcha.Tras esta-
bilizarle, se da alta con seguimiento ambulatorio por 
Neurología, Neurocirugía y control de factores de riesgo 
por atención primaria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: TA:157/78mmHg. FC:76.T: 36ºC. Caróti-
das rítmicas y simétricas. ACP: Sin alteraciones.
Neurológico:Funciones corticales conservadas. Pares 
craneales:Diplopía con la mirada lateral derecha extre-
ma y limitación para la abducción de ojo izquierdo.PINR.
Resto sin alteraciones.Lateralización de la marcha a la 
derecha.Dismetría y disdiadococinecia izquierdas. No al-
teraciones en fuerza, sensibilidad ni refl ejos. 
Analítica: normal. 
EKG: Ritmo sinusal.FC: 76lpm. Eje normal.T negativa en 
I,aVL,V5 y V6. 
TC craneal: Retracción parenquimatosa cortico-subcorti-
cal con aumento de tamaño de surcos encefálicos y ven-
trículos cerebrales, en grado desproporcionado para la 
edad. Sin otras alteraciones. 
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Angio RMN cerebral: Es llamativa la presencia de di-
latación de ventrículos laterales y tercer ventrículo 
mayor del esperable por grado de atrofi a, acompañado 
de discreto edema periventricular y vacío de señal en 
acueducto de Silvio.Las imágenes obtenidas obligan a 
descartar clínicamente hidrocefalia normotensiva. En el 
estudio de cuntifi cación de fl ujo se obtuvieron velocid-
ades superiores a las considerables como normales, tanto 
en sístole como en diástole, lo que apoya la hipótesis de 
hidrocefalia normotensiva. Resto sin alteraciones. 
Ecografía doppler de troncos supraórticos: 
Ateromatosis. No estenosis hemodinámicamente 
significativas.
LCR: Cristalino. Glucosa: 76. Proteínas: 64,leucocitos 2, 
Hematíes: 3, LDH: 27
Juicio Clínico 
Hidrocefalia nomotensiva.
Diagnóstico Diferencial 
Ictus vertebrobasilar
Tumores de fosa posterior.
Trastornos metabólicos.
Comentario Final 
La hidrocefalia normotensiva, se caracteriza clínica-
mente, por alteraciones de la marcha, incontinencia de 
esfínteres y deterioro cognitivo progresivo, asociándose 
a dilatación del sistema ventricular y presión normal 
de líquido cefalorraquídeo(LCR);sin embargo frecuent-
emente se producen las formas atípicas que no cursan 
con la coexistencia de todos los síntomas.
La enfermedad puede ser de causa desconocida o se-
cundaria a otras alteraciones cerebrales. Su fi siopa-
tología se basa en la alteración de los mecanismos de re-
absorción de LCR y en la modifi cación de las propiedades 
viscoelásticas del parénquima cerebral que se ve infl uen-
ciada por el envejecimiento y ciertos factores de riesgo 
(HTA,DM,leucoaraiosis…).El tratamiento más aceptado 
consiste en colocación de sistema de derivación ventrí-
culo-peritoneal o ventrículo-atrial. Si el diagnóstico es 
correcto,la clínica suele mejorar parcial o totalmente 
tras el tratamiento.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 16 años con episodios de cefalea de 8 meses 
de evolución que respondian analgesia convencional, se 
incrementa el último mes siendo de mayor intensidad, 
holocraneal, asociado a vomitos ocasionales, fotofobia, e 
inestabilidad inicial en la marcha.
Acude a nuestra consulta por cefalea de 24 horas que lo 
desperto asociado a multiple vomitos, y que no cede con 
la analgesia habitual.
Como antecedentes personales:cefaleas y episodios ver-
tiginosos que fue valorado por otorrinolaringología quien 
descarta origen vestibular del cuadro clinico hace 5 me-
ses atras en su entidad privada.
Madre con cefaleas migrañosas, artritis reumtoide, coli-
tis ulcerosa. 
Padre migrañas ultimo episodios hace 1 actualmente 
asintomatico.
Hermanos mellizos menores sanos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
T.A. 110/70 mmHg F.C. 90 lpm F.R. 16 rpm Tº 36,6ºC 
Paciente estaba con dolor, orientado en tiempo, espacio, 
persona, lenguje normal, glasgow 15/15, pupilas isoco-
ricas reactivas a la luz y acomodación, no alteraciones 
de pares craneales, no focalidad fuerza en extremidad-
des 5/5, refl ejo simetricos ++/++++, Kernig (-) Brudzinsky 
(-), Romberg (-), nistagmus dudoso, marcha en “tándem” 
positiva lateralización, fondo de ojo con evidencia de 
edema bilateral de papila.
Con los hallazgos anteriores, se procede remisión al ser-
vicios de urgencias del hospital para realización de TAC. 
TAC cerebral: Lesión sólido-quística infratentorial que 
provoca hidrocefalia triventricular obstructiva. El amplio 
componente quistico de la lesión sugiere astrocitoma 
como primera posibilidad.
Juicio Clínico 
Cefalea secundaria a Tumor cerebral infratentorial suges-
tivo de astrocitoma.
Hidrocefalia triventricular obstructiva.
Diagnóstico Diferencial 
Hipertensión endocranena idiopática.
Hidrocefalia primaria.
Tumor cerebral.
Comentario Final 
La cefalea es un motivo de consulta muy frecuente 
tanto en atención primaria como en los servicios de 
urgencias estimado en el 2% de estas consultas, siendo 
la presentación sintomatica de multiples patologias 
craneales asi como extracraneales siendo su etiolo-
gias diversas y de allí su alta frecuencia, sabiendo 
que en cefaleas cronicas debemos tener presente el 
abuso de analgesia, tumores cerebrales, hipertensión 
endocraneal idiopatica, estado migrañoso, y cefaleas 
tensionales.
Lo importante es diferencias cuando una cefalea es pri-
maria ( sin causa organica aparente) o secundaria a pato-
logia potencialmente grave.
Vemos como el examen neurologico con el fondo de ojo 
realizado nos orienta al diagnostico de este paciente, 
evitando pruebas inecesarias en nuestra consulta de at-
ención primaria y derivaciones no justifi cadas. 
Tambien nos podemos ayudar de las nuevas tecnologia 
como la retinografi a con camara no midriatica. 
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Dentro de las cefaleas de causa intracraneales no vas-
culares como los tumores donde los gliomas representan 
el 75% de los tumores en pediatria y el 45% en adultos, 
seguidos de los meduloblastomas (25%), astrocitomas (10 
-30%), ependimoma (8- 10%).
No contamos con un marcador biologico de la severidad 
de la cefalea lo que nos obliga a una adecuada clasifi -
cación y examen neurologico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 61 años sin antecedentes médicos de in-
terés, que acude a nuestra consulta con cuadro de hipoacu-
sia progresiva de un mes de evolución sin otra sintomatología 
acompañante; la exploración del paciente fue normal, sin 
ningún signo ni síntoma alarmante por lo que se decidió val-
oración por Otorrinolaringología. Tras tres semanas, el paci-
ente acude nuevamente a nuestra consulta acompañado de 
dos hermanos que se mostraban muy nerviosos y preocupa-
dos refi riendo que desde hacía una semana el paciente no 
entendía lo que le decían y presentaba difi cultad para ex-
presarse y la dembulacion, alteración del ritmo del sueño y 
había dejado de acudir al trabajo. En la exploración en este 
momento, el paciente se encontraba consciente aunque 
con nivel de atención fl uctuante y cuando colaboraba con-
testaba inapropiadamente a las preguntas, disártrico, le 
costaba fi jar nueva información y dembulacion inestable 
ampliando la base de sustentación. Ante los hallazgos se 
decide derivación al servicio de urgencias hospitalarias. Fue 

valorado y explorado por servicio de Otorrinolaringología, 
Neurología y Psiquiatría, realizándole diferentes pruebas de 
imagen y analíticas sin revelar ningún datos de relevante 
por lo que se apuntó Trastorno Conversivo como primera 
orientación diagnostica, ya que recientemente había suf-
rido una ruptura amorosa tras una relación tormentosa. Fue 
asumido por servicio de Psiquiatría y tras una semana de ob-
servación, valoración y tratamiento por su parte, se decidió 
traslado a Medicina Interna tras descartar origen psicógeno 
del cuadro. El paciente evolucionaba desfavorablemente 
llegando al mutismo, inestabilidad en la marcha y progresi-
vo deterior cognitivo que en ese momento se cataloga de 
severo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Hemograma, Bioquímica y Coagulación normal. EEG: 
Normal. TAC Craneal: Normal. RMN: cuarto ventrículo en 
línea media aumentado de tamaño, tronco encefálico y 
cerebelo sin evidencias de lesiones focales. Aumento de 
la intensidad de la señal de los núcleos grises centrales 
y de extensas áreas de la corteza cerebral. Punción lum-
bar: LCR con niveles normales de glucosa y proteínas y 
con un contenido celular < 5 cel. /mm3, estudio herpes 
simples negativo, PCR virus neurotropos positivos, pro-
teína 14-3-3 positiva en LCR.
Juicio Clínico 
Encefalopatía Espongiforme Trasmisible Humana
Diagnóstico Diferencial 
Trastorno conversivo. Enfermedad de Alzheimer. 
Encefalopatía paraneoplasica. Encefalopatía vírica.
Comentario Final 
La enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ) es una encefa-
lopatía espongiforme transmisible, en la que se produce 
acúmulo de una isoforma alterada de la proteína priónica 
en el cerebro. Sus síntomas iníciales son la demencia, al-
teraciones de personalidad, deterioro de memoria, juicio 
y pensamiento, sumado a problemas de coordinación 
muscular. El diagnóstico puede ser, pues la certeza diag-
nóstica sólo se obtiene con una biopsia de encéfalo; por 
lo tanto, es fundamental la sospecha clínica en combi-
nación con los resultados del electroencefalograma, es-
tudio de líquido cefalorraquídeo o neuroimagen.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 33 años sin alergias medicamentosas conocidas, 
sin antecedentes personales de interés que acude a la 
consulta de atención primaria con adormecimiento hemi-
facial izquierdo de días de evolución, con difi cultad para 
deglución de sólidos y parestesias en boca.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientada y colaboradora, afebril, nor-
mocoloreada y normohidratada . Funciones superiores 
conservadas. Pupilas isocóricas normorreactivas, mo-
tores oculares externos conservados, sensibilidad facial 
conservada. Imposibilidad de cierre ocular máximo bi-
lateral, de hinchar los carrillos, de silbar o soplar. No 
asimetrías faciales. Fuerza y sensibilidad simétrica y 
conservada. No alteración de la marcha. Romberg nega-
tivo. Auscultación cardiopulmonar y abdomen normal. 
Se deriva al servicio de urgencias para realización de 
pruebas complementarias. TAC cerebral normal , no se 
evidencian lesiones. Analítica de sangre de urgencias 
sin alteraciones. La paciente es ingresada en el servi-
cio de neurología con ANALÍTICA: Perfi l tiroideo y an-
ticuerpos normales. ANA, ANCA, Complemento normal. 
Anticardiolipina negativos. Serologías VIH, VHB nega-
tivo. Ac antirreceptor de acetilcolina negativo. Ac an-
tiquinasa específi ca muscular (antiMusk): positivo 1.69 
(positivo a partir de 0.05)
Juicio Clínico 
Miastemia Gravis antiMusk positiva
Diagnóstico Diferencial 
Debe hacerse con Síndrome de Fatiga Crónica, síndromes 
miasténicos congénitos, síndromes miasténicos inducidos 
por drogas, Síndrome de Eaton-Lambert, Distrofi a miotóni-
ca, miopatías congénitas, atrofi as musculares espinales, 
parálisis supranuclear progresiva. De igual importancia 
resultan los cuadros neurológicos que ocasionan debilidad 
generalizada y toma ocular tales como, Esclerosis lateral 
amiotrófi ca, Gliomas del tronco cerebral, Trombosis de la 
arteria basilar, Trombosis del seno cavernoso, Esclerosis 
Múltiple, Dermato-polimiositis, Neuropatías periféricas y 
craneales y Enfermedad tiroidea.
Comentario Final 
Los anti-MuSK son positivos en un 34-71% de los pacientes 
con miastenia gravis generalizada seronegativa para anti-
AChR, y nunca se detectan en presencia de éstos, lo que 
defi ne una forma inmunológicamente diferente de miast-
enia. Estos pacientes constituyen un subgrupo clínico con 
debilidad bulbar y cervicobraquial con alta frecuencia 
de crisis respiratorias; predominan las mujeres jóvenes y 

de edad media, no asocian timoma, y no responden a la 
timectomía, aunque sí a la plasmaféresis . La clínica ini-
cial más frecuente suele ser ptosis o diplopía, con rápida 
progresión de la debilidad a la musculatura bulbar.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
AP:HTA, asma bronquial. Tratamiento domiciliario: sym-
bicort, montelukast, enalapril y paroxetina. Motivo de 
consulta:Mujer de 70 años que acude por diplopia y pto-
sis de ojo izquierdo de 24h de evolución asociado a dolor 
periorbitario izquierdo y cefalea frontal izquierda en las 
2 semanas previas. No fi ebre. Niega traumatismo previo. 
No otros síntomas en interrogatorio dirigido.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración neurológica:Midriasis de pupila izquierda con 
ausencia de refl ejo fotomotor directo, consensuado y por 
convergencia. Paresia completa de III y VI par craneal y 
afectación oftálmica del V par craneal. Ptosis palpebral .
ACR, Abdomen y extremidades sin hallazgos de interés.
Hemograma:Hb:14.9g/dl. Leucocitos: 6070.
Bioquimica general, lipidos, función tiroidea y función 
hepática normal. TG 214.
Serologia VIH negativo. ANA, RPR y toxoplasma negativo. 
ECA negativo.
TAC cráneo:Normal.
RMN cráneo y orbita sin y con contraste:Normal. 
Leucoaraiosis.
RMN de seno cavernoso:normal.
Punción lumbar:LCR normal
Interconsulta a oftalmologia:se confi rma parálisis com-
pleta de III y VI par craneal y afectación oftalmica del V 
par craneal.
Juicio Clínico 
Síndrome de Tolosa-Hunt
Diagnóstico Diferencial 
Traumatismo:fractura de base de cráneo; Vascular: an-
eurismas, fístula carotido cavernosa, trombosis del seno 
cavernoso; Tumorales:tumores primarios o metastásicos; 
Migraña oftalmopléjica; Causas infecciosas/infl amatorias
:sinusitis,Tuberculosis
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Vascular, sarcoidosis; Enfermedades autoinmunes:Lupus 
eritematoso sistémico; Vasculitis:arteritis de célu-
las gigantes, granulomatosis de Wegener; Síndrome de 
Tolosa-Hunt
Comentario Final 
1- Ante una oftalmoloplejia dolorosa es necessário tener 
presente el síndrome de Tolosa Hunt como una posibili-
dad diagnostica, siendo un síndrome con unos critérios 
diagnósticos establecidos:
- Uno o más episodios de dolor orbitario unilateral que 
persiste durante semanas sin tratamiento.
- Parálisis de uno o más de los nervios oculomotores (III, 
IV, VI)y/o demostración de granuloma en RMN cerebral o 
biopsia.
- La ofalmoparesia coincide con el comienzo del dolor o 
le sigue en menos de 2 semanas.
- El dolor y la parálisis se resuelven en 72h cuando se 
instaura un correcto tratamiento corticoideo.
- Exclusión de otras causas mediante investigaciones 
adecuadas.
2- La respuesta tan efi caz y rápida que presenta esta 
oftalmoplegia a la corticoterapia nos refuerza todavia 
más nuestra sospecha ante este síndrome.
3- La respuesta al dolor suele ocurrir entre las 24-72h 
de iniciado el tratamiento, mientras que oftalmoplejía 
puede tardar de 2-8 semanas y en casos aislados pueden 
quedar défi cits residuales.
4- Pruebas complementarias como analíticas, PL, RMN 
son necesarias para excluir otras entidades, y los resulta-
dos de éstas junto a una respuesta típicamente favorable 
a tratamiento esteroideo apoya la sospecha, aunque no 
confi rma el diagnóstico.
5- Se recomienda repetir las pruebas diagnósticas y con-
siderar la biopsia quirúrgica a los pacientes que no re-
sponden clínica o radiológicamente al tratamiento o a los 
que recidivan.
6- El pronóstico de la mayoría de los pacientes es fa-
vorable, aunque algunos recidivan necesitando una 
pauta más prolongada de corticoides o tratamiento 
inmunosupresor. 
7- En muy pocos casos persiste el défi cit de pares cra-
neales de forma permanente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
EA: Mujer 80 años que consulta en AP por episodios de 
mareo con sensación de giro de objetos acompañados de 
nauseas y vómitos, que se intensifi can con cambios pos-
turales, de 4 días de evolución tras caída accidental con 
traumatismo cráneocervical sin pérdida de conocimien-
to. No cefalea, acufenos ni hipoacusia, no otra sintoma-
tología. Desde hace un mes escayola pierna izquierda por 
fi sura peroné en tratamiento con clexane.
AP: No AMC, No HTA, NO DM. DLP. Cardiopatía isquémica, 
IAM hace 20 años.
Tto crónico: emconcor 10mg, atorvastatina, plavix 75mg, 
Zantac, Unitek R 50mg.
SB: independiente ABVD. Vive sola. Sin deterioro.
En atención primaria evidencia tapón de cerumen, ex-
ploración física y neurológica normal. Se pauta trata-
miento con dogmatil y cita para quitar tapón y evolución.
Tras retirar tapón y 3 días con tratamiento, persiste 
mareo con mayor intensidad y aparece fi ebre de 38ºC. 
Por mala evolución se remite a urgencias.
En urgencias analítica de sangre y orina normal. 
TACinforma de hemorragia intraparenquimatosa, tras 
consulta con neurocirujano indica tratamiento conserva-
dor e ingreso neurología.
Al ingreso desaparece clínica vertiginosa y permanece es-
table. Se retira yeso. Ecocardio y Holter normales. Alta 
con TAC de control hematoma resuelto. Se reintroduce 
antiagregante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Atención Primaria: EF: TA: 160/70, FC 83, Sat 98%. CyO. 
Glasgow 15.Carótidas laten rítmicas sin soplos. AC: rítmi-
co sin soplos. ORL: tapón de cerumen. Cuello: contractu-
ra musculatura paracervical derecha. AP: mvc, sin ruidos 
añadidos. Abdomen: blando y depresible, no organome-
galias, no doloroso. EEII: no edemas en MID, MII botín de 
escayola. EN: pupilas postquirúrgicas, campimetría por 
confrontación normal, no nistagmus, moes sin defi cit, 
resto pares sin defi cit. Fuerza 5/5 en mmss , 5/5 mid, 
difícil valorar izquierda (botín). Sensibilidad normal. Sin 
dismetrías. Marcha no explorada.
EC: ECG:Rs a 75 lpm, eje -30º. Sin alteraciones de con-
ducción ni repolarización.
Urgencias: analítica: BQ: urea creat, Na y K normales. 
HG: leucos 6290, hb 14.1, plaq 313. Orina:normal. Rx 
tórax: normal
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TAC: Hemorragia parenquimatosa aguda temporal dere-
cha de 17.2 mmx25.4mm.
Ingreso neurología: Holter y ecocardio normales. TAC con-
trol con resolución de hematoma, persistencia de edema, 
sin efecto de masa, línea de fractura de hueso occipital 
sin desplazamiento. Retracción cortico-subcortical.
Juicio Clínico 
Sd vertiginoso posicional. TCE con Hematoma temporal
Diagnóstico Diferencial 
Vértigo periférico vs central
Comentario Final 
-Ante cualquier Sd vertiginoso debe establecer si el pa-
ciente sufre verdaderamente un vértigo, distinguir si es 
central o periférico, determinar si existe causa que exija 
tratamiento específi co y encuadrarlo dentro de una enti-
dad clínica precisa, aunque generalmente es la evolución 
lo que permite diferenciar unos cuadros de otros.
-El daño neurológico es proporcional al volumen de sangre 
extravasado, por ello un manejo precoz es primordial.Es 
común el crecimiento del hematoma tras el diagnostico 
asociándose a peor pronostico y mayor mortalidad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 50 años, sin alergias medicamentosas, que presen-
ta como antecedentes personales: HTA, obesidad y migraña 
episódica. Tratamiento: Esidrex 25mg y Olmetec 10mg.
Acude a consulta por la aparición de forma brusca de ce-
falea intensa, opresiva, de localización fronto-occipital. 
La cefalea presenta un claro componente postural des-
encadenándose al poco tiempo tras incorporarse y me-
jorando en decúbito. Se acompaña de tinnitus en oído 
derecho que también cede con el decúbito y diplopía en 

la mirada conjugada hacia la derecha. Refi ere náuseas y 
vómitos acompañantes, presentando ausencia de respu-
esta a analgesia habitual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
 • EXPLORACION FISICA:
TA: 137/40 mmHg. Frecuencia Cardíaca: 65 latidos/
minutos. Afebril.
Auscultación Cardíaca: rítmica, sin soplos.
Auscultación Pulmonar: murmullo vesicular conservado, 
no ruidos patológicos.
Exploración Neurológica: vigil, atenta y colaboradora. No 
rigidez cervical. Pupilas isocóricas y normorreactivas. No 
oftalmoparesias en la motricidad ocular externa pero re-
fi ere diplopía en la mirada conjugada hacia la derecha. 
Resto de pares craneales sin alteraciones. No défi cits 
campimétricos por confrontación. Fuerza y sensibilidad 
sin alteraciones. RMP: 2/5 simétricos. RCP: fl exor bilat-
eral. Fondo de ojo sin datos de papiledema.
• EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
- Hemograma: parámetros sin alteraciones salvo 
VSG de 31mm.
- Bioquímica: dentro de la normalidad excepto 
GGT de 99UI/L.
- Coagulación y perfi l hormonas tiroideas: sin 
alteraciones.
- RMN cervical: Cuerpos vertebrales y elementos 
posteriores bien alineados. A nivel C3-C4 se observa pro-
trusión discal de localización paracentral derecha.
En los niveles C5-C6 y C6-C7, se observa protrusión dis-
cal de localización central-paracentral. Estas tres dis-
copatías improntan sobre el saco tecal. Cordón medular 
cervical bien centrado y de intensidad de señal normal.
- RMN de columna dorsal: Cuerpos vertebrales 
y elementos posteriores alineados, sin desplaza-
miento de muro posterior. En los niveles D9-D10 y 
D11-D12, protrusiones de material discal de localización 
central–paracentral.
- RMN cerebral: Engrosamiento paquimeníngeo 
uniforme, captante, tanto supra como infratentorial. 
Hipófi sis redondeada y con tamaño mayor del esperado 
para la edad de la paciente. Hallazgos compatibles con 
hipotensión licuoral.
Juicio Clínico 
Síndrome por Hipotensión Licuoral.
Diagnóstico Diferencial 
Debemos realizar el diagnóstico diferencial con procesos 
infl amatorios meníngeos, como meningitis bacterianas o 
sarcoidosis. Tras hemorragias subdurales o craniectomía, 
también se observa mediante RMN captación dural de 
forma difusa, característica de la hipotensión intracra-
neal. Tras un infarto cerebral puede haber un aumento 
del espesor de la duramadre asociado a zonas de infarto 
supratentorial.
En pacientes con germinoma del sistema nervioso cen-
tral, pseudo tumor cérebri, gliobastoma o trombosis del 
seno sagital, la captación meníngea se asocia a cefalea, 
náuseas, vómitos y papiledema.
Comentario Final 
 Para llegar a un diagnóstico correcto de esta patología, 
conviene resaltar el interés de la postura en relación con la 
cefalea. Si ésta se presenta o agrava con la bipedestación 
y típicamente mejora con el decúbito debemos pensar en 
un posible Síndrome de Hipotensión Intracraneal.
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A pesar de que el diagnóstico de confi rmación se realiza 
a través de pruebas complementarias, siendo la de elec-
ción la RMN, la clave para el diagnóstico se encuentra en 
la clínica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 69 años, sin alergias medicamentosas conoci-
das, con antecedentes personales de dislipemia e hip-
eruricemia. Exfumador desde hace 14 años (IPA: 52.5) y 
consumidor moderado pero habitual de alcohol. Acude a 
la consulta motivado por la preocupación de su mujer, 
que le encuentra “raro” desde hace un par de semanas. 
Refi ere que se le olvidan las cosas y que no acierta a nom-
brar los objetos cotidianos. 
En la consulta se revisa la medicación (alopurinol 100mg/24 
horas, atorvastatina 20mg/24 horas) que no ha sufrido cam-
bios recientes, se realiza una exploración neurológica que 
no arroja focalidad alguna y se hace un examen cognitivo 
minimental-test con un resultado de 24/35. 
Se deriva a Urgencias con sospecha de lesión ocupante de 
espacio (LOE) para pruebas de imagen de alta resolución. 
Se realiza TC cerebral que pone de manifi esto masa frontal 
izquierda con diagnóstico de probabilidad de metástasis 
cerebral. Ingresa en Oncología y en el estudio de extensión 
se constata una masa pulmonar en segmento superior de 
lóbulo inferior derecho, adenopatías sugerentes de malig-
nidad y formaciones nodulares hipodensas en ambas glán-
dulas suprarrenales. Punción transtorácica confi rma masa 
pulmonar como carcinoma de células grandes.

Exploración y Pruebas Complementarias 
En la consulta de Atención Primaria se observa bradipsiquia, 
abulia, discreta amimia facial, episodios de amnesia an-
terógrada y défi cit en la nominación de objetos cotidianos. 
Minimetal-test: 24/35. Pruebas complementarias: analíti-
ca sanguínea dentro de los parámetros de normalidad. TC 
cerebral: LOE cortical frontal izquierda con importante 
edema perilesional y captación de contraste en anillo. Rx 
tórax: masa pulmonar periférica en LID. PET-TC corporal: 
confi rma masa pulmonar de 3’6x3’8cm con cavitación in-
terior, adenopatías sospechosas de metástasis y metásta-
sis en ambas glándulas suprarrenales. Fibrobroncospoia: 
citología negativa para células malignas en LBA. Biopsia 
transtorácica: carcinoma de células grandes.
Juicio Clínico 
La clínica neurológica sin focalidad, de evolución aguda, 
nos hizo pensar en una LOE.
Diagnóstico Diferencial 
Valoramos diversas posibilidades diagnósticas que un 
deterioro cognitivo agudo con nivel de consciencia con-
servado podría ofrecer. Con el antedente de enolismo 
crónico del paciente se consideró la posibilidad de una 
demencia secundaria al alcoholismo. La clínica podría 
orientar, así mismo, al comienzo de un episodio depre-
sivo o una demencia multiinfarto. También se valoró la 
posibilidad, más infrecuente aún, de encontrarnos ante 
una demencia frontotemporal aguda de Pick, aunque 
la clínica psiquiátrica no acompañaba. Finalmente, el 
proceso que mayores posibilidades ofrecía era una LOE, 
siendo la TC la prueba que consiguió el despistaje
Comentario Final 
Es importante destacar el papel del médico de AP como 
iniciador del estudio de síntomas infrecuentes en lo que 
acabó siendo una patología neoplásica: tumor primario 
de pulmón, sin clínica, que se pone en evidencia por 
manifestaciones neurológicas poco fl oridas (abulia, bra-
dipsiquia…). Conviene tener presente la posibilidad de 
una LOE cerebral en pacientes jóvenes con deterioro 
agudo de funciones cognitivas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente sin antecedentes personales de interés ni trata-
mientos crónicos. Intervenida en la juventud de hernia 
inguinal. Consulta en urgencias de atención primaria 
por desorientación temporoespacial brusca. Los famili-
ares refi eren que mientras se encontraban en casa, la 
paciente ha comenzado a preguntar, quién era, dónde se 
encontraban y qué hacían en aquel lugar. No ha presen-
tado clínica a ningún nivel, ni fi ebre. No pérdida de cono-
cimiento. Las constantes y la exploración física se encon-
traban dentro de la normalidad. Exploración neurológica 
normal, aunque en determinados momentos la paciente 
continuaba preguntando donde estaba, qué hacia allí, y 
qué había pasado. (después de pasadas 4 horas). Se de-
riva al hospital donde se le realiza analítica completa con 
hemograma, bioquímica, coagulación, orina y reactantes 
de fase aguda que son normales, y TAC cerebral que es 
rigurosamente normal. Valorada por neurología, que en 
ausencia de alteraciones en la exploración neurológica, 
física y de imagen, diagnostican a la paciente de amne-
sia global transitoria. En un principio, no precisa trata-
miento, más que evitar situaciones estresantes y acudir a 
revisión en unos meses para completar estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física normal. Examen neurológico, pupilas 
isocóricas y normorreactivas, pares craneales normales, 
Refl ejos conservados, fuerza sensibilidad y tono nor-
males. Lenguaje fl uido y coherente, aunque en ocasiones 
persisten preguntas reiteradas y desorientación tempo-
roespacial. TAC craneal normal.
Juicio Clínico 
Amnesia Global Transitoria.
Diagnóstico Diferencial 
De entre las causas más importantes de amnesia en una 
persona tenemos que descartar que se trate de procesos 
graves como una trombosis en arteria basilar, un acci-
dente cerebrovascular, tumores, para lo que realizare-
mos pruebas de imagen. Si en este caso no llegamos a un 
diagnóstico concreto, otras patologías a descartar serían 
crisis parciales complejas, amnesia epiléptica transito-
ria, variantes de la migraña, toma de fármacos o histeria.
Comentario Final 
Se manifi esta como un défi cit de memoria anterógrada y 
retrógrada episódica. El paciente no presenta sintoma-
tología anómala externa durante la clínica, y el signo de 
alerta clínico para los testigos suele ser la reiteración en 
las preguntas. No obstante mantienen capacidad para re-
alizar maniobras automáticas o hábitos cotidianos como 
conducir, e incluso actividades que requieren mayor com-
plejidad. No se conoce su etiopatogenia y parece existir 
en muchas ocasiones un desencadenante emocional es-
tresante asociado a susceptibilidad individual, así como 
alteraciones vasculares. Se da con mayor frecuencia en 
el sexo masculino y en la quinta década de la vida. La 
duración suele ser de 2-6 horas y nunca mayor a 1 día. Es 

importante tranquilizar al paciente de la benignidad del 
cuadro y minimizar su angustia ante la posibilidad de que 
vuelva a repetirse.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 82 años que acude a consulta por referir 
temblor en miembros superiores que ha ido aumentando 
en los últimos 6 meses y que difi cultad en la escritura, 
servir un trago, sostener una taza sin volcar el contenido 
o manipular herramientas. Refi ere que tras beber un vaso 
de vino encuentra cierta mejoría. Como antecedentes 
familiares cuenta que su padre padeció clínica similar. 
Antecedentes personales hiperuricemia, glaucoma e in-
sufi ciencia cardíaca. No hábitos tóxicos conocidos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Temblor postural (aparece con el mantenimiento de la 
postura) que afecta principalmente a ambos miembros 
superiores aunque se observa más intensidad en mano 
derecha, se pone de manifi esto en las pruebas de en-
frentamiento de los índices o de las manos extendidas. 
Desaparece en reposo y disminuye al realizar un mov-
imiento con desplazamiento articular. En la prueba dedo-
nariz aumenta al fi nal del movimiento. Resto de examen 
neurológico normal. Auscultación cardiorrespirtoria nor-
mal. Bioquímica, hemograma y función tiroidea normal. 
Electrocardiograma normal.
Juicio Clínico 
temblor esencial.
Diagnóstico Diferencial 
temblor fi siológico, temblor fi siológico acentuado (por 
enfermedad o fármacos).
Comentario Final 
El temblor esencial es el más común en el anciano. En 
la mitad de los pacientes existe predisposición familiar. 
Tiene un patrón de transmisión hereditaria autosómica 
dominante, con expresividad fenotípica variable.
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 Su prevalencia varía del 0.1% al 22% dependiendo de los 
criterios de diagnóstico. Para su diagnóstico no se necesi-
tan test específi cos.
Se trata de un temblor benigno (porque no acorta la 
expectativa de vida) y monosintomático. Se inicia con 
el movimiento, raramente se presenta en reposo y es 
más intenso al mantener una postura. Su amplitud suele 
decrecer al realizar cualquier tarea (suprimibilidad). 
Comienza generalmente de forma asimétrica, más a 
menudo sobre la mano dominante y tiende a permanec-
er asimétrico, siendo al principio distal, pudiendo lle-
gar a ser proximal. Es suprimido con el alcohol. Sólo 
el anciano con trastorno funcional importante debe ser 
tratado. Como fármaco de primera elección, tenemos 
los bloqueadores beta tipo propranolol, se usa en una 
dosis que varía entre 80 y 320 mg por día. La primidona 
fármaco de segunda elección, es un barbitúrico, que se 
usa en una dosis que varía ampliamente, entre 25 y 750 
mg por día. En temblores malignos que no mejoran con 
monoterapia pueden asociarse propranolol y pirimidona 
en las mismas dosis que las usadas de forma aislada. La 
cirugía (estimulación talámica o tálamotomía) se reser-
va para casos resistentes a tratamiento o altamente 
incapacitantes.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 78 años con antecedentes de DM tipo 2, HTA, 
dislipemia, cardiopatía isquémica, que acude a la con-
sulta de atención primaria por debilidad generalizada de 
predominio en extremidades inferiores. Se orienta como 
ITU y se inicia tratamiento antibiótico. A los dos días ( al 
anterior cuadro) se le suman vómitos junto a pérdida de 
memoria presentando a las 24 horas inestabilidad en la 
marcha y alteraciones en el lenguaje por lo que acude a 
UCIAS hospital referencia
Exploración y Pruebas Complementarias 
Analítica general (ionograma dónde destaca leve hipona-
tremia, hemograma correcto), bioquímica orina anodina. 

TAC: lesiones hipodensas en campo temporal medio iz-
quierdo, insular y caudado izquierdo. Punción lumbar: 
hiperglucorraquia, hiperproteinoraquia, ADA 4.1, 91% de 
linfocitos, tinción de gram negativa y PCR positiva para 
herpes virus tipo I
Juicio Clínico 
Se trata de una paciente de 78 años que inicia cuadro de 
debilidad en extremidades inferiores a la que se suma 
inestabilidad en la marcha, difi cultad para obedecer 
órdenes complejas, vómitos, alteración lenguaje, conv-
ersación hipofl uente. 
Pensaríamos en: intoxicación medicamentosa, entidad in-
fecciosa, hipertensión endocraneal, sangrado o isquemia, 
alteraciones metabólicas, neoplasia central.
Realizada la anamnesis, exploración física y pruebas 
complementarias; destacan las lesiones hipodensas en 
TAC, PCR herpes virus en LCR positiva; por lo que se ori-
enta como encefalitis herpética iniciando el tratamiento 
específi co
Diagnóstico Diferencial 
Con resultados TAC pendiente PCR 
Entidad infecciosa: bacteriana vs vírica (herpes simple I 
y II, zoster)
Autoinmune: Guillén Barre, esclerosis múltiple, LES 
Neoplasia multifocal primaria del SNC 
Isquemia subaguda
Comentario Final 
Paciente con ingreso tórpido, que precisa sedación e in-
tubación en UCI, con alta en 24 días: alerta, orientada 
en espacio y persona, no tiempo, comprende, nomina, 
lenguaje fl uido, sin défi cit motor ni sensitivo. 
La encefalitis herpética se trata de una patología grave 
por lo que el retraso en la sospecha diagnóstica puede 
condicionar una mayor afectación poco reversible de ter-
ritorio cerebral con las consecuentes secuelas neurológi-
cas o incluso pronóstico letal
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón rumano de 23 años, sin antecedentes personales de 
interés, sin consumo de tóxicos y trabajador de la con-
strucción, acude a Urgencias tras crisis comicial tónico-
clónica mientras trabajaba con amnesia del episodio. Un 
par de días antes presentó vómitos, cefalea, sensación 
distérmica no termometrada, los familiares percibieron 
comportamiento diferente al habitual esos días. Tras TAC 
craneal y Puncion lumbar se inicia tratamiento con aci-
clovir a 10mg/kg/8h. A las 72 horas de inicio del trata-
miento, el paciente queda afebril, con cefalea residual, 
pero ya sin signos meníngeos. El tratamiento intravenoso 
se mantuvo durante 14 días, fue bien tolerado, sin pre-
sentar toxicidad con su administración. Se instauró trata-
miento anticomicial con levetiracetam, que se suspendió 
posteriormente durante el seguimiento clínico del paci-
ente. Al fi nal del tratamiento y prealta se solicitó RMN 
con hallazgo de foco de quistifi cación por necrosis y hem-
orragia petequial sin progresión en lóbulo temporal izqui-
erdo. Neurologicamente el paciente quedó asintomático, 
salvo por alteración sutil en la personalidad en forma de 
mayor irritabilidad.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tª: 39ºC, Eupneico, Normotenso, bradispsíquico, con-
fuso, dolor en los últmos grados de fl exión del cuello, 
resto exploración normal. TAC craneal: normal. Punción 
lumbar: 450 leucocitos (14%PMN, 86%Linfocitos), 1400 
hematíes, 71 glucosa, 64 proteínas, ADA negativo. Cultivo 
LCR y PCR enterovirus negativos, PCR Herpes Virus tipo 
I positiva. TAC craneal tras semana de tratamiento: cap-
tación de contraste lóbulo temporal con sangrado pete-
quial intralesional.
Juicio Clínico 
Meningoencefalitis herpética.
Diagnóstico Diferencial 
Migraña con pleocitosis, hipertermia maligna, absceso 
cerebral, hemorragia subaracnoidea.
Comentario Final 
El estudio del LCR, pruebas de neuroimagen y electro-
encefalograma, ayudan a establecer el diagnóstico, pero 
no son defi nitorias para llegar al diagnóstico de meningo-
encefalitis herpética. 
La PCR de VHS da la confi rmación diagnóstica (S y E > 
95%, VPP 95% y VPN 98%). La sensibilidad de PCR del VHS 
disminuye con el tiempo. Su sensibilidad es 100% entre 
los días 1 y 10, disminuye a 30% entre los días 11 y 20 y a 
19% entre 21 y 40. 

El factor pronóstico más importante para evitar secuelas 
neurológicas es el inicio precoz del tratamiento con aci-
clovir, si se inicia antes del 4º día, la sobrevida es de 92%, 
si es después del 72%.
Está indicado el uso profi láctico de anticomiciales al af-
ectar la meningoencefalitis herpética los lóbulos tempo-
rales, área altamente epileptógena. Se pueden retirar 
tras tres años sin clinica comicial.
Bibliografía 
1. Steiner I, Budka H, Chaudhuri A, Koskiniemi M, Sainio 

K, Salonen O, Kennedy PG. Viral encephalitis: a re-
view of diagnostic methods and guidelines for ma-
nagement. Eur J Neurol. 2005 May;12(5):331-43. 
Review. PubMed PMID: 15804262.

2. Chaudhuri A, Kennedy PG. Diagnosis and treatment 
of viral encephalitis. Postgrad Med J. 2002 
Oct;78(924):575-83. Review. PubMed PMID: 12415078; 
PubMed Central PMCID: PMC1742520.

3. Rozenberg F, Deback C, Agut H. Herpes simplex en-
cephalitis : from virus to therapy. Infect Disord Drug 
Targets. 2011 Jun;11(3):235-50. Review. PubMed 
PMID: 21488834.

80/1260. ¡Doctor, siento hormigueo en 
manos y pies!
AUTORES:
 (1)  Ghandour Fabre, Fátima; (2)  Aceituno Villalba, 
Francisca María; (3)  Sanchez López, Jose; (4)  Aguayo 
Jiménez, Carmen; (5)  Roca Martinez, Pedro; (6)  Ruiz 
Risueño Montoya, Alvaro Antonio; (7)  Pancorbo Carro, 
María; (8)  García Rosa, Inés; (9)  Rubio Espin, Antonio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria.Centro de Salud Torre Pacheco. Murcia; 
(2) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud San Javier. Murcia; (3) 
Médico Neurólogo. Hospital Los Arcos del Mar Menor. 
Murcia; (4) Médico de Medicina Interna. Hospital Los 
Arcos del Mar Menor. Murcia; (5) Médico de Familia. 
Centro de Salud de Balsicas. Murcia; (6) Médico Residente 
de 2er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud de San Javier. Murcia; (7) Médico Residente de 
3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
salud Barrio del Carmen. Murcia; (8) Médico residente de 
3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud del Infante. Murcia; (9) Médico de Familia. Centro 
de Salud de Torre Pacheco. Murcia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 51 años, hábito tabáquico y camionero de pro-
fesión, que consulta en atención primaria por cervicodor-
salgia y parestesias en ambas manos de cuatro semanas 
de evolución que comenzó tras viaje prolongado desde 
Inglaterra a España. Exploración inicial anodina con dolor 
a la palpación en región interescapular y síntomas sen-
sitivos inespecífi cos. Solicitamos RMN cervico-dorsal y 
Electromiograma, iniciando tratamiento con diazepan y 
pregabalina. Al mes aporta las pruebas solicitadas y re-
fi ere parestesias en pies, pérdida de fuerza en ambas ma-
nos y cambios en la voz. La RMN muestra polidiscopatía 
C4, C5 y C6 y electromiografía informa de polineuropatía 
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subaguda sensitivo-motora crónica. A la exploración ob-
jetivamos debilidad distal de manos y pies, hipoestesia 
en guante y calcetín y arrefl exia universal, ante estos 
hallazgos contactamos telefónicamente con Neurología 
de nuestro hospital de referencia para valoración ur-
gente y se decide ingreso hospitalario. En la hospital-
ización se realiza estudio de neuroimagen de cráneo y 
eje medular que fue normal, analítica con inmunidad 
y serología normal y estudio de líquido cefalorraquídeo 
donde se evidencia disociación citoalbuminógena y se 
solicitan anticuerpo antigangliósidos pendiente de re-
sultados. Ante el empeoramiento clínico del paciente se 
inician inmunoglobulinas y prednisona intravenosas con 
buena respuesta clínica. Posteriormente se recibe resul-
tado de Anticuerpos antigangliósidos, siendo los AntiGM1 
positivos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Afebril. Fondo de ojo normal. Exploración neurológica: 
Disfonía, debilidad facial bilateral leve. Fuerza: MMSS: 
4/5 distal, proximal normal. MMII: 4+/5 MID, 5-/5 MII 
proximal, distal 4+/5. Hipoestesia en guante y cal-
cetín. Artrocinética levemente alterada. Hipopalestesia 
moderada en MMII, leve MMSS. Arrefl exia universal sal-
vo hiporrefl exia bicipital bilateral. Romberg positivo. 
Coordinación y marcha normal. 
Analítica: bioquimica, hemograma, coagulación, ANOES, 
proteinograma, vitamina B12, folato y TSH normal. 
Serologia: VIH, Brucella, Lues, Borrelia, VHS, Varicela 
VHB, VHC y toxoplasma negativos. Rx tórax, TAC crane-
al normales. LCR: disociación citoalbuminógena. EMG , 
RMN: comentadas.
Juicio Clínico 
Polineuropatía desmielinizante subaguda autoinmune
Diagnóstico Diferencial 
Lesiones medulares, Síndrome Guillain-Barré, polineu-
ropatía desmielinizante infl amatoria subaguda o interme-
dia (EIDP), polineuropatía axonales tóxicas,disinmunes, 
asociada a enfermedades neoplásicas, autoinmunes o 
infecciosas
Comentario Final 
Enfermedad de origen autoinmune que afecta a sistema 
nervioso periférico, se manifi esta de manera larvada y 
progresiva (aprox 2 meses) con sintomas motores (debili-
dad progresiva simétrica) y sensitivos con preferencia en 
regiones distales, hipo/arrefl exia, hiperproteinorraquia 
en LCR. El diagnóstico defi nitivo lo da el estudio electro-
miográfi co y la positividad Ac antigangliosido GM1 . A vec-
es el síntoma inicial puede ser una radiculopatía cervical 
ó dorsal que atribuimos a discopatía. La progresión de los 
sintomas sensitivos, la aparición de la debilidad muscular 
y otros síntomas como cambios en la voz o la ausencia 
de refl ejos, disfagia nos debe hacer sospecharla. Con 
frecuencia se infradiagnostica, es potencialmente trat-
able (prednisona, inmunoglobulinas). El inicio precoz del 
tratamiento mejora el pronóstico funcional.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 54 años; AP: hipercolesterolemia en tratamien-
to con simvastatina 20mg. Fumador 15 paquetes /año 
sin otros hábitos tóxicos. Acude a su MAP refiriendo 
cuadro catarral sin fiebre, pero con tos intensa así 
como una cefalea en vértex que se localiza de forma 
progresiva en región parietal izquierda de predominio 
nocturno. Exploración general y neurológica normal, 
por lo que se le pauta tratamiento sintomático. 15 
días después, y precedido por una acentuación de su 
cefalea previa, presenta un episodio brusco de fos-
fenos y escotomas en el campo visual con el ojo iz-
quierdo de unos minutos de duración, con posterior 
dificultad para la emisión del lenguaje oral y déficit 
sensitivo en el primer dedo de la mano derecha. Horas 
posteriores la clínica mejora pero sin resolución com-
pleta; episodio que se repite 24 horas después, por lo 
que el paciente acude al Servicio de Urgencias donde 
tras desestimarse tratamiento fibrinolítico, ingresa en 
el Servicio de Neurología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientado. Alteración en la fluencia 
del lenguaje oral con compresión conservada, lig-
era alteración de la nominación, sin parafasias y con 
repetición normal. MOI y MOE normales, paresia facial 
inferior derecha leve, resto de PC normales. FO nor-
mal. Campimetría por confrontación normal. Fuerza 
conservada en las 4 EE. Hiporreflexia generalizada 
simétrica. RCP flexor bilateral. Sensibilidad tactil y 
dolorosa normales. Cerebelo normal. Roomberg nega-
tivo. Marcha normal. ACP: normal. Carótidas sin so-
plos. Abdomen normal. MMII normales. Analítica, GGT 
159 U7L,colesterol total 217mg/dl, LDL 125mg/dl, 
HDL 36mg/dl y TG 278mg/dl. Rx tórax normal. ECG, 
RS a 60lpm. TC craneal, sin hallazgos patológicos. RM 
cerebral, lesiones corticales compatibles con infartos 
isquémicos agudos frontal posterior y parietal izquier-
das. Angio-RM de TSA y angio RM de polígino de Willis: 
disección carotídea izquierda en su porción cervical, 
con afilamiento progresivo y estenosis suboclusiva de 
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su luz con hematoma intramural. Disminución de flujo 
de la ACM izquierda. Resto de estudio, normal. Estudio 
Holter-ECG dentro de la normalidad.
Juicio Clínico 
Disección espontánea de la arteria carótida interna iz-
quierda. ICTUS isquémico agudo en territorio de la ACM 
izquierda de probable origen embólico.
Diagnóstico Diferencial 
Migraña con aura. Síndrome de Horner. AIT o ACV agudo.
Comentario Final 
La disección espontánea de las arterias carótidas es una 
entidad poco frecuente que debería estar incluida en el 
diagnostico diferencial de las causas de eventos cere-
bro vasculares, cefaleas, parálisis de nervio craneales y 
síntomas oculares de etiología desconocida, sobre todo 
en adultos jóvenes. La rápida investigación diagnóstica 
con un temprano tratamiento puede prevenir conse-
cuencias cerebrales devastadoras. Dado su asociación 
con factores protrombóticos congénitos y adquiridos es 
recomendable la búsqueda sistemática de los mismos en 
todos los casos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 65 años que refi ere pérdida de fuerza en ex-
tremidades inferiores de un año de evolución (la paci-
ente lo acusa más al subir escaleras). Dorsalgia y pares-
tesias irradiadas a ambas extremidades superiores de una 
semana de evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Dolor a la palpación generalizada de la columna ver-
tebral. Consciente orientada colaboradora, pupilas 
isocóricas y normorreactivas, exploración de los pares 
craneales sin asimetrías, fuerza conservada en las cu-
atro extremidades, refl ejos osteotendinosos exaltados, 
sensibilidad disminunida a partir de la raíz de ambas 
extremidades inferiores, sensibilidad propioceptiva 
conservada, sin dismetrías. Rigidez cervical con signos 
meníngeos negativos.
Resonancia Magnética Cervical: Cambios degenerativos 
en los interespacios C3-C4 a C6-C7, con moderada este-
nosis central y lateral bilateral C5-C6 y C6-C7, con signos 
de mielopatía compresiva asociada.
Juicio Clínico 
Mielopatía cervical por compresión.
Diagnóstico Diferencial 
PARAPARESIA
- Ictus troncoencefálico existiría afectación de algún par 
craneal.
- Lesiones en el tronco cerebral existiría debilidad de 
nervios craneales con debilidad corporal contralateral, 
acompañado de otros síntomas como mareos, estado 
mental deprimido, défi cit del campo visual, anomalías 
oculomotoras y disfunción respiratoria.
- Enfermedad de los nervios periféricos, unión neuromus-
cular y musculares produciría refl ejos tendinosos profun-
dos ausentes o deprimidos.
- Lesión de la médula espinal se puede sospechar cuando 
hay défi cit motor y sensorial bilaterales sin afectación 
de pares craneales. El défi cit motor incluye debilidad, 
espasticidad muscular e hiperrefl exia, los hallazgos sen-
soriales implica un nivel por debajo del cual la sensación 
está ausente o reducida.
Comentario Final 
La paciente presenta un cuadro de paraparesia com-
binada con síntomas sensitivos por lo que la patología 
cuadra con una mielopatía la cual se corrobora con la RM 
cervical.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 15 años, sin antecedentes de interés, consulta a 
su médico de atención primaria por cefalea incapacitante, 
holocraneal y refractaria a tratamiento analgésico de vein-
ticuatro horas de evolución asociada a nauseas, vómitos, 
somnolencia y fotofobia. Dado el mal estado general del 
paciente es derivado a urgencias siendo diagnosticado de 
cefalea. A las veinticuatro horas comienza con febrícula 
y vesículas de apariencia herpética en pabellón auricular 
izquierdo. Niega contactos sexuales de riesgo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Regular estado general, normotenso, con somnolen-
cia y fi ebre de 39ºC. Auscultación cardiaca y pulmonar 
normales. Exploración abdominal normal. Exploración 
neurológica: pupilas isocóricas y normoreactivas, som-
nolencia, pares craneales centrados y simétricos, nistag-
mus de mirada horizontal con fase rápida a la derecha, 
fuerza y sensibilidades normales, refl ejos normales, no 
dismetrías, Romberg positivo con desplazamiento iz-
quierdo y Barany izquierdo positivo. Hemograma, bio-
química y coagulación normales. Radiografías de tórax 
normal. Electrocardiograma mostraba un ritmo sinusal 
sin alteraciones de la repolarización. TC craneal normal. 
La punción lumbar reveló líquido túrbio, con monocitos 
aumentados en un noventa por ciento, glucosa normal y 
proteínas aumentadas. PCR: positivos para virus varicela-
zóster. Tras tratamiento con aciclovir intravenoso, el pa-
ciente quedó asintomático y recuperado completamente.
Juicio Clínico 
Meningitis por varicela-zóster
Diagnóstico Diferencial 
Algunas entidades podrían simular una meningitis viral, 
y por ese motivo y las implicaciones terapéuticas que 
conllevan, es imponte tenerlas presentes:- Infecciosas: 
Bacterias (Meningitis purulenta parcialmente tratada, 
enfermedad de Lyme, neurosífi lis, Listeriosis, tuber-
culosis y brucelosis) hongos, parásitos, focos sépti-
cos parameníngeos y material quirúrgico infecatado. 
Finalmente diferenciarlo del Sindrome de Ramsay Hunt, 
por su similitud en vesículas herpéticas óticas. -No in-
fecciosas: Hemorragia subaracnoidea,la más frecuente, 
y Sarcoidosis, lupus eritematoso, Behcet, meningitis car-
cinomatosa, vasculitis, fármacos, entre otros.
Comentario Final 
Las Meningitis tienen múltiples tipos de etiologías, y 
un correcto diagnóstico precoz nos va a permitir pod-
er dar un tratamiento específi co, dependiendo de ello 
el pronóstico del paciente, de ahí la importancia de la 
captación de estos síntomas meníngeos en atención pri-
maria. Ante la sospecha clínica de meningitis herpética, 
debe administrarse aciclovir intravenoso (10mg/kg cada 

ocho horas) y en casos graves con focalidad neurológica 
pueden ser útiles corticoides (dexametasona). El virus 
herpes humano tipo tres o varicela-zóster, provoca una 
enfermedad neurocutánea dolorosa por su reactivación 
desde los ganglios de la espina dorsal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón,35 años,con obesidad grado 2,sin antecedentes de 
interés,acude a la consulta de atención primaria por dip-
lopia de varios dias de evolución.Refi ere que le sucedió 
en otra ocasión coincidiendo con estrés laboral pero 
cedió solo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Pupilas isocóricas,normoreactivas,pares craneales nor-
males excepto imposibilidad de mirada lateral horizontal 
en ojo izquierdo(par IV),resto de movimientos normales.
Leve ptosis de ambos párpados.
Se deriva al Hospital de referencia donde es ingresado en 
neurología.
TAC craneal y torácico:normal.
RMN craneal:normal.
EMG:compatible con miastenia gravis.
Analitica sanguínea:normal excepto anticuerpo antirre-
ceptor de acetilcolina positivo.
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Juicio Clínico 
El paciente es dado de alta con diagnóstico de miastenia 
gravis tipo 1,en tratamiento con anticolinesterásicos y 
recomendaciones de los fármacos que debe evitar.Está en 
lista de espera para practicarle timectomia preventiva.Y 
se encuentra estable.
Diagnóstico Diferencial 
se realiza el diagnótico diferencial con esclerosis lateral 
amiotrófi ca,miopatías mitocondriales,polimiositis,parális
is de pares craneales,lesión del tronco cerebral.
Comentario Final 
La Miastenia Gravis es la enfermedad autoinmune mas 
frecuente de la unión neuromuscular.Se presenta más fre-
cuentemente en hombres adultos y su prevalencia es de 
4/100.000 habitantes.Puede tener afectación exclusiva-
mente ocular o afectar a la musculatura estriada,incluyendo 
la bulboprotuberancial y respiratoria.Su forma de aparición 
puede ser insidiosa o fulminante. En el tratamiento se usan 
anticolinesterásicos,corticoides,inmunoglobulinas a altas 
dosis y plasmaféresis. Está relacionada con la aparición de 
timomas por lo que está indicada la timectomía at ntes de 
los primeros 5 años tras el diagnóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 67 años, antecedentes de DM, HTA en trata-
miento con adecuado control, quien consulta a Urgencias 
del CS Úbeda por diplopía de 7 horas de evolución, sin 
otra sintomatología. Días antes había presentado epi-
sodio de diarrea autolimitada. AL EF inicial no se apre-
cian alteraciones, hipertensión. Se inicia Captopril SL y 
se deriva a hospital de referencia. Entonces presenta 
marcha inestable, cefalea tipo presión y la diplopía de-
scrita. Se deja en Observación, al día siguiente presenta 
gran deterioro con pérdida de fuerza en MMII, disfagia. 
Posteriormente presenta parálisis de MMII y MMSS con ar-
refl exia, sin compromiso de la sensibilidad, que después 
se acompaña de desaturación súbita e hipotensión se-
vera, por lo que se traslada a UCI, donde se evidencia 
además alteración de sensibilidad e hipocapnia, requi-
riendo IOT.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 150/100. Hemograma: monocitosis, resto anodino. 
TAC cráneo normal, RMN: sinusitis y otitis media bilate-
rales. EMG: patrón polineuropático de tipo motor y proxi-
mal con placa motora indemne. IgM GM1 +.
Juicio Clínico 
Síndrome Guillain Barre, variante neuropática axonal 
motora aguda (AMAN).
Diagnóstico Diferencial 
Mielitis aguda, miastenia gravis, ACV de tronco, hipo o 
hiperpotasemia, trastornos psicógenos, intoxicaciones.

Comentario Final 
El SGB es una polineuropatía autoinmune grave, usualmente 
asociada a infecciones previas, de evolución fulminante 
pero que inicialmente presenta síntomas leves. Presenta una 
incidencia de 2 x 100000 hab/año y 30% de casos requieren 
ventilación asistida. Se encuentra una debilidad simétrica 
progresiva de inicio en MMII, que posteriormente se extiende 
hacia proximal, con arrefl exia. Puede generar debilidad 
faríngea o de los músculos respiratorios, progresando hasta 
causar la muerte. Se diagnostica con los cambios en EMG 
(neuropatía desmielinizante) y anticuerpos GM1 (asociados 
a C. jejuni). El papel del médico de familia es sospechar la 
enfermedad y poder derivar a Urgencias para observación y 
rápido tratamiento de soporte si lo requiere. Sin embargo 
esto no es fácil por las características inicialmente inespecí-
fi cas de la enfermedad, lo que hace pertinente este caso 
como revisión de tema, aunque su manejo defi nitivo sea por 
Neurología y Cuidados Intensivos. Posteriormente vuelve a 
involucrarse en su rehabilitación y manejo integral (incluy-
endo su esfera biopsicosocial).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
La neurosífi lis es la afectación del Sistema Nervioso 
Central (SNC) por el Treponema Pallidum; es sintomática 
en el 7% de los casos. La demencia es una de sus mani-
festaciones, generalmente de inicio insidioso, con com-
promiso de lóbulos frontales y temporales, signo de 
Romberg y pérdida temprana del sentido de vibración 
y posición. Puede simular cualquier síndrome neurop-
siquiátrico o demencia. Los hallazgos del líquido cefal-
orraquídeo (LCR) son inespecífi cos, siendo la serología 
VDRL del LCR las que confi rman el diagnóstico. El trata-
miento se basa en el uso de Penicilina G endovenosa, 
con respuesta variable. Se presenta un caso clínico de un 
paciente de 69 años de edad, pensionista, de profesión 
previa en construcción, con antecedentes de etilismo de 
20 gr/día de etanol, exfumador hace 25 años, dislipemia, 
presbiacusia, tromboembolismo pulmonar (1989) con fi l-
tro en vena cava, TVP de repetición secundarias a défi cit 
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de proteína S, en tratamiento con Sintrom, Atorvastatina 
y Omeprazol. Su nuera acude preocupada porque hace 5 
días le nota con desorientación, hay que repetirle var-
ias veces las cosas, lo cual él reconoce. Además, en dos 
oportunidades salió a dar un paseo y se perdió, y ha de-
jado de conducir por una sensación de desequilibrio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Mini Mental Status Examination MMSSE (Folstein): puntaje 
18/36. Resaltaba un compromiso de la memoria a largo 
plazo y el cálculo. Marcha de la estrella positiva hacia la 
izquierda. Fondo de ojo normal. Perfi l analítico básico con 
hormonas tiroideas, ácido fólico, vitamina B12 y VDRL, tóx-
icos en orina (barbitúricos, benzodiazepinas y antidepresi-
vos tricíclicos). Resultados normales salvo Glucemia 122 y 
T. Palidum RPR Positivo 1/2 y TPHA Positivo 1/1280.
Juicio Clínico 
Diagnóstico empírico de neurosífi lis, tratamiento con 
Penicilina endovenosa 6.000.000U c/4 hs durante 14 
días, luego Penicilina/Benzatina 2.400.000U por semana, 
tres dosis. Evaluación 6 meses después con un MMSSE de 
24/36, con mejoras en comportamiento.
Diagnóstico Diferencial 
Se ingresa para la realización de más pruebas y descarte 
de: défi cit de B12, hipotiroidismo, Alzheimer, demencia 
fronto-temporal, Lewy, o por alcoholismo crónico, VIH, 
hongos, tuberculosis, lesiones isquémicas o hemorrágicas 
del SNC, neoplasias. TC cerebral: atrofi a panencefálica 
de predominio cortical y calcifi caciones en ganglios de 
la base bilaterales. LCR: VDRL negativo. RPR y TPHA en 
sangre positivos, resto de las pruebas normales.
Comentario Final 
La neurosífi lis se debe sospechar en todo paciente con de-
terioro cognitivo y alteraciones del comportamiento. El 
MMSSE es una buena herramienta para la detección inicial 
de las alteraciones cognitivas y el seguimiento. Debe ser 
complementada luego con otras pruebas neuropsicológi-
cas para el diagnóstico diferencial y de confi rmación.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 43 años, natural de Filipinas, en Barcelona 
desde hace 12 años. Casado, tiene 2 hijos. Trabaja de 
camarero. Como antecedentes patológicos no presenta 
alergias ni hábitos tóxicos e hipercolesterolemia en trat-
amiento dietético. 
En estudio analítico de control presenta TSH:0.20μU/ml, 
T4libre:0.37ng/dl, T3libre:2.64pg/ml. Se trata de un hal-
lazgo analítico, el paciente se encuentra asintomático.
Unos días después, presenta, en el trabajo, episo-
dio de inestabilidad cefálica, diaforesis y visión bor-
rosa, sin pérdida de conocimiento. Parcialmente re-
cuperado en breves minutos. Es llevado a urgencias 
del Hospital del Mar, en el que refiere cefalea frontal 
derecha desde hace unos días, no pulsátil, sin aura ni 
signos de alarma.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A su llegada a urgencias presenta TA:100/70mmHg, 
FC:69lpm, SpO2basal:98%, FR:16rpm. Exploración cardía-
ca, respiratoria, abdominal y neurológica sin alteraciones.
Analíticamente presenta Glucosa: 80mg/dl, Sodio: 
126.4mmol/l, Potasio: 4.84mmol/l, Cloro: 90.5mmol/l, 
función renal y perfi l hepático sin alteraciones. El estudio 
de orina muestra Osmolalidad suero: 252mOsm/kg agua, 
sodio urinario:154 mmol/l, potasio urinario:41.11mmol/l, 
cloro:160.5mmol/l, osmolalidad urinaria:468mOsm/kg 
agua.
Se realiza TC craneal que muestra una silla turca de con-
tenido densidad líquido, sin identifi car tejido de partes 
blandas, por lo que recomiendan realizar una RMN, la 
cuál se informa como silla turca vacía sin signos de pa-
tología aguda hipofi saria.
El estudio hormonal muestra TSH:0.37mcUI/ml, 
T4libre<0.4 ng/dl, FSH:0.61mUI/ml, LH<0.8mUI/
ml, Prolactina:52mcUI/ml, Testosterona<0.1, Cortisol 
basal:4mcg/dl, ACTHbasal:9pg/ml.
Juicio Clínico 
Se orienta el caso como probable silla turca vacía e hipo-
pituitarismo. Como consecuencia presenta probable insu-
fi ciencia suprarrenal, hipotiroidismo secundario, hipona-
tremia sintomática probablemente secundaria a éstos, 
hipogonadismo hipogonadotropo, cefalea probablemente 
secundaria a hiponatremia. 
Se inicia tratamiento con hidrocortisona a dosis de es-
trés, levotiroxina a dosis sustitutivas y restricción hídrica 
para corregir la hiponatremia.
Así pues, nos encontramos ante un hipopituitarismo de 
origen incierto, con hipogonadismo hipogonadotropo, 
en un paciente que presentó pubertad normal a los 12 
años, tiene 2 hijos, no presenta problemas de disfunción 
eréctil o pérdida de libido, y un desarrollo de caracteres 
sexuales secundarios correcto.
Diagnóstico Diferencial 
La alteración en el perfi l tiroidal nos plantea el diagnósti-
co diferencial entre un hipertiroidismo subclínico, dis-
minución reciente del tratamiento sustitutivo tiroideo, 
síndrome del eutiroideo enfermo, hipotiroidismo central 
i la resolución de la fase tirotóxica de una tiroiditis.
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Comentario Final 
El hipopituitarismo se defi ne como el défi cit parcial o 
completo de una o varias hormonas hipofi sarias, lo que 
conlleva la hipofunción de sus órganos diana. Puede ser 
debido a la alteración de la glándula hipofi saria o del 
hipotálamo. Las causas principales son neoplasias, alter-
aciones vasculares, enfermedades infl amatorias-infi ltra-
tivas, procesos destructivos de la glándula y trastornos 
funcionales. Las manifestaciones clínicas dependen de la 
etiología, tiempo de instauración, edad del paciente y las 
hormonas defi citarias. El diagnóstico se basa en evaluar 
el grado de afectación hormonal y pruebas de imagen 
hipotálamo-hipofi saria. El tratamiento consiste en susti-
tución de los défi cits hormonales y en el tratamiento del 
proceso subyacente que lo haya provocado.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 64 años, sin AP de interés. Acude a consulta re-
fi riendo diplopía transitoria de 2-3 semanas, con ptosis, 
progresiva difi cultad para el habla, deglución y debili-
dad para mantener ambos brazos elevados, Síntomas de 
predominio vespertino. No clínica de infl amación ocu-
lar, lesiones cutáneas, episodios de diarrea o sequedad 
mucosas. Remitido el paciente para ingreso se procede 
a estudio por parte de Medicina Interna. Se da alta 
con tratamiento con Piridostigmina con mejoría de la 
sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración destaca: Ptosis palpebral, mayor en ojo 
derecho, con pupilas reactivas con diámetro simétrico 
de 3-4 mm. Mantiene brazos perpendiculares anteriores 

15 sg. Corazón rítmico sin soplos, no soplos carotideos, 
BMV con crepitante en base izquierda, Abdomen anodino. 
Hemograma, bioquímica incluida glucemia venosa, fun-
ción hepática, renal, coagulación y enzimas musculares 
normales. Marcadores tumorales: LFP, CEA, PSA, 125, 
19.9 negatvos, Antienolasa: 20. (n<17), AntiAcHr posi-
tivo (9.11, normal< 0.25), ANA y AntiDNA positivo ligera-
mente. ENA negativo, AntiTSHr, AntiTPO y FR negativos. 
ECG rs a 72 lpm sin trazado patológico. Radiografía de 
tórax: discreto desplazamiento de la columna traqueal 
derecho, no claro ensanchamiento mediastinico. TAC 
cráneo: infarto crónico en área limítrofe parietofrontal 
derecha, resto normal. TAC tórax: adenopatías reactivas 
a nivel de espacio prevascular, pretraqueal, hiliares bi-
laterales, subcarinales, menores a 1 cm, no evidencia de 
formación de conglomerados. Pequeña área pseudonodu-
lar en lóbulo superior izquierdo diámetro aproximado de 
1 cm y dos tractos lineales asociados a tracción pleural 
sugestivos de cambios fi broticos-cicatriciales. Área de in-
fi ltrado en vidrio deslustrado en lóbulo superior derecho 
con pequeños nódulos centrilobulillares asociados de 
carácter inespecífi co, probablemente infl amatorio.
Juicio Clínico 
Miastenia Gravis con expresión generalizada leve y afec-
tación predominante de músculos orofaríngeos.
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedad de Grave, oftalmoplejía externa progresiva 
crónica, así como múltiples neuropatías craneales de la 
enfermedad estructural o infl amatoria del tronco ce-
rebral y las meninges basilares. Fatiga generalizada y 
una serie de trastornos neuromusculares, la esclerosis 
lateral amiotrófi ca. Botulismo. síndrome miasténico de 
Lambert-Eaton. Tratamiento con penicilamina. Formas 
raras de síndromes miasténico congénito.
Comentario Final 
La Miastenia Gravis es el trastorno más común de la 
transmisión neuromuscular, trastorno que nos podemos 
encontrar en nuestra Consulta de AP. Nos debe hacer 
sospecharla clínica fl uctuante que puede asociar debi-
lidad ocular, bulbar, integridad física y los músculos res-
piratorios. Entre las pruebas complementarias AC contra 
R-acetilcolina se debe realizar debido a su especifi cidad. 
Si son negativos Ac tirosina-cinasa específi ca. Pruebas 
electrofi siológicas suelen permitir la confi rmación del 
diagnóstico en pacientes con miastenia gravis seronega-
tiva. También son útiles RMN cerebral, TAC o ecografía de 
orbitas y punción lumbar para el diagnostico diferencial. 
Los análisis de sangre deberían incluir pruebas de función 
tiroidea y estudio reumatológico con factor reumatoide.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 77 años. Antecedente de DM, discopatía lumbar 
y défi cit de vitamina B12. Presenta cuadro evolutivo de 
un año consistente en dolor tipo neuropático en MMII, 
difi cultad gradual para la deambulación por pérdida pro-
gresiva de fuerza muscular, fasciculaciones espontáneas, 
poliartralgias y boca seca. No alteraciones esfi nterianas. 
Tras estudio por Reumatología y Neurología se diagnos-
tica Enfermedad de la motoneurona
Exploración y Pruebas Complementarias 
E.F General: Sin anormalidades Neurologica: Consciente, 
orientada en tres esferas. LENGUAJE Y HABLA: normales. 
PARES CRANEALES: no patología. MOTOR: Paraparesia fl á-
cida MMII bilateral, arrefl exia MMII con Babinsky + izqui-
erdo, atrofi a muscular MMII y fasciculaciones espontáneas 
en muslos y MMSS. SENSITIVO: hipoestesia vibratoria 
MMII. Lassègue y Bragard -. Cerebelo, Extrapiramidal y 
Neurovascular: normales. 
P.C: Analítica (hemograma, bioquímica, inmunología), 
ENG/EMG, RMN, punción lumbar
Juicio Clínico 
ENFERMEDAD DE LA MOTONEURONA (ESCLEROSIS LATERAL 
AMIOTROFICA)
Diagnóstico Diferencial 
DEFICIT VIT B12/ RADICULOPATIA LUMBOSACRA CRÓNICA/ 
POLINEUROPATIA SENSITIVO-MOTORA/ ENFERMEDAD DE 
MOTONEURONA
Comentario Final 
El Médico de Familia es una fi gura vital en el devenir de 
una situación con tórpida evolución y sin una clara ori-
entación diagnóstica. Ha de sustentarse en la semiología 
y en el seguimiento del paciente, así como replantearse 
la situación clínica si no hay clara mejoría. En este caso 
clínico se evidencia la importancia de la persistencia 
del clínico y del diagnóstico diferencial ante un síntoma 
general, como es la difi cultad para la deambulación, así 
como la capacidad de exclusión de síndromes clínicos.
 Ante una enfermedad con mal pronóstico ha de manejar 
de forma óptima la esfera biopsicosocial, tanto del pa-
ciente como de sus familiares, por la repercusión de la 
misma en el de sus vidas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 57 años, hipertenso controlado con atenolol, am-
lodipino e hidroclorotiazida, consulta por varios episodios 
en este último mes de cefaleas opresivas sobretodo en zona 
parietooccipital derecha, intermitentes de 4 a 5 horas de 
evolución, intensidad 4/10, no irradiada, sin pródromos. 
Sin mejoría con paracetamol, naproxeno. Mejorando par-
cialmente con sumatriptan. Refi ere esta mañana caida 
desde su propia altura al caminar en su domicilio, pos-
terior a un mareo intenso y sin pérdida de conocimiento, 
con un leve corte en la sien, derivándose a Urgencias para 
evaluación, indicándole las pautas de alarma de TCE.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 110/ 70 mmHg, FC: 61 l/ m T 37º SNC: orientado en 
tiempo y espacio, no nocion de foco neurológico, Glasgow 
15/15. Resto de exploración física normal. Analítica, Rx 
torax y cráneo: normal. TAC Craneal: alteracion extrutur-
al parietooccipital derecha sugerente de lesion ocupante 
de espacio de 5cm de diametro mayor, de densidad mixta 
hiperdensa con area quística con edema lesional que af-
ecta al rodete calloso RMN Craneo: proceso neoformar-
mativo intraxial parieto temporal de aproximadamente 
75mm de diametro anterposterior por 60 mm de dia-
metro transverso, por 37mm de sentido craneo caudal., 
derecho que atraviesa la linea media con compresion del 
cuerpo calloso sugiere estirpe de alto grado (glioblasto-
ma multiforme). Anatomía patologica: Glioblastoma mul-
tiforme. Expresion positiva para GFAP, KiG7: 45%.
Juicio Clínico 
glioblastoma multiforme irresecable de alto grado.
Diagnóstico Diferencial 
Cefaleas primarias: tensional, migraña, en racimo. 
Secundarias: vascular (ACV, hemorragia intracerebral, hem-
orragia subaracnoidea, hematoma subdural, malformación 
arteriovenosa, aneurisma cerebral, hipertesión arterial, 
trmbosis venosa) meningitis, encefalitis, absceso, tumor ce-
rebral, seudotumor cerebral( hipertensión intracraneal id-
iopática) arteritis de la temporal, sobredosis de analgésicos.
Comentario Final 
La evaluación clínica, los síntomas asociados, anteceden-
tes de TCE, los signos de alarma que indican pronta neu-
roimagen son: empeoramiento progresivo de la cefalea, 
despierta el dolor, vomitos, agravado con valsalva, may-
ores de 50 años, fi ebre, examen neurológico anormal, 
aura, cefalea en racimo, unilateral)(1) 
En este caso el uso de triptanes con AINES a dosis altas 
debería ser más efi ciente en el caso de migrañas que el 
uso solo un solo fármaco (2) aunque debe ser usado con 
precaución en pacientes con enfermedad coronaria (3). 
El 50% de los tumores primarios en adultos son metásta-
sis en la unión de sustancia blanca y gris. La mayoría 
de los tumores en adultos son supratentoriales, mientras 
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que en los niños son infratentoriales. El más frecuente 
tumor primario del adulto el Glioblastoma multiforme, 
pronóstico grave de menos de 1 año de vida (4).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
la apoplejía hipofi saria es una entidad clínica poco fre-
cuente, aparece después de un fenómeno isquémico o 
hemorrágico de los adenomas de hipófi sis. 
Varón de 76 años acude a su MAP por cuadro súbito de 
cefalea retro-orbitaria derecha y alteración visual, de 24 
horas de evolución asociado a náuseas y vomito. Se envía 
a urgencias del Hospital de León.
Exploración y Pruebas Complementarias 
exploración neurológica, ojo derecho: pupila reacción 
lenta, ptosis palpebral, oftalmoplejia casi completa, 
con visión conservada de ambos ojos; TAC Cerebral: 
tumor hipofi sario que agranda la silla turca. RM: masa 
3cm heterogénea, solida, quística; hormonas hipofi sarias 
normales, anatomía patológica: tumoración selar, ade-
noma hipofi sario con cambios hemorrágicos, intervenido 
quirúrgicamente posteriormente. 
Evolución favorable, En el momento del alta con oftal-
moplejia parcial.
Juicio Clínico 
apoplejía hipofi saria y oftalmoplejia.
Diagnóstico Diferencial 
hemorragia hipófi sis, abscesos e hipofi sitis, hemorragia sub-
aracnoidea aneurismatica, meningitis bacteriana, infarto por 
oclusión de la arteria basilar, trombosis del seno carvernoso.

Comentario Final 
Esta patología se caracteriza por cuadro de cefalea retroor-
bitaria, instauración brusca e intensa, alteraciones visuales, 
paresía oculomotora, diplopía. La forma subclínica es más 
frecuente y es silente. En más del 10% de los adenomas 
hipofi sarios intervenidos, el estudio anatomopatológico evi-
dencia hemorragia, necrosis o cambios quísticos.
Los mecanismos no están claramente establecidos. Se 
sugiere que la necrosis isquémica, el rápido crecimiento 
tumoral, las anomalías vasculares del tumor y la compre-
sión de la arteria hipofi saria superior contra el diafragma 
selar son mecanismos que contribuyen a la apoplejía, se 
inicia habitualmente, con un infarto del tumor y las es-
tructuras vecinas, después aparece hemorragia y edema. 
Un aumento rápido de la presión intraparaselar, y del vol-
umen tumoral origina una súbita expansión, que produce 
una compresión mecánica de las vías ópticas y de las 
estructuras internas del seno cavernoso. La destrucción 
glandular puede ser variable: según las características 
de la apoplejía, y requiere una destrucción glandular del 
75-90% para que se produzcan défi cit hormonales perma-
nentes. En la fase aguda, las concentraciones en sangre 
de las hormonas hipofi sarias son normales y evolucionar 
a hipopituitarismo durante los siguientes días o meses.
El diagnóstico confi rmado con RM.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 42 años que consulta por mareo con sensación 
vertiginosa y parestesias en MII de 5 horas de evolución. Es 
diagnosticada en Urgencias de Sindrome vertiginoso peri-
férico. Al día siguiente acude a Consulta de AP refi rien-
do no haber notado mejoría tras la toma de Sulpirida. 
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Además se ha despertado con los síntomas descritos pre-
viamente acompañados de voz gangosa, disfagia con sial-
orrea importante, parestesias facio-braquiales derechas 
e inestabilidad de la marcha.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Afebril.AC:Tonos rítmicos sin soplos. AP: MVC sin ruidos 
agregados. NRL: CyO en las 3 esferas. Lenguaje normal, 
nomina y repite correctamente con voz gangosa. PICNR. 
Campimetría por confrontación normal. MOE: sin limita-
ciones. Vpc: normal. VIIpc: paresia facial supranuclear 
derecha .Refl ejo nauseoso izquierdo abolido con disfagia 
y sialorrea. IX-Xpc: paresia del paladar blando izquierdo 
con desviación de la úvula hacia la derecha. Fuerza 5/5 
en las 4 extremidades. ROT:++. Sensibilidad: hipoestesia 
derecha facio-braquial. Dismetría en la maniobra índice-
nariz izquierda. Bipedestación normal. Marcha atáxica 
con lateralización izquierda. ECG: RS a 72 lpm, eje QRS a 
45º sin alteraciones de la repolarización.
Se deriva a Urgencias para realización de pruebas de ima-
gen de manera urgente. 
Bioquimica, hemograma y coagulación: normales.
Rx Tórax: normal. TAC cráneo: en el estudio sin contraste 
no se han identifi cado lesiones hemorrágicas intra ni ex-
traaxiales. No efecto de masa. Sin signos de isquemia. En 
el estudio angiográfi co ausencia de relleno de contraste 
en arteria vertebral izquierda en segmento V2 y V3. Flujo 
fi liforme en V4 previo a basilar, probablemente retróga-
do. Semento V1 extraóseo con fl ujo. No se aprecia am-
putación claramente abrupta en la transición al segmen-
to avascular, que junto a la edad y clínica de la paciente 
está acorde a disección arterial más que a un trombo. 
Resto de arterias de TSA y PW sin alteraciones de interés. 
AngioRM: Se observa pequeña lesión isquémica aguda, en 
colículo posterior de bulbo raquídeo secundario a la dis-
ección de la arteria vertebral izquierda. Cerebelo de car-
acterísticas normales. No se observan tumoraciones en 
las regiones de los ángulos pontocerebelosos. Conductos 
auditivos internos de apariencia normal.Región selar sin 
hallazgos. En situacón supratentorial no lesiones ocu-
pantes de espacio ni sangrados agudos.Escasas lesiones 
focales en sustancia blanca subcortical de ambos hemis-
ferios de probable origen vascular y sin signifi cación 
clínica. Impresión diagnóstica: infarto isquémico agudo 
en colículo posterior de bulbo raquideo secundario a dis-
ección de arteria vertebral izquierda.
Juicio Clínico 
Sindrome de Wallenberg incompleto por disección arteria 
vertebral izquierda.
Diagnóstico Diferencial 
Sindrome vertiginoso periférico
Comentario Final 
El síndrome de Wallenberg es la manifestación de una 
lesión que ocasiona isquemia y necrosis de la zona lat-
eral del bulbo raquídeo. La triada representativa consiste 
en: síndrome de Claude-Bernard Horner, ataxia ipsilateral 
del lado de la lesión medular y alteraciones sensitivas con 
patrón alternante (hipoestesia ipsilateral de la cara y con-
tralateral del tronco, brazos y piernas). En jóvenes, sin 
factores de riesgo, se debe sospechar la disección de la AV.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 19 años, sin alergias ni antecedentes patológicos. 
Peluquera. Durante 2 años múltiples consultas por cansan-
cio generalizado intermitente, dolor abdominal y debili-
dad muscular de predominio en extremidades superiores. 
Estos síntomas aumentaban con calor, en periodo menstru-
al y a lo largo del día, en épocas de exceso de trabajo y 
estrés. Acude por fi ebre y leve ptosis palpebral izquierda. 
Remitida a Urgencias, se descarta patología meníngea y 
oftalmológica, recomendándose control ambulatorio. Tres 
semanas después vuelve por diplopia binocular, ptosis pal-
pebral completa izquierda y dolor ocular. No cefalea ni 
alteraciones campimétricas. No afectación sensitiva, mo-
tora, respiratoria u orofaríngea. Se remite a Neurología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, sin alteraciones del lenguaje. Pares cra-
neales: Tendencia al estrabismo convergente con la mi-
rada en reposo, sin paresia de músculos oculomotores. 
Pupilas isocóricas y normorreactivas. Ptosis palpebral 
de predominio izquierdo. No défi cit sensitivo ni motor. 
Babinsky negativo. ROTs presentes, simétricos, sin de-
saparición con estimulación repetitiva. Marcha normal. 
Signos meníngeos negativos.
Anticuerpos antireceptores de acetilcolina(AchR): Negativos
TC torácico: Hiperplasia tímica 
Tratada con bromuro de piridostigmina sin mejoría 
clínica.
Hemograma, bioquímica, coagulación, metabolismo 
hierro, vitamina B12, ácido fólico, TSH: Normales. 
VSG:13mm. 
Estudio de trombofi lia, anticoagulante lúpico, inmunidad 
y serologías: Negativos.
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RMN cervical y cerebral: Normales
EMG/ENG: Sugiere miastenia ocular y leve generalizada 
seronegativa
Test de Edrofonio(Tensilón): Positivo
Estudio funcional respiratorio: Disminución PIM y PEM su-
giriendo afectación subclínica de musculatura respirato-
ria y extremidades.
Se pautan corticoides con buena respuesta y se realiza 
timectomía, sin complicaciones.
Histología: Glándula tímica con signos de involución. 
Tejido adiposo sin malignidad.
Juicio Clínico 
MIASTENIA GRAVIS (EstadioIIA-MGFA)
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome de Lambert-Eaton
Botulismo
Síndrome de Guillain-Barré
Síndrome de Miller-Fisher
Miopatías infl amatorias, metabólicas o distrofi as 
musculares
Enfermedades motoneuronales
Oftalmopatía tiroidea
Lesiones de tallo cerebral
Oftalmoparesia diabética
Comentario Final 
Alrededor 10-15% de pacientes con Miastenia Gravis (MG) 
tienen un timoma, mientras que la hiperplasia tímica 
ocurre en 50-70% de casos. 
El tipo más común es la MG seropositiva (presencia de an-
ticuerpos antireceptores de acetilcolina) representando: 
85% casos de la forma generalizada y 50% de la forma 
ocular. 
El 10-20% de pacientes presentan MG seronegativa (no 
se detectan anticuerpos antireceptorres de acetilcolina), 
como en nuestra paciente, siendo esta MG la que pre-
senta manifestaciones clínicas más heterogéneas según 
la bibliografía.
Sus síntomas iniciales inespecífi cos, su clínica variable y 
fl uctuante, hacen que hasta 30-50% de pacientes no sean 
diagnosticados en los primeros años de enfermedad, pu-
diendo simular diversas enfermedades neuromusculares.
Teniendo presente que el MAP es el primer receptor de 
estos pacientes y que sus síntomas presentan un elevado 
mimetismo con otras patologías, conviene considerar la 
posibilidad de MG, realizando una anamnesis minuciosa, 
que detalle inicio, evolución y síntomas concomitantes, 
asociada a una exploración neurológica completa incluy-
endo sensibilidad, refl ejos y tests sencillos de fatigabi-
lidad muscular, antes de atribuir un califi cativo clínico 
erróneo, cuando no peyorativo, a nuestros pacientes que 
en realidad padecen una Miastenia Gravis seronegativa, 
“la gran simuladora”.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 58 años con difi cultad para caminar. Antecedentes 
personales: HTA, gastritis intersticial con HP+. Síndrome 
ansioso-depresivo. En paro, importantes problemas fa-
miliares y fallecimiento de hermana por cáncer reciente-
mente. Tratamiento: Lorazepam-1, Escitalopram-15, 
Lisinopril/Hidroclorotiazida-20/12,5. Motivo de consulta: 
Desde mayo nota que mientras camina presenta contrac-
turas dolorosas en ambos gemelos. Consulta AP, se le re-
aliza Eco-Doppler que es normal. A mitad de mayo nota 
debilidad en pies, que progresivamente asciende a rodil-
las, al tiempo que comienza a notar debilidad en manos, 
y se le caen las cosas. Presenta tres caidas recientemente 
y también acorchamiento de pies y manos. Desde abril 
refi ere taquicardias. Tomaba Carvedilol, que se le retiró, 
al achacar el paciente la debilidad al fármaco.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Debilidad 4/5 distal en muñecas de ambas manos. 
Debilidad a la flexión de caderas, flexoextensión de 
rodillas 4/5 y de tobillos y dedos de los pies 2-3/5. 
Hipoparestesia distal en MMII. Hipoestesia en cal-
cetines. Arreflexia generalizada. RCP flexor bilat-
eral. Temblor intencional bilateral. Marcha a pasos 
cortos con imposibilidad de caminar de puntillas. 
ECG: Normal. TC Cerebral, tórax y abdomino-pélvico: 
Normales. PAAF grasa abdominal: sin material amiloide. 
Porfirinas negativas. Citomegalovirus-IgG Positivo. 
Herpesvirus: Paul-Bunnell Positivo. Beta-2 micro-
globulina 4370. ANCAs y Crioglobulinas negativas; Ac. 
Antitransglutaminasa IgA 0,7. Organofosforados nega-
tivos. Ac. Antineuronales negativos. LCR: Claro, glu-
cosa 39; proteinas 51,6; ADA 4. ELECTROMIOGRAFIA: 
Datos sugerentes de polineuropatía sensitivo-motora, 
axonal, con gradiente de distribución distal, mayor en 
MMII, en estadío agudo de evolución.
Juicio Clínico 
Síndrome de Guillain-Barré (SGB).
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Diagnóstico Diferencial 
Mielopatías agudas (lumbalgia y trastornos de esfínteres); 
botulismo (pérdida temprana de reactividad pupilar); dif-
teria (perturbaciones bucofaríngeas), poliradiculitis de 
Lyme; porfi ria (dolor abdominal, convulsiones, psicosis); 
neuropatía de origen vasculítico; poliomielitis (fi ebre y 
meningismo); radiculitis por CMV (inmunodeprimidos); 
miastenia gravis; intoxicaciones por organofosforados o 
talio; hipofosfatemia grave; o síndrome conversivo.
Comentario Final 
El SGB es una poliradiculoneuropatía aguda, frecuent-
emente grave y de evolución fulminante, de origen au-
toinmunitario. Suele existir un antecedente infeccioso, 
este paciente presentó una faringitis en los meses pre-
vios, además tenía positivas las determinaciones de CMV 
y Herpesvirus. Existen varios subtipos de SGB. En este 
caso, por el componente axonal descrito en la EMG, se 
trataría del subtipo AMSAN (Neuropatía axónica sensi-
tivo-motora aguda). Vemos como cumple los tres crite-
rios diagnósticos necesarios, debilidad progresiva en dos 
o más miembros por neuropatía; arrefl exia; y exclusión 
de otras causas. Y varios de los criterios de apoyo, esto 
es, debilidad relativamente simétrica; afección sensitiva 
leve; ausencia de fi ebre y aumento proteico en LCR. El 
antecedente infeccioso no siempre es llamativo, así que 
debemos plantearnos el diagnóstico diferencial de SGB 
en pacientes de estas características.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón. 36 años , sin AP de interés. Abuela con problemas 
de somnolencia. Acude a la consulta por somnolencia 
diurna desde los 16 años por la cual ha consultado en 
múltiples ocasiones. Le ocurre en situaciones de interés, 
predominantemente por la mañana. Ha sufrido dos ac-
cidentes de tráfi co debido a ello. Roncador habitual con 
episodios de apnea nocturna. La somnolencia mejora tras 
breves siestas. No alucinaciones hipnagógicas o hipno-
pómpicas. Es enviado a Neumología para valoración de 
posible SAHS.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente consciente, orientado, colaborador, normo-
hidratado y normocoloreado. Buen estado general. 
Presenta pupilas isocóricas, normorreactivas, La explor-
ación de pares craneales normal. Resto de exploración 
neurológica sin alteraciones. Auscultación cardiopulmo-
nar normal. Derivado al servicio de Neumología se le re-
aliza polisomnografía que evidencia un índice de apnea 
hipopnea de 32 por hora y un test de latencia múltiple 
del sueño con 4 registros diurnos en los que se evidencio 
un adormecimiento medio de 4.7 minutos, registrándose 
en 3 de ellos un adormecimiento en fase de sueño REM.
Juicio Clínico 
Narcolepsia. SAHS.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial de la narcolepsia debe hacerse 
con el resto de patologías que producen hipersomnia. Por 
cambio en los ritmos circadianos ( jet lag, trabajadores 
a turnos), Síndrome de piernas inquietas, Trastornos 
respiratorios ( SAHS, Apneas centrales, Síndrome de hi-
poventilación obesidad), Hipersomnias recurrentes , 
Enfermedades neurológicas, Enfermedades psiquiátricas 
( Depresión atípica, trastorno bipolar…) y el uso de fár-
macos o drogas.
Comentario Final 
La narcolepsia es una enfermedad crónica relacionada 
con la pérdida de las neuronas que sintetizan los neuro-
péptidos (Orexina A-B o hipocretina 1-2) que tienen una 
función activadora durante el periodo de vigilia. El dé-
fi cit en este sistema produce una excesiva somnolencia 
diurna, cataplejía, alucinaciones hipnagógicas e hipno-
pómpicas, y parálisis del sueño que constituyen la tet-
rada característica de la narcolepsia. Tiene una preva-
lencia de 25-50/100000 habitantes y se piensa que es 
una patología infradiagnosticada. Suele dar comienzo en 
la adolescencia con igual distribución en ambos sexos, 
siendo común el retraso diagnóstico. La narcolepsia se 
ha clasifi cado clásicamente en dos tipos: con cataplejía 
y sin cataplejía. Se ha observado una asociación con el 
alelo DQB1*0602 del HLA tipo II en un 90 % de los enfer-
mos con cataplejía. El diagnóstico se realiza mediante 
polisomnografía, test múltiple de latencia ( 2 o mas epi-
sodios de sueño REM), y la tétrada característica que solo 
se cumple en el 10-15% de los casos. El tratamiento se 
realiza con estimulantes para disminuir la somnolencia 
diurna como el modafi nilo, metilfenidato o anfetaminas, 
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y con antidepresivos triciclicos que inhiben la fase REM 
para evitar la cataplejía. En conclusión, siempre se debe 
hacer una buena anamnesis a un paciente que refi ere 
somnolencia diurna puesto que aunque el SAHS es el 
trastorno mas prevalente, puede haber otras causas que 
justifi quen el cuadro.
Bibliografía 
1. Thomas E Scammell, MD. Ruth Benca, MD, PhD. April. 

F Eichler, MD, MPH. Clinical features and diagnosis of 
narcolepsy. [ Internet]. Uptodate 2013. Mar 15 2013. 
Disponible en http://www.uptodate.com.

2. J.E Martínez-Rodríguez. J. Santamaría. Servicio de 
Neurología. Hospital clínic de Barcelona. REV MED 
UNIV NAVARRA 2005; 49: 35-40.

80/1478. Un enemigo invisible
AUTORES:
 (1)  Sánchez López-Gay, José; (2)  Reyes Aguilar, Rocío; 
(3)  Rodríguez Barón, Borja; (4)  Roldán García, María del 
Mar; (5)  Reche Padilla, Ana Isabel; (6)  Moreno López, Mº 
Carmen; (7)  Moreno Fernández, Luisa María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Huércal de Almería. Almería; (2) Médico 
Residente de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Plaza de toros. Almería.; (3) Médico 
Residente de 2º año de Medicima Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Virgen del Mar. Almería.; (4) Médico 
Residente de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Virgen del Mar. Almería.; (5) Médico 
Residente de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Retamar. Retamar. Almería; (6) Médico 
Residente de 4º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Huércal de Almería. Huércal de Almería.; 
(7) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Huércal de Almería. 
Huércal de Almería.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 65 años que acude a la Consulta por tos seca de 
2-3 días de evolución sin otra sintomatología acompañante.
Entre sus antecedentes, destacan:
-Exfumador.
-Polineuropatía desmielinizante crónica de 7 meses de 
evolución, en estudio por Neurología. Cursa con pares-
tesias “en guante y calcetín”, y difi cultad para la ma-
nipulación de objetos y la marcha. En tratamiento con 
Prednisona y Pregabalina.
A la exploración, sólo destacan: faringe hiperémica y ad-
enopatías laterocervicales.
Tras solicitar analítica general y radiografía de tórax y 
pautar Ibuprofeno y Cloperastina, se cita al paciente a la 
semana siguiente para revisión.
Al volver, la tos persiste, acompañándose de un empeora-
miento de la ataxia, disminución de la fuerza y sensibili-
dad, e hiporrefl exia generalizada.
La analítica y la radiografía no aportaron datos de interés.
Ante esta situación, se traslada al paciente a Urgencias 
del Hospital para valoración por Neurología, que describe 
en la exploración: “Debilidad mandibular con leve aper-
tura labial. Tetraparesia simétrica y sin claro gradiente. 

Arrefl exia amiotática universal. Amiotrofi a simétrica de 
predominio distal. Abasia y marcha no posible. Hiperpatía 
con estímulos táctiles”.
Ante estos hallazgos, y dado el empeoramiento rápido que 
ha sufrido el paciente con respecto a su clínica basal, decide 
ingreso en Planta para tratamiento y completar estudio.
Se realizó tratamiento con inmunoglobulina intravenosa 
y bolos de esteroides con escasa mejoría clínica, por lo 
que se pidieron nuevas pruebas complementarias, llegan-
do al diagnóstico citado más abajo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
-Analítica: VSG 97; ANA + con patrón moteado. Resto normal.
-Líquido cefalorraquídeo (LCR): Normal.
-RMN craneocervical: Cambios degenerativos en cuerpos 
vertebrales C5-7, disco C5-6; prolapsos disco-osteofi tari-
os C5-7 sin compromiso medular.
-TAC tórax: Masa hiliar izqda 75x60x61mm, que infi ltra 
arteria pulmonar lobar inferior izqda, oblitera bronquio 
LII y vena pulmonar inferior izqda. Micronódulo de 4mm 
en LID de origen incierto (imagen no presente en TAC de 
hace 7 meses).
-Biopsia ganglionar cervical: Neoplasia de células peque-
ñas probablemente en relación con carcinoma pulmonar 
de células pequeñas tipo “oat-cell”.
Juicio Clínico 
Polineuropatía paraneoplásica secundaria a neoplasia 
pulmonar tipo “oat-cell” con diseminación ganglionar.
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome (sd) de Guillain-Barré, trastornos autoinmuni-
tarios (LES), hepatitis crónica, diabetes mellitus, VIH, 
enfermedad infl amatoria intestinal, disproteinemia, 
sd paraneoplásico, tirotoxicosis, iatrogenia, trastor-
nos hereditarios (Charcot-Marie-Tooth, enfermedad de 
Refsum,…),…
Comentario Final 
Las polineuropatías paraneoplásicas no obedecen a inva-
sión directa del tumor, metástasis, trastornos metabóli-
cos, infecciones oportunistas, ni son consecuencias de 
la radioterapia o quimioterapia. Pueden asociarse a cu-
alquier tipo de cáncer, pero son más frecuentes en los 
pulmonares, linfomas y mielomas múltiples, pudiendo 
preceder al diagnóstico del tumor hasta en 5 años.
Se presentan con défi cit motor sensitivo distal y simé-
trico, mayor en extremidades inferiores y con pérdida de 
refl ejos osteotendinosos. La progresión es lenta (sema-
nas o meses), siendo el curso independiente del tumor, y 
careciendo de tratamiento efectivo.
Para diagnosticarlo se puede recurrir a diversas técnicas: 
estudio LCR, electromiografía, histología, anticuerpos 
antitumorales,…
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 76 años que acude al Centro de Salud porque 
“ve doble cuando mira a la derecha”.
Este fenómeno empezó de forma brusca, acompañándose 
de leve dolor supraorbitario.
Hace 2 meses tuvo un episodio similar (indoloro) que 
cedió espontáneamente con el paso de los días.
Niega cuadro infeccioso los días previos.
Los hallazgos de la exploración fueron:
-Oftalmológica: Leve hiperemia conjuntival.
-Neurológica: Diplopía horizontal con mirada ex-
trema que desaparece con la oclusión monocular, sin 
oftalmoparesia.
Ante la ausencia de signos indicativos del origen de di-
cha diplopía, se decide derivar a Oftalomología, donde 
objetivaron una tensión ocular y una biomicroscopia 
normales.
Descartan origen oftalmológico y deciden derivación a 
Urgencias del hospital de referencia para valoración de 
origen central.
En Urgencias realizan analítica y TAC craneal, sin obser-
var hallazgos de interés, por lo que se interconsulta con 
Neurólogo de guardia, que indica ingreso en Planta para 
descartar enfermedad neuromuscular, pese a la falta de 
fatigabilidad a la exploración.
Se realizaron las siguientes pruebas complementarias, 
llegando al diagnóstico citado más abajo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
-Analítica: Normal.
-TAC craneal: Aumento de profundidad de las circunvolu-
ciones cerebrales.
-RMN y AngioRM craneales: Lesión neoplásica de clivus 
(metástasis vs tumor primario).
-Ecografía tiroidea: Normal.
-TAC toraco-abdominal: Normal.
Juicio Clínico 
Lesión neoplásica en clivus en estudio.
Diagnóstico Diferencial 
Pseudotumor orbicular, aneurisma en tronco cavernoso, 
Miastenia gravis,…

Comentario Final 
Las lesiones que afectan al clivus, pueden ser diagnos-
ticados incidentalmente mediante un TAC o una RM. La 
importancia de su detección radica en la posible afec-
tación de estructuras vasculonerviosas vitales de la base 
del cráneo.
Podemos clasificarlas en: tumores primarios (cordo-
ma, condrosarcoma,…), tumores secundarios o para-
clivales (metástasis, mieloma múltiple, carcinoma 
nasofaríngeo, linfoma, adenoma hipofisario, craneo-
faringioma, meningioma,…), lesiones pseudotumo-
rales (displasia fibrosa, ecchordosis physaliphora,...), 
lesiones inflamatorio-infecciosas (osteomielitis, mu-
cocele, artritis reumatoide,…), lesiones vasculares 
(aneurismas vertebrobasilares),… Siendo las metásta-
sis las más frecuentes, procediendo de mama, pulmón 
y próstata generalmente.
En la RM, el clivus se presenta normalmente hipercap-
tante en T1, dada la cantidad de grasa que lo constituye, 
mientras que las neoplasias resultan hipointensas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 32 años, sin alergias conocidas, fumadora de 
10 paquetes/año, sin otro hábito tóxico o presencia 
de factores de riesgo cardiovasculares, sin anteceden-
tes quirúrgicos. Acude a su médico por cefalea global, 
referida como leve, opresiva, a predominio hemicraneal 
izquierdo, de meses de evolución y de curso progresivo, 
que en las últimas semanas se acompañada sensación 
nauseosa escasa, sin otro síntoma asociado. Al acudir 
a su médico, le prescribe Paracetamol 1gr/8hrs con 
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mejoría casi total de los síntomas. Luego de 3 semanas 
de tratamiento, presenta episodio de crisis convulsiva 
tónico clónica generalizada con incontinencia de esfín-
teres y acompañada de periodo postcrítico prolongado. 
Niega síntomas de hipertensión intracraneal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Afebril, normotensa, eupnéica, hidratada, normo-
coloreada. Neurológico: Orientada (Glasgow 15pts), 
con lenguaje normal en contenido y fl uencia, pupilas 
isocóricas, fotorreactivas, movimientos oculares y cam-
pimetría normales, pares craneales normales, no signos 
meníngeos, ni focalidad de vías largas, motoras o sen-
sitivas, refl ejos normales. Resto de la exploración sin 
hallazgos anormales.
Hemograma: Normal, Bioquímica: Glucosa 52 mg/dl, 
Iones y pruebas de función renal y hepáticas normales. 
Proteínas totales 5.7 gr/dl, Colesterol total 214 mg/dl, 
HDL 64 mg/dl, LDL 118 mg/dl, Triglicéridos normales. 
Hormonas: TSH 0,47. Ácido fólico y Vit B12: Normales. 
ECG: RS a 78 Lat/min. TC craneal: Hipodensidad cortical, 
parietal izquierda sin captación de contraste. RM cra-
neal: Lesión ocupante de espacio en porción superfi cial 
del lóbulo parietal izquierdo, con afectación córtico-sub-
cortical. Tras la inyección de contraste con gadolinio, se 
aprecia captación anular sugerente a oligodendroglioma 
de bajo grado.
Juicio Clínico 
Proceso expansivo parietal izq., sugestivo de oligoden-
droglioma de bajo grado.
Diagnóstico Diferencial 
Astrocitomas, ependimomas, oligoastrocitomas, glio-
mas polimorfos y formas malignas como el oligodendro-
glioma anaplásico.
Comentario Final 
La paciente fue intervenida quirúrgicamente, realizán-
dosele una craneotomía parietal izq. con extirpación 
macroscópica total de la lesión cerebral, sin complica-
ciones. Posteriormente, el resultado histopatológico con-
fi rmaría el diagnóstico de oligodendroglioma grado II de 
la OMS.
Los oligodendrogliomas son tumores cerebrales diferen-
ciados de otros gliomas, representan hasta un 30% de 
todos los gliomas en adultos, con una incidencia anual 
de 1/100.000 y prevalencia de 1/300.000. Se clasifi can 
de acuerdo con su grado (oligodendrogliomas de grado 
bajo: grado II y oligodendrogliomas anaplásicos: grado III 
en la clasifi cación de la OMS) y de acuerdo con su his-
tología pura o mixta (oligoastrocitomas). Los tumores de 
grado bajo normalmente se diagnostican después de un 
historial prolongado de crisis y cefaleas. La etiología es 
desconocida, pero se observan características genéticas 
específi cas, como la pérdida de los cromosomas 1p y 19q. 
El tratamiento es quirúrgico, complementado con qui-
mioterapia y radioterapia en algunos casos. El pronóstico 
suele ser más favorable.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 37 años, acude por presentar de forma brusca 
mientras conducía dolor en ojo izquierdo que tras unos 
minutos se acompaña de visión doble al mirar a la izqui-
erda. Refi ere la paciente que a la oclusión de cualquier 
ojo, no importaba cual, la sintomatología desaparecía, no 
empeoraba a medida que pasaba el día, no antecedente 
de cirugía oftálmica previa, cefalea en los últimos días, 
clínica infecciosa, ni datos sugerentes de défi cit neu-
rológico grave o traumatismo craneal. Antecedentes per-
sonales No alergias conocidas No HTA, no DM, no DLP. 
Ingreso por gastroenteritis y rabdomiolisis en probable 
relación con ejercicio intenso. Cefalea primaria de larga 
evolución de perfi l vascular. Trabaja como vigilante de 
seguridad. No tratamiento habitual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, afebril, Auscultación cardio-pul-
monar: normal. Abdomen: normal. Miembros inferiores: 
No edemas, no signos de TVP, pulsos pedios simétricos. 
Neurológico: Consciente y orientada en las tres esferas. 
No trastorno del habla, ni del lenguaje. Diplopía binocular 
horizontal a la mirada conjugada hacia la izquierda, mov-
imientos oculomotores normales; campimetría normal. V, 
VII y demás normales. Marcha y tanden normal. Tras una 
detallada anamnesis y exploración física con valoración de 
criterios de gravedad y posibles causas de diplopía rela-
cionada con FRCV, hipertiroidismo, ingesta de fármacos, 
sintomatología acompañante de dolor ocular y anteceden-
te de cefalea vascular, se deriva a urgencias hospitalarias 
para valoración por el servicio de Neurología. En urgen-
cias se objetiva paresia del recto externo izquierdo y VI 
par craneal sin otra afectación neurológica. Se solicita 
Radiografía de tórax, TC craneal sin CIV, bioquímica, he-
mograma y estudio de coagulación descartando de inicio 
causas infecciosas, neoplásicas y migrañosa, se decide in-
greso. Durante el ingreso presenta Oftalmoplejía del recto 
externo con dolor intenso a la movilización, realizando 
RM cerebral sin hallar lesiones tumorales, infl amatorias 
o vasculares, presión de LCR y citobioquímica normales, 
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pruebas serológicas, Hormonales (TSH), anticuerpos anti 
receptores de acetil-colina, ANA todos negativos. Ante la 
sospecha de síndrome de Tolosa-Hunt se inicia tratamiento 
con corticoides orales con notable mejoría.
Juicio Clínico 
Síndrome de Tolosa-Hunt.
Diagnóstico Diferencial 
Diplopía asociada a migraña. Enfermedades tiroideas. 
Miopatías. Parálisis combinada de nervios oculomotores 
por lesiones orbitarias. Trastorno de vías centrales (es-
clerosis múltiple). Neoplasias. Fármacos. Aneurisma
Comentario Final 
El síndrome de Tolosa Hunt es una entidad poco frecuente, 
de origen infl amatorio y diagnóstico por exclusión (dolor y 
paresias oculomotoras resueltas tras 72 horas de tratamien-
to con corticoides, parálisis oculomotora que coincide con 
la etapa aguda del dolor), con una excelente respuesta al 
tratamiento y buen pronóstico. Desde AP la existencia de 
diplopia, da base a la realización de una correcta anamne-
sis seguida de una completa exploración, y a unos criterios 
defi nidos en ambos apartados con la búsqueda de un diag-
nóstico diferencial ajustado a nuestro medio, diferenciar si 
es una diplopia binocular o monocular, antecedentes, trata-
mientos y sintomatología asociada como primeros pasos 
seguidos de maniobras exploratorias permitirán una orien-
tación diagnóstica, criterios de gravedad y fundamentar la 
derivación indicada en estos casos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 72 años que acude a su medico de atención 
primaria por apatía, inapetencia de los quehaceres de 
la vida diaria (levantarse, asearse, vestirse, comer) de 
dos meses de evolución, sin ningún otro síntoma acom-
pañante mas que indiferencia de querer realizar alguna 
actividad o no.

Exploración y Pruebas Complementarias 
EF: Consciente y Orientado en persona y lugar, parcialmente 
desorientado en tiempo, algo bradipsiquico. Lenguaje nor-
mal (evoca 5/5, repite 2/2, ejecuta ordenes de varias se-
cuencias), habla normal, pupilas IC/NR, MOE plenos sin 
limitación ni nistagmus, V par normal, VII par normal, pares 
bajos normales. Fuerza 5/5 en las 4 extremidades, ROTs 
++/++++. RCP fl exor bilateral. No alteraciones sensitivas. 
No dismetrías. No signos meníngeos. Marcha no explorada. 
Exploraciones complementarias. Se realiza TAC craneal po-
cos días después de ser visto en urgencias, que informa: 
LOE en lóbulo frontal izquierdo, de contornos bien defi ni-
dos, que mide aproximadamente 5cm de diámetro, con 
gran edema perilesional y herniacion subfalciana hacia el 
lado derecho, con compresión, casi completa del ventrículo 
lateral izquierdo. Se remite a su hospital de referencia al 
servicio Neurocirugía para intervención quirúrgica. Se reali-
za RNM: Lesión isointensa en T1 e hiperintensa heterogenea 
en T2, frontal parasagital izquierda, de dimensiones 7.15 
x 4,6 x 5,2cm, vasos radiales que proceden de la arteria 
meníngea. Presenta importante edema perilesional frontal 
y se aprecia efecto de masa con herniacion trasfacial y des-
plazamiento de línea media de 16mm. Produce colapso del 
asta frontal izquierda.
Juicio Clínico 
MENINGIOMA PARASAGITAL IZQUIERDO.
Diagnóstico Diferencial 
Trastorno Conductual, Absceso cerebral, Tumor cerebral 
metastásico, Astrocitoma, Oligodendroglioma.
Comentario Final 
Los Meningiomas representan el 15-20% de los tumores 
intracraneales (el 90% de los mismos son intracraeales. 
Generalmente suelen aparecer entre la 4ta y 6ta déca-
das de vida, siendo mas frecuente en las mujeres, siendo 
poco comunes en los niños. Los síntomas son causados por 
la compresión cerebral o de la medula espinal. Tiene pre-
dilección por ciertas regiones y produce síntomas y signos 
específi cos de su ubicación. En el caso del Meningioma 
Parasagital u Frontal, el trastorno del comportamiento 
es el síntoma clave en la búsqueda diagnostica de la pa-
tología. El curso clínico de un Meningioma característico 
abarca un periodo de hasta años.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Tenemos dos pacientes, de diferentes edades (47 y 82) 
y mismo sexo, con antecedentes personales claramente 
diferenciados, que acuden a urgencias, con posterior 
ingreso hospitalario, como consecuencia de sendos ca-
sos de diplopía. Lo curioso del caso, es que ambas, a 
pesar de sus distintos diagnósticos, evolucionan de forma 
muy similar, presentado inicialmente una parálisis del 
VI par, para posteriormente evolucionar a oftalmoplejia 
completa.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Caso 1:
función neurológica, presentando Glasgow 15 sin focali-
dad, pupilas isocóricas normorreactivas, parálisis de VI 
par izquierdo, que causa diplopía, no afectación de la
sensibilidad ni fuerza motora en tronco ni extremidades, 
no signos meníngeos, no signos cerebelosos.
Continuando con la exploración descendiendo a cabeza 
y cuello, no presentaba bocio, ni adenopatías, ni ingur-
gitación de las yugulares, sin embargo, se observa una 
pequeña tumoración en cuero cabelludo de aspecto re-
dondeado, de unos 2 cm de diámetro.
Caso 2:
función neurológica, presentando Glasgow 15 sin focali-
dad, pupilas anisocóricas normorreactivas, parálisis de VI 
par izquierdo, que causa diplopía, no afectación de la 
sensibilidad ni fuerza motora en tronco ni extremidades, 
no signos meníngeos, no signos cerebelosos. 
En ambos casos, se completo el estudio con pruebas de 
imagen y laboratorio.
Juicio Clínico 
Caso 1:
Oftalmoplejia parcial como resultado metástasis de ad-
enocarcinoma de pulmón.
Caso 2:
Oftalmoplejia completa como resultado de metástasis de 
carcinoma de páncreas.
Diagnóstico Diferencial 
• Aneurismas cerebrales: En nuestros pacientes, no pu-
dimos descartarlos con los datos obtenidos en la ex-
ploración, para su diagnóstico defi nitivo, serían nece-
sarias pruebas mas complejas, como la angiografía, o el 
angiotac.
• Neuropatía diabética: Se trata de una complicación a 
largo plazo de la diabetes.
• Aumento o disminución de la presión en el cráneo: La 
hidrocefalia, esta descrita como posible causa de paráli-
sis oculomotora.
• Infecciones (como meningitis o sinusitis): Otra de la cu-
sas descritas, con la exploración y la analítica se descartó.

• Neuropatía herpética: Es una causa común de parálisis 
oculomotora.
Esclerosis múltiple: Entidad de causa frecuente de parálisis.
• Embarazo (síndrome de Seehan): Se relaciona con 
grandes esfuerzos en el
parto, produciéndose microhemorragias a nivel selar o 
paraselar.
Accidente cerebrovascular: Quizás una de las causas mas 
frecuentes de esta
sintomatología
• Traumatismo: fracturas de base de cráneo pueden jus-
tifi car la clínica 
• Tumores o metástasis: Como ya hemos adelantado un 
pequeño porcentaje de los tumores primarios, pueden 
llegar a producir metástasis a este nivel, para su estudio 
la prueba Prince es la RMN cerebral.
Comentario Final 
En el 5% de los pacientes oncológicos se detectan me-
tástasis hipofi sarias en el contexto
de una diseminación tumoral importante, y sólo en un 7% 
son sintomáticas. (2,3)
En el 56% de los pacientes los síntomas neurológicos y/o 
alteraciones hormonales con los
que debutan, son la primera manifestación de un cáncer 
oculto, y en un 3% de los casos,
el tumor primario no se detecta a pesar de una investig-
ación exhaustiva. (2,3)
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
mujer de 64 años que es traída por familiares a su médico 
de atención primaria por presentar cuadro confusional 
con alteración de la conducta de varias horas de evolu-
ción sin ninguna causa desencadenante aparente. Niegan 
consumo de drogas. Antecedentes de hipertensión 
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arterial, diabetes mellitus tipo 2 y síndrome depresivo. 
Tratamiento habitual: adiro 100 mg, enalapril 20 mg, in-
sulina levemir.
Exploración y Pruebas Complementarias 
consciente, desorientada en tiempo y espacio, desin-
hibida. Auscultación cardiaca, pulmonar sin hallazgos. 
Abdomen y extremidades sin hallazgos. Exploración 
neurológica: pupilas simétricas, normoreactivas, pares 
craneales conservados, fuerza muscular y sensibilidad 
conservada. Afasia global. Se decide llamar a unidad de 
soporte vital para ser trasladado al complejo hospitalario.
Analítica: Hb 14,5 gr/dl, leucocitos 9700 (73.6%N), 
plaquetas 275000. TP 100%. Bioquímica: Glucosa 200, 
urea 44, creatinina 0,6, iones en rango de normalidad. 
Sistemático de orina normal, tóxicos negativo.
TC craneal: hematoma intraparenquimatoso frontal iz-
quierdo de 5 cms de diámetro que ocasiona discreto 
efecto masa sobre la línea media, el hasta frontal del 
ventrículo lateral y los surcos adyacentes
Juicio Clínico 
Hematoma intraparenquimatoso Fontal Izquierdo
Diagnóstico Diferencial 
Patología SNC (Ictus, Enfermedad degenerativa, Lesión 
ocupante de espacio, Hematoma subdural, Hemorragia 
subaracnoidea), Alteraciones metabólicas (Fallo re-
nal, Fallo hepático, Anemia, Hipoglucemia), Tóxicos 
(Metales pesados, Anticolinesterasicos, Insecticidas 
órgano fosforados, CO y CO2, solventes orgánicos, 
Envenenamiento), Fármacos.
Comentario Final 
El delirium es plurietiológico, prácticamente cualquier 
enfermedad o intervención grave puede desencadenar 
este síndrome sobre una persona susceptible, es por 
ello que hay que considerarlo como un signo de alar-
ma, ya que es un indicador muy sensible de enferme-
dad aguda subyacente.
Se denomina como hemorragia cerebral parenquima-
tosa a los sangramientos que ocurren en el cerebro que 
pueden extenderse y alcanzar los ventrículos o el espa-
cio subaracnoideo secundariamente. Se forman hema-
tomas, además de las causas traumáticas, por rupturas 
de malformación arteriovenosas o aneurismas, en co-
agulopatías y tumores. La hipertensión arterial es el 
principal factor de riesgo de hemorragia cerebral (72-
94%) de los casos de hemorragia cerebral primaria. Por 
otra parte, elevaciones bruscas de la presión arterial 
también son responsables de hemorragia intraparen-
quimatosa , bien por vasoconstricción aguda (como es 
el caso del consumo de simpaticomiméticos o cocaína) 
o bien por el aumento del fl ujo sanguíneo cerebral 
(endarectomía carotídea). Otros factores de riesgo in-
cluyen a los aneurismas y a los angiomas, además de 
otras presentaciones infrecuentes.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 38 años, sin alergias medicamentosas conocidas 
ni enfermedades crónicas. No tratamientos crónicos. No 
hábitos tóxicos.
Acude a consulta de AP por cuadro progresivo desde 
hace dos meses de dolor discreto en extremidades con 
disminución de fuerza progresiva. Se inicia tratamiento 
antiinfl amatorio sin mejoría.
En segunda visita, el cuadro iniciado en hombro izquier-
do, se extiende a extremidad superior derecha y extrem-
idad inferior izquierda (EII). Tiene difi cultad para reali-
zar actividades y para caminar. Sudoración, sin fi ebre. No 
cefalea, no pérdida de visión, no alteración mandibular. 
Difi cultad para deglutir. Cuadro de debilidad muscular 
progresiva proximal, se va haciendo simétrica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientada, colaboradora. Normohidratada, 
eupneica. No asimetrías faciales. No exantemas. 
Tatuajes: muñeca derecha y EII. No adenopatías. ACP: 
Normal. Abdomen: blando, depresible, no doloroso, sin 
masas ni megalias. EEII: Sin edemas. Fuerza EESS: dé-
fi cit de predominio proximal 3/5 simétrica, fuerza distal 
conservada. EEII: disminución de fuerza proximal 3-4/5. 
Refl ejos bicipitales simétricos. Refl ejo rotuliano izquier-
do abolido, derecho conservado.
Analítica sanguínea: leucocitos 15.100(N 82.3%), VSG:28, 
GOT:835, GPT:837, LDH:1794, CPK:14610, PCR:78. Iones, 
función renal, GGT, BT, FA, lípidos, H.Tiroideas normales. 
PT:5.85, albumina:2.7, ferritina:133.
Factor reumatoide: negativo. ASLO: normal. Cortisol bas-
al: 9.6.
Inmunoglobulinas:normales.
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S.O: proteinuria+, células epiteliales moderadas, eritroc-
itos y leucocitos 5-15/campo. Microalbuminuria.
Rx-tórax: sin hallazgos patológicos.
Dado que la clínica se agrava progresivamente, se de-
riva al S.Urgencias. Allí dadas las pruebas obtenidas y la 
clínica, se decide ingreso en M. Interna para estudio.
Serologías hepatitis A,B,C, VIH, Toxoplasma, Mantoux, 
Chlamydia pneumoniae, mononucleosis infecciosa, 
Borrellia, Hidatidosis negativas, CMV positiva IgG.
Proteinograma: Hipoalbuminemia.
Ecografía-abdominal: En área del ligamento falciforme, 
lesión hiperecoica, morfología nodular de 23mm, com-
patible con acúmulo graso o hemangioma típico; en LHD, 
otra lesión isoecoica de unos 20mm, compatible con 
hemangioma atípico. Resto sin alteraciones.
Ecocardiograma: VI:hipertrofi a septal leve, función 
sistólica global hiperdinámica. Resto sin alteraciones.
Electromiograma: Estudios de conducción motora y 
sensitiva normales con actividad de denervación aguda 
difusa y potenciales de unidad motora de características 
miopáticas en la electromiografía que apoya sospecha de 
miopatía infl amatoria.
Juicio Clínico 
Miopatía infl amatoria idiopática.
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedades neuromusculares: endocrinas: hipotiroid-
ismo-hipertiroidismo, trastornos electrolíticos (hipo-
kalemia, hiper-hipocalcemias) Miopatías metabólicas, 
tóxicas (alcohol, cocaína..); Por parásitos (triquina, 
toxoplasma..) Miscelánea: polimialgia reumática, vascu-
litis, síndrome paraneoplásico. Sarcoidosis. Polimiositis 
infecciosas.
Debilidad muscular subaguda-crónica (ELA, distrofi a mus-
cular de Duchenne, Becker), distrofi a por fármacos (esta-
tinas, penicilina..)
Biopsia muscular: confi rma polimiositis.
Durante su evolución sufrió empeoramiento, pérdida fuer-
za progresiva, ánimo deprimido, hasta necesidad de utili-
zar silla de ruedas. Además disfagia para sólidos-líquidos.
Tras iniciar tratamiento farmacológico (azatioprina y 
prednisona a dosis altas) y rehabilitador intensivo, me-
joraron parámetros analíticos: disminución CPK, reac-
tantes de fase aguda. Mejoría de fuerza, hasta levantarse 
de la silla, consiguiendo marcha independiente. Mejoría 
de deglución, del ánimo.
Comentario Final 
Con este caso queremos resaltar la importancia de una 
buena anamnesis, estructurada, minuciosa y una explor-
ación clínica detallada, para conseguir llegar a un diag-
nóstico de certeza defi nitivo.
El control reiterado en consulta ha permitido al médico 
de familia poder interaccionar con el resto de especiali-
dades para poder abordar esta patología desde un plano 
multidimensional; manejando la patología orgánica y la 
patología psíquica que conlleva una enfermedad tan in-
validante como esta.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 43 años, fumador sin otros antecedente de 
interes, acude a nuestra consulta por incapacidad para 
cerrar el ojo derecho y desviación de la comisura bucal 
derecha de forma súbita, que han ido aumentando a lo 
largo de la mañana. Desde hace 2 días presenta dolor 
hemifacial pulsátil y otalgia intensa homolaterales.Sin 
otros síntomas acompañantes.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración neurológica:Consciente y orientado. PINR 
MOE MOI normales. Desaparición de las arrugas del lado 
de la frente afectada, incapacidad para elevar la ceja, 
difi cultad para cerrar el ojo y guiñarlo, desaparece el 
surco nasogeniano, desciende la comisura bucal y se 
desvía hacia el lado sano, difi cultad para soplar, silbar, 
hinchar el carrillo, no hipoestesias, resto de pares cra-
neales normales. Fuerza y sensibilidad conservada de 
las 4 extremidades. Buena coordinación.Marcha estable. 
Romberg y Tandem no patológico.ROT conservados. No 
signos meníngeos.Otoscopia:En la primera visita a con-
sulta, en la otoscopia no se observo ninguna lesión, a los 
4 días acudió de nuevo al centro de salud por aumento 
de otalgia observándose pequeñas lesiones vesiculares 
con exudado en pared superoanterior de CAE.No ade-
nopatías, ni otros hallazgos signifi cativos.
ANALÍTICA:Parámetros normales.RX TÓRAX:No hallazgos 
patológicos.
Juicio Clínico 
Sindrome Ramsay-Hunt
Diagnóstico Diferencial 
Parálisis facial central (Enfermedad cerebrovascu-
lar isquémica o hemorrágica, procesos neoformati-
vos cerebrales). Parálisis facial periférica:Primaria o 
secundaria:Traumática, infecciosa, patología neurológica 
(síndrome de Guillain –Barré),tumoral (parotídeos, neuri-
noma del acústico, meningioma), enfermedades sistémi-
cas (diabetes mellitus,hipertiroidismo, enfermedades 
autoinmunes,sarcoidosis).
Comentario Final 
La afectación del VII par craneal es frecuente, de etiología 
diversa,con un curso generalmente benigno.Existen múlti-
ples causas que pueden provocar una alteración del nervio 
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facial a lo largo de su recorrido. En este caso descartando 
parálisis central, nos centraremos en las múltiples eti-
ologías de afectación periférica, siendo la forma idiopáti-
ca o de Bell la más frecuente, aunque debemos descartar 
otras patologías secundarias, entre ellas las nombradas en 
el diagnóstico diferencial.Respecto al Sd. Ramsay-Hunt, 
el cual supone la segunda causa más frecuente, asocia 
parálisis facial periférica acompañada de una erupción ve-
sicular en pabellón auricular o cavidad oral, causada por 
la afectación del ganglio geniculado por el virus varicela 
zoster. Los síntomas más comunes de presentación son 
otalgia, dolor en hemicara y pabellón auricular, malestar 
general, acompañados más tarde de acúfeno,hipoacusia
(40%),vértigo(70%) y erupción vesiculo-costrosa en todos 
los casos.El diagnóstico es predominantemente clínico,por 
su evolución y carácter metamérico pero a veces éste es 
difícil, debido a la variabilidad en su presentación clínica.
En relación a las complicaciones, la neuralgia postherpé-
tica suele ser la más frecuente,seguida de neuropatías, 
meningoencefalitis e incluso mielitis como en uno de 
nuestros casos.Generalmente suelen ser más graves cu-
anto mayor es la imunodepresión del paciente,que en oca-
siones se agrava al administrar esteroides.La respuesta al 
tratamiento con aciclovir y prednisona es satisfactoria en 
la mayoría de los casos.La afectación facial en el zóster 
ótico es más severa y con peor pronóstico de recuperación 
que la parálisis idiopática.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
 Paciente de 60 años con antecedentes de trasplante de 
córnea OI., hernioplastía inguinal. Consulta a urgencias 
hospitalarias por referir no escuchar nada desde hace 15 
días, negando otálgia, traumatismos o supuración. Examen 
otoscópico normal, valorado por ORL realiza audiometría 
normal, refi riendo en este caso difi cultad para la comp-
rensión de la lectura y del lenguaje hablado por lo que se 
solicita evaluación por neurología a quienes le impresiona 
el cuadro como funcional, pauta fl uoxetina y da alta con 
cita para salud mental para estudio ambulatorio de prob-
able patología psiquiátrica de tipo disociativo. El paciente 
acude nuevamente a urgencias con igual resultado. A los 
23 días de la 1º consulta es traído por familiares por dete-
rioro neurológico progresivo con afasia y difi cultad para la 

marcha. Al exámen presenta disartria, mutismo, inestabi-
lidad en la marcha, hiperexcitabilidad ante sonidos brus-
cos y rigidez paratónica por es ingresado en salud mental 
para estudio de cuadro de deterioro cognitivo progresivo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
 Analítica básica en sangre y orina normal. Serología VIH, 
VHB y Lúes negativas. Perfi l tiroideo normal, drogas en 
orina negativo. EEG: enlentecimiento de la actividad de 
fondo con frecuencias theta generalizadas, presencia de 
FIRDA( actividad delta intermitente frontal) afectación 
cerebral generalizada moderada .PL.: bioquímica nor-
mal, virus neurotropos , TBC y estudio de proteína 14-3-3 
negativos. Estudio genético para prionopatías y polimor-
fi smo del codón 129: éxon 2 del gen PRNP un genotipo 
homocigoto para la posición codónica 129:c. 385 A>A, 
p.Met129Met( p.129M/M). RMN: lesiones bilaterales y si-
métricas en núcleos caudados y en porción anterior del 
putámen. Alteración de señal de la cortical de lóbulos 
temporales y parietales. Difusión con una restricción y 
con realce en Flair.
El paciente presenta durante su estancia intercurrencias 
infecciosas por las que fallece aproximadamente a 3 me-
ses de primera consulta.
Juicio Clínico 
 Prionopatía . enf. de Creutzfeldt-Jacob esporádica: homo-
cigota codón 129 M/M y adquirida ( trasplante de córnea).
Diagnóstico Diferencial 
Otras causas de demencia rápidamente progresiva.
Comentario Final 
Paciente de 60 años con antecedentes de trasplante de 
córnea con de afasia comprensión como debut y desar-
rollo de cuadro de demencia rápidamente progresiva que 
motiva ingreso para estudio, realizándose EEG que mues-
tra patrón típico de prionopatía.
Se presenta el caso dado su escasa frecuencia y por co-
menzar con síntomas poco comunes.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 67 años. En el 10 de Junio de 2013 acude a consulta 
por temblor distal bilateral, de predominio antigravitato-
rio en mano derecha. Rigidez, bradicinesia, hipomimia, 
ánimo deprimido, disfunción eréctil, en el contexto de 
un cuadro reumatológico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Antecedentes personales: HTA, parálisis infantil con-
secuencia de polio sin secuelas, VHC carga viral in-
detectable, asma, hiperuricemia leve Dos meses 
antes, traumatismo con torsión del tercer dedo de 
mano derecha. Exploración física: Inflamación difusa, 
tenosinovitis. Se pauta un tratamiento analgésico y fi-
sioterápico sin mejoría. Tras 6 semanas, se añade una 
artropatía en tres áreas (MCF segunda y tercera de 
mano derecha y muñeca izquierda con rigidez matu-
tina que llega a 30 min). Se sospecha una poliartri-
tis crónica, por la clínica, y los reactantes de fase 
aguda(PCR, VSG, péptido derivado de fibrinógeno, an-
ticuerpo antipéptido citrulinado levemente positivo, 
FR negativo) se hace una interconsulta a Reumatología 
donde se diagnostica de gota y se pauta Indometacina. 
Se controla mal el dolor y aparecen síntomas parkinso-
nianos a los pocos días.
Juicio Clínico 
 parkinsonismo inducido por Indometacina. Artropatía go-
tosa, artritis reumatoide.
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedad de Parkinson idiopática, parkinson-
ismos atípicos, párkinson sintomático: de causa 
infecciosa(postencefalitis), postraumática: pugilística, 
politraumatismos, tumoral, hidrocefalia normotensiva, 
vascular(ictus), metabólica, psicógena, signos cerebe-
losos, demencia antes o durante los síntomas parkinso-
nianos, signo de Babinski, apraxia, si es estrictamente 
unilateral pasados tres años.
Comentario Final 
En menos de una semana de retirada de la Indometacina 
y de su sustitución por Naproxeno se observa mejoría 
cínica clara de sus síntomas parkinsonianos y de la depre-
sión subyacente. Habría que estudiar si existe un défi cit 
previo de dopamina, si existen recaídas posteriores o em-
peoramiento de los síntomas parkinsonianos.
Las reacciones parkinsonianas aparecen con mayor fre-
cuencia con antipsicóticos y Procinéticos, en mujeres y 
en ancianos a menudo se distinguen bien por ir acompa-
ñados de discinesias orofaciales y por presentar un inicio 
simétrico de los síntomas, no como en la enfermedad de 
párkinson idiopática. 
La frecuencia de parkinsonismos en el consumo de 
Indometacina es de alrededor de un 1%, las personas a 
partir de los 50 años son más susceptibles por la degen-
eración neuronal.
El seguimiento por un especialista en trastornos del 
movimiento, aumentaría la seguridad en la exactitud 
diagnóstica. 
Se debería hacer una resonancia magnética, sobre todo 
para descartar causas de parkinson sintomático (infarto 
lacunar, neoplasia o hidrocefalia).
La ultrasonografía transcraneal puede ser útil sobre todo 
para descartar la enfermedad en sujetos sanos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 80 años, acude a Urgencias por mareos de apar-
ición en las últimas 48 horas, inestabilidad de la marcha, 
vómitos. Afebril, AP: Exfumador 70 años/ paq. Monorreno 
derecho, hallazgo casual, sin controles posteriores, no 
cirugías ni ingresos previos. Sin tratamiento. No AF de 
ataxia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EF: ORL normal, no soplos carotideos. Tórax enfi sema-
toso. AC: Arrítmico sin soplos. AR: MVC. Abdomen: Blando 
y depresible, no doloroso. MMII: No edemas ni fl ebitis. 
Funciones superiores: Consciente y orientado 3 esferas. 
No alteraciones del lenguaje ni habla. Nomina, repite. 
Obedece órdenes. PPCC: Pupilas isocóricas, normorreac-
tivas, nistagmo horizonto-rotatorio derecho, vertical su-
perior. Campimetría por confrontación normal. Vp, VIIp, 
IXp, XIp, XIIp sin alteraciones. S. Motor: Fuerza 5/5 en 
las cuatro extremidades. Sensibilidad: Táctil y posicio-
nal sin alteraciones. Vibratoria no explorada. Refl ejos 
miotáticos: Refl ejos aquíleos abolidos, resto simétricos, 
conservados. Hoffman negativo. Coordinación: no dis-
metrías. Temblor de posición distal. No rigidez ni rasgos 
parkinsonianos. Marcha: Ampliación base sustentación 
e imposibilidad tándem. EC: Analítica: Urea 44, creat: 
1.47, FG 46.5, iones normales, Hb1Ac 5.4, calcio, coles-
terol, enzimas hepáticas, PTH y hormonas tiroideas nor-
males. Hemograma: normal. Coagulación: fi brinógeno 
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420. Orina: normal. ECG: RS ,80 lpm, frecuentes extra-
sístoles supraventriculares. RX Tórax: enfi sematoso, silu-
eta cardiaca adelgazada, no infi ltrados. TAC craneal: No 
sangrado intracraneal. Calcifi caciones ambos globuspáli-
dus y núcleo dentado ambos hemisferios cerebelosos, de 
forma simétrica. Hallazgos relacionados con alteración 
metabolismo calcio: Enfermedad de Fahr( e. Fahr ) como 
primera posibilidad. RMN craneal: se descarta patología 
isquémica aguda, calcifi caciones en núcleos de sustancia 
gris y cerebelo. Quiste aracnoideo retrocerebeloso.
Juicio Clínico 
Enfermedad Fahr .Ataxia transitoria. Quiste 
aracnoideoretrocerebeloso.
Diagnóstico Diferencial 
Ataxia subaguda: isquemia vertebrobasilar, proceso 
infl amatorio de tronco cerebral, sd. Miller Fisher, e. 
Wernicke, lesiones estructurales de fosa posterior, pro-
cesos neurodegenerativos de inicio reciente. Diagnóstico 
de sospecha: Tras descartar causas tóxicas, metabólicas( 
hipoparatrioidismo o pseudohipoparatiroidismo), infl am-
atorias e isquémicas dadas las lesiones altamente suges-
tivas por neuroimagen se concluye ataxia en el contexto 
de e. Fahr
Comentario Final 
Paciente con primer episodio de Ataxia transitoria y e. 
Fahr, como primera posibilidad a pesar de que no es típi-
ca la edad (la clínica suele iniciarse entre los 30 y 50 años 
de edad) ni que sea transitoria. Generalmente hereditar-
ia (forma autosómica dominante, aunque se han descrito 
casos esporádicos sin evidencia de relación heredofamil-
iar). Su clínica: distonía, parkinsonismo, ataxia, afec-
tación cognitiva y cambios conductuales. Tras su ingreso, 
el paciente experimentó rápida mejoría sin recurrencias 
posteriores y desaparición de la ataxia de la marcha. Se 
descartan etiologías secundarias del depósito cálcico ce-
rebral. Detectado deterioro función renal tipo crónico, 
seguimiento por Nefrología. Estabilidad clínica, alta y se-
guimiento ambulatorio.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
varón de 54 años, con hipertensión arterial, dia-
betes mellitus tipo2 y dislipemia sin tratamiento. 
Actualmente con Escitalopram 10 mg por depresión 
mayor.
Consulta por dolor abdominal, deposiciones diarreicas sin 
productos patológicos y vómitos postcoitales, acompaña-
dos decefalea occipital opresiva, sudoración profusa y 
mareo con sensación de inestabilidad
Exploración y Pruebas Complementarias 
Aceptable estado general. Tensión arterial: 183/104 
mmHg. Frecuencia cardiaca 77 latidos/ minuto. Afebril. 
Carótidas sin soplos. Rítmico sin soplos con murmullo 
vesicular conservado. Abdomen doloroso difusamente a 
la palpación profunda sin masas,megalias ni irritación 
peritoneal. No edemas. Pulsos distales conservados. 
Marcha inestable sin aumento de la base desustentación 
ni lateralización.Leve rigideznucal. No otra focalidad 
neurológica.
Analítica: Hemoglobina 16.9 gr/dL, Plaquetas 85 Miles/
mm3, Leucocitos 16.72 Miles/mm3, Neutrófi los 88.2 %. 
Coagulación normal. Sodio 128 mEq/L. Resto sin alter-
aciones. Electrocardiograma: ritmo sinusal a 78 lpm, eje 
no desviado, QRS estrecho, ST isoeléctrico y onda T nor-
mal. TC cerebral: extensa hemorragia subaracnoidea en 
cisterna pentagonal, interhemisférica anterior, cisuras 
de Silvio y ambiens. AngioTC: aneurisma de 3,7 mm con 
origen en la arteria comunicante anterior e irregularidad 
del segmento A1 izquierdo en probable relación con va-
soespasmo secundario. 
 Se realiza Arteriografía cerebral y se emboliza aneurisma 
de comunicante anterior.
Juicio Clínico 
Hemorragia subaracnoidea secundaria a rotura 
aneurismática.
Diagnóstico Diferencial 
Meningitis y encefalitisaguda.ACVA. Cefalea vascular. 
Ingesta excesiva de alcohol. Cefaleapostpunción lumbar. 
Cefalea coital benigna y tusígena. Migraña. Arteritis de la 
arteria temporal. Encefalopatía hipertensiva. Trombosis 
desenos venosos. Causa ocular u ORL
Comentario Final 
La hemorragia subaracnoidea espontanea (HSA) cor-
responde al 5% de todos los ictus. Afecta a personas 
más jóvenes que el resto de los ictus (edad media 55 
años), por lo que pese a ser un ictus menos frecuente, 
tiene un mayor impacto en la población activa. La 
causa más frecuente es la rotura de aneurismas ce-
rebrales saculares.La posibilidad de error diagnóstico 
en la primera visita ronda el 50%, que consultan por 
cefalea y presentan buen nivel de conciencia, siendo 
en estos casos etiquetadosde migrañas o cefaleas ten-
sionales. El 73% del error se relaciona con no hacer 
un TC craneal. Un diagnóstico erróneo aumenta la 
mortalidad y la aparición de complicaciones comore-
sangrado, vasoespasmo o isquemia cerebral diferida 
además de potencial afectación multisistémica en 
pacientes graves (hiponatremia por síndrome pierde 
sal o secreción inadecuada de hormona antidiurética. 
Neumonías aspirativas, edema pulmonar neurogénico, 
tromboembolismo pulmonar o aparición de hemorra-
gias gastrointestinales).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 34 años sin antecedentes médicos de interés 
que acude a nuestra consulta por parestesias en hemicu-
erpo inferior al fl exionar la cabeza. El síntoma fue orien-
tado como un Signo de Lhermitte (SL).
Exploración y Pruebas Complementarias 
La Exploración Neurológica y analítica resultaron nor-
males. La RMN cervical mostró una placa de desmielin-
ización y fue remitida a consulta de Neurología. El estu-
dio complementario mostró 4 lesiones desmielizantes en 
el paréquima cerebral.
Juicio Clínico 
La presencia del SL en paciente sin antecedentes que 
pudieran justifi carlo nos llevó a la sospecha de la EM con-
fi rmando el diagnóstico con una RMN cervical e iniciando 
tratamiento precoz con Interferón-beta con buena re-
spuesta. Después de 10 años de seguimiento la paciente 
sigue en tratamiento y está estable.
Diagnóstico Diferencial 
El DD del SL incluye la EM, traumatismos craneo-cervi-
cales, compresión de la columna cervical (espondiloar-
trosis, hernias cervicales, tumores extrísencos), mal-
formación de Arnold-Chiari, mielitis trasversa, tumores 
primarios de la comuna cervical, degeneración subaguda 
combinada de la médula espinal (défi cit de vitamina 
B12), lesiones tras radioterapia y quimioterapia, herpes 
zoster y Enfermedad de Behçet.
Comentario Final 
El SL se describe como una sensación de descarga eléc-
trica, hormigueo, ondulación u otro tipo de parestesias 
que recorren la columna en dirección cérvico-caudal y 
en ocasiones las extremidades, desencadenándose al 
fl exionar el cuello. Es resultado del daño de los axones 
sensoriales en las columnas dorsales del canal cervical, 
un signo bien conocido en la práctica neurológica ligado 

con más especifi cad con la EM. El signo fue descrito por 
primera vez por Marie y Chatelin en 1917, pero no fue 
hasta el 1924 que recibió el nombre de Lhermitte.
 Hay controversia acerca de su prevalencia, siendo de-
scrito por unos autores(1) en un 33% de los pacientes con 
EM, estando presente en el 16% de los pacientes en el 
primer episodio. Al-Araj en un estudio de 300 pacientes 
con EM centrado habla de un 41%(2) de pacientes que 
presentan el signo, un 10% de ellos en el momento del 
diagnóstico. Otro análisis(3) de 178 pacientes con un 
primer evento desmielinizante muestra que 6-8 de ellos 
presentaron el SL varios meses antes de llegar a la con-
sulta de Neurología sin haber dado importancia a la pres-
encia del signo en un inicio. El 70% de estos pacientes fue 
diagnosticado de EM con un retraso medio de 46 meses.
 Conocer los signos y síntomas principales de cualquier 
entidad, en este caso la EM, permite al médico de familia 
una mejor orientación diagnóstica del paciente lo cual 
supone como en nuestro caso, un inicio de tratamiento 
precoz, fundamental en la EM.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer,76 años. Antecedentes:HTA, prótesis rodilla por 
artrosis. Acude a consulta por dolor en hombro derecho 
de 6 meses de evolución con caída ocasional de obje-
tos, se pauta tratamiento analgésico y rehabilitador por 
sospecha de tendinopatía de manguito de rotadores + 
artrosis. Vuelve refi riendo además mialgias generaliza-
das y gonalgia;se deriva a reumatología donde instauran 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 752

tratamiento corticoideo por sospechar polimialgia re-
umática. Tres meses después refi ere también dolor en 
región cervical y pérdida progresiva de fuerza y sensi-
bilidad en extremidades superiores(EESS). Se envía a 
neurología que solicita RMN y electromiograma. Antes de 
realizarse estas pruebas comienza con torpeza motora y 
parestesias en pies y alteración del equilibrio por lo que 
derivamos a Servicio de Urgencias hospitalarias donde se 
le realiza TC craneal que es normal, pero ante la clínica 
es ingresada para estudio. Se evidencia tumoración en 
RMN cervical compatible con la clínica por lo que se de-
cide intervención quirúrgica. Actualmente la paciente se 
encuentra bien, ha mejorado signifi cativamente la clíni-
ca tras la exéresis del tumor.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración neurológica en la primera visita normal, hay 
limitación en movilidad del hombro derecho con dolor. 
En la última visita a la consulta, previa al ingreso, pér-
dida de fuerza distal en EESS (3/5) e inferiores (4/5) con 
refl ejos normales salvo estiloradialesque estaban ligera-
mente exaltados. Hipoestesia en manos y pies. Marcha 
inestable. Romberg positivo. Resto de exploración física 
sin alteraciones signifi cativas.
Analítica general incluyendo VSG, perfi l hepático, renal, 
TSH, HbA1c, CK, serología luética, y pruebas reumáticas 
normales.
Radiografía de columna cervical, hombros y rodilla: cam-
bios degenerativos compatibles con artrosis.
TC y RMN cerebral: normal.
RMN cervical: lesión intrarraquídea intradural extramedu-
lar lateral derecha desde C1 a C3 que comprime médula. 
Anatomía patológica: meningioma meningotelial.
Juicio Clínico 
Meningioma meningotelial cervical.
Diagnóstico Diferencial 
Ante una pérdida de fuerza de extremidades lo más im-
portante es diferenciar entre sensación de debilidad y 
limitación del movimiento por dolor osteomuscular de 
la pérdida de fuerza verdadera. Éstas ultimas engloban 
múltiples causas como ictus, neuropatías, neoplasias, 
lúes y tóxicos (alcohol) entre otras.
Comentario Final 
Muchas patologías no comienzan con una clínica clara 
que nos lleve a pensar en ellas desde un primer momento 
sobre todo tratándose de entidades poco frecuentes. Es 
importante seguir la evolución de los síntomas, reex-
plorar al paciente y en función de ello modular nuestras 
actuaciones.
Los meningiomas espinales son tumores histológicamente 
benignos con una incidencia anual de 8 casos/1.000.000 
habitantes, más frecuente en mujeres. Los síntomas son 
causados por compresión de las estructuras nerviosas y 
varían según la localización. La cirugía es el tratamien-
to óptimo permitiendo muchas veces la recuperación 
funcional.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
46 años, derivado a Urgencias, presentó debilidad MSD 
y MMII, sin otra sintomatología, cinco días antes episo-
dio transitorio parestesias mano izquierda, 3 días antes 
torpeza mano derecha, debilidad ambos pies. Día pre-
vio acudió urgencias por debilidad mano izquierda de-
tectando leucocitosis (proceso catarral en resolución) y 
cifras elevadas tensión arterial. AP: HTA, hiperuricemia, 
artritis gotosa, fumador 60 paquetes / año, alcoholis-
mo. Camarero. Se detecta leucocitosis , LCR transpar-
ente , estudio citobioquimico y TAC craneal normales. 
Monitorizado hasta su ingreso en Neurología, con trata-
miento: Inmunoglobulinas 2 gr/kg, 5 días IV. Alta por me-
joría clínica 12 días después.
Exploración y Pruebas Complementarias 
 TA 160/90, SO298%, ACP, Exploración abdominal nor-
males. Tetraparesia leve, predominio braquial distal 
3/5. Sensibilidad: hiperestesia manos y pies multimod-
al. Reflejos: tricipitales +1/5, y estiloradiales++ resto 
ausentes. Marcha pié caído bilateral. Analítica sangre: 
leucocitosis 19.000, linfopenia. y PCR 1.2. Colesterol 
265, GGT 195 resto incluyendo coagulación normal. 
Liquido PL: transparente, glucosa 66, proteína 58.7, 
leucocitos 7. Serologías solicitadas IgG + para VHS, EB, 
VZ y CMV, IgM negativas para los anteriores. Resto de 
serologías negativas. ANA s +3.4, AC AntiRo/SSA posi-
tivo 11, resto autoinmunidad, Ac Antigangliósidos - . 
EMG: Polirradiculoneuritis aguda de predominio motor 
desmielinizante, preservación potenciales sensitivos, 
afectación troncos nerviosos motores e importantes 
bloqueos conducción motora distal. Datos compatibles 
con Sd. de Guillain Barré (SGB) desmielinizante fase 
aguda, asociada a síndrome túnel carpiano derecho y 
radiculopatía crónica L5 bilateral. IC a Reumatología: 
diagnóstico de artritis de rodilla, tobillo y 1ªMTF 
derechas.
Juicio Clínico 
Polirradiculopatía aguda desmielinizante con mejoría 
clínica y neurofi siológica, SGB. HTA. Hepatopatía enóli-
ca. Oligoartritis por urato monosódico.
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Diagnóstico Diferencial 
Con Síndromes debilidad fl ácida aguda: Diabetes, 
Intoxicación metales pesados, defi ciencia B12, enf. mo-
toneuronas ,VIH, ACV, botulismo, enf. Lyme, Miositis, 
Miastenia gravis, Parálisis periódica, lesiones médula es-
pinal, difteria, parálisis Bell, sarcoidosis, hipocaliemia 
severa, poliomielitis, consumo drogas.
Comentario Final 
Dentro de las variantes del SGB, sospechando de axonal 
motora pura, ante datos exploración, pero los bloqueos 
de conducción motora y la rápida respuesta a IG iv, ori-
entan el diagnóstico hacia Polirradiculopatía aguda des-
mielinizante. El paciente mejoró, persistiendo fatigabili-
dad y dolor en MMII tras 10 minutos marcha, y parestesias 
dolorosas en mano derecha, niega consumo de alcohol 
y en el EMG mejoría conducción motora (velocidad, la-
tencia yang control: indemnidad de conducciones sensi-
tivas y mejoría conducción motora (velocidad, latencia y 
reaparición de ondas F.
En el SGB hay respuesta autoinmune contra epítopes del 
sistema nervioso periférico. Los tratamientos dirigidos a 
modular y frenar esta respuesta inmune, disminuyendo 
la gravedad enfermedad, acelerando recuperación son 
inmunoglobulinas IV y/o plasmaféresis en casos graves 
(rápida progresión de síntomas motores, afectación 
bulbar y/o respiratoria). Es vital la monitorización, y 
el cumplimiento de medidas generales para detectar y 
tratar complicaciones graves que pueden conducir a la 
muerte. Es una urgencia médica, precisa control y so-
porte constante de funciones vitales, ventilación asistida 
si precisa. Queremos reseñar la importancia desde AP de 
los síntomas descritos en el caso, pródromos, factores 
desencadenantes y su derivación a urgencias sin dilación.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
A nuestra consulta , acude un paciente varón de 42 años 
con antecedentes personales de HTA, DLP, DM2 insulin-
odependiente mal controlado, bebedor y fumador impor-
tante hepatopatía crónica que nos refi ere desde hace 3 
meses dolor y quemazón en pies ambas pantorrilla, sen-
sación de mialgias en ambos muslos, además de calam-
bres en ambos miembros inferiores y dorsalgia con cervi-
calgia. Mejora parcialmente con la pregabalina.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración pie (estado piel integridad, normalno defor-
midad, exploración con diapasón vemos pérdida de sensi-
bildiad a estimulos punzantes , temperatura y vibración. 
RCP fl exor bilateral y marcha normales. Pulsos débiles 
pero conservados. Balance muscular normal en miembros 
tanto superiores como inferiores . Hiporrefl exia en mmii. 
Sin clonus. Signos de insufi ciencia venosa crónicaSolicita-
mos analitcia completa: Hb 16.2, Hcto 42, Hb A1 8.1, 
glucosa 216,GGT455, GOT 79, GPT Bi total 1.5, Bi directa 
0.5, Resto normal (incluido perfi l renal, microalbumin-
uria, albúmina/creatinina, autoinmunidad, sistemático 
de orina, inmunoproteinas séricas, hormonas tiroideas. 
Rx torax normal. Se deriva a CCEE de Neurología, real-
izándose un ENG (Polineuropatía de predominio mixta, 
de predominio sensitivo en mmii) Una RMN minima pro-
tusión C3-C4 y a nivel de L5-S1, con compresión de cara 
antero lateral izquierda del saco dural . Y un EMG EMG, 
donde destacaba una velocidad de conducción nerviosa 
normal con disminución de la amplitud nerviosa
Juicio Clínico 
Exploración pie (estado piel integridad, normalno defor-
midad, exploración con diapasón vemos pérdida de sensi-
bildiad a estimulos punzantes , temperatura y vibración. 
RCP fl exor bilateral y marcha normales. Pulsos débiles 
pero conservados. Balance muscular normal en miembros 
tanto superiores como inferiores . Hiporrefl exia en mmii. 
Sin clonus. Signos de insufi ciencia venosa crónicaSolicita-
mos analitcia completa: Hb 16.2, Hcto 42, Hb A1 8.1, 
glucosa 216,GGT455, GOT 79, GPT Bi total 1.5, Bi directa 
0.5, Resto normal (incluido perfi l renal, microalbumin-
uria, albúmina/creatinina, autoinmunidad, sistemático 
de orina, inmunoproteinas séricas, hormonas tiroideas. 
Rx torax normal. Se deriva a CCEE de Neurología, real-
izándose un ENG (Polineuropatía de predominio mixta, 
de predominio sensitivo en mmii) Una RMN minima pro-
tusión C3-C4 y a nivel de L5-S1, con compresión de cara 
antero lateral izquierda del saco dural . Y un EMG EMG, 
donde destacaba una velocidad de conducción nerviosa 
normal con disminución de la amplitud nerviosa
Diagnóstico Diferencial 
Neuropatía diabética, Tóxica (Por alcohol), Nutricional 
por sus antecedentes de alcoholismo crónico
Comentario Final 
Con este caso clínico, quiero hacer incapié importancia 
de hacer una buena historia clínica, conocer y saber re-
alizar la exploración de pie diabético y evidenciar los 
diferentes diagnósticos que puede aparecer de manera 
concomitante en un mismo enfermo. En nuestro caso, es 
un paciente diabético con muy mal control glucémico, 
asociado a malos hábitos tóxicos como el alcohol que 
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favorece la neurotioxicidad y la aparición de hepatopatía 
crónica, que conlleva la presencia de défi cits nutriciona-
les no identifi cables por pruebas complementarias.
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Ictus
80/1165. El diablo metió la mano
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
MOTIVO DE CONSULTA: Paciente de 60 años que durante 
una consulta con su MAP “se le cae la mano izquierda y no 
puede moverla”, posteriormente comienza a golpearse 
en la cara y en la pierna diciendo que “le quiten esa 
mano que no es suya”.

ENFERMEDAD ACTUAL: Se remite a su Hospital Comarcal 
de referencia. Se realiza de forma urgente TC craneal 
el cual es normal, se decide mantener en observación a 
la paciente hasta que por la persistencia de los síntomas 
se decide derivar a Psiquiatría para descartar cuadro 
conversivo. Durante la valoración psiquiátrica no se ob-
serva patología afectiva ni psicótica, se objetiva disar-
tria y pérdida de fuerza en mano izquierda: Se consulta 
con Neurología.
ANTECEDENTES PERSONALES: Viuda desde hace un mes, 
Gitana, Ama de Casa, Trastorno de ansiedad, Hipotiroidea, 
Hemicránea neuralgiforme atípica. Tratamiento Crónico: 
Lorazepam, tiroxina, AAS.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EXPLORACIÓN NEUROLÓGICA Y TÉCNICAS DE IMAGEN: 
Habla disártrica, Extinción táctil izquierda, Agrafestesia 
y estereoagnosia en mano izquierda, Cuadrantanopsia in-
ferior izquierda, Plejia distal de MSI.
Se decide realizar un segundo TC y posteriormente una RMN 
craneal que informa de infarto agudo parietal derecho.
Juicio Clínico 
Ictus isquémico agudo parietal derecho, Síndrome de la 
mano ajena.
Diagnóstico Diferencial 
La presencia de daños en la corteza cerebral pueden pro-
vocar movimientos involuntarios, aunque descontrolados, 
de cualquiera de las manos del paciente y movimientos 
más complejos de la mano extraña son generalmente 
asociados a tumores cerebrales, aneurisma o golpes.
Comentario Final 
El síndrome de la mano ajena es un fenómeno neuro-
comportamental, que puede confundirse con un cuadro 
psiquiátrico, difi cultando su manejo clínico. Ante la sospe-
cha de cuadro conversivo no se tuvieron en cuenta otros 
diagnósticos diferenciales. El estigma en Salud Mental 
conduce a la discriminación y al bajo uso de procedimien-
tos diagnósticos cuando acontece una enfermedad física, 
siendo un obstáculo para el correcto manejo de multitud 
de pacientes, con o sin enfermedad mental asociada.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 65 años con antecedentes médicos de HTA, dislipe-
mia y espondiloartrosis. No antecedentes quirúrgicos de in-
terés. En tratamiento con tramadol, diclofenaco, valsartan/
hidroclorotiazida, furosemida, fenofi brato, gabapentina.
Acude a la consulta de atención primaria por presentar 
cuadro de mareo tipo inestabilidad de unas 8 horas de 
evolución que comenzó mientras se encontraba en el 
mercado. Niega traumatismo previo. El familiar refi ere 
que la encuentra más torpe, con tendencia a golpearse 
con objetos que se encuentran a la derecha y, al entrar 
en la consulta observamos que la paciente se golpea de 
manera accidental con el marco derecho de la puerta. 
Tras una exploración neurológica y tras objetivar una 
hemianopsia derecha, se deriva a urgencias con la sos-
pecha de ictus occipital. Se desestima código ictus por 
tiempo de evolución del cuadro.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: buen estado general. Tensión arterial 
136/90, con frecuencia cardiaca 90 latidos por minuto. 
Auscultación cardiaca: rítmica sin soplos. No soplos 
carotídeos. 
Exploración neurológica: Consciente y orientada en las 
tres esferas. Movimientos oculomotores internos y ex-
ternos conservados. No nistagmus. Pares craneales pre-
sentes y centrados, al igual que los refl ejos osteotendi-
nosos. Refl ejo cutáneo plantar fl exor bilateral. Barré y 
Mingazzinni negativos. Romberg negativo. Campimetría 
por confrontación: hemianopsia homónima derecha. No 
alteraciones del lenguaje. No dismetrías en maniobra 
dedo-nariz
Electrocardiograma: ritmo sinusal a 80 latidos por minu-
tos, sin alteraciones de la repolarización
Análisis de sangre: glucosa 80, urea 50, creatinina 1.2, 
hemoglobina 12.4, leucocitos 6100, plaquetas 234000, 
TSH y coagulación normal. 
TC craneal urgente: probable lesión residual occipital iz-
quierda. Infarto antiguo parietal derecho. No imágenes 
de sangrado ni de ACV instaurado.
RM (ingresada): infarto agudo en territorio de la arteria 
cerebral posterior izquierda.
Juicio Clínico 
Ictus en región occipital izquierda.
Diagnóstico Diferencial 
Procesos cerebrales desde tumores, procesos infl amato-
rios, traumatismos y hemorragias.
Comentario Final 
Los infartos en el territorio vertebro-basilar (arterias 
cerebrales posteriores) pueden presentarse como una 
hemianopsia homónima contralateral aislada, pudiendo 
cursar de forma silente, estando el paciente asintomáti-
co y no teniendo percepción de su défi cits funcionales 
neurológicos (anosognosia) En el caso de nuestra paci-
ente, consultó por el mareo no por pérdida del campo 
visual. Ante la presencia de clínica neurológica focal, es 
fundamental la realización de una buena historia clínica, 
recogiendo los factores de riesgo cardiovascular, hora y 
comienzo de los síntomas neurológicos y perfi l evolutivo. 

Es fundamental la realización de una buena exploración 
neurológica básica, que nos va a permitir orientar el 
diagnóstico. 
Ante un ictus, pasada la fase aguda, en atención primaria 
debemos realizar medidas de prevención secundaria con-
trolando los factores de riesgo cardiovascular, en nuestro 
caso HTA y dislipemia, aportando modifi caciones en el 
estilo de vida y asegurando el cumplimiento terapeútico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 81 años. Antecedentes Patológicos: HTA en trata-
miento farmacológico (no lo toma por decisión propia) con 
Enalapril 20mg/día; Artrosis en tratamiento analgésico. 
Independiente para ABVD. Acude a Urgencias de Atención 
Primaria por aparición súbita de movimientos involuntari-
os de extremidad inferior derecha de 2 días de evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente orientada en las 3 esferas. Lenguaje conservado 
(nomina 3/3, repite 3/3, comprende órdenes simples y 
complejas), habla normal. Campimetría por confront-
ación sin défi cits. Oculomotricidad conservada. No pare-
sia/hipoestesia facial. Resto de pares craneales conserva-
dos. Balance motor aparentemente 5/5 global, difícil de 
valorar en extremidad inferior derecha por movimientos 
involuntarios. Sin alteraciones de la sensibilidad táctil ni 
extinciones sensitivas. Durante la exploración se obje-
tivan movimientos involuntarios coreicos en hemicuerpo 
derecho, de predominio crural.
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ECG: sin alteraciones. Analítica: Hemograma y bio-
química básicas dentro de los parámetros de la nor-
malidad. Serologías: T pallidum Ac antitreponemi-
cos (EIA) Negativo, VIH1-2. Negativo. Radiografía de 
tórax: índice cardiotorácico aumentado, sin otros hal-
lazgos patológicos. TC craneal: estructuras de línea 
media centradas. Hiperdensidad en ganglios basales 
izquierdos (lesión hiperdensa de 9x7 mm) compatible 
con hematoma, sin efecto masa ni edema acompa-
ñante. No lo es.
Juicio Clínico 
Hemicorea derecha secundaria a hematoma en ganglios 
basales izquierdos de probable etiología hipertensiva.
Diagnóstico Diferencial 
Distonías: detención brusca del movimiento en medio de 
una acción, debido a contracciones musculares involun-
tarias, lentas, repetitivas y sostenidas. Discinesia tardía: 
es aquella inducida por el uso crónico de neurolépticos o 
antipsicóticos. Corea: movimientos involuntarios breves, 
irregulares, repetitivos, sin patrón fi jo, a veces similares 
a movimientos voluntarios. Balismo: movimiento involun-
tario de gran amplitud y proximal, generalmente de ex-
tremidad superior, normalmente unilateral. Mioclonías: 
movimiento involuntario, de aparición súbita, breve, 
imprevisible e irregular de los músculos esqueléticos. 
Epilepsia. Acatísia: incapacidad para mantenerse sen-
tado. Se caracteriza por la compulsión a realizar mov-
imientos. Atetosis: serie de pequeños movimientos ondu-
lantes de las manos y pies que ocurre principalmente en 
niños. Alteración metabolismo como un debut de DM2. 
Trastorno conversivo.
Comentario Final 
Dada la clínica y exploraciones complementarias se 
derivó al hospital donde quedó ingresada. Se inició 
tratamiento sintomático con haloperidol y clonazepam 
a dosis progresivas, con escasa mejoría. Se añadió por 
ello tetrabenazina con aumento progresivo de dosis, 
con buena tolerancia y mejoría parcial de la clínica, 
por lo que se decidió alta a centro sociosanitario para 
convalecencia. Hay que recordar la importancia de un 
buen control de la presión arterial y otros factores de 
riesgo cardiovascular. Además se debe insistir en el 
buen cumplimiento terapéutico a fin de poder evitar 
eventos adversos.
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80/1513. Ictus vertebrobasilar
AUTORES:
 Klusova, Elena.

CENTRO DE TRABAJO:
 UD Madrid Centro: Hospital12 de Octubre / Centro de 
Salud Guayaba. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se expone el caso de la paciente atendida inicialmente 
en Urgencias de Oftalmología donde acudió por diplopía 
e inestabilidad de marcha(equipo mixto de MIR MFyC y 
Oftalmología). Al observar el cuadro de Oftalmoplejia 
internuclear derecha, a través de una anamnesis y ex-
ploración cuidadosa el caso se redirigió hacia el ámbito 
Neurológico con sospecha de probable naturaleza vascu-
lar isquémica del cuadro adscribible al territorio neuro-
vascular vertebro-basilar. 
Mujer 55 años con 
• HTA mal controlada conocida desde 2009
• Largo historial de migrañas
• Medicación habitual: Enalapril, 
 Hidroclorotiazida, Lorazepam, Omeprazol. 
Acude por diplopía binocular vertical de varias horas de 
evolución que notó al despertarse por la mañana, inesta-
bilidad franca en marcha con tendencia a lateralización iz-
quierda y reciente inicio también de parestesias en hemi-
cara derecha y somnolencia/torpeza cognitiva + cefalea 
occipital opresiva pulsátil similar a sus cefaleas habituales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 151/81, FC 99, obesa. Tortícolis con cara sobre el 
hombro izquierdo, resto de exploración física normal.
Neurológica: Consciente, orientada, alerta, inatenta. 
Lenguaje coherente sin elementos disfásicos ni disartria. 
Campimetría por confrontación normal. Pupilas ICyNR. 
Hipertropia ojo derecho (OD). Oftalmoplejia internuclear 
derecha (OD no aduce más allá de la línea media mien-
tras el izquierdo da sacudidas nistágmicas). Paresia IV par 
derecho con défi cit a la inciclotorsión del OD, nistágmus 
Down-beat a la infraversión de la mirada. Hipoestesia en 
hemicara derecha. No asimetría facial. Elevación simétrica 
del velo del paladar. Deglute agua sin atragantamientos. No 
claudica en maniobras antigravitatorias. Hemiparesia bra-
quiocrural izquierda leve 4+/5. ROTs vivos sin asimetrías. 
RCP fl exor bilateral. Hemihipoestesia tactoalgésica e hipo-
palestesia izquierdas. No dismetría ni disdiadococinesia. 
Estación inestable. Marcha con elementos atáxicos y patéti-
cos con tendencia a lateralizar hacia la izquierda.
ECG, Rx tórax, Holter, Ecocardiograma, Espirometría, 
ECO-doppler de arterias renales: sin alteraciones 
relevantes.
TAC craneal sin contraste y angioTAC de TSA y polígono 
de Willis: Hiperdensidad focal en confl uencia de arterias 
vertebrales posiblemente atribuible a calcifi cación, arte-
facto o trombosis. Permeabilidad del eje arterial verte-
brobasilar-arterias cerebrales posteriores, difi cultad en 
visualización de PICA. Permeabilidad del eje carotideo/
arterias cerebrales medias y anteriores.
RMN cerebral y angio RM: área de restricción que afecta 
la región paramediana derecha de la unión mesencéfalo-
protuberancial sugiere isquemia aguda en territorio de la 
arteria cerebral posterior derecha…
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Juicio Clínico 
Ictus isquémico vertebro-basilar de etiología HTA.
Diagnóstico Diferencial 
Se trató de una paciente que sufrió cuadro de défi cit 
neurológico agudo de naturaleza vascular isquémica, 
adscribible al territorio neurovascular vertebro-basilar 
(Oftalmoplejia internuclear derecha compleja, IV nervio 
craneal derecho, síndrome vestibular agudo, alteración 
sensorial cruzada hemicara derecha, hemicuerpo izquier-
do y vías largas motoras hemicuerpo derecho). Mediante 
RM cerebral se confi rma la lesión en el tegmento pon-
tino alto con excelente correlación clínico-radiológica 
altamente sugerente de afectación de pequeño vaso. 
La etiología verosímil puede ser pues la enfermedad de 
pequeño vaso atendiendo a las frecuentes crisis HTA de 
la paciente. Aun presentes en el estudio angio TAC indi-
cios de ateromatosis leve de TTSA, se descarta patología 
estructural o estenosante del eje vertebro-basilar tanto 
como mediante Holter y Ecocardio se descarta razon-
ablemente cardioembolia.
Comentario Final 
Verbal
Bibliografía 
1. Erro ME…Isolated pontine infarcts: etiopathogenic 

mechanisms. Eur J Neurol. 2005 Dec; 12(12):984-8.

Salud Mental
80/148. Parasomnia, a propósito de un 
caso
AUTORES:
 (1)  Fernández Barrial, Ana María; (1)  Montesdeoca de 
La Fuente, José; (1)  Colina Arenas, Yracelis Josefi na; (1) 
 Nava Gutierrez, Amy Cristina; (2)  López Carbajo, María 
José.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Larrucea. León; (2) Médico de Familia. 
Centro de Salud Larrucea. León.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 46 años, con antecedentes de consumo 
masivo de alcohol, tabaco, cannabis y cocaína, que 
consulta por atracones nocturnos de alimentos, den-
tro de una conducta pseudosonámbula, desde los 20 
años, refiriendo él y su familia, levantarse, a media 
noche, en un estado de semiinconsciencia, realizan-
do sobreingestas nocturnas compulsivas, incluso en 
la cama, relacionadas con desestructuración total de 
vida, horarios y sueño. Antecedentes familiares: pri-
mo con trastornos del sueño similares. Valorado por 
MAP con diagnóstico de alcoholismo crónico, abuso de 
otras drogas y atracones nocturnos. Posteriormente 
se solicita interconsulta con Psiquiatría y Psicología. 
Tratamiento: Colme gotas (30/24h) Gabapentina 600 
mg c (1,5/24h), Diazepam 5 mg c (2/24h), Mirtazapina 
15 mg c (0,5/24h Escitaloprám 15 mg c (1/24h). 
Abordaje cognitivo–conductual. Con dicho tratamiento 
presenta buena evolución durante unos meses. Después 
abandona el tratamiento y tiene varias recaídas.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Personalidad en el límite de la inestabilidad emocional. 
TA 100/60, T 36,5ºC, BEG y cognitivo. AC: RsCsRs sin so-
plos. AP: no ruidos sobreañadidos. Abdomen: blando, 
depresible, no megalias. EEII: no edemas.
ECG: ritmo sinusal a 75 lpm, no alteraciones de la 
repolarización.
Rx tórax: no cardiomegalia, resto normal.
Eco abdominal: Esteatosis hepática.
Hemograma y coagulación: normal.
Bioquímica : AST 59, ALT 104, ALP 84, GGT 129, Colesterol 
284, TG 147, HDL 78, LDL 176. Resto normal. Actualmente: 
AST 21, ALT 46, GGT 28, Colesterol 251, TG 122, HDL 51, 
LDL 175.
Serología: Hepatitis B y Hepatitis C negativas.
Juicio Clínico 
Parasomnia tipo trastorno de la alimentación relacio-
nado con el dormir. Alcoholismo crónico. Abuso de otras 
drogas.
Diagnóstico Diferencial 
Crisis Epiléptica durante el sueño, Pesadillas por fárma-
cos, Sonambulismo, Fugas psicógenas, Amnesia global 
transitoria.
Comentario Final 
Desde hace 18 meses, decide cambio radical de vida, 
retomando valoración por MAP y tratamiento médico y 
psicológico, con registro diario de ingestas nocturnas. 
Abandono de alcohol, cannabis y cocaína, experimentan-
do una importante mejoría, que se evidencia en los con-
troles analíticos periódicos. Actualmente sigue el trata-
miento, aunque persisten las sobreingestas nocturnas, 
pero han disminuido del 65% al 30%.
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80/253. Depresión psicótica en 
Atención Primaria
AUTORES:
  Domínguez Lenogue, Sonia;  Mezquida Arno, Julia; 
 Amorós García, Rafael;  Lahoza Pérez, María del Carmen; 
 Ruiz Felipe, María;  Puertas Erauso, Paula.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. 
Zaragoza.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Antecedentes personales: mujer de 74 años con ante-
cedentes de dos epidosios recurrentes de depresión may-
or.Viuda desde 2008, con duelo no patológico. Reside con 
hija en una casa de su propiedad.
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Anamnesis: en 2007 acude a Psiquiatría por primera vez por 
un tercer episodio de un mes de evolución de alteración del 
estado de ánimo compatible con trastorno depresivo acom-
pañado de ideación obsesiva en torno a la pérdida de la 
propiedad de su casa tras problema con el catastro que ha 
sido solventado.Se diagnostica de trastorno depresivo mayor 
recidivante con rasgos obsesivos. Se trata con venlafaxina 75 
mg ( ½-0-1), Loracepam (1-1-1) y Lormetacepam 1 mg (0-0-
1). En 2008 deja de acudir a consultas de especialista pero 
permance en seguimiento por médico de atención primaria, 
abandonando el tratamiento durante 5 años. Regresa en fe-
brero de 2013 presentando episodio depresivo de un año de 
evolución con ideas delirantes de culpa y ruina. 
Se decide reintroducir tratamiento antidepresivo y se 
descarta ingreso en la unidad de agudos, dada la ex-
celente contención familiar, con seguimiento por espe-
cialista. Actualmente, permanece estable sin objetivar 
nueva descompensación.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: consciente, orientada y alerta; aspecto cor-
recto. Lenguaje normal y discurso coherente. Ideación 
delirante de ruina y perjuicio coherente con estado de 
ánimo con intensa angustia. Astenia, anhedonia e hi-
potimia de larga evolución. Nula conciencia de enferme-
dad. Sin ideación autolítica. Hiporexia con pérdida pon-
deral e insomnio mixto.
Pruebas complementarias: pruebas de deterioro cogni-
tivo normales.
Juicio Clínico 
Depresión psicótica con mala adherencia a tratamiento y 
a seguimiento por parte de Psiquiatría.
Diagnóstico Diferencial 
Episodio delirante,depresión mayor recidivante, episodio 
psicótico agudo
Comentario Final 
El trastorno depresivo mayor es una patología grave que 
requiere del conocimiento tanto de la sintomatología 
presentada como de los criterios de la correcta deri-
vación al especialista. Es de vital importancia, tras evi-
denciar una recaída en la clínica, asegurar la adherencia 
al tratamiento y valorar riesgo autolítico.
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80/416. ¿Lo que tiene es de lo suyo?
AUTORES:
 (1)  Álvarez Uceda, Lucía; (2)  Soto Díaz, Cristina; (3) 
 Llamazares Muñoz, Virginia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Levante Sur. Córdoba.; (2) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud Santa Rosa. Córdoba.; (3) Médico Residente 
de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Fuensanta. Córdoba.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
AF: padres fallecidos, 3 hermanos fallecidos (meningitis, 
cirrosis hepática y ahorcamiento, respectivamente). AP: 
no alergia medicamentosas. Hipertensión arterial, es-
quizofrenia en seguimiento en unidad de Salud mental. 
Vive en piso tutelado.
Varón de 53 años que acude a consulta de Atención pri-
maria para revisión y renovación de medicación y obser-
vamos que el paciente muestra una clara disartria, bal-
buceo, pérdida de equilibrio, incoordinación motora con 
inestabilidad a la marcha y estado estuporoso. Niega con-
sumo de tóxicos ni abandono de medicación psiquiatrica. 
El cuidador refi ere que lo ha encontrado esta mañana en 
esta situación, estando previamente bien.
Exploración y Pruebas Complementarias 
consciente, poco orientado, estado de estupor. Afebril. 
Pupilas isocoricas, reactivas a la luz.Pares craneales con-
servados.Fuerza y sensibilidad conservada. Disimetría en 
dedo nariz. Inestabilidad a la marcha. Lentitud motora. 
Resto normal. TAC craneal: (realizado en Urgencias de 
hospital): sin hallazgos. Analítica: Na 107, K 3,3, Cloruro 
79, Creatin-kinasa 399. Resto sin hallazgos.
Juicio Clínico 
hiponatremia euvolémica grave aguda por potomanía
Diagnóstico Diferencial 
ictus, infarto cerebeloso, intoxicación etílica, deterioro 
de enfermedad psiquiatrica de base.
Comentario Final 
el paciente se recuperó favorablemente tras trata-
miento con sueroterapia y restricción hídrica. Aunque 
los antecedentes de un paciente sean muy impor-
tantes, no debemos tener prejuicios en cuanto a los 
diagnósticos y tener más en cuenta la anamnesis y 
exploración física en el momento de la consulta. En 
los pacientes con patología psiquiatrica, no debemos 
dejarnos llevar e infravalorar otros síntomas, tam-
bién debemos descartar otras patologías orgánicas 
como en el resto de pacientes. Puede que su forma 
de hablar, de actuar… no se deba a empeoramiento de 
su enfermedad mental, puede que este sufriendo otra 
alteración o patología.La potomanía suele ir ligada 
a personalidades histéricas, cuadros delirantes y es-
quizofrenia. Su característica esencial es la dificultad 
para resistir un impulso
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80/473. ¿Y...como derivamos al paciente?
AUTORES:
 (1)  Martín Bermejo, Alberto; (2)  Iglesias Salgado, 
Mª Ángeles; (3)  Pérez Rey, Jesús; (2)  Lucia Ramos, 
Guadalupe; (2)  Giadach Vargas, Cristian; (1)  Arandia 
Guzman, Daniel Angel; (4)  Vicente Prieto, Patricia; (5) 
 Pappaterra Domínguez, Lisette Isabel; (3)  Viola Candela, 
Ángel Francisco.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Garrido Sur. Salamanca.; 
(2) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Miguel Armijo. 
Salamanca.; (3) Médico Residente de 2º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Garrido Sur. 
Salamanca.; (4) Médico de Familia. Centro de Salud 
Miguel Armijo. Salamanca.; (5) Médico Residente de 
4º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud San Juan. Salamanca.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 53 años diagnosticado de Enfermedad 
de Parkinson estadio I hace 4 años, a tratamiento con 
selegilina 5 mg. Su familia (hermana y madre) consul-
tan porque desde hace 12 meses el paciente presenta 
deterioro en varios niveles de su actividad (relacio-
nal, laboral, doméstica y autocuidado), manteniendo 
menor contacto con sus familiares, abandonando las 
actividades de ocio, disminuyendo iniciativa propia e 
incluso mostrando disfuncionalidad laboral en los últi-
mos tres meses, además estaba acumulando deshechos 
en su domicilio. El paciente no lo percibe así, negán-
dose éste a derivación preferente para estudio por 
psiquiatría por lo que estando de acuerdo con la fa-
milia, se plantea la derivación a servicio de urgencias 
hospitalarias para valoración por psiquiatría. Para ello, 
y antes el gran riesgo de pérdida del paciente, se pide 
la colaboración de la familia y los cuerpos de seguri-
dad (policía), presentándonos en el domicilio del pa-
ciente antes de la llegada de este y sin ser visto por 
el mismo. A su llegada el paciente acepta el traslado 
sin contratiempo, consiguiendo el objetivo marcado de 
derivación para valoración psiquiátrica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: constantes normales, cabeza y cuello 
normales, auscultación cardiopulmonar normal, explor-
ación abdominal normal. Exploración psicopatológica al 
ingreso: lúcido, consciente y orientado auto y alopsiqui-
camente. Discurso disminuido en tono, adecuado en ritmo 
y contenido. Escasa resonancia afectiva. Niega ideas de 
muerte, abulia, apatía o anhedonia. No auto ni hetero-
agresividad. Minimización y justifi cación de la sintoma-
tología, no relaciona a ningún desencadenante su estado 
actual. Durante su ingreso en psiquiatría se van detectan-
do difi cultades cognitivas en el paciente. Remarcable la 
difi cultad para recordar entrevistas o aspectos relevantes 
de valoraciones de los días previos, así como situaciones 
y visitas de sus familiares. Se consideran necesarias las 
pruebas de imagen complementarias debido a la poca 
consistencias de su sintomatología.Pruebas complemen-
tarias: analítica y serología normales. TC craneal y RNM 

cerebral sin hallazgos signifi cativos. SPECT cerebral: hipo-
actividad bitemporal y en córtex cingulado anterior suger-
ente de enfermedad neurodegenerativa. Interconsulta con 
Neurología: sospecha de demencia tipo alzheimer
Juicio Clínico 
Sospecha de Demencia tipo Alzheimer en paciente con 
Enfermedad de Parkinson.
Diagnóstico Diferencial 
El paciente fue derivado a servicio de urgencias con di-
agnóstico diferencial entre progresión rápida de enfer-
medad de Párkinson versus demencia de etiología no 
fi liada [Primarias (Enfermedad de Alzheimer, demencia 
frontotemporal, demencia difusa por cuerpos de Lewy) o 
Secundaria (vascular, medicamentosa-yatrogénica)]
Comentario Final 
Con este caso, el mayor riesgo que se corría era la pérdida 
del paciente y la imposibilidad para realizar su seguimien-
to al no ser éste consciente de su patología. Por lo que fue 
fundamental la colaboración de su familia y policía para 
conseguir derivar a psiquiatría y ser estudiado y tratado
Bibliografía 
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80/776. Mercurio para el ánimo bajo
AUTORES:
 (1)  Sánchez Casado, Enrique; (2)  Jiménez Cordero, 
José; (2)  Morante Navarro, María del Carmen; (3)  Del 
Amo Diego, Sonia; (2)  Quenata Romero, Jose Wilder; (4) 
 Salvatierra, Alicia Fabiana; (5)  Prieto Martín, María; (5) 
 De Francisco Jiménez, Gema; (5)  Martiño Díaz, Maria 
Isabel; (6)  Attardo, Francesca.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Unidad de Urgencias. Hospital 
Nuestra Sra. Sonsoles. Ávila; (2) Médico Residente de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ávila 
Estación. Ávila; (3) Médico de Urgencias. Hospital Nuestra 
Señora de Sonsoles. Ávila; (4) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Ávila Norte. Ávila; 
(5) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Servicio de Urgencias. Hospital Nuestra Sra.Sonsoles. Ávila; 
(6) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Servicio de Urgencias. Centro de Salud Ávila Sur-Este. Ávila.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 26 años de edad. AP Adenoidectomía. No tox-
icomanías. Sin antecedentes psiquiátricos ni alteraciones 
del ánimo previo. Padres separados, con buena relación. 
Soltero. No hijos. En paro laboral desde hace 5 años. 
Tras seis años de relación sentimental, su pareja decide 
romper relación de novios, presentando el paciente bajo 
ánimo, tristeza, llanto y sensación de vacío, por lo que 
decide ingerir varios comprimidos de trazodona, diaze-
pam, quetiapina y mirtazapina, con intención de quitarse 
la vida, además de inyectarse con una jeringa en extre-
mo distal de cara dorsal de antebrazo izquierdo mercurio 
proveniente de dos termómetros, dando aviso a expareja 
y familiares, siendo trasladado a servicio de urgencia con 
la sospecha de intento autolítico por sobreingesta medi-
camentosa e inyección de mercurio en partes blandas de 
miembro superior izquierdo.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 120/70 mmHg. Sat. Ox. 99%. FC 100 lpm. Buen es-
tado general. Hidratado y perfundido. Eupneico. 
Auscultación cardíaca y pulmonar normal. Abdomen 
blando, depresible, no doloroso. Miembro superior iz-
quierdo en cara dorsal de extremo distal discreta tu-
mefacción con lesión punzo penetrante. Glasgow 15/15 
ptos. Consciente, orientado en tiempo, espacio y perso-
na. Tendencia a la somnolencia. Pares craneales sin dé-
fi cits. Moviliza 4 extremidades. Esfera psíquica: Discurso 
espontaneo, coherente y estructurado. Eutímico. No 
sintomatología ansiosa: ni ideica ni somática. Adecuado 
durante la entrevista. No se aprecian alteraciones de 
la esfera sensoperceptiva ni fenómenos alucinatorios. 
No alteraciones de los ritmos biológicos. Sin envidencia 
de heteroagresividad. Niega ideación autolítica previa. 
Hace crítica razonada de lo que ha hecho, manifestan-
do con absoluta claridad la impulsividad de sus actos. 
ECG RS a 100 lpm. Rx antebrazo izquierdo con imagen 
de depósito radiopaco en extremo distal. Analítica Hb 
13.4 g/dl, Leucocitos 12.7 , Creatinina 0.99, lactato 
1.4. Tóxicos en orina positivo a benzodiacepinas y anti-
depresivos tricíclicos. Alcoholemia <0.1.
Juicio Clínico 
INTENTO AUTOLÍTICO POR SOBREINGESTA MEDICAMENTOSA 
E INYECCION DE MERCURIO EN PARTES BLANDAS DE 
MIEMBRO SUPERIOR IZQUIERDO.
Diagnóstico Diferencial 
Toxicomanía. Depresión. Trastorno afectivo. Trastorno bi-
polar. Psicosis.
Comentario Final 
La ruptura sentimental ha sido el desencadenante de 
una conducta patológica. El mercurio es potencialmente 
tóxico, con diversas manifestaciones y complicaciones.
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80/829. Intervención en paciente joven 
con Trastorno por Estrés Postraumático 
en Atención Primaria
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 52 años, ama de casa, sin antecedentes per-
sonales de interés, que consulta desde hace 2 meses a 
su médico de familia por cuadro de insomnio, desper-
tares nocturnos con movimientos bruscos y, en ocasiones, 
gritos y llanto espontáneo a lo largo del día. Su marido 
refi ere que desde hace 1 mes está más irritable, le grita 
(nunca lo había hecho). Además se niega a realizar viajes 
largos en coche. 
Tras varias visitas y la realización de una anamnesis 
detallada, se ha podido comprobar que lo anterior-
mente descrito ha coincidido en el tiempo con un ac-
cidente automovilístico, con pérdida total del vehí-
culo, en el que viajaba con su hija, quién conducía. 
Como secuelas la paciente ha presentado cervicalgia 
por latigazo cervical, y su hija fractura de rótula iz-
quierda. Ambas siguen tratamiento rehabilitador en la 
actualidad.
Con un diagnóstico de sospecha se inicia tratamiento 
farmacológico (propranolol y paroxetina) y consultas pro-
gramadas (semanales), tipo psicoterapia de apoyo, así 
como derivación a Salud Mental para un manejo conjunto.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física sin hallazgos anormales. Familia nucle-
ar, de clase social alta, en etapa de extensión del ciclo 
familiar, compuesta por padres, hija de 29 años casada y 
dos hijos (26, 21años) que viven en el hogar familiar. Apgar 
familiar: familia normofuncionante con buen apoyo social.
Evaluación psiquiátrica revela una mujer colaboradora 
con labilidad emocional, buen lenguaje, pensamiento 
organizado. Sin alucinaciones ni ideas de minusvalía o 
ideación suicida. Juicio de realidad conservado. A raíz 
del acontecimiento vital estresante presenta cuadros de 
re-experimentación del suceso, conducta de evitación, 
hiperexitación. Bajo estado anímico, ansiedad y auto-
cuestionamiento continuo: ¿”porque a mí?”.
Tras valoración por psiquiatría es dada de alta para segui-
miento en AP y psicólogo.
Juicio Clínico 
Trastorno por estrés postraumático agudo (TEPT)
Diagnóstico Diferencial 
Trastorno adaptativo, trastorno obsesivo compulsivo, 
trastorno de estado de ánimo con síntomas psicóticos, 
esquizofrenia, simulación.
Comentario Final 
Se presenta un caso típico de TEPT, por ser una patología 
relativamente frecuente, y muchas veces infravalorada en 
las consultas de atención primaria. Se ha afi rmado que el es-
trés postraumático puede representar “una de las más sev-
eras e incapacitantes formas de estrés humano conocido”. 
Padecer de TEPT se asocia con una mayor probabilidad 
de desarrollar otros problemas médicos. El objetivo del 
médico de AP es disminuir los síntomas, prevenir compli-
caciones y permitir la rehabilitación social. Para ello, uno 
de los ejes principales es que exista una relación médico-
paciente de confi anza. 
Los rasgos básicos de personalidad de la paciente en 
cuestión, le hacen reaccionar con una actitud muy neg-
ativa ante la situación. Con una respuesta adaptativa 
mala, como se ha expuesto anteriormente.
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El accidente de tráfi co impactó de forma importante su vida, 
por lo que, este o cualquier otro estrés con repercusiones en 
la vida de los pacientes requieren la realización de una in-
tervención temprana a fi n de prevenir depresión, cronicidad 
de síntomas y el deterioro de relaciones familiares.
Bibliografía 
1. American Psychiatric Association. Press Diagnostic 

and Statistical Manual of Mental Disorders, 4 editions 
(DSM-IV TR), 2000. 

2. Trastorno por estrés agudo y estrés postraumático. 
Kaplan 9º Ed. 2004: 623-632.

80/988. Salto biopsicosocial en el va-
rón joven
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 28 años de edad que acude por dolor abdominal 
intermitente de dos semanas de evolución, meteorismo, 
pirosis, deposiciones diarreicas sin productos patológicos y 
vómitos aislados. Malestar general acompañante. Afebril. 
Antecedentes personales: No alergias conocidas a medica-
mentos. Niega hábitos tóxicos. De ofi cio estibador y vida 
activa e independiente. Tratado desde la primera visita 
con dieta blanda y omeprazol 20mg sin mejoría notable. 
A los tres días refi ere aumento del dolor y deposiciones 
que asocia cuando sale de su domicilio para hacer vida 
social, por lo que rehistoriamos al paciente. Aporta datos 
de insomnio de conciliación, disminución del ánimo, dis-
minución de la líbido, anhedonia, palpitaciones y nervi-
osismo. Ante tales síntomas, realizamos un salto biopsi-
cosocial en la anamnesis y descubrimos accidente laboral 
que implica a varios compañeros y a él mismo de forma 
indirecta. Comenzamos a tratar, previa solicitud de prue-
bas complementarias con Duloxetina 60mg, Bromazepam 
1.5mg y revisión en 10 días apreciándose disminución del 
dolor abdominal, ausencia de pirosis, diarreas y vómitos, 
disminución de nerviosismo y mejor calidad del sueño. En 
una siguiente revisión a los dos meses, el paciente pre-
senta episodios aislados de insomnio.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, bien hidratado y perfundido, normo-
coloreado. Auscultación cardiopulmonar rítmico a buena 
frecuencia, no soplos audibles, murmullo vesicular conser-
vado.Abdomen blando y depresible, molestias a la palpación 
difusa de predominio en epigastrio sin masas ni organome-
galias, sin signos de peritonismo ni defensa, movimientos 
peristálticos presentes, puñopercusión renal bilateral nega-
tiva, pulsos femorales presentes. Hemograma, bioquímica 
con perfi l hepático, renal, lipídico y reactantes de fase agu-
da normal. Sistemático de orina, sangre ocultas en heces y 
ecografía abdominal compatibles con la normalidad.
Juicio Clínico 
Cuadro ansioso-depresivo con síntomas somáticos.
Diagnóstico Diferencial 
Gastroenteritis, Epigastralgia, Colon irritable, enfermedad 
infl amatoria intestinal, litiasis biliar, síndrome ansioso.
Comentario Final 
La consulta de atención primaria es la puerta de la sani-
dad para la captación de pacientes, por lo que tenemos la 
suerte y la obligación de utilizar las herramientas de que 
disponemos para realizar una abordaje completo y cor-
recto de las diferentes patologías que nos encontramos, 
utilizando nuestra mejor arma: la anamnesis. En este caso 
se merece un papel principal el salto biopsicosocial en la 
anamnesis, apreciándose la importancia de ésta, para el 
correcto diagnóstico defi nitivo y tratamiento adecuado 
que solvente la patología que presenta el paciente.
Se demuestra también, en este caso, la difi cultad del 
diagnóstico del síndrome ansioso depresivo, principal-
mente en el varón joven, cuando su principal síntomas 
son las somatizaciones; necesitando aplicar técnicas 
avanzadas en entrevista clínica, que habitualmente con-
oce y maneja el Médico de Atención Primaria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 85 años visto en domicilio por neumonía, in-
capacitado para todas las tareas de la vida diaria, hace 
vida cama-sillón.
Presenta antecedentes personales de Parkinsonismo en 
tratamiento con levodopa, Diabetes Mellitus, hipercoles-
terolemia e hipertrofi a benigna de próstata. 
Durante nuestra visita, los familiares refi eren empeora-
miento de su estado cognitivo con episodios de desorien-
tación entre otros.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tras completar la anamnesis y valoración del estado 
cognitivo del paciente, solicitamos analítica general, in-
cluyendo ácido fólico y vitamina B12, y anticuerpos anti-
treponémicos, para completar el estudio.
Recibimos los resultados, objetivándose un descenso de la 
vitamina B12 sérica, así como la presencia de anticuerpos 
antitreponémicos positivos. Solicitamos entonces la confi r-
mación de estos resultados a laboratorio, siendo de nuevo 
estos positivos, por lo que llegamos al diagnóstico de sífi lis.
Juicio Clínico 
Demencia senil/sífi lis.
Diagnóstico Diferencial 
Nuestro objetivo en el seguimiento de nuestro paciente 
era descartar organicidad en su Demencia, para poder 
comenzar un correcto tratamiento.
Comentario Final 
Derivamos a nuestro paciente al Servicio de Enfermedades 
Infecciosas donde se estudia y se pauta tratamiento con 
Benzetacil, así como hierro oral y suplementos de vitami-
na B12. Tras este, el paciente presenta una mejoría nota-
ble de su capacidad cognitiva, así como en su autonomía 
funcional, volviendo a pasear solo.
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AUTORES:
 (1)  Calderón Moreno, Francisco Javier; (2)  Pons Claramonte, 
Manuel; (1)  Roig Fernández, Alicia; (1)  Madrid Ferreiro, 
Vanesa María; (3)  Blasco Muñoz, Soledad; (2)  Alemany 
Salanova, Javier; (4)  Salguero Merino, Ana Belen; (4)  Luquin 
Martínez, Rafael; (4)  Ros Martinez, Encarna; (4)  Morales 
López, Rosario.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de Salud Cartagena Oeste. 
Cartagena; (2) Médico Residente de 2º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Cartagena Oeste. 
Cartagena; (3) Médico Residente de 1er año de Medicina 

Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Cartagena 
Oeste. Cartagena; (4) Médico de Familia. Centro de Salud 
Cartagena Oeste. Cartagena.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 41 años que acude a consulta por cansancio 
con analíticas previas anodinas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
AP: No RAMC. Ansiedad, Síndrome intestino irritable, no 
cirugías previas, no tratamiento crónico
Clínica: Paciente que refi ere cansancio incapacitante que 
empeora por episodios aunque la astenia es mantenida 
de más de 8 meses de evolución y que no mejora tras 
descanso adecuado. A su vez comenta olvidos frecuentes 
y difi cultad para concentrarse en sus tareas habituales. 
Se aprecia los parpados ligeramente caídos junto a sen-
sación de pérdida de fuerza generalizada. No ha presen-
tado previamente episodios de amaurosis fugax. Durante 
la anamnesis muestra gran componente de nerviosismo 
que la paciente achaca a su pasado ya que trabajó varios 
años en la prostitución y ha sufrido problemas familiares 
y personales en los últimos años. 
EF: ACP: Normal, Neurológica: Pupilas ICNR, P.C nor-
males, No disminución ni asimetrías a la exploración de 
fuerza y sensibilidad de extremidades ni claudicaciones. 
Romberg negativo. ROT dentro de la normalidad aunque 
algo más exaltados en hemicuerpo derecho. Signos 
meníngeos negativos. 
Analítica: Valores dentro de la normalidad incluyendo 
hormonas tiroideas, cortisol, ferritina y hemoglobina.
Rx Tórax: ICT normal, senos costofrénicos libres, hilios y 
trama broncovascular de aspecto normal. No imágenes 
patológicas en ambos campos pulmonares. 
Se solicita EMG para poder descartar Miastenia Gravis, 
Esclerosis Multiple u otra enfermedad neuromuscular
Juicio Clínico 
Síndrome de fatiga crónica
Diagnóstico Diferencial 
Tras descartar algunas patologías de características neu-
romusculares como podrían ser la miastenia gravis o la 
esclerosis múltiple se tendrían en cuenta los síndromes 
funcionales como la fi bromialgia, el síndrome de sensi-
bilidad química múltiple, la depresión o el Síndrome de 
fatiga crónica (SFC). El dato que nos haría inclinarnos 
más por este último sería que el síntoma predominante 
es el cansancio.
Comentario Final 
Puesto que el diagnóstico de SFC es por exclusión de-
beríamos barajar un gran número de patologías antes 
de poder diagnosticarlo, esto justifi caría las pruebas 
complementarias que se han pedido desde atención pri-
maria. El cansancio generalizado de duración mayor de 6 
meses es condición indispensable para el diagnostico de 
este síndrome. Actualmente la paciente esta pendiente 
de realizar el EMG para poder descartar patología neu-
romuscular aunque todo apunta a que la patología que 
presenta es de características funcionales y no orgánicas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 54 años. Antecedentes: fumador de >30 cigarril-
los/día, Esquizofrenia paranoide y EPOC estadío II, con 
dos reagudizaciones que requirieron ingreso hospitalario 
en el último año. 
Consulta por tos y dolor dorsal de características mecáni-
cas; sin fi ebre, disnea, síndrome general ni otra sintoma-
tología acompañante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Eupneico. Hipoventilación en hemitórax izquierdo. 
Bultoma en región dorsal posterior izquierda de aproxi-
madamente 15 cm de diámetro, consistencia blanda y 
adherido a planos profundos. 
Radiografía parrilla costal: infi ltrados difusos en lóbulo 
superior izquierdo (LSI).
Juicio Clínico 
Tumoración dorsal posterior izquierda y Neumonía LSI
Diagnóstico Diferencial 
Lesiones no tumorales (Hematomas, abscesos, miositis…). 
Lesiones tumorales: Benignas (Hemangioma, lipoma, os-
teocondroma…); malignas (osteosarcoma, mieloma, lin-
foma, metástasis…).
Comentario Final 
Se deriva a Urgencias Hospitalarias: Analítica con he-
mograma, bioquímica básica y coagulación normales. 
Gasometría arterial: pH 7.40, PaO2 42mmHg, PaCO2 
53mmHg. Radiografía de tórax: Aumento densidad en 
hemitórax izquierdo, múltiples cavitaciones.
Ingresa en Neumología por sospecha de neumonía necro-
tizante LSI: El paciente permanece asintomático desde 
el punto de vista respiratorio aunque, a pesar de trata-
miento antibiótico, presenta empeoramiento radiológi-
co. Incidentalmente, se descubre lesión ulcerada en cu-
ero cabelludo de 1,5 cm de diámetro.

Ante la disociación clínico-radiológica y los antecedentes 
personales, se sospecha neoplasia pulmonar subyacente por 
lo que se completa estudio: TAC torácico, Broncoscopia con 
biopsia bronquial y PAAF de nódulo en cuero cabelludo.
- DIAGNÓSTICO FINAL: Carcinoma epidermoide pul-
monar estadío IV con metástasis óseas, ganglionares y 
subcutáneas.
- COMENTARIO FINAL: Es conocida la relación entre esquizo-
frenia y tabaquismo. En los enfermos psiquiátricos se ob-
serva una alta prevalencia de fumadores, con un consumo 
diario mucho mayor que el de la población general, lo que 
deriva en un mayor riesgo de patologías asociadas al tabaco. 
Por su condición, la anamnesis en estos pacientes se tor-
na insidiosa. Algunos consultan en pocas ocasiones. Otros 
son frecuentadores, con quejas múltiples y variadas. A 
veces presentan alteradas las funciones cognitivas y los 
procesos del pensamiento, lo que difi culta el razona-
miento lógico y la comunicación, llevándolos a subesti-
mar la sintomatología orgánica o a no ser conscientes de 
la misma. 
En Atención Primaria es de vital importancia el segui-
miento lo más exhaustivo posible de estos pacientes, 
mediante la realización de anamnesis rigurosas y explor-
aciones físicas metódicas, para evitar que ocurran casos 
como éste, en el que no se detectaron lesiones evidentes 
a pesar de estar a seguimiento médico habitual.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 66 años que consulta con su médico 
de Atención Primaria (AP) solicitando estudio por ideas 
de envenenamiento.
Antecedentes Personales: No HTA, no DM, No DLP. 
Hipotiroidismo en tratamiento sustitutivo. Lumboartrosis, 
osteoporosis en tratamiento. Apendicectomizada. 
En los últimos 4 meses coincidiendo con estresor agu-
do (cuidado de nieto) comienza con ideas de perjuicio 
estructuradas centradas en la fi gura de unos vecinos a 
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los que acusa de entrar en su casa cuando ella está aus-
ente: le sustraen productos y le cambian cosas de sitio, 
También sospechas de envenenamiento que atribuye a al-
gún aerosol o droga. Como consecuencia de esto ha inter-
puesto dos denuncias y ha instalado sistema de seguridad 
en la casa.
De manera urgente es derivada a psiquiatría donde se 
le diagnostica un trastorno psicótico y se inicia trata-
miento neuroléptico. La paciente acude a los pocos días 
a revisión sin haberse tomado el tratamiento y mostrán-
dose muy desconfi ada, minimizando la sintomatología y 
negándose a la toma de tratamiento. Ante la gravedad 
de la situación el psiquiatra contacta con su médico de 
familia quién realiza estudio orgánico y apoyándose en 
la confi anza previa consigue que la paciente acepte to-
mar olanzapina 10 mg/noche y que acuda a las revisiones 
para seguimiento. En las semanas siguientes se produce 
mejoría sintomática, atenuándose el delirio y con menor 
repercusión conductual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración Física básica incluyendo auscultación cardio-
pulmonar y palpación abdominal: normal. Exploración 
neurológica: normal. Exploración psicopatológica: 
Consciente y orientada en tres esferas, abordable y co-
laboradora, discurso coherente centrado en ideación de-
lirante bien estructurada de envenenamiento y de per-
juicio en su entorno social. Alteraciones cenestésicas en 
forma de prurito cutáneo e irritación de las vías respira-
torias que relaciona con la intoxicación por alguna sus-
tancia. Alucinaciones auditivas en forma de voces que la 
critican. Niega afectación del ánimo y sí cierta ansiedad 
e insomnio en relación a lo referido. Nula conciencia de 
enfermedad psíquica. No conductas auto ni heteroagresi-
vas. Juicio de realidad distorsionado.
Analítica: hemograma, bioquímica, hormonas tiroideas, 
folatos y cobalaminas normales. 
TC CRANEAL: sin hallazgos patológicos que justifi quen la 
clínica.
EEG: Actividad bioeléctrica dentro de la normalidad.
Juicio Clínico 
F.22.0. Trastorno de ideas delirantes (Paranoia).
Diagnóstico Diferencial 
Esquizofrenia de inicio tardío.
Demencia de cualquier tipo, especialmente 
fronto-temporal.
Comentario Final 
En nuestra opinión y tras el análisis del caso la adecuada 
relación terapéutica con su médico de familia garantizó 
una buena adherencia farmacológica y la mejoría de la 
paciente.
Los pacientes afectos de trastornos delirantes gener-
almente no solicitan ayuda médica, habitualmente no 
tienen conciencia de enfermedad psíquica y sí recelo y 
desconfi anza que suelen llevar a no cumplir las indica-
ciones terapéuticas. Lo más importante es intentar crear 
una buena relación médico-paciente. Para ello: 1. no 
entrar en confrontación directa con el tema delirante 
aunque sin entrar en complicidades. 2. intentar conseguir 
la alianza terapéutica con el paciente mediante síntomas 
que produzcan sufrimiento como ansiedad o depresión.
Bibliografía 
1. Vallejo Ruiloba J. Introducción a la psicopatología y 

psiquiatría. 7ª ed. Elsevier; 2011.

2. Soler Insa PA, Gascón Barrachina J. RTM-IV. 
Recomendaciones Terapéuticas en los trastornos 
mentales. 4ª ed. Cyesan; 2012.

80/1222. Dolor abdominal, ¿un 
Trastorno somatomorfo?
AUTORES:
 (1)  Roldán García, María del Mar; (2)  Reyes Aguilar, 
Rocío; (3)  Sánchez López-Gay, José; (4)  Rodríguez Barón, 
Borja; (5)  Reche Padilla, Ana Isabel; (6)  Copado Campos, 
Luis Jesús.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Virgen del Mar. Almería; (2) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Plaza de toros. Almería.; (3) Médico Residente de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Huercal 
de Almería. Almería; (4) Médico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Virgen del Mar. 
Almería; (5) Médico Residente de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Retamar. Almería; (6) 
Médico de Familia. Centro de Salud Níjar. Almería.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 19 años que acude en 3 ocasiones a 
consulta de Atención Primaria por dolor abdominal.
En la primera visita es tipo epigástrico, asociado a vómi-
tos y diarrea, lo atribuye a una tarta en mal estado, 
exploración anodina. Pensamos en una Gastroenteritis 
aguda. Se pauta dieta líquida 24-48 h,y si no mejoría, 
volver.Pasada una semana vuelve con dolor en fosa ilíaca 
derecha. Parecido a “dolor menstrual”. Se pautan anti-
infl amatorios y si no mejoría , volver. 12 días después, 
se presenta en región hipogástrica. No náuseas ni vómi-
tos, tolera ingesta y ventosea. Refi ere que con el estrés, 
vomita y tiene dolores abdominales.Decido derivar a 
Hospital de referencia para estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
: Exploración física anodina. 1ª Analítica: Hemograma: 
Hb 15,19 Hto 42,9 Leucocitos 7860 (Neutrófilos 38,6 % 
) Plaquetas 413000. Bioquímica: Glucosa 86 Urea 15,5 
Creatinina 0,37 Bilirrubina total 0,08 GPT 94 GOT 68,6 
Sodio 139 Potasio 4,36 PCR 0,37 Amilasa 111. Rx ab-
domen: sin hallazgos patológicos…Se decide ingreso . 
Siguiente analítica con transaminasas normales, resto 
de perfil nutricional normal. Eco Abdominal : Hígado 
de tamaño y ecogenicidad normales, no dilatación 
de la vía biliar. Porta, colédoco y vesícula normal. 
Páncreas, bazo sin alteraciones. Riñones de tamaño y 
ecogenicidad normal, sin litiasis ni dilatación de la vía 
excretora renal. No líquido libre.Continúa con dolor 
abdominal, se realiza Endoscopia digestiva alta: es-
ófago y estómago sin lesiones, duodeno normal hasta 
3ª porción. Y Endoscopia digestiva baja: desde recto, 
existen heces sólidas y pastosas que impiden progresar 
más allá de 30 cm. No se aprecian lesiones.Ante no 
mejoría, se lleva a cabo Tránsito intestinal: total-
mente normal. Empeora progresivamente, presenta 
gran distensión abdominal, necesitando importante 
analgesia. Consultamos con Cirugía y se acuerda re-
alizar laparotomía exploradora, en la que se realiza 
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una apendicetomía profiláctica y una cecopexia y 
colopexia al ligamento redondo.Continúa con dolor 
abdominal y refiere encontrarse “muy nerviosa”. Se 
realiza Interconsulta con Psiquiatría. Tras entrev-
ista, conocemos que sufrió malostratos por parte de 
su ex pareja, con el que en unas semanas tiene un 
juicio. El psiquiatra prescribe Paroxetina, Trazodona y 
Lorazepan . A los 3 días del tratamiento pautado por 
psiquiatra,mejoría cínica y se decide Alta
Juicio Clínico 
Trastornos Somatoforme. “Trastorno por dolor asociado a 
factores psicológicos”
Diagnóstico Diferencial 
Dolor abdominal asociado a estreñimiento, síndrome del in-
testino irritable, intolerancia a alimentos,gastroenteritis 
vírica epidémica
Comentario Final 
: El Trastorno por dolor asociado a factores psicológicos 
es un tipo de dolor en el que se cree que los factores 
psicológicos desempeñan un papel importante en el ini-
cio, gravedad, exacerbación o persistencia del dolor (si 
hay enfermedad médica, no desempeña papel impor-
tante). A menudo estos enfermos sufren depresión, an-
gustia hipocondriaca o varias enfermedades psíquicas. 
Más frecuente en mujeres. En estos pacientes destaca 
el buen estado general, la inestabilidad emocional, y los 
múltiples exámenes complementarios negativos, que au-
mentan la ansiedad del paciente. De manejo difícil, y 
requiere la ayuda de un psiquiatra.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 40 años sin antecedentes patológicos rele-
vantes que acude a AP con niveles bajos de testostero-
na total (1,85 ng/dL) detectados en AS realizada en la 
revisión médica de la empresa. Además, en la consulta 
describe fragilidad emocional, estado ansioso-depre-
sivo y disfunción sexual. Desde la consulta se trata al 
paciente con Duloxetina 60mg y Lorazepam 1mg para 
la clínica depresiva y se realiza un screening hormonal 
donde se objetivan niveles elevados de prolactina. Se 
realiza interconsulta con Endocrinología desde donde 
se le trata con Cabergolina 0,5mg. Pasado 1 mes del 
inicio del tratamiento con Duloxetina, el paciente no 
refiere mejoría, por lo que se deriva a Salud Mental. 3 
meses después visita al psiquiatra quien decide retirar 
Duloxetina 60mg por la normalización de los niveles 
de PRL y la mejoría afectiva, dejando pendiente una 
nueva visita un mes más tarde, previa realización de 
analítica hormonal.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración anodina. Analítica: niveles bajos de tes-
tosterona total (3,41ng/dL), tiroxina total baja (1,14 
mcg/dL) y prolactina 171,7 ng/ml. RMN: Microadenoma 
hipofi sario.
Juicio Clínico 
Hiperprolactinemia
Diagnóstico Diferencial 
Fármacos, hipotiroidismo primario, insufi ciencia renal, 
microadenoma hipofi sario secretor de prolactina.
Comentario Final 
Por lo general, la primera manifestación de la hiperpro-
lactinemia es el hipogonadismo, que puede ser parcial 
o completo. En el adulto, como en este caso, aparecen 
síntomas como disminución de la líbido, disfunción eréc-
til, apatía... 
El diagnóstico diferencial es muy amplio, por lo que un 
hallazgo de niveles altos de prolactina es importante para 
diferenciar entre patología hipofi saria, poco frecuente 
pero de gran importancia, como el adenoma secretor de 
PRL, y patología por secundarismo farmacológico, que es 
la causa más frecuente y de fácil manejo desde AP.
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80/1587. El médico enfermo. ¿Somos 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 49 años, médico de familia, antecedente de hiper-
tiroidismo, no bebedora, no fumadora. Desde 2006 acude 
a consultas intermitentes en Atención Primaria por sínto-
mas depresivos objetivándose cuatro episodios depresi-
vos mayores resistentes a ISRS, tratados por psiquiatras 
privados sin mantenimiento del tratamiento entre episo-
dios. Durante el último, la paciente acude a su médico 
de familia presentando apatía y anergia sin evidenciarse 
signos de ideación autolítica. Posteriormente, realiza 
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intento autolítico por sobreingesta de antidiabéticos ora-
les e ingresa en UCI por hipoglucemias recurrentes de 
hasta 29 mg/dl.
Durante su estancia en UCI, se realiza interconsulta a 
Psiquiatría objetivándose ánimo depresivo, miedo a reto-
mar su rutina diaria, sensación de culpa, ideaciones au-
tolíticas sin planifi cación y crítica completa, procediendo 
al alta por este servicio. Trasladada a medicina interna, 
se solicita una segunda interconsulta que no se lleva a 
cabo porque la paciente es dada de alta a petición propia 
al considerar que va a evolucionar mejor en su domicilio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Anergia, apatía, anorexia, ideas autolíticas. ECG, bio-
química, hemograma, coagulación, gasometría arterial y 
perfi l tiroideo normales.
Juicio Clínico 
Depresión endógena con intento autolítico.
Diagnóstico Diferencial 
Depresión reactiva, trastorno de la personalidad, enfer-
medad endocrina.
Comentario Final 
Cuando el médico enferma frecuentemente es incapaz 
de asumir la condición de paciente, no suele acudir al 
sistema sanitario habitual, y no suele actuar como él 
mismo recomendaría. El miedo a la estigmatización por 
parte de pacientes y colegas, junto con el temor a la 
falta de confi dencialidad, son las principales causas de 
este problema. (1) 
El enfoque de actuación del caso es complicado, porque 
la paciente cuestionaba las recomendaciones que recibía 
del panel médico sin seguirlas a menos que coincidieran 
con su propio criterio, difi cultando así la relación médi-
co-paciente. (2) Además los propios profesionales impli-
cados no siguieron los protocolos habituales en el manejo 
de esta patología (3), lo que puede suponer un riesgo 
para el colega-paciente, actuación frecuente como de-
scribe la literatura y especialmente grave en un intento 
autolítico. (1)
Está descrito que la tasa de suicidio en médicos es mayor 
que en la población general, sobre todo en el caso de 
la mujer médico. (4) El principal factor de riesgo es la 
depresión y el modo de actuación más frecuente la so-
breingesta medicamentosa, como ocurrió con nuestra 
paciente, siendo la especialidad de medicina de familia 
una de las especialidades con mayor tasa de suicidio. (4)
Por todo esto se hace necesario analizar las causas que no 
permiten una correcta relación con el médico-paciente y 
buscar herramientas para ayudar en la entrevista clínica 
y abordaje del seguimiento. (1,2)
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 28 años diagnosticada de Trastorno Límite de la 
Personalidad vs. Trastorno Histriónico de la Personalidad 
(en seguimiento por Unidad de Salud Mental Comunitaria 
de Cádiz del Servicio Andaluz de Salud)) y abuso de sustan-
cias (en seguimiento por Servicio de Drogodependencias 
de la Diputación de Cádiz). Presenta un seguimiento 
caótico del tratamiento con múltiples atenciones por ser-
vicios de urgencias (hospitalarios y de Atención Primaria), 
ingresos en unidades de agudos, intervenciones policiales 
y judiciales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Anamnesis y entrevista clínica; detección de drogas de 
abuso en orina.
Juicio Clínico 
Enfermedad Dual.
Diagnóstico Diferencial 
Trastornos de Personalidad. Abuso de sustancias.
Comentario Final 
Proponemos este caso como ejemplo de los déficits en 
el diagnóstico, seguimiento y tratamiento de la enfer-
medad dual. Hemos hecho una revisión de su histo-
rial clínico en el que aparecen distintos tratamientos 
con una adhesión casi nula a los mismos; múltiples 
episodios de atenciones por distintos Servicios de 
Urgencias, con intervenciones policiales y judiciales 
en los mismos; ingresos en unidades de agudos (vol-
untarios e involuntarios). La entrevista clínica nos ha 
informado acerca de un ambiente familiar desestruc-
turado con antecedentes de abuso de sustancias y que 
es parte del origen de las patologías diagnosticadas. 
Creemos fundamental evitar la separación en el se-
guimiento de la doble patología del paciente (Salud 
Mental y Servicio de Drogodependencias) y recalcar la 
necesidad de que la Atención Primaria sea el elemento 
coordinador y director en el tratamiento de este tipo 
de enfermos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 51 años que acude a consulta de Atención Primaria 
por la baja laboral tras diagnostico de cervicodorsalgia 
derecha por contractura muscular. Refi ere que tras conocer 
los resultados de la biopsia mamaria inicia con aumento de 
su ansiedad basal que la describe como cansancio, falta de 
aire y palpitaciones. Durante la anamnesis destaca una pa-
ciente muy nerviosa, con tendencia al llanto e insomnio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración saturación de oxígeno basal de 91-92% 
con taquipnea y a la auscultación pulmonar abolición del 
murmullo vesicular del hemitórax derecho, resto sin al-
teraciones. Se solicita radiografía de tórax posteroante-
rior y lateral en la que se observa neumotórax derecho 
con retracción total de dicho pulmón. Se deriva de forma 
urgente al servicio hospitalario.
Juicio Clínico 
Neumotórax en paciente con sintomatología ansiosa.
Diagnóstico Diferencial 
Existen problemas orgánicos que pueden agravar o pre-
sentar sintomatología ansiosa por lo que la intervención 
del Médico de Familia resulta importante para descar-
tar patologías orgánicas entre las que destacan las pa-
tología endocrinológicas como el hipotiroidismo e hip-
ertiroidismo, insufi ciencia adrenal, síndrome de ovario 
poliquístico 1. hiperadrenocorticismo, menopausia. 
Problemas cardiovasculares como la ICC, TEP, prolapso 
mitral. Problemas metabólicos como diabetes7, las al-
teraciones electrolíticas. Problemas Respiratorios como 
EPOC, trastornos de ventilación; Problemas neurológicos 

como neoplasia, migrañas 2. Intoxicaciones. Causas 
Iatrogénicas4,5; Problemas hematológicas como anemia, 
vitamina B12. Cáncer 8 y ciertas drogas.
Comentario Final 
En España, la tasa de población adulta afectada por algún 
tipo de trastorno de la ansiedad alcanza el 20%6, siendo 
las mujeres las más afectadas según el último Consenso 
Español sobre el Trastorno de Ansiedad Generalizada.
En Atención Primaria vemos muchos cuadros que etiqu-
etamos de crisis de ansiedad3 sin serlo. Tenemos a nues-
tra disposición las herramientas para realizar una correcta 
exploración y anamnesis para descartar patología orgánica 
en aquellos pacientes que consultan con sintomatología an-
siosa. Entonces ¿Estamos haciendo una buena valoración en 
nuestros pacientes diagnosticados de crisis de ansiedad?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso de un paciente que acude a centro 
de salud en repetidas ocasiones con clínica de cansancio 
generalizado, dolores musculares, sueño no reparador y 
alteraciones gastrointestinales.
Se trata de un varón de 40 años con el único antecedente 
de hipertrofi a de ventrículo izquierdo con repolarización 
precoz de V1-V3
Exploración y Pruebas Complementarias 
Talla 1.71 metros, peso 65 kg, IMC 22.0 kg/. Estado gen-
eral .consciente, orientado, normocoloredo y normo-
hidratado. AC soplo protosistólico FM. AP mvc sin rui-
dos sobreañadidos. Extremidades inferiores sin edemas. 
Abdomen blando, depresible, no masas, no megalias, no 
signos de irritación peritoneal, Murphy negativo, peri-
staltismo conservado.
En analítica de 2007 IGG (inmunoglobulina G) levemente 
elevada (1691) resto de inmunoglubulinas normales, ANA, 
Ac antimitocondriales, Ac antimusculo liso, Ac antiglia-
dina IGA, y anti transglutaminasa IGA normales .Por leves 
alteraciones en GGT, se realiza estudio de hemocromato-
sis y serologías para Ricketsia, Coxiella, Chlamydophila 
pneumoniae, Chlamydophila psitacci y Brucela, siendo 
negativas, sólo Mycoplasma pneumoniae IGG 1:100(posi-
tivo) e IGM positivo.
Por continuar con alteraciones gastrointestinales, se re-
aliza ECO abdominal en enero de 2008, sin alteraciones, 
completándose estudios con serologías, y llegándose 
al diagnóstico de hepatitis atípica por Mycoplasma. En 
mayo de 2008 se solicita de nuevo estudio de intolerancia 
alimentaria, objetivándose que no tolera lácteos, algu-
nas frutas, legumbres y cereales.
En febrero de 2010, por continuar con astenia ante míni-
mos esfuerzos, molestias gastrointestinales sobre todo 
nocturnas, se realiza tránsito gastrointestinal, con el di-
agnóstico de RGE sin signos de esofagitis. En analítica 
en diciembre de 2011: IGE e IGG elevadas (IGE 435, IGG 
2474.)
Juicio Clínico 
Síndrome de fatiga crónica de alto grado, asocia-
do a sindrone HANA (histaminosis alimentaria no 
alérgica),disbiosis intestinal por Candida albicans, hi-
porreactividad inmunológica,infección crónica por VEB 
tratada abril 2013, con serología positiva antiEBNA, an-
tiVCA y antiEA, intoxicación crónica por mercurio (2.7, 
normal <0.8), en probable relación vacuna alergia.
Diagnóstico Diferencial 
-Fibromialgia.
-Enfermedades endocrinas.
-Anemias.
-Cáncer.
-Sindrome de apnea obstructiva del sueño.
-Enfermedades infecciosas.
-Abuso de sustancias y yatrogenia.
-Trastornos psiquiátricos primarios.

-Esclerosis múltiple.
-Parkinson.
-Miastenia Gravis.
Comentario Final 
En Atención Primaria nos encontramos con situaciones 
que en un principio aparentan ser banales, pero que tras 
realizar pruebas complementarias, y confi rmar su aso-
ciación con otras patologías ( en nuestro caso con alter-
aciones en la inmunidad , trastornos alimentarios , infec-
ciones, intoxicación por metales pesados…) unidos a una 
exploración física exhaustiva, nos llevan a un diagnóstico 
etiológico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 44 años sin antecedentes médicos de interés 
que presenta lumbalgia de 2 meses de evolución. Acude 
a médico de atención primaria en diversas ocasiones 
por persistencia del dolor a pesar de tratamiento y de 
intensidad creciente con episodios de dolor agudo que 
impiden la deambulación. Asocia astenia vespertina de 
3-4 meses de evolución. No pérdida de peso ni síndrome 
constitucional
Ante la presencia de signos de alarma en una lumbalgia y 
limitación funcional (nula respuesta al tratamiento y pre-
dominio nocturno del dolor) solicita Rx lumbar y analitíca 
sanguína y deriva al paciente a urgencias hospitalarias.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física destaca dolor a la palpación 
de apófisis espinosas, musculatura paravertebral dor-
solumbar y articulaciones sacroiliacas. Columna rec-
tificada con pérdida de la lordosis lumbar. Lassegue 
positivo a 40º. ROT presentes y simétricos. Sensibilidad 
conservada.
Rx lumbar: borramiento de cuerpo vertebral de T8.
Analitíca sanguínea: Pcr:121.1 mg/l, Leucocitos:13.7 
x10e9/l, Neutrófi los absolutos:10.9 x10e9/l. Resto sin al-
teraciones. RM de raquis completa: Lesiones óseas (T11, 
T12, T6) en el probable contexto de metástasis de mayor 
signifi cación en T12 con repercusión epidural anterior. 
Lesión intradural en L1-L2. Adenopatías cervicales, me-
diastínicas y abdominales. 
TAC: Múltiples nódulos pulmonares bien defi nidos en 
suelta de globos. Adenopatía paratraqueal derecha y 
subcarinal.En hígado, múltiples lesiones hipodensas, 
rodeadas de un anillo hiperdenso, en número mayor a 
20, correspondientes a metástasis.Implantes peritone-
ales y retroperitoneales. Conclusión diagnóstica: Proceso 
metastásico difuso sin poder determinar tumor primario.
Ante estos hallazgos se decide realizar biopsia hepática 
cuyo resultado son metástasis hepáticas compatible con 
melanoma (vimentina + ; Melan-A + ; S-100 + ; CK AE1/
AE3 - ; Hepatocyte -).
Juicio Clínico 
Lumbalgia secundaria a melanoma metastásico
Diagnóstico Diferencial 
Lumbalgia mecánica, neoplasias, fractura vertebral, os-
teomielitis, espondilitis anquilosante, estenosis del canal 
lumbar, hernia discal y síndrome de la cauda equina.
Comentario Final 
La lumbalgia es un problema de salud importante 
ya que su prevalencia oscila es aproximadamente el 
70%, de las cuales un 7% cronifi cará y supone un gasto 
sanitario elevado por las incapacidades temporales. 
Debemos insistir en la importancia de una correcta 
anamnesis y exploración física para descartar otras 
patologías graves. Tener claros los criterios de deri-
vación: signos de alarma (edad < de 20 o > de 50-55 
años, dolor de ritmo infl amatorio, síntomas constitu-
cionales: astenia, pérdida de peso, fi ebre, mal estado 
general, antecedentes de cáncer, VIH+ o inmunodepre-
sión, uso de corticoides o drogas iv, défi cit neurológico 
signifi cativo M. inferior, deformación estructural de 
aparición reciente, dolor de predominio nocturno, do-
lor torácico acompañante, traumatismo previo: fractu-
ra o aplastamiento, fi ebre y retención aguda de orina, 
…), una lumbalgia que persiste a pesar de tratamiento 
y dolor radicular sin signos de alarme que persiste más 
de 4-6 semanas en cuyo caso tendremos que derivar 
al especialista o urgencias hospitalarias para comple-
tar estudio. A pesar de ello hacer hincapié en que se 
trata de un proceso benigno y autolimitado que la may-
oría de veces se trata de una lumbalgia inespecífi ca o 
mecánica.
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80/688. ¡Cuidado! No todo dolor de 
hombro de características traumatoló-
gicas lo és
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 27 años con antecedentes de dermatitis atópica 
que acude al centro de atención primaria por omalgia 
derecha, que tras la exploración se orienta como sín-
drome del manguito de los rotadores y se trata con AINEs. 
A las 24 horas la paciente reconsulta con intensifi cación 
del dolor, motivo por el cual se deriva al hospital de ref-
erencia donde es valorada por Traumatología y diagnosti-
cada de Tendinopatía de manguito rotador tras analítica 
anodina y TAC sin alteraciones. 
A las 48 horas la paciente vuelve a consultar al hospi-
tal con fi ebre e intensifi cación del dolor, que irradia a 
la articulación esternoclavicular derecha sin ceder con 
analgesia convencional. 
Dada esta clínica, se empieza antibioterapia empírica 
con Daptomicina y Meropenem junto a analgesia intensa 
con opiáceos y AINEs endovenosos, con los que se contro-
la el dolor. Una vez se recibe el antibiograma, se cambia 
el tratamiento antibiótico a Ceftriaxona con lo que la 
paciente evoluciona lenta per favorablemente sin nin-
guna lesión residual y normalización de los parámetros 
analíticos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Malestar general con síntomas vagales secundarios al do-
lor. Destacan lesiones por rascado en espalda y hombro 
derecho, junto a enrojecimiento y aumento de la tem-
peratura en la zona esternoclavicular derecha, con pal-
pación muy dolorosa en pectoral y impotencia funcional 
del brazo derecho. Resto sin alteraciones. 
-Analítica de ingreso con leucocitosis y desviación a la 
izquierda. PCR de 13,8 mg/dL. 
-TAC hombro derecho: estructuras óseas dentro de la 
normalidad. No colecciones líquidas articulares. 
-TAC cérvico-torácico: hallazgos compatibles con pro-
ceso infl amatorio en región pectoral derecha en relación 
a miositis del pectoral mayor sin colecciones líquidas y 
hallazgos sugestivos de artritis séptica de la articulación 
esternoclavicular derecha. 
-RMN Tórax: extensa afectación de aspecto infeccioso-
infl amatorio de las partes blandas: pectoral derecho, 
supraclavicular bilateral, paraesternal y mediastínica 
antero-apical. 
-Ecocardiograma: estudio ecocardiográfi co normal. 
-Hemocultivos y urocultivo: positivos para Estafi lococo 
Aureus penicilin sensible. 
-Gammagrafía ósea: patrón gammagráfi co sugestivo de 
proceso osteoarticular infl amatorio en la articulación ac-
romioclavicular derecha.
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Juicio Clínico 
mediastinitis secundaria a artritis séptica y miositis 
pectoral
Diagnóstico Diferencial 
artritis séptica, tendinopatía manguito de los rotadores, 
osteomielitis, miositis, mediastinitis.
Comentario Final 
La mediastinitis es un conjunto de procesos infecciosos o 
no infecciosos, agudos o crónicos, caracterizados por la 
infl amación de los tejidos conectivos mediastínicos. 
Las mediastinitis agudas se presentan de forma súbita y 
pueden ser secundarias a múltiples causas, una de ellas 
por la extensión de una infección des de otra localización. 
Se necesitan pruebas de imagen para el diagnóstico de-
fi nitivo. Ante la sospecha clínica se debe empezar an-
tibioterapia empírica de amplio espectro endovenosa y 
drenar quirúrgicamente todos los compartimentos af-
ectados lo antes posible ya que se puede complicar rá-
pidamente afectando a órganos vitales, acabando en un 
fatal pronóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer , 53 años , consulta a su médico de familia por 
dorsalgia de varios meses de evolución, (automedicada 
con Aines y resistente a dicho tratamiento) , ella rela-
ciona con accidente de tráfi co sufrido dos años antes . Sin 
antecedentes medico-quirúrgicos de interés. Menarquia 
con 12 años. Menopausia con 51 años. No sigue revisiones 
ginecológicas. Antecedentes familiares: una tía materna 
con Ca de mama .
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Consciente, orientada, pares 
craneales simétricos, sin focalidad. Cardiopulmonar: 
rítmica, taquicárdica a 100 lpm sin soplos audibles. 

Abdomen blando, depresible, sin visceromegalias, 
punto doloroso en hipogastrio a nivel fosa ovárica iz-
quierda, sin signos de peritonismo ni masas . Columna 
vertebral : dolor al presionar en apófi sis espinosas dor-
sales . EEII sin edemas.
Exploración mamas : mama izquierda fi brosa, con nódulo 
de 5 cm de diámetro cuadrante inferior externo ; mama 
derecha consistencia blanda sin nódulos evidentes; no se 
aprecian lesiones cutáneas ni edemas, no galactorrea ni 
telorrea ,no adenopatías axilares .
Se realizó RM columna vertebral: Acuñamiento anterior 
en D6. Alteración difusa, parcheada de todos los cuer-
pos vertebrales y sacro, se interpreta como secundario 
a proceso a distancia infi ltrativo de probable origen he-
matológico. Por ello se hace interconsulta urgente con 
Hematología, lo descarta por exploración, ecografía 
y analítica: Hemograma normal,VSG 37 .Bioquímica: 
GGT 164 , LDH 285 ,PCR 2.0.Resto sin alteraciones. 
ANOES negativos . Marcadores tumorales: CEA 19.7, 
AFP 9.7, CA125- 14.1,CA 15.3- 304.2. Ecografía abdom-
inal normal.
Se remite a consulta de Ginecología: se diagnostica me-
diante BAG de Carcinoma Ductal infi ltrante, grado G2 , 
receptores: estrógenos 100%, progesterona 100% ; p53 
negativo , Ki67- 40% , Herceptest negativo.
Juicio Clínico 
Carcinoma ductal infi ltrante mama izquierda G2, me-
tástasis óseas a nivel de columna vertebral.
Diagnóstico Diferencial 
Dorsalgia traumática . Fractura patológica osteoporótica 
. Lesiones infl amatorias vertebrales . Enfermedades re-
umáticas . Fractura patológica por tumores óseos y por 
metástasis a distancia de procesos proliferativos
Comentario Final 
La dorsalgia es frecuente en pacientes de mediana edad 
y secundaria a proceso benigno , se debe tener presente 
que los casos resistentes a tratamiento precisan estudio 
más exhaustivo . Las fracturas vertebrales en mujeres 
mayores de 50 años suelen ser osteoporóticas ;pero hay 
una signifi cativa probabilidad de que se trate de una en-
fermedad tumoral o metastásica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 52 años de edad no DM, HTA ni dislipemia ,fu-
mador de 30paq/año, bebedor de 20 gr. alcohol/ día. No 
RAM conocidas, no intervenciones quirúrigcas. Acude a 
consulta de AP, por presentar desde hace 2 años episodios 
de dolor y tumefacción en carpos, rodillas y tobillos , de 
ritmo mixto, patrón migratorio, cede con AINEs durante 
3 días ; se acompaña de rigidez matutina de 30 min de 
duración. Periodo intercrisis asintomático. No fi ebre ni 
síntomas constitucionales , anamnesis dirigida sin datos 
de conectivopatía.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, normocoloreado y normohidratado. 
Presión arterial:120/60 mmHg, Tº: 36.6º C, frecuencia 
cardiaca: 95 lpm, auscultación cardiopulmonar: normal. 
Locomotor: ganglión en dorso de carpo izquierdo, resto 
de exploración normal. Hemograma, bioquímica , reac-
tantes de fase aguda orina y sedimento normal
Juicio Clínico 
Síntomas clínicos en probable relación con Artritis 
Reumatoide .Se deriva a Unidad de Reumatología.
Diagnóstico Diferencial 
Artritis Reactiva : no antecedentes de infección gástri-
ca ni genitourinaria no manifestaciones extrarticula-
res; Artritis Psoriásica, no antecedentes de afectación 
cutánea, no onicopatía ni afectación IFD ;Artritis 
Microcristalina :típicamente artritis monoarticular, af-
ectando a extremidades distales, de predominio en prim-
era articulación metatarsofalángica.
Comentario Final 
Es interpretado como Reumatismo Palindrómico, , for-
ma atípica de inicio de AR (30% de los casos), cursa con 
episodios recurrentes de artritis aguda mono u oligoar-
ticular de horas o pocos días de duración afectando a 
pequeñas y/o grandes articulaciones, con periodos asin-
tomáticos intercrisis.;se inicio tratamiento profi láctico 
con colchicina y se consigue minimizar síntomas. El pa-
ciente no acude a revisiones, tras 4 años, consulta por 
dolor tumefacción y deformidad progresiva en carpos, 
articulación metacarpofalángicas y 1ª articulación meta-
tarsofalángica. Exploración física: nódulos sugestivos de 
tofos en falange proximal de quintos dedos, tenosinovitis 
en carpos; artrocentesis carpo izquierdo: cristales com-
patibles con urato monosódico., diagnóstico fi nal: Gota 
tofácea poliarticular con afectación principal en carpos, 
metacarpofalángicas.
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de 62 años con antecedente de adeno-
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 62 años de edad, con antecedentes de HTA, 
FA y espondiloartrosis moderada en tratamiento con 
bisoprolol, acecumarol, y paracetamol. Acude a con-
sulta de su médico de atención primaria por presentar 
sangrado vaginal, realizándole citología de cérvix (tri-
ple toma) cuyos resultados se encuentran alterados, 
siendo derivada a Servicio de Ginecologia donde se de-
cide intervención quirúrgica (histerectomía con doble 
anexectomia y linfadenectomía) junto con radiote-
rapia posterior. En la primera revisión la paciente se 
encuentra libre de enfermedad, quedando pendiente 
citología vaginal para la próxima revisión, la cual al 
realizarse 2 meses después, presenta ASCUS atribuible 
a radioterapia. En Marzo de ese mismo año acude a 
Servicio de Urgencias por presentar dolor en hemiab-
domen izquierdo irradiado hacia espalda pautándole 
analgesia. Acude a revisión de ginecología oncológica 
con correcto control postoperatorio, sin hallazgos sug-
erentes de recidiva. En Noviembre acude de nuevo a 
consulta por lumbalgia, pautándole tratamiento con 
Inzitan, Paracetamol y Metamizol, acudiendo de nuevo 
a Servicio de Urgencias por dolor lumbar de un mes 
de evolución sin mejoría con tratamiento sintomáti-
co, añadiéndole al mismo dexketoprofeno. Dos días 
después la paciente sufre un ACV isquémico extenso 
sin respuesta a tratamiento fibrinolítico con secuelas 
(hemiparesia derecha, afasia motora) precisando 
sondaje vesical permanente. Durante el ingreso en 
Neurología, se le realiza TAC toraco abdominopélvico 
donde se aprecian lesiones metastasicas en L2-L3-L4 y 
base de ambas sacroiliacas, y adenopatías retrocavas 
a nivel de torax. En la actualidad la paciente se en-
cuentra en tratamiento analgésico controlado por la 
Unidad del Dolor, con mal pronóstico desde el punto 
de vista oncológico.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración física es normal, salvo la presencia de 
sangrado vaginal. 
• Citología de cérvix: presencia de células glandu-
lares atípicas.
• Anatomía patología: adenocarcinoma seroso-
papilar de alto grado de mucosa endometrial que infi ltra 
menos de la mitad del endometrio (T1b-IB).
• Ecografía vaginal: normal
• Analítica en urgencias: normal. 
• Radiografi a abdomen: presencia de aire distal y 
abundantes heces.
• TAC pélvico: estenosis moderada de fondo vagi-
nal, no masas, pelvis libre, sin hallazgos sugerentes de 
recidiva.
• Radiografía columna lumbosacra: signos degen-
erativos y escoliosis.
• TAC toraco-abdominopélvico (Neurología): me-
tástasis en L2-L3-L5, adenopatías retrocavas a nivel de 
tórax.
Juicio Clínico 
Adenocarcinoma seroso-papilar de alto grado de endo-
metrio; metástasis óseas; ACV isquémico.
Diagnóstico Diferencial 
Tratmiento con anticoagulantes orales, hiperplasia endo-
metrial, endometritis, trauma pélvico, enfermedad in-
fl amatoria pélvica, cáncer de ovario, uretritis...
Comentario Final 
El origen de un sangrado anormal puede ser una alter-
ación en cualquier lugar del tracto genital inferior, su-
perior o de órganos cercanos. La etiología depende de la 
edad de la paciente y el tipo de sangrado o síntomas aso-
ciados. En mujeres sintomáticas el síntoma fundamental 
es la metrorragia y debe ser considerada patológica en 
cualquier postmenopáusica por discreta que sea, siendo 
el diagnóstico precoz, mediante la ecografía y la citología 
endometrial,lo deseable en aquellas asintomáticas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 55años, sin alergias medicamentosas. AP: DM tipo2. 
IQ:Osteosíntesis en tibia distal derecha hace 2años en ac-
cidente casual. Retirada de material de osteosíntesis y 
revisión de foco de fractura hace 3meses.
Es remitido a Unidad del Dolor por su MAP por dolor in-
tenso tipo quemazón en tobillo derecho desde IQ, asocia-
do alodinia e hiperalgesia. Empeoramiento con el reposo. 
Cambios locales de sudoración y coloración piel(más fi na 
y cianótica).
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración confi rma, cambios trófi cos de piel, hip-
ersensibilidad y alodinia localizada en 1/3distal de MID. 
Tobillo con limitación en la fl exión plantar. 
Exploración de rodilla y cadera: normal. Pulsos periféri-
cos conservados y marchaba con cojera.
TCde tibia-peroné derechos(24/04/2011): Material 
quirúrgico de osteosíntesis en tibia, reconociendo defec-
to óseo, desplazamiento del fragmento y la cortical. En 
peroné distal, presenta fractura con esclerosis marginal 
y sin formación de callo óseo(seudoartrosis). Importante 
pérdida de trabeculación ósea en astrágalo y escafoides, 
osteoporosis secundaria.
Radiografía extremidad inferior derecha(05/2012): Callo de 
fractura en tibia-peroné derechos, con osteoporosis local.
Gammagrafía ósea con tecnecio-99(14/06/12): Captación 
en 1/3distal de tibia y peroné derechos sugestivos de 
pseudoartrosis. 
Analítica: glucosa128 mg/dl, fósforo2,11mg/dl con cal-
cio normal. Resto de bioquímica y hemograma normal, 
incluyendo reactantes de fase aguda negativas.
Juicio Clínico 
El paciente es seguido por varios servicios con múltiples 
tratamientos, desde AINES, bifosfonatos, calcitonina, 
gabapentina y capsaicina, sin referir mejoría. Logrando 
conseguir reducción del dolor, con fentanilo (parches y 
pulverización nasal), asociados a dosis altas de pregaba-
lina y Duloxetina.
El síndrome de dolor regional complejo(SDRC) es una ent-
idad nosológica de dolor, inestabilidad vasomotora y limi-
tación funcional, cuya etiología no está aún demostrada. 
Con frecuencia se produce después de un traumatismo 
previo. Clínicamente, evoluciona en dos tiempos: una 
“fase caliente” pseudo-infl amatoria o edematosa y una 
“fase fría”que cursa con fi brosis cutánea, Pseaudoartrosis 
y algodistrofi a. La gammagrafía con tecnecio-99 es una 
prueba sensible, sin embargo no existe una prueba espe-
cífi ca para el diagnóstico certero. 
La intervención debe ser temparana, individualizada y 
multidisciplinaria con farmacoterapia, rehabilitación, 
terapia psicológica, incluso quirúrgica(bloqueos nervi-
osos, simpatectomía, estimulación medular, infusión 
intratecal).
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Diagnóstico Diferencial 
Artropatia aguda o crónica infl amatoria(reumática/
infecciosa). 
Trombosis venosa. 
Arteriopatía isquémica. 
Tumores benignos (osteoma osteoide, tumor de células 
gigantes)y malignos(sarcomas). 
Fractura de fatiga, osteolisis idiopática y osteoporosis de 
la inmovilización.
Comentario Final 
El SDRC es una enfermedad crónica y compleja cuyo inter-
vención precoz es esencial para una evolución favorable. 
Evitando el empeoramiento progresivo y la limitación 
funcional. Esta entidad, pasa habitualmente desaperci-
bida. Realizándose su diagnóstico principalmente clínico 
y siendo de fácil identifi cación si conocemos sus sínto-
mas y formas de presentación. Así iniciar precozmente 
el tratamiento farmacológico desde Atención Primaria, 
realizando un abordaje multidisciplinar en todo momen-
to, ya que esta entidad no tiene un tratamiento único y 
perfectamente defi nido.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 46 años. Desde hace 2 semanas, tras un mov-
imiento brusco al masticar presenta dolor sordo, contin-
uo, unilateral, en región correspondiente a rama mandib-
ular del trigemino desde articulacion temporomandibular 
derecha hasta cerca de la comisura bucal. Las molestias 
han ido en aumento y ahora refi ere episodios de dolor 
intenso que duran varios minutos. Desde hace 2 días 
presenta dolor nocturno, de horas de duración, que no 
calma con diclofenaco. Consultado un dentista privado, 
le descarta patología odontológica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Palpación y movilización temporomandibular sin anom-
alías, malestar a la presión justo por delante de la ar-
ticulación temporomandibular, no alteraciones en la 
sensibilidad. Refl ejo mentoniano y corneal conservados. 

No se aprecian lesiones ni malformaciones en mucosa 
oral. Otoscopia normal. Dolor al percutir la pieza den-
tal 48 (donde hay un antiguo empaste). Rx senos y ar-
ticulación temporomandibular sin datos relevantes. 
Ortopantomografi a: pieza 48 con gran empaste que llega 
hasta pulpa y con raices muy profundas y de extremos 
muy próximos al canal del nervio trigémino.
Juicio Clínico 
Dolor facial de origen odontológico
Diagnóstico Diferencial 
Neuralgia del trigémino. Otras neuralgias: glosofaríngeo, 
laríngeo superior, neuralgia de Sluder. Trastornos de la 
articulación temporomandibular. Procesos ORL: otalgia, 
sinusitis maxilar, sialolitiasis. Herpes zoster. Dolor coro-
nario irradiado a mandíbula.
Comentario Final 
Los receptores responsables del dolor dentario situados 
en la pulpa de la pieza 48 transmiten a través de los 
ramos dentarios del nervio dentario inferior, y aquellos 
situados a nivel periodontal lo hacen a través del nervio 
bucal, ambos nervios pertenecientes a la 3ª rama del 
trigémino y procedentes de las divisiones de su tronco 
posterior y anterior respectivamente. Su afectación ex-
plicaría las características del cuadro, reforzado todo 
ello por el hecho de iniciarse este con una mala mor-
dida, que “per se” podría facilitar la aparicion de in-
fl amación aguda de la pulpa (pulpitis serosa aguda) y 
esta del periodonto. Los hallazgos en la ortopantomo-
grafía, la aparición nocturna de dolor y el hecho de la 
desaparición de este con el uso de antibioticoterapia, 
nos lleva a establecer “dolor facial de origen odon-
tológico” como diagnóstico defi nitivo.
Las patologías que dan lugar a dolor facial son múltiples e 
incluyen patologías que afectan a senos, dientes, articu-
lación temporomandibular, ojos, nariz y cuello, cada una 
con una evolución, pronóstico y tratamiento diferentes, 
y por ello es fundamental hacer un estudio minucioso en 
todo paciente con este tipo de dolor. 
El dolor facial crónico que no responde al tratamiento ha-
bitual es susceptibles de derivación, pero ante la sospe-
cha, o no habiendo descartado defi nitivamente el posible 
origen odontólogico de este, debería remitirse en primer 
lugar al odontólogo para valoración, dada su elevada prev-
alencia y frecuente irradiación al territorio facial.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 27 años sin antecedentes personales de interés, 
derivada a consulta de Rehabilitación por COT para valor-
ación de Sd doloroso regional complejo I tras traumatismo 
laboral leve a nivel nervio cubital codo derecho. Presenta 
alteraciones trófi cas, rigidez y dolor neuropático en MSD.
Se inician sesiones de RHB con escasa respuesta, tratamien-
to medico oral con AINEs, pregabalina, morfi cos, bloqueo 
de ganglio estrellado por parte de Anestesia, tratamiento 
tópico en Dermatologia sin mejoría del cuadro, precisando 
incluso valoración y tratamiento por Salud Mental.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Hombro y codo sin alteraciones. Muñeca con balance ar-
ticular activo completo. Mano con hipotrofi as en muscu-
latura intrínseca, hipoestesia y alodinia 3º,4º y 5º dedos 
con escasa movilidad. Coloración blanquecina, sudo-
rosa y con alteraciones trófi cas. Gammagrafía: distrofi a 
simpático refl eja.
EMG MSD: sin alteraciones.
Juicio Clínico 
Sindrome de Sudeck
Diagnóstico Diferencial 
Sindrome de dolor regional complejo
Fenomeno de Raynaud
Sindormes vasculiticos
Sindrome de mano rigida
Sindrome de Fabry
Comentario Final 
El síndrome de dolor regional complejo corresponde a 
un trastorno doloroso que se manifi esta como entidades 
clinicas distintas , aparentemente parecen no relacio-
nadas entre sí manteniendo en común un mecanismo fi -
siopatológico que es similar o idéntico en todas ellas. 
Se desconocen a ciencia cierta los mecanismos patogénicos , 
pero se mantiene constante una actividad neuronal anormal 
que afecta a todo el sistema nervioso , cuadro iniciado y man-
tenido por mecanismos periféricos o periférico-centrales. 
Tiene un patrón clínico propio caracterizado por dolor, 
trastornos vasomotores, retraso de la recuperación fun-
cional, trastornos trófi cos y en algunos pacientes alter-
aciones psicológicas. En muchas ocasiones resistentes al 
tratamiento y de difícil manejo con colaboración de mu-
chas de las especialidades hospitalarias.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 68 años que acude a consulta de AP por 
dolor en parrilla costal derecha de 24 h de evolución. No se 
acompaña de fi ebre, disnea ni otra clínica respiratoria. No 
refi ere sobresfuerzos previos.No AMC. No DM, No HTA ni DLP. 
No hábitos tóxicos. Un episodio de TVP en MII en 2003 tratado 
con Sintrom durante 6 meses. No neoplasias conocidas. Sd 
Depresivo. Situación basal: IABVD, no disnea ni ortopnea,no 
deterioro cognitivo. Tratamiento crónico: Omeprazol 20mg 
(1-0-0), Clorazepato (0-0-1), Sertralina (1-0-0)
Exploración y Pruebas Complementarias 
CyO. Beg. NHyNC. TA: 104/63 mmHg, Tª37ºC, SatO2 99%.
Eupneica en reposo. AC: Tonos rítmicos sin soplos ni ex-
tratonos. AP:MVC sin estertores. MMII: no signos de TVP, 
no edemas, pulsos distales presentes y simétricos. EF: No 
dolor a punta de dedo en parrilla costal, no deformidades 
ni crepitación.
ECG: rs a 72 lpm, eje QRS a +60, Q en V1, V2 y aVL. 
Supradesnivelación de menos de un mm en V4 y V5. 
Signos de hipertrofi a de VI.
Rx tórax: No cardiomegalia, elevación de hemidiafragma 
derecho e imagen condensativa basal periférica derecha, 
con pinzamiento del seno costofrénico, imagen sugestiva 
de Joroba de Hamptom.
Se deriva a Urg Hospitalarias para pruebas 
complementarias: 
GAB: pH 7.38, pCO2 45, pO2 95, HCO3 26, SO2 99%.
ANALITICA: DD 2220 TnI <0.015
ECO-DOPPLER VENOSO: Sistema venoso profundo de am-
bos miembros inferiores, desde femorales a polplíteas, 
permeable y compresible, con fl ujo Doppler de caracter-
isticas normales. Sin signos de TVP en ambos miembros 
inferiores.
ANGIO-TAC: se identifi ca ocupación de ramas segmen-
tarias y subsegmentarias posterobasal derecha y basal 
lateral. Se asocian dos infi ltrados alveolares con base 
pleural y morfología triangular en probable relación con 
infartos pulmonares. Existe otro trombo lineal en la rama 
segmentaria anterior del LSD. Tronco de la pulmonar de 
calibre conservado. Mínimo derrame pleural asociado.
Conclusión: TEP en ramas segmentarias derechas , con 
presencia de infartos pulmonares asociados.
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Juicio Clínico 
Tromboembolismo pulmonar
Diagnóstico Diferencial 
Dolor osteomuscular, dolor coronario, neumotórax, pleu-
ritis , neumonía.
Comentario Final 
El TEP y la TVP son dos manifestaciones clínico-patológicas 
de la misma enfermedad, la Enfermedad Tromboembólica 
Venosa. La clínica es muy varible e inespecífi ca, dependen-
diendo del tamaño del émbolo y de la reserva cardiopulmo-
nar previa. Debe sospecharse tras una minuciosa anamnesis 
y exploración física y tras la identifi cación de factores de 
riesgo específi cos .En España se ha estimado que se diag-
nostican 154 casos por cada 100000 habitantes al año. La 
mortalidad asociada al TEP es del 11.6% y a la TVP 2.3%. Su 
incidencia está aumentando a pesar de las mejoras en el 
proceso diagnóstico y en la instauración de la profi laxis.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 35 años sin AP de interés. NAMC. Dos cesáreas. No 
toma tratamiento de forma habitual. 

Acude a consulta de AP por presentar dolor torácico de 
características mecánicas de varios días de evolución que 
no cede con analgésicos habituales y que relaciona con 
esfuerzo físico realizado en los días previos. No fi ebre. 
No disnea. No semiología respiratoria. No cambios en el 
hábito intestinal. No síndrome miccional. No pérdida de 
peso. No sudoración. No refi ere otros síntomas. Se so-
licita ECG que resulta anodino. Descartada la posibilidad 
de dolor torácico de características isquémicas ante las 
características del dolor, la clínica, el tiempo de evolu-
ción y el trazado ECG normal, se sospecha en un primer 
momento de que se trata de una contractura muscular 
y se inicia tratamiento analgésico (AINEs y calor local). 
Tras varios días con el tratamiento prescrito y ante la 
persistencia del dolor se solicita analítica de sangre, ECG 
y Rx de tórax.
Exploración y Pruebas Complementarias 
•ACR: anodina. Dolor a la palpación en hemitórax izqui-
erdo y a los movimientos. No lesiones cutáneas ni crepi-
tación ósea. 
• No adenopatías cervicales, axilares ni inguinales. 
•Abdomen: anodino.
•MMII: no edemas, pulsos pedios presentes. No signos de 
TVP.
•Analítica sangre: anodina.
•ECG: Ritmo sinusal a 75 lpm, no alteraciones de la repo-
larización ni signos de hipertrofi a ventricular. 
•Rx tórax: masa mediastínica anterior que contacta 
con borde superior de silueta cardíaca, con signo de la 
silueta.
Juicio Clínico 
Masa mediastínica anterior
Diagnóstico Diferencial 
timoma, linfoma, teratoma, masa tiroidea.
Comentario Final 
 Dado los hallazgos encontrados en la radiografía se 
deriva a hospital para completar estudio e iniciar 
tratamiento. Se realiza TC-Tórax con contraste iv 
(masa en mediastino anterior con características de 
agresividad en relación con linfoma o tumor de células 
germinales). Posteriormente se realiza biopsia resul-
tando linfoma B difuso de células grandes con índice 
de proliferación Ki67 60%. Se inicia tratamiento con 
quimioterapia con R-CHOP/21. El presente caso ilus-
tra a la perfección la importancia de la anamnesis, 
exploración física y prueba complementarias ayudan 
a llegar un correcto diagnóstico. Esto pone de mani-
fiesto la importancia de no infravalorar patologías 
prevalentes, a priori banales como contracturas mus-
culares y dolores torácicos en pacientes jóvenes sin 
FRcardiovascular; 
El Linfoma B Difuso de Célula Grande comprende entre el 
30 y el 40 % de todos los linfomas del adulto; es una pro-
liferación difusa de células grandes (tamaño celular su-
perior al doble del de un linfocito). La mayoría de los ca-
sos son formas “de novo “ pero pueden ser la progresión 
ó transformación de una enfermedad linfoproliferativa 
previa. Es una neoplasia de curso agresivo pero curable 
(50 % de los pacientes). Al diagnóstico la mayoría de los 
pacientes muestran adenopatías. El 60% de los pacientes 
presentan los síntomas B. El Linfoma Primitivo del medi-
astino: suele afectar a pacientes jóvenes y suele locali-
zarse en el mediastino.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Descripción del caso: Varón de 71 años, sin alérgicas 
medicamentosas y con antecedentes de diabetes melli-
tus tipo II, dislipemia e hipertrofi a benigna de próstata. 
Acude a consulta de atención primaria por cuadro de do-
lor costal izquierdo continuo, urente que aumenta con la 
inspiración profunda y le impide el descanso nocturno, 
en región inframamaria y últimas costillas ipsilaterales, 
de dos semanas de evolución.
Refi ere en los últimos 8 meses pérdida de 10 kilos de 
peso, sin anorexia, pero si astenia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración y pruebas complementarias: Asténico, con-
sciente, orientado, normocoloreado e hidratado, eup-
neico. No adenopatias cervicales, ni supraclaviculares. 
Auscultación cardiopulmonar: sin alteraciones. Abdomen: 
escaso panículo adiposo, apreciando protusión abdominal 
paramedial derecha, palpando masa abdominal, no dolo-
rosa; no soplos abdominales, ni pulsatilidad en la masa. 
No adenopatias inguinales. No edemas distales, pulsos 
conservados. No alteraciones en la exploración de siste-
ma nervioso central. Se solicita Radiografía de tórax, 
sin encontrar hallazgos y analítica, con Hemoglobina 
Glicosilada: 8,mg/dl, PSA: 10 y resto sin alteraciones, 
por lo que se deriva a urgencias.
Analítica: Hemoglobina 13,2mg/dl, Hematocrito 39,3%, 
Glucosa:110mg/dl, Urea: 0,7g/l, Creatinina: 1,1 mg/dl, 
Leucocitos 6000, Plaquetas 226000. Bioquímica normal.

Ecografía: se aprecia masa retroperitoneal de 6 cm que 
podría corresponder a sarcoma retroperitoneal, tumor del 
estroma gastrointestinal dependiente del duodeno, etc..
Ante los hallazgos descritos, se decide ingreso en me-
dicina interna para completar estudio.
TAC y RMN: se aprecia tumoración retroperitoneal com-
patible con paraganglioma, con un tamaño de 9 centí-
metros craneocaudal por 6 cm de diámetro. Cambios de 
densidad en cuerpo vertebral L2, sin poder descartar me-
tástasis de paraganglioma.
Catecolaminas en orina: Metanefrinas: 107,4, normetane-
frinas: 5411,5, AVM: 24 mg/24h
Juicio Clínico 
Juicio Clínico: Masa retoperitoneal, paraganglioma retro-
peritoneal (extraadrenal)
Diagnóstico Diferencial 
Diagnostico diferencial: Paraglanglioma extraadrenal, tu-
mor del estroma gastrointestinal, sarcoma retroperitoneal.
Comentario Final 
Comentario Clínico: Los paragangliomas retroperitoneales 
se originan a nivel paraórtico y presentan mayor tendencia 
a la malignidad; en la actualidad, no hay un consenso claro 
sobre cuáles son los datos histológicos que puedan asegu-
rar dicho comportamiento, siendo para todos los autores, 
el único seguro, la presencia de metástasis a distancia, 
que en el momento del diagnóstico puede alcanzar el 10 
% de los pacientes y hasta un 40 %, en el transcurso de 
su historia natural. Las imágenes desempeñan un papel 
importante en el diagnóstico, estadiaje y opciones tera-
péuticas de está patología, ya que su manejo requiere una 
aproximación multidisciplinaria. El tratamiento actual es 
quirúrgico, con adyuvancia de radiofármacos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 77 años, con antecedentes personales de hiper-
tensión arterial e hiperlipemia bien controladas, sin hábi-
tos tóxicos ni alergias conocidas, que acude a consulta, por 
dolor inespecífi co en ambos brazos, de días de evolución. 
Sin antecedentes traumáticos previos, salvo labores diar-
ias en el campo. No otros síntomas asociados. Se prescribe 
reposo de actividad física intensa y analgesia habitual. A la 
semana, acude son su hija, contando que continúa con do-
lor en cintura escapular, sin rigidez, ni signos infl amatorios 
asociados. Sí se queja de astenia moderada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Afebril, pulsos temporales presentes, no lesiones de in-
oculación animal, ni compatibles con pinchazo, no hema-
tomas. Dolor a la movilización en ambos brazos en todos 
los arcos, sin rigidez articular desde hombros a codos. No 
dolor cervical en reposo ni con la rotación, ni signos de 
subluxación acromio-clavicular. Analítica: Sin datos de 
anemia, ni alteración en serie blanca. Aumento de reac-
tantes de fase aguda: VSG 82, PCR 29,3, Factor reumatoide 
negativo. Radiografía de ambos hombros comparados, con 
disminución del espacio húmero-escapular derecho y dis-
creta esclerosis del troquíter de húmero derecho. Se ini-
cia tratamiento con prednisona a dosis bajas (20 mg/día) 
produciéndose una mejoría espectacular en pocos días y 
remisión de los síntomas. Derivamos a Reumatología para 
confi rmar el diagnostico de Polimialgia reumática.
Juicio Clínico 
Polimialgia reumática.
Diagnóstico Diferencial 
Artrosis. Artropatía por cristales. Arteritis de células gi-
gantes. Síndrome Fibromialgico.
Comentario Final 
Cuando acude a consulta de atención primaria un adulto 
mayor de 50 años, con dolor cervical o, en cintura es-
capular o pélvica de forma bilateral y simétrica y que 
no mejora con el tratamiento analgésico habitual, uno 
de los posibles juicios clínicos es el de polimialgia re-
umática, debiéndose hacer diagnóstico diferencial con 
las entidades citadas anteriormente. El dolor en cintura 
escapular, el aumento de VSG, y la respuesta satisfacto-
ria a los corticoides, hacen de la polimialgia reumática 
un claro ejemplo de que el médico en su consulta, sin 
apenas necesidad de pruebas complementarias, y sí mu-
cha atención a los síntomas, puede lograr diagnosticar y 
tratar de manera exitosa cuadros clínicos que pueden re-
sultar invalidantes para un anciano mejorando la calidad 
de vida del paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 41 años, cuyos antecedentes de interés son: 
fumadora de 10 cigarros/dia desde los 28 años, alergia 
a B-lactámicos e intolerancia a ranitidina, hernia de 
hiato por deslizamiento, cólicos biliares ocasionales y 
hemitiroidectomía izquierda por nódulo tiroideo (en trat-
amiento con Eutirox 50mg), consulta por dolor abdominal 
en hipocondrio derecho que aumenta tras la ingesta de 
alimentos. Se acompaña de náuseas, sin vómitos ni fi e-
bre, de 24-48 horas de evolución. A la palpación, abdo-
men doloroso en hipocondrio derecho, resto sin interés. 
Y se le diagnostica de probable cólico biliar que mejora 
con buscapina y medidas higiénico dietéticas. Un mes 
después, vuelve por cuadro de anorexia, vómitos post-
pandriales y diarrea crónica de más de 3 semanas de evo-
lución con pérdida de 11 kgs de peso. Heces no líquidas, 
sin productos patológicos y de 3-4 deposiciones/dia. No 
había signos de deshidratación ni desnutrición y el abdo-
men a la palpación tenia dolor difuso, resto sin interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Hemograma (Hb 11.7), VSG (ligeramente aumentado), 
Vit.B12 (192,5), resto normal (bioquímica, perfi l tiroideo, 
lipídico, hepático, Ac.fólico, coprocultivos y parásitos en 
heces, test de intolerancia a fructosa y lactosa, SOH). 
Ante la persistencia del cuadro clínico, se remite a para 
terminar estudio en Digestivo con sospecha de probable 
EII y anemia a estudio solicitando esofagogastroscopia y 
Colonoscopia (se toman biopsias), ECO abdominal que fue 
normal. Anatomía patológica: mucosa del cuerpo gástrico 
con gastritis crónica atrófi ca con metaplasia enteroide 
completa, mucosa de intestino delgado con infl amación 
crónica, signos de actividad aguda e intensa eosinofi lia 
compatible con enteritis eosinófi lica. Serología: ATPasa 
gástrica positiva. Ac anticélulas parietales gástrica >1/640. 
Leve disminución de C3 y C4. IgE 1056 Ku/l (elevada). Resto 
normal (Ac antiFI, antimitocondriales, antireticulina, anti-
músculo liso, antitiroglobulina, antimicrosomiales y ANA).
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Juicio Clínico 
Gastroenteritis aguda eosinofílica (con afectación de 
mucosa).
Diagnóstico Diferencial 
Diarrea motora (Sdme.Intestino irritable, hipertiroidis-
mo…), diarrea infl amatoria (EII, infecciosa, neoplasia…), 
Diarrea secretora (infecciosa, fármacos…) y diarrea os-
mótica (malabsorción a carbohidratos, esteatorrea…).
Comentario Final 
La gastroenteritis esosinofílica es una enfermedad 
rara, etiología desconocida. Aparece sobre todo en la 
tercera década de la vida. Se caracteriza por la in-
fi ltración de la pared intestinal por células polimor-
fonucleares eosinófi las maduras. La fi siopatología de-
pende de la infi ltración celular de la pared intestinal. 
Y los criterios diagnósticos se basan en la presencia de 
síntomas gastrointestinales, demostración de infi ltrado 
eosinofílica de una o más áreas del tracto gastrointes-
tinal en una biopsia, ausencia de afección esosinofílica 
de múltiples órganos fuera del aparato digestivo y la 
ausencia de infestación parasitaria. Su tratamiento es 
mediante dietas de eliminación, corticoides, cromo-
glicato sódico o el Montelukast cuando lo anterior ha 
fracasado o los corticoides están contraindicados y la 
cirugía. La resolución espontánea es lo más frecuente, 
la mortalidad es rara y no parece haber un riesgo may-
or de desarrollo de neoplasias.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 58años. Antecedentes patológicos: Herniorráfi a-
inguinal-derecha e histerectomía. Consulta por dolor 
inespecífi co en hemiabdomen derecho, y aparición oca-
sional de tumoración a nivel inguinal derecha.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración-física: Abdomen blando, doloroso en fl anco y 
fosa iliaca derechas (FID), sin masas palpables, se palpa 
rigidez sobre cicatriz de hernioplastía. 
Ecografía-partes-blandas: Imagen heterogénea en FID, 
medial a vasos iliacos (2.35x2.05cm), bien delimitada, 
avascular. 
TC-abdominal: A. Lesión de partes-blandas, redon-
deada, heterogénea (23x20mm), adyacente a músculo 
psoas-ilíaco-derecho y lateral a vasos-ilíacos-externos. 
B. Segunda lesión-inguinal pseudo-nodular(30x10mm) 
medial a vasos-femorales. Concluyen: Tumor neural tipo 
Schwannoma o neurofi broma. 
RM-pélvica: no concluyente, por claustrofobia.
Cirugía general: realiza extracción completa de la tumor-
ación con sección de una parte signifi cativa del nervio crural. 
Anatomía-patológica: A. Lesión Retroperitoneal: 
Neurofi broma con focos de quistifi cación, signos de san-
grado antiguo. Ausencia de malignidad. Márgenes libres. 
B. Lesión Inguinal: Tejido-adiposo. 
Inmuno-histoquímica: Expresión intensa de proteína-
S100 en gran mayoría de células; expresión focal para 
CD34 -CD68; Índice de proliferación celular Ki-67<1%.
Juicio Clínico 
Tumor Retroperitoneal (TRP) de origen neuronal: 
Neurofi broma (NF)
Diagnóstico Diferencial 
1: Tumores de Pared-abdominal: Benignos: abcesos, hema-
tomas, angiomas, hernias. Malignas: Rabdomiosarcomas, 
linfomas, hemangiopericitomas, metástasis. 
2: Tumores Intra-peritoneales de Hígado, vias-biliares, 
bazo, intestino-mesenterio.
3: Retro-peritoneales: Lipomas, Liposarcomas, 
Leiomiosarcomas, Rabdomiosarcomas, Linfangiomas, 
Hemangiomas, Hemangiopericitomas, Histiocitoma, 
Neurofi broma, Neuroblastoma y Ganglioneuroblastoma, 
Ganglioneuroma, Neurinoma o Schwannoma benigno, 
Schawannoma maligno, Feocromocitoma, Paraganglioma.
Comentario Final 
Los TRP son neoformaciones quísticas o sólidas, que 
provienen de células/tejidos no diferenciados, son tu-
mores raros, incidencia 0,07-0,2% de todos los tumores; 
Los tumores malignos son más frecuentes (90%), predo-
minio de edad 40-60años. Con frecuencia asintomáti-
cos, muy pocos expresan dolor abdominal, éste y otros 
síntomas, se relacionan con el tamaño al momento del 
diagnostico. Los Hallazgos radiológicos delimitan y ori-
entan sobre la estirpe (siendo los tumores neuronales de 
patrón heterogéneo: hipo o isointensas en T1 y caracter-
ísticamente hiperintensas en T2). Sólo la histología y la 
inmuno-histoquímica los diferenciaran. En nuestro caso 
la diferenciación Neurofi broma de Schwannoma se real-
izó por: Anatomía-patológica (ausencia de áreas Antoni 
A y B, vistas en Schwannomas) e Inmunohistoquímica: 
(*Proteína S100 presente en casi 100% de los tumores be-
nignos, los malignos expresan parches. *CD34: indicador 
potencial de diferenciación vascular, útil junto a otras 
pruebas como *Ki-67, presente en tejidos con actividad 
proliferativa y/o metástasis). 
Según la localización y afección de ramas nerviosas, 
los Neurofi bromas serán:1) Localizados: afecta nervios-
cutáneos-superfi ciales; más raros los retroperitone-
ales. 2) Difusos: envuelve a los tejidos-subcutáneos de 
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cabeza-cuello. 3) Plexiformes: abarca plexos y múltiples 
ramas de nervios de mediano-gran-calibre, exclusivo de 
la Enfermedad-Von-Recklinghausen.
Todos los TRP son quirúrgicos, la quimioterápia y radiote-
rapia no tienen demostrada efi cacia, la resección incom-
pleta es causa habitual de recidivas.
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episodios de dolor irruptivo en pa-
cientes con dolor crónico de etiología 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Tres pacientes encamados, con un grado variable de de-
pendencia para las actividades básicas de la vida diaria, sin 
deterioro cognitivo, con dolor crónico de distinta etiología: 
varón de 72 años, cáncer de colon, diabetes mellitus tipo 
2, dolor en miembros inferiores por polineuropatía diabé-
tica y úlceras de decúbito en talones; varón de 58 años, 
histiocitosis de células de Langerhans con afectación ósea, 
fracturas vertebrales múltiples por accidente laboral y 
tratamiento corticoideo crónico; varón de 82 años, cáncer 
de páncreas. Los tres se encuentran en el 3º Escalón de la 
Escala Analgésica de la OMS (uso de opiáceos mayores). El 
segundo caso, incluso en el 4º Escalón (tiene un infusor elas-
tomérico intratecal). Presentan episodio de dolor irruptivo 
un viernes por la noche, lo que impide reevaluación de su 

medicación analgésica por su Médico de Familia o Clínica 
del Dolor antes de 48-60 horas. Tratados con catéter subcu-
táneo (“palomita”) y dosis de 5 mg de cloruro mórfi co cada 
6-8 horas o más; se proporciona dosis sufi cientes en jeringas 
de 1 ml y se adiestra a familiares para su administración.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Anamnesis de las causas de dolor crónico. Toma de con-
stantes (TA, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, 
temperatura, escala de Glasgow, glucemia y sat 02): den-
tro de la normalidad. Uso de Escala Analgésica Numérica 
(todos señalan 10 como intensidad del episodio de dolor).
Juicio Clínico 
Dolor irruptivo en pacientes con dolor crónico
Diagnóstico Diferencial 
Dolor agudo por otras causas.
Comentario Final 
Con estos tres casos planteamos la utilidad de una técnica 
sencilla, de bajo coste y alta efi cacia en situaciones de reso-
lución difícil. En casos de dolor irruptivo en el marco tempo-
ral en que se presentan (viernes por la noche) resulta com-
plicada la reevaluación del tratamiento de base del paciente 
(prescrito en estos casos por Médico de Familia y/o Clínica 
del Dolor Hospitalaria) hasta pasadas unas 48 a 60 horas. La 
técnica de colocar catéter subcutáneo (“palomitas”), dejar 
dosis sufi cientes de cloruro mórfi co e instruir a familiares en 
su administración, ha resuelto estas situaciones de alto suf-
rimiento físico y psíquico del paciente y su entorno familiar. 
La evaluación de la efectividad se hizo con recuento de dosis 
administradas (siempre fue menor de la previamente calcu-
lada) y registro de Escala Numérica Analgésica (los pacientes 
llegaron a señalar los niveles 0 y 1).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 64 años, que acude a la consulta del Médico 
Atención Primaria (MAP) por cuadro de 1 semana de evolu-
ción de dolor en cintura escapular, que aumenta a la movi-
lización. Se inicia tratamiento con Aines. A las tres semanas 
se añade dolor en la cintura pélvica y cervical, que interfi ere 
con el reposo nocturno, con impotencia funcional. Ante la 
sospecha de Polimialgia Reumática (PMR), se decide iniciar 
estudio (analítica más PCR/VSG e inmunología), y se inicia 
tratamiento con corticoides a dosis bajas. En analítica de 
control para valorar los parámetros infl amatorios se observa 
aumento de PCR/VSG. En el último interrogatorio, además 
refi ere aumento de las molestias en el área occipital, la 
aparición de tos sin expectoración y fi ebre. Con la sospe-
cha de Arteritis de Células Gigantes asociada (ACG) a PMR 
se decide remitir al paciente a Urgencias para continuar el 
estudio en Servicio de Reumatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 145/84, T 37. Columna vertebral: no dolor a la pal-
pación de apófi sis espinosas, ni a la movilización. Dolor a 
la palpación de región posterior de ambos hombros con 
impotencia funcional para la abducción. Dolor y tumefac-
ción en 5 MCF izquierda. Dolor a la palpación de glúteo 
izquierdo. Fuerza y sensibilidad conservada. Hemograma: 
leucocitos 14100, hemoglobina 11.1, Función renal, io-
nes, PFH normales. PCR: 1,9. VSG 73.ANA, Ac anti-pép-
tidos citrulinados: negativo. FR normal. Hemocultivos, 
Serologías hepatitis y VIH, VEB, VHS, VVZ, CMV: Ir M neg-
ativos, Ir G positivos. Treponema palidez negativo. Ex de 
tórax/abdomen: sin imágenes patológicas. RX hombros, 
manos, pies y pelvis: sin erosiones ni signos de artrosis. 
Artrocéntesis de muñeca izquierda: No se observan cris-
tales. Anatomía patológica: lesiones granulomatosas for-
madas por células infl amatorias, con macrófagos y linfo-
citos. Fragmentación de la lámina elástica interna de la 
arteria y la hiperplasia de la capa íntima.
Juicio Clínico 
Polimialgia Reumática asociada a Arteritis de Células 
Gigantes
Diagnóstico Diferencial 
Artritis Reumatoide. Fibromialgia. Espondiloartopatía. 
Enfermedad Tumoral.
Comentario Final 
La PMR se produce en el 50% de los pacientes con ACG, 
mientras aproximadamente el 15-30% de los pacientes 
con PMR pueden desarrollar AGC. En pacientes con PMR 
pura, no se realizará rutinariamente una biopsia de la ar-
teria temporal, ya que un resultado positivo se objetiva 
aproximadamente en el 5% de los pacientes. Niveles altos 
de VSG/PCR recurrentes en la PMR sugieren diagnósticos 
alternativos como malignidad o ACG. LA cefalea clásica se 
describe en las regiones temporales, sin embargo puede 
ocurrir en la zona frontal y occipital. Aproximadamente 
un 10% de los pacientes tienen síntomas de las vías respi-
ratorias superiores, resultado de la vasculitis en el área 
de los receptores de la tos.
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Locomotor
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 35 años, con antecedentes personales de alergia 
al ambroxol, sin hábitos tóxicos, migraña, colon irritable; 
valorada por digestivo en el año 2010 por cuadro de dis-
pepsia, pirosis y epigastralgia con gastroscopia normal. 
Dos partos eutócicos, no abortos. Profesión: peluquera. 
Refi ere que desde hace aproximadamente ocho años pre-
senta palidez en dedos de las manos que se intensifi ca 
con su actividad laboral, en contacto con el agua fría. 
Sin otra sintomatología acompañante en la anamnesis di-
rigida, salvo la dispepsia. 
Tras analítica para descartar Raynaud secundario pre-
senta ANA 1/640 “centrómero”, se decide derivar a 
Reumatología para estudio. 
Se pauta tratamiento con nifedipino 30 mg diario, pre-
sentando mejoría.
Exploración y Pruebas Complementarias 
-Exploración física normal, salvo frialdad distal. No lesio-
nes en piel. 
-Analítica: hemograma, bioquímica y hormonas tiroideas 
normales, sedimento de orina normal. Inmunoglobulinas, 
proteinograma y proteína C reactiva normales, factor 
reumatoide normal. De inmunología destaca ANA positivo 
“patrón centrómero” >1/1280, anticuerpos antihistona 
positivo, anticuerpos anticentrómero positivo, resto de 
anticuerpos negativos.
-Capilaroscopia: patrón precoz de esclerodermia.
-Radiografía: manos y pies sin alteraciones signifi cativas.
-Espirometría normal. 
-Manometría: hipotonía esfínter esofágico inferior, hipo-
motilidad esofágica. 
-Ecocardiograma: normal.
Juicio Clínico 
Fenómeno de Raynaud secundario, asociado a Síndrome 
de CREST.
Diagnóstico Diferencial 
Existe el fenómeno de Raynaud primario o enfermedad 
de Raynaud, que se produce sin enfermedad subyacente, 
y el secundario.
El fenómeno de Raynaud secundario, es aquel asocia-
do a otras patologías, con mayor frecuencia, reumáti-
cas. Aparece con más frecuencia en la Esclerodermia 
y el Síndrome de Sjögren, pero también puede hacerlo 
en otros tipos artritis, como en el Lupus Eritematoso o 
Artritis Reumatoide.
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Otras causas pueden ser laborales (por vibración) o 
farmacológica (como la ergotamina, antagonistas beta-
adrenérgicos y anticonceptivos).
Comentario Final 
El fenómeno de Raynaud es un motivo frecuente de con-
sulta en Atención Primaria ya que afecta del 3 al 5% de 
la población general, por lo que es importante conocer 
su manejo y realizar un buen diagnóstico diferencial para 
descartar posibles enfermedades asociadas. 
El síndrome de CREST, se caracteriza por Calcinosis, 
Fenómeno de Raynaud, Disfunción Esofágica, 
Esclerodactilia y Telangiectasias. Es una forma de es-
clerodermia sistémica localizada, se diferencia de la sis-
témica porque puede existir engrosamiento cutáneo que 
suele limitarse a los dedos y la cara, una evolución que 
suele ser más lenta y no hay compromiso visceral (renal, 
cardíaco y digestivo). Es característico la presencia de 
anticuerpos anticentrómero.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 34 años que acude a nuestra consulta por 
primera vez con síntomas inespecífi cos como dolor ab-
dominal, artralgias generalizadas y cefalea. Natural de 
Mali (barrera idiomática), sin antecedentes personales 
de interés. Posteriormente el paciente realiza varias 
consultas en urgencias y atención primaria por estos 
síntomas. Es derivado en varias ocasiones a digestivo, 
reumatología, medicina interna, y el paciente no acu-
de por mal entendimiento con el idioma. Finalmente 
acudió a nuestra consulta por melenas, disnea, atral-
gias y síndrome constitucional, por lo que derivamos a 
urgencias por cuadro tan fl orido realizándose ingreso 
hospitalario.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: dolor en cintura escapular y pélvica, 
atrofi a de piel sobre nudillos y codos (dudosa pápulas de 
Gottron). 
Exploración complemantaria: Analítica sanguínea: 
Hemograma con leucocitosis. VSG 70. Proteinas totales 
8,4. GOT 128. GPT 77. CK total 2799. Factor reuma-
toide 16,6. Aldolasa 19. Proteinograma con hipergam-
maglobulinemia. ANOEs con perfi l hepático polimio-
sitis/esclerodermia. Serología con infección pasada 
con virus B. Ecografía de abdomen normal. TC tórax 
con aumento de densidad centroacinar en vidrio des-
lustrado en forma de seudonódulos imprecisos con 
aectación intersticio alveolar. Ecocardiografía normal. 
Gastroscopia normal. Electromigorafía: proceso activo 
difuso de carácter miopático en grado moderado-seve-
ro que afecta musculatura proximal y distal, compat-
ible con polimiositis generalizada. Biopsia muscular: 
infi ltrado infl amatorio focal con atrofi a perifascicular, 
compatible con polimiositis.
Juicio Clínico 
Polimiosisitis idiopática primaria con afectación 
pulmonar.
Diagnóstico Diferencial 
Atrofi a muscular espinal, distrofi as musculares, síndrome 
de Guillán Barré, fi bromialgia, esclerodermia, LES.
Comentario Final 
Nuestro paciente inicia tratamiento con corticoesteroi-
des y cobertura antibiótica por afectación pulmonar.
Junto a las dermatomiositis son las principales miopatías 
infl amatorias de etiología desconocida. Pueden debutar 
con cuadro clínico de difícil diagnóstico. Puede asociarse 
con otras enfermedades del tejido conectivo y neopla-
sias. El signo clínico es la debilidad muscular. Puede ex-
istir compromiso pulmonar importante.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 59 años sin antecedentes patológicos. 
Consumidor de 30 g de alcohol/día. Consulta por dolor 
poliarticular de varios meses de evolución para el que se 
ha automedicado con antiinfl amatorios (AINE) sin obten-
er mejoría. Además refi ere astenia, febrícula y pérdida 
ponderal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Deformidad articular y signos fl ogóticos muy llamativos 
en interfalángicas proximales y distales, codos, rodillas y 
tobillos (Figuras 1 y 2) con importante dolor e impotencia 
funcional asociados. Lesiones compatibles con tofos gi-
gantes que llegan a descamar la piel (Figuras 3 y 4). Con 
la sospecha de poliartritis gotosa se solicita radiología 
simple de las articulaciones implicadas y analítica. Se 
inicia tratamiento con colchicina oral y una dosis de cor-
ticoide depot en nuestra consulta. El paciente acude a 
revisión y en las radiografías se evidencian signos degen-
erativos articulares con osteoartritis, aumento de partes 
blandas y algunas erosiones óseas (Figura 5). La analítica 
muestra anemia normocítica (Hb 8,9 y Hto 27%), leucoci-
tosis (16900), elevación de VSG (91), hiperuricemia (13,8) 
e insufi cicnecia renal (urea 2,13 y creatinina 6,9). Los 
autoanticuerpos y el resto de parámetros son normales.
Juicio Clínico 
Hiperuricemia, poliartritis por gota tofácea, insufi ciencia 
renal crónica por hiperuricemia y AINE, anemia de pro-
ceso crónico.
Diagnóstico Diferencial 
Poliartritis de otro origen:
- Autoinmune
- Traumática
- Infecciosa
- Microcristalina no por uratos
Comentario Final 
El dolor articular es un motivo de consulta frecuente en 
nuestras consultas pudiendo tratarse de mono o poliar-
tralgias y pudiendo asociar o no artritis. Para el diag-
nóstico es importante realizar una cuidadosa anamnesis 
identifi cando afectación previa de una articulación (ar-
trosis, gota…), existencia de traumatismos o semiología 
infecciosa y afectación sistémica. Igualemente impor-
tante es la exploración articular (derrame, signos infl am-
atorios…) y sistémica buscando lesiones psoriásicas, tofos 
gotosos, tenosinovitis y pústulas gonocócicas, uveítis y 
dolor de espalda en la espondilitis anquilosante. En caso 
de existir derrame articular, su drenaje permite el análi-
sis bioquímico y cultivo del mismo y búsqueda de cris-
tales al microscopio. Los estudios analíticos determinan 
parámetros como ácido úrico, función renal y reactantes 
infl amatorios. Finalmente la radiología simple de las ar-
ticulaciones afectadas contribuye a cuantifi car la reper-
cusión del cuadro. La gota es una patología leve si se 
diagnostica y trata de forma adecuada y precoz. En fase 
aguda el tratamiento se basa en los antiinfl amatorios 
y/o colchicina, estando contraindicados los salicilatos. 
Tampoco se deben iniciar fármacos hipouricemiantes o 
modifi car la dosis de los mismos si los tomaba. El retraso 
diagnóstico o terapéutico puede ocasionar a una poliartri-
tis deformante e incluso una nefropatía tubular grave con 
insufi ciencia renal crónica irreversible. Nuestro paciente 
fue tratado con colchicina y prednisona. Posteriormente 

se asoció alopurinol normalizando la infl amación y los 
niveles de ácido úrico pero persistiendo la deformidad 
articular y la insufi ciencia renal y actualmente se en-
cuentra en programa de hemodiálisis.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 44 años, antecedentes personales: pie cavo, 
hemorroides, alteraciones depresivas y vitíligo. Acude 
a consulta en repetidas ocasiones por dolor en talón iz-
quierdo, continuo, aumenta al apoyar, irradia a rodillas. 
Niega antecedente traumático, aunque refi ere practicar 
senderismo. Antecedentes familiares de artropatías y 
vitíligo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Consciente, orientado y colaborador. 
Eupneico. Bien perfundido e hidratado. Hemodinámica 
estable.
C.C: No rigidez de nuca. Pupilas isocóricas y reactivas. 
Movimientos oculares extrínsecos conservados. AC: 
Tonos rítmicos a buena frecuencia, no soplos. AR: Buen 
murmullo vesicular, no ruidos patológicos. Abdomen sin 
alteraciones. MMII: Pulsos simétricos y conservados, 
discreto edema y dolor a la palpación en la cara dorsal 
del pie a nivel del calcáneo, ligeros signos infl amato-
rios, no pérdida de fuerza ni sensibilidad. Solicitamos 
Radiografía de pie izquierdo A – P, y Lateral, objetiván-
dose espolón en hueso calcáneo y analítica completa 
(hemograma y bioquímica) con resultados normales 
salvo ASLO en límite superior y FR negativo, descartan-
do artritis gotosa, osteoartritis y artritis reumatoide. 
Ante la persistencia del dolor, se prescriben plantil-
las, sin mejoría. Evaluamos al paciente en la consulta 
de AP, interrogando sobre la presencia de alteracio-
nes dermatológicas, comentándonos la presencia de 
placas eritematoescamosas en cuero cabelludo sos-
pechosas de psoriasis cutánea, por lo que se decide 
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interconsultar con el servicio de Reumatología, donde 
pautan tratamiento con IBP, Ácido fólico, Metrotexate 
e Indometacina, y queda pendiente de revisión para 
ajuste de dosis.
Juicio Clínico 
Artritis psoriásica
Diagnóstico Diferencial 
Artritis psoriásica vs. Artritis gotosa vs. Artritis reuma-
toide vs. Osteoartritis vs. Metatarsalgia de apoyo.
Comentario Final 
La artritis psoriásica se produce en alrededor de un 15% 
de los pacientes que padecen psoriasis. Es más común 
en la raza blanca. La artritis puede aparecer antes que 
el trastorno cutáneo, pero nunca hay correlación entre 
la gravedad de las lesiones cutáneas y la artritis. Puede 
afectar a cualquier articulación del cuerpo, y ser sólo 
una, varias o múltiples las articulaciones afectadas. 
Aparecen también en puntos sensibles donde se unen los 
tendones y los ligamentos a los huesos, denominándose 
entesitis, que puede causar dolor en la parte posterior 
del talón, la planta del pie, alrededor de los codos o 
en otras áreas, siendo esta afección uno de los rasgos 
típicos de la artritis psoriásica. El diagnóstico general-
mente se realiza por exclusión. Como tratamiento ini-
cial se utilizan AINES. Si no se consigue el control de la 
enfermedad, usamos fármacos que la modifi can como 
Metrotexate, Ciclosporina o Azatioprina. Los agentes 
anti- factor tumoral representan el tratamiento más no-
vedoso frente a esta patología.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 76 años sin alergias medicamentosas conocidas, 
ex-fumador, con antecedentes de hipertensión arterial, 
diabetes mellitus tipo 2, hipercolesterolemia, hiperuri-
cemia, crisis gotosas, obesidad, fi brilación auricular par-
oxística y asma. Acude a su Centro de Atención Primaria 
por presentar dolor incapacitante, de aparición aguda, 
en región poplítea izquierda irradiado a zona anterior 
de la rodilla, de 2-3 días de evolución y sin antecedente 
traumático previo. Este cuadro motiva, a un paciente no 
demandante de los servicios sanitarios, a acudir en dife-
rentes ocasiones a urgencias tanto de su centro de salud 
como de su hospital de referencia. Por dicha gonalgia 
el paciente, que era previamente autónomo (Índice de 
Barthel previo 100/100), se ve obligado a deambular con 
bastón.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: movilidad extremidad inferior izqui-
erda normal, maniobras meniscales internas positivas, 
mínimo derrame intraarticular, estabilidad articular de 
rodilla conservada, no se palpan cordones fl ebíticos, signo 
de Homanns negativo. Radiografía rodilla izquierda: dis-
cretos signos degenerativos femorotibiales. Resonancia 
Magnética Nuclear (RMN) de rodilla: imagen sugestiva de 
fractura subcondral en la zona del cóndilo femoral in-
terno con cambios por edema-hiperemia compatibles con 
osteonecrosis, signos de condropatía degenerativa femo-
ropatelar moderada-severa y fi sura en cuerno posterior 
menisco interno.
Juicio Clínico 
Ante la clínica que presenta el paciente y la radiografía 
compatible con gonartrosis, se realizan diferentes trata-
mientos analgésicos y antiinfl amatorios sin mejoría clíni-
ca. Dada la manifi esta impotencia funcional resistente al 
tratamiento sintomático, su médico de Atención Primaria 
(AP), que conoce al paciente desde hace años, se plan-
tea la posibilidad de otro tipo de patología ósea no de-
tectable por radiología simple. Así, solicita una RMN que 
es la exploración que conlleva al diagnóstico defi nitivo, 
objetivándose signos sugestivos de necrosis avascular en 
cóndilo femoral interno.
Diagnóstico Diferencial 
Artrosis, meniscopatía, gonalgia mecánica (post-traumática).
Comentario Final 
El conocimiento integral que el médico de AP tiene de 
sus pacientes es una herramienta fundamental que per-
mite llevar a cabo el diagnóstico de determinadas pa-
tologías con una realización escalonada de exploraciones 
complementarias. El acceso por parte de este profesional 
a exploraciones más específi cas como la RMN, permite un 
diagnóstico y tratamiento más precoces de determinadas 
patologías, mejorando el pronóstico de las mismas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 21 años sin AP de interés, comienza hace 1 mes 
con gonálgia derecha no mejora con AINES, se realiza ra-
diografía., constatándose lesión lítica de condilo interno 
de fémur, se solicita RNM y se deriva vía preferente a 
reumatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, auscultación cardiopulmonar nor-
mal. A nivel de rodilla derecha no presenta derrame 
articular, dolor a la palpación de cara interna se pal-
pan tumoracion solida en condilo femoral interno no 
adherido a planos superfi ciales, e inmóvil de 5 x 4 cm 
aproximadamente.
Rx de rodilla: Lesión lítica en condilo femoral interno 
de bordes bien delimitados, con componente de partes 
blandas 
RNM: Lesión lítica en tercio distal de cara medial de diáfi -
sis y metáfi sis femoral derecha, que sugieren la presencia 
de tumor ósea malignó y por su comportamiento de señal 
sugiere un osteosarcoma, posiblemente T1N1Mx por la 
presencia de 2 adenopatías de 9 mm en hueco poplíteo. 
PET-TAC: no evidencia captación en otros territorios 
Hemograma y bioquímica básica: normales. 
Anatomía patológica:confi rma el diagnostico de osteosar-
coma telangiectasico
Juicio Clínico 
 Osteosarcoma telangiectásico
Diagnóstico Diferencial 
Lo planteamos con otras varientes de sarcomas: condro-
sarcoma yuxtacortical, sarcoma de
Ewing, osteosarcoma parostal y osteosarcoma superfi cial 
de alto grado
Comentario Final 
Los osteosarcomas son tumores primarios del hueso poco 
frecuentes que se caracterizan por la producción de hueso 
osteoide. La incidencia por edad es bimodal con picos en 
la adolescencia y en mayores de 65 años, el pico máximo 
se da entre los 13 y 16 años. En adultos se considera neo-
plasias secundarias, que se atribuyen a la trasformación 
sarcomatosa de la enfermedad de Paget o de alguna otra 
lesión benigna del hueso. La mayoría de los pacientes se 

presentan con dolor de meses de evolución localizado en 
las epifi sis y metafi sis de los huesos largos y la presencia 
de una tumoración solida palpable en el tejido blando. En 
el momento del diagnostico un 10-20 % tienen enfermedad 
metastásica demostrable. La biopsia es necesaria para su 
diagnostico y el diagnostico etológico se basa en la pres-
encia de un estroma sarcomatoso asociado a la producción 
de osteoide y hueso, el 90% son intramedulares de alto 
grado y otras variantes menos comunes son el de células 
pequeñas, el telangiectasico, el multifocal y el de super-
fi cie o yuxtacortical. Una vez establecido el diagnostico la 
valoración de la extensión debe de incluir un RNM de toda 
la longitud del hueso afectado así también como un TAC de 
tórax y una gammagrafi a de cuerpo o un PET-TAC. 
El tratamiento como en el caso de nuestra paciente se 
basa en quimioterapia neadyuvante y cirugía en este caso 
con colocación de prótesis larga y completa de rodilla
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 49 años de edad con los siguientes antecedentes 
personales(AP):no alergias medicamentosas conocidas, ex-
fumadora desde hace 20 meses de 20cig/día.Intervenciones 
quirúrgicas: apendicectomía, amigdalectomía. Acude por 
primera vez a nuestra consulta por cuadro de erupción 
evanescente de distribución torácica y pruriginosas acom-
pañado de artralgias intensas, rigidez e infl amación a nivel 
de articulaciones interfalángicas(IF) proximales,febrícula 
de predominio vespertino y deterioro del estado general.No 
clínica respiratoria ni otros síntomas asociados.
Exploración y Pruebas Complementarias 
No presencia de adenopatías palpables.Auscultación car-
diopulmonar normal. Abdomen normal.Extremidades 
inferiores normales.Signos infl amatorios y rigidez en ar-
ticulaciones IF proximales de mano izquierda.Lesiones 
exantemáticas maculopapulosas de color asalmonado en 
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tronco y miembros superiores. En estudio analítico de-
staca anemia normocítica normocrómica, leucocitosis con 
neutrofi lia y niveles de ferritina elevados. Serología infec-
ciosa, estudio de autoinmunidad, marcadores tumorales, 
hemocultivos, HLA B27 resultaron negativos.Se realizó 
gammagrafía, objetivando tumoración en muslo izquierdo 
así como sacroileítis bilateral no infecciosa, confi rmán-
dose posteriormente la lesión mediante resonancia mag-
nética nuclear (RMN). Se solicitaron estudios complemen-
tarios por lesión en mama derecha con diagnóstico fi nal de 
quiste simple, así como RMN hepática por hemangioma.
Resto de estudios sin hallazgos signifi cativos.
Juicio Clínico 
Rabdomiosarcoma de muslo izquierdo en paciente con 
Enfermedad de Still del adulto.
Diagnóstico Diferencial 
Otras neoplasias, enfermedades autoinmunes, enferme-
dades infecciosas, vasculitis, conectivopatías.
Comentario Final 
La paciente realizó tratamiento antibiótico empírico así 
como esteroideo mejorando inicialmente, con recidiva de 
clínica articular.Tras diagnóstico de rabdomiosarcoma se 
realiza cirugía de la lesión con posterior tratamiento qui-
mioterápico.El estudio de patología molecular de la mues-
tra concluyó como rabdomiosarcoma alveolar. Este tipo 
representa el 30% de todos los rabdomiosarcomas, siendo 
más frecuente en adolescentes y el más agresivo de todos. 
La enfermedad de Still es un proceso infl amatorio multi-
sistémico de etiología desconocida que afecta a 1 de cada 
100000 personas al año. El diagnóstico de esta patología es 
en muchas ocasiones arduo puesto que es de exclusión. En el 
caso de nuestra paciente supuso un reto diagnóstico ya que 
además se asociaba a una neoplasia de escasa frecuencia.
Bibliografía 
1. Cavagna L, Caporali R, Epis O, et al. Infl iximab in 

the treatment of adult Still’s disease refractory to 
conventional therapy. Clin Exp Rheumatol 2001; 19: 
329-32

2. Mandl LA, Esdaile JM. Clinical manifestations and 
diagnosis of adult Still’s disease. En: Basow, D.S., 
editor. UpToDate on line. Waltham, mayo de 2010.

3. Chanqueo L. Enfermedad de Still del adulto y va-
lor diagnóstico de la ferritina sérica. Reumatología. 
2001;17:179–83.

4. Fautrel B. Adult-onset Still disease. Best Pract Res 
Clin Rheumatol.2008;22:773–92.

5. Mandl LA, Esdaile JM. Treatment of adult Still’s disea-
se. En: Basow DS, editor.Uptodate on line. Waltham, 
mayo de 2010.

80/711. Lumbalgia tumoral 
AUTORES:
 (1)  Robles Torres, María; (2)  Sánchez Peinador, Carmen; 
(1)  Lucia Ramos, Guadalupe; (1)  Alonso Iglesias, Rebeca; 
(2)  Viola Candela, Ángel Francisco; (3)  Pérez Rey, Jesús.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 2º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Miguel Armijo. Salamanca; 
(2) Médico Residente de 2º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud La Alamedilla. Salamanca; 
(3) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de salud Garrido Sur. La Almedinilla. Salamanca.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 58 años sin antecedentes patológicos de interés, 
fumador de 1 paquete de cigarrillos al día desde la juven-
tud. Antecedentes familiares: Padre y hermano con cáncer 
de garganta. Acude a su Centro de Salud por dolor en la 
cara posterior del muslo izquierdo sugerente de lumbo-
ciática, que mejoró relativamente con antinfl amatorios. 
Tres meses después, regresa a la consulta refi riendo au-
mento de la intensidad del dolor que comienza a irradiarse 
hacia región lumbar derecha, además comenta notarse 
dos tumefacciones a nivel supraclavicular que han ido au-
mentando de tamaño progresivamente. Se encuentra as-
ténico, con escaso apetito, ha disminuido 10 kg de peso en 
4 meses y presenta hábito intestinal estreñido.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientado. Normocoloreado y normoperfun-
dido. Cabeza y cuello: isocoria y normorreactividad pu-
pilar, pares craneales normales, no bocio ni ingurgitación 
yugular. Tórax: masa en región axilar derecha dolorosa y 
dos nódulos supraclaviculares derechos, blandos e indo-
loros. Auscultación cardíaca: ruidos cardiacos regulares 
a 80 latidos/minuto, sin soplos. Auscultación pulmonar: 
murmullo vesicular conservado con roncus dispersos. 
Abdomen: blando, no doloroso, ruidos intestinales pre-
sentes, sin megalias. Extremidades: no edema ni signos 
de trombosis, Lassègue positivo, disminución de fuerza a 
la fl exión de la cadera izquierda.
Analítica: bioquímica: glucosa 104mg/dl, urea 52 mg/
dl, creatinina 0.97mg/dl, sodio 136mmol/L, potasio 
4.4mmol/L, bilirrubina total 0.59mg/dl, amilasa total 
225U/L, AST 19U/L, ALT 29U/L. FA 119U/L, GGT 36U/L, 
LDH 108U/L, PCR 2.63mg/dL. Hemograma: hemoglobina 
12.8g/dL, leucocitos 9.9x103/μL, plaquetas 290x103/μL.
Radiografía de tórax: masa en lóbulo medio derecho, con 
posibles imágenes nodulares en hemitórax derecho.
Radiografía lumbo-sacra: Sin hallazgos.
Dados los resultados, se decide derivar a Medicina Interna 
quienes solicitan un TAC toracoabdominal con hallazgo de 
masa renal compatible con hipernefroma con metástasis 
óseas, pulmonares, pleurales, musculares y hepáticas. 
Posteriormente, el informe histológico confi rmó un carci-
noma de células renales del tipo de células claras.
Debido al mal pronóstico del paciente, se considera deri-
var a Cuidados Paliativos.
Juicio Clínico 
Hipernefroma derecho.
Diagnóstico Diferencial 
Lumbociática.
Comentario Final 
El dolor lumbar es una consulta muy frecuente en 
Atención Primaria (AP). El reto más importante es saber 
diferenciar al 95% cuyo origen son los procesos muscu-
loesqueléticos benignos, del 5% tumoral. Como primera 
manifestación, un proceso neoplásico representa menos 
del 1% del total de lumbalgias. Sin embargo, la edad >50 
años, la pérdida de peso inexplicable, tener anteceden-
tes de cáncer o la persistencia de síntomas tras un mes 
de evolución, son indicativos de que el dolor lumbar sea 
secundario a un tumor. Por todo ello, el médico de AP no 
ha de perder de vista el probable origen tumoral de una 
lumbalgia con el objetivo de realizar un diagnóstico y 
tratamiento precoz.
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80/716. Deformidad en antepie de lar-
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Fractura-luxación de Lisfranc: a propó-
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 43 años de edad sin alergias medi-
camentosas conocidas y con antecedentes personales 
de DMID mal controlada y macroangiopatía diabética 
secundaria con amputación del primer dedo del pie 
derecho. Bajo tratamiento habitual con 32 unidades de 
insulina glargina, metformina 850 (0-1-1).
Acude a consulta por cuadro de edematización de ex-
tremidad inferior izquierda progresivo de 2 meses de 
evolución. No antecedente traumático previo. En la últi-
ma semana, agudización del cuadro con aumento de la 
tumefacción haciendo invalidante la realización de mod-
erados esfuerzos. 
Ante la sospecha de linfangitis versus celulitis se instaura 
tratamiento antibiótico con Ciprofl oxacino 500 1 com-
primido cada 12h durante 15 días.
En la siguiente consulta y ante el diagnóstico de una 
fractura-luxación tipo Lisfranc, el paciente es derivado a 
Urgencias de Traumatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: Edema generalizado pie izquierdo sin fóvea, 
aumento de la temperatura local y dolor a la palpación. 
Desaparición de la bóveda plantar. No hematomas o crepit-
ación. Pulsos pedios conservados y simétricos. Radiografía 
anteroposterior, lateral y oblicua de pie izquierdo ambu-
latoria: fractura-luxación tipo Lisfranc afectando a varios 
niveles de la articulación tarso y metatarsal.
Juicio Clínico 
Fractura-luxación de Lisfranc.
Diagnóstico Diferencial 
En el contexto de pie diabético: A) Celulitis (infl amación 
subaguda o crónica del tejido conectivo laxo y celular 
subcutáneo consecuencia de una lesión ulcerada cutánea 

o al edema crónico linfático o hipostásico) B) Linfedema 
(acúmulo de líquido linfático ocasionado por diversos 
factores como la inmovilización, traumatismos o insufi -
ciencia vascular)1.
Comentario Final 
La fractura-luxación de Lisfranc es poco frecuente (0,5-
1% de todas las fracturas) siendo más habitual en diabé-
ticos; así como en la tercera época de la vida tanto por 
mecanismo de alta como baja energía. Sin embargo, en 
diabéticos pueden producirse sin traumatismo previo 
aparente debido a la probabilidad de microtraumatismos 
repetidos por las alteraciones neurosensitivas que pro-
duce la enfermedad2. La ausencia de tratamiento puede 
originar deformidad en pie plano-valgo con gran incapa-
cidad y artrosis postraumática condicionada por la afec-
tación inicial de las superfi cies articulares, así como por 
su reducción anatómica posterior, por lo que es necesario 
mantener un alto grado de sospecha. Sin embargo, y pese 
a un diagnóstico precoz y un tratamiento correcto, los 
resultados son inciertos3. 
En la actualidad, el paciente está en estudio por parte 
del Servicio de Traumatología pendiente de una tomo-
grafía axial computerizada para valoración del daño liga-
mentoso. Dada la larvada evolución, no es subsidiario de 
tratamiento quirúrgico urgente ya que la única opción 
terapéutica en este caso es la amputación.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 57 años. AP: HTA. Obesidad. Bebedor moderado 
(el paciente niega el consumo abusivo, la esposa insiste 
en que bebe demasiado). En tratamiento con verapamilo. 
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Acude a consulta de AP acompañado por su mujer, a reco-
ger los resultados de una analítica solicitada hacía seis 
meses para control de HTA. Se objetivan niveles de ácido 
úrico de 9 mg/dl. No refi ere episodios previos de ataques 
de gota. Se inicia tratamiento con Alopurinol 300 mg/día 
de forma preventiva.
A las dos semanas de iniciar tratamiento con Alopurinol, 
acude de nuevo por presentar dolor y tumefacción en 
rodilla izquierda de unas doce horas de evolución. 
Atraumático. Se solicita nueva analítica de sangre para 
descartar artritis séptica y se realiza artrocentesis.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Analítica sangre: Hb: 15.4, Hto: 49%. GOT: 32, GGT: 89, 
ácido úrico: 5.2. Orina: normal. 
EF: Buen estado general. Obeso. Rubeosis facial. TA: 
140/75, Tª: 37.3ºC. Rodilla izquierda: tumefacción y lig-
ero eritema, con derrame sinovial a tensión, doloroso 
a la manipulación. No se aprecian otras articulaciones 
tumefactas ni dolorosas. Resto de exploración anodina. 
Se realiza artrocentesis y se envía líquido sinovial para 
estudio etiológico. 
Nueva analítica sangre: Hb: 14.8, Hto: 49%. GOT: 35, 
GGT: 96, ácido úrico: 4.5, fórmula leucocitaria normal. 
Rx rodilla izquierda: normal. Líquido sinovial: cristales 
de urato monosódico.
Juicio Clínico 
Ataque agudo de gota en rodilla izquierda.
Diagnóstico Diferencial 
Artritis por cristales de pirofosfato cálcico. Artritis sép-
tica. Inicio de una artropatía crónica, como espondiloar-
tropatía, artritis psoriásica, artritis reumatoide u otras 
menos comunes. Procesos de vecindad que pueden ser 
inicialmente confundidos con artritis.
Comentario Final 
Pueden ser claves orientadoras la existencia previa de hip-
eruricemia en este paciente, y sobre todo la relación tem-
poral del inicio de hipouricemiantes con el ataque de ar-
tritis. La artritis gotosa se debe a la presencia de cristales 
de urato monosódico en la cavidad articular, y no guarda 
relación con el nivel de uricemia. Los ataques ocurren con 
frecuencia tras iniciar tratamiento hipouricemiante, y los 
pacientes en ese contexto suelen tener niveles normales 
de ácido úrico sérico, lo que puede parecer desconcer-
tante. La ingesta de alcohol, sobre todo cerveza, es causa 
frecuente de hiperuricemia al producir un aumento del 
aclaramiento renal de ácido úrico. La radiografía no ayuda 
al diagnóstico (excepto la visión de tofos, de aparición tar-
día). El diagnóstico de certeza se obtiene con la presencia 
de cristales de urato monosódico en el líquido sinovial. Los 
AINEs son el tratamiento de elección, aunque en casos en 
que no puedan usarse, utilizar corticoides es una buena 
opción. Es conveniente hacer profi laxis para evitar nuevos 
ataques. No debemos olvidar abordar el resto de prob-
lemas asociados a la gota (ingesta elevada de etanol, DLP, 
HTA, DM y obesidad), por su importancia como factores de 
riesgo vascular, y su cronicidad, patologías esenciales en la 
actividad diaria del médico de Atención Primaria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 49 años obeso que acude a consulta de AP tras 
sufrir traumatismo, presentando rotura de LCA de rodilla 
izquierda. Se intervino con plasstia LCA-menisectomia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Ingresado presentó tumefacción del hueco poplíteo iz-
quierdo y disnea. Se realizó Eco-Doppler revelando trom-
bosis de la vena poplítea izquierda, que obligó a realizar 
Angio-TAC torácico que evidenció TEP masivo, fue trata-
do con Clexane 15.000 U/I 6 meses.
SCORE CANADIENSE DE WELLS:
CRITERIO PUNTOS
-TEP Ó TVP previas 1,5
-Frecuencia cardiaca>100 1,5
-Cirugía reciente/
inmovilización(4 semanas) 1,5
-Signos clínicos de TEP 3
-Otra alternativa menos 
probable 3
-Hemoptisis 1
-Malignidad(supervivencia<
6 meses) 1
PROBABILIDAD CLÍNICA PUNTOS
-Baja <2
-Intermedia 2-6
-Alta >/=7 
-Poco probable </=4
-Probable >4
Juicio Clínico 
Enfermedad Tromboembólica Venosa tras intervención 
quirúrgica.
Diagnóstico Diferencial 
Dolor torácico y Disnea. Siendo la técnica más rápida y 
útil en el diagnóstico diferencial la Angio-TAC, si insufi -
ciencia renal gammagrafi a de ventilación-perfusión.
Comentario Final 
Paciente de 49 años, obeso sin antececedentes de interés 
que tras intervención de LCA y con riesgo intermedio 
trombótico según score de Wells presentó TVP y TEP.
No pudo hacer rehabilitación inmediata presentando 
limitación a la fl exión de rodilla izquierda de 20º, tras re-
habilitación tardía hasta momento actual ha conseguido 
reducir a 5º, continuando en terapia rehabilitadora.
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En revisión se le realizó una Eco-Doppler en la que pre-
sentaba cambios postrombóticos en vena poplítea iz-
quierda, Dímero D de 369, por lo que se decidió retirar 
tratamiento anticoagulante.
En revisión por Medicina Interna el infarto lacunar pulmo-
nar en LII presentado se resolvió.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 34 años, sin antecedentes patológi-
cos de interés, que consulta por aparición de lesión 
en región inguinal derecha, en ocasiones dolorosa, de 
meses de evolución, no asociada a clínica infecciosa 
o alteraciones sistémicas. Refiere que hacía cuatro 
años presentó clínica similar y su médico de atención 
primaria de entonces la remitió a Traumatología ante 
sospecha de alteración a nivel de cadera, debido a 
que la paciente comentó que hacía un año tras es-
fuerzo se hizo daño en zona inguinal, y además que en 

radiografía de cadera solicitada a raíz de este evento 
su médico apreció una asimetría a nivel de sínfisis del 
pubis. Valorada por Traumatología se pauta tratamien-
to fisioterápico y con AINES, mejorando parcialmente 
la sintomatología, y no volviendo a presentar moles-
tias hasta el episodio actual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En el examen físico del motivo de consulta se eviden-
cia una lesión de consistencia sólida, bien delimitada, 
de aproximadamente 3-4cm de diámetro, no dolorosa a 
la palpación, móvil, ubicada en región inguinal derecha; 
no se evidencian lesiones a otro nivel. Resto de examen 
físico sin alteraciones reseñables. 
Inicialmente se trata como adenopatía inguinal, y debido 
a este hallazgo y a la edad de la paciente, así como a 
la historia previa, decidimos remitirla a la consulta de 
Medicina Interna, la cual, luego de realizarle distintas 
pruebas complementarias, interpretan inicialmente como 
una probable ectasia linfática, pero deciden remitir a 
paciente para valoración por Cirugía General, los cuales 
luego de solicitar una ecografía de cadera determinan 
que se trata de una tumoración sobre sínfi sis del pubis 
compatible con Hidrocele del Canal de Nuck, la cual se 
interviene quirúrgicamente, realizándosele hernioplastia 
inguinal, posterior a lo cual remiten las molestias.
Juicio Clínico 
Hernia inguinal congénita tipo Hidrocele del Canal de 
Nuck.
Diagnóstico Diferencial 
Adenopatía inguinal de etiología a fi liar. Ectasia linfática.
Comentario Final 
El Hidrocele del Canal de Nuck es una rara anomalía 
congénita debida a una obliteración incompleta del pro-
ceso vaginalis dentro del canal inguinal. Esta comuni-
cación suele obliterarse durante el primer año de vida. 
Constituye la variante femenina del cordón espermático 
en el varón.
Se presenta como una tumoración inguinal fl uctuante que 
puede llegar hasta el labio mayor y no suele sobrepasar 
los 5cm; indolora, irreductible y sin relación con el ciclo 
menstrual, a diferencia de la endometriosis del ligamen-
to redondo. En ocasiones se presenta con hinchazón y 
molestias o incluso dolor franco.
El tratamiento de elección es la resección quirúrgica por 
la asociación con hernia inguinal y cierre del anillo ingui-
nal. La ecografía se postula como la mejor técnica diag-
nóstica por la información dinámica que aporta.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 37 años sin antecedentes personales de interés 
ni intervenciones previas. Profesión: instructor de activi-
dades acuáticas.Consulta por dolor inguinal izquierdo ir-
radiado a muslo que empeora con la marcha desde hace 
3 meses, sin historia de trauma previo. No responde a 
tratamiento habitual y es derivado a consulta de trauma-
tología para pruebas complementarias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física se aprecia una marcha claudicante 
con posición antiálgica. Columna vertebral sin deformi-
dades y movilidad conservada.
Refl ejos osteotendinosos normales, sensibilidad y fuerza 
conservada en ambos miembros inferiores.
En cadera izquierda presenta dolor a la fl exión a 90º y 
rotación interna imposible por importante dolor. 
Radiografía simple de pelvis sin patología ósea aguda y se-
rie radiológica de columna sin deformidades ni fracturas.
Se solicita Resonancia magnética nuclear de cadera donde 
se aprecia Necrosis avascular de cadera izquierda. Tras este 
hallazgo se solicita estudio hematológico sin alteraciones.
Juicio Clínico 
Osteonecrosis avascular de cadera
Diagnóstico Diferencial 
Osteonecrosis avascular de distinta etiopatogenia: alco-
holismo, enfermedad metastásica, pancreatitis, hemo-
globinopatías, hiperuricemia, hipercoagulabilidad, por 
descompresión.
Comentario Final 
La enfermedad por descompresión o barotraumatismos 
se produce en trabajadores bajo condiciones de hiperba-
rismo y que frecuentemente se ven sometidos a procesos 
de descompresión. Los factores de riesgo determinantes 
son la profundidad, número de inmersiones, la descom-
presión descontrolada, concentraciones de oxígeno ba-
jas, obesidad y dislipemia. La presencia de burbujas de 
nitrógeno intravasculares obstruyen los capilares que 
desencadenan la necrosis.
La osteonecrosis disbárica se observa con frecuencia en 
buzos profesionales pero también existen reportes de ca-
sos en personas que trabajan en ambientes de aire com-
primido como ocurre en los túneles y diques.Una vez re-
alizado el diagnóstico el tratamiento depende de la etapa 
en la cual se encuentra la enfermedad. Debido a la evolu-
ción de nuestro paciente requirió tratamiento quirúrgico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 35 años, sin antecedentes de interés, que acude 
a la consulta por el crecimiento de un bulto doloroso en 
el tercio proximal de la tibia derecha de un mes y medio 
de evolución. No traumatismo previo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración no se observan hematomas, ni cicatrices, 
ni cambios de coloración en extremidades inferiores. A 
la palpación, bulto doloroso, de consistencia pétrea, in-
móvil, con dudoso aumento de la temperatura, en cara 
interna de tercio proximal de la tibia derecha. No dolor 
a la fl exo-extensión de la rodilla, ni a la palpación de 
las prominencias óseas de fémur, tibia y rótula. Refl ejos 
osteotendinosos conservados.
Se le solicita una radiografía, en la que se aprecia una 
tumoración ósea en el tercio proximal de la tibia dere-
cha. Se le remite al servicio de Urgencias, desde donde 
le citan para ser vista en las consultas de Traumatología 
5 días después.
A continuación, se le realiza una gammagrafía ósea, que 
muestra imágenes sugestivas de la existencia de un pro-
ceso neoplásico en la tibia; y una RMN que sugiere un 
posible adamantinoma en dicha localización, que se con-
fi rma con la biopsia.
Finalmente, se le practicó una resección amplia de la 
tibia derecha con aloinjerto estructural y osteosíntesis 
con enclavado endomedular y placas, con buena evolu-
ción posterior.
La paciente continúa en seguimiento por los servicios de 
Traumatología y Rehabilitación.
Juicio Clínico 
Adamantinoma
Diagnóstico Diferencial 
Otros tumores óseos (Tumor de células gigantes, con-
drosarcoma, displasia osteofi brosa ), traumatismo, 
fractura por sobrecarga, síndrome tibial medio, quiste 
óseo, fi broma condromixoide , fi broma desmoplásico, 
osteomielitis.
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Comentario Final 
 La tibia es una localización común de muchos tumores 
primarios, de forma que la exploración radiológica de la 
misma es imprescindible en cualquier caso de dolor de 
pierna no diagnosticado.
Bibliografía 
1. Levine SM, Lambiase RE, Petchprapa CN.Cortical lesions 

of the tibia: characteristic appearances at conventional 
radiography. Radiographics.2003 Jan-Feb;23(1):157-77.

2. Aisner SC, Blacksin M, Patterson F, Hameed MR.A 
painful tibial mass in a 37-year-old man. Clin Orthop 
Relat Res.2008 Mar;466(3):756-9.

3. Roque P, mankin HJ, Rosenberg A.Adamantinoma: 
an unusual bone tumour.Chir Organi Mov.2008 
Dec;92(3):149-54

4. Hahn SB, Kim SH, Cho NH, Choi CJ, Kim BS, Kang HJ. 
Treatment of osteofi brous dysplasia and associated 
lesions. Yonsei Med J.2007 Jun 30;48(3):502-10

5. Hatori M, Watanabe M, Hosaka M, Sasano H, Narita 
M, Kokubun S. A classic adamantinoma arising from 
osteofi brous dysplasia-like adamantinoma in the 
lower leg: a case report and review of the literature.
Tohoku J Exp Med.2006 May;209(1):53-9.

80/1108. Doctor, me duele la rodilla... 
¡y con razón!
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 63 años con antecedentes de obesidad y osteo-
porosis. Trabajadora de la limpieza. Acude a su médico 
de cabecera en repetidas ocasiones por dolor en rodilla 
derecha después de realizar un mal gesto en el trabajo. 
Es tratada repetidamente con antiinfl amatorios sin me-
joría y la primera prueba de imagen que se le realiza (a 
los 15 días de la primera visita) es normal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Rodilla derecha normal, sin derrame ni edemas. No 
eritema ni aumento de la temperatura a nivel local. 
Mobilización correcta con dolor al valgo forzado. Dolor 
a la palpación cara interna rodilla. Resto exploración por 
aparatos dentro de la normalidad. 
- Rx rodilla inicial: Sin lesiones óseas agudas.
- Analítica: Hemograma, bioquímica y coagulación normales.
- Rx rodilla (3 meses después): Alteración de la cortical 
en cara interna tíbia derecha. 
- RNM: Lesión cortical anterior interna de la tíbia derecha 
con leve engrosamiento de la cortical y periostio. No pre-
senta signos de agresividad.
Juicio Clínico 
Inicialmente se decidió iniciar tratamiento con antiinfl am-
atorios y reposo orientándose como un cuadro de gonalgia 
inespecífi ca, en vista que no mejoró se realizó radiografía 

que era normal. La paciente dejó de acudir a consulta 
para reaparecer a los 3 meses refi riendo persistencia del 
mismo dolor. Se realizó nueva radiografía que mostraba 
callo de fractura en cara interna tíbia derecha. Se derivó a 
traumatología para descartar patología maligna asociada, 
por lo que se le pidió RNM que la descartó y se orientó 
como fractura tibial por estrés, recomendándose reposo y 
reincorporación progresiva a su vida habitual.
Diagnóstico Diferencial 
Tendinitis. Esguince. Desgarro muscular. Tumor. 
Síndrome compartimental crónico. Periostitis. Síndrome 
estrés tibial medial.
Comentario Final 
La fractura por estrés se produce cuando un hueso sano es 
sometido a un ejercicio físico prolongado y repetitivo que 
resulta con una carga excesiva para la estructura ósea. Se 
originan pequeñas microfracturas que de persistir el factor 
estresante, pueden dar lugar a una verdadera fractura. Es 
habitual en las extremidades inferiores: tíbia (corredores 
y bailarinas), metatarso (reclutas), peroné y fémur. La sín-
toma principal es dolor inicialmente leve y que cede con 
el reposo y que a medida que avanza permanece incluso 
con el descanso. Puede haber impotencia funcional, signos 
infl amatorios locales y dolor a la palpación selectiva. El 
diagnóstico es clínico y radiológico, siendo la resonancia 
magnética nuclear el método más sensible y específi co 
para esta patología. La radiología simple puede ser insu-
fi ciente para el diagnóstico pues la imagen puede tardar 
en aparecer hasta 3 meses desde el inicio de la clínica. El 
tratamiento es conservador con reposo entre 4-8 semanas 
para volver progresivamente a su vida normal.
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fi ebre?
AUTORES:
 (1)  Cano Lucas, Lorena del Encinar; (2)  Bazo Fariñas, 
Antonio Víctor; (3)  Candela Maestu, Macarena.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de salud Valdepasillas.Badajoz.; (2) Medico resi-
dente de 2º año de Medicina Familiar y comunitaria. 
Centro de salud Valdepasillas. Badajoz.; (3) Médico de 
Familia. Centro de salud Valdepasillas. Badajoz.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 76años que presenta como antecedentes perso-
nales artritis reumatoide y psoriasis en tratamiento con 
Neotigason semanal. Acude a consulta por fi ebre de ori-
gen desconocido y dolor articular en mano izquierda con 
síntomas infl amatorios. Se pauta tratamiento empírico 
con Levofl oxacino cada 24horas y se solicita radiografía 
de tórax. Tras 10 días, y a pesar del tratamiento anti-
biótico, la fi ebre persiste por lo que la paciente es de-
rivada a Urgencias e ingresada en Medicina Interna.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración se auscultan crepitantes secos inspira-
torios de predominio en base derecha, el resto de la ex-
ploración es normal. 
Se realizaron las siguientes pruebas complementarias: 
Hemograma (anemia de trastornos crónicos, leucocitosis 
con neutrofi lia); bioquímica normal; Coagulación normal; 
PCR seriada positiva 165mg/dl-188mg/dl-8mg/dl; Factor 
Reumatoide positivo (144U/ml); Serología de VIH nega-
tiva, CMV IgG positiva e IgM negativa, Sífi lis negativa, 
Coxiella negativa, EVB negativo, VHB (antiHBs positivo, 
antiHBc positivo), VHC negativo; Serología autoinmune: 
Ac anti péptido citrulinado positivo, p-ANCA positivos, Ac 
anti MPO positivos, ECA normal (19IU/l); Análisis de orina 
normal; Radiografía de tórax (hallazgos de enfermedad 
pulmonar intersticial con signos de fi brosis en las bases); 
TACAR (nódulos reumatoides); Ecocardiograma normal; 
LBA (población linfoide 13,9%, con CD3 casi exclusiva-
mente, CD4/CD8 = 3,8); Biopsia transbroquial (no valor-
able por muestra demasiado pequeña).
Juicio Clínico 
 El diagnóstico actual es el de una posible artritis reumatoide 
seropositiva con afectación pulmonar intersticial avanzada
Diagnóstico Diferencial 
Neumonía, Sarcoidosis, Endocarditis infecciosa, Enfermedad 
pulmonar reumatoidea, Enfermedad pulmonar psoriásica
Comentario Final 
A pesar de que las pruebas complementarias no fueron 
del todo concluyentes y, por tanto, el diagnóstico no es 
de certeza, la paciente fue tratada con Prednisona, co-
menzando con una dosis de 60mg/día, en pauta descen-
dente, con respuesta favorable.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 52 años, sin antecedentes patológicos, 
que consulta por dolor lumbar de 5 días de evolución, que 
se intensifi ca con los movimientos. Lo relaciona con una 
mala postura que realizó. Se trata como una lumbalgia 
mecánica y se pautan AINES y relajante muscular sin notar 
mejoría a los días, por lo que se añade además Tramadol 
vía oral. Acude nuevamente por empeoramiento del do-
lor, irradiado a extremidad inferior derecha, refi riendo 
además difi cultad para la deambulación y disestesias, por 
lo que se añade Pregabalina. Ante mala evolución solicita-
mos radiografía de columna lumbosacra que no evidencia 
alteraciones agudas y analítica que muestra aumento de 
reactantes de fase aguda (leucocitosis de 20 000 con des-
viación izquierda y aumento de PCR), motivo por el que 
se decide remitir al paciente a Urgencias para valoración, 
ante hallazgos y mal control del dolor.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física llama la atención la gran limit-
ación para la movilidad de la extremidad inferior derecha 
por exacerbación del dolor, con Lasegue positivo a los 
20º y disestesias en extremidad inferior derecha, siendo 
difi cultoso completar la exploración física dada la situ-
ación álgica del paciente. Analítica con bioquímica nor-
mal, PCR 1.06, hemograma con 20 000 leucocitos/ul con 
neutrofi lia de 90.8%. Resonancia magnética de columna 
lumbar: En el espacio discal L5-S1 se objetiva una gran 
hernia discal extruida paramedial derecha, que oblitera 
el espacio graso epidural y desplaza en sentido posterior 
el origen radicular S1y comprime asimismo la raíz a su 
paso por el receso lateral derecho. El paciente ingresa en 
Traumatología donde se programa para cirugía.
Juicio Clínico 
Gran hernia discal paramedial derecha, extruida L5-S1.
Diagnóstico Diferencial 
Lumbalgia mecánica, Osteomielitis, Mielopatía compre-
siva, aplastamiento vertebral.
Comentario Final 
Se trata de un caso que en un inicio orientaba al origen 
mecánico pero debido a la evolución tórpida y lo abigarrado 
del mismo obligó a descartar patologías de origen infl ama-
toria/infecciosa/tumoral. Paciente con lumbalgia de evolu-
ción tórpida debemos hacer especial hincapié ante algunos 
signos de alarma, como la edad (la sospecha de cáncer au-
menta con la edad); en pacientes jóvenes que presenten 
lumbalgia recurrente, también convendría descartar origen 
inflamatorio de ésta (espondilitis anquilosante, otras espon-
diloartropatías, hernias discales, etc.). Ante la presencia de 
fi ebre descartar causas infecciosas, pensar en adicción a 
drogas por vía parenteral, inmunodepresión (VIH, neopla-
sias, etc.), técnicas intervencionistas recientes, metástasis 
óseas secundario a neoplasia. En la anestesia en silla de 
montar y/o retención aguda de orina debemos sospechar 
de Síndrome de la Cauda Equina. Dolor de características 
inflamatorias que empeora con el reposo, por la noche y 
con las maniobras de Valsalva y que no mejora a pesar de 
dosis plenas de tratamiento antiinfl amatorio descartar neo-
plasia, una espondilodiscitis, hernias discales, entre otros.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 15 años procedente de Dakar. En su primera 
visita médica consulta por cojera desde hace 5 años. 
Últimamente presenta además, un dolor persistente en 
la ingle izquierda que se irradiada a rodilla homolateral.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración física permitió objetivar una rigidez de la 
cadera izquierda con un rango de movimiento limitado y 
dolor a la palpación. También se observó un acortamiento 
de la pierna izquierda con ligera atrofi a de los músculos 
en la parte superior del muslo. Se solicitó radiografía de 
pelvis que mostró una cabeza femoral ancha y aplanada 
adaptada a un cótilo de igual forma. En la radiografía 
simple de este proceso pueden observarse cuatro etapas 
según apariencia de la cabeza femoral; etapa inicial o 
de desvascularización, etapa de colapso y de fragmen-
tación, etapa reparativa o de reosifi cación y etapa de 
remodelación y curación.
Juicio Clínico 
La enfermedad de Legg -Calve -Perthes corresponde a 
una osteonecrosis idiopática o necrosis avascular proxi-
mal del fémur. La causa de la interrupción del fl ujo vas-
cular a la epífi sis femoral es desconocida. Afecta gen-
eralmente a varones de 4 a 10 años de edad. El primer 
síntoma es a menudo la cojera
Diagnóstico Diferencial 
En Atención Primaria el diagnóstico se basa en una cor-
recta anamnesis, una exploración física minuciosa y el 
estudio radiológico que confi rma la deformidad femo-
ral. En el diagnóstico diferencial se incluyen la coxal-
gia (de evolución más insidiosa, pinzamientos sin signos 
de condensación), la sinovitis transitoria (presentación 
más aguda sin signos radiológicos y eritrosedimentación 
elevada) y menos frecuentemente la fractura de cuello, 
la artritis reumatoidea juvenil, la artritis biogénica, la 
fi ebre reumática, la artritis tuberculosa y tumores. Si 
ambas caderas están afectadas es necesario descartar 
la displasia epifi saria, el hipotiroidismo, la enfermedad 
de Gaucher y otras causas de necrosis asépticas de la 
cabeza femoral.

Comentario Final 
Al paciente se le indicó fi sioterapia y antiinfl amatorios 
para aliviar la rigidez de la articulación de la cadera 
siendo candidato a cirugía dada la deformidad que pre-
sentaba. El pronóstico depende de la edad del niño y de 
la gravedad de la enfermedad. En general, cuanto más 
joven sea el niño cuando la comienza la enfermedad, 
mejor será el pronóstico si recibe tratamiento. Los ni-
ños menores de 6 años que reciben tratamiento tienen 
más probabilidades de terminar con una articulación de 
la cadera normal. Los niños mayores de 6 años tienen 
mayores probabilidades de terminar con una articulación 
de la cadera deforme, a pesar del tratamiento, y pueden 
desarrollar artritis más adelante.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 67 años con antecedentes de hipertensión y dis-
lipemia. Desde hace tres meses presenta dolor muscu-
lar simétrico en cintura escapular con disminución de la 
fuerza y lesiones con edema en parpardos y manos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Presenta edema palpebral. Hiperqueratosis en dedos con 
eritema en área de nudillos. Disminución de la fuerza en 
cintura escapular. Bioquímica: AST 208. ALT 75. LD 369. 
CK 2675. Electromiografía compatible con miopatía de 
predominio próximal.
Juicio Clínico 
Dermatomiositis
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial incluye enfermedad de la neu-
rona motora, miastenia gravis, miopatía inducida por 
medicamentos generalmente se puede distinguir de DM 
sobre la base de una historia clínica cuidadosa de la ex-
posición al fármaco; por lo general la distinción puede 
ser hecha por EMG y la biopsia muscular.
Comentario Final 
La dermatomiositis es una enfermedad infl amatoria 
que afecta la piel y el músculo caracterizada por debi-
lidad muscular proximal, elevación de enzimas muscu-
lares, alteración electromiografías y biopsia muscular 
compatible; las manifestaciones dermatológicas son el 
rash en heliotropo y las pápulas de Gottron. El trata-
miento busca mejorar la potencia muscular con dis-
minución del valor de la CK y reducir las manifestacio-
nes extramusculares.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 66 años, cantero de profesión, sin anteceden-
tes médicos de interés. Acude a nuestra consulta por do-
lor intenso en región escapular derecha tras sentir una 
punzada en dicho nivel, tras esfuerzo brusco al levan-
tar un peso hace 24 horas. Refi ere dolor continuo, pro-
gresivo, postura antiálgica, que empeora con los cambios 
posturales, y debilidad para levantar el miembro supe-
rior derecho. Niega dolor torácico, clínica vegetativa o 
disnea.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente. Afectación del estado general por algia. 
Normocoloreado. Normohidratado. Eupneico. Sat O2 97% 
basal. TA 135/95mmHg. FC 69lpm. Tª36,3ºC. Se ausculta 
leve disminución del murmullo vesicular en hemitórax 
derecho. En la exploración dirigida, a nivel de cérvico-
dorsal, destaca tumefacción en región escapular dere-
cha, dolor intenso a la palpación y a la mínima movilidad, 
e importante asimetría con respecto a la región contra-
lateral, de predominio a nivel distal. Limitación de la ab-
ducción del miembro superior derecho a 90º. No pérdida 
de sensibilidad. No se palpa crepitación ni hematoma. 
Resto de exploración física y neurológica normal.
Ante sospecha de subluxación/asimetría de escápulas, se 
solicita radiografía de hombro derecho y de tórax, des-
cartándose fracturas o luxaciones en dicho nivel, o evi-
dencia de patología pleuropulmonar aguda.
Pautamos Diclofenaco 50mg, con escasa mejoría clíni-
ca, por lo que lo que se decide hacer IC preferente a 
Traumatología.
Tras reexploración, mediante una maniobra dirigida en la 
que el paciente apoya sus manos en la pared a la altura 
de sus hombros, se observó una deformidad espapular que 
se correspondía con una escápula alada y atrofi a muscu-
lar periescapular. A las 3 semanas se solicitó una EMG, en 
la que se confi rmó actividad degenerativa y ausencia de 

actividad motora en serrato, compatible con axonotmesis 
del N.Torácico Largo. El tratamiento fue sintomático, me-
diante un sling, reposo de la extremidad afecta, AINEs e 
Hidroxil b6-b9-b12. Asimismo se inició rehabilitación pre-
coz, con respuesta parcial a los 6 meses, por lo que actual-
mente está pendiente de RMN para valoración quirúrgica.
Juicio Clínico 
Escápula alada por neuroapraxia del Nervio Torácico 
Largo.
Diagnóstico Diferencial 
Hombro doloroso, luxación escapular, Neuralgia 
amiotrófi ca.
Comentario Final 
La escápula se estabiliza a la pared torácica mediante el 
músculo Serrato Anterior, inervado por el Nervio Torácico 
Largo. Hablamos de escápula alada cuando se produce al-
teración del balance neuromuscular de la cintura escapular. 
La etiología más frecuente se debe a Parálisis del Serrato 
Anterior por neuropraxia del N.Torácico Largo debido a 
traumatismo directo o repetitivo, o por causas no traumáti-
cas como compresión discal, tumores infi ltrativos del plexo, 
tras enfermedad viral (virus Infl uenzae, poliomielitis), 
Esclerosis lateral amiotrófi ca, Síndrome Parsonage-Turner, 
radiculopatíaC7, coartación de la aorta, o causa iatrogé-
nica tras intervenciones quirúrgicas como mastectomía, 
neumotórax espontáneo, o tras una descarga eléctrica. 
Otras causas menos frecuentes son parálisis del Trapecio 
y Romboide, por lesión del Nervio Accesorio y el Nervio 
Dorsal, respectivamente. El pronóstico generalmente es 
bueno, con recuperación espontánea de la fuerza y/o sensi-
bilidad en el 75% de los casos entre 6 meses y 5 años.
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80/1286. Lesiones óseas incidentales 
en una radiografía. Encondroma
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 70 años que consulta por dolor de tipo mecánico 
en ambas caderas.
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Antecedentes personales: Alérgico a ácido acetil salicí-
lico, metamizol y penicilina. HTA complicada (microal-
bumnuria), DLP, Hiperglucemia (sin diabetes). Psoriasis 
sin artropatía. Hepatitis B pasada, lumbalgia sin irradi-
ación, olvidos seniles, depresión reactiva tras jubilación, 
dorsalgia en 2010.
Enfermedad actual: dolor de tipo mecánico en ambas ca-
deras, sobre todo al inicio de la marcha y al subir y bajar 
escaleras, desde hace aproximadamente un año, yendo 
en aumento. En ningún momento le ha impedido reali-
zar su vida habitual. El dolor desaparece con la deambu-
lación o con analgésicos tipo paracetamol.
Tratamiento crónico: Enalapril, simvastatina, metformi-
na y betametasona-calcipotriol pomada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientado, buen estado general, normohi-
dratado, normocoloreado, bien nutrido. Tensión arterial 
140/87, frecuencia cardiaca 83 latidos por minuto, satu-
ración de oxigeno al 98%. 
Cabeza y Cuello: carótidas laten simétricas y sin pulsos. 
No ingurgitación yugular.
Auscultación Cardio-Pulmonar: rítmico sin soplos ni 
roce pericardico. Murmullo vesicular normal sin ruidos 
sobreañadidos. 
Abdomen: Blando y depresible, no doloroso a la pal-
pación. No masas ni visceromegalias. Sin signos de irri-
tación peritoneal.
Miembros inferiores: libres de edemas. No signos de 
trombosis venosa profunda. Pulsos distales simétricos y 
conservados. 
Pruebas complementarias: Bioquímica: glucosa 123mg/dl, 
urea 46mg/dl. GPT 19.0U/l, GOT 21.0 U/L Colesterol 233 
mg/dl, LDL 163 mg/dl, HDL 50 mg/d, Trigliceridos 99 mg/
dl, TSH 1.76 UI/ml. Hematología: Hemoglobina 16.3 g/
dl, Hematocrito 46 %, Leucocitos 8630, plaquetas 226000. 
Coagulación normal. Radiografía: ambas articulaciones 
coxofemorales con leve esclerosis subcondral, destrucción 
articular y osteofi tos. Lesiones osteolíticas con patrón 
geográfi co de borde circunscrito, con áreas calcifi cadas en 
su interior, en el canal medular, mitad proximal del fémur 
derecho, hallazgo casual, asintomático.
Juicio Clínico 
Cambios artrósicos leves en ambas caderas. Lesión ósea 
calcifi cada en fémur derecho, asintomática, compatible 
con encondroma. Tras consultar con el radiólogo para 
verifi car nuestra sospecha de benignidad, actitud ex-
pectante con seguimiento radiográfi co a los 3, 6 meses 
y un año.
Diagnóstico Diferencial 
infarto óseo medular, condrosarcoma de bajo grado, 
tumor de células gigantes, quiste óseo simple y epider-
moide, osteocondroma.
Comentario Final 
No es necesario agredir al paciente de forma indiscrimi-
nada, realizándole demasiadas pruebas complementar-
ias, interconsultas con largas listas de espera, etc. siem-
pre que el médico de atención primaria utilice la clínica, 
la exploración y la lectura correcta de las imágines ra-
diográfi cas para diagnosticar el problema, al carecer la 
lesión de signos de malignidad.
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80/1335. La imitadora de sus compañe-
ras reumáticas
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 56 años. AP: Cólicos renales de repetición. No 
factores de riesgo, no bebedor. Acude a consulta de AP 
por presentar dolor e infl amación de rodilla derecha, que 
le ha ocurrido en otras ocasiones a lo largo de los últimos 
tres meses, aunque no ha consultado. Ha tenido crisis en 
otras localizaciones, como el codo derecho o la muñeca 
izquierda. No rigidez matutina ni fi ebre. Actualmente en 
tratamiento con Amoxicilina-clavulánico que ha tomado 
por indicación de odontólogo por fl emón dental. 
Tras la exploración física detenida y ante las caracter-
ísticas del cuadro, se deriva a Urgencias, donde realizan 
artrocentesis y con sospecha de artritis séptica de rodilla 
derecha el paciente ingresa en planta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Eupneico en reposo. Buena col-
oración de piel y mucosas. Tª: 37.2ºC. TA: 130/75. Se 
objetiva movilización difi cultosa de rodilla derecha, con 
derrame articular y roce rotuliano. Aumento local de Tª 
y diámetro respecto a contralateral. Se aprecia prob-
able quiste poplíteo. Dolor a la palpación de raquis lum-
bar. Movilización dolorosa a la maniobra de caderas y 
sacroilíacas. 
Urgencias-planta hospitalización: Rx rodilla derecha: si-
gnos degenerativos artrósicos con calcifi cación anserina. 
Se realiza artrocentesis. Resultados: Se obtuvieron 24 ml 
de líquido articular turbio, de características infl ama-
torias, con 5000 células por ml, predominio de PMN. 
Cristales de pirofosfato cálcico y birrefringencia débil-
mente positiva. Analítica sangre: VSG: 30. Hemograma 
normal. Proteinograma normal. Bioquímica: TG 158, 
colesterol total de 230. FR y ANAs negativos. Resto nor-
mal. Rx lumbar, codos y muñecas: calcifi caciones acceso-
rias e intraarticulares importantes.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 795

Juicio Clínico 
Condrocalcinosis o pseudogota.
Diagnóstico Diferencial 
Artritis séptica. Gota. Otras enfermedades por mi-
crocristales. Artrosis primaria. Artritis reumatoide. 
Hemocromatosis.
Comentario Final 
La condrocalcinosis o pseudogota es la gran imitadora de 
las enfermedades reumáticas. Puede ser asintomática o 
manifestarse de forma aguda, subaguda o crónica, inclu-
so provocando crisis de sinovitis agudas en articulaciones 
con patología crónica. Suele ser bilateral y simétrica y la 
articulación de la rodilla es la principalmente afectada. 
Son frecuentes las calcifi caciones del fi brocartílago y 
del cartílago hialino. El diagnóstico de certeza lo ofre-
cen los cristales del líquido sinovial (pirofosfato cálcico). 
No existe un tratamiento específi co. El tratamiento de 
la pseudogota consiste en AINEs, aspiración articular y 
colchicina a dosis de 0.5-1 mg/día, que reduce el número 
de episodios y la duración de los mismos. El tratamiento 
con glucocorticoides intraarticulares ha resultado útil y 
su uso vía oral se reserva para los casos graves. Otros 
tratamientos como el carbonato de magnesio, las sales 
de oro o antipalúdicos han sido usados en algunos grupos 
de pacientes objetivando mejoría, aunque son necesarios 
más estudios para confi rmar estos resultados.
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80/1375. Embolia arterial aguda de 
miembro superior izquierdo (MSI) y 
Fibrilación auricular de inicio incierto
AUTORES:
 (1)  Carvajal Vogtschmidt, Nadia; (2)  Gallardo Chavarino, 
Antonio; (3)  Jurado Palacios, Jakeline del Rosario; (4) 
 Sánchez Maroto, Teresa; (4) Saldívar Alarcón, Francisco 
Javier.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Porzuna. Ciudad Rea; (2) Médico de 
Familia. Centro de Salud Piedrabuena. Ciudad Real; 
(3) Médico Residente Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Piedrabuena. Ciudad Real; (4) Médico 
Adjunto Urgencias. Hospital General de Ciudad Real.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 75 años, con AP de dislipemia e hiper-
trofi a benigna de próstata en tratamiento con simvasta-
tina 10 mg/día y tamsulosina 0.4 mg /día. No otros ante-
cedentes conocidos. Inicia a las 7hrs un cuadro de dolor 
muy intenso en todo el brazo izquierdo, que limita la 
movilidad y le resta fuerza. Niega dolor torácico, disnea 
y palpitaciones. No se acompaña de cortejo vegetativo. A 
su llegada al Centro de Salud, 30 minutos después de ini-
ciar el dolor, administran Cloruro mórfi co y Paracetamol 
1 gr endovenoso. Enoxaparina 80 mg SC. Se traslada en 
UVI Móvil al Servicio de Urgencias Hospitalarias.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientado, dolor muy intenso que genera 
gran ansiedad. AC: Arrítmico, con soplo panfocal de in-
tensidad 4/6. AR: Eupnéico, sin distress respiratorio, sin 
ruidos patológicos. Neurológico: pérdida de fuerza en la 
cintura escapular, brazo, antebrazo y mano izquierda. En 
MSI, paresia, frialdad desde el codo a los dedos, pali-
dez intensa y ausencia de pulsos distales, radial y cubi-
tal. PA: 200/110. FC 80-110. Sat.O2: 97%. Afebril. ECG: 
Fibrilación auricular (no conocida). Ondas Q en cara infe-
rior por posible hemibloqueo anterior izquierdo. Bloqueo 
completo de rama derecha del Haz de His. Extrasístoles 
ventriculares polimorfas frecuentes.
Juicio Clínico 
Embolia arterial aguda del miembro superior izquierdo 
(MSI) y Fibrilación Auricular de inicio incierto
Diagnóstico Diferencial 
En las embolias existe una enfermedad de base poten-
cialmente embolígena, la instauración del pronóstico es 
más rápido y los pulsos sólo estarán ausentes en la ex-
tremidad afectada. , siendo varias las posibles etiologías: 
fi brilación auricular (en la mitad de los casos), estenosis 
mitral, infarto de miocardio, etc. En la trombosis in situ 
suele existir el antecedente de claudicación intermi-
tente, ya sea en esa extremidad o en la contralateral.
Comentario Final 
El diagnóstico de isquemia aguda es clínico. Ante la sospe-
cha debemos iniciar analgesia y trasladar al paciente rá-
pidamente al hospital de referencia para inicio del trata-
miento. Es importante reposo de la extremidad afectada. 
En función de la exploración neurológica y del Doppler 
se establece la intensidad de la isquemia, y la viabilidad 
de tejidos para posterior tratamiento, que en el caso de-
scrito fue embolectomía, dos horas después del inicio de 
la clínica, con resultados favorables, así como inicio de 
anticoagulación por la FA de inicio indeterminado
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 6 años que acude a nuestra consulta (Rural) 
por dolor cervical tras “hacer la voltereta” en clase de 
educación física hace 3 horas. No tiene antecedentes de 
interés. Dolor en región cervical posterior c2- c4 y para-
vertebral con limitación de rotaciones, 10º en fl exión y 
-20º en extensión. Lateralizaciones cervicales completas. 
Neurológico en proximal y distal normal. No cefalea, no 
parestesias. No trauma craneal, pérdida de conciencia, 
ni mareo previo. Se le ha administrado Ibuprofeno con 
mejoría escasa. Con el diagnóstico de cervicalgia post-
raumática se pauta iburprofeno según pauta cada 8 horas, 
reposo relativo y calor. A las 24 horas es reevaluado por 
persistencia del dolor y rigidez, sin evidencia de focaliad 
neurológica. Se deriva para realizar prueba de imagen.
Exploración y Pruebas Complementarias 
: La radiografía de columna cervical nos informa de fusión 
completa de C1- C2- C3 compatible con Síndrome de 
Klippel-Feil (SKF). Valorado por Traumatólogo confi rma 
el diagnóstico y plantea tratamiento conservador (AINES, 
reposo y calor local) junto con estudio complementario.
Juicio Clínico 
SKF tipo III
Diagnóstico Diferencial 
Hemivertebras. Fusiones aisladas de un solo segmen-
to Cervical.Disrafi as que afecten la columna cervical 
(Arnold-Chiari, Espina Bífi da, Siringomielia),muy raras. 
Lesiones osteofi tarias en edad adulta. Enfermedades re-
umáticas con fusión vertebral (Rotes Querol).
Comentario Final 
El SKF es una enfermedad congénita de la charnela cra-
neo-cervical. Su forma de presentación más frecuente 
es la fusión de 2 o 3 vértebras cervicales. Su inciden-
cia es de 1/40.000. Herencia autosómica dominante. Es 
un defecto de la segmentación. Se clasifi ca en 3 tipos: 
Tipo I. Fusión de vértebras cervicales en un único bloque 
que puede incluir vértebras torácicas. Tipo II: Fusión de 
espacios intervertebrales no contiguos, pude asociarse a 
hemivertebras. Tipo III: (caso presentado) Incluye fusión 
de varias vértebras y segmentos, cervicales, dorsales o 
lumbares. La mayoría son hallazgos casuales o paucisin-
tomáticos (cervicalgia o mareo). Existe una tríada clínica: 
cuello corto, implantación baja del cabello y disminución 
de movilidad cervical presente en menos del 50% (pre-
sente en nuestro caso). El 68% presentan síntomas en la 
edad adulta ( cervicalgia crónica, compresión medular o 
radicular). Puede asociar con relativa frecuencia a sir-
ingomielia, espina bífi da y Arnold-Chiari. Escoliosis en 
35%, anomalías renales 35%, Hipoacusia 30%, anomalías 
cardiacas 15%. En este caso audiometría normal, Eco ab-
dominal y Renal normal, Ecocardiografía normal. Tele RX 
que no aprecia escoliosis u otras fusiones vertebrales. 
RMN Craneal y Cervical que descarta lesiones neurológi-
cas. CT (reconstrucción 3D) normales. El tratamiento del 
SKF está dirigido a prevenir la aparición de inestabilidad 
cervical y artropatía degenerativa. El abordaje terapéu-
tico se realiza con analgesia habitual, miorrelajantes. La 

fi sioterapia es fundamental. Los casos más graves pueden 
precisar tratamiento quirúrgico (incluso artrodesis de las 
vértebras hipermóviles) en función de las características 
o la severidad de las lesiones vertebrales o de la apar-
ición de lesiones neurológicas. Deben evitarse las activi-
dades que puedan traumatizar la columna. El pronóstico 
de la mayoría de los pacientes con SKF es bueno.
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80/1533. Osteomielitis secundaria a in-
tervención por hallux valgus
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 76 años con antecedentes de hiper-
tensión arterial y patología músculo-esquelética (artritis 
metatarsofalángica, artrosis generalizada, fracturas cer-
radas de varias falanges del pie) y hallux valgus inter-
venido en pie izquierdo. Consulta nuevamente por hallux 
valgus a nivel del pie derecho, doloroso, limitante y de 
largo tiempo de evolución. Valorada por Traumatología se 
decide corregir la luxación de la falange proximal del se-
gundo dedo de ese mismo pie. En el postoperatorio pre-
sentó una infección (dolor, aumento de temperatura en 
zona afecta y fi ebre) que obliga a prolongar la pauta an-
tibiótica inicial con Cefuroxima. Pasado un mes presenta 
clínica infecciosa en la zona que se fi lió inicialmente 
como celulitis, para la que se prescribió Doxiciclina. 
El mes siguiente la paciente sigue con tratamiento an-
tibiótico y sin mejoría del cuadro clínico. Entonces se 
decide tratar combinando Ciprofl oxacino y Amoxicilina-
Clauvulánico. Dos meses después continúa sin mejoría y 
se le diagnostica además fractura patológica en primer 
metatarsiano del pie derecho, de luxación en tercer 
dedo, y aplastamiento del segundo metatarsiano. Ante la 
evolución tórpida del cuadro con aparición de efectos ad-
versos medicamentosos (tendinopatía por quinolonas) se 
suspende tratamiento antibiótico y se valora reintervenir 
quirúrgicamente a la paciente.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Al examen físico: limitación para la deambulación, dolor 
intenso a la movilización pasiva de articulación metatar-
sofalángica izquierda con aumento de temperatura local 
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y deformidad evidente. Disponemos de radiografías de 
la articulación afecta antes de ser intervenida, recién 
intervenida, y de los meses sucesivos en las que se apre-
cia la creciente actividad infecciosa y la subsiguiente de-
strucción ósea.
Juicio Clínico 
Osteomielitis secundaria a Hallux Valgus intervenido.
Diagnóstico Diferencial 
Infección de la herida quirúrgica; Celulitis.
Comentario Final 
La osteomielitis es una infección aguda o crónica del 
hueso, casi siempre causada por una bacteria piógena, 
hongo o micobacteria. El patógeno más frecuente en 
todas las formas de osteomielitis es el Staphylococcus 
Aureus. Factores de riesgo para desarrollar osteomieli-
tis son: trauma reciente, diabetes, hemodiálisis, droga-
dicción intravenosa, inmunodepresión, entre otras. El 
cuadro clínico asienta preferentemente en las metáfi sis 
de rodilla y codo. El síndrome infeccioso está defi nido 
con una fi ebre superior a 38°, deterioro del estado gen-
eral, escalofríos y sudoración. En la fase inicial, los sig-
nos locales pueden ser inespecífi cos pero en el curso de 
la infección, suele haber un aumento del volumen e in-
fl amación. Generalmente, no se palpan linfadenopatías. 
La osteomielitis precisa de una terapia de antibióticos 
prolongada, de semanas o incluso meses. También pu-
ede requerir el desbridamiento quirúrgico, pudiendo lle-
gar los casos graves incluso a la pérdida del segmento 
anatómico afecto.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 58 años alérgica a penicilina. Antecedentes 
personales: epilepsia, dislipemia, dispepsia tipo ulcero-
so, hipertensión arterial. Tratamiento crónico: clonaze-
pam-0,5mg, omeprazol-40mg, pregabalina-75mg, sim-
vastatina-20mg, ác.valproico-300mg, valsartán-80mg. 

La paciente presentó un esguince de tobillo grado II 
de pie izquierdo tras traumatismo casual, que per-
maneció inmovilizado con férula durante diecisiete días. 
Posteriormente, se le retiró y se indicaron medidas higié-
nicas. Acude a consulta tras una semana, por persistencia 
del dolor de forma intensa e impotencia funcional con 
difi cultad para apoyar. El pie izquierdo presentaba ede-
ma indurado, de consistencia cérea, en los alrededores 
del dolor. Se le solicitó radiología simple de ambas ex-
tremidades para comparar.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: Pie izquierdo con edema indurado 
en el lugar del dolor. Radiografía de extremidades infe-
riores: Hallazgos compatibles con descalcifi cación ósea 
parcheada en pie izquierdo siendo el pie derecho normal.
Juicio Clínico 
Distrofi a simpática refl eja o atrofi a de Sudeck.
Diagnóstico Diferencial 
Neuropatía postraumática, fascitis, osteomielitis, neuri-
tis periférica, comprensión radicular, artritis, fractura de 
sobrecarga y osteonecrosis.
Comentario Final 
La presencia de dolor que excedía en intensidad y magni-
tud al traumatismo orientó, así como los cambios desde 
el primer momento, a la presencia de distrofi a simpática 
refl eja (DSR), que se confi rmó tras la aparición de des-
calcifi cación ósea en el pie afectado comparado con el 
derecho. Se le prescribieron bifosfonatos y calcio, obte-
niendo una buena evolución del dolor. También se realizó 
rehabilitación para completar el tratamiento. 
La DSR tiene una prevalencia de 1 entre 1000 habitantes. 
Los traumatismos son la causa precipitante más común 
(50%), teniendo en cuenta que en un 25% de los casos 
es de etiología desconocida. Es importante diagnosti-
car esta enfermedad de manera temprana ya que en los 
estadíos más avanzados la rehabilitación suele ser más 
difícil. Las características clínicas principales son: dolor 
que se describe como de una intensidad desproporcio-
nada a la magnitud del daño, cambios en la piel, edema 
generalizado alrededor de la región dolorosa, limitación 
funcional debida al propio dolor que le produce la movili-
zación, propagación de los síntomas y cambios óseos. En 
nuestro caso, se guió en un inicio hacia esta enfermedad 
por los síntomas y signos en el contexto de un trauma-
tismo con esguince previo e inmovilización relativamente 
prolongada y se confi rmó con la existencia de descalcifi -
cación en la radiografía simple.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 75 años con AP: HTA, en tratamiento con 
Prednisona por una posible Arteritis de la Temporal que 
acude a consulta de AP por dolor inguinal derecho irra-
diado a tobillo de varios días de evolución sin mejoría a 
pesar de tratamiento con AINES, motivo por el cual su 
MAP le indica realización de Rx de caderas donde se ob-
jetivan signos degenerativos compatibles con artrosis de 
cadera y se deriva al servicio de Traumatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Vista en consulta unos meses después se le realiza nue-
va Rx. con coxartrosis derecha y exostosis de pubis iz-
quierdo por lo que se introduce en lista de espera para 
Artroplastia total de cadera derecha. En nueva valoración 
3 meses después se indica RMN para confi rmación de im-
portancia de lesiones. La paciente acude por urgencias 
con gran impotencia funcional, se observa RMN previa 
apreciándose osteonecrosis de la cabeza del Fémur dere-
cha y se remite a consultas externas de Traumatología.
Juicio Clínico 
Necrosis avascular de cabeza de Fémur derecha posible-
mente secundario a tratamiento con corticoides.
Diagnóstico Diferencial 
Coxartrosis.
Comentario Final 
La Osteonecrosis es el resultado de la pérdida temporal 
o permanente de la irrigación en el hueso. Normalmente 
lleva al colapso de la superfi cie de la articulación. Esta 
enfermedad también es conocida como necrosis asép-
tica, o necrótico por isquemia. Algunas causas pueden 
ser el alcoholismo, uso excesivo de esteroides, compre-
sión vascular, hipertensión, vasculitis, trombosis, daño 
por radiación, anemia falciforme. En algunos casos es 
idiopático , la Artritis Reumatoide y el Lupus también es-
tán relacionados. La necrosis aséptica es más común en 
personas entre los 30 y los 60 años de edad y la mayoría 
de los casos de esta enfermedad en adultos ocurre en la 
articulación de la cadera. EL examen de elección es RMN 
capaz de detectar osteonecrosis antes de que haya daño 
signifi cativo en el hueso. La osteonecrosis es más que 
todo común en la articulación de la cadera. No se pre-
sentan síntomas en las etapas iniciales de la enfermedad. 
Una variedad de métodos son utilizados para tratar la en-
fermedad, el más común es del reemplazo total de la ca-
dera. Luego de ser intervenida la paciente presento gran 
mejoría, recuperando movilidad completa a la revisión 

pasado un mes. El caso previamente descrito hace una 
llamado al uso racional y controlado del medicamento 
anti-infl amatorio, en especial y muy de cerca al uso de 
corticoides sistémicos. Sabiendo que somos nosotros, los 
Médicos de Atención Primaria los que estamos día a día 
en contacto con el paciente con patología crónica y con-
ocemos sus factores de riesgo a la hora de implementar 
un nuevo tratamiento farmacológico y que debemos de 
valorar y tener en cuenta frente a la aparición de nuevos 
síntomas cuando el paciente acude a consulta.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 67 años, sin alergias medicamentosas cono-
cidas Exfumador, Hipertenso, Diabetes mellitus tipo 2, 
Cardiopatía isquémica revascularizada. Tratamiento ha-
bitual: Humalog mix, Adiro 100, Emconcor 5, Ezetrol 10, 
Ceprandal 20, Uniket retard, Diovan 80, Metformina 850. 
Acude a consulta por Dolores generalizados en ambos 
hombros, brazos, piernas. Rigidez, Imposibilidad para 
peinarse. Astenia e Hiporexia con pérdida de 8 kg en 6 
meses.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, consciente, alerta y orientado. 
Bien hidratado y perfundido. Normocoloreado. Afebril y 
eupneico en reposo. Peso 58 kg. A la auscultación cardio-
respiratoria: tonos rítmicos a 74 spm, sin soplos no ex-
tratonos. Murmullo vesicular conservado, sin estertores. 
Abdomen normal. No focalidad neurológica. Locomotor: 
signos de sinovitis en hombros, codos y muñecas. Pulsos 
temporales normales. No alteraciones del campo visual. 
Cutáneo: no lesiones cutáneas. Amiotrofi a. EVA: 10 pun-
tos. En la analítica destaca: BQ normal salvo una PCR: 
2.42, FR normal, hemograma: Leucocitos, plaquetas nor-
males, Hb 9.5, VCM: 93, VSG: 78mm/h.
Juicio Clínico 
Polimialgia Reumática.
Diagnóstico Diferencial 
Artritis reumatoide y otras artritis infl amatorias, sín-
drome RS3PE, vasculitis, miopatías infl amatorias, artritis 
infecciosas, tendinitis del manguito de los rotadores, fi -
bromialgia, arteritis de células grandes.
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Comentario Final 
Se desconoce cuál es la etiología de esta enfermedad. 
El diagnostico se basa en la Clínica y analítica, pues las 
pruebas de imagen aportan poco. El tratamiento con 15 
mg/d Glucocorticoides reduce en la mayoría de pacien-
tes en un 50-70% el dolor a las 72 horas. El tratamiento 
dura al menos 1 o 2 años. Debe ser fl exible. No se puede 
generalizar. El metotrexato puede acortar la duración del 
tratamiento con Glucocorticoides y reducir su dosis dia-
ria. Iniciar con dosis corticoides bajas y hacer una reduc-
ción lenta previene las recaídas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 50 años con fi ebre y artralgias. 
AP: No HTA no DM no DLP.
4 semanas antes dolor faríngeo, rinorrea, cefalea y 
febrícula (Mejora en poco días). 
Una semana antes recurre la fi ebre (hasta 39,4ºC) y su-
doración nocturna.
Tres días antes dolor en codos derecho, rodillas y dolor y 
edema en manos y pies. 

Tres días antes analítica en Urgencias: 4900 Leucocitos 
78% Neutrófi los y 18% linfocitos. Hb: 10.8 VCM 82 Ferritina 
393.
Se sumó dolor de oídos y enrojecimiento conjuntival.
Se deriva a urgencias e ingreso.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tª 38.3ºC Pulso 110 lpm 24 rpm TA 120/90 mmHg.
Inyección conjuntival. 
Eritema faríngeo.
AP: crepitantes en base derecha. Dolor hemitórax 
derecho, de perfi l pleurítico.
AC: soplo sistólico. 
Locomotor: artritis de rodillas, infl amación de dedos con 
dolor severo con fl exión pasiva y dolor a la palpación de 
hombros. 
ECG taquicardia sinusal 104 lpm.
RX tórax: Opacidades parcheadas (consistente con neu-
monía) y atelectasias laminares en língua y lóbulo medio 
derecho. 
Hemocultivos negativos y resto de cultivos negativos 
incluidos muestra uretral tinciones para malaria y babe-
sia fueron negativos.
Juicio Clínico 
LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO: Aunque ésta enferme-
dad es más prevalente en el sexo femenino en relación 
10:1 y tampoco en el rango de edad más típico (entre los 
15 y los 40 años), parece tratarse de un LES debido a que 
encontramos afectación articular simétrica no erosiva, 
no deformante, síntomas generales (fi ebre), Pleuritis, 
Coobm`s positivo, citopenia (anemia normo/normo, 
linfopenia) y Ferritina elevada como reactante de fase 
aguda.
Diagnóstico Diferencial 
ESPONDILOARTOPATÍAS: Afectación de articulaciones 
grandes en extremidades inferiores. En contra: 
El paciente no presenta afectación axial, ni sacroileítis 
bilateral clínica ni radiológica. (Espondilitis anquilosante) 
No afectacion de articulaciones interfalangicas distales, 
ni dactilitis propias de Artritis psoriásica.
Artropatias asociadas a enfermedades intestinales in-
fl amatorias crónicas: La sospecharíamos si encontrase-
mos signos o síntomas de enfermedad de Crohn o colitis 
ulcerosa.
SÍNDROME DE REITER: En este caso se describe inyec-
ción conjuntival sin afectación de la agudeza visual ni 
síndrome diarreico. 
ENFERMEDAD DE BEHÇET: No se describe brote agudo de 
aftas orales, ni genitales.
POLIARTRITIS MICROCRISTALIAS: Se descarta porque en 
el líquido artrocentesis no se encontraron cristales. Así 
como la artritis séptica (10.000 cels/campo).
 SARCOIDOSIS: No se encuentra granulomas en la rx tórax 
ni otros signos que nos la sugieran.
CONECTIVOPATÍAS: Cabe descartarlas dentro del diag-
nóstico diferencial debido a la presencia de afectación 
de pequeñas articulaciones de manos y pies
ARTRITIS REUMATOIDE: Factor Reumatoide - así como 
Anticuerpos antipéptido citrulinado.
ESCLEROSIS SISTÉMICA: No afectación cutánea y AC nega-
tivos. En ella que encontramos afectación de pequeñas ar-
ticulaciones no erosiva, afectación cutánea edematosa/
esclerosa.
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SÍNDROME DE SJÖGREN PRIMARIO: No parece tratarse un 
éste ya que no no describe afectación glandular (xeros-
tomía, xeroftalmia) ni tiene FR +.
ENFERMEDAD MIXTA DEL TEJIDO CONECTIVO: No mezcla 
de sintomas propios de otras conectivopatías (AR, LES) y 
AC anti-ribonucleoproteínas. 
POLIMIOSITIS /DERMATOMIOSITIS: No describen afetación 
cutánea característica de la misma ni debilidad muscular 
proximal.
Comentario Final 
Ante una fi ebre persistente sin claro foco a pesar de trat-
amiento, junto con otros síntomas sistémicos, artralgias, 
alteraciones analiticas, descartar autoinmunudad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de una mujer de 63 años con antecedentes de 
hipertensión, y encefalopatía mitocondrial, que acude 
a urgencias, con posterior ingreso hospitalario, por sín-
drome febril. Lo llamativo del caso es que la paciente de-
sarrolla una embolia grasa por fractura de una rama del 
pubis, siendo una etiología infrecuente para este cuadro 
clínico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La paciente presenta un cuadro febril de pocas horas de 
evolución posterior a una fractura de pubis, que cursa 
con disnea a medianos esfuerzos, crepitantes bibasales, 
disminución del murmullo vesicular y taquicardia. En la 
exploración llama la atención la presencia de petequias 
en ambas piernas, sin dolor tanto a la movilidad como a 
la palpación de la cadera y sin acortamiento del miem-
bro inferior. Como pruebas complementarias a destacar 
se realizan una radiología de cadera y pelvis, refl ejando 
la fractura de la rama pubiana derecha; una radiología 

de tórax ,sin observarse grandes hallazgos; y un TAC de 
tórax, que permite descartar un tromboembolismo pul-
monar y nos muestra imágenes pseudonodulares mal 
defi nidas que podrían estar en el contexto de una em-
bolia grasa.
Juicio Clínico 
Embolia grasa en el contexto de una fractura de rama 
pubiana derecha.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnostico de embolia grasa es complicado, aunque se 
tiene que tener en cuenta en todo paciente que presenta 
fractura de huesos largos. Debido a su sintomatología, 
fundamentalmente respiratoria, convendría hacer el 
diagnóstico diferencial con cuadros como el trombo-
embolismo pulmonar, contusión pulmonar, broncoaspi-
ración, edema agudo de pulmón, síndrome de distrés 
respiratorio.
Comentario Final 
La embolia grasa es un síndrome con predomio en sexo 
masculino y con pico de incidencia bimodal (2ª-3ª decada 
y 6ª-7ª década). El embolismo graso se relaciona tanto 
con procesos traumáticos de huesos largos (fémur, tib-
ia, húmero) como con procesos sin traumatismo previo 
(quemaduras, osteomielitis, pancreatitis, diabetes). No 
obstante, tanto la clínica, como la exploración física, nos 
deben hacer sospechar este cuadro, aunque la fractura 
se produzca en otros huesos “no típicos“, debido a las 
grandes repercusiones sobre la mortalidad que presenta, 
pues alrededor del 50% pueden morir por este síndrome.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 32 años sin antecedentes de interés que acude a 
consulta de atención primaria por dolor glúteo izquierdo 
de carácter mixto irradiado a rodilla que relaciona con 
el aumento de ejercicio físico desde hace unos meses y 
que mejora parcialmente con analgésicos. Acude a los 
seis meses refi riendo empeoramiento del dolor con ir-
radiación a talón y astenia. Además refi ere pérdida de 
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peso (15kg) durante 18 meses que cree que podría estar 
en relación con modifi cación de dieta y aumento de ejer-
cicio físico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Dolor a la palpación en glúteo izquierdo, Lasègue izqui-
erdo positivo, balance articular conservado y doloroso 
en últimos arcos. Se solicita radiografía lumbar sin clara 
cuadratura y sacroíliaca donde destaca una probable 
esclerosis sacroíliaca izquierda. En la segunda visita se 
solicita analítica donde destaca VSG 93 mm, PCR 92.3 
mg/l, ligera leucitosis 14.600/mm³ con ligera neutrofi lia 
11.100 / mm³, fosfatasa alcalina 163 U/L, resto de la 
analítica sin interés. El paciente es derivado a consultas 
de Reumatología por sospecha de sacroileítis. En dicho 
servicio se solicita RM donde se descarta sacroileítis pero 
se procede a realizar TAC de pelvis por un aumento de 
señal en médula ósea en ala sacra derecha y cresta íliaca 
izquierda. En el TAC se objetivan múltiples imágenes nod-
ulares en grasa retrocecal adyacente a músculo psoas. 
El paciente ingresa para estudio y se realiza exploración 
completa, destacando abundantes adenopatías a distin-
tos niveles. Se realiza biopsia de ganglio axilar derecho 
que confi rma el diagnóstico de linfoma de Hodgkin. En 
estudio PET TAC se concluye que se trata de una explor-
ación sugestiva de malignidad en adenopatías supra e in-
fradiafragmáticas y afectación esplénica.
Juicio Clínico 
Linfoma de Hodgkin subtipo celularidad mixta IIIB.
Diagnóstico Diferencial 
Ante una lumbalgia hay que plantearse procesos muscula-
res, hernia discal, estenosis del canal lumbar, espondilo-
artropatías, fractura, enfermedad de Forestier-Rotés-
Querol, anomalías estructurales, coccigodinia, lesiones 
óseas infl amatorias (discitis, osteomielitis, absceso epi-
dural, enfermedad de Paget), tumor o metástasis, mielo-
ma, enfermedades viscerales y procesos psiquiátricos. (1)
Comentario Final 
El linfoma de Hodgkin es una enfermedad maligna del 
sistema linfático que puede afectar a otros órganos. 
Aunque las manifestaciones más frecuentes son ad-
enopatías, visceromegalias y síntomas B existen mani-
festaciones menos frecuentes de la enfermedad como 
son artralgias a distintos niveles. Existen estudios que 
apoyan que pacientes con procesos linfoproliferativos 
habían consultado previamente por dolores articulares 
antes del diagnóstico de la enfermedad. (2)
La dorsolumbalgia es una patología frecuente en at-
ención primaria en más del 85% de los casos no puede 
atribuirse a una causa concreta ni grave pero el resto 
corresponde a cáncer, fractura aplastamiento, infec-
ción, espondilitis anquilosante, síndrome de la cola 
de caballo, hernia discal o estenosis de canal, de ahí 
la importancia de realizar desde la primera visita una 
buena anamnesis, exploración física completa y un 
buen diagnóstico diferencial con analítica completa y 
pruebas de imagen (3).
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Osteoporosis
80/596. Bifosfonatos, ¿cuándo y hasta 
cuándo?
AUTORES:
 (1)  Martínez Forcada, Margarita; (2)  Ezpeleta Iturralde, 
María Isabel; (1)  Blázquez Castellanos, César Adolfo Angel 
Daniel; (3)  Barroso Caballero, Yeanet.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente 3º año de Medicina Familiar 
y Comunitaria. Centro de salud Cascante. Navarra; 
(2) Médico Residente 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de salud Tudela Este. Navarra; 
(3) Médico Residente 3º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de salud Tudela Oeste. Navarra.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 79 años, que se encuentra en tratamiento con 
Alendrónico desde hace 10 años, acude al servicio de ur-
gencias por dolor en extremidad inferior derecha de meses 
de evolución. En unas de sus visitas refi ere que mientras 
caminaba notó “crujido” en muslo derecho, se catalogó 
como dolor de origen osteomuscular y se le dio el alta con 
analgesia. Acude de nuevo pasado unos 2 meses por haber 
sufrido una caída tras haberle fallado la extremidad dere-
cha con gran impotencia funcional y dolor en el tercio dis-
tal del fémur. Antecedente de haber sufrido una fractura 
espontánea de fémur izquierdo hace unos 4 años
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración presenta impotencia funcional con dolor 
intenso a la palpación a nivel de región distal de fémur. No 
deformidad. No tumefacción, ni crepitación, no hemato-
ma. Pulsos periféricos presentes. En la primera radiografía 
que se le práctica se observa una dudosa imagen a nivel 
cortical. Tras la caída se le practica nueva radiografía y se 
observa una fractura diafi siaria del fémur derecho
Juicio Clínico 
Fractura diafi saria de fémur
Diagnóstico Diferencial 
Coxalgia. Fractura de cadera. Tendinitis
Comentario Final 
Es importante que la decisión de iniciar tratamiento con 
bifosfonatos se realice una vez evaluados los benefi cios 
y riesgos para el paciente de forma individual, teniendo 
en cuenta que normalmente el tratamiento debe man-
tenerse a largo plazo , situación que puede ser un fac-
tor de riesgo relacionado con la aparición de fracturas 
atípicas y la osteonecrosis de mandíbula después de 5 
años de tratamiento, y se debería se debería valorar un 
cambio de terapia (osteoformadores). Si se sospecha una 
fractura atípica en una extremidad inferior, se examinará 
también la otra.
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80/718. ¿Cuándo pensar en una osteo-
porosis secundaria?
AUTORES:
 (1)  Alonso Iglesias, Rebeca; (1)  Robles Torres, María; (2) 
 Lucia Ramos, Guadalupe; (3)  Sánchez Peinador, Carmen; 
(4)  Viola Candela, Ángel Francisco; (4)  Pérez Rey, Jesús.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 2º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Miguel Armijo. Salamanca; 
(2) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Miguel Armijo. Salamanca; 
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(4) Médico Residente de 2º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Garrido Sur. Salamanca.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 53 años que acude a su médico de Atención 
Primaria (AP) por dolor a nivel de región lumbar y aumen-
to de peso de disposición troncular. Antecedentes perso-
nales: Hipertensión arterial y dislipemia. Antecedentes 
familiares: Padre diabético, hermana con aplastamientos 
vertebrales. Hábitos tóxicos: Fumadora de 20 cigarrillos 
al día. Quirúrgicos: Apendicectomía. Tratamiento habitu-
al: Valsartán 160mg (1-0-0), Atorvastatina 80mg (0-0-1).
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientada, normocoloreada y 
normoperfundida.
Cabeza y cuello: Eritema malar, facies en luna llena, giba 
dorsocervical, no se palpan bocio ni adenopatías.
Auscultación cardiopulmonar: Rítmica y sin soplos, mur-
mullo vesicular conservado, sin ruidos patológicos.
Abdomen: Obesidad central y estrías rojo vinosas. Resto 
normal.
Extremidades: Edema organizado hasta tercio medio de 
ambas rodillas, sin signos de trombosis. Pulsos pedios 
conservados.
Aparato locomotor: Cifosis dorsal con dolor a la palpación 
de apófi sis espinosas de columna dorsolumbar. Limitación 
a la fl exo-extensión de raquis.
Analítica general normal. En la determinación de cor-
tisol basal y cortisol tras la administración de 1 mg de 
Dexametasona (test de supresión débil) no se objetivó 
supresión de cortisol. Cortisol basal 30 ug/dl.
Radiografía de Columna Lumbar: osteopenia y aplasta-
miento en vértebras lumbares L4 y L5. 
Densitometría ósea: T-Score de columna lumbar: -2.8 DS, 
y T-Score de cadera: -1.2 DS.
Se decide derivar a la paciente a la consulta especial-
izada de Endocrinología para diagnóstico etiológico de 
Síndrome de Cushing.
 En el test de supresión fuerte con 8mg de Dexametasona 
no se detecta supresión adecuada (<50% con respecto al 
cortisol basal) descartándose con esta última prueba el 
diagnóstico de síndrome de Cushing.

Los niveles de ACTH basal no estaban elevados (ACTH basal: 
6 pg/ml), por lo tanto se asume que es de origen suprarrenal. 
TAC tóraco-abdomino-pélvico: imagen nodular hipodensa 
que sugiere origen adrenal (adenoma suprarrenal).
Juicio Clínico 
Osteoporosis secundaria a síndrome de Cushing.
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedades endocrinológicas (enfermedad de Cushing, 
hipertiroidismo,...); enfermedad celiaca y otros trastor-
nos de malabsorción; mieloma múltiple y leucemias; ar-
tritis reumatoide, espondilitis anquilosante; tratamiento 
con corticoides, heparina, Metotrexato,…
Comentario Final 
Las pruebas de cribado ante una sospecha de síndrome 
de Cushing podrían iniciarse en AP, mediante el test de 
supresión rápida con Dexametasona y de este modo, se 
evitarían derivar a Endocrinología a un gran número de 
pacientes, evitando gastos asistenciales y mayor lista de 
espera. Solamente se derivaría al especialista para reali-
zar las pruebas de confi rmación y realizar un diagnóstico 
etiológico de la enfermedad.
En relación con este caso clínico se debería tener en 
cuenta que los pacientes que presentan un grado de os-
teoporosis superior al esperado para su edad, así como 
fracturas patológicas, se deben descartar siempre causas 
de osteoporosis secundaria. En primer lugar se realizarán 
estudios más generalizados y posteriormente un estudio 
más dirigido según la etiología sospechada.
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80/1595. Osteoporosis secundaria en 
varón joven
AUTORES:
 (1)  Soriano Hidalgo, Karla Milagros; (2)  Echegaray 
Carranza, Carolina; (3)  Güell Parnau, Silvia; (3)  Brun 
Alonso, Belen.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente 4to año. Centro de Atención Primaria 
Montcada i Reixac. Barcelona.; (2) Médico Residente de 
4to año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Montcada i Reixac. Montcada i Reixac. Barcelona.; 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 40 años con dorsalgia aguda intensa tras fl exion-
arse. No irradiación, ni limitación funcional. Dos años atrás 
cuadro similar tras esfuerzo que cedió con antiinfl amato-
rios. Pérdida de 20 kg el último año por dieta y ejercicio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, IMC:20 kg/cm2. Eje vertebral alin-
eado, cifosis dorsal, dolor a la palpación de apófi sis espi-
nosas dorsales. Sin focalidad neurológica. Resto normal.
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Radiografía:aplastamientos D9-D10. RMN:fractura aguda 
D9-D10, edema, conservación de pedículos, muro poste-
rior sin áreas heterogéneas. DMO:T-score lumbar:-3,63, 
femoral:-1,08.
Hemograma, VSG y bioquímica normal, fosfatasa al-
calina 153 U/L(normal: 53 -129). Ca, PTH y Vit D nor-
males. Anticuerpo antitranglutaminasa negativo. 
Marcadores tumorales negativos. Proteinograma nor-
mal.Ejes:gonadotropo, tiroideo, somatotropo normales, 
hormona crecimiento:244.4ng/ml(0-5). Estudio de 
cortisol:ACTH 46 pg/ml(5-46), Cortisol 30ug/dl(4,2-20), 
cortisol libre urinario 217mcg/24h(10-100). Frenación 
débil:cortisol 24ug/dl, ACTH 39, cortisol libre urinario 
263mcg/24h. Frenación fuerte:Cortisol 3.77, ACTH 31. 
RMN hipófi sis:lesión quística de 2-3mm hipofi saria. TAC 
tóraco-abdominal:Descarta tumor suprarrenal como 
fuente de producción ectópica de ACTH.
Juicio Clínico 
Ante una fractura vertebral aguda sin défi cit neurológico 
se indicó ortesis y control analgésico. Resultados com-
patibles con osteoporosis. La osteoporosis secundaria 
se tomó en cuenta al ser varón joven, y se inició estu-
dio etiológico. Se descartaron causas frecuentes de 
secundarismo:tratamiento prolongado con corticoides, 
estados hipogonadales, hipertiroidismo, hiperparatiroid-
ismo y diabetes mellitus. En este caso el diagnóstico 
es:osteoporosis secundaria a hipercortisolismo por mi-
croadenoma quístico hipofi sario:Enfermedad de Cushing.
Diagnóstico Diferencial 
Estados hipogonadales:Insensibilidad a andrógenos, 
trastorno de conducta alimentaria, Hiperprolactinemia, 
Panhipopituitarísmo.
Trastornos endocrinos:Acromegalia, Insufi ciencia su-
prarrenal, Enfermedad de Cushing, Diabetes mellitus I, 
Hiperparatiroidismo, Hipertiroidismo.
Enfermedades gastrointestinales:Celiaquia, malabsor-
ción e insufi ciencia pancreática exocrina.
Trastornos hematológicos:Mieloma múltiple, Leucemias y 
linfomas, Mastocitosis, Anemia perniciosa.
Drogas: Glucocorticoides y ACTH.
Comentario Final 
Ante una fractura por osteoporosis en varón joven debe-
mos insistir en la búsqueda de causas secundarias, aunque 
en un inicio la clínica sea poco específi ca, llegar al diag-
nóstico correcto disminuye la morbilidad. En este caso la 
única manifestación clínica fue la dorsalgia por fractura 
sin presentar hipertensión arterial o rasgos cushignoides.
Bibliografía 
1. Nadia Abdel-Kader, Mario H. Cardiel, Victoria 

Navarro Compan, Juan Piedra Priego, Ana González. 
Enfermedad de Cushing como causa de Osteoporosis 
grave: Un reto clínico. Reumatol Clin. 2012; 
8(5):278-279.

2. Painter SE, Kleerekoper M, Camacho PM. Secondary 
osteoporosis:a review of the recent evident. Endocr 
Pract. 2006; 12:436-45.

3. Delgado Casado N, Tirado Miranda R, Aranda Valle C, 
Guisado Espartero E, Mejías Real I, Navarro Hidalgo. 
Patrón tomográfi co de permeabilidad ósea sugestivo 
de osteoporosis secundaria. Rev Osteoporos Metab 
Miner 2010 2; 1:55-58.

4. Angelo Licata. Osteoporosis in men:Suspect secon-
dary disease fi rst. Cleve Clin J Med 2003; 70(3); 
247-254.

5. Bours SP, van Geel TA, Geusens PP, Janssen MJ, 
Janzing HM, Hoffl and GA, Willems PC, van den Bergh 
JP. Contributors to Secondary Osteoporosis and 
Metabolic Bone Diseases in Patients Presenting with 
a Clinical Fracture. J Clin Endocrinol Metab. 2011; 
96(5):1360 –1367.

6. Kok C, Sambrook PN.Secondary osteoporosis in pa-
tients with an osteoporotic fracture. Best Pract Res 
Clin Rheumatol. 2009; 23(6):769-79.

7. Aytug S, Laws ER Jr, Vance ML. Assessment of the 
utility of the high-dose dexamethasone suppression 
test in confi rming the diagnosis of Cushing disease. 
Endocr Pract. 2012; 18(2):152-7.

Paliativos
80/656. A propósito de un caso: ¿Morfi na 
prescrita para sedar?
AUTORES:
 (1)  Acosta Rozo, Mayra; (2)  Requeno Jarabo, María Nuria; 
(3)  Ruiz Ferrández, Elisa; (2)  Pérez Vicente, Rebeca; (2) 
 Cid Jiménez, Irene; (4)  Rodríguez Ramírez, Hernando; 
(5)  González Pérez, Emilio; (5)  Sisas Rubio, Raquel; (1) 
 Herrero Longas, Raúl; (6)  Rodríguez Sánchez-Bretaño, 
José Rafael.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Oliver. Zaragoza; (2) Médico 
de Familia. Centro de Salud Delicias Sur. Zaragoza; 
(3) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Miralbueno-Garrapinillos. 
Zaragoza; (4) Médico Residente de 4º año de Oncología. 
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza; (5) 
Unidad de Cuidados Paliativos. Hospital San Juan de Dios. 
Zaragoza; (6) Médico de Familia. Centro de Salud Oliver. 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 68años, sin alergias conocidas. Diabético tipo2, 
IAM, ACV isquémico(09/12), Epilepsia Vascular(09/2012), 
Glioblastoma Multiforme(12/2012), rápidamente in-
tervenido al mes siguiente(11/01/2013). Tratamiento 
habitual: Levetiracetam y furosemida. E.Barthel:5. 
Dependiente ABVD.
Enviado por su MAP a Urgencias, a los 20 días del POP 
resección ampliada de Glioblastoma parietal derecho por 
3días desorientación, deterioro general, agitación y len-
guaje incoherente. TAC cerebral urgente, descarta com-
plicaciones que justifi quen la clínica actual. Ingresado en 
Neurocirugía. Psiquiatría, pauta morfi na 30 mg en BPC, 
dexametasona bajas dosis, risperidona 1mg c/12horas. 
Manteniendo estado de agitación y desorientación. 
Oncología y Radioterapia desestiman tratamiento adyu-
vante. Por tanto,trasladan a paliativos, donde se retira 
morfi na, al no detectarse ningún síntoma ni signo de do-
lor. Manteniendo tratamiento antipsicótico, adicionando 
haloperidol 2,5mg c/8horas, sinogan 6,25mg dosis única 
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nocturna y bajas dosis midazolam como ansiolítico se-
dante. Rescatando con dosis altas. Utilizando analgesia 
pautada de 1er-escalón(ketorolaco). Con respuesta satis-
factoria a las 24-48 horas de retirada de morfi na, sin fl uc-
tuaciones conductuales. Al alta, es institucionalizado, sin 
agitación y adecuado control sueño-vigilia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EF: Alerta, desorientado temporo-espacialmente. 
Caquéctico, hidratado con constantes estables. Labilidad 
emocional con inquietud y agresividad. Marcada distraib-
ilidad, siendo incapaz para responder a órdenes verbales. 
Exploración neurológica difícil. Resto de la exploración 
sin alteraciones. 
P.Complementarias:
TAC cerebral : mínima colección epidural sin efecto de 
masa.
Hemograma-Bioquímica: sin alteraciones, salvo hemo-
globina 11.2g/dl, hematocrito34.1%, VCM88fl , glucosa 
208mg/dl, urea 0.73g/L y creatinina 1.1mg/dL. Iones 
normales(Potasio 4.17mEq/L). 
Gasometría venosa y coagulación:sin alteraciones. 
ECG: Ritmo sinusal a 108x´, T negativa en III sin más al-
teraciones de la repolarización. 
Rx de tórax:sin alteraciones de evolución aguda.
Juicio Clínico 
1-Delirium por Opioides 
2-Glioblastoma Multiforme Resecado
Diagnóstico Diferencial 
En el paciente oncológico y/o anciano, el delirium suele 
ser de causa multifactorial: progresión de procesos tumo-
rales del SNC, tratamientos quimioterapéuticos, uso de 
fármacos psicoactivos(opiodes, benzodiazepinas), enfer-
medades sistémicas (infecciones, insufi ciencia hepática, 
deshidratación), retención urinaria o fecal,etc.
Comentario Final 
El delirium se caracteriza por trastorno de la cognición 
y la percepción, de inicio brusco y curso fl uctuante. 
Supone una de las primeras causas de ingreso hospitalario 
en una Unidad de Paliativos y es un cuadro psiquiátrico 
frecuente en la fase terminal. Los opioides, están im-
plicados en la mayoría de los casos(60%). Pudiendo ser 
reversibles en el 50% de los casos. El uso de determina-
dos fármacos pueden precipitarlo o agravarlo. Cuando no 
es posible la retirada, se puede reducir la dosis o reali-
zar rotación de opiáceos. Es necesario tener en cuenta 
que las benzodiazepinas, a diferencia de los opiáceos, 
hacen parte del tratamiento del delirium. También pu-
eden ser etiología desencadenante. El diagnóstico es 
clínico, siendo crucial comparar, la situación basal pre-
via para poder detectar cambios en el estado mental. 
Es importante, evitar fracasar en el reconocimiento y/o 
en el control sintomático(agitación, insomnio, intranqui-
lidad, confusión),dado que puede provocar consecuen-
cias nefastas para los enfermos, familia y equipo médico 
tratante.
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80/723. Tos y expectoración persisten-
te en paciente anciano
AUTORES:
 (1)  Ezpeleta Iturralde, María Isabel; (2)  Blázquez 
Castellanos, César Adolfo Angel Daniel; (3)  Barroso 
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de salud Tudela Este. Navarra; 
(2) Médico Residente 3º año de Medicina Familiar y 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 84 años, como antecedentes personales: 
Leucemia Linfoide Crónica B estadio 0 diagnosticada 
en 1996. Síndrome depresivo en tratamiento médico. 
Cardiopatía isquémica y angina microvascular. Esofagitis 
por refl ujo grado II. No Diabetes Mellitus, no Hipertensión 
arterial, no dislipemia. Herniorrafi a umbilical en 2000. 
No hábitos tóxicos previamente asintomática, que acude 
a su médico de Atención Primaria (MAP), el 10/8/11 por 
presentar desde hace varias semanas tos productiva que 
le provoca ligera incontinencia de orina y mialgias gener-
alizadas. En la auscultación pulmonar presenta ligera hi-
poventilación en ambos campos con roncus diseminados y 
sibilantes espiratorios. Inicia tratamiento con Salbutamol 
a demanda. Doce días después, acude de nuevo a con-
sulta presentando mejoría de la tos, aunque persisten 
expectoración blanquecina y algún sibilante espiratorio. 
El 6/9/11, casi 1 mes desde la primera consulta, refi ere 
aumento de su disnea habitual de moderados esfuerzos, 
hasta hacerse de mínimos esfuerzos, acompañada de do-
lor torácico tipo pleurítico en costado derecho, además 
de pérdida de 4 kg de peso en este tiempo. No ortop-
nea ni edemas. No mejoría con Salbutamol. Exploración: 
hipoventilación en base pulmonar derecha, saturación 
de oxígeno: 93%, frecuencia cardiaca: 86 lpm, no ede-
mas maleolares . Se remite por su MAP al Servicio de 
Urgencias del Hospital de Área, donde se ingresa en 
Medicina Interna para estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
(7/9/11): derrame pleural derecho hasta campo medio. 
Toracocentesis (7/9/11) de 200 cc de líquido pleural am-
arillo, cuya anatomía patológica puso de manifi esto la 
presencia de células tumorales. TAC (8/9/11): Hallazgos 
compatibles con carcinoma pulmonar en lóbulo infe-
rior derecho con adenopatías mediastínicas necrosadas 
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y derrame pleural (probable T4, N3). Broncoscopia 
(15/9/11) : infi ltración de tabique lóbulo inferior 
derecho. Probable carcinoma de pulmón. Marcadores tu-
morales: CA 19.9: 4475, CA125: 89, CEA normal
Juicio Clínico 
Carcinoma pulmonar estadio T4N3M0.
Diagnóstico Diferencial 
Infecciones. Tromboembolismo pulmonar. Insufi ciencia 
cardiaca congestiva. Pericarditis constrictiva. 
Enfermedad neoplásica
Comentario Final 
Tras el ingreso hospitalario para diagnóstico, la paciente 
es derivada a la consulta de Oncología (14/9/11) para 
estudio y recomendación terapéutica (quimioterapia y/o 
radioterapia). Pero la paciente sufre importante dete-
rioro general y disnea que precisa ingreso hospitalario 
para toracocentesis evacuadora, oxigenoterapia e inicio 
de mórfi cos. Se decide junto con la familia no proseguir 
el proceso diagnóstico por mal estado general y edad, 
ya que no sería candidata a tratamiento activo. Es de-
rivada a hospital San Juan de Dios (26/10/11) para con-
trol paliativo donde ingresa durante 14 días. Con fecha 
24/11/11 pasa a control paliativo domiciliario y se inicia 
tratamiento con extracción de líquido torácico 2 veces a 
la semana, oxígeno domiciliario, mórfi cos y corticoides, 
siendo controlada por su MAP y el Servicio de paliativos 
de HSJD hasta el fallecimiento de la paciente el 3/2/12 
(6 meses tras la primera consulta a su MAP).
Bibliografía 
1. Villena Garrido V, Ferrer Sancho J, Hernández Blasco 

L, De Pablo Gafas A, Pérez Rodríguez E, Rodríguez 
Panadero F. Diagnóstico y tratamiento del derrame 
pleural. Arch. Bronconeumol. 2006; 42 (7): 349-72

2. Salgueiro MF, Salvatierra Meruvia E, Castillo Villarroel 
G. Derrame pleural. Rev. Paceña Med. Fam. 2009; 6 
(10): 62-65
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 86 años, excelente situación basal, exfumador 
desde hace 35 años, hipertenso y operado de hipertro-
fi a benigna de próstata hace 11 años. Es cuidador de su 

mujer encamada desde hace años. Consulta por dolor en 
zona suprapúbica de 2 meses de evolución. Se pide tira 
de orina en consulta siendo negativa. Se pauta analgesia 
y se le da cita para revisión en 1 semana. En segunda con-
sulta acude con su hija que nos refi ere pérdida de peso 
de más de 10 Kg en el último año junto con alteraciones 
en el hábito intestinal. El paciente niega estos hechos, 
está ocupado cuidando a su mujer y no cree que lo que le 
pasa sea relevante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes normales. No adenopatías palpables. 
Auscultación cardiopulmonar sin alteraciones. Abdomen: 
blando y depresible con hepatomegalia de 5 cms dolo-
rosa, no irritación peritoneal, ligero dolor a la palpación 
profunda de hipogastrio y ambas fosas ilíacas, más en el 
izquierdo. Resto sin alteraciones. Solicitamos:
Analítica: glucosa 83, BT 0.57, FA 461, GGT 410, GOT 
64, GPT 59, LDH 465, colesterol 230, urea 42, creatinina 
0.79, ac.úrico 6.2, CEA 54.41, PSA 1.33. Hb 14.3, Hcto 
43, VCM 90.30, leucocitos 10420 (N 61.5% y L 23.8%), pla-
quetas 235000. Orina normal. Serologías para VIH, VHC 
y VHB negativas. Radiografía de tórax: sin alteraciones. 
Ecografía abdominal: masa hepática (+-10 cm) de pre-
dominio sólido con centro líquido (imagen ojo de buey), 
sugestiva de hígado metastásico.
Se deriva a puerta de urgencias para completar estudio. 
El paciente ingresa realizándose en planta: TAC abdomi-
no-pélvico: estenosis de colon, a descartar diverticulitis 
versus neo de colon; y Colonoscopia: estenosis de colon 
infranqueable a nivel de sigma.
El paciente es intervenido realizándose sigmoidectomía 
y colostomía terminal, está pendiente de valorar por 
oncología.
Juicio Clínico 
Adenocarcinoma de sigma con metástasis hepáticas
Diagnóstico Diferencial 
Con la clínica podríamos pensar en un Neoplasia hepáti-
ca, Carcinoma a nivel de tracto urinario, Neoplasia co-
lon, VHB, VHC…etc.
Comentario Final 
En este caso es importante para el médico de familia tener 
en cuenta que se trata de un “cuidador”. Presenta clínica 
de estreñimiento y pérdida de peso desde hace un año, 
pero para el no es relevante, “debe estar bien para cuidar 
de su mujer”. Al venir acompañado de su hija fue cuando 
esta nos refi rió la clínica, a pesar de seguir negándola él. 
Cuidar al cuidador es una parte importante de nuestra 
función como médico de familia porque no dejan de ser 
nuestros pacientes. Quizá fallamos en indagar en una de 
sus múltiples visitas para consultas sobre su mujer. Solo 
debíamos preguntar: ¿Y tú como estas?.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 80 años que acude a su Médico de Atención 
Primaria por pérdida de 10kg de peso en los últimos dos 
meses e importante saciedad
Antecedentes personales: DM tipo2. Estenosis aórtica grave. 
Intervenciones quirúrgicas: Recambio valvular biológico 
en 2003. 
Antecedentes familiares: madre fallecida de Cáncer 
gástrico.
Tratamientos: Liraglutide 1 inyección sc al día; Clopidogrel 
75 mg en la comida.
Exfumador.
El paciente refería sensación de estómago vacío y ham-
bre incluso después de las comidas. Buena tolerancia a 
los alimentos. No cambios en el hábito intestinal. Heces 
de consistencia normal y sin productos patológicos. 
No clínica cardiorrespiratoria. No clínica miccional. 
No fiebre.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes: normales. Buen estado general. No adenopatías.
 Abdomen: Se palpa hepatomegalia de 5 cm por debajo del 
reborde costal a expensas de lóbulo hepático izquierdo, no 
dolorosa y de consistencia fi rme. Resto exploración normal. 
Se pide: analítica, marcadores tumorales, ECG, Rx de 
tórax anteroposterior y lateral y Rx de abdomen, test de 
H. pylori y sangre oculta en heces (SOH).
BIOQUÍMICA: Perfi l hepático normal. PERFIL 
DIABETOLÓGICO: HbA1c: 7.1%. 
HEMOGRAMA: Anemia (Hb: 10) normocítica e hipocrómica.
MARCADORES TUMORALES: CEA: 1929; CA 19.9: 866; Cyfra 
21.1: 18.53; PSA:2.68. AFP y B-HCG: normales. Serologías 
para Virus hepatitis A y B y VIH negativos. EIA específi co 
frente a treponema pallidum: negativo. Vitamina B12 y 
folato: normales. Autoinmunidad: normal.
ECG: Ritmo sinusal a 65 lpm. Ondas Q en V5-V6. Sin otras 
alteraciones de la repolarización.
Rx de tórax y abdomen: normales. 
Test de de H. pylori: negativo. SOH: indicios. Ecografía 
hepática múltiples lesiones hipodensas de predominio en 
lóbulo hepático izquierdo.
Posteriormente se pide con carácter preferente gas-
troscopia que es normal y colonoscopia donde única-
mente describen hemorroides internas II/IV. 
 Finalmente se deriva a Medicina Interna para continuar 
el estudio.
Se pide TAC tórax/abdomen/pelvis en donde se obje-
tivan: Nódulos hepáticos con semiología de metástasis 
como primera posibilidad diagnóstica. Resto normal. Se 
realiza biopsia de las lesiones hepáticas guiada por eco-
grafía, que la informan como: lesiones compatibles con 
adenocarcinoma mucosecretor sugerente de origen pri-
mario gastrointestinal, páncreas o vía biliar.
Finalmente se deriva a oncología para realizar 
tratamiento.

Juicio Clínico 
Neoplasia de origen desconocido (de probable origen gas-
trointestinal) con extensión locorregional, en el contexto 
de síndrome constitucional incompleto.
Diagnóstico Diferencial 
De síndrome constitucional:
Tumores gastrointestinales, del aparato urinario, 
cáncer de próstata, linfomas y leucemias. Depresión. 
Enfermedades de malabsorción, hipertiroidismo,lupus 
eritemstoso sistémico,artrits reumatoide, arteritis de la 
Temporal, tuberculosis,VIH y causas medicamentosas.
Comentario Final 
Ante la sospecha de un síndrome constitucional, primero 
debemos cuantifi car la pérdida de peso y una vez con-
fi rmada, realizaremos un diagnóstico diferencial como 
el explicado anteriormente. Una vez fi liado el síndrome 
constitucional y aunque no se encuentre el tumor prima-
rio se debe derivar para completar el estudio de exten-
sión y determinar si tiene afectación metastásica, ya que 
este dato condicionará el tratamiento
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 88 años, independiente para las actividades 
básicas de la vida diaria, fumador de 20 cigarrillos diarios 
desde los 12 años. Sin alergias. Ente sus antecedentes 
destacan hipertensión arterial y diabetes mellitus tipo2. 
El paciente acude a consulta refi riendo disfonía de unos 
días de evolución, afebril. Con exploración física dentro 
de la normalidad se pauta tratamiento sintomático. Ante 
la persistencia de los síntomas una semana después y re-
fi riendo además de lo previo disfagia sobre todo a líquidos 
derivamos a consulta de ORL. Se realiza fi broscopia obje-
tivándose parálisis de cuerda vocal izquierda, por lo que 
solicitan TAC torácico. En este contexto nuestro paciente 
acude nuevamente refi riendo aparición de forma brusca 
de masa escapular derecha dolorosa. Rehistoriándolo 
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comenta pérdida ponderal en los últimos meses y astenia 
por lo que decidimos derivar a urgencias para valorar in-
greso hospitalario y completar estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Presenta buen estado general. Auscultación normal. 
Exploración abdominal anodina. Masa escapular dere-
cha de consistencia dura de 10 centímetros de diámetro. 
Radiografía de tórax con ensanchamiento mediastínico. 
Analítica sin hallazgos destacables. PAAF de partes blan-
das (escápula derecha): positiva para malignidad, suges-
tiva de carcinoma. TAC torácico: masa mediastínica con 
origen en bronquio principal izquierdo. Adenopatías in-
fracarinales. Imagen nodular compatible con metástasis. 
Lesión de partes blandas en escapula derecha compatible 
con metástasis ósea.
Juicio Clínico 
Neoplasia bronquial primaria con origen en bronquio 
principal izquierdo, estadio radiológico T4, N2, M1.
Diagnóstico Diferencial 
Usando la disfonía como síntoma guía la sospecha diag-
nóstica fue patología laríngea teniendo que descartar pa-
tología tumoral(1). Teniendo el diagnóstico de parálisis 
de cuerda vocal pensamos en fenómenos compresivos del 
nervio recurrente debiendo descartar masa pulmonar (2), 
esofágica o tiroidea (3). Disfonía, disfagia y pérdida pon-
deral podrían ser la manifestación primaria de Linfoma 
no Hodgkiniano. La disfonía podría ser el síntoma de pre-
sentación de un carcinoma tímico.
Comentario Final 
Nuestro paciente se encuentra actualmente en segui-
miento y tratamiento paliativo por Oncología. Nos llama 
la atención la enfermedad tan avanzada en el momento 
del diagnóstico y los síntomas guías con los que se pre-
sentó el caso.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 32 años refi ere epigastralgia intensa, dis-
minución de la ingesta,y, pérdida de peso de 3 semanas 
de evolución.
Tras acudir varias veces al servicio de urgencias sin me-
jorar los síntomas, decidieron acudir a médico digestivo 
privado. Fue ingresado para estudio con el diagnostico 
de cáncer de esófago con metástasis hepáticas. Es dado 
de alta para cuidados paliativos. Realizamos visitas do-
miciliarias, acompañando al paciente y a su familia. El 
paciente fallece, mostramos apoyo a la familia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física anodina.
Pruebas complementarias: EKG, analitica de sangre, hec-
es (sangre oculta, H.Pylori)
Juicio Clínico 
Diagnostico mediante biopsia: Neoplasia maligna indife-
renciado de esófago, de células grandes con elevado ín-
dice proliferativo y necrosis extensa, sugestiva de carci-
noma neuroendocrino de alto grado.
En el TAC: Loes hepáticas múltiples sugestivas de 
metástasis.
Diagnóstico Diferencial 
Esofagitis; hernia de hiato; enfermedad ulcerosa; este-
nosis pilórica, cáncer de estómago; pancreatitis; litiasis 
biliar
Comentario Final 
Difi cultades encontradas en atención primaria:
- Limitaciones a la hora de mandar pruebas 
complementarias.
- Demora para derivar a especialista.
- Incertidumbre a la hora de trabajar por la diversidad de 
pacientes que nos llegan con diferentes síntomas y signos 
de una enfermedad. Difícil diagnosticar.
- Trato emocional ante patología grave (dar malas noti-
cias, atención al duelo, al paciente terminal)
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 65 años que acude a nuestra consulta por presen-
tar disnea y episodios concomitantes de fi ebre cuantifi cada 
entre 37,5ºC y 38ºC intermitentes y autolimitados durante 
un mes. La paciente no presenta antecedentes personales 
de interés, y no hábitos tóxicos, refi ere ser fumadora pa-
siva durante 40 años (marido fumador). Tuvo tuberculosis 
pulmonar en la infancia. Profesión administrativa.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración no se palpan ganglios ni adenopatías, en 
la auscultación pulmonar presenta ausencia de murmullo 
vesicular en base derecha, auscultación cardiaca rítmica, 
sin soplos, abdomen, miembros inferiores y neurológico 
sin alteraciones. Se pauta tratamiento antibiótico ante la 
sospecha de neumonía y se solicita radiografía de tórax. 
A pesar de tratamiento el cuadro no mejora y en la radio-
grafía de tórax se objetiva un derrame pleural. Se deriva 
a Urgencias e ingresa en Neumología donde le realizan las 
siguientes pruebas:
-TAC body: consolidación parenquimatosa del LID con 
broncograma aéreo, de aspecto neumónico. Pequeño 
derrame pleural derecho de distribución típica. 
-Toracocentesis diagnóstica y terapéutica: exudado
-Biopsia pleural negativa
-BAL insufi ciente para diagnóstico
-Microbiología: cultivo de aerobios positivos para 
Haemophilus infl uenzae
-Marcadores tumorales: CEA/CA 19-9: normales, CA 125: 
65.2*
En la consulta de revisión a los 10 días del alta, presenta 
de nuevo astenia. Por lo que se realiza PET-TAC: afec-
tación pleura derecha y mediastínica. y nueva biopsia 
por VATS: mesotelioma pleural epiteloide. Durante este 
tiempo la paciente ingresa por urgencias por presentar al-
teraciones de la marcha con ataxia y deterioro cognitivo.
Juicio Clínico 
Mesotelioma pleural con síndrome paraneoplásico

Diagnóstico Diferencial 
dentro de las causa de derrame pleural debemos de 
plantearnos: insufi ciencia cardiaca, causa infecciosa, 
neumonía, tuberculosis, embolia pulmonar, cáncer de 
pulmón. También otras en cuanto a clínica neurológica: 
tumor cerebral, meningoencefalitis, síndrome neurolép-
tico maligno. Siendo el mesotelioma una de las causas 
menos frecuentes.
Comentario Final 
:. El mesotelioma pleural maligno es una neoplasia con 
gran mortalidad y pocas expectativas de tratamiento con 
poca sensibilidad a quimioterapia.(3) Se puede realizar 
pleurotomía extrapleural y pleurodesis pero tan solo 
son procedimientos paliativos. Existen pocos benefi cios 
con la quimioterapia convencional de platino y perme-
trexed. Se han probado otras alternativas como inmuno-
supresores, antiangiogénicos e inhibidores de tirosinqui-
nasa sin éxito (2). Mientras se estaba realizando estudio 
la paciente comienza con alteraciones en la marcha y 
deterioro cognitivo por lo que se sospechó que podría 
presentar metástasis cerebrales que no se confi rmaron 
en el TAC. La paciente fue diagnosticada de encefalitis 
límbica paraneoplásica (1), entidad caracterizada por 
défi cits cognitivos severos y crisis convulsivas, que suele 
asociarse a carcinoma de células pequeñas de pulmón, 
de difícil diagnóstico al no poseer marcadores clínicos. 
A pesar de tratamiento la paciente falleció en 4 meses.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 39años que presenta como antecedentes perso-
nales un fi broma mamario, cefalea tratada por neurólogo 
con Tryptizol, acúfeno en oído izquierdo, amigdalectomía 
y simpatectomía por hiperhidrosis. No fumadora. Acude 
a la consulta por dolor lumbar, siendo diagnosticada, ini-
cialmente, de lumbalgia aguda, por lo que se prescribe 
analgesia y antiinfl amatorios habituales. Acude, posteri-
ormente, por dolor en cadera derecha, febrícula y as-
tenia, iniciándose el estudio de la paciente con una serie 
de pruebas complementarias que resultan ser normales. 
Es vista en Urgencias por un dolor costal izquierdo, 
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motivo por el que se le realiza una placa de tórax donde 
se ve “un artefacto”. En la consulta, se ve nuevamente 
la placa y ante la duda se solicita una nueva radiografía 
de tórax informada por radiólogo, quien la informa como 
un nódulo pulmonar.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración de la paciente es anodina. Columna lum-
bar: las apófi sis espinosas están perfectamente alin-
eadas, sin dolor a la palpación, tampoco existe dolor a la 
palpación de la musculatura paravertebral. La movilidad 
(fl exo-extensión, lateralización y rotación) está conser-
vada, pero dolorosa. Cadera: no existe dolor a la pal-
pación de la articulación, la movilidad está conservada y 
el Lassegue es negativo. 
Las pruebas complementarias que se realizaron fueron 
las siguientes: Hemograma y bioquímica que fueron nor-
males, serología de Virus de Epstein Barr (IgM dudosa 
en dos ocasiones, IgG positiva) y Citomegalovirus (IgM 
negativa, IgG positiva), Factor Reumatoide (negativo), 
radiografía de columna lumbar, radiografía de pelvis y ra-
diografía de cadera derecha (todas ellas normales, sin ev-
idenciar lesiones ni fracturas), radiografía de tórax, TAC 
(donde se objetiva, nuevamente, el nódulo pulmonar).
En neumología y oncología se realizaron: Broncoscopia, 
PAAF con control de TAC, PET-TAC, RMN de columna lum-
bar, RMN de cráneo.
Juicio Clínico 
La paciente presenta el diagnóstico actual de carci-
noma de pulmón no microcítico con características 
neuroendocrinas.
Diagnóstico Diferencial 
Otras entidades con las que se estableció el diagnósti-
co diferencial son: Lumbalgia aguda, Fibromialgia, 
Mononucleosis infecciosa, Espondiloartropatía
Comentario Final 
(a)Resulta curioso de este caso clínico ver como lo que 
parecía una simple lumbalgia en una paciente joven y 
sin criterios ni antecedentes personales ni familiares de 
riesgo, acaba siendo un cáncer pulmonar agresivo. (b) Se 
trata, además, de un caso de control difícil del dolor, ya 
que la paciente no tolera los opioides mayores y el do-
lor se intenta controlar con todo el arsenal de fármacos 
para el control del dolor de primer, segundo y tercer es-
calón, debiendo tomar medicación, prácticamente, cada 
dos horas. (c) Se recomendó el inicio de cuidados pali-
ativos precozmente para mejorar la calidad de vida de 
la paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 81 años cuyo cuidador principal es su marido de 
80 años.
Antecedentes: HTA, demencia senil, síndrome ansioso-
depresivo, mieloma múltiple en seguimiento por hema-
tología pero continuación de tratamiento desestimado 
por edad de la paciente e imposibilidad para fi rmar con-
sentimiento informado. Estuvo 1 año en tratamiento con 
MP-Lenalidomida en un ensayo clínico. 
En la última visita de su médico de familia refi ere que 
desde hace 3 meses se encuentra más cansada y sin fuer-
za para levantarse de la cama, ha perdido 8 kilos en un 
mes y no tiene apetito. Desde hace varios meses la pa-
ciente ya no salía de casa, pero deambulaba y cocinaba. 
Actualmente vida cama-sillón.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 120/70, se encuentra palidez cutánea, conjuntivas 
hipocrómicas, se ausculta un soplo sistólico. Abdomen: hep-
atomegalia no dolorosa. Analítica se encuentra Hb 8.5. 
TAC abdominal: masa hepática. Primera posibilidad un 
hepatocarcinoma.
Juicio Clínico 
Deterioro clínico atribuido progresión de enfermedad 
tumoral
Mieloma múltiple 
Hepatomegalia secundaria a Adenoma hepático de gran 
tamaño vs hepatocarcinoma fi brolamelar. (Sin biopsia da-
das las condiciones de la paciente)
Diagnóstico Diferencial 
.
Comentario Final 
Se habla con la familia y se decide no continuar estudio ni 
pruebas complementarias, puesto que la paciente no se 
benefi ciaría de tratamiento quirúrgico ni de quimioterapia. 
Una vez en domicilio, se establecen visitas semanales por 
parte de enfermería y médico de familia para valoración 
de la paciente. 
Médico y enfermera toman las constantes, se informa 
sobre prevención de escaras, alimentación, controles de 
hemoglobina por aumento de astenia y deterioro de la 
paciente. En una ocasión se transfunde.
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El médico de familia nuevamente informa del pronóstico 
a los familiares. Se pretende dar cuidados paliativos, 
manejo del dolor, trasfusiones si lo precisa y evitar los 
ingresos por urgencias para comodidad de la paciente.
En una de las visitas la paciente se encuentra hipotensa 
y no puede deglutir alimentos sólidos. Se contacta con 
unidad de Cuidados paliativos, se plantea ingreso en 
hospital de paliativos pero el esposo prefi ere dejarla en 
domicilio porque considera que aún es capaz de asumir 
los cuidados, entonces se propone realizar HIDRATACIÓN 
SUBCUTANEA. 
Se deja una vía infraclavicular y se administra suero fi si-
ológico a 60 ml/hora hidratando a la paciente con dosis 
de 500-1000 ml/día. Se realizan dos hidrataciones con 
buen resultado. 
Después de un mes de cuidados en domicilio y soporte 
por el equipo de atención primaria y cuidados paliativos, 
el cuidador de la paciente comenta que presenta agota-
miento y difi cultades en la asistencia de su mujer. 
Ante CLAUDICACIÓN FAMILIAR se decide ingreso program-
ado a hospital de cuidados paliativos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 87 años, que vive en la casa de una sobrina 
con la familia de la misma. Acude a urgencias derivada 
por su médico con epigastralgia de 15 días de evolución, 
náuseas y pérdida de 9 Kg de peso en los últimos meses 
que atribuye a pérdida de apetito.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Abdomen doloroso a la palpación en epigastrio, con 
nódulos irregulares a ese nivel, hepatomegalia de dos 
traveses de dedo (ya objetivados por su médico) y rui-
dos hidroaéreos conservados.En analítica se destaca 
creatinina, transaminasas, bilirrubina directa y antí-
genos CEA, CA 14.3, 19.9 y 125 elevados. En ecografía 
abdominal se objetiva hepatomegalia difusa y en TAC 
neoplasia pancreática con afectación metastásica hep-
ática, pulmonar y óseo. Oncología desestima trata-
miento quimioterápico.
Juicio Clínico 
Neoplasia de páncreas estadío IV con metástasis hepáti-
cas, pulmonares y óseas.
Diagnóstico Diferencial 
.
Comentario Final 
Una vez dada de alta del hospital se realiza seguimiento en 
su domicilio por la Unidad de Hospitalización Domiciliaria 
y su equipo de atención primaria, en un modelo de aten-
ción compartida dada la complejidad que presentaba la 
unidad paciente–familia.
La familia opta por un pacto de silencio, manteniendo a 
la paciente ajena tanto a la naturaleza de su enfermedad 
como a su pronóstico vital, amenazando con prohibir la 
entrada de los facultativos a su domicilio si rompen ese 
pacto. A pesar de que la paciente solicita información, 
se decide en primer lugar controlar síntomas, trabajar el 
pacto de silencio con la familia e informar a la paciente 
posteriormente. 
Ésta empeora progresivamente en pocos días, desarrol-
lando un cuadro de disnea refractaria en situación de ag-
onía, negándose la familia al consentimiento necesario 
de la paciente para una sedación paliativa que disminuya 
su sufrimiento. La paciente fallece a las pocas horas sin 
tratamiento que mejorara la sintomatología por el miedo 
de sus familiares a que se disminuyera el nivel de con-
ciencia sufi ciente para despedirse de sus familiares.
Informar de un diagnóstico de cáncer con mal pronóstico 
a un ser querido es el tema más difícil afronta un ser 
humano, optando por la “conspiración del silencio” 
en la mayoría de las situaciones. Todo ello sin percat-
arse de que la no información puede dar lugar al ais-
lamiento del enfermo con sus consecuencias negativas: 
sentirse no comprendido o engañado, imposibilidad de 
ventilación emocional, inhabilitación para cerrar asuntos 
importantes. Sin embargo, no todos los pacientes qui-
eren saberlo todo, por lo que tanto la familia como sus 
médicos son los responsables de saber distinguir dichas 
situaciones.
En el caso de nuestra paciente, el hecho de que ella 
hubiese conocido el proceso de su enfermedad habría 
ayudado a liberar tensiones entre la familia, detectar y 
abordar las necesidades de los últimos días, despedirse 
de forma consciente y menos traumática y sobretodo, 
hubiese podido decidir sobre la posibilidad de aliviar su 
sufrimiento mediante una sedación paliativa adecuada.
Bibliografía 
1. Ruiz-Benítez MA, Coca C. El pacto de silencio en los 

familiares de los pacientes oncológicos terminales. 
Psicooncología. Vol 5, Núm. 1. 2008: 53-69.

2. Alonso Barbero, A. Atención a la familia. Aten 
Primaria. 2006;38(Supl 2):14-20.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 811

80/1558. Doctor, me ahogo 
AUTORES:
 (1)  Guinaldo Losada, Víctor; (1)  Fuertes Dominguez, 
Diana; (2)  Cieza Rivera, Ana María; (3)  Hidalgo Abreu, 
Raysi Marlene; (1)  Pereira Prada, Iria; (4)  Méndez Desena, 
Socrates Manuel; (5)  Rodríguez Sánchez, Federico; (6) 
 Rodríguez García, Carmen; (7)  Madera González, Enrique; 
(8)  Martinez Fernandez, Miriam.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 3er año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud José Aguado 2. León; (2) 
Médico de Familia. Área de León.; (3) Médico Residente 
de 3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud José Aguado 2. León.; (4) Médico Residente de 2º 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
San Andrés de Rabanedo. León; (5) Médico de Familia. 
Servicio de Urgencias. Complejo Asistencial de León; 
(6) Médico de Familia. Coordinadora Médica del Servicio 
de Urgencias. Complejo Asistencial de León; (7) Médico 
Residente de 3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Heras de Renueva. León; (8) Médico 
Residente de 3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud José Aguado 1. León.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
mujer, 75 años acude a la consulta por disnea de mínimos 
esfuerzos y ortopnea de 48 horas de evolución, episodio 
aislado de DPN, nauseas sin vómito y dolor epigástrico 
constantes. Antecedentes personales: quistectomia si-
novial acromio-clavicular, prótesis ambas rodillas, ACxFA 
e HTA. Tratamiento: atenolol, sutril neo, lansoprazol y 
sintróm.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 120/90; 37,1ºC, exploración neurológica normal. 
Auscultación: arrítmica, 120 lpm, no soplos, tonos 
apagados, murmullo vesicular disminuido con sibilancias 
en vértice izquierdo y crepitantes basales. Ingurgitación 
yugular con maniobras de valsalva. Abdomen doloroso 
en epigastrio con defensa abdominal. Extremidades 
normales. Rx Tórax: cardiomegalia importante con der-
rame pleural bilateral, sin hiperdensidad parenquima-
tosa. ECG: ACxFA a 120 latidos, voltaje disminuido. Se 
comparan con radiografía y ECG previos objetivando 
aumento importante de la silueta cardiaca y voltaje 
menor en el ECG.
Se decide derivarla al Servicio de Urgencias para comple-
tar los estudios, en los que se objetiva un INR de 6.4 y 
en el ECO de tórax: marcado derrame pericárdico que en 
algunas zonas supera 3cm de grosor.
Juicio Clínico 
la paciente es ingresada en Coronarias para pericar-
diocentesis de 900mL de líquido hemático. El estudio 
anatomopatológico del liquido extraído es positivo para 
malignidad y compatible con adenocarcinoma. TAC tora-
coabdominal: adenopatías multiloculares en ambos hil-
ios pulmonares, lóbulo inferior derecho y retrouterino. 
Biopsia bronquial derecha con infi ltración de adenocarci-
noma con células en anillo de sello. 
La paciente es trasladada a la Unidad de Cuidados 
Paliativos donde fallece días después.

Diagnóstico Diferencial 
según las características del líquido:
• Trasudado: insufi ciencia cardíaca congestiva, 
mixedema o el síndrome nefrótico.
• Exudado: tuberculosis o empiema.
• Hemorrágico: trauma, ruptura de aneurismas o 
una efusión maligna.
Las causas de derrame pericárdico incluyen hipotiroid-
ismo, trauma (golpes o penetración del tórax que com-
prometa el pericardio), pericarditis, trauma iatrogénico 
(cirugía cardiaca) o ruptura del miocardio. 
Otras razones de efusión pericárdica incluyen:
• Infección viral.
• Desórdenes infl amatorios como el lupus eritema-
toso sistémico
• Cáncer propio (mesotelioma) o metastizado al 
pericardio. 
• De origen farmacológico o post radioterapia.
• Insufi ciencia renal.
Comentario Final 
El médico de Atención Primaria suele ser el primer 
eslabón en el diagnóstico de los derrames pericárdicos. 
El conocimiento de la historia clínica y las pruebas que 
se les realizan a los pacientes es la pieza clave para es-
clarecer la etiología subyacente. Un 50% de los derrames 
son el primer signo de enfermedad maligna (33% pulmón, 
25% mama y 15% otros como leucemias o linfomas) y cu-
ando aparece, suele ser un síntoma preterminal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 28 años con AP: Legrado uterino 2011, G3P2A1. 
FUR: 10 días previos a la consulta. Acude a consulta de 
Atención Primaria por dolor en fosa renal izquierda, des-
de hace unas 8 horas, tipo cólico, que se irradia a fosa 
ilíaca izquierda e hipogastrio, se acompaña de náuseas 
sin vómitos, cefalea frontal opresiva, sin fi ebre, no re-
fi ere clínica gastrointestinal ni miccional. Se ha tomado 
diclofenaco y nolotil sin ceder el dolor.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 94/48, Tª: 36.9ºC, FC: 65 lpm, Glucosa: 79 mg/dl. 
Quejumbrosa, con postura antiálgica lateralización hacia 
la izquierda. Abdomen: dolor a la palpación profunda en 
hipogastrio y fl anco izquierdo, Blumberg (+). PPL izqui-
erda positiva. 
Tira de orina: negativo Test de embarazo: negativo. Se 
re-explora a la paciente, quien refi ere fl ujo vaginal pa-
tológico, se realiza tacto vaginal que resulta doloroso a 
la movilización uterina, cervical y anexial.
Juicio Clínico 
Enfermedad infl amatoria pélvica (EIP).
Diagnóstico Diferencial 
Cólico nefrítico, pielonefritis, apendicitis aguda, em-
barazo ectópico.
Comentario Final 
La EIP es causa en mujeres de 14 a 25 años de más de 2.5 
millones de consultas y más de 150.000 procedimientos 
quirúrgicos cada año. La clínica suele ser dolor abdomi-
nal bajo, fi ebre y secreción vaginal, aunque puede no 
darse esta sintomatología. Es una complicación común 
de la cervicitis, por lo tanto, el screening de la cervici-
tis y de los microorganismos que la producen, especial-
mente C. trachomatis, tiene capital importancia para la 
prevención de las secuelas a largo plazo asociadas con 
EIP. El tratamiento médico de la EIP debe ser inmediato 
porque las secuelas son más frecuentes si se retrasa el 
tratamiento o si éste es inadecuado, previamente a ini-
ciarlo se recomienda llevar a cabo un cultivo de sangre, 
cervical, uretral y orina. Es imperativo el control de las 
parejas sexuales mediante evaluación y tratamiento si ha 
mantenido contacto sexual, por el riesgo de reinfección 
de la mujer y la elevada probabilidad de infección uretral 
gonocócica ó por clamidias en el hombre.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 33 años con antecedentes personales de epi-
lepsia tipo gran mal en región temporal izquierda; ante-
cedentes familiares de cáncer de mama por parte mater-
na y como antecedentes ginecológicos, menarquía a los 
13 años. Consulta en 2010 por presentar varios episodios 
de calor y sudoración profusa diarios, sobre todo noctur-
nos. Dicho cuadro era similar a los que presentó durante 
las crisis epilépticas en su diagnóstico, pero sin pérdida 
de conciencia. No refi ere otros síntomas, excepto ciclos 
menstruales irregulares y dolorosos con amenorrea en los 
últimos dos meses. Actualmente presenta menstruacio-
nes normales y está en tratamiento con Tibolona.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Signos vitales normales. Exploración física por aparatos 
sin hallazgos de interés (incluída la exploración de geni-
tales externos). Analítica: Hemograma, Bioquímica nor-
males. Perfi l hormonal con picos variables de FSH desde 
147 hasta 6.55 mUI/ml y de LH desde 58.5 hasta 2.42 mUI/
ml. Ecografía vaginal: cambios en la morfología ovárica, 
desde ovarios atrófi cos en la primera hasta ovarios nor-
males con gran número de folículos en la segunda). TAC 
abdominal: ovarios dentro de la normalidad y endometrio 
proliferativo.
Juicio Clínico 
Fallo ovárico primario.
Diagnóstico Diferencial 
Tumores hipofi sarios; Enfermedades autoinmunitarias; 
Síndromes paraneoplásicos; Amenorrea hipotalámica; 
Menopausia precoz y FOP, en mujeres menores de 40 años.
Comentario Final 
Se presenta dicho caso por la importancia de diferen-
ciar en mujeres menores de 40 años una menopausia 
precoz de un FOP. En el primer caso, se ha comprobado 
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que las mujeres con menopausia idiopática prematura 
tienen un patrón genético similar a las que sufren FOP, 
lo que apoya la hipótesis de la existencia de factores 
genéticos comunes. Sin embargo, una reciente publi-
cación sobre la recuperación de la función ovárica en 
una mujer joven con FOP, cuestiona este factor, como 
ocurre en el caso que presentamos. Según la edad 
de la paciente en el momento de su presentación, se 
podrá sospechar de una causa genética, autoinmune 
o idiopática. Se trata de un problema frecuente que 
afecta al 1-4% de mujeres en edad fértil y debe con-
templarse este diagnóstico en toda mujer joven que 
consulta en atención primaria por amenorrea y clínica 
climatérica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 25 años que acude a consulta de AP por de-
seo gestacional. AP: G: 1, P:1, A: 0. Hipotiroidismo au-
toinmune diagnosticado hace dos años, tras la gestación 
anterior, en clínica privada de endocrinología. En trata-
miento actual con levotiroxina (25 μg/d). 
Se solicita TSH, objetivando cifras por debajo del rango 
normal. Se retira levotiroxina para comprobar si la pa-
ciente es eutiroidea sin medicación. El cuadro clínico 
es sugestivo de una disfunción tiroidea post-parto, situ-
ación transitoria que no requiere tratamiento salvo que 
exista un hipotiroidismo severo. Han pasado más de 12 
meses desde el parto anterior, por lo que la medicación 
debería haber sido retirada para ver si estamos ante un 
caso de hipotiroidismo transitorio o permanente. Antes 
de comenzar a planifi car el nuevo embarazo, retiramos 
la levotiroxina y solicitamos nuevo control con TSH a las 
cuatro semanas. 

Las cifras para TSH, T4 y T3libre a las cuatro semanas sin 
medicación resultaron normales. Se indica a la paciente 
que puede planifi car su nuevo embarazo, controlando la 
función hormonal tiroidea trimestralmente determinan-
do también el título de autoanticuerpos antitiroideos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se realiza AG con TSH, que es informada con valor de 
0.4μU/mL (0.55-4.78), resto normal. A las cuatro sema-
nas se practica nueva determinación de TSH, T4 y T3 y 
anticuerpos antitiroideos con valores normales.
Juicio Clínico 
Hipotiroidismo transitorio postparto.
Diagnóstico Diferencial 
Hipotiroidismo transitorio en el seno de una disfunción 
tiroidea posparto. 
Hipotiroidismo permanente.
Comentario Final 
El hipotiroidismo materno, en el seno de un embarazo, 
manifi esto o subclínico, debe ser corregido antes de 
la búsqueda activa de embarazo y deben mantenerse 
niveles normales de los parámetros hormonales a lo lar-
go de todo el embarazo. Cabe destacar que los valores 
normales no son iguales para población no gestante que 
para mujeres embarazadas, existiendo además variacio-
nes notables de los rangos de normalidad para cada tri-
mestre. El hipotiroidismo postparto, queda enmascarado 
frecuentemente por la sintomatología achacada al post-
parto, de forma particular a la depresión y la fatiga atri-
buidas a la lactancia por la disrupción de los ciclos de 
descanso nocturnos de la misma. 
Nuestra paciente dejó de tomar la levotiroxina y plani-
fi có su nuevo embarazo, que consiguió a los tres meses. 
Se realizaron determinaciones trimestrales en el curso 
del embarazo, siendo todas ellas normales. Se reco-
mendó como en cualquier gestante, suplementos con 
yodo y ácido fólico. Tras el parto seguimos una vigilancia 
estrecha de la función tiroidea durante el primer año. 
Los controles fueron normales.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso de una mujer de 35 años, en trata-
miento por Unidad de Reproducción Asistida, que consul-
ta a su médico de familia en varias ocasiones por cuadro 
de dolor abdominal.
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Como AP destacan: soplo sistólico mitral II/VI, tromboci-
tosis idiopática, ovarios poliquísticos, septoplastia y frac-
tura de tibia derecha.
Nuestra paciente acude a consulta de atención primaria 
al día siguiente de realizarse la tercera inseminación ar-
tifi cial por presentar nuevo episodio de dolor intenso, 
más localizado en hipogastrio, de horas de evolución.
Presenta regular estado general, fi ebre termometrada 
(38.1), dolor abdominal en hipogastrio, con defensa a la 
palpacion, blumberg negativo, no síndrome miccional. 
Ante el cuadro, la paciente es derivada a urgencias hos-
pitalarias de ginecología para completar estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A su llegada a urgencias se realiza tacto vaginal, resul-
tando dolorosa la movilización de cuello uterino; eco-
grafía transvaginal en la que destaca ovario derecho de 6 
x 6cm con múltiples folículos, escasa cantidad de líquido 
libre en Douglas. Es ingresada en planta por sospecha de 
masa anexial versus ovario torsionado, evoluciona favor-
ablemente con antibioterapia iv, siendo dada de alta con 
doxiciclina 100 mg cada 12h/14 días.
Al mes tras realización de inseminación (la cuarta), con-
sulta de nuevo por dolor abdominal de varios días de evo-
lución y fi ebre (38.7). A la exploración muestra nueva-
mente dolor a la movilización de cervix, en eco destaca 
escasa cantidad de líquido libre en Douglas. Es ingresada 
en planta por sospecha de enfermedad pélvica infl ama-
toria, presenta buena evolución, al alta se pauta doxicic-
lina (misma pauta que en alta hospitalaria anterior).
Al mes acude a revision en consulta de ginecología, re-
fi riendo persistencia de dolor abdominal en hipogastrio 
y febrícula vespertina diaria desde el alta hospitalaria. 
En eco se encuentra formación endotelial derecha de 55 
x 66mm y contenido heterogéneo, escasa cantidad de 
líquido libre en Douglas. En analítica destaca leucocitos 
13.570 (neutrófi los 81.5%), PCR 173 mg/L. Se decide lapa-
rotomía exploradora programada, que descubre síndrome 
adherencial en trompa izquierda, se realiza exéresis tu-
boovárica derecha y hemisalpinguectomía izquierda.
Juicio Clínico 
Torsión ovárica. Masa anexial. Enfermedad pélvica in-
fl amatoria. Síndrome adherencial. Hemisalpinguectomía 
izquierda.
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome de hiperestimulación ovárica. Emabarazo 
heterotópico
Comentario Final 
Cada vez más, por el ritmo de vida de las parejas (mundo 
laboral, estrés...) y por la edad más tardía de la materni-
dad, llevan a muchas parejas a presentar problemas para 
la concepción de los hijos. Es por ello y por el deseo de 
la maternidad que lleva a muchas mujeres a someterse a 
tratamientos de reproducción asistida. Este tipo de trata-
mientos no están exentos de complicaciones, en algunos 
casos de considerable gravedad, por ello la paciente debe 
tomar consciencia de los riesgos asociados y valorar el ben-
efi cio/riesgo de someterse a este tipo de tratamientos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 45 años. Acude a consulta por alteraciones men-
struales de meses de evolución, dolor y ligero sangrado 
maloliente nivel umbilical. Antecedentes personales: 
Fumadora. Prótesis total por luxación congénita de cade-
ra. Anemia ferropénica en tratamiento. Hipermenorrea 
seis años antes, estudiada y destacando solo un cérvix 
hipertrófi co con ectopia amplia. Ante el cuadro de la pa-
ciente, se trata con antibiótico, sin mejoría. Seis me-
ses después y debido a persistencia de sintomatología, 
se reevalúa en atención primaria, detectándose que los 
episodios ocurren durante el período menstrual. Tras in-
terconsulta con ginecología, se remite a cirugía general 
por sospecha de endometriosis umbilical. Con la confi r-
mación diagnóstica se deriva a ginecología para valorar 
tratamiento hormonal tras negativa de la paciente a 
intervención quirúrgica, a pesar de su gran celularidad 
y riesgo de onfalectomía. Tras meses con DIU hormonal 
y ACHO, no tolerando ambos, se remite nuevamente a 
cirugía general.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. IMC: 20. Afebril. ACP: Rítmico sin 
soplos audibles. MVC sin ruidos añadidos. Abdomen blan-
do y depresible, sin masas ni megalias, no doloroso a la 
palpación. Ombligo doloroso a la presión, restos hemáti-
cos. Nódulo subumbilical que se palpa a punta de dedo, 
doloroso. Exploración ginecológica normal. Exudado: 
normal. Citología: cérvix hipertrófi co con ectopia am-
plia. Ecografía vaginal: útero en AVF, endometrio secre-
tor, ovarios normales. PAAF de nódulo subumbilical: en-
dometriosis umbilical. Analítica: TSH: 2.82; T4L: 1.07; 
estradiol: 30; FSH: 10.3; LH: 5; CA125: 34. Hb: 10.7; 
Hematocrito: 33; Fe: 66; Ferritina 34.5. Resto de los va-
lores dentro de la normalidad.
Juicio Clínico 
Endometriosis umbilical primaria. Hipermenorrea. 
Anemia ferropénica.
Diagnóstico Diferencial 
Hernia umbilical complicada. Onfalitis. Fístula umbilical. 
Malformaciones congénitas. Neoplasia.
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Comentario Final 
La endometriosis es un proceso benigno, casi siempre 
crónico. Afecta al 3-10% de mujeres en edad fértil, de las 
que el 44% permanecen asintomáticas. Su aparición es 
rara antes de la menarquia y después de la menopausia. 
El 75% de los casos se localizan en la zona genital. La en-
dometriosis cutánea espontánea es una forma rara de en-
dometriosis, representa el 1% del total y suele localizarse 
en ombligo, región perianal o inguinal(1). El diagnóstico 
de endometriosis umbilical se puede realizar desde aten-
ción primaria con la presunción clínica ante la presencia 
de lesiones pigmentadas en el ombligo, especialmente 
si aumentan de tamaño o sangran coincidiendo con la 
menstruación y la observación directa y/o confi rmación 
histopatológica de las lesiones sospechosas. No se tiene 
un tratamiento defi nitivo para la endometriosis, espe-
cialmente si se desea conservar la fertilidad(2,3).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 27 años que tras haber tenido un parto vía vagi-
nal, refi ere tener secreción vaginal maloliente, prurito 
vaginal y dispaurenia tras cada menstruación. Presenta 
múltiples recidivas a pesar de los diferentes tratamien-
tos instaurados lo que origina múltiples consultas en su 
médico de familia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Los exudados vaginales realizados mostraron crecimiento 
de Candida Albicans.
Juicio Clínico 
Vulvovaginitis candidiásica de repetición.
Diagnóstico Diferencial 
Candidiasis vaginal por cepas resistentes. Vaginosis bac-
teriana. Tricomoniasis vaginal.
Comentario Final 
Se defi ne vulvovagintis de repetición cuando existen cu-
atro o más episodios anuales. Es un problema común en 
la práctica clínica.

La vulvovaginitis candidiásica recurrente afecta a menos 
del 5% de las mujeres generalmente los 3 meses siguien-
tes al episodio.
El manejo se complica con tratamientos inadecuados ya 
que parten, a menudo, de un diagnóstico incompleto.
Las causas más frecuentes de vulvovaginitis son: vagino-
sis bacteriana (40-50%), candidiasis (20-25%) y tricomo-
niasis (25-20%).
Las características del fl ujo vaginal son útiles en el diag-
nóstico de sospecha.
Clínicamente suelen presentarse con menor in-
fl amación vulvovaginal y, habitualmente, no existen 
factores predisponentes. Con todo, conviene descartar 
la presencia de: Inmunosupresión, terapia esteroidea, 
anticonceptivos orales, DIU, antibiótico, diabetes mal 
controlada,…
Existe una forma no complicada (esporádica, en sanos y 
producida por Candida Albicans) y otra complicada (re-
currente en individuos con factores predisponentes y 
producidas por formas de Candida no Albicans).
Para el diagnóstico, se deben relacionar los datos 
clínicos, el examen directo y el cultivo, ya que has-
ta un 25% de las mujeres sanas están colonizadas por 
Candida Albicans.
En el tratamiento son de elección el Fluconazol 150 mg 
oral en dosis única y el cotrimoxazol 100 mg intravaginal 
durante 7 días.
Deben de tenerse en consideración:
- Se considera curación si, después de una semana de 
tratamiento, existen dos cultivos negativos separados en-
tre sí por una semana.
- Pueden coexistir varias causas o factores predisponen-
tes en algunos casos.
- No existe evidencia de que el tratamiento de la pareja 
contribuya a la resolución clínica. Sólo se tratan en casos 
sintomáticos.
- En pacientes VIH positivas el esquema terapéutico es 
el mismo.
-Es fundamental establecer pautas de diagnóstico y 
tratamiento consensuadas entre los médicos de familia, 
ginecólogos y dermatólogos que intervienen en el segui-
miento de estos casos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 59 años de origen marroquí. Residente en España 
desde hace 9 meses. Acude a consulta en 3 ocasiones por 
descontrol de la TA así como de su  Glucemia y la 
aparición de Bursitis de repetición en Rodilla izquierda, 
Comenta encontrarse molesta con la situación de alteracio-
nes continuadas, aunque refi ere estar ya familiarizada con 
estos altibajos de sus constantes que le acompañan desde 
pequeña ya que en su pais no ha recibido seguimiento de 
ningún tipo espera poder controlarlo defi nitivamente ahora 
que ha encontrado profesionales dispuestos a ello. Debido 
a la necesidad de artrocentesis se decide su derivación hos-
pitalaria asi como una consulta programada por nefrologia. 
tras ser diagnósticada de retinopatía diabética.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploracion física sin alteraciones de interés salvo ede-
mas (+/+++) bilaterales en miembros inferiores, ,rpdilla 
izquierda con deformación artrósica pulsos distales con-
servados. TA 146/78 mmHg
Analitica a su derivación con Anemia normocitica y 
normocromica, Insufi ciencia renal con Hb 9,9g/dL, Hto. 
29,8%, Urea 106mg/dL, Cr 2mg/dL, Ca 11,4mg/dL, VSG 
100mg/dL, Ana positivos(1/640). Resto sin alteraciones
Ecografía: Se observa RD de tamaño reducido con po-
sible calculo. Resto de estructuras conservadas, Ovario 
derecho multiquístico.
Se realizan 2 artrocentesis para el drenaje de su rodilla 
izquierda.
En nefrologia se procede a una nueva analítica: Hb 10,8mg/
dL, HTo 32,3%, Leucocitos 4430, PMN: 56.7%, plaquetas 
173000, Creatinina 1,3mg/dL , Ana positivo (1/1280 con 
patrón homogéneo), Anti DNA negativo, ANCA negativo. 
Exploración con edemas en miembros inferiores (+/+++) 
Resto sin alteraciones. TA 158/84mmHg.
Diuresis 24h: Proteinuria 6g/dia resto sin alteraciones.
Ecografi a Renal: Riñon inzquierdo con tamaño, ,prfologia y 
estructura ecogénica normales, Vegiga bien repleccionada 
con ausencia de patología intraluminal. Riñon derecho de 
tamaño reducido con pequeña inclusión quística asociada 
a microcálculo superior. Ovario derecho multiquistico.
Por sus VSG elevada en AP y su determinación elevada 
de ANA positivo se decide la realización de biopsia renal 
que lleva al diagnóstico de imágenes compatibles con ne-
fropatía lupica.
Juicio Clínico 
Lupus con afectación renal crónica en estadio 3
Diagnóstico Diferencial 
 Diabetes con afectación renal.
 Hipertensión arterial con afectación renal.
 Enfermedad Renal Poliquistica Autosomica 
Dominante. 
 Nefropatía membranosa.
 Granulomatosis de Wegener.
 Panarteritis nodosa.
 Enfermedad de Berger.

Comentario Final 
La paciente actualmente esta siendo tratada con 
Micofenolato de Mofetilo ( 1g/12h) asi como con 
Prednisona (30mg/12h). Sus tensiones están siendo 
controladas con Candesartan (32mg/24h), Manidipino 
(10mg/24),Amitriptilina (10mg/24h) con unas cifras TA de 
135/65 de media.
Bibliografía 
En nuestra sociedad actual es necesario realizar un cor-
recto seguimiento del paciente no conocido y no con-
trolado tal como se aprecia en este caso prestando at-
ención a cualquier posibilidad, procurando suplir con 
metodología y responsabilidad la incertidumbre.

80/1442. ¡Doctora, no me puedo abo-
tonar el pantalón!
AUTORES:
 (1)  García Rosa, Inés; (1)  Lázaro Aragüés, Paula; (1) 
 Suárez Beke, María Patricia; (1)  Sánchez Nicolás, José 
Andrés; (1)  Pancorbo Carro, María; (1)  Vidal Martínez, 
Marina; (1)  Pérez Sánchez, Josefa María; (2)  Casas 
Torres, Ana Isabel; (3)  Novella Navarro, Laura Isabel; (4) 
 Ghandour Fabre, Fátima.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud. Infante Juan Manuel. Murcia; (2) Médico 
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud Vistallella. Murica; (3) Médico Residente de 
Medicina Familiar y Comunitaria . Centro de Salud Murcia 
Centro. Murcia.; (4) Medico Residente de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de Salud Torrepacheco. 
Cartagena. Murica.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
 
Paciente de 74 años sin antecedentes personales de in-
terés que consulta por astenia, hiporexia, dispepsia, ga-
nancia de peso con aumento progresivo del perímetro 
abdominal y dolor intermitente en hipogastrio de 2-3 
meses de evolución. Refi ere sensación nauseosa sin vómi-
tos acompañantes. No presenta alteración del hábito 
intestinal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Aceptable estado general. Palidez de piel y mucosas. TA 
105/55 FC 85 FR 12 Sat 97%. Cabeza y cuello: carótidas lat-
en simétricas sin soplos. No adenopatías. Auscultación car-
diopulmonar normal. Abdomen: distendido. Se palpa gran 
tumoración abdominal. Doloroso a la palpación superfi cial 
de forma difusa. Matidez generalizada. Peristaltismo dis-
minuido. No oleada ascítica. MMII: edemas pretibiales con 
fóvea, pulsos pedios presentes y simétricos. 
Analítica sanguínea: glucosa 191, BT 0.19, PT 7.1, urea 28, 
Cr 0.94, ácido úrico 5.8, albúmina 3.5, enzimas hepáticas 
normales, metabolismo lipídico normal, Ca 9.2, P 3.2, Na 
145, K 5.2, hematíes 4.200.000, Hb 9.4, Hto 34, VCM 75, 
MCH 24.3, MCHC 30.3, hierro 28, transferrina 213, ferritina 
80, leucocitos 13.670, N(58.7%), linfocitos 33.4%, plaqu-
etas 450.000, VSG 96, proteína C reactiva 2.5, factor reu-
matoide 9, beta-2 microglobulina 3700, CEA 551.9, Ca 15.3 
11.79, Ca 19.9 0.6, Ca 125 91.4, proteinograma normal. 
Orina: Anormales y sedimento normal. Orina 24 horas: sin 
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proteinuria. TAC abdominal: Masa lobulada de 20 x 30 cm 
con realce heterogéneo con papilas-tabiques gruesos que 
se extiende desde pelvis menor, parauterina derecha hasta 
mesogastrio en relación con neoplasia de ovario derecho 
con ascitis mínima y con aumento de densidad en grasa mes-
entérica indicativa de carcinomatosis. No se detecta ovario 
izquierdo. No afectación torácica ni de otros órganos. 
Interconsulta a Ginecología: Tacto vaginal: vagina atró-
fi ca, útero en retro móvil. Gran tumoración abdominal a 
tensión. Ecografía transvaginal: tumor anexial que ocupa 
todo el abdominal. Endometrio aumentado de tamaño.
Juicio Clínico 
Cistoadenocarcinoma mucinoso moderadamente diferen-
ciado de ovario derecho
Diagnóstico Diferencial 
Absceso tuboovárico, diverticulosis, adenocarcinoma 
colon, ciego, sigma y endometrio, miomatosis uterina, 
enfermedad pélvica infl amatoria, hematoma de rectos 
abdominales, lupus eritematoso sistémico, tumor car-
cinoide, tumor GIST (estromales gastrointestinales), 
síndrome Meigs, ascitis pancreática, ascitis quilosa, sín-
drome nefrótico, amiloidosis, pseudomixoma peritoneal, 
infecciones (tuberculosis), cirrosis hepática.
Comentario Final 
El cáncer de ovario es la segunda causa de muerte por 
neoplasia ginecológica. Los tumores mucinosos son neo-
plasias de origen epitelial frecuentes (8-23%). 
Los síntomas con frecuencia son gastrointestinales o uri-
narios y raramente ginecológicos (dispepsia, aumento de 
la frecuencia miccional, distensión y dolor abdominal) 
El peor pronóstico es debido a que en muchos casos se 
diagnostica en estadios avanzados
El cribaje poblacional no está aprobado pero ante la ex-
istencia de estos síntomas sugerimos realizar exploración 
física, ecografía transvaginal y análisis de niveles séricos 
de Ca 125. El tratamiento de elección es la histerectomía 
con doble anexectomía.
Bibliografía 
1. Rodríguez García, J.L. DTM. Madrid. Marbán libros; 

2011. 
2. Martín Angulo M., Martínez-Amores Martínez B., 

Navarro Expósito F., Álvarez-Mon Soto M., Cáncer de 
ovario. Medicine. 2009;10(24): 1591-8

80/1676. Dolor abdominal en paciente 
histerectomizada
AUTORES:
 (1)  Ligero Molina, María Rosa; (2)  del Río Caballero, Ana; 
(3)  Maculet Rey, Marina Inmaculada; (3)  Ruiz Medina, 
Ana Isabel; (4)  Beigveder, Pedro; (4)  Aparicio Cervantes, 
María José; (4)  Poyatos Garech, Francisco Miguel; (4)  Rey 
Martín, Ana Emilia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4to año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Trinidad “Jesús Cautivo”. 
Málaga.; (2) Residente de 4to año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Trinidad “Jesús Cautivo”. 
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“Jesús Cautivo”. Málaga.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 41 años con antecedentes de mioma uterino con 
histerectomía subtotal en 2012 que acude a consulta de 
Atención Primaria por dolor en fosa ilíaca derecha de 2 
días de evolución con sensación distérmica y náuseas, sin 
otra sintomatología acompañante
Exploración y Pruebas Complementarias 
Abdomen blando y depresible, con defensa y Blumberg 
positivo. Ruidos hidroaéreos disminuidos.
Ante signos de irritación peritoneal se deriva a la paci-
ente al servicio de urgencias para valoración y pruebas 
complementarias.
En urgencias generales valoran a la paciente y dado sus 
antecedentes la derivan a urgencias de Ginecología. Allí 
realizan ecografía transvaginal: abundante líquido libre en 
pelvis con coágulos/fi brina. Anejo izquierdo con imagen 
heterogénea de 4cm. Anejo derecho normal. Analítica: 
Hemoglobina 11gr/dl y B-HCG 10.259mU/ml. Se intervino 
a la paciente de forma urgente con salpinguectomía bilat-
eral y revisión por Ginecología en consulta al alta.
Juicio Clínico 
Embarazo ectópico ampular izquierdo accidentado.
Diagnóstico Diferencial 
Apendicitis aguda, embarazo ectópico, coriocarcinoma, 
embarazo molar.
Comentario Final 
En este caso, por los antecedentes ginecológicos quirúr-
gicos de la paciente el embarazo ectópico es un diag-
nóstico diferencial que no se plantearía en el primer 
momento. Se trata de un caso raro en el que probable-
mente existiera algún tracto fi stuloso desde el muñón 
cervical hasta los restos de trompa derecha, por donde 
los espermatozoides pudieron viajar hasta encontrarse 
con el ovario y producir la fecundación. Esto nos hace 
refl exionar sobre que nunca se puede descartar un po-
sible diagnóstico hasta haber realizado todas las pruebas 
complementarias oportunas.
Bibliografía 
1. Altruaga Palacio, Margarita; Rodríguez Morales, 

Yordanka; Lugones Botell, Miguel. Manejo del emba-
razo ectópico. Rev Cubana Obstet Ginecol. 2011 Dic; 
37(4): 513-523

2. Damario MA, Rock JA. Embarazo ectópico. En: Rock 
JA, Jones III HW. Te Linde: Ginecología quirúrgica. 
10ª edición. Buenos Aires: Médica Panamericana, 
2010. p. 798-824.

Urgencias
80/90. S.O.S. doctor: Intoxicación por 
metanol 
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón, 29 años.Es detenido en la madrugada 
por la guardia civil, por presentar más de 1 en control 
de Alcoholemia.Es traído durante la noche a urgencias 
por presentar cefalea pulsátil de 8 horas de evolución, 
nauseas,vómitos, sudoración, dolor abdominal y visión 
borrosa iniciada recientemente.
Durante la madrugada,consumió varios tipos de bebidas 
alcohólicas en diferentes bares.
Sin antecedentes de salud relevantes.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración:Consciente,Bradipsiquia,Taquipneico, 
Taquicardico, sudoroso, palidez cutánea ,cianosis dis-
tal y peribucal.Fc:129.TA:120/60,Fr:40,Temp:36,6º.
SPO2:94%Pruebas complementarias: Leucocitosis mar-
cada a expensas de neutrófi los, acidosis metabólica se-
vera, con aumento del anión gap, aumento del lactato, 
hipocalcemia,hipopotasemia.
Juicio Clínico 
Intoxicación por Metanol
Diagnóstico Diferencial 
Intoxicación por salicilatos,Intoxicación por hierro, ceto-
acidosis alcoholica
Comentario Final 
El metanol es una sustancia altamente tóxica
y la absorción, aun de poca cantidad, puede
llevar a la muerte si la consulta o el tratamiento no se 
dan a tiempo y de manera adecuada.
Puede dejar secuelas como ceguera irreversible, lesio-
nes neurológicas severas y en el peor de los casos la 
muerte.La intoxicación con otros alcoholes (metanol o 
etilenglicol) se debe sospechar en pacientes con acidosis 
metabólica severa y un aumento del anión gap y alter-
aciones neurologicas. El diagnóstico es clínico, dado que 
en algunos hospitales no se realizan determinaciones de 
metanol.Los pacientes con intoxicación por metanol pu-
eden no ser conscientes de haberlo consumido (bebidas 
alcohólicas adulteradas o “garrafón”). Los síntomas se 
suelen presentar como una especie de “borrachera” no 
vinculada en el tiempo con el consumo de alcohol, retar-
dada. El tratamiento específi co (corrección de acidosis, 
etanol, diálisis) instaurado precozmente puede mejorar 
el pronostico
Bibliografía 
1. Curtis D. Casarett and Doull´s Toxicology. Editorial 

McGraw Hill. UEA 2001. 
2. Córdoba D. Toxicología. Cuarta edición. Editorial 
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80/153. Pleuropericarditis autoinmune
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
mujer 60 años de edad, acude al servicio de urgencias 
con dolor en región dorsal izquierdo de 6 meses de evo-
lución que aumentaba con los cambios posturales. Dx en 
ese momento de Infecion Resp. y tratada con antibióti-
co. 24hrs después la paciente regresa por no presentar 
mejoría y se Dx de Contractura Muscular. Al 3er dia la 
paciente no mejora con tto. antibiótico ni relajante mus-
cular, presentando fi ebre 38ºC y disnea. su MAP solicita 
Rx de tórax que comparada con Rx de tórax de 3 días 
atrás hecha en urgencia,esta ultima presenta aumento 
de la silueta cardíaca y aumento de densidad de base 
pulmonar izda.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 148/94, FC 114x’. SATO2 96%. Tª 37ºC. Taquipnea en 
reposo con mala tolerancia al decúbito. ACP: RsCsRs 
sin soplos ni roces. MV disminuido en base izquierda. 
Analítica: Hb 12.1; Hcto. 36.2; leucocitosis con desvi-
ación izquierda.Anti- DNA 66, ac. úrico 1.7, Fe 18, vit. 
D3 17.6, PCR 135, ferritina 558, transferrina 202, FR 
21, beta 2 microglobulina 1078.CEA 125: 43.5, CMV IgG 
500,VSG 104, Anti- DNA 66. Resto de analítica incluyendo 
glucosa, función renal, perfi l hepático, col, tg, iones, C3, 
C4, ANA, anti- Ro, anti- La, anti- Scl70, Anti- neutrófi los, 
hormonas tiroideas, cortisol, marcadores tumorales, VIH, 
ASLO, Brucella, legionella, mycoplasma, Clamydia, VHB, 
VHC: en rango de normalidad. 
TAC torácico: derrame pleural izquierdo y pericárdico. 
Ecocardiograma: Derrame pericárdico.
Posterior a la valoración de cardiología se interconsulta 
a medicina interna quien decide ingreso.-TORACOCENTE
SIS,MANTOUX,Coprocultivo y toxina de C. diffi cile, 
Urinocultivo y Cultivo de líquido pleural negativo.-RX. 
TORAX:Cardiomegalia grado I. Derrame pleural izquierdo. 
-RX TORAX CONTROL: Mínimo derrame pleural izquierdo. 
Disminución de tamaño de silueta cardiaca respecto a Rx. 
previa.-ECG: RS a 110 x’. 
-ECOCARDIOGRAMA AL INGRESO: Derrame pericárdico.
-ECOCARDIOGRAMA 1º control: sin cambios respecto 
a registro previo. Insufi ciencia Mitral y Aortica leve. 
Derrame pericárdico sin signos de compromiso.-ECOCA-
RDIOGRAMA 2º control: mínimo derrame pericárdico.-
ANGIOTAC: Derrame pleural con atelectasia pasiva 
acompañante. Derrame
pericárdico. Bulla pulmonar izquierda. 
-TAC TORACO- ABDOMINAL: Derrame pleural bilateral de 
importante en lado izquierdo con atelectasia pasiva de 
lóbulos inferiores.Engrosamiento parietal en unión recto-
sigma en posible relación con insufi ciente distensión sin 
poder descartar otras posibilidades. 
Recomendando seguimiento por el servicio de Cardiología 
y Medicina Interna.
Juicio Clínico 
PLEUROPERICARDITIS AGUDA DE ORIGEN AUTOINMUNE
Diagnóstico Diferencial 
Pleuropericarditis de origen infeccioso
Traumatismos Previos;Enfermedades Malignas
Comentario Final 
Durante su ingreso en Cardiología se instauró tto empíri-
co con AINES con escasa respuesta, ante lo cual y el em-
peoramiento clínico de la paciente se decide inicio de 
tratamiento corticosteroide (1.5 MG/Kg/día)con mejoría 
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clínica tras 24 horas de inicio de dicho tto. La paciente 
presenta evolución clínica y hemodinámica y radiológica 
favorable, apirética. Dado el cuadro que presenta la pa-
ciente se enfoca el diagnóstico y el tratamiento hacia 
enfermedad autoinmune, siendo remitida al Servicio de 
Reumatología para estudio y seguimiento donde se Dx 
pleuropericarditis de probable origen autoinmune, Tto.
Prednisona 60MG 15 días y luego en pauta descendente 
hasta llegar a dosis de mantenimiento de 5MG.
Bibliografía 
1. Braunwald E, Isselbacher KJ, Petersdorf RG, Wilson JD, 

Martin JB, Fauci AS, editores. Harrison: Principios de 
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80/187. Embarazo y Pancreatitis Aguda
AUTORES:
 (1)  Cordovilla Moreno, Antonio Manuel; (2)  Perreira 
Ferreyra, Luciana Dalí; (3)  Madrid Ferreiro, Vanesa María; 
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CENTRO DE TRABAJO:
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Salud Cartagena Oeste. Catagena. Murcia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 19 años, gestante de 23+5 Semanas de 
Gestación, que acude a consulta de urgencias generales 
por vómitos acompañado de dolor abdominal. La paci-
ente refi ere durante varios meses tanto vómitos incluso 
con ingresos por hiperemesis gravídica, al igual que dolor 
abdominal a nivel de hipocondrio derecho. El día de con-
sulta en el servicio de urgencias la paciente refi ere mayor 
intensidad de dolor sobretodo a nivel epigástrico que se 
irradia a hipocondrio derecho. Niega fi ebre, no alteracio-
nes de las deposiciones. Refi ere coluria. Antecedentes 
personales sin interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tensión Arterial: 126/73, Temperatura: 36.7º, Frecuencia 
cardíaca: 103. Auscultación cardio-pulmonar: rítmi-
co sin soplos, Buena ventilación sin ruidos anormales. 
Abdomen: blando y depresible, abdomen grávido que se 
palpa hasta mesogastrio, dolor a la palpación epigastrio 
e hipocondrio derecho, signo murphy negativo. Miembros 
inferiore: no edemas.
Analítica: bioquímica: glucosa, función renal e io-
nes normales, ALT 34, LDH 258, Amilasa 740, PCR 0,7; 
Hemograma normal.
Ecografía abdomen: Vesícula distendida, múltiples litia-
sis de pequeño tamaño en su interior, no signos infl ama-
torios. Via biliar intrahepática calibre normal. Colédoco 
12 mm. Pancreas no valorable por gas. Resto normal.
Juicio Clínico 
Pancreatitis Bilar sin signos de gravedad. Dilatación 
coledociana.
Diagnóstico Diferencial 
Ante la clínica de la paciente y antes de los resultados de las 
pruebas podemos sospechar: Gastroenteritis aguda, Gastritis 
aguda, colecistitis, cólico biliar, pancreatitis aguda.

Comentario Final 
La PA durante el embarazo es una grave complicación, 
debiéndose realizar un adecuado diagnóstico diferencial 
con patologías graves del embarazo y efectuando un adec-
uado tratamiento para asegurar el bienestar materno-fetal. 
Se trata de una enfermedad rara habitualmente presentán-
dose en el tercer trimestre y el 68% de los casos se debe a 
litiasis biliar. Durante el embarazo la vesícula es más grande 
con menos movilidad y vaciamiento más lento con respecto 
a la mujer no embarazada, lo que condiciona la formación 
de cálculos biliares. La mortalidad materno-fetal es del 
37%. La pancreatitis no es condición de interrupción del 
embarazo ni de contraindicación de vía de parto vaginal.
Bibliografía 
1. Pablo Sanhueza R., Nicole Yaksic B., Karina Chahuán 

I., Jaime Corvalán A.pancreatitis aguda en el emba-
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80/212. Adenopatia retiro auricular iz-
quierda dolorosa 
AUTORES:
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 Sanchis Osuna, Auxiliadora;  Caballero Delgado, Gema; 
 Andrades Segura, Sara;  Local María, Estefania;  Parra 
García, Vanessa;  Charneca Contioso, Manuel; Blanco tor-
ro, María Dolores.

CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 79 años que acude a la consulta por pre-
sentar una Adenopatia retro auricular izquierda dolorosa 
sin otra clínica acompañante de un mes de evolución. 
Como antecedentes personales destacan:HTA, Sindrome 
ansioso-depresivo, fi brilacion auricular paroxistico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración: TA 160/100, Sat 02 97%, FC 67. Buen estado 
general, Eupneica en reposo. Corazón rítmico a buena 
frecuencia. Auscultación respiratoria sin ruidos asocia-
dos. Adenopatia retiro auricular izquierda eritematosa, 
de consistencia pétrea, con lesiones exudarías.
Pruebas complementarias:Hemograma y bioquímica ab-
dominal normal; Coagulación no INR 3,81; CEA nega-
tivo; Ca 19.9 y Ca 125 negativos; Alfa feto proteína 
negativo; b-2 micro globulina normal; Gastroscopia nor-
mal; Colonoscopia reír al; Mamografi a normal; PAAF de 
Adenopatia con criterios cinológicos positivos para ma-
lignidad concordante con carcinoma con diferenciación 
escamosa; zhiel negativa; Valoración de ORL normal; TAC 
Torácico-abdominal: tumoracion de 6 por 5 cm en glán-
dula pArotidea izquierda con infi ltración de músculo es-
ternocleido mastoideo.
Juicio Clínico 
Carcinoma de partida izquierda
Diagnóstico Diferencial 
- Linfoma.
- Enfermedad infecciosa.
- Manifestación metástasis de tumor primario a distancia.
- Tumor de glándulas salivales.
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Comentario Final 
Importancia de la valoración y seguimientode las 
Adenopatias de cabeza y cuello en los pacientes para así 
adelantar el diagnóstico etiologico y favorece el pronósti-
co de la enfermedad. 
Importancia de realizar un diagnóstico diferencia amplio 
en las Adenopatias que nos permitan delimitar el origen 
de las mismas.
Bibliografía 
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4. Carrasco D. Avalado el plazo de cinco años para des-
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80/233. Gangrena de Fournier. A pro-
pósito de un caso
AUTORES:
  Gómez Madero, Daniel.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Resdiente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Rincon de Soto. La Rioja.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 64 años que acude a urgencias por dolor perianal 
de 1 semana de evolución sin otra sintomatología acom-
pañante. Como antecedentes patológicos destacan hip-
ertensión arterial en tratamiento con betabloqueantes, 
diabetes mellitus no insulinodependiente en tratamiento 
con antidiabéticos orales, hiperplasia nodular adenomio-
matosa de protata intervenida por resección transuretral
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes vitales: TA: 160/70 mmHg, FC 70 lpm, FR 16 
rpm, Tº 36.1 ºC, SO2 98%. Estado general conservado, 
afebril, eupneico en reposo, con buena coloración mu-
cocutánea, consciente y orientado en tiempo, persona 
y espacio. A la exploración física: Tumefacción de área 
perianal, eritematosa, caliente, fl uctuante y dolorosa a 
la palpación que se extiende a pliegue inguinal derecho 
y extensa necrosis de región glútea derecha crepitante al 
tacto. Resto de la exploración por aparatos fue normal. 
En la analítica sanguínea destacó: Leucocitos 19000/
mm3, Neutrófi los 87%, Proteina C Reactiva 214 mg/dl, 
glucosa 200mg/dl. Resonancia Magnética: Múltiples col-
ecciones de aire en el tejido celular subcutáneo. Se inició 
antibioterapia con amoxicilina clavulánico 1gr IV y se in-
terconsultó a cirugía general que realizó debridamiento 

quirúrgico amplio de tejido blando necrótico. El paciente 
permaneció hospitalizado 7 dias, en el cultivo microbi-
ológico se aisló Escherichia coli, recibió antibioterapia 
según antibiograma sensible a Piperacilina Tazobactam 
4gr/8h, la evolución clínica fue satisfactoria, la anatomía 
patológica informó piel y tejido celular subcutáneo con 
necrosis e infl amación aguda.
Juicio Clínico 
Gangrena de Fournier
Diagnóstico Diferencial 
Absceso perianal, fístula enterocutánea, gangrena 
piodérmica.
Comentario Final 
La gangrena de Fournier en una fascitis necrotizante de 
rápida evolución que tiene una alta mortalidad, por lo 
que su tratamiento debe ser precoz con antibióticos de 
amplio espectro y agresivo con debridamiento quirúrgico 
de los tejidos necrosados. Se debe sospechar temprana-
mente para impedir su progresión, en especial en paci-
entes con factores de riesgo y así intentar disminuir la 
mortalidad del paciente.
Bibliografía 
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80/254. Varón joven con masa abdomi-
nal sintomática
AUTORES:
 (1)  Martínez Rivas, Francisca; (2)  Vida Pérez, Luis.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Santa Rosa. Córdoba.; (2) 
Facultativo Especialista en Aparato Digestivo. Hospital 
Virgen de Altagracia. Manzanares. Ciudad Real.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 22 años sin antecedentes personales relevantes que 
acudió a urgencias por dolor mesogástrico irradiado a región 
lumbar, de dos semanas de evolución, fi ebre intermitente 
de hasta 39º, estreñimiento y vómitos desde el día anterior.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Presentaba buen estado general, febrícula (tempera-
tura 37,9ºC), tensión arterial 122/68 mm de Hg y fre-
cuencia cardiaca 100 latidos/minuto. En la exploración 
abdominal destacaba la palpación en fl anco izquierdo 
de una masa dolorosa, no adherida a planos profundos, 
de unos 10 cm de diámetro. En la analítica de urgencias 
destacaba: leucocitosis de 16.400/μL (neutrófi los 80.4%, 
linfocitos 8.1%) sin otras alteraciones reseñables. En la 
radiografía de abdomen se visualizaba una imagen hip-
erdensa entre cámara gástrica y meteorización colónica, 
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con borramiento de ambas líneas renopsoas. Se realizó 
una ecografía abdominal urgente que evidenció una 
masa en mesogastrio y fl anco izquierdo, vascularizada, 
de aproximadamente 10x6 cm, móvil con la inspiración. 
El paciente fue ingresado en Medicina Interna, realizán-
dose TAC de tórax, abdomen y pelvis, que evidenció una 
masa mesentérica de bordes bien delimitados y densidad 
heterogénea, de unos 9 cm de diámetro máximo, con 
septos, burbujas y áreas quísticas en su interior, que des-
plazaba asas de yeyuno ventralmente. El paciente fue 
intervenido quirúrgicamente encontrándose una tumor-
ación de 8cm de diámetro, dependiente de cuarta por-
ción duodenal, que infi ltraba raíz de mesenterio y yeyuno 
proximal, con peritonitis fecaloidea, fi brina y abundante 
líquido libre. El análisis anatomopatológico de la pieza 
quirúrgica fue de tumor desmoide. Tras estos hallazgos el 
paciente fue remitido a Oncología que inicialmente optó 
por actitud conservadora. Actualmente el paciente está 
libre de enfermedad. Por la frecuente asociación entre 
poliposis adenomatosa familiar y los tumores desmoides, 
fue realizada colonoscopia que no mostró alteraciones.
Juicio Clínico 
Tumor desmoide intraabdominal.
Diagnóstico Diferencial 
Tumor del estroma gastrointestinal (GIST), linfoma, tu-
mor carcinoide, esclerosis mesentérica entre otros.
Comentario Final 
Nuestro caso clínico nos parece de particular interés ya 
que se trata de un paciente con un tumor desmoide in-
traabdominal esporádico. Su baja incidencia y la present-
ación a edad muy joven lo hacen especialmente peculiar. 
Se debe tener en cuenta a este tipo de tumores en el 
diagnóstico diferencial de las masas abdominales.
Bibliografía 
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80/255. Deterioro del nivel de concien-
cia en un enfermo mental
AUTORES:
 (1)  Warletta Tirado, Inmaculada; (1)  Jiménez Jiménez, 
Sheila María; (2)  Pedrosa Arias, María; (1)  Álvarez Martin, 
Patricia Inés; (2)  Valverde Morillas, Carmen; (2)  Taboada 
Sance, Purifi cación.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 4º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud La Zubia. Granada.; (2) 
Médico de Familia. Centro de Salud La Zubia. Granada.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de un caso atendido por dos profesionales de 
nuestro CS, uno atendiendo al paciente inicialmente en 
domicilio y otro en SUH. 
Demanda clínica domiciliaria a Centro Específi co para 
Enfermos Mentales para valoración de varón de 54 años 
con antecedentes personales de esquizofrenia para-
noide, hemiparesia espástica derecha no fi liada. A nues-
tra llegada nos entregan informes de múltiples deman-
das a SUH por alteración de la conducta, agresividad e 
insomnio global con sendos cambios de su tratamiento 
psiquiátrico. Nos avisan a causa de un deterioro del nivel 
de conciencia acompañado bradicardia e hipotensión.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Regular estado general, Glasgow de 7, TA 90/60 FC 35 
lpm, SatO2 91%, temperatura indetectable. Palidez y 
frialdad cutánea. ACP: tonos bradicárdicos, rítmicos sin 
soplos audibles. MVC sin ruidos sobreañadidos. Abdomen 
anodino. MMII sin edemas ni signos de TVP. 
Ante la situación actual se deriva a Urgencias Hospitalarias 
donde es atendido en sala de RCP por Unidad de 
Semicríticos. A su llegada exploración superponible a la 
realizada en domicilio con hipotensión, bradicardia e hi-
potermia. Se monitoriza y realiza ECG en el que se obser-
va un ritmo sinusal a 33 lpm con presencia de una defl ex-
ión en el intervalo QRS compatible con una onda J o de 
Osborn (característica en hipotermia inferior a 32.2ºC). 
Analíticamente todos los parámetros rigurosamente nor-
males con K sérico en rango. Se incluyó determinación de 
THS, T3 y T4 que fueron normales. 
No presentaba inestabilidad hemodinámica por lo que se 
iniciaron maniobras de recalentamiento externo activo 
con mantas con resistencias calorífi cas y perfusión de 
sueros cristaloides calientes. 
Tras un período de observación el paciente presentaba 
una temperatura rectal de 35.6ºC, recuperación del nivel 
de conciencia, FC de 72 lpm con desaparición de la onda 
de Osborn en ECG.
Juicio Clínico 
Hipotermia secundaria a neurolépticos
Diagnóstico Diferencial 
Coma mixedematoso, insufi ciencia suprarrenal
Comentario Final 
La hipotermia es un trastorno poco frecuente pero poten-
cialmente mortal en casos severos. Debemos determinar 
la causa lo antes posible e iniciar medidas de soporte 
vital. En nuestro caso, tras descartarse otras causas, se 
llegó a la conclusión de que el desencadenante fue el 
continuo cambio de tratamiento neuroléptico sufrido por 
nuestro paciente en los últimos días. Debemos vigilar es-
trechamente a estos pacientes e instruir a sus cuidadores 
para advertir precozmente signos de intoxicación por es-
tos fármacos.
Bibliografía 
1. Soteras Martínez I, et al. Hipotermia accidental. Med 

Clin (Barc). 2011.
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2. Celis Edgar. Hipotermia. En: Guías para manejo de 
Urgencias. 3 ed. Bogotá, D. C., Colombia. Imprenta 
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80/277. Vacaciones inesperadas 
AUTORES:
 (1)  Falcón Reiban, María Fernanda; (2)  Espinoza 
Mosquera, Paul; (3)  Linares Morales, Daniel Jesús; (3) 
 Pérez Torres, Francisco Javier; (1)  Trívez Valiente, María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente. Centro de Salud Delicias Sur. 
Zaragoza.; (2) Médico Residente. Centro de Salud José 
Centro. Zaragoza.; (3) Médico Residente. Centro de Salud 
Miralbueno. Zaragoza.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 69 años, sin alergias conocidas y sin hábitos 
tóxicos. Natural de HULL. Actualmente de vacaciones en 
España. Hipotiroidismo subclínico, Hipertensión arterial, 
Hipoacusia. Acude a Urgencias por deterioro del Estado 
general, fi ebre e incremento de disnea. Se dirigía regreso 
a Inglaterra. Fue diagnosticado 3 días antes en Urgencias 
de otro centro de Neumonía Basal Derecha, en trata-
miento antibioterápico oral, sin mejoría.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientado, sudoroso, disnea de reposo. Tª 
39ºC. FC: 122 pm, FR 25 rpm, Sat O2: 89%. AP: crepitan-
tes en 2/3 inferiores de hemotórax derecho. Resto de 
exploración anodina. 
Pruebas complementarias: Rx Tórax: condensación basal 
derecha con derrame pleural asociado. GASOMETRIA ar-
terial: Ph 7.54, PO2 51, PCo2 27, Sat de O2 92%. Lactato 
1.6. Ag de legionella en orina: POSITIVO. Serología de 
neumonías: negativas. Analíticas: normales. Serología 
VIH, Lues: negativo. 
Fue ingresado en el área de Infecciosos para tratamiento 
antibiótico intravenoso.
Juicio Clínico 
La incidencia en adultos de neumonía por Legionella 
neumophila adquirida en la comunidad varía entre el 
2% y el 9% de los casos y aumenta con la gravedad del 
cuadro neumónico. Se adquiere mediante la inhalación 
de aerosoles que contienen Legionella pneumophila, 
ya que el hábitat natural de la bacteria es el agua. Las 
reservas artifi ciales de agua se colonizan habitualmente 
por el microorganismo y son responsables de la mayoría 
de brotes epidémicos, ya que el estancamiento, las altas 
temperaturas y el drenaje inadecuado de estas instala-
ciones actúan como amplifi cadores para la proliferación 
del microorganismo. 
Existen estudios prospectivos que comparan neumonías 
comunitarias y series de casos de neumonía por Legionella 
pneumophila describen hallazgos clínicos y analíticos 
característicos de la legionelosis, cuya presencia puede 
sugerir la sospecha de esta infección. 
Es importante destacar la aportación que ha supuesto la 
determinación del antígeno de Legionella pneumophila 
en orina como método diagnóstico. Esta técnica, de el-
evada especifi cidad, fácil aplicación y rápido resultado 

se ha impuesto desde su aparición como el método di-
agnóstico más usado. Como limitación, la prueba del an-
tígeno de Legionella en orina detecta tan sólo el serog-
rupo I de Legionella pneumophila, aunque este serogrupo 
causa la mayoría de las infecciones por Legionella.
Por tanto, en neumonías graves o que asocien alguna de 
las características clínicas o analíticas descritas debe re-
alizarse de forma rutinaria, ya que la posibilidad de con-
ocer rápidamente el diagnóstico de legionelosis permite 
iniciar el tratamiento antibiótico adecuado de forma 
precoz.
Nuestro paciente que cumplía varios requisitos (turismo, 
aire acondicionado, etc) que nos llevó a la sospecha de 
Neumonía Grave por Legionella. Lo cual nos permitió re-
alizar una actuación temprana con una determinación 
del antígeno urinario de Legionella. Permitiendo el inicio 
precoz del tratamiento antibioterápico intravenoso.
Diagnóstico Diferencial 
Neumonía Adquirida en la Comunidad por Streptococo 
pneumoniae.
Comentario Final 
Debemos tener muy en cuenta la incidencia de la 
Neumonía por Legionella ya que son causantes de 
Neumonías graves.
Bibliografía 
1. Alba, C. J., et al. Brote epidémico de neumonía comu-

nitaria por Legionella pneumophila en Barcelona:«el 
brote de la Barceloneta». Efecto del diagnóstico y 
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Legionella pneumophila serogrupo 1. Estudio de 97 
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80/306. Fractura infrecuente tras caí-
da de bicicleta
AUTORES:
 (1)  Sesam Méndez, Cyntia Anabella; (2)  Sanjuán Domingo, 
Raquel; (2)  Alonso Alcañiz, Marta; (3)  Blanco Rubio, 
Nieves; (4)  Roig Salgado, Cristina; (5)  Martínez Esteban, 
Estibaliz; (5)  Saz Simon, Laura; (6)  Girón Estrada, 
Vanessa; (6)  Rosado Mena, Licet; (6)  Romano Maqueda, 
Jose Eduardo.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente. Hospital Ernest Lluch. Calatayud; 
(2) Médico Adjunto Urgencias. Hospital Ernest Lluch. 
Calatayud; (3) Médico Adjunto traumatologia. Hospital 
Ernest Lluch. Calatayud; (4) Médico Adjunto radiologia. 
Hospital obispo polanco. Zaragoza; (5) Enfermera ur-
gencias. Hospital Ernest Lluch. Calatayud; (6) Médico 
Resdiente de Medicina Familiar y Comunitaria. Zaragoza3. 
Calatayud.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 37 años que acude al servicio de 
Urgencias de nuestro de Hospital traído en ambulancia 
porque presenta dolor en a nivel de cadera derecha tras 
caída de bicicleta. Refi ere que al esquivar un camión, 
presento caída de la bicicleta con trauma en hemicuerpo 
derecho. No presentó traumatismo craneal, ni pérdida de 
conocimiento.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 823

Exploración y Pruebas Complementarias 
El paciente se presentaba estable clínica y hemodinámi-
camente. La exploración neurológica se encontraba 
dentro de la normalidad. Auscultación cardiaca y pul-
monar sin alteraciones, así como la exploración abdom-
inal. Únicamente presentaba dolor a la exploración de 
cadera derecha, con dolor a la palpación a dicho nivel 
y fl exo-extensión y rotación de la misma. Ante estos 
hallazgos, se solicitó una analítica completa, que se 
encontró dentro de la normalidad, y una radiografía de 
pelvis y cadera, ante la cuál como nos ofrecía dudas, 
se solicitó para confi rmar nuestro diagnóstico una ra-
diografía de cadera alar y obturatriz, la cual nos con-
fi rmó nuestro diagnóstico. Se solicitó colaboración con 
el Traumatólogo de guardia, quién ante estos hallazgos 
decidió el ingreso hospitalario del paciente para trata-
miento conservador, durante el cual se le amplió el 
estudio con un TAC donde se observaba una fractura 
no desplazada ni fragmentos óseos. La evolución de 
paciente fue favorable, dándole el alta continuando la 
recuperación en su domicilio
Juicio Clínico 
Fractura de acetábulo
Diagnóstico Diferencial 
Fractura de cadera, fractura de pelvis, luxación de cadera
Comentario Final 
Las fracturas acetabulares son lesiones relativamente 
infrecuentes, tienen una incidencia anual de tres casos 
por cada 100.000 habitantes. Suelen presentarse en el 
contexto de pacientes politraumatizados, siendo la causa 
más frecuente los accidentes de circulación. El diagnósti-
co se realiza con radiografías anteroposterior de la pelvis, 
a 45° sobre el ala ilíaca y sobre el agujero obturatriz, y el 
diagnóstico defi nitivo se realiza con la tomografía com-
putadorizada (TC) planar y tridimensional (3D). Las indi-
caciones de tratamiento quirúrgico son: desplazamiento 
pélvico, incongruencia articular y congruencia articular. 
Se indica un tratamiento no quirúrgico cuando se observa 
que una gran porción del acetábulo permanece intacto 
con la cabeza femoral congruente con dicha porción.
La complicaciones más frecuentes son: artrosis post-
raumática con una tasa de incidencia próxima al 27%, la 
parálisis del nervio ciático, el desarrollo de osifi caciones…
Bibliografía 
1. Guerado-Parra E. Fracturas columna acetabular an-
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80/329. ¿Metformina para todos?
AUTORES:
 (1)  Larre Muñoz, María Jesús; (1) Navarro Ros, Fernando; 
(1)  Precioso Costa, Javier; (2)  Tórtola Ventura, Esther; (2) 
Garcia Porras, Alba; (2) Serrano Gil, Mª José; (2)  García 
Moreno, Alfonso.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Ingeniero Joaquin Benlloch. Valencia; 
(2) Médico Residente. Centro de Salud Ingeniero Joaquin 
Benlloch. Valencia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
MOTIVO DE CONSULTA:
Mujer de 69 años acude a urgencias por cuadro de mal es-
tado general, dolor abdominal difuso.Vómitos desde hace 
2-3 días, más pronunciados hacía unas horas.Pérdida de 
visión completa.
ANTECEDENTES PERSONALES: No alergias a medicamentos. 
Hipertensión, Diabetes Mellitus, Dislipemia, sobrepeso, 
Síndrome ansioso - depresivo, Quistes sebáceos en hipogas-
trio y espalda.
TRATAMIENTO HABITUAL:
Aas 100: 1c/dia- Estatina 20 mg: 1c/noches -Metformina 
850 mg 1c/8h -Diazepan 5 mg 1c/8h -Olmertartan + 
Hidroclorotiazida 40/20 1c/d
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente consciente y orientada. Llega en silla de ruedas 
a la consulta.
TA: 130/80 mmHg, FC: 80lpm, Sat O2: 96% basal
ACP Y ABD: sin alteraciones.
Pulsos radiales y pedios simétricos
Pupilas midriáticas. MOE completa , no respuesta visual 
ante la amenaza. No valorable campimetria por con-
frontación . Fuerza conservada en las 4 extremidades. 
Disartria, resto no valorable.
Urea: 161 mg/dl
Cr: 8.89 mg/dl
Leucocitos: 14x10e9/l
Gasometría venosa: pH: 6.75, lactato:22 resto indetectable
TC craneal: Probable infarto agudo en hemiprotuber-
ancia derecha con permeabilidad de arteria basilar por 
probable obstrucción de la arteria perforante
Juicio Clínico 
ACIDOSIS LÁCTICA SEVERA en paciente diabetico mellitus 
tipo 2 con tratamiento con metformina.
Diagnóstico Diferencial 
Como primera opción diagnóstica: Metformina. 
Diagnóstico diferencial: Ingesta de Metanol, AIT, ictus is-
quémico, neuritis óptica posterior bilateral.
Comentario Final 
ACIDOSIS LACTICA SECUNDARIA A METFORMINA:
Inicio brusco
Hiperventilación
Dolor abdominal
Alteración del nivel de consciencia: somnolencia y coma, 
pudiendo llegar a PCR.
La metformina es una biguanida utilizada en el trata-
miento de la diabetes mellitus tipo II. 
Efectos secundarios derivados de su empleo destaca por 
su baja frecuencia de presentación pero GRAN potencial 
gravedad la acidosis láctica. 
La mortalidad oscila entre 50-80%. 
CUIDADO: Indivicualizar en ancianos, insufi ciencia renal 
y patologías agudas.
Bibliografía 
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80/349. Vómitos y dolor abdominal. 
Sospecha de patología grave de evolu-
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 71 años con antecedente médicos de hipercoles-
terolemia, hernia discal y osteoporosis. En tratamiento 
con Raloxifeno, calcio-vitamina D y atorvastatina. 
Acude a su médico de cabecera por epigastralgia de ini-
cio insidioso irradiada a hipocondrio izquierdo y vómitos 
de contenido alimenticio de 15 días de evolución. Asocia 
ausencia de deposición en las últimas horas. En la anam-
nesis refi ere pérdida de peso sin cuantifi car en los últi-
mos meses. Su médico de cabecera la remite a Urgencias 
tras tratamiento sintomático para valoración por sospe-
cha de patología subyacente. Tras completar estudio, el 
diagnóstico fi nal fue de Neoplasia gástrica estadio IV con 
carcinomatosis peritoneal extensa y oclusión a nivel de 
yeyuno-ileal. Se intervino de urgencia con realización de 
by-pass íleo-ileal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración Física:
Consciente, orientada. Buen estado general. Afebril.
-Auscultación cardiaca:Tonos rítmicos a 85 latidos por 
minuto, no soplos.
-Auscultación pulmonar:Normoventilación en todos los 
campos.
-Exploración abdominal:Distendido, timpánico, doloroso 
en epigastrio e hipocondrio izquierdo a la palpación . No 
irritación peritoneal.
-Extremidades inferiores:No edemas o signos de trombo-
sis venosa, pulsos pedíos conservados.

Pruebas complementarias:
-Analítica(urgencias):Glucosa:122mg/dl;Urea:0,34g/
L;Creatinina:0,7mg/dL;Na:139mEq/L; Hb:13,2g/dl;Hto:
39,6%;VCM:88,2fl ;leucocitos:10900mil/mm3;Neutrófi los:
80,9%;Linfocitos:13,7%;Plaquetas:161000mil/mm3.
-Coagulación(urgencias):Normal excepto Ratio-APTT:0,71
-Orina:10-15 leucocitos/c.
-Rx tórax:Cardiomegalia. Elongación, calcifi cación 
aórtica.
-Rx abdomen:Neumatización difusa de asas intestinales, 
dilatación asas de intestino delgado de 36 mm(yeyuno). 
Se aprecia aire a nivel distal. Buena visualización de línea 
grasa intraabdominal.
-TAC abdomino-pélvico con contraste:Masa infi ltrante af-
ectando cara posterior del cuerpo gástrico, bazo, glándu-
la suprarrenal izquierda y cola pancreática. Micronódulos 
peritoneales, líquido libre peritoneal.
Juicio Clínico 
-Diagnóstico sindrómico: Cuadro suboclusivo intestinal a 
nivel yeyuno-ileal.
-Diagnóstico etiológico: Neoplasia gástrica estadio IV con 
carcinomatosis peritoneal.
Diagnóstico Diferencial 
Los cuadros suboclusivos son causa de dolor abdominal y 
pueden ser secundarios a múltiples patologías potencial-
mente graves como muestra el caso expuesto. Se debe 
sospechar como primera opción la etiología adherencial 
en relación a cirugía previas, hernias abdominales, neo-
plasias y de forma menos frecuente, causas infl amatorias, 
vasculares, metabólicas o infecciosa. En nuestro caso, los 
antecedentes médicos descartaban causas adherenciales y 
la exploración no objetivaba hernias. Por la anamnesis re-
alizada por su médico de cabecera, hacía que la sospecha 
de neoplasia fuese la causa más probable con una correcta 
derivación a Urgencias que confi rmó el diagnóstico.
Comentario Final 
La suboclusión intestinal es la detención no completa del 
contenido intestinal en alguna parte del tubo digestivo. 
El caso expuesto, pone de manifi esto la gravedad de una 
sintomatología en principio banal, y que valorada con 
una adecuada anamnesis y sospecha diagnóstica, traduce 
una patología grave como es una neoplasia evolucionada. 
Es importante conocer e identifi car desde la primera val-
oración médica, la sintomatología sugestiva de cuadro 
suboclusivo para poder diferenciar entidades médicas 
no graves de otras que precisan un diagnóstico precoz y 
tratamientos complejos.
Bibliografía 
1. Molina Villaverde R, Navarro Expósito F, Arroyo Yustos 

M, Alvares-Mon Soto M.Cáncer de estómago.Medicine 
2009;10(26):1723-9.

2. Lamarca Lete A, Molina Villaverde R, Navarro Expósito 
F, Alvarez-Mon Soto M.Cáncer estómago.Medicine 
2013;11(25):1512-8.

80/366. Síndrome de Wolff Parkinson 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 52 años con antecedentes de hipertensión, 
hipotiroidismo, síndrome ansioso, intervenida quirúrgi-
camente previa radioterapia y quimioterapia por neo-
plasia de recto con metástasis hepáticas en el 2009. 
Tratamiento habitual: Eutirox, Trankimazin, Orfi dal, 
Olmetec plus. Paciente acude a consulta de atención pri-
maria por probable nuevo episodio de crisis de ansiedad 
con “palpitaciones”, mareo y malestar precordial opre-
sivo en reposo de unos 45 min de duración. Tras explor-
ación física y ECG, MAP solicita la intervención de urgen-
cia sanitaria móvil, para traslado a urgencia hospitalaria, 
en el trayecto se pauta 3 amp de Trangorex sin conseguir 
mejoría. Paciente es ingresada al Box 0 donde se le re-
aliza cardioversión eléctrica con choque bifásico a 150 J, 
consiguiendo la remisión del cuadro.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 100/60 FC: 200 lpm Sat O2: 99%. AC: ruidos cardia-
cos arrítmicos, no soplos. Neurológico: despierta, lúci-
da, consciente, orientada, no focalidad neurológica no 
signos meníngeos. Analítica: normal. ECG previo cardio-
versión: taquicardia irregular de QRS ancho a 250-300 
lpm. ECG: posterior a cardioversión: ritmo sinusal a 60 
lpm. PR 120 ms onda delta positiva en V1 y negativa en 
I y aVL. Ecocardiograma: No cardiopatía estructural ni 
derrame pericárdico. EEF: punción en A. Femoral y A. 
Yugular derechas. Ablación: sobre vía accesoria anterior 
izquierda.
Juicio Clínico 
Síndrome de WPW con episodio de FA preexcitada.
Diagnóstico Diferencial 
Fibrilación Auricular, Taquicardia Supraventricular 
Paroxística, Fibrilación Ventricular.
Comentario Final 
El síndrome de Wolff Parkinson White es una anormalidad 
cardiaca congénita con un haz anómalo llamado “haz de 
Kent” que salta el sistema normal de conducción unien-
do aurículas y ventrículos; por lo que se le conoce como 
síndrome de preexcitación, lo que origina fenómenos de 
reentradas aurículoventriculares y otras arritmias como 
fi brilación o fl utter auricular. Tiene una prevalencia entre 
el 0,1 y el 3% de la población general y es más frecuente 
en varones (2:1). El 80-90% de los casos se detecta en 
menores de 50 años. El cuadro clínico consiste en sínto-
mas derivados de la arritmia como palpitaciones, mare-
os, sincope, vértigo, opresión o dolor en el pecho. En 
algunos casos los pacientes pueden ser completamente 
asintomáticos. Diagnóstico: Electrocardiograma: inter-
valo PR menor de 120 mseg, QRS ancho con onda delta y 
cambios secundarios en la repolarización. Tratamiento: 
pacientes con anormalidad electrocardiográfi ca pero sin 
taquiarritmias no precisan tratamiento. Episodio agudo: 
maniobras vagales pueden ser sufi cientes, si fallan se pu-
ede usar adenosina, verapamilo, amiodarona, procainida, 

fl ecainida, propafenona. En los casos de difícil supresión 
puede recurrirse a la cardioversión eléctrica. La Terapia 
de ablación con radiofrecuencia está indicada en taqui-
cardias de reentrada auriculoventricular sintomática y fi -
brilación auricular resistentes a fármacos o no tolerancia 
a fármacos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 70 años, sin alergias medicamentosas cono-
cidas, con diabetes mellitus II, hipertensión arterial, 
EPOC e Ictus isquémico hace 12 años sin secuelas, en 
tratamiento con Enalapril 20mg, AAS 300mg, Amlodipino 
10mg, Torasemida 10mg, Lorazepam 1 mg, Metformina 
875 mg/8h y Salmeterol/Fluticasona inhalado.
Consulta por edemas en miembros inferiores, acompa-
ñado de discreta sensación disneica y astenia. Niega or-
topnea ni dolor torácico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, consciente, orientado, bien hidrat-
ado, coloreado y perfundido. Afebril, TA 138/80 mmHg, 
FC 30 spm, Saturación de O2 97%. Exploración neurológi-
ca sin focalidad. Corazón sin soplos ni roces. Disminución 
del murmullo vesicular bilateral con crepitantes aislados, 
más disminuido en base derecha. Resto exploración sin 
hallazgos de interés.
Desde Atención Primaria solicitamos una Radiografía de 
tórax, Electrocardiograma (ECG) y analítica de control.
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En la Radiografía se aprecia cardiomegalia con der-
rame pleural derecho de perfi l crónico con componente 
atelectásico.
Analítica con hemograma, bioquímica con perfi l abdomi-
nal y coagulación incluyendo D-Dimero con parámetros 
dentro de la normalidad. Pro-péptido natriurético 1154 
pg/mL.
El ECG presenta bradicardia con bloqueo auriculo-ven-
tricular de 2º grado Mobitz II.
Juicio Clínico 
Bradicardia sinusal sintomática con ritmo de escape nodal.
Bloqueo AV de 2º grado Mobitz I y II, latidos de escape nodal.
Insufi ciencia cardíaca.
Diagnóstico Diferencial 
Se realiza derivación a Hospital de referencia para estu-
dio y colocación de Marcapasos.
Ingresa en Medicina Interna realizándose: HOLTER con 
trazado en ritmo sinusal con intervalo PR por encima de 
los límites superiores de la normalidad, Bloqueo AV de 
2ºgrado Mobitz I y II, latidos de escape nodal a continu-
ación de las ondas P bloqueadas, Múltiples extrasístoles 
auriculares bloqueadas seguidas de latidos escape nodal. 
Frecuencia cardiaca media de 46 lpm, mínima de 33 lpm 
y máxima de 85 lpm.
Ecocardiografía con Hipertrofi a ventricular izquierda con 
diámetros aumentados, Fracción de Eyección conservada 
y ligera Hipertensión portal.
El caso es valorado conjuntamente con Cardiologia y se 
indica la colocación de Marcapasos DDD defi nitivo.
Comentario Final 
Ante la aparición de nueva sintomatología en pacien-
tes pluripatológicos, desde las consultas de Atención 
Primaria podemos realizar un estudio básico, que nos va 
permitir diagnosticar patología importante aún cuando la 
clínica no es muy acusada.
Los bloqueos tipo Mobitz II se sabe que progresan a blo-
queo AV completo, son de mal pronóstico y requieren 
marcapasos defi nitivo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente masculino de 39 años acude a urgencias por 
clínica de dolor en centro de espalda tipo desgarrante 
irradiado hacia tórax y miembro inferior izquierdo acom-
pañado diaforesis y disnea; clínica que se inicia de forma 
súbita tras cargar peso.

Antecedentes familiares: madre fallecida a los 24 años 
de patología cardiaca no especifi cada.
Alergias: no conocidas
Médicos: Hábito marfanoide con cariotipo por bandeo 
QFQ y GTC normales en 2000
Epilepsia de lóbulo temporal 
Escoliosis 
Quirúrgicos: Prótesis aortica y tubo valvulado de aorta 
ascendente en 1999
Tóxicos: fumador de ½ paquete /día
Farmacológicos: sintrom, keppra,lorazepam
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA:106/53, FC:63lpm,so2:97%Palidez cutánea, diaforé-
tico, eupneico
ACP: RsCSRS, clic de prótesis aortica, pulmones normo 
ventilado.
Abdomen: blando depresible no se palpan masas ni mega-
lias no doloroso a la palpación. 
EEI: no edemas, pulsos pedios bilaterales presentes.
ECG: ritmo sinusal a 72lpm, onda Q en cara inferior,BIRDHH.
RX Tórax: mediastino ensanchado.
Analítica: Hb: 15g/dl; Hto: 45%, leucocitos: 5.3x103 
(55%N); plaquetas: 177mil/mm3,creatinina: 0,7mg/dl, 
Urea: 0, 28mg/dl;INR: 3.0
TAC taraco abdominal con contraste: No se observa ima-
gen de fuga o fi sura procedente de aorta ascendente has-
ta porción distal del cayado donde inicia una disección 
que puede afectar parcialmente a arteria subclavia izqui-
erda, es a partir de aorta descendente proximal donde 
la luz falsa aumente bruscamente afectando la disección 
a toda aorta torácica, abdominal llegando hasta arteria 
primitiva iliaca izquierda.
no liquido libre.
Juicio Clínico 
Estamos ante un paciente con dolor torácico dorsal irra-
diado hacia EII en el que habría que descartar patología 
de origen vascular ;en este paciente por su habito mar-
fanoide la primera impresión diagnostica a descartar es 
la el síndrome aortico Confi rmándose el diagnostico de 
una DA tipo B por TAC.
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome coronario agudo
Lumbociatica
Cólico renal izquierdo
Pancreatitis
Diverticulitis y Pielonefritis.
Comentario Final 
La disección aórtica (DA) es un desgarro en la pared del 
vaso haciendo fl uir la sangre entre las capas de la pared 
separando la túnica media de la íntima. Es más frecuente 
en hombres (2:1)entre los 60-70 años.1
Existe por lo tanto una clasifi cación específi ca para la 
(DA)Clasifi cación Stanford 1, 2:
Tipo A: afectación de aorta ascendente independiente de 
su extensión distal.
Tipo B: afectación solo de aorta descendente.
Clasifi cación de DeBackey:Tipo I,II,III.
En la DA el dolor severo es el síntoma más frecuente 
(85%), de comienzo súbito, desgarrante, lacerante, de 
tipo pulsátil, que se irradia siguiendo el sentido de la 
disección con tensiones arteriales conservadas o altas.1, 
2 los factores asociados son la HTA, comienzo súbito de 
dolor y la irradiación del dolor.2, 3
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La TAC puede distinguir entre una disección y un 
aneurisma.1
La RMN es el mejor método de imagen.1, 3
La angiografía: el diagnóstico se basa en la demostración 
de anomalías anatómicas.
la primera opción de tratamiento la DA Tipo B no com-
plicadas y estables es medico(con BB, calcio antago-
nistas y ARAII).1
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Antecedentes patológicos: Tabaquismo. Fumador de 
marihuana. 
Antecedentes familiares: Madre fallecida a los 48 años 
por IM.
Hombre de 24 años de edad que acude a nuestra consulta 
de AP por presentar dolor centro torácico opresivo de 
unos 20´b de duración, irradiado a garganta, siempre al 
caminar y en alguna ocasión en reposo, de una semana de 
evolución, cede al incorporarse o echarse hacia delante. 
48 horas antes de acudir a C.S fue valorado por 061 por 
dicha sintomatología pero de mayor intensidad acompa-
ñado de sudoración y nauseas, no cediendo con la admin-
istración de nitritos sublinguales y se administro AINES 
mejorando a los 15´. Dada la historia y la clínica del pa-
ciente, se realiza ECG objetivándose un BRDHH completo 
con hemibloqueo anterior y cambios inespecífi cos en la 
repolarización, por lo que se decide enviar a urgencias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración y pruebas complementarias: TAS 146/106 
mmHg, FC 105 lpm, SO2 100%. Afebril. Analítica: Trop I: 
9,26, Mioglobina: 40.9 , Leu 13,9 Neu 77%. RX TÓRAX: 
normal. Se decide pasar UCI donde se encuentra asin-
tomático, pero en ECG se objetivan cambios en la re-
polarización realizándose cateterismo, enfermedad de 
2 vasos con obstrucción de coronaria derecha y lesión 
signifi cativa crítica de la descendente anterior proximal 
donde se coloca stent directo farmacoactivo. En coronar-
ia derecha se intenta canalización sin éxito de dilatación. 

Ecocordiograma transesofágico: escara aquinética en 
pared inferior. Aquinesia de septo anterior e inferior, 
pared anterior y segmentos apicales FE: 45%. Insuf. mitral 
ligera Patrón de mala relajación del ventrículo izquierdo.
ECG posterior: Rs con necrosis inferoposterior y anterior es-
tablecida con alteraciones de la repolarización V1-V4-V6. 
Hemibloqueo anterior e imagen de BRD HH en I y V1.
Juicio Clínico 
Infarto agudo de miocardio inferior y anterior. Enfermedad 
arterioesclerosa coronaria de dos vasos.
Diagnóstico Diferencial 
Pericarditis aguda
Comentario Final 
Ante un paciente joven de 24 años de edad con dolor pre-
cordial irradiado a garganta, que cede a la sedestación 
no siempre debemos pensar en pericarditis, por lo cual 
es de suma importancia descartar y realizar adecuada-
mente el diagnóstico diferencial. Posteriormente ya con-
fi rmado el diagnóstico se remite paciente para estudio 
de hipercolesterolemia familiar y trastornos de hiperco-
agulabilidad (défi cit proteína C y S, mutación factor V 
de Leyden, hiperhomocisteinemia, presencia de antico-
agulante lúpico, défi cit de antitrombina y la mutación 
G202110A.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 33 años, acude a la consulta de aten-
ción primaria, por presentar desde la noche anterior dolor 
abdominal en hipogastrio, tipo cólico, difuso, sin nauseas, 
ni vómitos, con deposiciones de características normales 
con predominio estreñimiento, sin clínica miccional, ni 
infecciosa, afebril, menciona haber tomado laxantes días 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 828

previos, automedicado con paracetamol 1gr, sin mejoría, 
comenta que el dolor es cada vez más intenso. No RAMc, 
ansiedad, fumadora, atendida en varias ocasiones en at-
ención primaria por dolor abdominal de mismas caracter-
ísticas pero de menor intensidad, con analíticas previas 
normales. Tto actual: paroxetina 30mg, clonazepam 2mg, 
lanzoparazol 30mg. Anticoncepción Oral.
Exploración y Pruebas Complementarias 
PA: 130/70 mmHg, F.C: 88 lpm, Temp: 37,3ºc.
Paciente con facies de dolor, abdomen plano, con perital-
sis presente, difícil de explorar por el dolor, inicialmente 
impresiona abdomen agudo.
Resto de la exploración anodina
Se administra metamizol 2gr i.m. y es remitida a urgen-
cias hospitalarias.
A la llegada refi ere aumento del dolor abdominal de mis-
mas características sin clara focalización. Signos vitales 
estables, afebril, exploración sin cambios. Se solicita 
Hemograma, bioquímica, sistemático de orina, Rx abdo-
men y tórax. Se administra paracetamol 1 gr. Continúa 
con dolor: metamizol y escopolamina butilbromuro i.v. 
Destaca 12.900 leucocitos con neutrofi lia. 
Ecografía: Duda sobre existencia de apéndice engrosado, 
el resto sin alteraciones.
TC de pelvis: Descarta apendicitis aguda, sin otra alter-
ación importante.
Posteriormente se pauta petidina hidrocloruro, metoclo-
pramida i.v, sin mejoría. 
Interconsulta ginecología realizando ecografía transvagi-
nal sin encontrar alteraciones.
Refi ere aumento del dolor se pauta petidina hidrocloruro.
Interconsulta cirugía general, descartando abdomen 
quirúrgico.
Juicio Clínico 
Se sospecha de abdomen agudo no quirúrgico.
Diagnóstico Diferencial 
Porfi ria Intermitente aguda
Intoxicación por plomo, magnesio y amanita
Linfoma del tracto digestivo
Vasculitis (PAN-LES)
Insufi ciencia suprarrenal aguda
Hiper/hipotiroidismo
Tétanos abdominal
Comentario Final 
El paciente diagnosticado de Porfi ria Aguda intermi-
tente por medio de la determinación cuantitativa de 
Acido Aminolevulínico (ALA) y porfobilinógeno en orina, 
descartando otras patologías. La sintomatología de do-
lor abdominal es una de las consultas más frecuentes 
en atención primaria, resaltando que no todo abdomen 
agudo es quirúrgico. Un mal manejo podría tener en 
consecuencia, como una cirugía exploratoria abdominal 
innecesaria, anestesia de riesgo por fármacos como el 
pentotal; diagnósticos psiquiátricos excesivos, trata-
mientos inapropiados, que pueden producir una crisis 
aguda grave que termine en parálisis respiratoria y/o 
parálisis motora. 
Siendo parte fundamental que el medico transmita al 
paciente y a los familiares las medidas preventivas para 
evitar una crisis, evitando el alcohol, dietas hipocalóricas 
estrictas y fármacos (porfi rinogénicos) como: barbitúri-
cos, sulfamidas, carbamazepina, ácido valproico, ergot-
amina esteroides gonadales, etc.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 64 años de edad que acude al servi-
cio de urgencias del centro de salud donde el médico 
de guardia diagnostica de probable celulitis en miembro 
inferior derecho al apreciar la pierna edematosa con au-
mento de temperatura. Fue tratado con metilprednisolo-
na intramuscular, cloxacilina e ibuprofeno.
Un mes más tarde, el paciente acude al servicio de urgen-
cias del hospital de referencia por presentar un cuadro 
consistente en dolor torácico, disnea a mínimos esfuer-
zos y ortopnea, náuseas y palpitaciones. Fue diagnosti-
cado de fi brilación auricular con respuesta ventricular 
rápida que se revierte farmacológicamente y se deriva a 
Atención Primaria.
A la semana acude a su centro de salud donde le explica 
a su médico sus visitas a los servicios de urgencias y ex-
pone que persiste la disnea. En ese momento el paci-
ente presenta sensación disneica con exploración física 
anodina (frecuencia cardíaca 88 lpm, saturación O2 96% 
y auscultación normal). El médico procede a derivarlo 
a la urgencia del hospital de referencia para descartar 
patología urgente causante de la disnea.
En el hospital evidencian la persistencia de disnea, or-
topnea y edemas en las piernas con induración bilateral 
con varices en el miembro inferior derecho con pulsos 
pedios débiles. Se diagnosticó de disnea a estudio y fue 
derivado a Atención Primaria.
Tres días más tarde acude a consulta de su médico de 
Atención Primaria por empeoramiento de la disnea y sen-
sación de “infl amación abdominal”. La exploración era 
similar a su anterior visita y decide volver a derivarlo al 
servicio de urgencias hospitalaria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En urgencias hacen gasometría arterial donde encuen-
tran un pH 7.46, pCO2 38, pO2 74, saturación O2 95%; 
unos dímeros D de 4591 y un electrocardiograma donde 
aparece un ritmo sinusal con onda T negativa en la de-
rivación III. Solicitan un angioTAC que informan como 
“buena opacifi cación de la arteria pulmonar principal y 
arteria pulmonar derecha e izquierda. Pequeño defecto 
de repleción de la arteria lobar superior derecha en rel-
ación con tromboembolismo pulmonar”.
Juicio Clínico 
Tromboembolismo pulmonar (TEP)
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Diagnóstico Diferencial 
Asma. EPOC.Inhalación de gases. Atelectasias. Neumonía. 
Tromboembolismo pulmonar.Síndrome de distrés respi-
ratorio agudo del adulto. Neumotórax. Derrame pleu-
ral.Anemia.Insufi ciencia cardíaca.Acidosis metabólica.
Síndrome de hiperventilación alveolar.
Comentario Final 
El tromboembolismo pulmonar es una patología com-
plicada de diagnosticar en estadios iniciales debido a la 
variabilidad de su exploración física ya que puede no de-
tectarse ninguna alteración hasta que se desarrolle un 
cuadro clínico de shock.Las exploraciones complemen-
tarias habituales (gasometría arterial, ECG y radiografía 
de tórax) suelen ser normales lo cual difi culta aún más el 
diagnóstico.
Es importante conocer la existencia de factores predis-
ponentes, ya que cuando no se conocen, la probabilidad 
de tener TEP sospechada sólo por la clínica es del 11%.
El TEP debe considerarse como uno de los principales di-
agnósticos en pacientes que presenten disnea y una ex-
ploración física anodina, incidiendo principalmente en la 
búsqueda de factores predisponentes.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 20 años sin AP de interés, que acude a consulta 
de Atención Primaria por dolor en hemitórax izquierdo, 
de un día de evolución, punzante, intermitente, de inten-
sidad leve-moderada que le ha despertado, irradiado a 
brazo izquierdo acompañado de parestesias en los dedos. 

Refi ere cuadro febril hace 3 días tratado con antibiótico, 
cediendo la fi ebre. Se ha tomado ibuprofeno, diclofenaco 
y omeprazol mejorando de forma signifi cativa.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Auscultación: Tonos rítmicos, sin soplos, presencia de 
pausa compensatoria a la inspiración profunda. COF: 
Orofaringe congestiva con afta a nivel de pilar derecho, 
sin placa exudativa. No adenopatías submandibulares. 
ECG: ritmo sinusal a 89 lpm, eje 90º. Elevación de ST en 
DII-III, aVF y V3-6, máxima de 1.5 mm con descenso de 
ST en aVR y V1. Se decide el traslado a urgencias hos-
pitalarias donde se le realiza Analítica: Hemograma y 
Coagulación: normal. Bioquímica: CK: 896 U/I, Troponina 
I: 12.74 ng/ml, Mioglobina 263.8 ng/ml. PCR: 11.98 mg/
dl. Radiografía de tórax: sin alteraciones.
Ingresa en el servicio de Cardiología donde se le re-
aliza nueva analítica a los 3 días (al alta) normalizán-
dose los marcadores cardíacos. ECG: ritmo sinusal, eje 
eléctrico a 90º, elevación del ST en cara anteroseptal. 
Ecocardiograma: FE 60%, IT leve, PAPS 28 mmHg.
Juicio Clínico 
Miopericarditis.
Diagnóstico Diferencial 
Infarto de miocardio, Neumotórax, Neumonía, Costocondritis.
Comentario Final 
Las miopericarditis en la mayoría de los casos cursan de 
manera totalmente asintomática. Suele ser un diagnóstico 
difícil, que se debe basar en 3 pilares fundamentales: la 
valoración clínica (síntomas: dolor torácico, y exploración 
física: roce pericárdico), cambios en el ECG (elevación del 
ST) y los biomarcadores cardiacos (elevación de troponina 
y/o CKMB). Se considera un factor de mal pronóstico por 
lo que se requiere ingreso y monitorización por los poten-
ciales riesgos de disfunción ventricular y arritmias cardia-
cas, a pesar de encontrarse asintomático el paciente. El 
tratamiento que se recomienda son los AINEs a dosis bajas 
o aspirina para el control sintomático del dolor.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 61 años sin alergias conocidas, con ante-
cedentes de exposición a humo y carbón durante 45 años, 
exfumador y exenol importante, diabético, hipertenso, 
dislipémico, enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
leve, un episodio de artritis metacarpo-falángica y par-
kinsonismo, que acude al Centro de Atención Primaria por 
dísnea progresiva hasta mínimos esfuerzos de 3 meses de 
evolución, nictúria, sin tos ni expectoración, sin ortopnea 
ni edemas, con pérdida leve de apetito y 2 kg de peso en 
paciente depresivo. Medicación: Euglucon, Metformina, 
Enalapril/Hidroclorotiazida, Rivotril, Sinemet Plus.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Normotenso, afebril, pulso 96, taquipneico, saturación 
de oxígeno 85% basal. Buen estado general, destaca 
cianosis acra, acropaquias de manos y pies, hipofonesis 
bibasal sin ruidos sobreañadidos. Analítica: poliglobulia 
microcítica hipocrómica, sin leucocitosis, PCR 19, VSG 
normal, Filtrado Glomerular 44, Dimero D 68, perfi l hep-
ático normal, potasio 5.3, sodio 136, calcio corregido 
12.1. Gasometria Arterial Basal: insufi ciencia respirato-
ria normocápnica. Serologias hepatitis y HIV negativas. 
PPD y cultivos esputo negativos. Radiografi a de torax: 
patrón reticulonodulillar bilateral. Electrocardiograma: 
ritmo sinusal, bloqueo rama izquierda conocido. 
Espirometria normal. Tomografi a Axial Computerizada 
(TAC) torax: múltiples nódulos pulmonares bilaterales 
(máximo de 15 mm), sin signos de Tromboembolismo pul-
monar. Fibrobroncoscopia: proceso infl amatorio difuso, 
sin evidencia de células malignas, cultivos negativos. 
Gammagrafi a ósea: sin metástasis. Ecografi a testicular y 
tiroides normales. PSA y alfa-fetoproteina normales. TAC 
abdominal: massa renal izquierda sospechosa de neofor-
mación primaria.
Juicio Clínico 
Hipernefroma con metástasis pulmonares T3aN0M1
Diagnóstico Diferencial 
Tuberculosis miliar. Neumonia atípica. Neoplasia primaria 
o metastásica. Neumoconiosis laboral. Enfermedad auto-
inmune sistémica.
Comentario Final 
El Hipernefroma o Adenocarcinoma Renal es el tumor re-
nal más frecuente en el adulto, representa el 2.3% de 
todos los tumores malignos, más frecuente en varones 
3:1 entre 50-70 años. Se presenta habitualmente con 
dolor abdominal en fl anco y fosa lumbar. En la actuali-
dad el empleo sistemático de ecografi a y TAC permite la 
detección de masas renales incidentales mejorando su 
pronóstico.
En nuestro caso, el paciente debutó con clínica no habit-
ual de dísnea e insufi ciencia respiratoria por las metásta-
sis pulmonares. Se derivó a Oncologia y Urologia para ne-
frectomia paliativa y posterior tratamiento con Sunitinib. 
Sigue control evolutivo por su médico de cabecera junto 
con paliativos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
El hematoma epidural espinal es una entidad patológica 
infrecuente. Caracterizado por dolor e irradiación ra-
dicular que puede acompañarse de síntomas de compre-
sión medular. Existen numerosas causas (traumatismos, 
tumores, malformaciones vasculares o mal control de 
los ACO). Es imprescindible un diagnostico y tratamiento 
precoz.
Presentamos un varon de 83 años con HTA y FA crónica 
en tratamiento con sintrom, que acude a su MAP por do-
lor cervical súbito irradiado a miembros superiores. No 
referia traumatismo previo y no asociaba otra sintoma-
tología. Se realizó una Rx evidenciando signos degenera-
tivos en relación a la edad. Impresión diagnostica cer-
vicalgia mecánica. Se pauta tratamiento sintomático. Al 
dia siguiente acude nuevamente por empeoramiento del 
cuadro clínico, asociándose incapacidad para la deambu-
lación y bipedestación. Se remite a urgencias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente consciente y orientado en las tres esferas. Estable 
hemodinamicamente. Exploración Neurológica:Perdida 
de sensibilidad (nivel sensitivo T1), tetraplejia y arre-
fl exia en extremidades superiores e inferiores. 
Hemograma y bioquímica normales. 
Coagulación: Hipocoagulabilidad.
- INR 5.0, TTPA 43.5, TP 57
-INR 1.5, TTPA 29.4, TP 61. Tras 1200 Protromplex iv.
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TC cerebro sin contraste:Sin hallazgos patológicos 
agudos.
RM medula:Hematoma epidural cervical anterior a nivel 
de C5(fi g.1).
Juicio Clínico 
Hematoma epidural espinal cervical anterior a nivel de 
C5. Tetraplejia secundaria. Hipocoagulabilidad.
Diagnóstico Diferencial 
Absceso epidural, metástasis, angiomiolipoma, linfoma.
Comentario Final 
Revertida la anticoagulación, el paciente ingresa en neu-
rocirugía practicándole una laminectomia cervical y dre-
naje del hematoma de urgencia.
El hematoma epidural espinal representa el 0,9%. 
Causado por terapia anticoagulante, neoplasias, coagu-
lopatías y malformaciones vasculares. En pacientes anti-
coagulados es más común el origen postraumático que el 
espontáneo y la localización más frecuente es el toráx. 
Puede comprimir la médula espinal y las raíces nervi-
osas, y producir manifestaciones clínicas que nos per-
miten un diagnóstico precoz, como son el dolor agudo, 
seguido de afectación medular como retención urinaria o 
compromiso sensitivo y motor, que puede progresar a la 
paraplejia como ocurrió en nuestro caso. Constituye una 
urgencia cuyo tratamiento comprende la corrección de 
coagulopatía y la descompresión quirúrgica. A pesar de la 
escasa incidencia en todo paciente anticoagulado con un 
cuadro de dolor óseo agudo vertebral, sin antecedente 
traumático, asociado a clínica neurológica, deberiamos 
pensar en esta entidad y realizar precozmente diagnos-
tico y tratamiento.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
La insufi ciencia suprarrenal puede presentar síntomas in-
específi cos que desencadenan complicaciones metabóli-
cas (crisis Addisonianas) y neurológicas (mielinolísis 
pontina).
Presentamos un varón de 29 años que acudió a su MAP 
por astenia intensa, pérdida de peso, vómitos y mareos, 
remitido a urgencias para estudio, dado su estado de 
postración.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 120/60, hábito asténico, Sat. O2 99% y Tª 36,5º. La 
exploración por órganos y exploración neurológica fueron 
normales.
Se realizó analítica completa destacando Na 103 y K 5,3 
(hemograma, coagulación, orina y resto bioquímica nor-
mal). Rx tórax, abdomen y ECG sin alteraciones.
Con sospecha de insufi ciencia suprarrenal aguda y severa 
hiponatremia, ingresó en M.I.
Tratandose con reposición hidroelectrolítica y corticoides 
y confi rmandose el diagnóstico. Tras evolución satisfac-
toria, fue dado de alta con valores de cortisol , ACTH e 
iones normales.
Se remitió a consulta de Endocrinología y a su MAP para 
seguimiento y control del tratamiento con Hidroaltesona.
A los 12 días reingresó en Neurología por bradipsiquia, 
temblor en extremidad superior derecha en reposo y pos-
tural, rigidez en extremidades derechas con fenómeno 
en “rueda dentada” y marcha con disminución de braceo. 
La analítica y pruebas complementarias eran normales; 
se solicitó RMN: alteración de intensidad de señal bilat-
eral y simétrica que afecta a las cabezas de ambos nu-
cleos caudados y lenticulares compatible con mielinolisis 
osmótica extrapontina(fi g.1).
Tratandose con Levodopa y Biperideno con evolución fa-
vorable, persistiendo al alta únicamente mínima rigidez 
en miembro superior derecho. Tratamiento domiciliario 
con Sinemet, Akineton, Rivotril e Hidroaltesona.
Juicio Clínico 
Insufi ciencia suprarrenal primaria con hiponatremia se-
vera. Síndrome parkinsoniano y mielonisis extrapontina 
secundaria a reposición rápida de la hiponatremia.
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome constitucional secundario a neoplasia, encefa-
lopatía hipertensiva, encefalitis y tumores del SNC (di-
agnostico diferencial crisis addisoniana). Estado de mal-
nutrición secundario a SIDA, hepatopatías, alcoholismo 
crónico, hiperémesis gravídica, diabetes mal controla-
das, toxicidad por litio (diagnostico diferencial mielinoli-
sis hiperosmolar).
Comentario Final 
La mielinolisis es un trastorno causado por la destrucción 
de vainas de mielina en el centro de la protuberancia 
(desmielinización pontina), o en otras regiones (extra-
pontina).La causa más frecuente es la corrección rápida 
de la hiponatremia.
La sintomatología variable: asintomática, disartria, 
disfagia, coma, tetraparesia progresiva…, pudiendo cau-
sar graves secuelas neurológicas.
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Destacamos la importancia de la sospecha en atención 
primaria ante síntomas inicialmente inespecífi cos (as-
tenia, mareos, pérdida de peso) de patología suprarrenal 
con hiponatremia, así como la lenta reposición del sodio 
sérico (no aumentar >12-15 meq/día).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 30 años sin antecedentes de interés, sal-
vo colecistectomía. Acude a urgencias refi riendo que hace 
4 días en el contexto de una infección dentaria le pautan 
metamizol y espiramicina/metronidazol, a partir de en-
tonces presenta dolor en ambas piernas tipo punzada, que 
se irradian hacía rodilla y que no cede con paracetamol, 
no artralgias, ni infl amación articular. Ha tomado 5 dosis 
de metamizol vía oral y una dosis intramuscular.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 114/82, FC 120xmin, Sat Oxigeno: 98% T 36,9ºC. 
General: hidratada, impresiona discreta ictericia conjun-
tival. Cabeza y cuello: Marcada gingivitis en encías inferi-
ores y superiores T-P: hipoventilación en base izquierda, 
el resto del examen es normal. 
Analítica: BT 3,99; BC 2,76, AST 167, ALT 223, FA 151, 
GGT 194; Leucocitos 710; Neutrofi los 170, linfocitos 440, 
monocitos 90, eosinofi los 10, plaquetas 63 000 PCR 19.38
RX de torax: Sin imágenes sugerentes de condensación.

Ecografi a abdominal:Higado de tamaño, morfología y 
ecoestructura normales, sin lesiones focales, vía biliar 
no dilatada.
Frotis de sangre periférica: Recuento manual similar al 
automatico, algún linfocito estimulado, no plaquetas 
agregadas, interpretado en el contexto del resto de los 
análisis parece compatible con una viriasis.
Juicio Clínico 
Granulocitopenia probablemente reactiva a viriasis
Diagnóstico Diferencial 
Sindrome mielodisplasico, Agranulositosis por metamizol. 
Al observar la analítica y presentar una PCR tan elevada 
se decide su ingreso por posible infección bacteriana des-
encadenada por una leucopenia tan marcada con control 
estricto de la temperatura y se pauta G-CSF
Comentario Final 
La granulocitopenia se refi ere a un número absoluto 
reducido de todas las células circulantes de la serie 
de granulocitos (por ejemplo, neutrófi los, eosinófi los y 
basófi los), sin embargo, casi todos los pacientes granu-
locitopénicos son neutropénica. La propensión a la in-
fección en los pacientes neutropénicos se ha discutido y 
está relacionada con el grado de neutropenia y su causa. 
Los sitios comunes de infección incluyen la cavidad oral 
y membranas mucosas, la piel, y, con neutropenia se-
vera, se pueden producir infecciones sistémicas de los 
pulmones y el torrente sanguíneo siendo la fl ora bacteri-
ana endógena los patógenos más comunes.Sin embargo la 
mayoría de las causas de neutropenia son benignas, sobre 
todo si el conteo está por encima de 800/microL. Por lo 
tanto, un período de observación se indica si el paciente 
es asintomático y no hay otros rasgos clínicos signifi ca-
tivos, particularmente si hay una historia reciente de la 
infección viral o un medicamento que se ha tomado es 
conocido por estar asociado con neutropenia. El examen 
de la cavidad oral es importante, ya que la presencia 
de un absceso dental o gingivitis sugiere la presencia de 
neutropenia sintomática.
El manejo incluye la prevención de la infección, el cuida-
do dental regular, el uso de enjuagues bucales con anti-
bióticos, la terapia antibacteriana agresiva para la fi ebre 
y el uso racional de los factores de crecimiento mieloides 
en pacientes seleccionados
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
: Paciente de 71 años que subiendo una cuesta co-
menzó con dolor retroesternal irradiado hacia el cuel-
lo, descrito como sensación de peso, con leve cortejo 
vegetativo que remitió tras reposo. Tres días después, 
la molestia vuelve a aparecer con un esfuerzo menor, 
motivo por el que fue a su Médico de Familia. En el 
Centro de Salud se le realizó ECG hallándose datos de 
isquemia y lesión subepicárdica de V1 a V4. Por ello, 
se inició tratamiento con antiagregantes y nitroglic-
erina. En ambulancia medicalizada se trasladó a las 
Urgencias Hospitalarias.
En el hospital se le administró heparina de bajo peso 
molecular y clopidogrel. Se solicitaron marcadores de 
daño miocárdico, con leve elevación de Troponina T. 
Posteriormente, se le realizó ecocardiografía urgente 
es el que se observó aquinesia anteroapical con fun-
ción levemente deprimida. Asimismo se le realizó 
cateterismo cardíaco en el que no se evidenciaron 
lesiones significativas, y la ventriculografía mostro 
disquinesia apical
 A los tres días del ingreso se le realizó resonancia mag-
nética cardíaca que evidenció mejoría de la función ven-
tricular con aquinesia apical residual. 
Pasado un mes, se le realizó ecocardiograma que mostró 
ventrículo izquierdo normal con fracción de eyección 
normal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 150/80 FC 90 lpm. Sat 98% Tª 35.7
Buen estado de hidratación. Algo sudorosa. Sin ingurgit-
ación yugular, sin soplos carotídeos. Auscultación cardía-
ca: rítmica, sin soplos. Auscultación pulmonar: murmullo 
vesicular fi siológico. Abdomen blando depresible, sin ma-
sas ni megalias, no doloroso a la palpación. Sin edemas 
en extremidades inferiores, se palpan pulsos pedios
Juicio Clínico 
Síndrome de Tako-Tsubo. Disfunción ventricular 
transitoria.
Diagnóstico Diferencial 
Infarto agudo de miocardio (IAM)
Comentario Final 
: El síndrome de Tako-Tsubo es una entidad de reci-
ente descripción. Ocurre más a menudo en mujeres 
mayores de 50 años. Se caracteriza por un dolor de 
características anginosas junto con elevación del ST-T 
en precordiales y con elevación leve de las troponinas. 
En la angiografía no se objetiva obstrucción coronaria, 
y se acompaña acinesia grave de la porción distal del 
ventrículo izquierdo con reducción de la fracción de 
eyección.
Todos estos cambios se corrigen en tres a siete días y no 
causan disfunción cardíaca a largo plazo.
Resulta importante realizar diagnóstico diferencial con el 
infarto agudo de miocardio (IAM), y hasta la realización 
de una coronariografría con ventriculografía - prueba 
diagnóstica de elección - hemos de iniciar tratamiento 
como si se tratase de un IAM.
La etiología no está clara, aunque parece haber cierta 
participación de las catecolaminas circulantes sobre 
la microcirculación coronaria. Se han empleado blo-
queantes beta para el tratamiento, pero no hay eviden-
cia defi nitiva de que sean benefi ciosos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Descripción Caso: Mujer de 32 años acudió a urgencias 
de atención continuada por odinofagia y otalgia bilater-
al, acompañada de sensación distérmica, de un mes de 
evolución.
EF: faringe muy hiperémica, sin exudados. No ade-
nopatía. Oídos normales. 
Diagnostico: Faringitis Aguda
Tratamiento al alta: Amoxicilina 500 mg/ 8 horas y 
Naproxeno 500 mg/ 12 horas.
Al no presentar mejoría acude a urgencias del hospi-
tal, por empeoramiento progresivo y aumento de la 
clínica con dolor cervical anterior, acompañado de 
fiebre de hasta 38ºc, sudoración, vómitos, anorexia y 
perdida de peso.
Exploración y Pruebas Complementarias 
E.F en Urgencias: Buen estado general, afebril. 
ORL y cuello: Faringe hiperémica sin exudados. Dolor a la 
palpación cervical anterior. No adenopatías.
Pruebas complementarias: 
Laboratorio: 0.52, GOT 58, GPT 120, resto bioquímica 
normal. Hemograma 11.2. PCR 14.
Ecografía de tiroides: glándula tiroidea aumentada de 
tamaño con un lóbulo tiroideo derecho de 20 x 22 mm y 
un lóbulo izquierdo de 19 x 23 mm. Ambos discretamente 
hipoecogénicos y globulosos. 
Tto en urgencias: Desketoprofeno IV mas Paracetamol IV.
Diagnóstico Inicial: Tiroiditis de probable origen 
Infeccioso.
Ante los hallazgos se decide ingreso en el área de urgen-
cias hasta valoración por Endocrinología. 
Endocrinología: a la exploración objetivan un bocio grado 
1b, doloroso a la palpación de predominio derecho. Resto 
normal. 
En analítica general: Bioquímica. Colesterol total 92, 
HDL 32, LDL 49, GPT 92, GOT 46, Fosfatasa alcalina 124, 
Hierro 24. Hemoglobina 11.5. Hormonas tiroideas: TSH 
<0.0, T4 4.65.
Juicio Clínico 
Diagnostico Final: Tiroiditis de Quervain.
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Diagnóstico Diferencial 
Diagnostico Diferencial: Faringitis aguda. Cervicalgia. 
Parotiditis aguda.
Comentario Final 
Comentario Final: Es una causa poco frecuente de hiper-
tiroidismo y es más frecuente en mujeres de edad media. 
Se caracteriza por la infl amación dolorosa de la glándula 
tiroides, causada por una infección viral. Tiene carácter 
autolimitado, aunque a veces puede recidivar y conducir 
a un hipotiroidismo permanente si hay destrucción foli-
cular. El diagnóstico se realiza por las manifestaciones 
clínicas, como odinofagia, fi ebre y palpación dolorosa 
del cuello, así como en las pruebas de función tiroidea, 
donde la TSH estará suprimida. Se suele confundir con 
una faringitis o una otitis. El tratamiento se basa en el uso 
de antiinfl amatorios y si no se produce mejoría, se puede 
sustituir por prednisona. Ante un paciente que presenta 
dolor en el cuello y fi ebre, la tiroiditis de Quervain debe 
considerarse como una posible causa.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 36 años con único antecedente relevante de 
intervención de varices en extremidades inferiores, sin 
hábitos tóxicos, sin factores de riesgo cardiovascular, que 
acude por hormigueo en mano izquierda de un mes de 
evolución, y parestesias que han ido en aumento llegan-
do a nivel del antebrazo. Durante los últimos dos días ha 
empezado dolor moderado-intenso en brazo y mano iz-
quierdos que no le han dejado dormir. No recuerda trau-
matismo reciente. No refi ere síndrome constitucional.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, afebril, hemodinámicamente estable, 
auscultación pulmonar normal, tonos cardíacos rítmicos sin 
soplos, abdomen depresible sin masas ni megalias. Destaca 
palidez y frialdad de mano izquierda con pulso radial muy 

débil y pulso axilar presente, sin impotencia funcional. 
Extremidad superior derecha con buen color y tempera-
tura, y pulsos distales presentes. Eco-Doppler: se observa 
velocidad del fl ujo de la arteria radial izquierda claramente 
disminuido en comparación con la contralateral, fl ujo arte-
ria a nivel axilar conservado. Analítica: hemograma normal, 
sin leucocitosis, coagulación, ionograma y función renal 
normales, ligero aumento del fi brinógeno 493. Tomografi a 
axial computerizada (TAC) toraco-abdominal: parénquima 
pulmonar, hígado, páncreas, bazo, riñones y suprarrenales 
sin hallazgos de interés, sin adenopatias mediastínicas ni 
abdominales. Electrocardiograma con ritmo sinusal sin al-
teraciones. Ecocardiograma transtorácico normal. TAC ar-
terias supraórticas: arteria axilar permeable, costilla super-
numeraria (también observada en radiografi a) que provoca 
melladura en zona proximal de arteria subclavia izquierda 
con estenosis de aspecto ateromatoso, oclusión de arteria 
humeral desde tercio superior-medio, arteria radial reper-
meabilizada y arteria cubital sin fl ujo.
Juicio Clínico 
Trombosis intra-arterial aguda en extremidad superior 
izquierda por probable compresión extrínseca debido a 
costilla supernumeraria.
Diagnóstico Diferencial 
Trombosis arterial extremidad superior, embólia cardía-
ca, trombosis paraneoplásica, compresión extrínseca.
Comentario Final 
El uso de ecografi a en atención primaria y urgencias puede 
ser muy útil en muchos pacientes, tanto para ayudarnos en 
el diagnóstico como para confi rmar nuestra sospecha inicial. 
En este caso nos confi rmó claramente una isquemia arte-
rial, enviando el paciente sin perder tiempo directamente a 
un hospital de tercer nivel, donde se completó el estudio y 
se procedió a la colocación de dos stens en arteria sublcavia 
izquierda y embolectomia transhumeral izquierda.
Uno de los principales diagónsticos a descartar en nues-
tra paciente era la presencia de un cáncer. 
El desarrollo de trombosis en cáncer es el resultado de 
una cascada de mecanismos específi cos (producción de 
citocinas y factores procoagulantes) y no específi cos 
(daño tisular y respuesta infl amatoria del mismo tumor), 
culminando en el desarrollo de trombosis. También se 
descartó el origen cardíaco, aunque poco probable sin 
factores de riesgo cardiovascular.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Aviso S.A.M.U(15/5/2013): Mujer 43 años inconsciente, 
posteriormente tóxicos en orina: cocaina+, muerte cere-
bral y explantes.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Debut: cefalea brusca irradiada a cuello con posterior 
pérdida de conciencia. 
Intubación por Glasgow 3 puntos y traslado a hospital de 
referencia.
EF inicial: inconsciente, Glasgow: 3, pupilas: midria-
sis arreactiva. ACP: taquicardia sin soplos, buena ven-
tilación. Rigidez de nuca++, SatO2: 98%, FC:182lpm, 
TA:135/70mmHg
ECG: RS a 182 lpm.
A su llegada a urgencias:
Rx tórax: normal
GSA:FIO2:0,5.pO2:177.pCO2:38,3.pH:7,36.HCO3:21,4.EB:-3
HEMOGRAMA: Leucocitos: 22600/mmc. Neutrófi los:92. 
Hb:12.1g/dl. Hto:36.2 %. Plaquetas: 287.000/mmc. 
BIOQUÍMICA: Glucosa:128mg/dl. Urea:20mg/dl. 
Creatinina: 0.54mg/dl. Na:140mmol/l. K:3.5mmol/l.
BT:0.5mg/dl. GOT:59U/l. GPT:39U/l. LDH:340U/l.
Mioglobina:49ng/ml. CPK:262 U/l.Ca:8.1mg/dl. 
Troponinas:711ng/ml.
Tóxicos orina:cocaína+
TAC CRANEAL: gran hemorragia tetraventricular, hidro-
cefalia, HSA en cisura de Silvio y polígono Willis, efecto 
masa sobre el mismo. 
ANGIO-TAC: aneurisma gigante (2cm) con cuello de 
4,7mm en la ACcomún izquierda supraclinoidea.
INGRESO EN UCI:
Tras drenaje y con medidas de 1º nivel mantiene 
PIC<20mmHg y Presión Perfusión cerebral(PPC)>60mmHg.
Ecodoppler transcraneal: patrón normal en territorio de 
ACMderecha, en territorio de ACM izquierda Índice pulsa-
tilidad: normal, Vm y Vd: bajas. Presentando la paciente 
GCS:4, anisocoria I>D reactiva.
16/05/2013 clínica súbita: midriasis bilateral arreactiva, 
hipotensión, taquicardia y poliuria, ecodoppler transcra-
neal (inversión de fl ujo cerebral) compatibles con ausen-
cia de fl ujo cerebral. Estabilidad clínica inicial precisan-
do NAdr para mantener PPC>60mmHg.
La paciente permanece sedoanalgesiada con propo-
fol, cloruro mórfi co y midazolam. Persisten cifras 
PIC>20mmHg, varias crisis HTEC+midriasis bilateral ar-
reactiva y ecodoppler transcraneal de inversión de fl ujo. 
21/05/2013 clínica sugestiva de muerte encefálica. EF y 
EEG confi rman muerte encefálica el 21/5/2013 a las 9:40 
h. La familia acepta donación multiorgánica.
Juicio Clínico 
HSA espontanea (Hunt-Hess V Fisher IV. Muerte encefálica 
(EXITUS).Donación multiórganica.

Probablemente el pico HTA fue producido por consumo de 
cocaína que provocó rotura de aneurisma atraumática.
Diagnóstico Diferencial 
TCE previo, carcinomatosis meningea, neuroinfección. El 
inicio súbito sin traumatismo apoya la presunción de HSA 
espontánea por rotura aneurismática espontanea, pese a 
que la causa más común de HSA atraumática(80%) es es-
pontánea, en este caso se considera la cocaína como un 
factor de riesgo y probable desencadenante. En menor 
proporción MAV, neoplasia y fármacos(Prozac).
Comentario Final 
Se destaca la asistencia extrahospitalaria como primer 
nivel de atención médica que pese a la complejidad de 
las medidas tomadas formarian parte de la asistencia 
primaria que se le da a un paciente crítico. Así como 
la necesidad por parte del facultativo de seguir el caso 
clínico aún cuando ya no es su paciente para evaluar y 
progresar en su formación médica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
AE, T.E., se trata de una mujer de 33 años, con alergias 
medicamentosas a Metamizol y butilescopolamina. Sin 
antecedentes médicos ni quirúrgicos de interés. FUR: 
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21/06/2013, aunque la describe más como un spotting que 
como menstruación normal. Ha realizado sin éxito trata-
miento para FIV, actualmente con deseo de gestación. 
Consulta a urgencias de atención primaria por dolor ab-
dominal generalizado, tipo cólico, de 5 horas de evolu-
ción, con una deposición diarreica y 3 vómitos alimen-
ticios. Niega sensación febril , clínica miccional ni otra 
sintomatología por aparatos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Regular estado general. TA: 90/50 mmHg, FC: 105lpm, 
SatO2: 100%. Conciente, orientada, colaboradora, bien 
hidratada. Palidez cutánea. Corazón rítmico sin roces ni 
soplos. Buen murmullo vesicular bilateral sin ruidos pa-
tológicos. Abdomen con defensa voluntaria de forma gen-
eralizada, dolor a la palpación profunda en epigastrio, hi-
pogastrio y más intenso en Fosa iliaca izquierda. Murphy 
negativo. Blumberg dudoso. Ruidos hidroaéreos aumenta-
dos. Miembros inferiores sin edemas ni signos de TVP. 
Durante su estancia en consulta de enfermería, presenta 
nuevo episodio de dolor tipo cólico, con hipotensión de 
60/30 mmHg, sudoración profusa y palidez. Se realiza 
ECG y se decide su paso a sala de tratamientos cortos, 
pendiente de resto de pruebas complementarias, man-
tener monitorizada y ver evolución. 
PPCC:
- ECG: Ritmo sinusal a 96lpm, eje normal, PR 128 msg, 
QTc 440 msg, sin datos de isquemia aguda.
- Bioquimica con perfi l abdominal sin alteraciones.
- Coagulación: normal.
- Hemograma: Hematies 2.89 x 10^12/L, Hemoglobina 82 
g/L, Hematocrito 0.24 L/L
-Test gestación en orina: POSITIVO
Beta-hcg: 4767.7 UI/L
Juicio Clínico 
Embarazo ectópico tubárico izquierdo accidentado.
Diagnóstico Diferencial 
hay que realiza un diagnóstico diferencial con todas las 
causas correspondientes a un abdomen agudo, entre las 
posibles apendicitis aguda, colico biliar, diverticulitis de 
colon sigmoide, gastroenteritis aguda, perforación de 
viscera hueca, isquemia y/o necrosis mesentérica, ob-
strucción intestinal, pancreatitis aguda, y de causa gine-
cológica, como son la ovulación dolorosa y el embarazo 
ectópico.
Comentario Final 
En este caso, por ser mujer, una de las causas son los 
embarazos ectópico, y lo principal para descartarlo, es la 
realización de un test de gestación, prueba complemen-
taria que se puede hacer desde atención primaria, a la 
paz que se administra analgesia para mejorar la situación 
clínica del paciente. 
Tras la obtención del test gestación positivo, se realizó 
nuevo control de hemograma, con caída de un punto de 
hemoglobina (Hb 82 g/L -->/72g/L en una hora), por lo 
que fue avisado el ginecólogo de guardia, quien realizó 
una ecografía transvaginal, objetivándose un embarazo 
ectópico izquierdo accidentado con hemoperitoneo. Se 
metió en quirófano donde se realizó una salpinguectomia 
izq perlaparoscópica (diagnóstico que fue confi rmado 
posteriormente con resultados de anatomía patológica 
de la pieza quirúrgica extirpada).
Permaneció ingresada dos días, con controles analíticos 
donde se observó un ascenso de hemoglobina
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso de un varón de 24 años que consulta 
a su médico de atención primaria por cuadro de cefalea 
holocraneal de 24 horas de evolución, junto a fi ebre ter-
mometrada (38.2), vómitos múltiples, pérdida de visión 
e intenso dolor de nuca. Como antecedentes personales 
destacan: hiperreactividad bronquial y migraña. No re-
aliza tratamiento en la actualidad. Niega alergias medi-
camentosas conocidas.
El paciente nos refi ere que las características de la ce-
falea que presenta son distintas a las habituales de sus 
cuadros migrañosos, que no ha mejorado con analgesia 
habitual y que además el cuadro va en aumento, empeo-
rando la clínica. Tras explorale detalladamente y ante 
la sospecha de un cuadro meníngeo derivamos urgente-
mente nuestro hospital de referencia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A su llegada a urgencia presenta regular estado gen-
eral, con tendencia al sueño, en la exploración física 
destacan: pupilas isocóricas normorreacticas en mi-
driasis media bilateral, hemianopsia bitemporal en 
campimetría por confrontación, fuerza y sensibilidad 
conservadas, marcha no explorable, rigidez de nuca, 
Kerning y Brudzinski positivos, refl ejos conservados, 
Glasgow 15. En analítica destacan leucocitos 16.200 
(neutrófi los 70.4%), glucosa 70 mg/dl, sodio 127 
mEq/L, PCR 117 mg/L. En espera de realización de TAC 
craneal urgente se inicia antibioterapia empírica iv 
por sospecha de cuadro meníngeo (ceftriaxona + vanc-
omicina + aciclovir), que tiene que ser suspendido por 
reacción alérgica, la cual cede con metilprednisolona 
+ dexclorfeniramina iv. El TAC craneal muestra lesión 
ocupante de espacio de la silla turca que se extiende 
hacia fosa craneal media derecha. Tras estabilizar al 
paciente se ingresa en Neurología, para realización de 
RMN cerebral, que indica la existencia de macroadeno-
ma hipofi sario y hemorragia intrasellar con extensión 
que comprime quiasma óptico. Se programa interven-
ción urgente por Neurocirugía, realizándose exéresis 
transesfenoidal de macroadenoma hipofi sario. Cursa 
con postoperatorio satisfactorio y es dado de alta con 
dexametasona 2mg/8h/vo.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 837

Se completó el estudio en Endocrinología, detectando 
posible hipopituarismo parcial, défi cit de ACTH e hipogo-
nadismo hipogonadotropo. Se pauta hidrocortisona 20mg 
desayuno, 10mg cena.
Juicio Clínico 
Apoplejía hipofi saria. Macroadenoma hipofi sario 
sangrante.
Diagnóstico Diferencial 
Hemorragia subaracnoidea. Meningitis
bacteriana. Infarto cerebral por oclusión de la arteria 
basilar. Trombosis del seno.
Comentario Final 
Nuestro paciente evolucinó de forma favorable, con una 
recuperación total del défi cit visual y sustitución de los 
défi cits hormonales.
EL cuadro presentado fue el de apoplejía hipofisaria 
aguda, la cual se presenta sólo en un 1-2% de los tu-
mores hipofisarios y con una edad media de present-
ación de 50 años. El diagnóstico final no es fácil, ya 
que las posibles manifestaciones de la apoplejía son 
variadas. Debemos plantearnos el diagnóstico diferen-
cial con meningitis bacteriana y hemorragia subarac-
noidea, entre otros, debiendo instaurar tratamiento 
médico corticoideo y quirúrgico precoz para evitar la 
progesión del cuadro.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 40 años sin antecedentes médicos ni 
alergias conocidas, que tras realizar esfuerzo (recorrer 
8 km en bicicleta) acude a centro de salud por episodio 
de dolor precordial acompañado de sensación de mareo 
y cortejo vegetativo. Posteriormente sufre episodio sin-
copal con traumatismo facial y recuperación neurológica 
completa.
Se traslado a servicio de urgencias de hospital donde su-
fre PCR por FV que revirtió tras choque de 300 J y masaje 
cardiaco. Tras ello se comienza con perfusión de NTG a 
15 ml/hora.

Dada la clínica se pone en contacto con servicio de he-
modinámica para realizar coronariografía, que muestra 
lesión signifi cativa del 70 % en DA y oclusión completa en 
Arteria circunfl eja. En ambos casos se instalo un Stent 
farmacoactivo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En Centro de Salud:
Exploración: Consciente y orientado.BEG. normohidratado 
y perfundido. Eupneico en reposo sin trabajo respiratorio. 
No signos de focalidad. Tolera decúbito. No ingurgitación 
yugular a 45 grados. PA: 101/67. Fc 76 lpm. Afebril. Sat o2 
94-95 %. ACR: tonos rítmicos sin soplos, roces ni galopes. 
MVC con crepitantes fi nos bibasales. No otros extraruidos 
sobreañadidos. Abdomen y EEII sin hallazgos reseñables. 
Pruebas complementarias: ECG; ritmo sinusal, PR (116 
msg) corto y descenso de ST DE V2-V5. BIRDHH.
Hospital:
Pruebas complementarias: Hemograma y Bioquímica 
normal. Coagulación normal. Marcadores cardiacos: 
Troponina 32.39 ng/ml.
ECG; sin variaciones. Tras realización de choque eléctrico 
ECG se normaliza, eliminándose el descenso de ST.
Juicio Clínico 
MUERTE SÚBITA (FV) por IAM.
Diagnóstico Diferencial 
-Angina estable
-Angina variante de Prinzmetal
-Isquemia silente
-Síndrome X
-Angina inestable
Comentario Final 
La rapidez del equipo médico del centro de salud en fi l-
iar, controlar y posteriormente trasladar al paciente ante 
el debut de dicho cuadro tuvo sin ninguna duda un efecto 
muy positivo tanto en el desenlace del cuadro como en 
el pronóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 41 años, sin antecedentes de interés, quien es 
encontrada por sus familiares en establo con signos de 
traumatismo craneano y pérdida transitoria de la memo-
ria reciente. Presenta deformidad y dolor en región man-
dibular (ATM) izquierda y cuello.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 118/80 Tª 36,3ºc; F.C.79; Sat%0 99%; Glucosa:93mg/dl. 
Consciente. Orientada en persona y espacio. Desorientada 
en tiempo. Dolor en la movilización lateral del cuello. 
Resto del examen neurológico normal. Deformidad e in-
fl amación de ATM izquierda y cuello con limitación para 
la apertura de cavidad oral por dolor. 
Resto sin alteraciones signifi cativas. Analítica normal. 
TAC craneal: normal. TC Facial: Fractura conminuta de 
la rama ascendente de la hemimandíbula izquierda con 
leve angulación pero sin desplazamiento de fragmentos 
que involucra al canal mandibular de este lado por lo que 
se deriva a hospital de referencia.
Venticuatro horas después retorna a la unidad de 
Urgencias por diplopía en mirada extrema inferior, tras 
3-4 horas presenta hemiparesia derecha, vómito “en es-
copetazo”, posterior pérdida de fuerza en extremidad 
superior derecha (MSD) y disartria. Neurológicamente, 
se objetivan las pupilas isocóricas y normoreactivas con 
desviación de mirada conjugada a la derecha. No rigidez 
de nuca. Fuerza, MSD 0/V MID II/V.
Se realiza TC craneo y Doppler de troncos supraaórticos: 
Asimetría en la densidad de la ACM izquierda, signo pre-
coz de lesión isquémica por ocupación de la misma por 
trombo endoluminal. Se demuestra permeabilidad de 
carótida común hasta el bulbo carotideo y de la carótida 
externa, sin poder objetivar fl ujo en el segmento proxi-
mal de la carótida interna izquierda lo que sugiere oclu-
sión de la misma.
Juicio Clínico 
Accidente isquémico de arteria cerebral media izquierda.
Disección de carótida izquierda. TCE. Fractura de 
mandíbula.
Diagnóstico Diferencial 
Hemorragia intracraneal, Ictus hemorrágico. Hidrocefalia. 
Fractura de cráneo, neumoencéfalo. Ictus isquémico por 
causas no traumáticas.
Comentario Final 
La disección de la arteria carótida interna, por trauma-
tismo cerrado es una entidad rara e infradiagnosticada, 
su incidencia es del 0,08-0,4%. El espectro de la lesión 
traumática de la arteria carótida interna incluye desde 
lesiones menores, como el espasmo, lesiones intímales o 
contusiones hasta pseudoaneurismas y oclusión completa. 
La disección carotídea puede ser extra o intracraneal. La 
presentación clínica tardía es típica, incluye cefalea, hemi-
paresia, síndrome de Horner y parálisis de nervios craneales. 
La embolización secundaria a la disección puede provocar 
ictus isquémico. No existen ensayos clínicos aleatorizados 
ni controlados que comparen la utilización de tratamien-
tos antiagregantes versus anticoagulantes en el manejo de 
la disección carotidea. Se debe considerar el tratamiento 
endovascular en pacientes que no hayan respondido a la 
anticoagulación y en algunos casos el quirúrgico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 80 años con antecedentes personales de HTA, 
úlcera duodenal en tratamiento con Eprosartan, Atenolol 
y Ranitidina, Intervenida de histerectomía más doble an-
exectomia y hernia inguinal, no alergias a medicamen-
tos, no hábitos tóxicos.
Familiares llaman al centro de salud por que su madre 
perdió el conocimiento que duró aproximadamente 2 
minutos cuando llegamos al domicilio paciente estaba 
consciente, pálida y refi ere haber presentado mareo sin 
de giro de objetos y pérdida de conocimiento (al levan-
tarse de la cama para ir al baño), con recuperación es-
pontánea acompañado de sudoración profusa, palidez, 
difi cultad respiratoria, escalofrios, nauseas, polidipsia. 
TA de 80/50 taquicárdica, saturación de oxigeno 85% se 
envía a Urgencias para continuar con estudios. Según 
su hijo refi ere que desde hace más de un mes presenta 
tos seca no irritativa, no fi ebre, no dolor torácico, no 
focalidad neurológica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 90/60, Tº 36,4º, FC 90 FR 30 SatO2: 86 %, Glucosa 380 
gr/dl. Paciente mal estado general, sudorosa, palidez 
mucocutánea. Cuello normal. Tórax: AC tonos rítmicos 
hipofonético panfocal sin soplos AP crepitantes base iz-
quierda. Abdomen: normal. Extremidades: no edemas, no 
signos de TVP y pulsos presentes simétricos. Neurològico: 
Consciente, orientada, lenguaje normal, pupilas IC y NR, 
campimetria normal, resto pares craneales normales. 
Analítica: Hemograma: Hemoglobina 18.5 g/dl, hemato-
crito 58.1 % HCM 25.9 pg CHCM 31.9 g/dl ADE 15.2 %, leu-
cocitos 12.8, neutrófi los 10.9. Bioquímica: Glucosa 359 
mg/dl. Urea 52.
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Creatinina 1.32 mg/dl. Potasio 5.5 mmol/l. Coagulación: 
normal. Dímero D 4137 ng/dl. Gasometría arterial: PH 
7.25. PCO2 33 mmHg. PO2 57 mmHg. HCO3- 14.5 mmol/l. 
TCO2 15.5 mmol/l. Beb -11.4 mmol/l. BE ecf -12.7 
mmol/l. SBC 15 mmol/l. O2 SATc 83.8 %. Calcio iónico 
1.22 mmol/l. Calcio iónico (ph 7.4) 1.15 mmol/l. Lactato 
6.2 mmol/l. Proteina C reactiva 1.17 mg/dl. Rx tórax: 
Cardiomegalia, aumento de trama broncoalveolar. 
ECG:Rítmico sinusal, eje normal, FC 100, P-R normal sin 
alteraciones agudas en la repolarización. 
TAC arterias pulmonares: No defectos de repleción en 
arterias pulmonares. Dilatación de aorta ascendente de 
7,5 cm diámetro anteroposterior y transverso y 8,3 cm 
diámetro craneocaudal apreciándose pseudoaneurisma 
sacular de 3,7 x 6 cm en su cara anteroinferior. Derrame 
pericárdico con componente hemático asociado que in-
dica posibilidad de rotura del aneurisma aórtico.
Juicio Clínico 
Pseudoaneurisma sacular dependiente de aorta 
ascendente
Diagnóstico Diferencial 
Tromboembolismo pulmonar, shock hipovolémico, sín-
drome coronario, sincope cardiogénico.
Comentario Final 
El pseudoaneurisma aórtico ascendente (dilatación que 
está unicamente rodeado por la adventicia) es una pato-
logia rara las causas más frecuentes son traumatismos, 
cirugías valvulares e infecciones su clínica va desde asin-
tomática a sintomática en relación con su ubicación, el 
diagnostico es precoz y el tratamiento es quirúrgico ya 
que su evolución natural provoca; expansión progresiva, 
rotura, compresión, erosión de las estructuras adyacen-
tes, sobreinfección y la embolia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 83 años. AP: HTA. FA. Recambio val-
vular aórtico hace 10 años. HPB. Tratamiento habitual 
con acenocumarol, atorvastatina, digoxina, tebetane y 
diltiazem. Es valorado por médico de atención primaria 
por dolor dorso lumbar, dolor torácico ocasional con el 
esfuerzo y dolor de piernas durante la marcha de 1 mes 
de evolución. Hace 24 horas caminaba. Desde hace 5 
horas de forma aguda náuseas y sudoración fría, acompa-
ñado de sensación de adormecimiento de ambas piernas 
a predominio de la pierna derecha, y aumento de dolor 
en ambas piernas con incapacidad para bipedestación y 
marcha, siendo derivado a servicio de urgencias con la 
sospecha de claudicación intermitente.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. TA 141/76 mmHg. FC 90 lpm. 
Temp. 36.5°C. Ruidos cardíacos arrítmicos. Ruído de 
prótesis valvular con soplo sistólico grado II. Murmullo 
vesicular en ambos hemitoráx, sin agregados. Pulsos ra-
diales arrítmicos y simétricos. Abdomen no doloroso, sin 
masas ni visceromegalias. No hernias. No soplos. Pulsos 
femorales ausentes. Consciente. Orientado en tiempo, 
espacio y persona. Miembros superiores con fuerza mus-
cular y sensibilidad conservada. En ambos miembros 
inferiores múltiples varicosidades, palidez cutánea sin 
frialdad, ROT I/IV, FM III/V, pulsos pedios ausentes y lle-
nado capilar lento. Pierna derecha con anestesia desde 
tercio medio hasta pie. Pierna izquierda con hipostesia 
y disestesia desde tercio medio de pierna hasta pie iz-
quierdo. ECG FA a 55 lpm. Rx de tórax imagen de mate-
rial de osteosíntesis en región esternal y válvula aórtica 
protésica. Rx columna lumbar sin alteraciones signifi ca-
tivas. Analítica Hb 14 g/dl, plaquetas 98x10³/mm³, INR 
2,68, Creatinina 1.18 mg/dl, GOT 38 U/I, GGT 63 U/I. 
Leucos 8.3 x10³/mm³. TAC: Disección de aorta tipo B 
con fl ap intimal distal a la salida de la arteria subclavia, 
afectando a la aorta torácica descendente, aorta ab-
dominal y ambas arterias ilíacas comunes. Colelitiasis. 
Infarto renal derecho.
Juicio Clínico 
DISECCIÓN AORTICA TORACO ABDOMINAL STANFORD TIPO B.
Diagnóstico Diferencial 
Aneurismas aórticos toraco-abdominales no disecados, 
Infarto de miocardio, Insufi ciencia aórtica sin disec-
ción, isquemia arterial de miembros inferiores, Tumor 
mediastínico.
Comentario Final 
Destacamos este caso clínico la forma aguda y presen-
tación menos frecuente de disección aórtica, siendo 
clave una anamnesis concisa y precisa junto a la ex-
ploración física. Resaltamos la función del médico de 
atención primaria en la derivación de pacientes con alta 
sospecha de enfermedad aguda mortal. De forma inher-
ente es importante la participación del radiólogo en el 
diagnóstico fi nal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 40 años que en un reconocimiento 
médico de empresa le detectan un electrocardiograma 
patológico por observarse infradesnivelación del seg-
mento ST de 0,5 mm con T negativa poco profunda de 
V2-V6. El paciente es exfumador reciente (desde hace 
3 meses) de más de 20 paquetes-año. No presenta an-
tecedentes familiares ni quirúrgicos de interés. Además 
en consulta el paciente refi ere que desde hace aproxi-
madamente 1 año experimenta molestias centrotorácicas 
intermitentes, irradiados a miembro superior izquierdo 
y cuello, que atribuye como posturales y que no rela-
ciona claramente con el esfuerzo, aunque sí con el estrés 
emocional.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración física fue normal, salvo ligero sobrepe-
so. El electrocardiograma en consultas fue anormal ya 
que se observó infradesnivelación del segmento ST de 
0,5mm con T negativa poco profunda de V2-V6. Por su 
parte la ecocardiografía transtorácica mostró un ven-
trículo izquierdo no dilatado ni hipertrófi co, con buena 
función sistólica así como una dudosa hipocinesia septal 
inferior basal. Con la sospecha de angina de pecho se 
realizó una ergometría que fue anormal por aparición 
de descenso isquémico del ST de hasta 2mm en deri-
vaciones inferiores y V5-V6, aún sin dolor torácico. Se 
solicitó cateterismo cardíaco, que descartó la presen-
cia de lesiones coronarias y se sugirió el diagnóstico de 
vasoespasmo coronario por el elevado tono vasomotor 
durante el procedimiento.
Juicio Clínico 
Isquemia subepicárdica anterolateral silente por posible 
vasoespasmo coronario.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial del paciente con sospecha de 
angina y coronarias normales incluye el síndrome X cardía-
co, el vasoespasmo coronario o angina de Prinzmetal así 

como causas extracardíacas, fundamentalmente esofági-
cas (enfermedad por refl ujo gastroesofágico) y molestias 
torácicas mecánicas o de pared.
Comentario Final 
Se trata de un paciente con molestias torácicas de per-
fi l no típico, pero con electrocardiograma basal anormal 
y ergometría anormal, en el cual debe descartarse en-
fermedad microvascular mediante resonancia magnética 
cardíaco o estudio con tecnecio-sestamibi. El pronóstico 
no obstante de este paciente es bueno en la medida en 
que sus coronarias son normales, siempre y cuando con-
trole los factores de riesgo cardiovascular.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
: Paciente varón de 51 años, sin antecedentes de interés 
que consulta por palpitaciones. Diagnosticado previamente 
de fi brilación auricular paroxística (FA) en tratamiento con 
fl ecainida/sintrom/bisoprolol, y de fl útter común ablacio-
nado (istmo cavo-tricuspídeo) con éxito en 2002. Se había 
intentado previamente estrategia de control del ritmo 
mediante cardioversión eléctrica, con recidiva precoz
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración física fue normal y el ecocardiograma asi-
mismo fue normal. El electrocardiograma basal presentó 
fi brilación auricular con rápida respuesta ventricular a 130 
lpm, siendo el QRS estrecho y sin alteraciones de la repo-
larización. Dada la recidiva de los episodios de fi brilación 
auricular a pesar del tratamiento con antiarrítmicos en 
un paciente joven sin cardiopatía estructural, se decidió 
enviar para ablación de venas pulmonares. Este proced-
imiento se realizó mediante crioablación de las cuatro ve-
nas pulmonares más una intermediaria derecha con éxito.
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Juicio Clínico 
Fibrilación auricular focal. Crioablación de venas pulmonares.
Diagnóstico Diferencial 
: El diagnóstico diferencial de la fi brilación auricular par-
oxística recurrente debe hacerse con: extrasístoles au-
riculares, fl útter, latidos ventriculares ectópicos, taqui-
cardia sinusal y taquicardia supraventricular.
Comentario Final 
Una parte de las fi brilaciones auriculares se desencade-
nan por la aparición de latidos ectópicos o extrasístoles 
localizados dentro de las venas pulmonares. A este tipo 
de fi brilación auricular se la denomina “focal” y puede 
ser tratada y potencialmente “curada” mediante descon-
exión de las pulmonares. Sin embargo este procedimien-
to exige un alto grado de adiestramiento así como puede 
conllevar riesgos, como la estenosis de las pulmonares y 
así una hipertensión pulmonar secundaria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 33 años no alérgica a medicamentos, sin ante-
cedentes personales de interés y que no realiza ingesta ha-
bitual de medicación, acude por cuadro de dolor abdominal 
continuo, en hipogastrio que se irradia hacia genitales de 2 
horas de evolución sin otra sintomatología. Niega posibili-
dad de embarazo, con FUR la semana previa. Niega ingesta 
de alcohol. Ha tomado simeticona para el dolor.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física, la paciente se encuentra estable 
hemodinámicamente, impresiona de dolor moderado, 
presentando abdomen blando y depresible, con RHA 

presentes y aumentados, doloroso a la palpación en hipo-
gastrio y ambas fosas iliacas, se palpa masa en FII. Resto 
de la exploración anodina.
Se extrae analítica de sangre con hemograma con dis-
creta leucocitosis (12800 leucocitos con 9600 neutrófi -
los), Hb 13.3 y bioquímica con Cr 0.55, transaminasas en 
rango normal (GPT 11, GOT 18, GGT 9, FA 59), Br 0.4, PCR 
0.05. La prueba de orina no muestra infección con test de 
embarazo positivo.
Juicio Clínico 
Dolor abdominal hipogástrico de probable origen 
ginecológico.
Diagnóstico Diferencial 
Apendicitis aguda, adenitis mesentérica, diverticulitis, 
patología ginecológica.
Comentario Final 
Ante la clínica de la paciente y test de embarazo posi-
tivo se decide derivar a Urgencias de Ginecología, donde 
realizan ecografía transvaginal, observando imagen para-
anexial izquierda, ecomixta, de 30x22 mm, compatible 
con aborto tubárico y moderada cantidad de líquido libre 
en Douglas. Se ingresa en planta con analgesia intrave-
nosa, siendo reevaluada al día siguiente, persistiendo el 
dolor abdominal y realizándose nueva ecografía donde se 
observa aumento de hemoperitoneo que rodea aparato 
genital interno. Se decide realización de cirugía lapa-
roscópica exploradora y salpinguectomía izquierda, con 
buena evolución postoperatoria.
Ante una paciente mujer, en edad fértil con dolor ab-
dominal agudo, fundamentalmente cuando éste se irra-
dia hacia hipogastrio y genitales es imprescindible pensar 
en patología ginecológica y descartar embarazo de inicio. 
Ante cualquier dolor abdominal agudo es necesario tener 
en cuenta los signos de alarma tales como inestabilidad 
hemodinámica del paciente (taquicardia, hipotensión, 
palidez mucocutánea, sudoración y disminución del nivel 
de conciencia), fi ebre elevada, dolor abdominal postrau-
matismo, dolor abdominal discontinuo que pasa a con-
tinuo, peritonismo y distensión abdominal intensa con 
silencio abdominal, tanto en una primera evaluación, 
como en la evolución posterior de la clínica del paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 41 años que acude a la puerta de Urgencias 
por TCE en región occipital y cervicalgia tras caerle, 
mientras lavaba los platos, un mueble de cocina. La 
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paciente acude por sus propios medios, no refi ere pérdi-
da de consciencia, refi riendo nauseas, con un solo vómito 
de contenido alimentario. Refi ere dolor en la región oc-
cipital, cervical y disminución de la sensibilidad en MSI.
Tras este se le realiza una radiografía cervical, pre-
sentando una imagen de alta sospecha de Fractura de 
cuerpo vertebral C6. Se procede a la inmovilización, con 
collarín Philadelphia, pasando al Área de Observación y, 
posteriormente, realizándose TC cervico- craneal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración General: TA 138/94, Tª 37.2, FC 114, SatO2 
98%.
• Cabeza y cuello, Contractura muscular paracer-
vical izquierda, dolor a la palpación de apófi sis espinosa 
cervicales y lumbares. Flexo extensión y rotación conser-
vadas aunque dolorosas.
• Auscultación Cardiaca: Rítmica sin soplos.
• Auscultación Pulmonar: MVC, sin ruidos 
patológicos.
• Exploración neurológica: Glasgow 15. Pupilas 
isocóricas y normorreactivas. Pares craneales sin al-
teraciones. Fuerza 5/5 en las cuatro extremidades. 
Sensibilidad táctil discretamente disminuida en MSD, 
conservada en el resto de extremidades. ROT simétri-
cos, sin alteraciones. Refl ejo plantar fl exor bilateral. No 
dismetrías.
Exploraciones complementarias:
• Rx columna cervical: Imagen sugerente de 
Fractura C6.
• Tc cervico- craneal: Cuerpos vertebrales de al-
tura y alineación normal, sin evidencias de fractura.. 
Como variante congénita, se observa fusión de los cuer-
pos vertebrales C6 y C7 con pérdida del espacio discal. 
También se observa, fusión de facetas articulares inferior 
de C6 y superior de C7. Calibre del canal Vertebral nor-
mal. A nivel craneal no se observan signos de sangrado 
activo ni de patología aguda.
Juicio Clínico 
• Cervicalgia postraumática
• TCE leve
Diagnóstico Diferencial 
• Sindrome de Klippel- Feil: Síndrome poco fre-
cuente, caracterizado por la fusión de dos o más cuerpos 
vertebrales, aunque suele cursar con cervicalgia crónica. 
Puede estar asociado a otras malformaciones viscerales.
• Síndrome de Apert: Síndrome que suele cursar 
con mayor frecuencia con malformaciones craneofacia-
les, aunque ocasionalmente lo puede hace con fusiones 
de vertebras cervicales.
Comentario Final 
Los traumatismos en la región cervico- craneal suelen ser 
un motivo de relativa frecuencia en los servicios de ur-
gencias y que obligan a una exploración minuciosa, así 
como una actuación rápida en los casos de mayor grave-
dad. La mayoría de las ocasiones suele ser patología 
banal, sin mayor repercusión para el paciente que el 
propio dolor; sin embargo en ocasiones pueden tener re-
percusiones graves, e incluso, en contadas ocasiones, el 
motivo de consulta puede revelar anomalías congénitas 
desconocidas anteriormente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Caso 1: Paciente mujer de 39 años enfermera del mismo 
centro. Motivo de consulta:”Mírame la orofaringe rápido 
y así no me abro historia clínica”. “No, soy la residente, 
si quieres que te vea, ábrete una historia clínica”. Fiebre 
de 7 días y tos que no cede con antibiótico.
Caso 2:Paciente mujer de 36 años. Amiga de una 
enfermera del mismo centro. Motivo de consulta: 
“Ponle tratamiento fuerte para cefalea y se va, que 
te veo ocupada”. “No, primero la veo y ya decido que 
hago con ella”. Cefalea 10 días evolución y nauseas. 
Síntomas de alarma: inicio brusco, unilateral, no cede 
con analgesia, evolución progresiva, aumenta con 
esfuerzos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Caso 1: Frecuencia respiratoria 20, frecuencia cardiaca 
119, afebril, orofaringe normal, murmullo vesicular con-
servado pero disminuido en hemicampo izquierdo, no 
crepitantes. Radiografía tórax: patrón intersticial multi-
lobal y bilateral. 
Caso 2: EF normal. TAC craneal urgente: lesión ocupante 
de espacio en techo mesencefálico: lesión tumoral, mal-
formación arteriovenosa, etc.
Juicio Clínico 
Caso 1:Neumonía intersticial
Caso 2: Lesión ocupante de espacio.
Diagnóstico Diferencial 
Caso 1: Faringitis, Infección Respiratoria; Bronquitis agu-
da; Neumonía; Tromboembolismo pulmonar.
Caso 2: Cefalea primaria o secundaria.
Comentario Final 
El “síndrome del recomendado” se manifiesta como 
la aparición de imprevistos y de complicaciones 
no habituales en pacientes con los que se pretende 
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desarrollar una atención más esmerada. Tienen un ori-
gen común: ante estos pacientes se pierde la costum-
bre, la mecánica y la “rutina buena” de la práctica ha-
bitual, como si con ellos no fuera adecuado seguir los 
mismos pasos sencillos y minuciosos que en cualquier 
otro paciente; y multifactorial: la actitud del paci-
ente, el empleo ineficiente de los recursos sanitarios, 
el registro de datos en la historia clínica, el personal 
sanitario, los estudios diagnósticos y el tratamiento. 
El mejor modo de prevenirlo es intentar mantener 
unas líneas de actuación básicas comunes a todos los 
enfermos (sean sanitarios, familiares o conocidos). 
Cuidado con la consulta pasillo.
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80/825. No siempre es solo una crisis 
asmática
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 20 años con antecedentes de asma 
leve, acude a urgencias por cuadro de disnea y dolor cen-
trotorácico e intercostal asociado a tos y movimientos 
respiratorios que empeora en la noche, sin respuesta a 
medicación habitual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 176/89 FC: 123 Tº: 36.2 SATO2: 93% FR: 28rpm
Paciente consciente y orientado, afebril, disneico, taqui-
pneico, hidratado. Sudoración general. No signos de ir-
ritación meníngea.
C y C: no masas ni adenopatías, no ingurgitación venosa.
Tórax: hiperdinámico, MV disminuído, sibilantes inspira-
torios y expiratorios, en ambos campos pulmonares, con 
tiraje supraclavicular e intercostal. Latidos rítmicos, no 
soplos.
Abdomen: blando, depresible, no doloroso. RHA(+), no 
signos de irritación peritoneal.
MMII: no edemas ni signos de TVP.
LABORATORIO: pH 7.36, pCO2 44 mmHg, pO2 66 mmHg 
(90 - 110), HCO3- 24.9 mmol/l, 

Exc.Base (BE) -0.8 (-3 - 3) CO2 Total (TCO2) 26.3, % Sat.
Oxígeno 92 % (90 - 110), 
Acido Láctico Basal en Sangre Total 13 mg/dl.
Rx tórax: imagen radiolúcida en tejido celular subcutá-
neo en región supraclavicular y en mediastino.
TC TORAX URGENTE sin CIV Informe : Neumomediastino 
que se extiende a través del opérculo torácico por el es-
pacio visceral e interfascial del cuello, alcanzando el ca-
nal vertebral (neumorraquis), secundario probablemente 
a complicación de su crisis asmática. Opacidad nodular 
de 7 mm en LID, adyacente a fi sura mayor. Sin otros hal-
lazgos valorables.
Juicio Clínico 
Neumomediastino secundario a rotura de posible bulla 
con neumoraquis.
Enfi sema Subcutáneo Cervical.
Crisis Asmática.
Diagnóstico Diferencial 
Trombo embolismo pulmonar, Síndrome Coronario, 
Disección Aórtica, Neumotórax a Tensión, Neumonía, 
Perforación Esofágica, Mediastinitis, Taponamiento 
Cardiaco, Traumatismo previo, Tumor.
Comentario Final 
Al presentar un cuadro de crisis asmática con dolor 
torácico que persiste al tratamiento adecuado, nos 
hace pensar en otros posibles diágnosticos. En este 
caso se llegó al diagnóstico de Neumomediastino. 
El cual, en general puede tener distintas etiologías 
como son ruptura de la vía aérea, del esófago o de 
una víscera hueca, barotrauma asociado a ventilación 
mecánica, asma, trauma, etc. El método diagnóstico 
inicial más utilizado es la radiografía de tórax, en la 
que se puede observar la presencia de aire disecan-
do las vainas peribroncovasculares. El estudio puede 
continuarse con una TC, que ayuda a precisar la eti-
ología o excluir una causa orgánica de éste. En nuestro 
caso se confirmó el neumomediastino con extensión 
cervical.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 32 años que acude a nuestra consulta de 
Atención Primaria por presentar cefalea holocraneal com-
presiva de tres días de duración por la cual había consultado 
en el servicio de urgencias y había sido tratada con AINEs 
con los cuales no mejoró. Durante la anamnesis, además de 
cefalea de características diferentes a las cefaleas sufridas 
por el paciente previamente, presentaba dolor epigástrico 
de una semana de evolución y heces oscuras.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la palpación abdominal nos llamaba la atención el dolor 
en epigastrio aunque el abdomen era blando y depresible. 
Le hicimos un tacto rectal y encontramos melenas. La ten-
sión arterial era estable 110/70 y la frecuencia cardíaca 
de 100 lpm. Presentaba palidez de mucosas y debilidad 
y no presentaba focalidad neurológica. Fue derivado al 
Hospital en ambulancia y una vez allí se le realizó una 
analítica en la cual se evidencio una Hb de 6.4 mg/dl y 
una EDA: ulcera Forrest grado III en duodeno con restos 
de fi brina y ampolla deformada. Tras dos concentrados de 
hematíes fue dado de alta con IBP en dosis terapéuticas y 
cita por Digestivo de cupo de forma preferente.
Juicio Clínico 
Úlcera duodenal Forrest grado III.
Diagnóstico Diferencial 
En cuanto al motivo de consulta por el que acudía el pa-
ciente debería de hacerse con cefalea tensional, cefalea 
aguda de reciente comienzo, y posteriormente el dolor 
abdominal con ulcera péptica, dispepsia, gastritis, pan-
creatitis, infección parasitaria, etc
Comentario Final 
 Es importante tener en cuenta que la anamnesis va a ser 
la base de nuestro diagnóstico y sobretodo en las con-
sultas de atención primaria en las cuales tendemos a ser 
más escuetos debido a la falta de tiempo . Por lo tanto no 
hay que olvidar hacer la anamnesis completa por órganos 
y aparatos y una buena exploración física posterior.
Bibliografía 
1. Miño G, Jaramillo JL, Gálvez C, Carmona C, Reyes 

A, De la Mata M. Análisis de una serie prospectiva de 
3.270 casos de hemorragias digestivas altas. Rev Esp 
Enf Digest 1992;82:7-15.

2. Vreeburg EM, Snel P, De Bruijne JW, Bartelsman 
JFW, Rauws EAJ, Tytgat GNJ. Acute upper gastroin-
testinal bleeding in the Amsterdam Area: Incidence, 
Diagnosis, and clinical Outcome. Am J Gastroenterol 
1997;92:236-43

3. Bosch J. Defi niciones semánticas útiles en el manejo 
de la hemorragia digestiva alta. En: Terés J, Bordas 
JM, Bosch J. Monografías clínicas en Gastroenterología 
3: Hemorragia digestiva alta. Barcelona: Doyma S.A., 
1991:23-5.

80/830. Síndrome escrotal agudo
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 23 años de edad sin antecedentes de interés 
que acude a consulta de urgencia por intenso dolor en 
teste izquierdo de cuatro horas de evolución. Niega trau-
matismo previo, relación sexual de riesgo o síntomas 
miccionales. El inicio del dolor ha sido brusco.
Exploración y Pruebas Complementarias 
constantes vitales dentro de la normalidad. Abdomen nor-
mal. Puño percusión renal bilateral negativa. Ausencia de 
secreciones por uretra. Teste izquierdo de mayor tamaño 
que contralateral, doloroso, elevado, refl ejo cremasté-
rico disminuido. Exploraciones Complementarias: tira 
reactiva de orina normal. Ante la sospecha de Torsión 
Testicular se deriva a Urgencias Hospitalarias donde se 
realiza ecografía-doppler testicular que confi rma el diag-
nóstico. Tratamiento: orquidopexia.
Juicio Clínico 
Síndrome escrotal agudo. Torsión testicular izquierda.
Diagnóstico Diferencial 
Epididimitis: es la causa más frecuenta de dolor tes-
ticular, suele asociarse con clínica miccional y fiebre. 
Torsión testicular: inicio brusco, muy doloroso, testí-
culo horizontalizado y reflejo cremastérico abolido. 
Cáncer testicular: dolor por necrosis y hemorragia 
intratumoral, se palpa masa, curso insidioso. Es la 
neoplasia más frecuente en varones entre los 15-35 
años. Dolor referido: secundario a litiasis o lumbalgia. 
Varicocele: masa palpable “como gusanos” y dolor si 
se produce trombosis.
Comentario Final 
con el término síndrome escrotal agudo se hace ref-
erencia a un conjunto de signos y síntomas entre los 
que destaca el intenso dolor y que puede estar de-
terminado tanto por patología benigna como por po-
tencialmente grave. De su correcto y rápido manejo 
puede depender la preservación del testículo. La an-
amnesis y la exploración física son fundamentales. Se 
debe preguntar por el momento, intensidad y forma 
de inicio de los síntomas, así como su relación con un 
origen infeccioso o traumático. En la exploración física 
se debe prestar atención a masas, testículo horizon-
talizado, signo de Prehn y refl ejo cremastérico. Una 
tira reactiva o analítica de orina puede ser útil como 
prueba complementaria para valorar posible infección. 
Entre las pruebas de imagen, puede realizarse un eco-
doppler testicular que en el caso de la torsión mostrará 
ausencia de fl ujo. La cirugía precoz es fundamental 
para la preservación del teste.
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80/846. Sindrome de Brugada. A propó-
sito de un caso clínico
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 27 años de país de origen Ecuador, con 
AP de hipotiroidismo en tratamiento sustitutivo, disli-
pemia, hernia discal cervical, consumidor de alcohol de 
fi n de semana y actualmente en seguimiento por Centro 
Salud Mental por crisis de ansiedad. Nos consulta por 
palpitaciones que relaciona con sintomatología ansiosa y 
de abstinencia por alcohol. Realizamos EF y solicitamos 
pruebas complementarias. Ante un hallazgo sugestivo 
de Síndrome de Brugada en ECG, derivamos preferente-
mente a Cardiología del hospital de referencia. En este 
servicio constatan el patrón electrocardiográfi co típico y 
confi rman que presenta el patrón de repolarización Tipo 
I. Solicitan estudio electrofi siológico con resultado nega-
tivo y dan alta al paciente con revisiones periódicas y 
con la recomendación de evitar fármacos antiarritmicos 
de clase I y betabloqueantes, sin restricción de actividad 
física, laboral ni indicación de DAI.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En Atención Primaria: EF: BEG, NC, eupneico. ACP: rít-
mico sin soplos con mvc. Constantes cardiocirculatorias 
(TA y pulso) normales. ECG: RS 56 lpm, eje 0º, BRDHH 
con supradesnivelación del segemento ST>2mm en V1-
V3 seguido de ondas T negativas. Rx tórax normal. En 
Cardiología: EF y ECG similares, ECO doppler cardíaca sin 
patología estructural y estudio electrofi siólogico normal.
Juicio Clínico 
Sindrome de Brugada Tipo I
Diagnóstico Diferencial 
De palpitaciones: causas cardíacas: arritmias y causas no 
arrítmicas, medicamentos o drogas, causas psiquiátricas 
y trastornos sistémicos. Del síndrome de Brugada, con 

otras cardiopatías de características similares: síndrome 
de repolarización precoz, cardiopatía arritmogénica del 
VD, infarto o pericarditis.
Comentario Final 
En la mayoría de los casos, las palpitaciones son debidas 
a un cuadro de tipo funcional, benigno, sin alteraciones 
orgánicas del corazón. Aunque en algunas oportunidades 
este síntoma puede ser expresión de una arritmia ma-
ligna. Por ello es fundamental la realización de una adec-
uada EF, anamnesis y aún en casos de sospecha de crisis 
de ansiedad, la realización de un ECG como herramientas 
fundamentales para una primera valoración. El síndrome 
de Brugada consiste en una alteración en los canales del 
sodio de las células cardíacas, que disminuye la duración 
del potencial de acción, lo cual se refl eja en el ECG con 
un patrón característico. Predomina en varones jóvenes, 
sin cardiopatía estructural y predispone a presentar ar-
ritmias ventriculares y muerte súbita. Por tanto, desta-
car la importancia de que no todas las elevaciones del 
segmento ST en personas jóvenes y aparentemente sanas 
son una repolarización precoz, hallazgo tan frecuente en 
nuestras consultas, por lo que nos tenemos que plant-
ear el diagnóstico diferencial con este síndrome, y como 
médicos de familia debemos evaluar cuidadosamente el 
ECG y reconocer el patrón electrocardiográfi co típico 
para evitar manifestaciones fatales.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 64 años, no AMC. Diabético tipo II, Leucemia 
Linfoide crónica-B; Anemia hemolítica autoinmune 
por Anticuerpos calientes tipo IgG complemento, 
Hipogammaglobulinemia, HTA, Hipercolesterolemia. En 
tratamiento con repaglinida, metformina, prednisona 
20mg, ácido fólico, omeprazol y pitavastatina. Acude a 
consulta de médico de atención primaria por dolor ab-
dominal de inicio matutino que se ha ido incrementan-
do llegando a difi cultar la marcha. No aumenta con los 
movimientos.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
Mal estado general, consciente y orientado, palidez cu-
tánea, sudoroso y frialdad al tacto. No adopta posturas 
antiálgicas ni inquietud. Abdomen blando, depresible, no 
se observan lesiones dérmicas, no masas ni viscerome-
galias, dolor intenso en fl anco derecho, puñopercusión 
renal negativa. Afebril. TA 140/60, FC 60lpm, Glucemia 
capilar 249, Tira reactiva de orina: Glucosa +++, resto 
normal.
Juicio Clínico 
Síndrome abdominal agudo por celulitis, fascitis y miosi-
tis necrotizantes
Diagnóstico Diferencial 
- Cólico nefrítico: El dolor no mejora con el re-
poso, puñopercusión +
- Disección de aorta abdominal: Dolor abdominal 
de comienzo súbito y muy severo desde su inicio. 
- Isquemia mesentérica: Dolor abdominal difuso o 
en mesograstrio, como queja vaga, acompañado en oca-
siones de náuseas, vómitos y distensión abdominal.
- Perforación intestinal: dolor intenso súbito y ab-
domen en tabla.
- Procesos Infecciosos: 
o Apendicitis: Dolor de inicio leve, periumbilical 
que se va incrementando. A las 12 a 14 horas, el dolor 
tiende a desplazarse a FID con Blumberg +. 
o Absceso hepático,es el más frecuente: hepato-
megalia e ictericia. 
o Absceso renal o perirrenal: Dolor abdominal en 
un fl anco irradiado a ingle o miembro inferior. 
- Trastornos metabólicos: hiperazoemia, cetoaci-
dosis diabética o alcohólica. 
- Oclusión intestinal: dolor abdominal de tipo 
retortijón, vómitos, distensión abdominal, ruidos hi-
droaéreos aumentados y metálicos.
Comentario Final 
El paciente fue derivado a urgencias hospitalarias, donde 
se le diagnosticó, mediante TAC, de celulitis, fascitis y mi-
ositis necrotizantes. Evolucionó en pocas horas hacia shock 
séptico, falleciendo antes de las 24 horas del ingreso. 
En Atención Primaria es muy frecuente la consulta por 
dolor abdominal. Por desgracia, es una queja vaga y con 
hallazgos exploratorios que no indican gravedad, como 
en nuestro caso, como ¬ partida de muchos diagnósticos. 
Pero el aspecto general del paciente nos puede dar la 
clave sobre la gravedad del proceso, sobre todo, en pa-
cientes inmunodeprimidos, donde los signos de infección 
ante cuadros graves, pueden ser mínimos
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 72 años, con Artrosis.
Acude remitida por su MAP por parálisis facial de <24 
horas de evolución. Refi ere que desde hace 5 días inicio 
con dolor en pabellón auricular irradiado a mandíbula y 
2 días después con vértigos por lo que consulta a su MAP 
quien le pauta tratamiento con Sulpirida. 
Ha comenzado esta mañana con vómitos tras la toma de 
las pastillas, lo relaciona con la difi cultad para tragarlas 
por la asimetría facial que presenta, refi riendo rigidez de 
cara y sensación de adormecimiento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente conciente, orientada en tiempo, espacio 
y persona. Receptiva, perceptiva. Glasgow 15 pun-
tos. Pupilas isocoricas, normorreactivas, epifora ojo 
derecho. Desaparición de las arrugas del lado derecho 
de la frente, incapacidad para elevar la ceja y dificul-
tad para cerrar el ojo derecho, desciende la comisura 
bucal y se desvía hacia el lado izquierdo, dificultad 
para soplar. No se detectan alteraciones del lenguaje. 
Hipoestesia derecha y ligera hipoacusia oído derecho. 
Fuerza en las cuatro extremidades 5/5. No se objeti-
van dismetrías. Estabilidad y marcha sin poder valorar 
por mareos y sensación de inestabilidad. No signos de 
irritación meníngea.
Oído derecho eritema, calor local, lesiones vesiculosas 
en pabellón auditivo y dolor a la palpación. Otoscopia: 
exploración dolorosa observando mismas lesiones en con-
ducto auditivo externo.
Analítica de urgencias: glucosa 152 urea 38 creatinina 
0.63 PCR 2 Hb 16 Ht 47 leucocitos 12,000 (N 78,6%) 
Electrocardiograma: ritmo sinusal a 108 lpm.
TAC cerebral: No se aprecia la existencia de lesiones fo-
cales signifi cativas, línea media centrada.
Juicio Clínico 
Diagnostico: Síndrome de Ramsay-Hunt
Tratamiento y valoración por otorrinolaringologia.
Dos semanas después acude nuevamente a urgencias re-
mitida desde su centro de salud por vértigo que ha em-
peorado a pesar de tratamiento.
Tras su estancia en área de observación de urgencias, la 
paciente mejora notablemente con el tratamiento.
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Diagnóstico Diferencial 
Paralisis de Bell
Comentario Final 
El caso aquí informado ejemplifi ca el síndrome de 
Ramsay-Hunt, con lesiones características en la zona de 
Hunt, manifestaciones de daño del nervio vestibuloco-
clear y del nervio facial con parálisis facial periférica. 
Supone la segunda causa más frecuente de parálisis facial 
periférica atraumática.
El diagnóstico en la mayoría de los casos es clínico, por 
su evolución y carácter metamérico, pero a veces éste es 
difícil, debido a la variabilidad en su presentación clínica.
En general, las probabilidades de recuperación son mejo-
res si el tratamiento se inicia 3 días después del comienzo 
de los síntomas. Si el tratamiento se inicia en ese mo-
mento, el 70% de los pacientes se recupera por completo.
Sin embargo, cuando el tratamiento se demora más de 
3 días, las probabilidades de una recuperación completa 
bajan a un 50%.
La parálisis facial es generalmente la secuela más fre-
cuente e importante. 
A pesar de la buena respuesta al tratamiento nuestra 
paciente persiste con afectación facial como secuela, la 
cual en el zóster ótico es inicialmente más severa y con 
peor pronóstico de recuperación.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 71 años sin antecedentes médicos de interés, 
que sufrió una fractura de radio distal izquierdo sin des-
plazamiento, que se trató de forma conservadora ( yeso), 
al día siguiente acude al centro de salud por presentar do-
lor muy intenso en dicha extremidad pese analgesia, por 
lo que es derivada a Urgencias del hospital de referencia 

para valoración. A la exploración presenta dolor muy in-
tenso que aumenta con la extensión de los dedos, no ex-
istiendo alteraciones vasculo-nerviosas. Ante la sospecha 
de SCA es valorada por Traumatólogo de Guardia, quien 
retira el yeso, y decide el ingreso hospitalario para seguir 
evaluación de la paciente, tras seis horas de tratamiento 
conservador (frío, elevación de la extremidad y analgési-
cos), al no existir mejoría , se decide realizar fasciotomía 
urgente, realizando un cierre diferido de la fasciectomía 
sin incidencia a los cuatro días.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Analitica,Faciotomía. Fasciectomía.
Juicio Clínico 
Síndrome compartimental agudo
Diagnóstico Diferencial 
Desplazamiento de la fractura, celulitis, osteomielitis, frac-
tura de estrés, tenosinovitis y trombosis venosa profunda.
Comentario Final 
El síndrome compartimental agudo SCA puede originarse 
por fracturas, contusiones, quemaduras, yesos o vendajes 
apretados y heridas por arma de fuego. Las fracturas más 
frecuentemente asociadas al SCA son las del antebrazo, 
supracondíleas, humerales y diáfi sis tibiales. El diagnósti-
co es clínico y se basa en la regla de las 6P: dolor (pain), 
presión, falta de pulso (pulselessness), palidez, parálisis 
y parestesias. El principal síntoma es el dolor intenso, 
que no responde a la elevación de la extremidad ni a los 
analgésicos, y se agrava al realizar un estiramiento pa-
sivo de los grupos musculares del compartimento afecta-
do. El tratamiento consiste en quitar los yesos y vendajes 
compresivos, elevación de la extremidad, frio local y 
analgésicos. Si no mejora, es indicación de fasciotomía 
urgente para restaurar la perfusión tisular. Su detección 
precoz es importante para limitar la morbilidad, siendo 
un punto clave la evaluación continuada.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 35 años de edad, con défi cit cognitivo leve y 
sin antecedentes patológicos de interés. Acudió a visita 
urgente en el centro de atención primaria refi riendo hipo 
recurrente e intenso de varios días de evolución que pos-
teriormente se acompañó de dolor abdominal difuso tipo 
cólico y distención abdominal. Refi ere que el hipo cada 
vez se hace más intenso y que es muy limitante. 
En la exploración física el paciente se encuentra afe-
bril y eupneico. Tórax simétrico, normo expansible sin 
ruidos añadidos. Abdomen globuloso, blando, depresible, 
con dolor difuso a la palpación, punto de Mcburney y 
Blumberg negativos aunque da la impresión de discreta 
defensa a la palpación profunda.
Se inicia tratamiento con Clorpromazina pero en vista de 
que persiste el hipo, se decide derivar a centro de urgen-
cias de atención primaria para realización de analítica y 
pruebas de imágenes complementarias.
Al llegar al centro de urgencias el paciente se encontra-
ba en condiciones clínicas estables con persistencia del 
hipo. A la palpación el abdomen es blando, dolor difuso 
y con defensa, no se palpan masas ni viscelomegalias. 
Tacto rectal normal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se realiza analítica sanguínea de urgencia en la cual 
destaca elevación de reactantes de fase aguda con leu-
cocitos en 16.900, neutrófi los en 87,9%, linfocitos 2,70%, 
monocitos 8,90%, PCR 460. Glucemia 126 mg/dl, Urea 
10,3 mmol/L, creatinina 145 ugr/L, Na 133 mmol/L, K 
3,8 mmol/L.
Gases arteriales dentro de la normalidad.
Sedimento de orina: 5-10 eritrocitos x campo, 5-10 leu-
cocitos x campo, abundantes células de descamación ep-
itelial y cristales de urato.
Radiología de tórax normal. Radiología de abdomen con 
imágenes en pila de monedes, edema de paredes y signos 
suboclusivos. TAC de abdomen: Apéndice cecal en fondo de 
saco, de localización retrocecal, aumentado de tamaño, 
hipercaptación mural e infi ltración de la grasa adyacente, 
así como adenopatías ileocecales. También se observa ima-
gen densa intra apendicular y burbuja aérea adyacente.
Juicio Clínico 
Se realizó apendicetomía y lavado peritoneal por encon-
trarse pus libre en cavidad abdominal.
Diagnostico fi nal : Abdomen agudo infl amatorio: apendici-
tis aguda perforada. Peritonitis. Insufi ciencia renal aguda.
Diagnóstico Diferencial 
Tumor pulmonar, neumonía, empiema, asma, pericardi-
tis, derrame pericárdico, taponamiento cardiaco, aneu-
risma de la aorta, colecistitis, apendicitis, peritonitis.
Comentario Final 
Si bien el abdomen agudo infl amatorio es una patología 
en la cual el diagnóstico es principalmente clínico, a 
veces no es tan fácil diagnosticarlo solo con una buena 
anamnesis y exploración física. En ocasiones el abdomen 
agudo infl amatorio se manifi esta con síntomas inusuales, 
de los cuales siempre hay que tener cierta sospecha. 

Inmediatamente después de la intervención quirúrgica, el 
hipo desapareció por lo cual se asocia directamente este sín-
toma tan inhabitual a la patología infl amatoria abdominal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 85 años que acude a Urgencias por cuadro de 
dos días de evolución consistente en distensión abdomi-
nal y dolor abdominal difuso, acompañado de nauseas sin 
vómitos. Refi ere alteración del tránsito intestinal (estre-
ñimiento de 3 días de evolución) y ausencia de fl atulen-
cias. No fi ebre. Diuresis normal
Diez días previos a este episodio, fue intervenida de frac-
tura de cadera con posterior encamamiento.
ANTECEDENTES PERSONALES:
- Intolerancia a Metformina
- HTA en tratamiento con Olmesartan/ Amlodipino
- DM tipo 2 en tratamiento con Novonorm
- Refl ujo gastroesofágico en tratamiento con Pantoprazol 
40mg
ANTECEDENTES QUIRÚRGICOS:
- Prótesis de rodilla izquierda en 1998
- Apendicetomía en 2010
- Prótesis de cadera en 2013
Exploración y Pruebas Complementarias 
EXPLORACIÓN GENERAL: 
TA 156/79, FC 82 lpm, Sat O2 97%, afebril. Consciente y 
orientada. Buen estado general, bien hidratada, nutrida 
y perfundida. Eupneica en reposo.
AC: rítmico sin soplos. AP: murmullo vesicular conserva-
do sin ruidos añadidos. 
Abdomen: globuloso, distendido a tensión, timpanismo 
aumentado, ruidos muy disminuidos. Leve dolor difuso a 
la palpación. No signos de irritación peritoneal. 
MMII: no edemas ni signos de TVP. Pulsos periféricos 
simétricos.
EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:
- Analítia: Glu 115, urea 16, Cr 0.7, Na 139, K 2.6. Leucos 
4940, Hb 12.3,VCM 989, Hto 35.1, plaquetas 201000. 
Coagulación Normal
- Rx abdomen: dilatación de asas intestinales, con ima-
gen “en grano de café” sugestiva de vólvulo de sigma.
- TC abdominal: dilatación de recto y sigma sin obser-
varse causa clara de obstrucción.
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Juicio Clínico 
Síndrome de Ogilvie
Diagnóstico Diferencial 
Debe excluirse principalmente patología aguda como 
megacolon tóxico y obstrucción mecánica:
- La obstrucción mecánica cursa con dolor abdominal con 
calambres aunque la falta de dolor, especialmente en 
pacientes de edad avanzada, tras postoperatorio o tras 
tomar opiáceos, no excluye el diagnóstico. No existen 
hallazgos patognomónicos de obstrucción mecánica. La 
presencia de falta de aire en el colon distal o recto o 
pequeños niveles hidroaéreos en la radiografía de abdo-
men sugieren obstrucción mecánica, pero también se pu-
ede ver en el síndrome de Ogilvie. 
- Los pacientes con megacolon tóxico suelen presentar fi e-
bre, taquicardia y dolor abdominal. Con frecuencia ante-
cedentes de diarrea con sangre u otros datos de enfermedad 
infl amatoria intestinal. La radiografía de abdomen puede 
mostrar “impresiones digitales” debido a la presencia de 
edema submucoso o engrosamiento de la pared del colon.
Comentario Final 
El Síndrome de Ogilvie, también denominado, pseudoob-
strucción colónica aguda,se caracteriza por marcada dis-
tensión abdominal en ausencia de obstrucción mecánica.
El 95% de los casos, ocurre en pacientes seniles donde existe 
una enfermedad subyacente como encamamiento prolonga-
do, enfermedades sistémicas o tras cirugía o traumatismo. 
El diagnostico se confi rma mediante radiología abdominal, 
lo que nos permitirá excluir otras causas de distensión ab-
dominal aguda. El tratamiento debe ser rápido para evi-
tar la complicación de perforación colónica. Inicialmente 
el tratamiento se basa en medidas conservadoras como 
descompresión nasogástrica, dieta absoluta, corrección de 
electrolitos (ya que frecuentemente se asocia a hipopota-
semia), cese de medicamentos (como opiáceos) y uso de 
fármacos procinéticos. Si a pesar de todo, el paciente no 
mejora, se recurrirá a colonoscopia descompresiva.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente femenina de 44 años, sin alergias conocidas, 
con antecedente de HTA de 3 años de evolución, mal con-
trolada y en tratamiento con Lobivon 5 mg, y episodios 
de taquicardia en seguimiento por cardiología. Acude 
a consulta de atención primaria por palpitaciones, do-
lor toráco-abdominal difuso, astenia y vómitos, con TA 
de 240/140 mmHg y ECG con taquicardia sinusal a 150 
lpm, administrándose metoclopramida, captopril 25 mg 
y diazepan 5 mg. Sin mejoría del cuadro clínico y con 
persistencia de los niveles tensionales se decide remitir 
a servicios de URGENCIAS hospitalarias. En estancia en 
URGENCIAS, se inicia tratamiento con Urapidil iv, en var-
ias ocasiones sin mejoría del cuadro.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A su llegada a Servicio de Urgencias: TA: 242/152 
mmHg. FC: 145 lpm. AC: Ruidos cardiacos rítmicos 
sin soplos. Taquicardia. AP: Murmullo vesicular con-
servado sin ruidos agregados. Abdomen: doloroso a 
la palpación en flanco derecho, resto normal. FO: 
Hemorragia en llama y exudado algodonoso peripap-
ilares. Borde mal delimitado. Retinopatía hiperten-
siva grado IV. Analítica: glucosa: 213 mg/dl. Urea: 
61.2 mg/dl. Creatinina: 1,61 mg/dl. Filtrado: 37 ml/
min. GPT 49 U/l. GOT 59 U/L. Leucocitos: 13,400 con 
85% neutrófilos. Gasometría Arterial Basal: pH: 7,43. 
pCO2: 30,4. pO2: 90. HCO3: 20,1. Láctico: 4,7. Resto 
de analítica normal, incluidos CK y troponinas. Rx de 
tórax AP: ICT < 0,5. No infiltrado ni derrames visibles. 
Botón aórtico prominente. ECG: Taquicardia sinusal a 
144 lpm. No otras alteraciones. Eco abdominal: Gran 
masa suprarrenal derecha sin flujo en su interior, pre-
suponemos por hemorragia interna. Colección perirre-
nal atribuible por hematoma de semiología reciente.
Juicio Clínico 
Crisis hipertensiva tipo Emergencia probablemente se-
cundaria a Feocromocitoma.
Diagnóstico Diferencial 
Tirotoxicosis. Estenosis vascular renal. Tumor produc-
tor de renina. Hiperaldosteronismo primario. Disección 
aórtica. Edema agudo de pulmón. Síndrome Coronario 
Agudo.
Comentario Final 
La Hipertensión Arterial de reciente diagnóstico debe ser 
estudiada para descartar etiología primaria o secundaria. 
La paciente del caso clínico presentó varias crisis hip-
ertensivas, taquicardias diarias y otros síntomas acom-
pañantes sugerentes de hipertensión arterial ecundaria 
no estudiada. Un buen manejo de los pacientes con pa-
tologías crónicas puede prevenir complicaciones a largo 
plazo y presenta menor coste – efectividad.
La paciente fue ingresada en UCI con dx de Emergencia 
Hipertensiva, continuando monitorización y urapidilo, 
con posterior inicio de doxazosina vo y labetalol iv. 
Tras confirmarse el diagnóstico de sospecha inicial 
con Catecolaminas urinarias: Noradrenalina > 10,000 
μg/24h. Adrenalina > 4000 μg/24h. Normetanefrina 
19,544 μg/24h. Metanefrina 10,086 μg/24h, se de-
cide suspender labetalol y urapidilo y se inicia 
Fenoxibenzamida , con buen control de niveles ten-
sionales, con posterior seguimiento en servicio de 
Endocrinología.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 65 años que consulta por dolor abdominal 
difuso mas localizado en epigastrio acompañado de 
vómitos con deposiciones normales sin otra sintoma-
tología acompañante y con exploración anodina. Tras 
breve periodo de vigilancia domiciliaria y reposo di-
gestivo el cuadro empeora presentando intolerancia 
oral, diarrea con contenido mucoso, aumento de dolor 
abdominal y gran afectación del estado general, siendo 
remitida al ámbito hospitalario para continuar estu-
dio. Antecedentes de interés: Histerectomía y doble 
anexectomía con residuo a nivel de cúpula vesical con 
diagnóstico de tumor neuroendocrino de endometrio 
y exéresis de recidiva inguinal a nivel ganglionar, en 
seguimiento por oncología con tratamiento análogo de 
somatostatina y buen control.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Colaboradora. Posición fetal antiálgica y palidez gen-
eralizada. Sudorosa. FC 90lpm. TA 110/60. Afebril. 
ACP: Normal. Abdomen: Cicatriz de laparotomía infra-
umbilical, distensión abdominal con dolor difuso a la 
exploración y peritonismo generalizado.Hemograma, 
Bioquímica incluyendo pruebas hepáticas y coagu-
lación: A destacar: Leucocitos 13600 (90%N). PCR 105. 
Amilasa 146. Resto Normal Rx Abdomen: asas de intes-
tino delgado dilatadas en epigastrio y heces en marco 
cólico. Ecografía Abdominal: líquido libre infrahepático 
y pélvico anecogénico. TC abdominal: Oclusión de in-
testino delgado a descartar brida o vólvulo de ID por 
lo que se decide laparotomía exploradora urgente. 
Intervención: Dilatación de todo el ID con vólvulo de 
ileon sobre divertículo de Meckel con isquemia y trom-
bosis venosa. Afecta a 150 cm desde vólvulo íleo-cecal. 
Hemicolectomía derecha ampliada a íleon terminal. AP: 
Segmento de ID e IG con necrosis isquémica transmural 
e infl amación aguda de divertículo de Meckel con necro-
sis isquémica gangrenosa.
Juicio Clínico 
VÓLVULO ILEOCECAL SOBRE DIVERTÍCULO DE MECKEL 
INFLAMADO CON NECROSIS INTESTINAL.

Diagnóstico Diferencial 
Inicialmente se pensó en gastritis, dispepsia o posible 
inicio de enterocolitis, pero el empeoramiento clínico 
asociado a obligó a ampliar el espectro diagnóstico. Los 
antecedentes quirúrgicos, nos llevaron a sospechar un 
cuadro de oclusión intestinal por lo que nos centramos 
en descartar las posibles causas de oclusión y en este 
caso en concreto, adherencias o bridas postcirugía, her-
nias internas, recidiva tumoral o vólvulo.
Comentario Final 
El divertículo de Meckel es la anomalía congénita más fre-
cuente del tracto gastrointestinal debido a la persisten-
cia del conducto congénito vitelino-intestinal, formando 
un verdadero divertículo en el borde antimesentérico de 
íleon, en su porción más próxima a ciego. Suelen cursar 
de forma asintomática, pero en un 4% de los casos pre-
sentan complicaciones tales como infl amación, pudiendo 
simular una apendicitis, un sangrado, o la obstrucción 
y/o perforación intestinal, causas de posible abdomen 
agudo. Siendo la obstrucción intestinal la complicación 
más frecuente en adultos. La ecografía y la TC son útiles 
en el diagnóstico aunque en ocasiones es necesaria la 
laparotomía exploratoria. El tratamiento es quirúrgico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 53 años que acude a consulta por persisten-
cia de tos, odinofagia con placas, quémosis ocular con 
secreciones y molestias urinarias tras tratamiento 
con Levofl oxacino. Se cambia pauta a Amoxicilina-
Clavulánico. La paciente acude al día siguiente de urgen-
cias a nuestra consulta por exantema cutáneo prurigi-
noso.Antecedentes: Sindrome Depresivo
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientada, colaboradora. Bien hidrata-
da y prefundida. MEG. T.A 140/70, Tª 37,5ºC y Sat 
97%. Eupneica. Sin adenopatías periférica. Lesiones 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 851

exantémicas puntiformes y pustulosas en tronco, es-
palda, piernas, palmas y genitales externos con lesio-
nes de rascado. Hiperemia conjuntival, hemorragia sub-
conjuntival y secreciones. Pequeñas lesiones ulceradas 
en paladar duro y blando. Auscultación cardiopulmo-
nar: normal. Abdomen: sin hallazagos.Hemograma y 
coagulación: Leucocitos 6,300 (FN). Hb 11,8 VCM 92. 
Plaquetas: 110,000. TP: 60% INR: 1,5. Bioquímca: iono-
grama y transaminasas normales. PCR 199 (PCR al alta 
33, PCT 17. Resto de parámetros dentro de la normali-
dad. Proteinograma: perfi l infl amatorio. Hemocultivos: 
negativos. Sistemático de orina: 500 leucocitos. Cultivo 
de esputo: fl ora mixta. Exudado faríngeo: fl ora habitual. 
Serologías:negativas. Clamidia IgA dudoso, IgG negativo, 
CMV igG positivo. RX tórax: sin alteracion pleuropulmo-
nares ni cardiacas. ECG: RS a 55lat/min. PR normal. Sin 
alteraciones de la repolarización.
Juicio Clínico 
1.Síndrome de Steven Johnson posiblemente secundario 
a antimicrobianos (Amoxi-clavulánico / Levofl oxacino)
2.Sepsis de origen no aclarado sin documentación micro-
biológica, resuelta.
Diagnóstico Diferencial 
El paciente ingresa con cuadro exantemático general-
izado y afectación importante de mucosas, en situación 
de sepsis grave, clinica compatible con un Sd. de Steven 
Johnson. Así mismo inicialmente se debieron de descar-
tar una infección respiratoria importante y otro cuadro 
compatible con la clínica que es el impétigo ampolloso.
Comentario Final 
El síndrome de Stevens-Johnson es una enfermedad 
rara, grave, en la que la piel y las membranas mucosas 
reaccionan fuertemente a un medicamento o una infec-
ción. Con frecuencia comienza con síntomas parecidos 
a los de la gripe, seguidos por una erupción dolorosa de 
color rojo-violácea que se propaga formando ampollas, 
causando fi nalmente la muerte de la epidermis. Es una 
emergencia médica que generalmente requiere hospi-
talización. El tratamiento se centra en la eliminación 
de la causa subyacente, el control de los síntomas y 
la minimización de las complicaciones. La recuperación 
posterior puede llevar semanas o meses, dependiendo 
de la severidad.
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Urgencia en paciente portador de 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 70 años, portador de marcapaso DDD-R desde 
marzo de 2013 por enfermedad de nodo sinusal en con-
texto de cuadro sincopal, con antecedentes de adeno-
carcinoma de próstata en tratamiento hormonal desde 
diciembre de 2012, ex-fumador, enolismo crónico, HTA, 
criterios de EPOC, hipoacusia neurosensorial bilateral. 
En seguimiento por su médico de atención primaria, es 
visitado en urgencias del ambulatorio por astenia y mal-
estar general de dos semanas de evolución, previamente 
resfriado con tos, mucosidad y sensación distérmica no 
termometrada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración estado general conservado, hemodin-
amicamente estable, normotenso y afebril, no signos 
de difi cultad respiratoria, ni mala perfusión periférica, 
destaca auscultación cardiaca primer ruido intenso, no 
soplos, taquicardico y arrítmico, la auscultación de senos 
carotideos es anodina.
Se realiza ECG objetivándose taquicardia con QRS amplio 
y regular que se interpreta como taquicardia ventricular 
sostenida con una frecuencia de 130 lpm, sin alteración 
de ST. En urgencias se administra un bolus de amiodarona 
revirtiendo inicialmente a ritmo sinusal, posteriormente 
continua en taquiarritmia. Se avisa al SEM quien inicia 
bomba de perfusión continua de amiodarona y es trasla-
do al hospital de referencia
Juicio Clínico 
TAQUICARDIA VENTRICULAR EN PACIENTE PORTADOR DE 
MARCAPASO.
Diagnóstico Diferencial 
- Taquicardia ventricular
- Taquicardia sinusal
- Taquicardia supraventriculares
- Fibrilación auricular
- Flútter auricular
Comentario Final 
Los pacientes portadores de marcapaso pueden consultar 
los servicios de urgencias de atención primaria por prob-
lemas relacionados con la función del dispositivo o sin 
relación con la misma. Una correcta actuación en este 
campo asistencial es clave para un mejor manejo global 
de estos pacientes, no se debe infravalorar la anamnesis, 
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la exploración física y las pruebas complementarias al 
alcance del primer nivel, en este caso el electrocardio-
grama es básico para confi rmar el diagnóstico de arrit-
mia, pero igual importancia tiene el contexto clínico en 
que este se presenta.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 78 años sin antecedentes de interés, presenta 
súbitamente pérdida de conciencia de 2 minutos con 
PCR y cianosis distal, realizándose in situ RCP básica. 
Al llegar la Unidad Medicalizada estaba consciente, con 
respiración espontánea en ritmo sinusal, con falta de 
movilización de MMII y superior izquierdo. Niegan dolor 
torácico, disnea, relajación de esfínteres.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 90/50, FC 51, Sat. O2 97%.
Buen estado general, eupneico, afebril. Herida escoria-
tiva parietal derecha. Neurológico: orientado en las 3 
esferas. Glasgow 14. Habla y lenguaje normal. Pérdida 
de fuerza en miembros superiores II/IV. Disminución de 
fuerza en MII.I/IV. RCP extensor bilateral. Pares craneales 
normales. Pupilas isocóricas normoreactivas.
Soplo sistólico II/IV en punta.
Resto de exploración normal.
Hemograma, coagulación normal.
BIOQUÍMICA: CPK 525, CPK-MB 8, troponinaT 18’26.
Rx tórax: sin hallazgos.

ECG: ritmo sinusal, 50 lpm. Eje 45º. Alteración de repo-
larización en cara ínfero-lateral.
Control a 5 horas: CPK 981 (MB 10’5), troponinaT 14’33. 
ECG sin cambios.
TAC craneal: signos de encefalopatía hipertensiva por le-
siones de pequeño vaso.
Ecocardiograma: hipo-acinesia de septo inferior y apex, 
imagen sugestiva de trombo apical. Alteración segmen-
taria de contractilidad VI.
RMN cráneo: sin lesiones isquémicas agudas.
RMN cervico-dorsal: severa cérvico-artrosis. Signos de 
mielopatía compresiva No imágenes de infarto medular.
Holter: extrasístoles supraventriculares aislados. Episodio 
de taquicardia ventricular monomorfa no sostenida, 4 
latidos.
Juicio Clínico 
ACV isquémico
Diagnóstico Diferencial 
Síncope, Cardiopatía Isquémica, Traumatismo Craneo 
Encefálico.
Comentario Final 
El caso clínico presentado nos hizo sospechar inicialmente 
un ACV isquémico agudo, el cual fue descartado por la 
evolución y pruebas de imagen. Esto es indicativo de que 
no debemos presuponer el origen de una patología, hay 
que investigar las diferentes causas posibles.
La RMN craneal descarta lesión isquémica cerebral y el 
Ecocardiograma mostró un VI dilatado con alteraciones 
de la contractibilidad y trombo apical compatible con 
cardiopatía isquémica crónica silente.
Entre las posibles causas del síncope nos planteamos: una 
embolización del trombo o una Taquicardia ventricular 
sostenida por los resultados del Holter, y que el défi cit 
neurológico posterior sea por un Sindrome centro medu-
lar secundario al traumatismo cervical agudo.
La cardiopatía isquémica crónica (CIC) tiene como sín-
toma cardinal la angina de pecho, aunque puede pre-
sentarse sin dolor torácico (diabéticos, ancianos y 
postoperatorio), donde las lesiones coronarias no son 
sufi cientemente importantes para producir obstrucción 
hemodinámicamente signifi cativa de la luz.
Se defi ne la isquemia silente, como la presencia, en aus-
encia de síntomas, de isquemia miocárdica objetivable 
mediante alteraciones electrocardiográfi cas transitorias 
compatibles (generalmente descenso del ST), defectos de 
perfusión en pruebas isotópicas o alteraciones segmentar-
ias en ecocardiografía. En nuestro caso presenta una CIC 
Silente tipo Asintomático con enfermedad coronaria sin 
haber presentado síntomas relacionados con la misma.
Se descarta IAM en este caso, en la ausencia de marcado-
res de daño miocárdico.
La isquemia silente es la forma mas común de presen-
tación de CIC, supone el 75% de episodios isquémicos 
ocurridos en la vida diaria y de ahí la importancia de su 
diagnóstico temprano.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 55años que acude al CS más cercano con do-
lor torácico opresivo en reposo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
AP:No RAM.Exfumador desde 2008(84paquetes/año), 
HTA de reciente diagnóstico, DMNID y Dislipemia. Cirugía 
previa:Hemitiroidectomía. No recuerda su medicación 
crónica.
Debut: dolor opresivo centrotorácico en reposo con sudo-
ración profusa irradiado a MSI de dos horas de evolución.
EFinicial:consciente y orientado aunque algo nerviso. 
Eupneico en reposo. ACP:Rímico sin soplos. MVC.No rui-
dos patológicos en campos pulmonares.
Constantes: FC:70lpm,SatO2:98%,TA170/100mmHg. 
ECG:RS a 70lpm, eje QRS 0º,PR<200mseg,QRS<120mseg, 
pobre progresión de R en precordiales.T aplanada en III.
En CS se canaliza vía venosa, se inicia tratamiento con 
NTGs.l. AAS 300mg y clopidogrel 300mg, bomba de so-
linitrina a 15ml/h. Se evita morfi na por disminución del 
dolor y O2 por buena saturación. Se avisa al 061 para 
traslado a hospital.
Rx tórax:normal
Analítica:Na137mmol/L,K4.4mmol/L,Troponinas 
seriadas<0.015ng/mL al ingreso. Post ACTP:0,423ng/
mL,al alta 0.162ng/mL,Coelsterol total200mg/dL,HDL30 
mg/dL,LDL98 mg/dL,triglicéridos360mg/dL,TSH 
0.008μUI/mL.T3L1.3ng/dL
Ecocardiograma:VI no dilatado, grosor normal con hipo-
cinesia de segmento septo-basal y de segmentos medio 
y basal de cara inferior, resto de segmentos normocon-
tráctiles. Función sistólica global preservada. Las dos 
aurículas normales. Válvula aórtica tricomisural, normal. 
Válvulas mitral, tricúspide y pulmonar normales. Raíz aór-
tica y aorta ascendente normal, no dilatada. Vena cava 
inferior y suprahepática no dilatadas, con adecuado co-
lapso inspiratorio, (excluye la presencia de hipertensión 
venosa sistémica signifi cativa). Sin derrame pericárdico.
HIPOCINESIA INFERIOR(TERRITORIO DE CD)CON FEVI 
CONSERVADA.
Cateterismo: CD con lesión severa en unión mediodistal. 
Se implanta stent sobre lesión de CD media. 

EVOLUCIÓN:estable y asintomático. En determinación 
enzimática postcateterismo elevación de troponina 
I:0,4ng/mL por lo que se mantiene hospitalizado con se-
riación de enzimas que progresivamente disminuyen.
Juicio Clínico 
Angina inestable
Diagnóstico Diferencial 
Causas repentinas de dolor torácico: TEP, disección aór-
tica, derrame pericárdico con taponamiento cardiaco, 
neumotórax a tensión, desgarro esofágico y pericarditis 
aguda aunque el inicio seria insidioso.
Comentario Final 
Destacamos el diagnóstico y el tratamiento precoz desde 
el CS de la patología isquémica cardiaca ya que condi-
cionan la evolución del paciente. Es importante la doble 
antiagregación que ha mostrado mayor efi cacia sobre 
la antiagregación única, también los antianginosos em-
pleados, para mejorar el estado del paciente y evitar en 
este caso un posible colapso de la Coronaria derecha. 
Demostrándonos la necesidad de la actualización en pa-
tología urgente en los MAP que trabajen en centros de 
salud.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
 Mujer 20 años sin antecedentes médicos ni tratamientos 
previos, acude a la consulta de AP por cefalea opresiva 
holocraneal de predominio fronto-temporal de 72h de 
evolución de intensidad variable que asocia al esfuerzo de 
intentar ver mejor. Afi rma visión borrosa que no remite 
en ningún momento a pesar del cese parcial de la cefalea 
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con Ibuprofeno. Niega nauseas o vómitos, no traumatis-
mos previos. No otras alteraciones visuales ni dolor a la 
movilización ocular. No sensación de stress emocional. No 
episodios similares previos. Hace varias semanas comenzó 
con cervicalgia atribuida a contractura mecánica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes, Exploración por órganos y sistemas inclusive 
la neurológica básica normal. Fondo de ojo: ausencia de 
visualización de bordes papilares con disco óptico ama-
rillento, congestión venosa y ausencia de pulso.
*Se remite a urgencias del Hospital para valoración por 
Neurología/Oftalmología
*TAC craneal urgente: sin alteraciones
*Punción lumbar: presión de apertura >50 cmH2O (máxi-
mo que marca la regleta rebosando por el extremo distal) 
con LCR claro sin bloqueos. Se drena un total de 26cc mi-
diendo la presión del cierre de 9cmH2O. Bioquimca LCR 
sin alteraciones….
Juicio Clínico 
Hipertensión intracraneal idiopática
Diagnóstico Diferencial 
• Migraña (tensional, crónica)
• Enfermedades infecciosas (meningitis, 
encefalitis)
• Traumatismo craneoencefálico
• Hemorragia intracraneal
• Tumores y otras lesiones ocupantes de espacio 
(por ej. abscesos)
• Seudotumor cerebral (causa desconocida) vista en 
obesos, embarazadas, uso de anticonceptivos,AINEs, etc.
• Eclampsia
Comentario Final 
La hipertensión intracraneal idiopática (HII), también 
conocida como hipertensión intracraneal “benigna” o 
pseudotumor cerebri , es una patología poco frecuente 
y afecta preferentemente a niñas en edad puberal. Se 
caracteriza por la presencia de síntomas y signos de hip-
ertensión intracraneal con líquido cefalorraquídeo (LCR) 
normal, sin focalidad neurológica (salvo parálisis del VI 
par) y estudios de neuroimagen normales. 
Por lo general se trata de un proceso con buena respuesta 
al tratamiento médico. Sin embargo, debemos recordar que 
su complicación grave es el deterioro de la función visual 
y/o atrofi a óptica. El hecho de estar atento a los síntomas y 
a pesar de escasez del tiempo en la consulta de AP, tener en 
cuenta el sencillo procedimiento de la valoración de fondo 
de ojo en caso de los síntomas sugerentes, puede permitir el 
diagnóstico precoz y tratamiento inmediato de la patología 
sin olvidar un riguroso control evolutivo de estos pacientes 
hasta la resolución completa del cuadro.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 56 años sin antecedentes de interés que acude a 
urgencias de AP por haber sufrido un síncope post-miccio-
nal y cuadro brusco de dolor epigástrico irradiado a zona 
interescapular y región lumbar. Refi rie que desde el día 
anterior se encontraba inapetente, no habiendo ingerido 
alimentos hasta el desayuno de ese día y vomitó inmedi-
atamente tras la ingesta. Permaneció con molestias ab-
dominales durante varias horas, sin consultar, pensando 
que habría sido un “corte de digestión”.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 140/80 en ambos brazos, FC 88 lpm rítmico, T ª 
36,5ºC, Sp02 93%. Consciente y orientado. Sudoroso, an-
gustiado y con intolerancia al decúbito. No se visualizan 
equimosis ni lesiones en tórax y abdomen. Auscultación 
pulmonar: murmullo vesicular disminuido en ambas bas-
es pulmonares. Auscultación cardiaca normal. No soplos 
carotídeos. Abdomen: blando y depresible, doloroso en 
epigastrio e hipocondrio derecho a la palpación profunda, 
con leve resistencia en mesogastrio. Ruidos hidroaéreos 
normales. No megalias . Puño percusión renal negativa. 
ECG y radiografía de abdomen: Normales.
Rx tórax: Dudoso neumomediastino izquierdo.
Juicio Clínico 
Perforación esofágica espontánea (Síndrome de 
Boerhaave
Diagnóstico Diferencial 
* Rotura de Aneurisma de Aorta abdominal
* Infarto de cara inferior
*Dolor torácico de etiología Pulmonar: TEP
*Síndrome de Mallory –Weiss
*Oclusión Intestinal
Comentario Final 
El Síndrome de Boerhaave se defi ne como una dehiscen-
cia de la pared esofágica, una perforación transmural en 
zona macroscópicamente sana, casi siempre en el lado 
izquierdo del tercio inferior esofágico a 2 o 3 cm de la 
unión gastroesofágica. Frecuentemente está asociado al 
vómito. Es un síndrome relativamente raro pero con un 
alto índice de mortalidad (35%), es considerada como la 
más letal de todas las perforaciones del tracto digestivo. 
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Las manifestaciones clínicas son poco específi cas, por 
lo que debemos conocer este síndrome para no retrasar 
su diagnóstico ni el tratamiento que es exclusivamente 
quirúrgico. 
En el servicio de urgencias de Atención Primaria, lo prim-
ero que se pensó fue en una rotura de aneurisma abdomi-
nal que se descartó por la estabilidad hemodinámica del 
paciente. Con el ECG y la SpO2 normales se consideraron 
poco probables el IAM inferior y el TEP. 
Se realizó RX tórax y, al detectarse un posible neumome-
diastino izquierdo, se derivó de forma urgente al hospital 
de referencia con la alta sospecha de rotura esofágica, 
que se confi rmó mediante TAC en el hospital. 
Las otras posibilidades (Síndrome de Mallory –Weiss, pan-
creatitis y oclusión Intestinal), no se plantearon por no 
concordar la clínica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 92 años, hipertensa, enfermedad Parkinson y 
DABVD. Presenta un cuadro de 7 días de evolución con-
sistente en la aparición de lesiones isquémicas en 3º-
4º dedos de mano izquierda. Recibió tratamiento con 
Pentoxifi lina sin mejoría y 72 horas antes del ingreso, 
presenta progresión de las lesiones y fi ebre.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Mal estado, deshidratada, palidez cutaneomucosa, normo-
tensa, taquicardica y febril. Presentaba dolor a palpación 
en fl anco y fosa iliaca derechos y lesiones violáceas en ter-
cio distal de dedos 4-5 de mano izquierda y 3-4-5 de mano 
derecha. El resto de la exploración era anodina.

En las pruebas complementarias destaca una leucocitos 
29.430 con neutrofi lia, hemoglobina 9.7, LDH 1765, CPK 
2776, PCR 37. La orina mostraba nitritos positivos con 
bacteriuria y leucocituria. Se realizó ECG, Rx Tórax, Rx 
Abdomen, coagulación, TAC abdominal y punción lumbar 
sin mostrar alteraciones signifi cativas salvo mínimo der-
rame pleural izquierdo
Juicio Clínico 
Infección Tracto Urinario
Sepsis de origen Urinario
Lesiones necróticas digitales (manos-pies)
Diagnóstico Diferencial 
Púrpura Fulminante
CID
Crioglobulinemia
Comentario Final 
El síndrome de respuesta infl amatoria sistémica, produce 
daño tisular generalizado, complicando una infección grave. 
La sospecha clínica, buena anamnesis y exploración física 
son importantes para un buen diagnóstico. El diagnostico 
etiológico defi nitivo requiere aislamiento del microorgan-
ismo; ninguna prueba de laboratorio ni clínica es específi ca 
por si sola. El tratamiento de los pacientes en primeras 6 
horas, antibióticos, líquidos endovenosos, vasopresores e in-
otropos son muy importantes para su evolución y pronóstico.
Los Médicos de familia atendemos este tipo de pacientes 
tanto en residencias como en urgencias hospitalarias; el 
tratamiento inicial es clave para su pronóstico, y reduc-
ción de costos.
En nuestra paciente la interpretación de los síntomas 
iniciales, la edad, no favorecieron su pronóstico. En ur-
gencias bajo criterios de Sepsis por fi ebre, taquicardia y 
leucocitosis hubo buena respuesta en las primeras horas. 
Se descartó CID (activación y estimulación excesiva del 
sistema de coagulación con microangiopatia trombótica) 
y púrpura fulminante (síndrome agudo con purpura y CID 
con lesiones cutáneas necróticas en ausencia de signos 
de sepsis), se sospechó crioglobulinemia (inmunoglobuli-
nas monoclonales que precipitan con frío) una variedad 
de trastornos inmunitarios, hemáticos, neoplásicos e in-
fecciosos que pueden asociarse a su aparición, la cual no 
se confi rmó por fallecimiento de la paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 84 años pluripatológico(Diabetes mel-
litus tipo 2,EPOC con oxigeno domiciliario, Enfermedad 
renal crónica, Cardiopatía isquémica crónica tipo IAM 
inferoposterolateral, Disnea en CF habitual II-III de la 
NYHA) que acude al servicio de urgencias hospitalarias 
por episodio de pérdida brusca de conocimiento, de 
segundos de duración y recuperación completa poste-
rior, con pródromos previos (sudoración profusa y mal-
estar), sin focalidad neurológica asociada. Al interroga-
torio refi ere presentar posteriormente dolor torácico 
que no sabe describir. Niega modifi caciones del trata-
miento ni cuadro infeccioso intercurrente. En los tres 
últimos días apenas ha ingerido alimento. Se procede 
a la estabilización del paciente y a la realización de 
electrocardiograma, analítica y resto de pruebas com-
plementarias con corrección metabólica de la hiperpo-
tasemia encontrada y mejoría de los hallazgos iniciales 
electrocardiográfi cos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A su llegada a urgencias se encuentra consciente,orien
tado,colaborador ,discretamente disneico y afebril con 
las siguientes constantes a su llegada: tensión arterial: 
120/50 milímetros de mercurio, frecuencia cardiaca 
de 70 latidos por minuto, glucemia de 401 y saturación 
de oxígeno con gafas nasales a 2 litros por minuto. La 
auscultación cardiaca revela que esta arrítmico y que 
presenta un soplo protosistólico en foco aórtico con 
una auscultación pulmonar con hipoventilación global 
con leves crepitantes. En el electrocardiograma ini-
cial se visualizaba una arritmia auricular con onda p 
aplanada, una frecuencia cardiaca de 79 latidos por 
minuto además de un bloqueo completo de rama dere-
cha del Haz de His y un hemibloqueo anterior izquier-
do. En electrocardiograma posterior tras instauración 
del tratamiento se describe un estrechamiento del 
QRS (<120ms), QS inferior y aumento de R de V1-V3 
en relación con IAM silente. En la radiografía de toráx: 
cardiomegalia con derrame pleural izquierdo y en la 
analítica inicial como datos relevantes: deterioro de la 
función renal con una creatinina de 3.01 mg/dl,potasio 
de 7.94 mEq/l , troponina de 1.49 ng/ml y una gas-
ometría venosa con acidosis mixta.

Juicio Clínico 
Síncope secundario a trastorno del ritmo cardiaco se-
cundario a hiperpotasemia secundaria a insufi ciencia re-
nal crónica agudizada prerrenal.
Diagnóstico Diferencial 
Síncope de origen neurológico o metabólico. Infarto agu-
do de miocardio. Trastorno de conducción miocárdica. 
Disfunción sinusal. Arritmias ventriculares. Trastornos 
analíticos (hiperpotasemia, hipopotasemia, anemia, 
trastornos tiroideos). Patología valvular.
Comentario Final 
El síncope es un síndrome clínico que tiene causas neu-
rológicas, cardiovasculares y metabólicas, por lo que 
requiere en muchos casos la intervención de más de un 
especialista. La correcta aplicación del método clínico 
constituye la piedra angular para el diagnóstico del sín-
cope, siendo fundamental la entrevista clínica y la ex-
ploración física. La evaluación de un paciente con sín-
cope requiere de una estratifi cación clínica y de pruebas 
diagnósticas para lograr el mayor rendimiento diagnósti-
co, y por consiguiente, terapéutico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 50 años, sin alergias medicamento-
sas conocidas, Diabetes Mellitus tipo 2 en tratamien-
to con antidiabéticos orales. No HTA, No dislipemia. 
Acude al Servicio de Urgencias derivado de su Médico 
de Atención Primaria por presentar tos intensa, sin 
expectoración,refi ere disnea de mínimos esfuerzos y 
ortopnea de unos dos días de evolución. No refi ere dis-
minución de la diuresis, ni otros síntomas acompañantes. 
Afebril.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes sin alteraciones con saturación de O2 basal: 98%.
Paciente Obeso. Normocoloreado y bien perfundido. 
Taquipnea leve. Carótidas isopulsátiles. No ingurgitación 
yugular.Auscultación Cardíaca: rítmica, ruidos apaga-
dos, no se escuchan soplos. Resto de la exploración sin 
alteraciones.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Analítica: Colesterol total 105 mg/dl (LDL 64 mg/dl, HDL 
29 mg/dl), GGT 60 U/l, Hierro 37 μg/dl, HbA1c 7, PCR 17 
mg/dl, Hemoglobina 11.9 g/dl, Hematocrito 36.5%, VCM 
88.6 fl , VSG 32 mm. Resto sin alteraciones.
Hormonas tiroideas: sin alteraciones.
Marcadores tumorales: AFP, B-gonadotrópina coriónica 
dentro de la normalidad. 
Coagulación: Tiempo de Protrombina 15.3, Indice de 
Protrombina 73, INR 1.21, TTPA 33.7, RTTPA 1.02.
Radiografía de tórax:cardiomegalia en cavidades izquier-
das con ensanchamiento mediastínico con alteración del 
contorno cardiovascular por posible masa de localización 
en mediastino anterior. 
Electrocardiograma: ritmo sinusal, disminución de la inten-
sidad de las ondas, sin alteraciones en la repolarización.
TAC Toracoabdominal con contraste: gran masa medi-
astínica anterior, que presenta calcifi caciones, de con-
tornos polilobulados, compatible con timoma. Rodea 
circunferencialmente la raíz aórtica. Condiciona un gran 
derrame pericárdico. Pequeño derrame pleural derecho. 
Ecocardiograma: dimensiones normales de las cavidades 
cardíacas. En la ventana paraesternal izquierda se ob-
serva una masa mediastínica de diámetro máximo de 83 
mm. Derrame pericárdico severo circunferencial, máxi-
ma separación de hojas de 51 mm, con signos de tapona-
miento cardíaco.
Juicio Clínico 
Derrame pericardico severo con insufi ciencia cardiaca
Masa mediastínica anterior: Confi rmación histopatologica 
de timoma.
Diagnóstico Diferencial 
Principalmente con neumotorax a tensión e insufi ciencia 
cardiaca aguda.
El hallazgo de una cardiomegalia y un electrocardio-
grama con bajo voltaje es poco específi co de derrame 
pericárdico, puesto que ambos parámetros pueden estar 
alterados también en la enfermedad coronaria.
El taponamiento cardíaco no traumático tiene una eti-
ología benigna en el 35 % de los casos y maligna en el 
65%. El derrame pericárdico maligno puede aparecer por 
compromiso neoplásico del pericardio, por obstrucción lin-
fática, secundario a radioterapia o a medicamentos o in-
cluso por infecciones concomitantes como la tuberculosis.
Comentario Final 
La sintomatología que presenta es fundamentalmente 
de insufi ciencia cardíaca, disnea con ruidos cardíacos 
apagados y disminución de la intensidad de las ondas en 
el electrocardiograma, junto a una importante cardiome-
galia y gran ensanchamiento mediastínico.
Presentamos este caso por la gravedad inicial con la que 
se desarrolló el proceso, siendo secundario fi nalmente 
a un proceso tumoral, pero inicialmente poniendo en 
situación de gravedad y urgencia al paciente por el gran 
compromiso cardíaco que presenta, no tratándose de un 
cuadro agudo, sino de un cuadro progresivo de disnea 
de días de varios días de evolución en un paciente joven 
obeso sin otra sintomatología acompañante.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
El dolor abdominal no siempre tiene su origen etiológico 
en el abdomen, una adecuada aproximación clínica y de 
ayudas diagnosticas son necesarias. 
EA: Mujer de 57 años que acude a urgencias por dolor en 
Hipocondrio Izquierdo, inicio reciente, no irradiado y que 
aumenta con los movimientos. No fi ebre ni otra sintoma-
tología agregada. 
RS: Negativos
AP: Alergia a penicilina (no confi rmada). Tabaquismo ac-
tivo, 80 a/p, sin criterios de bronquitis crónica, no otros 
tóxicos. Estreñimiento crónico. No otros patológicos de 
interés. 
IQ: herniorrafi a umbilical, cesárea. No tratamiento 
habitual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EF: TA: 167/96 mm Hg., FC: 100 lpm, FR: 25 min, SO2
Buenas condiciones generales, consciente y orientada, 
hidratada, eupneica 
Auscultación cardiaca y pulmonar: normal. Abdomen: 
Peristaltismo positivo, Doloroso a la palpación profunda 
en hipocondrio izquierdo, no signos de irritación perito-
neal, no masas, no megalias.
AS: Hb: 13.9 g/dL, Hematócrito 40%. Leu 10.57 miles/uL 
(N 77.9%). PCR: 11 mg/dL.
 Examen de orina: dentro de los parámetros normales.
Se administra analgesia IV, presentando mejoría de su 
cuadro clínico. 
Se interpreta como estreñimiento crónico y se pauta 
tratamiento (Movicol®, Aerofl at®) y se decide alta y ob-
servación en domicilio.
Persistencia y aumento del dolor en hipocondrio izqui-
erdo, irradiado a región inferolateral del hemitorax ipsi-
lateral, con características tipo pleurítico.
REVALUANDO…
Desde hace 4 días asocia tos con expectoración purulenta 
y sensación distérmica no termometrada. No disnea.
EF: TA: 138/77mmHg, FC: 87 lpm, Temp: 36.6ºC, SatO2 96%.
Auscultación cardiaca: normal y pulmonar: Murmullo 
Vesicular Conservado, con crepitantes en base izquierda. 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 858

Abdomen anodino. Tacto rectal normal.
MMII: pulsos pedios adecuados, no edemas ni signos de 
TVP.
AS: Leu: 11.59 miles/uL (N 64.9%), PCR: 16 mg/dL, 
Bilirrubina Total: 0.5 mg/dL
Amilasa: 31 U/L.
Se cursa ecografía abdominal, pero el radiólogo opta por 
realizar TC abdominal.
Juicio Clínico 
Neumonía Necrotizante LII
Diagnóstico Diferencial 
Estreñimiento, Abdomen Agudo, Neoplasia Pulmonar, 
Derrame pleural.
Ingreso en neumología, se completa estudio con TC 
tórax. Sin evidencia de adenopatías ni otros nódulos en 
parénquima pulmonar. ECG: ritmo sinusal, 80 lpm., no 
alteraciones de la repolarización.
PAAF pulmonar: cultivo negativo. Citología: negativo 
para células malignas
FIBROBRONCOSCOPIA: abundante secreción purulenta en 
árbol bronquial izquierdo. Microbiología y citología nega-
tivos. Antigenuria en orina para Legionella y neumococo 
negativa.
EVOLUCION:
Se inicia antibioterapia empírica con Levofl oxacino y 
Clindamicina. 
Tras 72 horas a febril, eupneica, con SatO2 96% y aus-
encia del dolor se decide alta a domicilio y control en 
consulta de neumología y seguimiento por su Médico de 
atención primaria.
Comentario Final 
La Neumonía Necrotizante es una entidad potencial-
mente muy letal si no hay un diagnostico y tratamiento 
oportuno. El dolor abdominal puede ser un síntoma anexo 
a patología no abdominal, donde una adecuada explor-
ación física y de ayudas diagnosticas puede esclarecer 
adecuadamente el diagnostico y tratamiento.
Bibliografía 
1. Harrison manual de medicina interna, 17 edición.

80/1175. Doctora, se me ha hinchado 
la barriga 
AUTORES:
 (1)  Correcher Salvador, Zaira; (2)  García García, José 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 38 años de edad que acude a Urgencias porque 
se nota mas hinchada de lo normal con dolor en el abdo-
men. A la anamnesis refi ere distensión e intenso dolor 
abdominal de inicio brusco de 4h de evolución. No asocia 

fi ebre, náuseas ni vómitos. No refi ere modifi cación en sus 
hábitos miccionales ni deposicionales (última deposición 
esta mañana). Contexto de cuadro de distensión abdomi-
nal intermitente de una semana de evolución. 
Entre sus antecedentes personales solo destacan meteor-
ismo y estreñimiento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Regular estado, afectada por el dolor, normocoloreada 
y normohidratada. Eupneica en reposo. Afebril, Sat. O2: 
100%; Tensión arterial: 119/82.
Auscultación cardio-pulmonar: Normal
Abdomen: distendido, blando y depresible, doloroso a la 
palpación en hipogastrio. Blumberg, Murphy y PPL nega-
tivos. Se palpa masa móvil a nivel periumbilical derecho. 
Peristaltismo discretamente aumentando. 
Tacto Vaginal: cervix libre no doloroso
Neurológico: Sin focalidad.
Miembros inferiores normales.
En las pruebas complementarias, destaca: 
Hemograma, coagulación, bioquímica y sedimento orina: 
Sin hallazgos de interés
Marcadores tumorales: CEA 2.4; AFP: 0.8; Ca125: 2’8; 
Ca153: 22’3; Ca199: 347; betaHCG<0.5.
Serología: VIH, Hepatitis B y C negativos
Rx Tórax: Normal
Rx Abdominal en bipedestación: imagen radiopaca que 
desplaza las asas intestinales sin imágenes cálcicas en su 
interior.
ECO Abd URG: Riñón derecho con hidronefrosis MID I/IV, 
alteración del drenaje venoso de la pelvis y MID por com-
presión de masa derecha. No ascitis ni otros datos de 
interés.
RM Pelvis: voluminosa lesión intrapélvica con extensión 
a cavidad abdominal supraumbilical, heterogénea con 
áreas quísticas y septos. 
Hallazgos compatibles con cistoadenocarcinoma muci-
noso anexial izquierdo.
TAC Toraco-Abdomino-Pélvico con Contraste: Masa pélvi-
ca 144x154x97mm, bien delimitada, sólido-quística de 
probable origen anexial (cistoadenocarcinoma-carcino-
ma). No adenopatías.
Imagen nodular pulmonar de 5mm en LSI. 
Anatomía Patológica: Tumor mucinoso border-line de 
ovario izquierdo, tipo mixto endocervical-intestinal. No 
invasivo.
Juicio Clínico 
Tumor mucinoso border-line mixto de ovario izquierdo
Diagnóstico Diferencial 
Hernia umbilical, asa intestinal incarcerada, adenocar-
cinoma seroso ovárico, teratoma maduro, metástasis de 
ovario......
Comentario Final 
Recordar la importancia de la inspección, palpación, aus-
cultación y percusión ante un dolor abdominal, pues aún 
existiendo antecedentes patologicos banales, pueden 
implicar una urgencia, y en este caso no abdominal sino 
ginecológica; y de las revisiones ginecológicas, ya que no 
presenta revisiones previas, con las que seguramente se 
hubiese detectado la patología. 
Ante el Diagnostico defi nitivo, se plantea el caso en el 
comité de tumores y se decide que si la paciente no qui-
ere tener hijos debería someterse a intervención quirúr-
gica para extirpación completa del tumor y seguimiento 
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en consultas externas de Oncología, en caso contrario, 
seguir estrechos y periódicos controles por ginecología 
para reevaluación.
Bibliografía 
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80/1201. Embolia arterial aguda de 
miembro superior izquierdo (MSI) y 
Fibrilación auricular de inicio incierto
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 75 años, con AP de dislipemia e hiper-
trofi a benigna de próstata en tratamiento con simvasta-
tina 10 mg/día y tamsulosina 0.4 mg /día. No otros ante-
cedentes conocidos. Inicia a las 7hrs un cuadro de dolor 
muy intenso en todo el brazo izquierdo, que limita la 
movilidad y le resta fuerza. Niega dolor torácico, disnea 
y palpitaciones. No se acompaña de cortejo vegetativo. A 
su llegada al Centro de Salud, 30 minutos después de ini-
ciar el dolor, administran Cloruro mórfi co y Paracetamol 
1 gr endovenoso. Enoxaparina 80 mg SC. Se traslada en 
UVI Móvil al Servicio de Urgencias Hospitalarias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientado, dolor muy intenso que genera 
gran ansiedad. AC: Arrítmico, con soplo panfocal de in-
tensidad 4/6. AR: Eupnéico, sin distress respiratorio, sin 
ruidos patológicos. Neurológico: pérdida de fuerza en la 
cintura escapular, brazo, antebrazo y mano izquierda. En 
MSI, paresia, frialdad desde el codo a los dedos, pali-
dez intensa y ausencia de pulsos distales, radial y cubi-
tal. PA: 200/110. FC 80-110. Sat.O2: 97%. Afebril. ECG: 
Fibrilación auricular (no conocida). Ondas Q en cara infe-
rior por posible hemibloqueo anterior izquierdo. Bloqueo 
completo de rama derecha del Haz de His. Extrasístoles 
ventriculares polimorfas frecuentes.
Juicio Clínico 
Embolia arterial aguda del miembro superior izquierdo 
(MSI) y Fibrilación Auricular de inicio incierto
Diagnóstico Diferencial 
En las embolias existe una enfermedad de base poten-
cialmente embolígena, la instauración del pronóstico 
es más rápido y los pulsos sólo estarán ausentes en la 

extremidad afectada. , siendo varias las posibles eti-
ologías: fi brilación auricular (en la mitad de los casos), es-
tenosis mitral, infarto de miocardio, etc. En la trombosis 
in situ suele existir el antecedente de claudicación inter-
mitente, ya sea en esa extremidad o en la contralateral.
Comentario Final 
El diagnóstico de isquemia aguda es clínico. Ante la sospe-
cha debemos iniciar analgesia y trasladar al paciente rá-
pidamente al hospital de referencia para inicio del trata-
miento. Es importante reposo de la extremidad afectada. 
En función de la exploración neurológica y del Doppler 
se establece la intensidad de la isquemia, y la viabilidad 
de tejidos para posterior tratamiento, que en el caso de-
scrito fue embolectomía, dos horas después del inicio de 
la clínica, con resultados favorables, así como inicio de 
anticoagulación por la FA de inicio indeterminado
Bibliografía 
1. Bernal C, Haurie J, Perera M, Osorio A, Gandarias C, 

Cuesta C. Isquemia aguda de miembros inferiores. 
Manual de urgencias quirúrgicas. Madrid: Hospital 
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80/1213. ¡Doctor... Mi depresión no 
mejora con el tratamiento!
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 33 años. HTA de reciente comienzo en trata-
miento con Amlodipino 5mg. No DM. No DLP. 
En tratamiento con Cymbalta 30 desde hace un mes, por 
sintomatología depresiva, instaurado por su médico de 
Familia. Presenta ánimo depresivo con confl icto famil-
iar desencadenante, llanto espontáneo, ideas obsesivas 
e insomnio. 
Derivado al Servicio de urgencias por su médico de 
Familia, tras intento autolítico (corte superfi cial con un 
cuchillo en pecho) para valoración por Psiquiatría
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 150/80 FC 100 Tª 36.6 Sat 99% 
Cabeza y cuello: Alopecia. Cara redonda y rubicunda. No IY 
Piel: equimosis. 
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Tórax: AC: rítmica, sin soplos. AP: MVC. Redistribución 
centrípeta de grasas corporal. Ginecomastia. Herida in-
ciso contuso de bordes limpios en región centrotorácica.
Abdomen: blando, depresible, no signos de irritación 
peritoneal. No doloroso a la palpación. 
MMII: No signos de TVP. No edemas. Pulsos periféricos 
presentes y simétricos.
Exploración Psicopatológica: Consciente y orientado en 
persona, espacio, con difi cultad para orientarse en tiempo. 
Bradipsiquia. Difi cultad para mantener una conversación. 
Animo depresivo con ritmo endógeno. Hiporexia con pér-
dida de peso (10 kg), ansiedad con síntomas somáticos (su-
dor, temblores). Pensamientos delirantes de enfermedad. 
Juicio de realidad parcialmente conservado.
Analítica: Glucosa 114, Cr 1, Sodio 135, potasio 4.2, cor-
tisol 137 mcg/dl, ACTH 92.4 pg/ml. Linfocitos 400, neu-
trófi los 90%. 
Interconsulta a MI por cifras tensionales elevadas, que, 
tras estudio, es diagnosticado de Sd. Cushing.
Juicio Clínico 
Síndrome de Cushing ACTH dependiente y Episodio depre-
sivo probablemente secundario.
Diagnóstico Diferencial 
Neurológico: TCE, accidente cerebrovascual, Alzheimer, 
epilepsia, tumores cerebrales.
Endocrino: Hiper/Hipotiroidismo, enfermedad de Addison, 
Hiperprolactinemia, Hiper/Hipoparatiroidismo, diabetes, 
hipoglucemica, Sd.Cushing, Hiperaldosteronismo
Defi ciencias de vitaminas, electrolitos y minerales: 
Hipopotasemia, Folatos, vitamina B12
Neoplásicas: cabeza de páncreas
Infecciosas: Sepsis, mononucleosis infecciosa, gripe, 
SIDA, hepatitis.
Reumatológicas: Lupus eritematoso sistémico, artritis 
reumatoide.
Intoxicaciones: plomo, benceno, monóxido de carbono.
Fármacos: antihipertensivos y cardiovasculares, ester-
oides y hormonas (corticoides y anticonceptivos), neu-
rológico y psicofármacos, analgésicos y antiinfl amato-
rios, antibióticos y antifúngicos, antineoplásicos.
Comentario Final 
Entre un 10 y un 25% de los pacientes diagnosticados de 
depresión mayor tienen una enfermedad médica que se 
considera la causa del cuadro depresivo. El problema di-
agnóstico es por el frecuente solapamiento de algunos 
síntomas (astenia, insomnio) y por la posibilidad de que 
el cuadro depresivo no tenga una relación directa con la 
enfermedad médica.
El diagnóstico del síndrome de Cushing debe comenzar 
con la realización de una adecuada historia clínica que, 
entre otros aspectos, recoja la administración exógena 
de glucocorticoides y preste atención a las situaciones 
causantes de síndrome de seudo-Cushing (depresión, etil-
ismo) que pueden dar lugar a un cuadro clínico similar.
La historia de reciente ganancia de peso, alteraciones 
en la tolerancia hidrocarbonada y/o hipertensión arte-
rial resistente al tratamiento en personas jóvenes debe 
suscitar la posibilidad diagnóstica.
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80/1219. Síndrome catarral de 15 días 
de evolución?
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
- Antecedentes patológicos: No alergias medica-
mentosas, fumadora 2 cig/día.Sin factores de riesgos 
cardiovasculares. Hiperplasia suprarrenal diagnosticada 
a los 8 años sin precisar tratamiento. Sin antecedentes 
cardiopulmonares. No IQ. Trabajadora de un centro com-
ercial. Ttoo habitual: anticonceptivos orales.
- Historia actual: Paciente mujer de 26 años que 
acude al ambulatorio por tos mucopurulenta que según 
refi ere de 2 meses de evolución, acompañado de fi ebre 
de 39º de hace 3 días. Además refi ere odinofagia y sen-
sación disneica. No palpitaciones. No nauseas, ni vómi-
tos. No refi ere clínica de síndrome miccional ni alter-
ación del ritmo deposicional. 
A la exploración destaca temperatura de 37.2º, con aus-
cultación respiratoria sin ruidos sobreañadidos, cavidad 
oral con faringe hiperémica siendo el resto de la explor-
ación anodina; se decide pautar analgesia 7 días e hi-
dratación abundante orientándose como faringitis. 
A las 2 semanas siguientes, la paciente decide acudir 
a urgencias del hospital por persistencia de la clíni-
ca, aunque refiere mejoría de la mucosidad persiste 
fiebre de 38-39ºC. No hemoptisis. Comenta también 
pérdida de apetito de meses de evolución. A la anam-
nesis no refiere viajes realizados en los últimos meses, 
no contacto no niños, no animales en casa. Refiere 
que ha requerido tratamiento quimioprofiláctico con 
Isoniazida por contacto hermano tratado de TBC hace 
4 años, ha realizado buen tratamiento durante 6 me-
ses con muy buenos controles.
Exploración y Pruebas Complementarias 
- Buen estado general,Tº 37.5ºC, FC 120 l.p.m; 
AC: tonos cardiacos rítmicos sin soplos audibles, AR: 
Subcrepitantes en tercio superior izquierdo. Resto anodino. 
-  Analítica con bioquímica y coagulación normales. 
Hemograma destaca leucocitosis con discreta neutrofi lia. 
Rx tórax: Dos cavitaciones en LSI con infi ltrado en zona 
hiliar y pirámide basal, asi como en campo medio derecho.
Juicio Clínico 
Dado el antecedente de quimioprofi laxis de TBC por 
contacto con hermano con TBC se sospecha funda-
mentalmente de TBC por lo que es derivada desde 
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urgencias a la unidad de TBC solicitando prueba de espu-
to Z-N y PCR, y se inicia tratamiento con Isoniazida+ 
Rifampicina+pirazinamida. 
Días posteriores la paciente acude a visita de CEX de la 
Unidad de Tuberculosis que informan de resultado positi-
vo de Myc Tuberculosis. Actualmente sigue en tratamien-
to, realizando sus controles analíticos y estudio evolutivo 
en unidad de TBC. Se realizan pruebas de prevencion a 
familiares y contactos cercanos de la paciente.
Diagnóstico Diferencial 
- Tuberculosis pulmonar.
- Pneumonia LSI. 
- Absceso pulmonar.
- Aspergiosis.
-  Carcinoma broncogénico.
- Embolismo pulmonar.
- Enfi sema. 
- Histoplasmosis.
- Otras…
Comentario Final 
“ Importancia de hacer una buena anamnesis porque en 
pequeños sindromes gripales se nos pueden escapar en-
fermedades como la Tuberculosis!
Bibliografía 
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80/1220. Tos que no cura... Quédate 
con la duda...
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 54 años. HTA en tratamiento con Losartan. No 
DM. No DLP. No hábitos tóxicos. Consulta por sensación 
distérmica y escalofríos de diez días de evolución. 
Dignósticado por su Médico de Familia de NAC, en trata-
miento con levofl oxacino 500mg. Consulta en el Servicio 

de Urgencias por no mejoría, con aumento de tos, mu-
cosidad purulenta, maloliente y pérdida de peso (3kg) 
en diez días. No disnea. No dolor torácico. No otra sinto-
matología. Ante la no mejoría y los hallazgos de pruebas 
complementarias ingresa en Neumología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 164/88 FC 99 Tª 38º Sat02 97% Eupneico en reposo. 
Regular estado general. CyC: carótidas rítmicas y simétri-
cas sin soplos. Faringe hiperémica sin exudados ni placas 
pultáceas. No adenopatías supraclaviculares ni cervicales.
AC: rítmica, sin soplos.
AP: crepitantes de burbuja gruesa en área inferior de 
campo izquierdo
Abdomen: blando, depresible, no signos de irritación 
peritoneal. 
MMII: No signos de TVP. No edemas. Pulsos pedios presen-
tes y simétricos. 
ECG: Ritmo sinusal a 100 lpm, eje+30º. PR normal. No 
alteraciones repolarización.
Analítica: glucosa 118, urea 42, Cr 1.2, Sodio 134, po-
tasio 4.1, leucocitos 20.640 ( 80 % , Neutrófi los, 8.1 
% Linfocitos), Hb 12.8, Hematocrito 37.4, plaquetas 
220.000.Coagulación normal. VSG 95. Hemocultivos neg-
ativos a las 48 horas. 
Serología Hepatitis B, C, VIH , Atípicas negativas.
BAS: no BAAR. 
Orina: Sedimento: normal. Neumococo y legionella en 
orina negativos.
Marcadores Tumorales negativos.
Rx Tórax: Imagen compatible con Absceso Pulmonar 
izquierdo.
TAC Tórax: Colección con nivel en LII que se correspon-
den con absceso pulmonar.
Broncoscopia:Citología negativa para células malignas.
Juicio Clínico 
Absceso pulmonar en LII
Diagnóstico Diferencial 
EPOC, Neoplasia broncopulmonar, IECAS, Goteo na-
sal posterior, RGE, Asma, Bronquitis eosinofílica, 
Bronquiectasias, Hábito tabáquico, EIP, Tos psicó-
gena, Absceso pulmonar, Infi ltración granulomatosa 
(Sarcoidosis y TBC), compresión extrínseca de la vía 
aérea (Adenopatias, tumores mediastínicos, aneurisma 
aórtico, linfoma, enfermedad de Hodgkin. Infección de 
vía aérea inferior y superior (sinusitis), Broncoaspiración. 
Irritantes exógenos.
COMENTARIO FINAL: Las infecciones bacterianas pulmo-
nares de diversa etiología pueden causar lesiones pulmo-
nares cavitadas, en nuestro medio ocurre especialmente 
en casos de tuberculosis pulmonar, con un cuadro clínico 
solapado y lesiones radiológicas similares. Prácticamente 
cualquier infección puede cavitarse, por lo que debe 
tenerse en cuenta en presencia de un cuadro clínico y 
radiológico compatible.
El absceso de pulmón es una lesión infecciosa necrosada 
y cavitada del parénquima pulmonar. Para su diagnóstico 
radiológico la cavitación debe ser única y de un tamaño 
superior a 3 cm.
Comentario Final 
Las infecciones bacterianas pulmonares de diversa 
etiología pueden causar lesiones pulmonares cavita-
das, en nuestro medio ocurre especialmente en ca-
sos de tuberculosis pulmonar, con un cuadro clínico 
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solapado y lesiones radiológicas similares. Cualquier 
infección puede cavitarse, por lo que debe tenerse en 
cuenta en presencia de un cuadro clínico y radiológico 
compatible.
El absceso de pulmón es una lesión infecciosa necrosada 
y cavitada del parénquima pulmonar. Para su diagnóstico 
radiológico la cavitación debe ser única y de un tamaño 
superior a 3 cm.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
El diagnostico de FMF incluye manifestaciones clínicas 
episodios recurrentes y breves(9-96h)de fi ebre y dolor 
por infl amación de una o varias serosas(peritoneo,pleura, 
pericardio,sinovial o túnica vaginal del testículo).Es más 
frecuente en la población mediterránea.Presentamos el 
caso de una mujer de 15 años,de etnia gitana sin ante-
cedentes de interés que desde los 10 años sufre episodios 
autolimitados de dolor abdominal paroxístico (4 en el úl-
timo año).Algunos de ellos fueron acompañados de picos 
febriles.Acude al servicio de urgencias por un nuevo epi-
sodio de dolor abdominal continuo de 6 horas de evolu-
ción localizado en mesogastrio,fl anco y fosa iliaca dere-
cha e irradiado a región lumbar baja.Se asocian nauseas 
e hiporexia.No alteraciones en el ritmo intestinal(ultima 
de posición hace 2 días,normal)
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: buen estado general,TA: 90/60mmHg, 
FC: 110lpm, SpO2: 98%, febril (38,4ºC), FR: 32resp/min. 
Abdomen: Globuloso, blando y depresible, dolor espontáneo 
y a la palpación superfi cial y profunda en mesogastrio, fl anco 
y fosa iliaca derecha, ruidos hidro-aereos normales, Signos 
de irritación peritoneal dudosos. Resto de la exploración físi-
ca normal. Analítica de sangre destaca leucocitosis (20000/
mmc) con neutrofi lia franca (90%), fi brinógeno aumentado 
(458,9), PCR 16,7 resto de los parámetros (incluyendo perfi l 
hepático, coagulación, hemograma, test de embarazo, análi-
sis de orina con Gram) sin alteraciones destacables.Ecografía 
abdominal: lengüeta de líquido libre en receso de Douglas, 
con adenopatía milimétrica mesenterica).TAC abdominal: 
una pequeña lengüeta de líquido libre difuso en Douglas.
En urgencias la paciente recibió una dosis antibioterapia 

empírica(ceftriaxona 2 g), antitérmicos(paracetamol al-
ternando con nolotil iv),sueroterapia con mejoría de los 
síntomas(desaparición del dolor abdominal y remisión de la 
fi ebre)en aproximadamente 12 horas
Juicio Clínico 
Fiebre mediterránea familiar
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial deberá realizarse con aquel-
las entidades que asocien fi ebre y al dolor abdomi-
nal intenso,difuso: causas frecuentes de abdomen 
agudo(perforación órganos intraabdominales, apendicitis 
aguda, colecistitis aguda, pancreatitis aguda),situaciones 
médicas que pueden simular“abdomen agudo”(DM descom-
pensada, insufi ciencia suprarrenal aguda, Crisis hemolíti-
cas, porfi ria aguda intermitente, Intoxicación por plomo, 
Edema angioneurótico familiar, Lupus eritematoso sistémi-
co). Otras diagnósticos:síndrome de hiper IgD, síndromes 
periódicos febriles asociadas a receptor de TNF alpha.
Comentario Final 
FMF es una patología infrecuente y de curso generalmente 
benigno en la que hay que pensar ante pacientes que se 
presentan asociación de síntomas como fi ebre,episodios de 
dolor abdominal intensos,en brotes de corta duración(9-72 
horas),recurrentes(cada 4-5 semanas), desencadenados por 
varios factores(estrés físico/emocional,frio,comidas ricas en 
grasas, infecciones,CISPLATINO,ciclo menstrual,H. Pylori).
complicación grave de esta patología es la Amilodosis se-
cundaria tipo AA (renal con más frecuencia).Como opciones 
terapéuticas actuales se utiliza Colchicina (puede ser tom-
ada de forma indefi nida) y los AINES.Colchicina no previene 
los brotes pero pude acortarlas y previene los depósitos de 
alimoide al nivel renal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 31 años de edad, que acude a Urgencias por 
dolor en el pecho que le ha despertado esta noche “como 
si le pinchara”, a la anamnesis refi ere cuadro clínico de 
dolor torácico en reposo, que lo despierta por la noche, 
continuo, que aumenta con la inspiración, maniobras 
de Valsava y movimientos bruscos, mejorando con la in-
clinación hacia delante y la sedestación. No refi ere dis-
nea súbita. 
Refi ere cuadro catarral hace aproximadamente 2 se-
manas, el cual cedió con hidratación abundante y 
mucolíticos. 
No alergias medicamentosas conocidas.
Fumador 4-5 cigarrillos/día
Sin antecedentes medico-quirúrgicos de interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Regular estado general, consciente, orientado, leve pali-
dez cutánea y deshidratación mucosa oral. Afebril.
No aumento de trabajo respiratorio ni de músculos ac-
cesorios. Dolor leve a la dígitopresión intercostal en 
tórax anterior.
Auscultación Cardiaca: Normal, tonos ligeramente 
apagados.
Auscultación Pulmonar: Hipofonesis global, no ruidos 
sobreañadidos
Abdomen: Normal
Neurológico sin focalidad
Miembros inferiores normales.
Hemograma, bioquímica, hemostasia y enzimas de daño 
miocárdico dentro de los valores normales.
Rx Tórax: Normal.
Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 80lpm; Eje: 60º; PR: 
0,24s; Elevación del ST en precordiales izquierdas y cara 
inferior; Descenso de PR; BAV 1º Grado.
Juicio Clínico 
Pericarditis aguda de probable etiología vírica
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome Coronario con elevación del ST, Aneurisma dis-
ecante de la aorta.
Comentario Final 
Paciente durante la anamnesis permanece estable y 
maneja buenas constantes. Se decide su paso a sala 
de observación de urgencias con la siguientes pautas: 
Monitorización de signos vitales, Suero fi siológico 500ml 
i.v, AAS 1g v.o y O2 GN a 2l/m. Se comenta caso con el 
servicio de Cardiología quienes deciden su ingreso para 
continuar manejo y controles posteriores. Durante su in-
greso paciente presenta mejoría satisfactoria del dolor, el 
ECG y las analíticas permanecieron sin cambios, respecto 
a las iniciales; Ecocardiograma informa: VI de tamaño 
normal, función sistólica conservada, no alteraciones de 
la contractilidad miocárdica, no derrame pericárdico. 

Tratamiento al alta: Ibuprofeno 600mg c/8horas durante 
15 días y control evolutivo por MAP.
Pericarditis aguda: Síndrome clínico debido a la in-
fl amación del pericardio caracterizado por dolor torácico 
opresivo de localización retroesternal y precordial izqui-
erda, con irradiación a brazo izquierdo, cuello y trapecio 
homolateral, que empeora con la posición supina, la tos 
y la inspiración profunda, además de alteraciones elec-
trocardiográfi cas evolutivas,.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Motivo de consulta: Paciente femenina de 18 años acude 
a su médico de cabecera por presentar malestar gener-
alizado y sensación nauseosa. Se deriva al Servicio de 
Urgencias en ambulancia tras episodio de vómito, segui-
do de movimientos tónico-clónicos presenciados por su 
médico, por lo que se le administra Diazepam. 
Antecedentes médicoquirúrgicos: Asma, infecciones de 
orina de repetición, retraso escolar, adenoidectomía. 
Alergia a la mercromina.
Tratamiento habitual: Anticonceptivos orales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: TA:100/70 mmHg, FC:80 lpm, T:36.5ºC, 
SatO2:94%. Consciente con tendencia a la somnolencia. 
Desorientada en tiempo y espacio, con lenguaje en oca-
siones incoherente. Capaz de obedecer órdenes y sin fo-
calidad motora aparente. Pupilas midriáticas. AC: Rítmica 
sin soplos. AP: Normoventilación, sin ruidos patológicos.
Pruebas complementarias: Analítica: Hemograma, coagu-
lación, glucemia, iones, ácido úrico, colesterol, bilirrubina, 
transaminasas, proteínas, VSG dentro de los límites de la 
normalidad.
ECG: RS a 80 lpm, sin alteraciones de la repolarización.
Rx tórax: Sin hallazgos agudos.
TAC cerebral: Lesiones focales, una frontal y otra tem-
poral izquierda, a descartar como primera opción dada 
la multiplicidad metástasis óseas, ováricas, mamarias o 
menos probables de colon. 
TAC tóraco-abdominal: Sin alteraciones. 
RM cerebral: Cavernomatosis múltiple. Cavernoma tem-
poral izquierdo con sangrado reciente.
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Evolución: Ingreso en Servicio de Neurología para estudio 
y seguimiento. Durante el ingreso la paciente permanece 
estable, se inicia tratamiento anticomicial sin presentar 
nuevas crisis. Refi ere episodios de alteración visual tran-
sitoria, acompañados de cefalea ocasionalmente, nunca 
estudiados. Tras valoración por Neurocirugía se decide 
alta con seguimiento en consultas y tratamiento con 
Levetiracetam 500mg/12 horas y corticoides orales en 
pauta descendiente. Se cita con Oftalmología para com-
pletar estudio y se solicita RM cerebral a los familiares.
Juicio Clínico 
Cavernomatosis múltiple.
Diagnóstico Diferencial 
Lesiones metastásicas. Tumor embrionario. 
Oligodendroglioma.
Comentario Final 
Los cavernomas se defi nen como hamartomas vasculares 
benignos presentes en el 0,4-0,9% de la población gen-
eral. Sus síntomas más frecuentes son crisis convulsivas, 
ictus secundarios a hemorragias y défi cits neurológicos 
focales. El carácter múltiple de estas lesiones es más 
frecuente en las formas familiares (1). El tratamiento 
quirúrgico debe plantearse en casos de lesiones de local-
ización accesible que haya producido síntomas en repeti-
das ocasiones o de forma progresiva. En el resto de los 
casos se realiza seguimiento anual con RM cerebral y se 
aconseja realización de RM cerebral al resto de los fa-
miliares, como ocurrió en nuestro caso (2), (3).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 65 años, independiente para las activi-
dades de la vida diaria, diabético tipo 2 en tratamiento 
con Metformina 850 mg c/12 horas sin otros anteceden-
tes de interés. 
Acude a consulta de Atención Primaria de forma urgente 
por presentar desde hace 1 hora dolor en hombro izquier-
do, irradiado a tórax, que aumenta con los movimientos 
y cede con el reposo sin desaparecer al completo. No se 
asocia a cortejo vegetativo. El paciente relata que co-
menzó cuando estaba subiendo unas escaleras cargando 
bolsas con la mano izquierda y que ha cedido parcial-
mente con Paracetamol 1g.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En el centro de salud se explora el hombro sin hallarse 
patología. TA: 140/85, FC: 80 lpm, Sat O2: 98%. Se re-
aliza un ECG que resulta similar a los previos sin alter-
aciones de ST ni de onda Q. Decidimos enviar al paciente 
a puerta de urgencias, donde se realiza un nuevo ECG 
sin cambios respecto al primero y se solicita analítca. 
En ella destaca Troponina I: 4.453 ng/ml, CPK: 525 U/l, 
creatinina, glucosa, electrolitos y hemograma normales. 
Pasa a sala de hemodinámica donde se administran 300 
mg de AAS, 300 mg de clopidogrel y un comprimido de 
cafi nitrina sublingual, pasando el paciente al área de ob-
servación de urgencias donde se observa una disminución 
progresiva de las cifras de Troponina I y CPK, por lo que 
ingresa en planta de cardiología.
Pendiente de acudir a consultas externas de cardiología 
para realización de ergometría.
Juicio Clínico 
Síndrome Coronario agudo Sin Elevación de ST
Diagnóstico Diferencial 
Omalgia mecánica. Tendinitis supraespinoso. Angina 
Inestable
Comentario Final 
Se trata de un paciente diabético, varón, de 65 años, por 
lo que tiene factores de riesgo cardiovascular y el Médico 
de Familia tiene que estar atento para detectar posibles 
eventos cardiovasculares. Aunque en un primer momento 
la clínica parecía tener un origen mecánico por la forma 
de inicio y las características del dolor, el paciente nos 
refi ere irradiación a tórax; esto y, sobretodo, la explor-
ación no dolorosa y no patológica del hombro nos hace 
sospechar de la existencia de patología cardiaca.
Aunque en un primer momento pudimos dudar entre 
esperar evolución del cuadro o enviarlo a urgencias, 
creímos conveniente ser precavidos y, en esta ocasión, 
acertamos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
MOTIVO DE CONSULTA: Epigastralgia
ANTECEDENTES: Padre fallecido por muerte súbita (IAM). 
HTA, Obesidad mórbida 
ENFERMEDAD ACTUAL: 
Varón de 33 años derivado del centro de salud, presenta 
de forma insidiosa después ingesta alimenticia, dolor 
epigástrico tipo cólico, irradiado a región dorsal, inter 
escapular, con cortejo vegetativo, vomito en un oportun-
idad de consistencia alimenticia
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración Física : REG, álgido, consciente , orientado. 
Destaca diferencia de temperatura al tacto en hemicuerpo 
derecho VS izquierdo tension diferencial TA MSD 142/90 
mmHg , MSI 224/145 mmHg , 81 LPM SATO2 basal 98%
CARDIOPULMONAR: Rítmica sin soplos, MVC
ABDOMEN : globuloso a expensas de tejido graso , RHA 
hipo activos, dolor en epigastrio, irradiado a fl anco 
derecho, cambio térmico respecto al mesogastrio, 
Extremidades : No edemas, pulso pedio disminuido en MMD.
EVOLUCIÓN Y COMENTARIOS 
Ante la sospecha de patología vascular por sintoma-
tología referida y el cambio de temperatura al tacto y 
la diferencia de TA en MMSS se decide la realización TAC-
toracoabdominal urgente 
LABORATORIO 
leucocitos 19.200, neutrófi los 15.300
COAGULACION Actividad (TP) 91.8%, IRN 1.056 
QUIMICA CLINICA: Glucosa 208, UREA 54 mg/dl, Creatinina 
1.73 mg/dl, FG 49 ml/min, NA 132 mmol/l, K 3 mmol/l, 
Calcio 8.1 mg/dl, LHD 494 Ul/l, Troponinas I 0.06 ng/ml,
ORINA GLUCOSA 100 Mg/dl 
TAC TORACO ABDOMINAL CON CONTRASTE 
Disección de la aorta torácica desde salida de la arte-
ria coronaria derecha y se extiende a lo largo de toda 
la aorta torácica y abdominal hasta las iliacas, afecta 
troncos supra aórticos, apreciándose tronco común para 
la arteria innominada y la carótida izquierda, La arteria 
subclavia izquierda se encuentra disecada.

Tramo abdominal se extiende a lo largo de la AMS y 
sus ramas.
Disección de tronco celíaco, se contrasta en su inicio 
pero posteriormente (unos 6mm ) al no rellenarse de 
contraste, es compatible con trombosis del mismo que 
afecta a las ramas hepática y esplénica
Arterias renales salen una de una luz, derecha de luz fal-
sa, luz verdadera de la izquierda y mesentérica inferior.
La iliaca común derecha sale de la luz falsa y se aprecia 
probable trombosis de la misma
Juicio Clínico 
Rotura de aneurisma de aorta extenso
Diagnóstico Diferencial 
IAM, insufi ciencia aórtica aguda, pericarditis, pleuritis, 
perforación de víscera hueca, cólico nefrítico, origen 
musculo esquelético
Comentario Final 
El aneurisma de aorta es una patología de alta mor-
talidad, siendo indispensable un diagnóstico rápido, 
basado en la información clínica. En nuestro caso el 
paciente fue diagnosticado rápidamente, ante una so-
specha clínica importante corroborada con estudios 
de imágen, sometiéndose a tratamiento quirúrgico 
urgente, sufriendo complicaciones postquirúrgicas 
(hemorragias, infecciones, FRA, múltiples embolias 
arteriales) falleciendo como complicaciones de las 
mismas a los trece días dela intervención quirúrgica. 
ES importante la sospecha clínica y rápida actuación 
en este tipo de patología debido a las complicaciones 
que conlleva un diagnóstico tardío así como su alta 
morbimortalidad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 74 años, desplazado, acude a urgencias del PAC por 
disuria y hematuria autolimitada, de horas de evolucion, 
no objetivada y asintomático. ITU tratada con amoxicili-
na, 15 días antes. No secreciones uretrales, fi ebre, dolor 
abdominal/lumbar. No disnea o dolor torácico.
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NO RAMc, HTA, DLP, DM2. Prótesis Ao metálica en 2005, 
con c. isquémica silente (DA 50%), revascularizada en el 
acto. Ca. basocelular en región frontal. Ulcus duodenal 
hace 30 años. Herniorrafi a bilateral. Tto: Acenocumarol 
s/p, AAS 100/24h,Insulina s/p, Amlodipino 5 mg 
Hidroclorotiazida 12,5 mg Olmesartán 40 mg en combi-
nación, Pantoprazol 20mg/24h, Atorvastatina 40mg/24h.
Con la exploración, obtenemos una altísima sospecha de 
AAA, asintomático y de tamaño desconocido, que se con-
fi rma en SUH.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG, NC, NH. FC 70 lpm, O2 99%, TA 142/72 mmHg. ACP: 
rítmica, sin soplos y con mvc conservado sin ruidos sobrea-
ñadidos. ABD: blando y depresible, no defensa ni signos de 
peritonismo. No dolor abdominal a la palpación. Se palpa 
latido aórtico y se ausculta soplo sistólico. Ruidos conser-
vados. MMII: Sin edemas ni signos de TVP. Pulsos pedios 
presentes y simétricos. P.COMPL: Glu. capilar: 290 mg/
dL. COMBUR: (Orina clara) Leucos +,Proteínas +, Glucosa 
+, Sangre +. Resto normal. AS: Hemograma normal y sin 
anemización. Bioquímica sin alteraciones. Coagulación 
normal. RX: Dilatación Ao Abdominal de 7cm, con margen 
calcifi cado. ANGIOTAC: AAA por debajo de la salida de los 
vasos renales con diámetro máx. de 7 cm y longitud máx. 
de unos 10 cm, hasta bifurcación ilíaca. Rodeado de trombo 
mural circunferencial, ateromatosis de íntima, existiendo 
fl ujo central. Luz de 4.6cm, no disección ni rotura.
Juicio Clínico 
AAA, ITU
Diagnóstico Diferencial 
AAA, disección del mismo e ITU. Hematuria : descartar 
disección que afecte a. renales. Masa abdominal pulsátil, 
con soplo sistólico, orientaba mucho.
Comentario Final 
Tenemos que volver a la medicina de ver, oír y tocar. 
El paciente fue diagnosticado de un Aneurisma Aórtico 
Abdominal (AAA), con alto riesgo de rotura.
Unos, 3 de cada 4 AAA son asintomáticos y pueden detec-
tarse mediante el examen físico .
El riesgo de muerte por rotura, llega hasta >70%. AAA>5 
cm, se estratifi can de alto riesgo, y los no tratados tienen 
un riesgo de ruptura de al menos 25%, con una tasa anual 
de ruptura de >6.5%.Al mes, el paciente nos remitía su 
informe de alta, ya intervenido. Nuestra intervención, en 
unos minutos, probablemente modifi có la esperanza de 
vida de nuestro paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 60 años, británico, con antecedentes person-
ales de: NAMC. PSA elevado en seguimiento por urología 
(biopsia negativa en 2012). Colecistectomía por litiasis 
(2010). Intervenido de varices en MID (safenectomía). 
Fumador (20 cigarrillos/día). En tratamiento con tolero-
dina 4 mg.
Acude al servicio de urgencias por presentar en las últi-
mas 2 semanas dolor de garganta junto con sensación fe-
bril. Ha seguido tratamiento con amoxicilina clavulánico 
sin mejoría.
Hace 3 semanas sufre caída accidental con traumatis-
mo centrotorácico por lo que se pauta tratamiento con 
Metamizol.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 150/80; Tª:37.7ºC. Conciente, orientado, eupneico, 
buen estado general, bien perfundido. Corazón rítmico 
a buena frecuencia. Buen murmullo vesicular. Abdomen 
normal. Boca séptica con importante eritema e in-
fl amación en ambas amígdalas sin objetivarse absceso 
periamigdalino. Lesión ulcerosa en amígdala izquierda. 
Mínimas adenopatías submandibulares de dudoso valor 
patológico. No edemas en MMII. 
ANALÍTICA: Hemograma: Hb: 12,9; Hto: 37; Leucocitos: 
580 (10 Neutrófi los), plaquetas 292000. Coagulación 
normal. 
Frotis de sangre periférica: Leuconeutropenia compro-
bada sin observarse células inmaduras. No se obser-
van alteraciones morfológicas en el resto de la serie. 
Compatible con agranulocitosis tóxica. 
Hemocultivos negativos. VSG: 59; PCR: 286. Sedimento 
de orina normal. Proteinograma normal. Serlogía a VHB, 
VHC, CMV, VIH: negativa.
Rx de tórax: no condensación. ECG: Ritmo sinusal sin si-
gnos de isquemia. 
Biopsia de amígdala izquierda: sin alteraciones histológi-
cas signifi cativas.
Ingresa a cargo de Medicina Interna para tratamiento.
Juicio Clínico 
Agranulocitosis por Metamizol.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial incluye otras causas de neutro-
penia adquirida. Las condiciones más comunes que se de-
ben considerar serían infección viral o posibles defi cien-
cias nutricionales. Entre los pacientes neutropénicos que 
presentan infección concomitante, puede no estar claro 
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si la infección causa la neutropenia o ésta se debe a ella; 
distinción muy importante, sobre todo si el medicamento 
es imprescindible.
Comentario Final 
El diagnóstico de agranulocitosis inducida por fármacos 
debe sospecharse en pacientes con una repentina y/o in-
esperada aparición de neutropenia en los que se sospecha 
una droga como la causa. Debe sospecharse si el paciente 
desarrolla fi ebre, llagas en la boca o infl amación gingival. 
Algunos estudios sugieren que el riesgo de agranulocitosis 
asociado a la exposición a metamizol es especialmente 
elevado en pacientes británicos, hecho que parece im-
portante teniendo en cuenta la gran afl uencia de esta 
población en nuestro medio.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 42 años con antecedentes personales de her-
nia cervical C5-C6 trás accidente de tráfi co hace 12 
años.No habitos toxicos , ni otros antecedentes per-
sonales de interés.Trás un movimiento brusco en su 
trabajo(hiperextensión del cuello)experimenta sensación 
vertiginosa, mareo giratorio y parestesias en miembro 
inferior izquierdo que desaparece espontáneamente 
sin tratamiento.El mismo día el cuadro recidiva esta 
vez acompañado de vómito y dolor cervical irradiado al 

oído por lo que acude a Urgencias.Trás administración 
de metoclopramida IV y sulpirida IM queda asintomática 
por lo que se decide alta domiciliaria.Al levantarse por 
la mañana presenta nuevamente mareo acompañado de 
voz gangosa, inestabilidad de la marcha, disfagia con si-
alorrea importante, parestesias hemifacial derecha y en 
miembro superior derecho por lo que vuelve a Urgencias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración neurologica: lenguaje normal, con voz gangosa.
Pares craneales con paresia facial supranuclear derecha.
Refl ejo nauseoso izquierdo abolido con disfagia con sialor-
rea y paresia paladar blando izquierdo con desviación uvula 
hacia la derecha (en la endoscopia: leve paresia cuerda 
vocal izquierda).Sistema motor:Fuerza 5/5 de las 4 ex-
tremidades pero muy leve claudicación en barre de MSI.
ROT:++.Sensibilidad: hipoestesia derecha facio-braquial.
Coordinación: dismetria en la maniobra de dedo nariz iz-
quierda.Bipedestación normal.Marcha ataxica con lateral-
ización izquierda.Pruebas analitica: BQ,HE,Coagulación: 
normal.RX torax: Sin infi ltrados ni condensaciones.
ECG:RS a 72lpm eje a 45º sin alteraciones.TAC craneo sin 
contraste:normal.Angiografi a; Ausencia de relleno de con-
traste de arteria vertebral izquierda en segmento V2 y 
V3.Sin amputaciónes abruptas más acorde a disección arte-
rial más que a un trombo.AngioRM: Infarto isquémico agudo 
en coliculo posterior de bulbo raquídeo secundario a disec-
ción de arteria vertebral izquierda.Arteriografi a:disección 
de la AV izquierda(que es hipoplasica)a nivel de segmento 
V2.Oclusión distal de arteria cerebelosa inferior homolat-
eral que confi rma el area de isquemia.
Juicio Clínico 
Juicio clinico:Sindrome de Wallenmberg incompleto por 
disección arteria vertebral izquierda
Diagnóstico Diferencial 
Diagnostico diferencial:Sindrome Basilar,Sindrome de 
Weber,Hemorragia intracraneal,alteración metabolica, 
Meniere
Comentario Final 
Comentario fi nal: Sindrome de Wallenmberg es un con-
junto de sintomas y signos causados por la oclusión de 
la arteria vertebral o de una de sus ramas (la arteria 
cerebelosa inferior posterior) desarrollandose un infarto 
bulbomedular lateral.La manipulación brusca del cuello 
es una entidad documentada, relacionada con el ictus 
posterior .Posiblemente la tortuosidad de la arteria ver-
tebral y la misma hipoplasia en nuestro caso han sido 
los factores de riesgo. Posiblemente la tortuosidad de la 
arteria vertebral y la misma hipoplasia en nuestro caso 
han sido los factores de riesgo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
DESCRIPCIÓN DEL CASO: Paciente varón de 77 años, con an-
tecedentes de HTA, EPOC, IA (portador de prótesis valvular), 
FA permanente, Depresión, Barthel 80; en tratamiento con 
Sertralina, Seguril, Enalapril, Atenolol, Aldactone, Digoxina, 
Spiriva, Symbicort, Pantoprazol y Sintrom. Es encontrado 
por sus familiares en el suelo de su habitación, con fi ebre 
elevada y cuadro confusional, estando bien los días previos. 
Avisan a su MAP quien decide enviarlo a Urgencias por un 
cuadro de fi ebre de origen desconocido. En Urgencias se ob-
jetiva una tª de 40,2ºC, desorientación y agitación.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración no destaca nada signifi cativo, excepto 
taquipnea, Sat O2: 90% y hematomas diversos, sin ob-
jetivarse ningún foco claro de la fi ebre. Se inician ex-
ploraciones diagnósticas diversas (Rx tórax y abdomen, 
analíticas, Ecografía abdominal, TAC craneal, Punción 
lumbar) que no aclaran la etiología del cuadro, única-
mente se objetiva Rabdomiolisis (probablemente tras 
decúbito prolongado). Se decide ingreso para proseguir 
estudio y tratamiento, previa extracción de Hemocultivos 
e instauración de tratamiento antibiótico empírico con 
carbapenémico.
Destaca Leucocitosis de 20.000/mmc, PCT de 11.70 ng/
ml, BNP de 6835 pg/ml y láctico de 5.45 mmol/l.
Juicio Clínico 
JUICIO CLÍNICO: Síndrome confusional agudo en el contex-
to de síndrome febril sin foco. Rabdomiolisis tras decúbi-
to prolongado. Cuadro séptico de origen desconocido.
Diagnóstico Diferencial 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: Síndrome serotoninérgico, 
Golpe de calor, Endocarditis sobre válvula protésica o 
Meningoencefalitis.
Comentario Final 
COMENTARIO FINAL: Durante su estancia hospital-
aria, se controló la hipertermia con antipiréticos, los 
Hemocultivos resultaron negativos, la Ecocardiografía 
resultó normal, así como el resto de pruebas comple-
mentarias que se repitieron (Sedimento, Rx tórax, PL y 
Ecografía abdominal), descendiendo los marcadores in-
fl amatorios (PCT, Á. láctico hasta niveles normales). Se 

descartó Meningoencefalitis, Síndrome serotoninérgico 
(cifras de tª superiores a 42ºC que no desciende con anti-
piréticos) y Endocarditis (Ecocardiografía normal).
El paciente evolucionó desfavorablemente hasta fallecer 
en la Planta de Medicina Interna. Estudiado después el 
caso con UCI, se diagnostica el cuadro clínico fi nalmente 
como GOLPE DE CALOR.
Esta entidad es una emergencia médica y una causa trat-
able de fracaso multiorgánico (FMO). Se caracteriza pr 
un incremento de la tª corporal por encima de 40ºC y 
alteraciones del SNC donde predomina la encefalopatía y 
es típico el coma. Es fundamental el diagnóstico precoz; 
sin las medidas inciales oporunas, la tasa de mortalidad 
es muy elevada (hasta el 70%). 
(En la presentación de la comunicación oral se explicará 
de manera resumida esta entidad clínica).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 27 años que acude a nuestro servicio de 
Urgencias por edema ascendente en miembros inferiores 
con dolor difuso en abdomen. Es fumador activo y con 
episodios de enolismo previo y como antecedentes per-
sonales presenta hipertensión arterial y obesidad mór-
bida no tratadas. Aun así en él lo que más impresiona son 
infi nidad de placas eritematoescamosas confl uyentes en 
extremidades, tórax y abdomen por psoriasis que sufre 
desde la infancia cuyo tratamiento había suspendido.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientado. Moderada sensación de en-
fermedad. IMC: 43 kg/m2. TA: 175/85 mmHg. Piel y 
faneras:Lesiones psoriásicas costrosas de bordes er-
itematosos. Tórax: Murmullo vesicular conservado en 
ambos campos pulmonares. Corazón: Tonos rítmicos sin 
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soplos ni roces. Abdomen: Globuloso por abundante paní-
culo adiposo. Peristalsis positiva. No irritación peritone-
al. Extremidades: Edema con fóvea grado 2/3. Fuerza y 
sensibilidad conservada. Hemograma, bioquímica y co-
agulación normal. ECG: Ritmo sinusal a 110 lpm con hip-
ertrofi a de ventrículo izquierdo. Rx tórax: ICT>60%.Sin 
signos de insufi ciencia cardíaca. Rx abdomen: Sin signos 
de obstrucción intestinal.
Juicio Clínico 
Hipertensión arterial
Obesidad mórbida
Psoriasis severa >80% de superfi cie corporal-
Diagnóstico Diferencial 
¿Miocardiopatía dilatada por factores de riesgo: enolismo 
previo y obesidad?
¿Insufi ciencia cardíaca predominio derecho?
Comentario Final 
Nuestro paciente acudió por dolor abdominal pero este 
caso precisó de una fuerte intervención por el conjuntos 
de factores de riesgo que presentaba y la sorprendente 
psoriasis que no trataba. Debido a su negativa a los trata-
mientos y su descompensación actual se procedió a expli-
car claramente a él y a sus familiares la necesidad de un 
tratamiento integral con ingreso en Cardiología por la so-
specha de miocardiopatía dilatada (que se confi rmó con 
ecocardiografía) y ajuste de tratamiento dermatológico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre 75 años que al andar nota dolor epigástrico tipo 
cólico de 30 minutos de duración con irradiación retro-
esternal sin cortejo vegetativo. Ante el nerviosismo del 
paciente toma lorazepam quedando sin dolor. El familiar 

relata que desde hace tres días el paciente presenta an-
orexia y pérdida de peso (no cuantifi cada) asociado a 
molestias abdominales inespecífi cas. No alérgias medica-
mentosas. HTA, dislipemia, ACV sin secuelas hace 7 años. 
HBP, midriasis arreactiva ojo izquierdo desde hace 10 
años sin presentar informes. Situación basal: vida activa 
e independiente. Tratamiento crónico: Doxazosina 8 mg, 
amitriptilina 10 mg, permixon 160, tarka 180, zarator 20, 
clopidogrel 75.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 128/80, FC 90lpm, 36ºC, SatO2 93%. Consciente, ori-
entado, BEG, normohidratado, normocoloreado, eupnei-
co en reposo, ingurgitación yugular y refl ujo hepatoyugu-
lar positivos. AC: rítmico con soplo sistólico II/VI en foco 
aórtico y pulmonar. AP: Hipoventilación de ambas bases. 
Abdomen: blando, depresible, sin masas ni megalias, do-
lor a la palpación profunda en epigastrio con ruidos in-
testinales presentes, sin signos de irritación peritoneal 
(blumberg, rovsing y murphy negativos), puño percusión 
renal negativa, pulsos femorales presentes. Neurológico: 
midriasis arreactiva ojo izquierdo, resto de pares cra-
neales centrados y simétricos, no pérdida de fuerza, tono 
ni sensibilidad. EEII: mínimos edemas en tobillos, no sig-
nos de TVP, Hommans negativo, pulsos presentes.
Radiografía tórax: aumento de la trama intersticial con 
micronódulos (posiblemente vasculares) en bases, dere-
cha con mínimo pinzamiento del seno costofrénico y 
líneas de cisuritis. ECG: ritmo sinusal a 90 lpm con eje a 
-10º, con extraístole supraventricular aislado. Analítica: 
glucosa 90, urea 47, creatinina 1.1, sodio 137, pota-
sio 3.9, GOT 33, GPT 16, GGT 76, LDH 284, CK-NAK 99, 
Amilasa 50, PCR 4.1, hemograma y coagulación normal. 
GAB FiO2 21%: pH 7.45, pCO2 32.6, pO2 65.2, bicarbon-
ato 22.3, saturación 02 94.2%, lactato 1, gradiente alve-
olo-arterial 51. Mantiene saturaciones de 97% con oxig-
enoterapia, se calcula riesgo moderado de TEP. Dímero-D 
de 16000, TC de arterias pulmonares con presencia de 
múltiples imágenes de defecto de repleción de contraste 
en bifurcación de tronco de la pulmonar, arterias princi-
pales, lobares y segmentarias y subsegmentarias, de am-
bos pulmones compatible con TEP masivo. Aumento del 
diámetro del tronco de la pulmonar 34mm y arterias prin-
cipales 22mm, relación a signos de HTP. Derrame pleural 
moderado de derecha. Se trató al paciente con heparina 
de bajo peso molecular a dosis profi láctica. En el estudio 
posterior se observó una neoplasia de próstata que se 
determinó como la causante del TEP.
Juicio Clínico 
TEP
Diagnóstico Diferencial 
apendicitis, colecistitis litiásica/alitiásica, pancreatitis, 
dolor abdominal inespecífi co, IAM, angina inestable, gas-
tritis, neumonía.
Comentario Final 
El TEP clínicamente es muy variable y la mayoría no 
tienen síntomas ni signos de TVP. Los pacientes con TEP 
sin factores de riesgo pueden presentar trastornos de la 
coagulación (Factor V de Leyden, una alta concentración 
de Factor VIII o se debe sospechar una neoplasia oculta 
(páncreas, próstata, mama, pulmón, útero o cerebro).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se presenta una paciente de 46 años, con anteceden-
tes de Linfoma Hodkiing tratado en 1992 con Cirugía 
(esplenectomizada) mas radioterapia mas quimiote-
rapia en remisión completa, que acudió por cuadro 
de 24 horas de evolución de fiebre, vómitos, malestar 
general, con aumento progresivo de deterioro del es-
tado general asociado a lesiones maculares violáceas 
faciales con pápulas puntiformes en cara y tronco e 
hipotensión.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración destacaba una Tª 38ºC, PA 89/40 
mmHg, FC 90 lpm, FR 16 rpm, mala perfusión peri-
férica con acrocianosis y petequias generalizadas 
puntiformes de predominio en tronco y pelvis, con 
equímosis en cara. Neurológicamente somnolienta, 
alertable, no signos meníngeos. Auscultación cardio-
pulmon y abdomen normales El análisis evidenció Hb 
10,6 mg/dl, leucocitos 16.200/ml, plaquetas 41.300/
ml con descenso posterior a 23.000/ml, I. Quick 21%, 
alargamiento TTPA, fibrinógeno 60 mg/dl, creatinina 
2,02 mg/dl, urea 60 mg/dl, Na 140 mEq/L, K 2,83 
mEq/L, Lactato 7,50 mmol/L, Procalcitonina 84,94 
ng/Ml. Gasometria venosa pH 7,25 y Bicarbonato 17. 
En radiografía tórax no condensaciones ni cardiomega-
lia. Se realizó ecografia abdominal y ecocardiografía 
transtorácico normales. Se inició tratamiento con ex-
pansores plasma, inotrópicos y antibióticos intrave-
nosos. Se pautó fibrinógeno ante la sospecha de CID. 
Se realizó hemocultivo aislándose S. pneumoniae sen-
sible a penicilina, cefotaxima y vancomicina. La pa-
ciente se recuperó favorablemente del cuadro agudo 
pero presentó necrosis digitales en las cuatro extremi-
dades precisando amputación de 4 dedos de las manos 
y 4 dedos de los pies.
Juicio Clínico 
Shock séptico por S. pneumoniae con fracaso renal agudo 
y CID.

Diagnóstico Diferencial 
Se realizó con entidades que puedan simular un shock sép-
tico con CID: Púrpura trombocitopénica trombótica; Fallo 
hepático severo; Tromboembolismo pulmonar; Síndrome 
embolia grasa; Insufi ciencia suprarrenal (Cortisol Basal 
20.50 ug/dL); Neoplasias.
Comentario Final 
El bazo constituye desempeña un papel fundamental en 
la defensa del huésped frente a infecciones tras ejercer 
como fi ltro de bacterias y parásitos, facilitando la fagoci-
tación de bacterias encapsuladas mediante oposonifi -
cación. Las personas esplenectomizadas o con asplenia 
congénita son más susceptibles de padecer infecciones 
bacterianas pontencialmente graves. Las bacterias impli-
cadas con mayor frecuencia son las encapsuladas, sobret-
odo S. pneumoniae (50-90%), seguido de H. infl uenzae y 
N. meningitidis. Otros agentes implicados son: Salmonella 
sp., S. aureus, E. coli, P. aeruginosa, Enterococcus, 
Bacteroides, y parásitos como Plasmodium y Babessia. 
La mayoría de las infecciones en esplenectomizados pu-
eden ser evitadas con medidas simples como: vacunación 
(antineumocócica, anti-Hib y antimeningocócica) y edu-
cación del paciente y familiares. Finalmente, señalar que 
éste es un caso típico de infección grave en una paciente 
esplenectomizada, con inicio cuadro clínico insidioso y 
que culminó en shock séptico y CID.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 47 años que como antecedentes es hipertenso y 
dislipémico en tratamiento con enalapril 5 mg y pitavas-
tatina 2 mg. Fumador de un paquete/día. El paciente 
acude por mialgias y debilidad muscular generalizada de 
tres semanas de evolución. Se diagnostica de rabdomioli-
sis por pitavastatina por CPK elevadas. Pero el paciente 
no mejora tras retirada de la misma. Tras nueva anam-
nesis se observa astenia generalizada y ganancia de 9 kg 
de peso.
Exploración y Pruebas Complementarias 
El paciente estaba consciente y orientado, la auscul-
tación cardíaca era bradicárdica pero sin soplos, la 
pulmonar era normal, abdomen blando y depresible no 
doloroso a la palpación y los miembros inferiores no pre-
sentaban edemas. Destacaba una facies abotargada y fri-
aldad cutánea. 
Como prueba complementaria se extrajo una analítica 
donde se objetivaba urea 43 mg/dl, creatinina 2.01 mg/
dl, CPK 4200 ui/l, TSH > 100, T4L: 0.12 ng/dl y en la orina 
proteinuria 3.6 g/dl.
Juicio Clínico 
: Deterioro de la función renal por rabdomiolisis se-
cundaria a hipotiroidismo enmascarada inicialmente por 
efectos adversos típicos de pitavastatina.
Diagnóstico Diferencial 
Como diagnóstico diferencial de la rabdomiolisis puede 
estar producida por ejercicio físico intenso, tóxicos (es-
tatinas, alcoholismo… ), hipotiroidismo, infecciones del 
tejido muscular y enfermedades autoinmune.
Comentario Final 
: Tras el nuevo diagnóstico del paciente iniciamos 
tratamiento con levotiroxina 100 μg, con lo que se 
produce descenso progresivo de las CPK y mejora de 
la función renal. Se observa mejoría de la clínica del 
paciente quedando asintomático a las 2 semanas de 
iniciar tratamiento. Se añade de nuevo tratamiento 
hipolipemiante. 
Podemos concluir que el seguimiento correcto de un pa-
ciente en la consulta de Atención Primaria consiste en 
buscar posibles causas que puedan producir clínica com-
patible, tanto de mayor como de menor prevalencia. Es 
importante realizar una buena anamnesis y exploración 
física, conocer la clínica y la evolución de la misma 
apoyándonos en las pruebas complementarias para poder 
alcanzar diagnósticos más certeros, como es el caso que 
presentamos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 45 años, politoxicomano en tratamiento con 
metadona sin otros antecedentes médicos ni quirúrgi-
cos de interés, que consulta por primera vez por dolor 
abdominal de inicio en epigástrio y posterior irradi-
ación a fosa iliaca derecha e hipogastrio de una se-
mana de evolución que comenzó con menor intensidad 
y ha persistido hasta hoy. Refiere nauseas sin vómitos, 
sequedad de boca, orina oscuras y escasas sin disuria 
ni sindrome miccional e hiporexia. También refiere 
dolor lumbar no irradiado y sensación distérmica sin 
fiebre termometrada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 141/95 Tª 37.6ºC FC 138 satO2 98%
Consciente y orientado. Buen estado general. Eupneico.
Auscultación cardiaca: Rítmico sin soplos audibles.
Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado 
sin ruidos patológicos añadidos.
Abdomen: Blando y depresible. No se palpan masas ni 
organomealias. Doloroso a la palpación profunda en fosa 
iliaca derecha e hipogastrio con irritación peritoneal lo-
calizada a ese nivel donde se palpa una masa compatible 
con plastrón. Blummerg negativo. Puño percusión renal 
bilateral negativo.
MMII: normal.
Pulsos periféricos presentes y simétricos.
Bioquimica: normal. Hemograma: leucocitos 9190, hb 
12.4, hto 35.6%, plaquetas 333000
Coagulación normal.
ECG: Ritmo sinusal a 100 latidos por minuto. Eje a 10º. No 
alteración de la repolarización ventricular.
Rx tórax: No se aprecia patología.
Rx abdomen: Abudantes gases en colon transverso. Sin 
signos de obstrucción intestinal.
TAC abdominal: Abscesos mesentéricos en la localización 
teórica del apéndice cecal, no observándose este, com-
patible con apendicitis aguda perforada. Absceso en saco 
de Douglas.
Juicio Clínico 
Apendicitis aguda perforada
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Diagnóstico Diferencial 
Apendicitis aguda, peritonitis aguda, infección urinaria, 
disección aórta.
Comentario Final 
En pacientes consumidores de metadona, debemos tener 
en cuenta que en multitud de ocasiones, pueden enmas-
carar la patología aguda por su efecto opioide y rela-
jante. En este caso el paciente con una apedicitis aguda 
de más de una semana de evolución, no refería dolor 
intenso, era la primera consulta y a pesar de la infec-
ción no presentaba leucocitosis. Nos encontramos pues 
ante una patología de urgencia que los médicos de at-
ención primaria debemos saber valorar para su correcta 
derivación a urgencias hospitalarias para su tratamiento 
quirúrgico correspondiente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Barrera idiomática. Mujer marroquí de 43 años ansiosa-
depresiva, en tratamiento con Alprazolam. Presenta 
cuadro de 10 días de evolución de tos irritativa, sibilan-
cias, dolor costal bilateral y sensación distérmica que 
está siendo tratado con Levofl oxcino 500mg, sin presen-
tar mejoría.
Exploración y Pruebas Complementarias 
SatO2: 98%, Normohidratada, normotensa, normoperfun-
dida, eupneica, afebril, BEG.
AP: Murmullo vesicular pasa bien por ambos campos 
pulmonares. Presenta roncus y sibilantes dispersos en 
campos medios pulmonares. Resto exploración normal. 
Hemograma y bioquímica normales. GAB pH 7.532, pCO2 
22 pO2 93.8 HCO3 18.1. Radiografía torácica: Masa medi-
astínica superior. TAC torácico: normal. Nueva Radiografía 
torácica: normal.

Juicio Clínico 
Falsa imagen mediastínica. Infección respiratoria no 
consolidante.
Diagnóstico Diferencial 
Timoma, Teratoma, Linfoma, Quiste hidatídico.
Comentario Final 
La radiografía ha sido por muchos años una de las prim-
eras pruebas diagnósticas complementarias en los servi-
cios de urgencias hospitalarias. Desde el primer año de 
residencia de Medicina de Familia y Comunitaria, somos 
intérpretes de radiografías, y los errores por excesos o 
défi cit de descripción de ellas son frecuentes. Pero au-
nado a esto, existen otros errores que debemos asumir 
cuando damos el diagnóstico preliminar al paciente, y 
que hay que tenerlos en cuenta para incluirlos dentro de 
los diagnósticos diferenciales, que son los errores técnic-
os. Son fáciles de asumir cuando se presentan de manera 
de artefactos obvios, como un botón, un collar, un reloj, 
un marcapasos, prótesis etc,etc, pero cuando la forma 
del objeto se entremezcla con la estructura a describir, 
la situación cambia y los errores comienzan, pudiendo 
aparecer hasta en un 30% de los informes. Muchos son 
errores simples, excusables y no constituyen mala praxis; 
pero otros sí.
En el caso de nuestra paciente, la masa mediastínica se 
hizo fantasma en la radiografía ulterior, porque escondía, 
bajo su velo islámico, una especie de moño/coleta que al 
hacer hiperextensión se entremezclaba con las estructu-
ras mediastínicas, dando la apariencia de masa a la hora 
de realizarla. La barrera idiomática, la rapidez de las 
urgencias, la demanda hospitalaria, hicieron que la pre-
paración de la paciente se descuidara y no se le exigió de 
la misma manera que las demás pacientes, el desnudarse 
o despojarse de toda vestimenta que pudiese provocar 
artefactos.
La precisión diagnóstica de un médico nunca será mayor 
que la calidad de las radiografías que se le entregan para 
su interpretación. No deberíamos realizar diagnósticos 
a partir de imágenes de mala calidad técnica. Hay que 
realizar esfuerzos conscientes para aumentar el número 
de diagnósticos diferenciales y evitar hacer diagnósticos 
instantáneos y rápidos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 70 años, con antecedente de Diabetes 
Mellitus tipo II, hipertensión arterial bien controlada con 
calcioantagonistas (Amlodipino) y Alzheimer avanzado. 
Vive en una residencia desde hace años.
Acude a urgencias, derivada por el médico de la residen-
cia donde vive, por encontrarla esta última semana más 
somnolienta de lo normal. Además, se encuentra más ir-
ritable de lo habitual. 
La semana anterior estuvo 3 días con vómitos y diarrea 
por una gastroenteritis. Durante esos días, su consumo 
de líquidos disminuyó por intolerancia oral al presentar 
vómitos. Además, normalmente, suele beber únicamente 
3 vasos de agua diarios.
No clínica infecciosa, interrogada por aparatos.
La paciente pasó al área de observación del hospital donde 
se le administró fl uidoterapia con suero fi siológico 0’9% ( 
calculando previamente el exceso de sodio y el tiempo para 
corregirlo). Horas más tarde, en una analítica de control el 
sodio ha aumentado y no se aprecia mejoría clínica por lo 
que se decide ingreso en el Servicio de Medicina Interna.
A la mañana siguiente, en la analítica de control, se apre-
cia un Sodio de 190 mEq/l.Se decide retirar inmediata-
mente la fl uidoterapia con suero fi siológico y administrar 
suero glucosalino. 
Progresivamente, con controles de diuresis y la hi-
dratación adecuada se consigue disminución de los va-
lores de sodio con mejoría de la clínica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La paciente esta consciente pero no orientada y somno-
lienta, irritable. Está normocoloreada pero con signos de 
deshidratación. Presión arterial de 125/80 y frecuencia 
cardíaca 69lpm. La auscultación cardíaca es rítmica sin 
soplos, la pulmonar murmullo vesicular conservado sin rui-
dos sobreañadidos, abdomen anodino, en miembros infe-
riores no hay edemas y los pulsos pedios están presentes y 
simétricos pero con signos de insufi ciencia venosa crónica.
En la analítica destaca sodio 160 mEq/l y glucemia 180. 
Resto de bioquímica, hemograma y coagulación sin al-
teraciones. Orina con 50 leucocitos por campo y osmo-
laridad urinaria de 850 mmol. Radiografía de tórax sin 
altraciones y en el ECG hay ritmo sinusal a 72 lpm sin 
signos de isquemia.
Juicio Clínico 
Hipernatremia por deshidratación e iatrogénica.
Diagnóstico Diferencial 
Entre los diagnósticos diferenciales nos planteamos el 
hiperaldosteronismo, insufi ciencia renal aguda, idiopáti-
ca, nutrición parenteral, por fármacos ( diuréticos os-
móticos y la deshidratación.

Comentario Final 
Presentamos este caso como ejemplo de deshidratación 
como causa más frecuente de hipernatremia en una se-
ñora de edad avanzada, demenciada e institucionalizada. 
En las personas ancianas se debe prevenir siempre la des-
hidratación al ser ésta mucho más frecuente, ya sea por 
disminución de aporte o por pérdidas excesivas.
Además, queremos hacer hincapié en la importancia de las 
características de las diferentes soluciones intravenosas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 47 años, fumadora de 25 cigarrillos/día desde 
la juventud como único factor de riesgo cardiovascular, 
acude a nuestra consulta de atención primaria por primer 
episodio de dolor centrotorácico opresivo, que aumenta 
con los movimientos pero no cede en reposo, irradiado a 
región interescapular, cuello y miembro superior izqui-
erdo de aproximadamente una hora de duración, iniciado 
en ausencia de ejercicio, acompañado de cortejo veg-
etativo intenso (sudoración, palidez cutánea, nauseas) y 
sensación disneica súbita, que persiste a pesar de analge-
sia habitual. En tratamiento con anticonceptivos orales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A su llegada a nuestra consulta la paciente se encuen-
tra pálida y diaforética con TA: 139/69 mmHg, afebril, 
saturando a 98%, con glucemia capilar de 90mg/dL, aus-
cultación cardiopulmonar dentro de la normalidad, aus-
encia de edemas en miembros inferiores y exploración 
neurológica anodina. Realizamos un electrocardiograma 
que muestra un ritmo sinusal a 65lpm con un PR de 200ms 
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como único hallazgo. Sin embargo la paciente persiste 
con dolor centrotorácico por lo que se decide derivación 
hospitalaria ante sospecha de síndrome coronario agudo.
En el servicio de urgencias hospitalarias se realiza un 
nuevo electrocardiograma que se mantiene sin alteracio-
nes, una radiografía de tórax sin datos radiográfi cos de 
interés y un hemograma, bioquímica y enzimas cardiacas 
no patológicas; ante la normalidad de las pruebas la paci-
ente solicita alta voluntaria. Al persistir sintomatología, 
regresa al hospital tras aproximadamente 8 horas del 
inicio del cuadro, obteniéndose entonces Troponina I: 
5,36ng/ml, CK: 351UI/l y CK-MB: 62,3 ng/ml que a las 
12 horas del inicio pasan a Troponina I: 14,07ng/ml, CK: 
484UI/l y CK-MB: 91,10ng/ml, quedando ingresada la pa-
ciente en la UCI.
Se realiza ecocardiograma apreciándose dudosa hipoci-
nesia leve de segmento basal y medio de cara inferior.
Coronariografía con arterias coronarias angiográfi ca-
mente normales. Siendo en la resonancia magnética (RM) 
cardiaca donde se objetiva en el estudio de realce tardío 
tras administración con gadolinio, captación transmural 
de pequeño tamaño en porciones basales de cara inferior 
en relación a episodio isquémico
Juicio Clínico 
Síndrome coronario agudo sin elevación del ST, IAM no Q.
Diagnóstico Diferencial 
Dolor torácico musculoesquelético; Crisis de angustia; 
Tromboembolismo pulmonar; Vasoespasmo coronario
Comentario Final 
La más importante prueba diagnóstica con las que se 
maneja a diario el médico de atención primaria es la 
clínica presentada por el paciente, en ausencia de prue-
bas de laboratorio la sintomatología es la clave, pero aún 
en presencia de ellas, la importancia de la clínica se im-
pone ante las mismas(1). Nuestra paciente presentaba 
una clínica típica para cardiopatía isquémica, y el hecho 
de tener un electrocardiograma, radiografía de tórax, 
analítica, ecocardiograma y coronariografía normales, no 
excluían el diagnóstico de IAM (2,3) que fue apoyado pos-
teriormente por las enzimas cardiacas (1) y confi rmado 
por RM.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 31 años. Alérgico al AAS. Sin antecedentes médicos 
de interés. Fumador de 20 cigarrillos/día. En tratamiento 
actual (desde esa mañana) con diclofenaco y amoxicili-
na- clavulánico por fl emón dentario; por la tarde solicita 
atención médica desde su domicilio por cuadro de angio-
edema, reacción cutánea generalizada pruriginosa y sen-
sación disneica; se diagnostica de reacción anafi láctica y 
se administran corticoides y antihistamínicos i.v.; duran-
te el traslado (21:15) comienza con dolor centrotorácico 
opresivo, no irradiado y acompañado de sudoración pero 
no naúseas; a su llegada al hospital (21:35) ha mejorado 
el cuadro de angioedema, pero persiste el dolor torácico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 120/70 mmHg; Sat 02 98%; Tª 36 ºC. Regular estado 
general. Sudoroso. Eupneico. Normoperfundido. Habones 
cutáneos persistentes en tronco. Leve edema de mucosas. 
ACR: normal, sin sibilancias en este momento. ABDOMEN, 
MMII y E. NEUROLÓGICA: anodinos. ECG (21:45, con do-
lor): Ritmo sinusal a 60 lpm, eje 50º, QRS 0.10, PR 0.12, 
elevación del ST en II, II y aVF mayor a 1mm. ANALÍTICA 
SANGUÍNEA: Hemograma, Coagulación y Bioquímica (con 
glucosa, función renal, iones, transaminasas, amilasa y 
PCR) dentro de la normalidad. MARCADORES CARDIACOS: 
1º Mioglobina 23 ng/ml, Troponina T Ultrasensible 0,01 
ng/ml, CPK 172 U/L; posteriormente realiza movimiento 
enzimático. TÓXICOS EN ORINA: negativos. RADIOGRAFÍA 
TÓRAX: normal. CORONARIOGRAFÍA: arterias coronarias 
normales. ECOCARDIOGRAMA: FEVI conservada, sin alter-
aciones estructurales cardiacas.
Juicio Clínico 
SÍNDROME DE KOUNIS.
Diagnóstico Diferencial 
TEP; Neumotórax; Pancreatitis aguda; Espasmo esofágico.
Comentario Final 
En las reacciones anafi lácticas pueden producirse eventos 
cardiovasculares importantes como: síncope, hipoten-
sión, arritmias e incluso SCA. Esta causa de SCA no es fre-
cuente, existiendo pocos casos publicados. El Síndrome 
de Kounis fue descrito por primera vez en 1991 por Kounis 
y Zavras como la aparición simultánea de eventos coro-
narios agudos y reacciones alérgicas. El vasoespasmo 
coronario juega un papel básico en la mayoría de los ca-
sos, aunque se barajan varias hipótesis en relación a los 
mecanismos desencadenantes del mismo según la pres-
encia de FRCV, la existencia de ateromatosis coronaria y 
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la administración o no de adrenalina en el tratamiento de 
la reacción anafi láctica. La respuesta de estos pacientes 
al tratamiento estandarizado del SCA es variada. La ACTP 
es un tratamiento de interesante elección.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 83 años, sin alergias medicamentosas conoci-
das con antecedentes personales de hipertensión arte-
rial (HTA) y dislipemia (DL) en tratamiento con irbesartan 
300mg y simvastatina 10mg, que acude a urgencias de-
rivada por su médico de Atención Primaria por malestar 
general, con sensación de mareo y cefalea holocraneal 
de 15 días de evolución en relación a dos crisis hiperten-
sivas durante este tiempo, que su médico solucionó aña-
diendo higrotona 25mg a su tratamiento habitual. Desde 
entonces refi ere notarle más desorientada con alucina-
ciones visuales y auditivas, que impiden la realización 
de sus actividades diarias. Niegan otra sintomatología en 
la anamnesis por aparatos. Aporta minimental test real-
izado en la consulta de Atención Primaria: 23/30.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A su llegada a urgencias presenta buen estado general, 
destacando en la exploración física cifras de TA 182/102, 
desorientación temporal sin otra focalidad neurológica, 
y resto normal. Se solicita analítica sanguínea donde se 
objetiva hiponatremia moderada de 120mEq/L con fun-
ción renal normal. La radiografía de tórax no presenta 

alteraciones signifi cativas. El TC cerebral muestra signos 
de vasculopatía de pequeño vaso, sin signos de sangrado 
ni otras alteraciones.
Juicio Clínico 
Hiponatremia moderada con osmolaridad plasmática 
baja en relación con clortalidona y síndrome confusional 
agudo en el contexto.
Diagnóstico Diferencial 
Los desencadentantes de un síndrome confusional agudo 
son trastornos metabólicos (iónicos, endocrinos, caren-
ciales), más frecuentes en personas predispuestas (edad 
avanzada, polimedicadas…); procesos infecciosos, fár-
macos, tóxicos… Así mismo, hay que pensar en enferme-
dades psiquiátricas donde predomine la ideación deliran-
te. La demencia no tiene curso agudo ni fl uctuante como 
en el síndrome confusional agudo, pero un desencade-
nante puede empeorar dramáticamente sus síntomas. Un 
ictus con disfasia sensitiva asocia lenguaje incoherente, 
confusión y agitación con atención y percepción nor-
males. Si tuviera antecedentes previos de etilismo, tener 
en cuenta el síndrome de Korsakoff con sus fabulaciones.
Comentario Final 
Durante el ingreso la paciente presenta buena evolución, 
con mejoría muy signifi cativa de la hiponatremia (al alta 
Na+ 133 mEq/L) y resolución del cuadro confusional tras 
suspensión del tratamiento diurético y restricción hídrica 
oral. Debemos recordar que el síndrome confusional agu-
do es un trastorno severo de la atención que condiciona 
alteración difusa de las funciones mentales; y parece 
generalmente en pacientes predispuestos (ancianos, pa-
tología neurológica de base) que presentan circunstancias 
precipitantes (infecciones, trastornos metabólicos, fár-
macos, hospitalización). Ante la clínica compatible con 
este cuadro hay que descartar siempre causa orgánica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 77 años, independiente para actividades de 
la vida diaria y funciones superiores conservadas, remi-
tida a urgencias hospitalarias desde atención primaria 
por cuadro de desorientación temporo-espacial tras en-
contrarla caída en suelo del domicilio. No presentaba 
traumatismo craneoencefálico. Desconocimiento del 
tiempo de evolución así como la presencia de pérdida 
de conciencia. Antecedentes de interés: HTA, dislipemia, 
obesidad, hipotiroidismo, vértigo, colecistectomizada, 
G1A1P0. Tratamiento habitual: Levotiroxina 50 mcg/día. 
La paciente tenía un ingreso previo por clínica similar 
que se atribuyó a un cuadro febril sin identifi car el foco.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En urgencias hospitalarias: TA 143/98, normocardia, 
eupneica, saturación O2 96% basal, glucemia 106 mg/dL 
Palidez cutánea y deshidratación mucosa. Consciente, 
desorientada en tiempo y espacio. Afebril. Auscultación 
cardiopulmonar: ruidos cardiacos rítmicos, sin soplos, 
murmullo vesicular conservado. Abdomen sin hallazgos 
patológicos. Miembros inferiores sin edemas, sin signos 
de trombosis venosa profunda. Exploración neurológica: 
pares craneales no afectos, balance motor global 5/5, sen-
sibilidad no afecta, no defectos de coordinación, discurso 
incoherente. Se realizan pruebas complementarias, de-
stacando: hemograma y coagulación normales; urianáli-
sis normal; bioquímica: Na 122 mEq/L, K 3’22 mEq/L, 
osmolaridad plasmática 266, CK 4248 U/L, troponina-T 7 
ng/L, T4 0’46 ng/dL. En la radiografía de tórax mínimo 
engrosamiento hiliar derecho. Electrocardiograma: ritmo 
sinusal, eje normal, T negativas en cara anterolateral. Se 
decide ingreso de la paciente en Medicina Interna para 
estudio por síndrome confusional agudo secundario a hi-
ponatremia hipoosmolar con volumen extracelular bajo 
de probable causa hipotiroidea y rabdomiolisis en rel-
ación con el traumatismo. Durante el ingreso se descarta 
síndrome coronario agudo (se planteaba la posibilidad 
por cifras de CK y hallazgos en ECG) y se realiza estudio 
hormonal: TSH 0’3, T4 libre 0’7, anticuerpos antitiroideos 
negativos, ACTH <10, cortisol basal 1’9 (tras estímulo con 
ACTH 7’6), IGF-1 < 25, FSH 0’52, LH 0’12, 17 beta estra-
diol < 10, prolactina 6’25. Ante estos hallazgos se solicita 
RMN de silla turca objetivando una silla turca ocupada 
por líquido cefalorraquídeo (LCR) y un remanente de 
parénquima hipofi sario desplazado posteriorme. Con es-
tos hallazgos, en el contexto clínico, se diagnostica a la 
paciente, comenzando el tratamiento con cortisona 30 
mg/día y ajustando la dosis de levotiroxina.
Juicio Clínico 
Panhipopituitarismo por STV
Diagnóstico Diferencial 
Procesos infecciosos, síndrome coronario agudo, insu-
fi ciencia renal, golpe de calor, enfermedad endocrina, 
alteraciones metabólicas, enfermedad neurológica, 
intoxicación.
Comentario Final 
Cuando en las pruebas de imagen se encuentra una in-
vaginación del espacio subaracnoideo hacia la silla turca, 
rellenándose ésta de LCR, se habla de STV. La STV 1ª o id-
iopática es más frecuente en mujeres obesas e hiperten-
sas. Suele ser asintomática pero la cefalea es el síntoma 

más frecuente con défi cit de cualquier hormona hipo-
fi saria. No precisa tratamiento aunque puede requerir 
cirugía si presenta alteraciones visuales o rinolicuorrea.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 87 años de edad, sin alergias medicamentosas 
conocidas, con antecedentes personales de deterioro 
cognitivo moderado, gastritis crónica y hernia de hiato 
en tratamiento con lansoprazol 30 mg. Su familia acude 
con el paciente a un Servicio de Urgencias de Atención 
Primaria (SUAP) refi riendo que le notan desde hace 5 días 
más apático, asténico y desorientado, a raíz de un epi-
sodio aislado de epigastralgia, de una hora de duración, 
que cedió espontáneamente y que achacaron a sus mo-
lestias gástricas habituales. En el día de la atención en 
SUAP, el paciente refería dolor centrotorácico opresivo 
irradiado hacia ambos brazos, de 3 horas de evolución y 
que cedió con la administración de nitratos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la llegada del dispositivo extrahospitalario, el paciente 
presentaba buen estado general, destacando en la ex-
ploración física un soplo continuo panfocal, crepitantes 
hasta campos medios pulmonares, ingurgitación venosa 
yugular y edemas perimaleolares. TA:109/74 FC:114 y 
SatO2:95%. Se administra medicación según protocolo a 
la vez que se realiza electrocardiograma donde se ob-
jetiva ritmo sinusal a unos 120 latidos por minuto, con 
eje normal. Q y ascenso del segmento ST de hasta 3 mm 
en cara inferior (II, III, avF, con descenso especular en 
V1 y V2 y cara lateral alta (I, avL). R embrionaria V1-
V3. Se traslada al paciente a centro hospitalario con la 
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sospecha de sindrome coronario agudo con elevación del 
ST (SCACEST) inferior, tipo Killip II. Durante el ingreso el 
paciente presenta mala evolución, realizándose ecocar-
diograma transtorácico con datos de aquinesia inferior y 
comunicación interventricular (CIV) muscular con shunt 
izquierda-derecha. Dada la edad del paciente, no se con-
sideró subsidiario de tratamiento quirúrgico, intentán-
dolo manejar con tratamiento diurético, oxigenoterapia 
y aminas, entrando en shock cardiogénico y falleciendo 
en última instancia.
Juicio Clínico 
Infarto agudo de miocardio inferior (IAM) Killip 
IV. Complicación mecánica del IAM: comunicación 
interventricular.
Diagnóstico Diferencial 
Una epigastralgia, en un paciente sin factores de riesgo 
cardiovascular, con gastritis crónica y deterioro cogniti-
vo, probablemente provocó que el diagnóstico se demor-
ase. Dentro de diagnóstico diferencial del dolor torácico 
agudo se encuentran causas cardiovasculares, pleuro-
pulmonares, digestivas, osteomusculares y psicogénas. 
Una correcta aproximación diagnóstica depende de una 
buena anamnesis y exploración física.
Comentario Final 
Las complicaciones mecánicas son unos de los más inde-
seables contratiempos que pueden aparecer en el IAM, y 
a pesar de su baja incidencia, la gravedad que confi eren 
necesita un rápido y acertado diagnóstico y un tratamien-
to precoz. Las tres principales clases de complicaciones 
mecánicas son las CIV, la rotura libre de pared de ventrí-
culo izquierdo y la insufi ciencia mitral aguda secundaria 
a rotura de músculo papilar. El pronóstico es malo y el 
tratamiento quirúrgico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 29 años sin hábitos tóxicos, diagnosticado de 
Lupus Eritematoso Sistemico (LES) con afectación cu-
tánea articular sin daño de órgano mayor, en tratamiento 
con antipalúdicos. Acude en varias ocasiones a la consul-
ta a demanda refi riendo presentar disnea tras esfuerzo 

físico y palpitaciones, en el contexto de una dieta hip-
erproteica. Posteriormente el paciente mientras se en-
cuentra corriendo, sufre un desvanecimiento, siendo 
atendido por el 061, que evidencia bajo nivel de con-
sciencia (Escala de Glasgow 5) y taquicardia irregular de 
QRS estrecho en torno a 221 lpm, precisando intubación 
orotraqueal y cardioversión eléctrica con recuperación a 
ritmo sinusal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En consulta, tras auscultación cardiorrespiratoria, pul-
sioximetría y electrocardiograma (EKG) sin hallazgos de 
interés se recomienda observación domiciliaria. 
Durante su hospitalización, se le realiza un ecocardio-
grama, una resonancia magnética cardíaca y una er-
gometría que resultan normales. En el estudio electrofi -
siológico no se inducen arritmias ventriculares.
Juicio Clínico 
Episodio de fi brilación auricular con respuesta ventricu-
lar rápida mal tolerada hemodinámicamente.
Diagnóstico Diferencial 
La edad del paciente y sus antecedentes nos pueden ori-
entar hacia el diagnóstico de presunción, pudiendo ser 
una crisis asmática, una cardiomiopatía o una taquiar-
ritmia las causas más frecuentes de disnea.
Las exacerbaciones del asma se presentan generalmente 
con disnea y sibilancias. Entre los signos de las crisis 
graves se incluyen la fatiga extrema, la cianosis y la dis-
minución de conciencia que auguran una parada respira-
toria inminente.
Los trastornos fi siológicos asociados con la miocardi-
opatía (cardiomiopatía dilatada principalmente) pueden 
dar lugar a edema pulmonar y manifestarse como disnea. 
Las causas principales incluyen la isquemia cardíaca, la 
hipertensión, el abuso de alcohol, el abuso de la cocaína 
y ciertas enfermedades sistémicas (por ejemplo, lupus 
eritematoso sistémico).
Las alteraciones de la conducción cardíaca, no sólo la 
fi brilación auricular, sino también el fl utter auricular, el 
bloqueo de segundo y tercer grado así como otras taqui-
arritmias (por ejemplo, taquicardia ventricular) pueden 
causar disnea.
Comentario Final 
Los principales factores de riesgo para la fi brilación au-
ricular, además de la edad, son la hipertensión, la car-
diopatía estructural, la diabetes mellitus y la patología 
tiroides. También varios estudios han demostrado tasas 
más altas de fi brilación auricular entre los atletas1.
Los adultos jóvenes que realizan ejercicio vigoroso tienen 
un 20% mayor riesgo de desarrollar fi brilación auricular 
en comparación con aquellos que no realizan ejercicio. 
Sin embargo, a pesar de que el ejercicio vigoroso está 
directamente relacionado con el riesgo de desarrollar 
fi brilación auricular, esta asociación resulta inversa al 
controlar también otros factores de riesgo cardiovascular 
(por ejemplo, disminución de la presión arterial)2.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 20 años sin antecedentes de interés, que acu-
de a Urgencias por cefalea de cuatro días de evolución, 
vista en dos ocasiones, se pauto tratamiento con AINES. 
Inicialmente cefalea holocraneana,severa, pulsátil ,pos-
teriormente occipital irradiada a cervical , empeora con 
los ruidos ,caminando . No aura, no infección respiratoria 
previa. Exploración neurológica y general normal . Tras 
tratamiento con opioides leve mejoría ; la paciente que-
da en observación, presentando temperatura 39ºC, se ex-
traen hemocultivos, y se realiza punción lumbar .Ante la 
severidad del cuadro clínico se realiza TAC craneal para 
descartar complicaciones intracraneales. 
 Posterior al diagnostico se inicio tratamiento con anti-
bióticos, analgésico y corticoide.
Exploración y Pruebas Complementarias 
 Hemograma : Neutrofi lia ,PCR elevado
PCT cuantitativo:normal .Dimero-D: 765, ng/ml Punción 
lumbar: normal, Hemocultivos: Haemophilus infl uenza
TC de Cráneo:Ocupación completa de celdillas etmoida-
les anteriores y posteriores, nivel hidroaéreo en senos 
esfenoidales
Juicio Clínico 
Sinusitis aguda esfenoidal y etmoidal por Hemophilus 
infl uenza
Diagnóstico Diferencial 
Cefalea secundaria es una nueva aparición en relación 
temporal con otra patología.
 Las cefaleas secundarias, se dividen en secundarias a 
Traumatismo craneal, Trastorno vasculares, trastornos 
intracraneales no vasculares, a la ingesta de una sus-
tancia o a su supresión , a procesos infecciosos, trastor-
nos de la homeostasis, procesos de vecindad, cefalea 
cervicogenica 
Dentro de las cefaleas atribuidas a procesos de vecin-
dad se encuentran la cefalea atribuida a la rinosinusitis; 
por localización son sinusitis frontal, maxilar, etmoidal y 
esfenoidal, pansinusitis . Los gérmenes causantes de la 
infección son saprofi tos de la fosa nasal y de los senos, 
frecuentemente cultivos positivos para Streptococcus 
pneumoniae y Haemophylus infl uenzae. Pueden asociarse 
infecciones virales y por hongos. La sinusitis maxilar: do-
lor de predominio malar, dental y suborbitario, asociada 
tos nocturna, empeora con la bipedestación. Sinusitis 
frontal: dolor frontoorbitario,empeora con el decúbito, 

con movimientos oculares. Puede presentar lagrimeo o 
fotofobia. Sinusitis etmoidal: congestión nasal con rinor-
rea purulenta, dolor es periorbitario y raíz nasal, aumen-
ta con valsalva y con la presión sobre el ángulo interno 
del ojo. Sinusitis esfenoidal: la cefalea es más intensa y 
con irradiación occipital y bitemporal. El dolor es perior-
bitaria y empeora con el valsalva.
Comentario Final 
La cefalea persistente en pacientes sin antecedentes que 
no cede con analgesia , nos obliga a derivación para estu-
dio y diagnostico diferencial en el servicio de Urgencias. 
La sinusitis esfenoidal y etmoidal es poco frecuente y 
poco descrita .La poca especifi cidad de los síntomas ha-
cen al diagnostico difícil y poco sospechado, la gravedad 
de sus complicaciones al encontrarse cerca de múltiples 
estructuras intracraneales debe ser tenida en cuenta y 
considerada como una urgencia terapéutica. Entre las 
complicaciones importantes destacan: sepsis , parálisis 
del VI par craneal , absceso de pituitaria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
El paciente que se nos presenta es un varón de 63 años 
de edad con los siguientes antecedentes: NAMC, HTA, 
alergia estacional y vértigo. No fumador ni bebedor ha-
bitual. Apendicectomizado y operado de fístula anal. 
Tratamiento habitual: amlodipino 5 mg. No antecedentes 
familiares de interés. Nuestro paciente acude diagnos-
ticado 6 días antes de prostatitis en Urgencias hospital-
arias (acudió con dolor abdominal y fi ebre alta), donde 
pautaron tratamiento, y acude a nuestra consulta de ur-
gencias CS por continuar con fi ebre moderada. Además 
presenta cefalea temporal derecha de tipo pulsátil e in-
termitente, sin nauseas ni vómitos, no presentaba dolor 
torácico, disnea o mareo, tampoco síndrome miccional. 
Durante nuestra exploración al paciente, apreciamos 
desorientación temporal y bradipsiquia, por lo que se 
deriva a Urgencias hospitalarias para realizar pruebas 
complementarias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG, Consciente y orientado en persona y espacio, 
desorientado en tiempo. Bien hidratado y perfundido. 
Normocoloreado de piel y mucosas, eupneico en reposo. 
ACR: tonos rítmicos, no soplos ni roce. MVC, no ruidos 
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patológicos añadidos. NEURO: PINR. PINLA, MOE y MOI 
normales. Bradipsiquia moderada. Fuerza y estabilidad 
conservadas. No claudicación ni dismetría. No Romberg, 
pares conservados, no meningismo. ABD: blando y 
depresible, no masas ni megalias, no doloroso, no signos 
de peritonismo. PPRB negativa. RHA presentes. MMII: no 
edemas ni signos de TVP. Analítica: bioquímica con to-
dos los parámetros dentro de la normalidad. Hemograma 
con series roja, blanca (leucos 4.07 N 80%, linfocitos 10.2 
%) y plaquetar dentro de la normalidad. Coagulación: fi -
brinógeno 470.1, resto de los parámetros dentro de la 
normalidad. TAC craneal: lesión encefálica temporo-pa-
rietal derecha con efecto de masa compatible en primer 
lugar con glioma infi ltrante de alto grado/ área de ence-
falitis o cerebritis/ Ictus de ACM derecha.
Juicio Clínico 
Lesión ocupante de espacio temporo-parietal derecha 
compatible con encefalitis herpética.
Diagnóstico Diferencial 
En nuestro caso, el diagnóstico diferencial cabría hacerlo 
(como bien nos han indicado en el TAC) con un glioma, 
encefalitis y ACV. En el caso de un glioma, la clínica de-
pendería de la clasifi cación del mismo y de su velocidad 
de crecimiento, pero en general el paciente podría pre-
sentar cefalea (lo más frecuente, suele ser matutina y se 
agrava con los esfuerzos), vómitos, crisis convulsivas (en 
ocasiones es la forma de presentación) y síntomas espe-
cífi cos en función de la localización. En el caso de que se 
tratase de una encefalitis, podríamos encontrar síndrome 
confusional con alteración del nivel de conciencia y 
manifestaciones de síndrome meníngeo (fi ebre, cefalea, 
rigidez de nuca…); en el caso de encefalitis herpética, 
generalmente es de comienzo agudo y rápida progresión. 
Si fuese un ACV, no encontraríamos signos de irritación 
meníngea y sí diferentes alteraciones en función de la 
zona afecta (paresias, ataxias…).
Comentario Final 
Ante un paciente que presenta alteraciones neurológi-
cas, es preciso realizar un estudio exhaustivo para iden-
tifi car etiologías tratables y evitar secuelas posteriores. 
Como médicos de Atención Primaria, el conocimiento de 
nuestros pacientes nos aporta una posición privilegiada 
para la detección precoz.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 78 años, DM en tratamiento con insulina, dis-
lipémico en tratamiento con estatinas y una intervención 
quirúrgica por desprendimiento de retina hace dos sema-
nas, que consulta con el médico de guardia del ambula-
torio por tres sincopes en las últimas 5 horas. El prim-
ero mientras bajaba las escaleras y los otros dos justo 
después de la defecación, con sensación de mareo pre-
vio, sin relajación de esfínteres ni convulsiones.
Exploración y Pruebas Complementarias 
 TA:130/70.Sat.O2:89%.FC :104.Temperatura : 35. FR : 
26. Auscultación con crepitantes en las dos bases. Resta 
de la exploración anodina. 
ECG:Ritmo sinusal. FC:100bpm. Eje QRS -30º.QRS es-
trecho. Bloqueo incompleto de rama derecha. Falta de 
crecimiento de la onda R de V1 A V4.
Juicio Clínico 
Pruebas complementarias a nivel hospitalario
 GSA(Basal):Ph arterial 7.4 ng/mL, Pco2 39 mmHg, Po2 
50 mmHg, Hco3 24.2 mmol/L, Ev -0.6 mmol/L, O2 sat 85 
%, Fio2 21 %
Analítica: Hemograma y coagulación nomrla. Troponina 
i 0.80 ng/mL, Glucosa 320 mg/dL, Urea 132 mg/dL, 
Creatinina 1.46 mg/dL, Filtrado glomerular 50.03 , Sodio 
136 mmol/L, Potasio 5.5 mmol/L, Bilirubina total 0.99 
mg/dL, Got 47 U/L, Amilasa 24 U/L, PCR 54.8 mg/L, 
Ddimer:2944 ng/mL
TC pulmonar: TEP bilateral masivo 
Juicio clínico
Hombre que consulta a su médico por tres síncopes no 
compatible con cuadros vasovagales y ECG que no es 
normal, una auscultación con crepitantes en bases, por 
lo que se decide derivación hospitalaria. Se le realiza 
gasometría donde se observa hipoxia- hipocapnia. En la 
analítica destaca insufi cienca renal, troponinas elevadas 
y D-dimero elevado por lo que se realiza TC TEP pulmonar 
y se observa un TEP Bilateral masivo. Se inicia tratamien-
to con heparina sódica y se ingresa en UCI.
Diagnóstico Diferencial 
● Diagnóstico diferencial: Síncope de origen car-
diológico (de causa obstructiva como la estenosis aortica, 
mitral, TEP, taponamiento cardíaco... o arritmias) de ori-
gen circulatorio como el vasovagal, de origen neurológico 
como accidente vascular cerebral o las crisis comiciales, 
de origen psicógeno, de causa metábolica como la hi-
poxica, hiperventilación o de causa desconocida.
Comentario Final 
El síncope es una causa frecuente de consulta en aten-
ción primaria. Ante un síncope es importante realizar una 
buena historia clínica y exploración física y es de ajuda 
poder hablar con algún testigo del episodio. Las circun-
stancias y las características del sincope ayudan a saber 
la etiología. 
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El TEP es una causa de sincope. Otros síntomas frecuen-
tes en esta patología es el dolor torácico, hemoptisis, 
tos, cianosis, tos, disnea entre otros. Existen diferentes 
factores de riesgo de esta patología ha tener en cuenta 
como inmovilización mantenida, fármacos, obesidad, 
embarazo, cáncer o factores genéticos. Ante la sospecha 
de TEP hay que realizar D-dímero y en función de su valor 
realizar TC TEP pulmonar o gamagrafi a ventilación-per-
fusión dependiendo de la disponibilidad del centro y de 
las características del paciente. El tratamiento consiste 
en la anticoagulación.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 21a,consulta por cefalea de 12h de evolución 
de aparición brusca y aumento progresivo de intensidad. 
Localización holocraneal y contínua. Es el primer episo-
dio. Ha tomado 500 mg de metamizol y 1200 mg de ibu-
profeno sin mejoría.No refi ere otros síntomas asociados
Exploración y Pruebas Complementarias 
AP:Mujer de 21 años sin AMC ni enfermedades previas ni 
tratamientos crónicos.
EF: TA 123/82, FC 90 lpm, Tª37,4, SatO 100%. inquietud 
psicomotora por el dolor, Consciente, orientada y colab-
oradora, bien perfundida, eupnéica.GSC 15. Capacidad 
de atención conservada, no alteraciones del lenguaje.
Pupilas isocóricas y normorreactivas, fondo de ojo y cam-
pimetría por confontación normales. No engrosamiento 
de arterias temporales, no rigidez nucal, pares craneales 
normales. Sin défi tis motores ó sensitivos. Auscultación 

cardiopulmonar normal. Exploración abdominal normal. 
El dolor empeora con el decúbito y con la elevación de 
miembros inferiores, aunque el signo de Brudzinsky no es 
concluyente.
PC: Analítica normal. TC craneal:Malformación arterio-
venosa grado IV según clasifi cación Spetzler-Martin a niv-
el del cuerpo calloso. Sangrado tetraventricular.
Juicio Clínico 
Cefalea brusca inusual secundaria a hemorragia cerebral 
por MAV.
Ingreso en Neurocirugía, donde se decidió tratamiento 
con embolización seguida de resección quirúrgica.
Tras la intervención, lenta aunque progresiva mejoría 
desde un cuadro de hemiparesia espástica derecha con 
alteración de la conjugación de la mirada y Parinaud has-
ta défi cit motor-sensitivo leve 4/5 en ESD. La paciente 
continúa la rehabilitación en su CAP.
Diagnóstico Diferencial 
La cefalea es el motivo de consulta MÁS FRECUENTE en 
neurología, y el SÍNTOMA neurológico más prevalente.
La ANAMNESIS es el principal instrumento de diagnósti-
co (la exploración y las PC suelen ser normales). DATOS 
DE ALARMA: DOLOR MUY INTENSO “el peor de mi vida”; 
PRIMER episodio de cefalea intensa; empeoramiento 
PROGRESIVO; alteraciones en la exploración neurológi-
ca/meningismo, alteraciones de conciencia, FIEBRE; au-
menta con maniobras de VALSALVA; NOCTURNO; AP de 
neoplasia; primer episiodio en <65años.
Comentario Final 
En España, prácticamente el 90% de la población lab-
oral ha presentado al menos un episodio de cefalea de 
intensidad signifi cativa durante el último año. Esta alta 
prevalencia, condiciona a su vez una elevada demanda 
asistencial, el 15% de las consultas de AP. El 90% de las 
cefaleas son primarias. No obstante debemos diferenciar 
las de carácter “benigno” de aquellas en las que subyace 
una lesión estructural y/o etiología grave.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 60 años cuyos antecedentes de interés son 
epigastralgia en estudio por Digestivo, hipotiroidismo 
por tiroidectomía total hace 4 años (bocio multinodu-
lar tóxico) con tratamiento al alta de 6 comprimidos de 
Calcio al día, seguido en endocrino con ajuste de dosis 
hasta que se dejó con 2 comprimidos de Osteopor al dia. 
Acude a consultas por despertarse de madrugada con 
fi ebre de 38ºC con escalofríos, sin otra sintomatología 
que cedió con metamizol. Por la mañana se despierta 
bien, persistiendo febrícula y sobre las 12 de la mañana 
nota parestesias en labio inferior, disestesia y tetania de 
miembros superiores y manos comenzando en miembro 
superior izquierdo y posteriormente miembro superior 
derecho y en piernas donde refi ere parestesias y debili-
dad sin pérdida de fuerza objetiva, pues se mantenía en 
pie sola. No ha tenido disartria, ni pérdida de consciencia 
ni otra focalidad neurológica. Se deriva a urgencia quien 
ingresa en medicina interna, quienes le dan el alta con 
Calcio de 8,2 y reajuste de su tratamiento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
: Exploración física con dolor a la palpación en epigas-
trio, resto normal. Exploración neurológica: fuerza y 
sensibilidad conservada y simétrica en 4 extremidades 
5/5. No claudicación de las 4 extremidades. Manos en 
postura de comadrón (Trousseau positivo). Pares cra-
neales centrados. No dismetría, marcha normal, romberg 
negativo, campimetría por confrontación normal, refl ejo 
plantar derecho fl exor, izquierdo indiferente, refl ejos 
osteotendinosos normales. En el hospital: ECG RS a 72 
lpm. BIRDHH. Bioquímica con Calcio 7.9, K 3.1, fósforo 
2,5, Magnesio 1.9,leucocitos 14.400 con desviación izqui-
erda, hemograma y coagulación normal. Tras Calcio iv y 
reposición hídrica, Calcio 8,2 y K 4,7, resto normal. Orina 
con leucocitos y nitritos negativos. Gastroscopia: hernia 
de hiato por deslizamiento. Mamografi a bilateral normal.
Juicio Clínico 
Hipocalcemia sintomática secundario a hipoparatiroidis-
mo postquirúrgico parcial y probable défi cit de vitamina 
D.
Diagnóstico Diferencial 
Ausencia o disminución de PTH: Hipoparatiroidismo 
primario, Hipoparatiroidismo secundario como cirugía 
de toroides, paratiroides, laringe y esófago, radiotera-
pia, enfermedades infi ltrativas, hipomagnesemia, he-
modiáliss, alteración funcional de las paratiroides. Con 
aumento de PTH: pseudohipoparatiroidismo, alteracio-
nes del metabolismo vitamina D, fármacos, quelación o 
precipitación del calcio, aumento de actividad osteob-
lástica. Falsa hipocalmcemia. El tratamiento de inicio es 
con gluconato cálcico intravenoso y posteriormente por 
vía oral, suplementos de calcio, vitamina D o calcitriol y 
seguir un control analítico por su médico de AP por si es 
necesario reajuste de dosis.
Comentario Final 
Las manifestaciones clínicas dependen de la intensidad 
de la hipolcalcemia y la rapirez de instauración. Los 
primeros síntomas son parestesias en manos, dedos y 
región peribucal seguidos de calambres musculares y es-
pasmo carpopedal. Otra manifestación frecuente es el 

QT alargado. La tetania latente se pone de manifi esto 
cuando aparece el signo de Chvostek o el más específi co, 
que es el que presentó nuestra paciente, el Trousseau.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
varón, 82 años, al que se le implantó un marcapasos 
VVIR por vía subclavia derecha por bloqueo trifascicu-
lar sintomático. 2 días después, comienza con dolor en 
hemitórax izquierdo, que en las últimas horas no cede 
con analgesia, por lo que acude a Urgencias de su centro 
de Salud. Antecedentes personales: HTA, EPOC, aneuris-
ma de aorta abdominal quirúrgico, adenocarcinoma de 
mama. Tratamiento habitual: spiriva, rilast, ixia plus y 
lansoprazol.
Exploración y Pruebas Complementarias 
consciente, orientado y colaborador, sin focalidad neu-
rológica. Auscultación: rítmico, no soplos, murmullo ve-
sicular conservado bilateral. Cicatriz de mastectomía con 
buen aspecto. Abdomen normal. Extremidades inferiores: 
pulsos pedios presentes, signos de insufi ciencia venosa 
crónica, no edemas. Rx tórax: calcifi cación de botón aór-
tico. Cardiomegalia ligera. Probable extrusión del cable 
de marcapasos extracardiaco. ECG: ritmo de marcapasos 
a 60 latidos. Se deriva a Urgencias hospitalarias donde 
tras las pruebas realizadas se decide avisar al servicio de 
Cardiología para el ingreso del paciente completando el 
estudio con:
• Ecocardiografía: cable de marcapasos en punta 
lateral del VD; derrame pericárdico a nivel de cavidades 
derechas.
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• TAC torácico: perforación de la pared del ventrí-
culo derecho por cable de marcapasos (unos 3cm), con 
un mínimo derrame pericárdico y mínimo neumotórax 
adyacente al extremo del marcapasos. Calcifi cación de 
coronarias y válvula aortica.
Tras las pruebas complementarias citadas, el paciente 
ingresa en Cirugía Cardiaca donde se realiza explante de 
marcapasos mediante esternotomía media y hemostasia 
del ventrículo derecho y a continuación implante de mar-
capasos epicárdico VVIR, con buena evolución.
Juicio Clínico 
perforación del ventrículo derecho por cable de 
marcapasos.
Diagnóstico Diferencial 
infección del sistema o septicemia, endocarditis, mi-
gración de un electrodo, embolismos secundarios, trom-
bosis del sistema venoso, interferencia de un electrodo 
antiguo con otro dispositivo, disfunción de electrodos, 
procesos relacionados con la bolsa del generador y trau-
matismo local.
Comentario Final 
La disfunción de marcapasos y DAIs, supone un motivo 
de consulta en Urgencias y en Atención Primaria cada 
vez más frecuente por sus crecientes indicaciones. La 
perforación cardiaca puede ocurrir, aunque infrecuente-
mente, al insertar los electrodos en la pared miocárdica. 
Sin embargo, en relación con la utilización de electrodos 
de fi jación activa de pequeño diámetro, la perforación 
ocurre más allá de los primeros días (subaguda) e incluso 
de forma tardía. 
Por ello, ante un paciente portador de marcapasos que 
describe clínica atribuible a éste, en Atención Primaria 
disponemos de 3 herramientas fundamentales: la anam-
nesis, el ECG (que permite diagnosticar la práctica totali-
dad de las disfunciones) y la radiografía (aunque sólo en 
grandes núcleos).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 52 años, fumador, sin antecedentes de interés, 
derivado por su MAP por presentar dolor en región ge-
melar izquierda con enrojecimiento desde hace 2 meses 
y en tratamiento antibiótico y analgésico por sospecha 
de celulitis. En revisión no refi ere mejoría presentado 
empastamiento y aumento del perímetro. Deriva por so-
specha de TVP. En nuestra consulta de urgencias también 
refi ere episodios aislados de hemoptisis desde hace 2 me-
ses que no refi rió a su MAP, con persistencia del dolor del 
MII en reposo y mejoría con el movimiento. Solicitamos 
Rx donde presenta imagen en suelta de globos y eco-dop-
pler que descarta TVP y donde se observa masa en cara 
posterior de pierna. Se consulta con Neumólogo para 
continuar estudio. Se realiza biopsia detectando sarcoma 
sinovial como tumor primario. En posterior revisión se 
realizó ecocardiograma con avance metastásico hasta 
aurícula izquierda que obligó al paciente a tener ingresos 
por cuadros de disnea.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración presenta aceptable estado general, eup-
neico en reposo con Saturación O2 97% y auscultación car-
diorrespiratoria anodina. MII con aumento del perímetro 
gemelar, empastamiento y aumento de la temperatura. 
Signo de Homans dudoso. Hemograma y bioquímica nor-
mal. Dímero D 1688. Rx de Tórax: metástasis bilaterales 
y condensación basal derecha. Eco Doppler: No signos de 
TVP. Masa muscular en cara posterior de pierna que englo-
ba músculo sóleo. Dudoso quiste de Baker. Broncoscopia: 
lesión redondeada LID que se biopsia sin signos de malig-
nidad. Biopsia muscular: Sarcoma sinovial músculo sóleo 
estadio IV. Ecocardio: metástasis AI.
Juicio Clínico 
Sarcoma sinovial de músculo soleo estadio IV con me-
tástasis pulmonares bilaterales.
Diagnóstico Diferencial 
Celulitis. TVP. Quiste poplíteo. Contusión traumática.
Comentario Final 
El sarcoma sinovial es un tumor poco frecuente, afecta a 
2-3/100000. La presentación típica es una masa de lento 
crecimiento en los tejidos blandos de los MMII, especial-
mente alrededor de rodilla y el tobillo. Se caracteriza 
por ser una masa indolora, aunque puede producir sin-
tomatología si afecta a nervio o por su gran tamaño. La 
primera prueba diagnóstica que usamos es la ecografía, 
confi rmando el diagnóstico con biopsia muscular.
La elección del caso clínico es por la excepcionalidad 
de esta enfermedad, por su sintomatología atípica pre-
sentando cuadro de dolor. Resaltar que una simple eco-
grafía nos ha llevado al diagnóstico, y que es una prueba 
accesible y barata y la importancia de la historia clínica, 
el episodio de hemoptisis no lo había referido a su MAP y 
retrasó el diagnóstico y la realización de pruebas comple-
mentarias desde la consulta de Atención Primaria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Tenemos un paciente, mediana edad, sin antecedentes 
importantes, que acude a urgencias por estreñimiento 
de varios días de evolución. Estando en urgencias en un 
hospital de la región, sufre una grave complicación, te-
niendo que ser trasladad de urgencias al Hospital Infanta 
Cristina para continuar con el tratamiento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Nuestra paciente a su llegada a urgencias, se encuentra 
en buen estado general, está vigil, orientada y consci-
ente, colabora en la exploración.
En cuanto al abdomen, lo encontramos blando, 
depresible, sin masas ni megalias, presenta dolor difuso 
en epigastrio, de poca intensidad, e irradiado a región 
periumbilical, el test de Murphy es negativo, y no hay 
signos de irritación peritoneal.
Juicio Clínico 
Estreñimiento.
Diagnóstico Diferencial 
Inicialmente se planteo en solo dos patologías, estre-
ñimiento y pseudobstrucción intestinal
Comentario Final 
Instantes después de la administración del enema, la pa-
ciente comienza con dolor brusco en la región perianal, 
de características punzante, muy limitante, con impor-
tante deterioro hemodinámico, además presenta rector-
ragia moderada.
Llegando a la conclusión mediante técnicas de imagen, 
de que se trataba de una perforación rectal de origen 
yatrogénico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Antecedentes: 
.- Dislipemia
- Fumador . Refi ere los últimos meses ingesta continua y 
en moderada cantidad de alcohol 
- Ansiedad-depresión
- Tratamiento amitriptilina 50 mg/noche, paroxetina 20 
mg/mañana, silodosina 8 mg/día, omeprazol 20 mg/día
- H.social: Divorciado, vive solo, aspecto desaliñado. 
**ENFERMEDAD ACTUAL: 
Paciente masculino de 64 años que mientras se encon-
traba en su domicilio presenta disnea y discreta opresión 
centrotorácica , es valorado por médico de cabecera en 
su domicilio, se diagnosticó de ansiedad y se administró 
diazepam. A la mañana siguiente el paciente presenta 
sintomatologia similar y asocia sudoración profusa, acu-
de al Centro de Salud.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Examen físico: anodino
ECG:RS a 100 lpm, crecimiento ventricular izquierdo, 
ascenso del punto J en V2-V4 (máximo 3 mm en V3) y 
descenso del segmento ST con ondas T negativas asimé-
tricas en cara lateral y V5-V6.
Se deriva al hospital
Juicio Clínico 
Dolor torácico
Diagnóstico Diferencial 
- Síndrome coronario agudo
- Crisis de Ansiedad
- Pericarditis
- Miocarditis
Evolución: 
Urgencias hospitalarias:
TA: 186/98 FC: 86 latidos/min, FR: 20 rpm SpO2: 97 % 
Auscultación Cardiaca: rítmica. Resto anodino
Troponina T: 89,63 ng/L, PRO-BNP 9.316 pg/mL, Resto de 
analítica normal. 
ECG: Rítmico sinusal a 75 ppm, signos de HVI, ascenso 
del punto J en V1-V3 (máximo 3-4 mm en V3) y descenso 
del segmento ST con ondas T negativas en cara lateral y 
V5-V6
RX TÓRAX: Elongación aórtica. Cardiomegalia. 
UCI: 
RNM CARDIACA
Hallazgos compatibles con miocardiopatía dilatada 
CORONARIOGRAFIA: sin hallazgos 
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Ingresa en Cardiologia, se ajusta tratamiento y se pro-
cede al alta con: tratamiento habitual y atorvastatina 
20mg/día, bisoprolol 2.5mg/´dia, eplerenona 25mg/día, 
furosemida 40mg/día, ramipril 5mg/día. Con controles 
posteriores en consulta externa de cardiología
A los 5 días el paciente fallece en su domicilio.
Diagnostico de alta: 
Insufi ciencia aórtica grave. Miocardiopatía dilatada
Comentario Final 
- Se describe a un paciente con factores de riesgo 
cardiovasculares asociado a enolismo, historia de depre-
sión, situación social en riesgo (vive solo, aspecto descui-
dado), que presenta dolor torácico con diagnostico fi nal 
de miocardiopatía dilatada. 
- La miocardiopatia dilatada asociada a alcohol es re-
sponsable de insufi ciencia cardíaca (21-36% en países desar-
rollados) En atención primaria no debe pasar desapercibida 
ante un paciente con enolismo importante, se debe realizar 
el despistaje inicial así como en el seguimiento posterior 
junto a especializada. Es necesario realizar las medidas de 
soporte para la abstinencia alcoholica una vez detectada la 
enfermedad ya que se han realizado estudios donde hay me-
joría de la fracción eyección cuando el paciente ha dejado 
de beber, dado que sin una completa abstinencia de alcohol, 
la mortalidad a los 4 años es cerca al 50%. 
- En este caso clínico hubiera sido recomendable, 
dado que es un paciente en riesgo con ningún apoyo so-
cial (vive solo), bebedor habitual y cuadro depresivo, no-
tifi car el alta a una unidad de hospitalización a domicilio 
y con el médico de cabecera para controles posteriores y 
monitorización.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 52 años, sin alergias medicamentosas ni hábi-
tos tóxicos, que consulta por cefalea fronto-temporo-oc-
cipital izquierda de más de 24 horas de evolución, acom-
pañada de inestabilidad, lateralización de la marcha hacia 
la izquierda y somnolencia. Niega otra sintomatología.

Exploración y Pruebas Complementarias 
A su llegada presenta Glasgow 15 y está orientado en las 
3 esferas. Las pupilas son isocóricas y normoreactivas y 
destaca una hemianopsia homónima temporal izquierda, 
sin otros défi cits campimétricos. Pares craneales correc-
tos, balance muscular y sensibilidad conservados, refl e-
jos osteotendinosos presentes y simétricos y sin défi cits 
de coordinación. Resto de exploración anodina. Ante la 
focalidad neurológica hallada y la clínica se deriva a ur-
gencias donde se realiza TC craneal en el que se objetiva 
un hematoma agudo parieto-occipital derecho, subcorti-
cal de 23x14 cm con edema perilesional y un AngioTC 
posterior que no evidencia imagen de malformación vas-
cular ni neoformación. En planta se amplía el estudio con 
RM y angioRM craneal y de TSA que confi rman el hema-
toma occipital y donde se observan múltiples focos con 
micro sangrados (microbleeds) crónicos.
Juicio Clínico 
Los microbleeds pueden visualizarse usando la RM y son 
frecuentemente encontrados en pacientes ingresados por 
ictus, así como en la población anciana. La prevalencia de 
micro sangrados incrementa gradualmente con la edad, de 
6.5% en personas entre 45-50 años hasta 35.7% en personas 
de 80 años y mayores. En total, 15,3% de los sujetos tienen 
al menos un micro sangrado cerebral (CMB). Factores de 
riesgo cardiovascular y la presencia de infartos lacunares y 
lesiones en la sustancia blanca se han asociado con micro 
infartos en la región profunda o infratentorial, mientras 
que el APOE ε4 y la PAD son relacionados con los micro-
bleeds lobares. Esto es similar a los cambios patológicos 
vasculares que se encuentran en la hemorragia intracere-
bral sintomática (ICH), lo que sugiere un paralelismo entre 
éstas y los CMBs asintomáticos. Pero el diagnóstico clínico 
de los síntomas de la ICH no refl eja los procesos reales de 
la angiopatía amiloide cerebral y vasculopatía hiperten-
siva, que puede haber comenzado años antes, pues am-
bos procesos se acumulan progresivamente a lo largo de la 
vida. CMBs pueden por tanto ser un biomarcador de ima-
gen temprano de la vasculopatía del sangrado-propenso en 
personas asintomáticas.
Diagnóstico Diferencial 
Hematoma de causa hipertensiva, proceso neoformativo, 
malformación vascular.
Comentario Final 
Los microbleeds son ya presentes en la mediana edad 
cuya prevalencia aumenta fuertemente a medida que au-
menta la edad y su distribución espacial refl eja las dife-
rencias en la etiología subyacente. Representan la con-
trapartida asintomática de ICH y pueden precederla. Por 
lo tanto estrategias de prevención tanto para hipertensos 
como con angiopatía amiloide deben comenzar temprano 
en la vida y ayudarse por los biomarcadores de imagen no 
invasivas que indican enfermedad temprana, como CMBs.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 48 años sin alergias medicamentosas conocidas, 
con antecedentes de dislipemia mixta, prediabetes, obe-
sidad (grado 1), fi ebre Q y trombosis venosa profunda a 
nivel femoral y poplíteo derecho de causa postquirúrgica. 
Tratamiento habitual con Acenocumarol. Acude a consulta 
por un cuadro de mareos, náuseas, sudoración y un episo-
dio de vómitos. El paciente comenzó a sentir dichos sínto-
mas mientras trabajaba como obrero de la construcción en 
un día caluroso, en el que había permanecido varias horas 
bajo exposición solar y sin un adecuado aporte hídrico. 
Niega haber presentado pérdida de consciencia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, consciente, alerta y orientado. 
Deshidratado (signo del pliegue positivo), bien perfun-
dido y con rubor facial. Afebril y eupneico en reposo. A la 
auscultación cardiorrespiratoria presenta tonos rítmicos 
y regulares, con murmullo vesicular conservado. La ex-
ploración neurológica se encuentra dentro de la normali-
dad, con Glasgow 15, PICNR y fuerza conservada tanto de 
forma segmentaria como global. A su llegada a urgencias 
presenta una TA 115/62 mmHg.
 Analítica sanguínea: relación CPK-MB: 6%, CK-MB 
22 U/L, CPK 366 U/L, troponina I < 0.04.
 Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 80 lpm. Eje 
positivo sin alteraciones de la repolarización.
 Temperatura axial: 37ºC.
Juicio Clínico 
Golpe de calor e insolación.
Diagnóstico Diferencial 
Vértigo. Presíncope vasovagal.
Comentario Final 
En períodos estacionales en los que la temperatura am-
biental es elevada debemos realizar una correcta edu-
cación sanitaria que advierta a la población de la im-
portancia y las graves consecuencias que puede tener 
someter a nuestro organismo a temperaturas excesi-
vamente altas. La morbilidad y la mortalidad están di-
rectamente relacionadas con el pico de temperatura al-
canzada y el tiempo expuesto a tal temperatura. En estos 
casos cobra mayor relevancia mantener un buen estado 
de hidratación así como evitar la exposición directa al 
sol. Por último, no olvidar los efectos que la radiación 
solar puede provocar en nuestro organismo tanto a corto 
como a largo plazo, concienciándonos de realizar una ad-
ecuada fotoprotección.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 57 años con antecedentes de hepatocarcinoma 
en Segmento IV intervenido. Posterior colección subfréni-
ca derecha que requirió drenaje y reintervención. Acude 
a urgencias por presentar fi ebre de 24h de evolución, 
vómitos biliosos y dolor en hipocondrio derecho irradiado 
a hemitórax derecho que aumenta con la inspiración pro-
funda y se acompaña de tos con expectoración verdosa. 
No disnea ni otra clínica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Aceptable estado General. Consciente y orientado. 
Bien hidratado y perfundido. Eupneico. TA 116/77. 
Tº 38,5. Sat O2 95%. No Ingurgitación yugular. No ad-
enopatías laterocervicales. Pulsos carotídeos simétri-
cos sin soplos. Auscultación cardíaca rítmica sin so-
plos. Auscultación pulmonar con murmullo vesicular 
conservado, crepitantes en base derecha. Abdomen: 
Doloroso a la palpación en Hipocondrio derecho. 
Murphy positivo. RHA presentes. No masas ni mega-
lias. Extemidades inferiores: Pulsos pedios presentes, 
no edema ni signos de TVP.
Hemograma: Leucocitos totales 20700 (neutrófi los 
18900), Hemoglobina 12,5, Hematocrito 40%, Plaquetas 
212000. Bioquímica: Glucosa 122, Bilirrubina total 
0,64, GOT 37, GPT 28, LDH 220, Amilasa 26, Na 137, K 
3,92, Urea 43, Creatinina 0,75, PCR 333. Coagulación: 
INR 1,45, TP ratio 1,5, TPTA ratio 1, Fibrinógeno 9,2. 
Gasometría arterial Basal: pH 7,55, pO2 72,4, pCO2 29,2, 
Bicarbonato 23,8, Lactato 12. EKG: Ritmo sinusal a 90 
lpm, Eje -30º, PR normal, BIRDHH, No alteración aguda 
de la repolarización. RX tórax: Infi ltrado alveolar en base 
derecha y LMD con discreta reacción pleural. Ecografía 
abdominal: Crecimiento de la colección subfrénica dere-
cha, compatible con absceso, que asocia pequeño der-
rame pleural paraneumónioco con área de condensación 
basal derecha.
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Juicio Clínico 
Neumonía bilobar derecha asociada a colección subfré-
nica en paciente intervenido de hepatocarcinoma
Diagnóstico Diferencial 
Colecistitis. Pancreatitis. Perforación víscera hueca. 
Síndrome de Chilaiditi. Neoplasia hepatobiliar. Absceso 
subfrénico. Hidatidosis. Amebiasis. Neumonía. Pleuritis. 
Absceso pulmonar. Neoplasias pulmonar-pleural. Rotura 
diafragmática.
Comentario Final 
La fi ebre y dolor en hipocondrio derecho son manifesta-
ciones clínicas frecuente en la práctica clínica. El estu-
dio de estas manifestaciones requiere la realización de 
una cuidadosa historia clínica y una exploración que de-
berá ampliarse en muchas ocasiones con exploraciones 
complementarias. Los antecedentes personales del pa-
ciente nos pueden proporcionar información valiosa para 
el diagnóstico. 
Presentamos el caso de un paciente con posible compli-
cación de patología previa. Dada la clínica, es fácil pen-
sar sólo en patología intraabdominal, pero gracias a una 
correcta anamnesis y exploración, conseguimos realizar 
un amplio diagnóstico diferencial, llegando a sospechar 
asociación de patología pleuropulmonar. Utilizando los 
recursos habituales en un servicio de urgencias conclui-
mos diagnóstico fi nal de neumonía por contigüidad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 60 años, fumador, hipertenso y dislipémico, que 
acude a urgencias de Atención Primaria por astenia y dis-
nea de pequeños-medianos esfuerzos sin ortopnea ni DPN. 
Refi ere episodio de dolor centrotorácico hace 8 días, 
limitado a dos horas de evolución, cediendo espontánea-
mente. Como antecedentes reseñables, intolerancia a 
Bupropion, neoplasia de laringe intervenida hace 6 años 
a seguimiento por ORL.
Exploración y Pruebas Complementarias Afebril, PA 
125/67, FC 110, SatO2 94%. COC, BEG, eupneico en re-
poso. No ingurgitación yugular. AC: tonos rítmicos, soplo 
sistólico V/VI en borde esternal izquierdo. AP: hipoventi-
lación generalizada. Abdomen anodino. MMII: sin edemas. 
Pruebas complementarias; Electrocardiograma: ritmo 
sinusal, 120/min, elevación segmento ST y ondas Q en 
derivaciones inferiores; Analítica: Bioquímica: ionograma 
normal, Glc 115, Urea 83, Cr 1.29, CPK 150, PCR 3.20, 
troponina I 1.512. Hemograma: normal. Gasometría ar-
terial: pH 7.455, pO2 95.10, pCO2 10.70, HCO3- 13.40; 
Ecocardiografía: AI normal. IM leve-moderada. VI de 
tamaño normal con aquinesia del segmento inferoseptal 
basal inferior, FEVI conservada. A nivel de unión de seg-
mento basal inferior se objetiva CIV de 1 cm. de diámetro 
con gradiente sistólico VI-VD de 4 m/seg. VD ligeramente 
hipocontráctil. AD dilatada. IT moderada. Radiografía de 
tórax con aumento de densidad de características alveo-
lares en base pulmonar derecha, con derrame asociado. 
Posibilidad de adjuntar imágenes.
Juicio Clínico 
IAM ínfero-posterior evolucionado, complicado con CIV.
Diagnóstico Diferencial 
Infarto extenso, insufi ciencia mitral secundaria a ruptura 
de músculo 
papilar, ruptura de pared libre, defectos septales, tap-
onamiento cardiaco.
Comentario Final 
La CIV post-IAM es una complicación severa con alta mor-
talidad, que puede 
aparecer días después de un SCA. El diagnóstico se debe 
iniciar en el primer contacto médico en 
Atención Primaria, en base a una estrategia exploratoria 
sistemática, que permita sospechar una 
complicación mecánica de manera precoz en todos los 
pacientes con SCA, de forma que sea 
posible la derivación urgente, mediante transporte medi-
calizado, a un centro con capacidad 24 
horas de diagnóstico (ecocardiografía y cateterismo) y 
tratamiento (cirugía cardiaca).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 56 años, fumadora de 15 paquetes/año, hiper-
tensa como antecedentes de interés.
Acude a consulta porque refi ere difi cultad para dormir 
desde hace varios meses. 
Dice que últimamente se encuentra algo más nerviosa e 
irritable de lo habitual, aunque refi ere que tiene mucho 
estrés en su lugar de trabajo. 
Se le diagnostica de ansiedad y se le receta lorazepam 
1mg/24h y se le indica volver si persistencia de la clínica. 
La paciente vuelve al cabo de las 3 semanas con misma 
sintomatología, además refi ere astenia y en algunas oca-
siones refi ere sudoración y palpitaciones sin acompañarse 
de dolor precordial ni disnea.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 130/90. Afebril. Consciente, orientada y colabora-
dora. Bien hidratada y prefundida.
Cuello: tiroides normal, no adenopatías laterocervicales, 
no ingurgitación yugular
Exploración cardiaca: arritmico a 100lpm, no soplos.
Exploración respiratoria: murmullo vesicular conservado.
Resto de la exploración, sin hallazgos de interés. 
ECG: FA de novo con respuesta lenta motivo por el 
cual se derivó a urgencias donde se realizó control 
de la frecuencia e inicio de ACO según protocolo de 
CHA2DS2-VASC. 
Analítica: hemograma y coagulación normales. TSH 0.011, 
T4 25.
Juicio Clínico 
Hipertiroidismo. 
Se deriva a endocrino para proseguir estudio. 
Analitica: TSH suprimida, hormonas tiroideas altas y TSI pos-
itivo diagnosticandose de Enfermedad de Graves-Basedow.
Se completó estudio con ecografi a de tiroides donde se 
objetiva mínimo bocio difuso no detectable a la palpación 
sin nódulos, ni adenopatias laterocervicales. 
No oftalmopatia ni dermatopatía tiroidea.

Diagnóstico Diferencial 
-Insomnio.
-Ansiedad.
-FA de origen cardiaco.
Comentario Final 
La Enfermedad de Graves-Basedow constituye la causa 
mas frecuente de hipertiroidismo. 
Los síntomas típicos son insomnio, perdida involuntaria 
de peso, palpitaciones, nerviosismo, temblor postural… 
si bien la clínica es menos fl orida en pacientes mayores. 
En todo paciente con arritmia cardiaca de origen descon-
ocido se debe descartar la tirotoxicosis como factor 
desencadenante. 
La taquicardia sinusal, es la manifestación cardiovascular 
más frecuente, sin embargo la fi brilación auricular tam-
bién puede ser un hallazgo típico en pacientes mayores 
de 50 años. 
La paciente comenzó con antitiroideos, estando en ac-
tual seguimiento por el servicio de Endocrinologia, con 
buena evolución.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 20 años que acude a la consulta de su médico de 
Atención Primaria por dolor en costado izquierdo de dos 
días de evolución, tras caída accidental de la bicicleta y 
hematuria de un día de evolución. Refi ere que tras el ac-
cidente acudió al servicio de Urgencias donde se descartó 
la presencia de patología aguda y se le pautó AINEs pero 
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sin mejoría. Presenta como antecedentes personales 
herniorrafi a inguinal bilateral, sin otras enfermedades de 
interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración clínica destaca dolor a la palpación en 
costado izquierdo inferior, sin crepitación ósea, con ex-
coriaciones en dicha zona. Además presenta excoriac-
iones en codo izquierdo sin dolor a la movilización. El 
abdomen es blando y depresible, levemente doloroso en 
epigastrio pero sin signos de irritación peritoneal. No se 
evidencian masas ni visceromegalias. El test rápido de 
orina confi rma la presencia de eritrocitos en orina (++++) 
por lo que se decide remitir al paciente al servicio de 
Urgencias para valoración. En el hospital se realiza un 
análisis de sangre que es normal y de orina con la pres-
encia de más de 200 hematíes/campo. Se reevalúan las 
radiografías torácicas y del costado izquierdo realizadas 
anteriormente, sin encontrar alteraciones. Se decide re-
alizar TAC abdominal por sospecha de traumatismo ab-
dominal, con el diagnóstico de rotura esplénica paren-
quimatosa con hematoma subcapsular en su polo caudal, 
con moderada cantidad de líquido libre en pelvis que 
sugiere hemoperitoneo. No se observan lesiones renales 
atribuibles a etiología traumática aguda. Se decide in-
gresar al paciente en el servicio de Cirugía General para 
seguimiento tras descartar la necesidad de intervención 
urgente. Durante su ingreso el paciente permanece es-
table hemodinámicamente y clínicamente. En el análisis 
de orina se observa una disminución marcada de la hema-
turia, con 15 hematíes/campo. A los 5 días del ingreso se 
realiza una ecografía abdomino-pélvica que informa de la 
persistencia del hemoperitoneo en pelvis y de las fi suras 
esplénicas con colección asociada de 1 cm de espesor, 
con normalidad a nivel hepático y renal. Por la buena 
evolución el paciente es dado de alta con control ulterior 
con nueva analítica y ecografía abdominal.
Juicio Clínico 
Rotura esplénica con hematoma subcapsular por trauma-
tismo abdominal
Diagnóstico Diferencial 
Se plantea diagnóstico diferencial con traumatismo re-
nal, ureteral, vesical y uretral.
Comentario Final 
El traumatismo abdominal es una entidad potencial-
mente letal que necesita un control exhaustivo del paci-
ente. Todos los pacientes con sospecha de daño orgánico 
secundario a este tipo de traumatismo deben ser eval-
uados rápidamente, siendo una urgencia médica. Todos 
los tipos de traumatismos abdominales tienen un riesgo 
alto de sangrado intraabdominal e infecciones. Para su 
diagnóstico se utilizan las pruebas de imagen como eco-
grafía y tomografía computarizada. Para su tratamiento 
es necesaria frecuentemente la intervención quirúrgica 
para detener las posibles hemorragias intraabdominales.
Bibliografía 
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Surgical Management.World Scientifi c Publishing 
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80/1691. Doctor, estoy en paro, jubila-
do y desorientado 
AUTORES:
 (1)  Enriquez Sánchez, Noelia; (2)  Morales Cobos, Luis 
Enrique; (3)  Martín de Dios, Claudia.

CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 70 años desplazado de otra comunidad autóno-
ma sin reacciones alérgicas medicamentosas, sin facto-
res de riesgo cardiovascular ni antecedentes de interés, 
que es traído a urgencias por su familiares por episodio 
de desorientación y somnolencia de pocas horas de evo-
lución. Familiares comentan que el paciente se levanta 
de madrugada desorientado en espacio y tiempo, no en 
persona, reconoce a su mujer pero no a sus hijos e inicia 
conversación incoherente. No pérdida de conocimiento. 
No otra sintomatología acompañante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 110/55 mmHg FC: 61 lpm SatO2: 97% Basal. Buen 
estado general. Bien hidratado, nutrido y perfundido, 
Auscultación cardiopulmonar y exploración abdominal: 
Normales. Neurológico. Consciente aunque intercala epi-
sodios de somnolencia con ronquido de corta duración. 
Pupilas isocóricas y normorreactivas. Pares craneales 
conservados. Fuerza y sensibilidad conservada. ROT pre-
sentes y simétricos. RCP fl exor bilateral, No dismetrías ni 
disdiadococinesias. Marcha y Romberg sin alteraciones. 
Sígnos meníngeos negativos. Durante la exploración se 
aprecian automatismos con chupeteo y movimientos re-
petitivos y sincrónicos de ambos miembros superiores
En urgencias se realiza analítica, sistemático de orina 
ECG, radiografía de tórax y TAC craneal: Sin alteraciones 
signifi cativas. Ante la ausencia de hallazgos signifi cativos 
en las pruebas complementarias y la clínica presentada 
nos planteamos la posibilidad de que el paciente esté 
presentando algún tipo de crisis epiléptica por lo que 
pasamos a la Observación e interponemos un parte inter-
consulta al servicio de electrofi siología para realizar EEG 
a primera hora de la mañana. EEG: Descargas unilatera-
les focales.
Juicio Clínico 
Crisis epilépticas focales.
Diagnóstico Diferencial 
Ante el cuadro que presentaba el paciente nos plantea-
mos: síndrome confusional agudo, accidente isquémico 
transitorio, infección de orina, amnesia global transito-
ria, status epiléptico, discinesias paroxísticas, trastornos 
del sueño, pseudocrisis, hipoglucemia, hipo e hipercalce-
mia, disfunción tiroidea, feocromocitoma, porfi ria...
Comentario Final 
Este caso me pareció muy interesante, porque en muchas 
ocasiones cuando llega un paciente mayor a la urgencia 
desorientado bruscamente, en seguida comenzamos a 
pensar en síndrome confusional agudo secundario a foco 
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infeccioso, o etiología isquémica-hemorrágica a nivel ce-
rebral; sin embargo tal cual iban saliendo los resultados 
de las pruebas complementarias descartábamos los pa-
tologías más habituales y dábamos más vueltas sobre la 
posible etiología. Tuvimos que esperar al día siguiente 
para confi rmar nuestro diagnóstico de sospecha, con las 
consiguientes horas de observación y vigilancia del paci-
ente. Con esto demostramos una vez más la importancia 
de un trabajo en equipo.
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80/1716. Volvulo de Sigma Necrosado
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varon de 80 años NAMC con Demencia 
Multiinfarto,Bradicardia Sinusal, HTA desde hace mas de 
10 años. Sin otros factores de riesgo cardiovascular como 
DM, Dislipemia, etc. 
Tratamiento Actual:Eprosartan 600mg/24hrs, Omeprazol 
20mg C/24 hrs, Adiro 100mg C/24hrs. 
Ingresa al servicio de urgencias por dolor abdominal 
difuso de 4 dias de evolucion mas intenso en hipogastrio, 
tipo colico y con empeoramiento en las ultimas 12hrs; 
Presenta tambien nauseas y vomitos de contenido alimen-
ticio sin alteracion del ritmo intestinal ultima deposicion 
por la mañana sin producto patologico. No fi ebre, dolor 
toracico no mareo ni otras sintomatologias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general,conciente,orientado en persona 
y espacio,deshidratacion moderada, nutrido, palidez 
muco-cutanea, eupneico en reposo, afebril. Pupilas IC/
NR no IY no soplo audible. Corazon: Ritmico sin soplos 
audibles. A. Pulmonar: Buena ventilacion sin ruidos so-
breañadidos. Abdomen:Rigido, ruidos hidroaereos dis-
minuidos, no soplo audible doloroso a palpacion, tim-
panico a percusion.Extremidades Inferiores: No edema, 
pulsos palpables bilaterales, no signos de TVP. Analitica 

al ingreso: Gluc: 175mg/dl. Urea: 97mg/dl. Creatin:2mg/
dl. GOT 23UI/l GPT:15UI/l. Amilasa:62UI/l. CK: 161UI/l. 
Sodio: 137mEq/l. Potasio: 3.3mEq/l Lactato 3.7 mmol/l. 
Gasometria: PH: 7.44 PCO2 23.2 mmHg, PO2:71.4mmHg 
HCO3: 15.6mmol/l PCR: 4.3mg/L HGB: 14.8g/dl HTC 
43.3% Leucos: 16.20 x10e3/mm3 Neutro: 86.1% Plaq: 
266 x10e3/mm3 INR: 1.16 T protrom: 81% Rx Abdomen: 
Imagen compatible con volvulo de sigma. TAC abdominal: 
Gran dilatacion de colon sigmoide que llega a alcanzar los 
17cm. Resto de colon colapsado. Colonoscopia: Volvulo 
con necrosis asociada. A. Patologica: Sigma: Lesiones por 
volvulo. Isquemia de toda la pared intestinal.
Juicio Clínico 
Volvulo de Sigma Necrosado
Diagnóstico Diferencial 
 Adherencias o tejido cicatrizal posoperatorios
 Compactación de heces en intestino
 Cuerpos extraños en intestino
 Intususcepción
Comentario Final 
El vólvulo es un giro anormal de un segmento o asa de 
intestino sobre sí mismo a lo largo de su eje longitudi-
nal. El giro causa obstrucción del intestino. El volvulo 
ocurre más a menudo en íleon ,ciego, o colon sigmoide. 
El Volvulo de sigma es la forma más frecuente y por lo 
general aparece cuando el C.sigmoide es excesivamente 
largo, lo que da por resultado un asa redundante. Una 
fuerza de torsión sobre el colon sigmoide puede iniciar 
el proceso de torsión. Ciertos fármacos, incluso psico-
trópicos o sedantes que interfi eren con la motilidad del 
colon son factores de riesgo. Otros pueden ser estre-
ñimiento de larga evolución, embarazo, E.Parkinson, 
E.Múltiple, y lesiones de la médula espinal. F.Riesgo: 
Una dieta vegetariana o con alto contenido de fi bra 
parece ser un factor de riesgo en el inicio del proceso 
torsión.Los individuos con vólvulo por lo general son de 
mediana edad o ancianos.
Bibliografía 
1. Ballantyne GH, Brandner MD, Beart RW Jr, Ilstrup DM. 

Volvulus of the colon. Incidence and mortality. Ann 
Surg 1985; 202:83.

2. Anderson JR, Lee D. The management of acute sig-
moid volvulus. Br J Surg 1981; 68:117.

3. HERAMBA PRASAD N. Obstrucción Intestinal Manual 
de Medición de Urgencias - 4ta Edición México Mc 
Graw. Interamericana Vol. I. p 308-310

4. SABISTON DAVID. Tratado de Patología Quirúrgica. 
Vólvulus p. 903-907 . 10ma Edición 1995

80/1722. Intoxicación por Colchicina
AUTORES:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 45 años sin antecedentes patológicos, acude al 
SAR tras ingerir 5 horas antes 30 mg de Colchicina con 
fi nes autolíticos.
A su llegada presenta mal estado general, dolor abdomi-
nal, náuseas y vómitos, se encuentra sudorosa, pálida 
y mal perfundida, por lo que se decide derivación a la 
Urgencias del Hospital de referencia.
En las pruebas complementarias realizadas se observa el-
evación de transaminasas. A pesar de las medidas de so-
porte la paciente persiste con inestabilidad hemodinámi-
ca por hipotensión mantenida, por lo que ingresa en UVI. 
La evolución de la paciente fue favorable, por lo que a 
los diez días de su ingreso es dada de alta, normalizan-
dose las transaminasas en los controles posteriores real-
izados en Atención Primaria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
sudorosa, pálida y mal perfundida, FC: 120 lpm, TA: 
60/40 mmHg. 
Analitica : GOT 77 U/L y GPT 82 U/L. 
ECG, Hemograma, bioquímica con CPK y Rx de tórax den-
tro de límites normales.
JUICIO CLÍNICO: 
Intento autolítico 
Intoxicación aguda por colchicina
Juicio Clínico 
Intento autolítico 
Intoxicación aguda por colchicina
Diagnóstico Diferencial 
No procede.
Comentario Final 
La colchicina está indicada en el tratamiento del ataque 
agudo de gota, ataques recurrentes de artritis gotosa , 
esclerodermia, fi ebre mediterránea familiar y preven-
ción de la amiloidosis secundaria.
Inhibe la mitosis, la fagocitosis y la migración leucocita-
ria consecutiva a la deposición de cristales de urato en 
las articulaciones. 
Reduce la producción de ácido láctico leucocitario evi-
tando un pH ácido y la precipitación de los cristales de 
urato. Se absorbe principalmente en íleon con una bio-
disponibilidad de hasta un 40%, un pico plasmático a las 
0,5-2 h post-ingesta y una rápida distribución tisular, 
principalmente a hígado, riñones, médula ósea, leucoci-
tos y bazo. El efecto farmacológico aparece durante las 
12 h siguientes al inicio del tratamiento. Se metaboliza 
vía citocromo P450 CYP3A4, presenta circulación entero-
hepática y se elimina por bilis, heces y un 20% por orina.
La intoxicación por colchicina es poco frecuente , se aso-
cia con una alta morbimortalidad. A altas dosis inhibe 
la división celular, afectando a órganos como el tracto 
gastrointestinal y la médula ósea. Tiene un efecto car-
diotóxico directo, siendo los pacientes que presentan 
inicialmente alteraciones hemodinámicas los de peor 
pronóstico. El tratamiento se basa en medidas de soporte 
y descontaminación gástrica con lavado y carbón acti-
vado en los primeros 20-130 minutos. Tras la ingestión .
La severidad de la intoxicación depende de la dosis 
ingerida. A dosis menores de 0,5 mg/kg se asocian a 
buen pronóstico y superiores a 0,8 mg/kg se asocian a 
mortalidad. 

La dosis letal es de 0.9 mg/kg, aunque no hay clara sepa-
ración entre dosis terapéuticas, tóxicas y letales dado 
que existe una gran variabilidad idiosincrásica.
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80/1730. Hematoma retroperitoneal 
como debut de carcinoma de pulmón 
AUTORES:
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CENTRO DE TRABAJO:
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Zaragoza.; (4) Médico Residente de Tercer año de Medicina 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente sin antecedentes de interés, sin alergias medi-
camentosas conocidas, que en julio de 2012, y tras dolor 
costal izquierdo de una semana de evolución que cede 
parcialmente con antiinfl amatorios, presenta dolor lum-
bar súbito acompañado de malestar general, disnea y su-
doración, motivo por el que decide acudir a centro de 
salud. Ante importante afectación del estado general, y 
taquicardia, se decide derivar a Servicio de Urgencias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tensión arterial: 108/67; frecuencia cardiaca 110 lati-
dos por minuto; temperatura: 36,4º C; saturación: 97%. 
Consciente, orientado, normocoloreado y normohidrata-
do. AC: ruidos cardiacos rítmicos, no soplos. Auscultación 
cardiopulmonar normal. Abdomen blando y depresible, no 
doloroso a la palpación. No masas ni megalias. No signos 
de irritación peritoneal. No edemas maleolares ni signos 
de TVP. Pulsos distales presentes. Ante nuevos datos de 
desestabilización hemodinámica, con anemización pro-
gresiva, hipotensión y disminución de la diuresis, se realiza 
TC abdominal que evidencia la presencia de un hematoma 
retroperitoneal en probable relación con sangrado suprar-
renal. Con lo que se decide intervención quirúrgica para 
drenaje del hematoma, llevándose a cabo también suprar-
renalectomía y esplenectomía durante la intervención. 
La anatomía patológica confi rmó que se trataba de una 
metástasis suprarrenal de carcinoma no microcítico de 
pulmón. El estudio de extensión reveló masa pulmonar en 
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lóbulo superior derecho y una lesión nodular contralateral 
en el lóbulo inferior izquierdo con diagnóstico fi nal de car-
cinoma de pulmón no microcítico estadio IV (T2aN2M1b).
Juicio Clínico 
Hematoma retroperitoneal. Carcinoma de pulmón no mi-
crocítico estadio IV (T2aN2M1b).
Diagnóstico Diferencial 
Causas locales: 
- Patologías de origen renal: Ruptura de aneurisma de 
aorta abdominal. Patología de origen renal: como tu-
mores benignos o malignos, trastornos vasculares, infec-
ciones, nefroesclerosis. 
- Patologías de origen suprarrenal: neoplasias benignas 
o malignas, tratamiento prolongado con corticoides o 
ACTH, apoplejía adrenal idiopática. 
Causas sistémicas: 
- Alteraciones de la coagulación.
- Vasculitis.
Comentario Final 
el hematoma retroperitoneal espontáneo es una entidad 
de diagnóstico difícil, debe sospecharse en todo paciente 
que presenta signos y síntomas de choque hemorrágico 
sin una fuente evidente de hemorragia.
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80/1731. Síndrome de Brugada
AUTORES:
 (1)  Branchina Núñez, Andrea-David; (2)  Gil Rosa, Isabel; 
(1)  Monteagudo González, Laura; (3)  López Torres, Laura 
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Murcia; (4) Médico Residente de 2º año de Medicina Familiar 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 17 años que acude a Urgencias por haber pre-
sentado, el día anterior, un síncope, sin desencadenante 
conocido, de unos 10 minutos de duración, con recuper-
ación espontánea.
Su madre comenta que, desde hace unos días, el paci-
ente se encuentra más cansado de lo habitual.
Sin antecedentes quirúrgicos de interés. Sin tratamiento 
crónico habitual.
No refi ere antecedentes familiares de síncopes o 
muerte súbita.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 135/80. Tª: 36,6.
CyC: pulsos carotídeos conservados y simétricos. No IY.
AC: rítmica a 70 lpm. Sin soplos ni otros ruidos patológicos.

AP: MVC con buena ventilación. Sin estertores, ni ro-
ces, ni otros ruidos sobreañadidos.
ABD: ByD. Sin masas, sin visceromegalias. Sin puntos 
dolorosos a la palpación. Sin signos de irritación peito-
neal. PPRB negativa.
EEII: sin edemas. Sin signos de TVP. Pulsos peiféricos 
conservados.
Neurológico: CyO. Marcha y lenguaje espontáneos y 
fluidos. PPICNR. Fuerza 5/5 en los cuatro miembros. 
Sensibilidad normal. Campimetría por confrontación 
normal. Pruebas cerebelosas normales.
ECG: BIRDHH. Ondas T negativas en V1-V2 y elevación 
del ST, con ascenso del punto J > 2mm en V1-V3.
Juicio Clínico 
Síndrome de Brugada tipo I. El paciente es derivado a 
UCI para monitorización.
Se cursó interconsulta con cardiología, para implant-
ación de un DAI, que se realizó sin complicaciones.
Diagnóstico Diferencial 
IAM. Pericarditis Aguda. Aneurisma cardiaco.
Comentario Final 
El síndrome de Brugada (SB) es una enfermedad gené-
tica con un ECG típico, que se asocia a un aumento en 
el riesgo de muerte súbita. Las anomalías en el ECG 
pueden ponerse de manifiesto con bloqueantes de los 
canales de sodio, maniobras vagales o una hipertonía 
alfa-adrenérgica.
La mayoría de los afectos de este síndrome son de 
origen asiático y es más prevalente en hombres que 
en mujeres. En la población general, diversos estudios 
muestran una prevalencia del SB de entre 0,4 y 1,0. 
Cuando se consideran pacientes con fibrilación ven-
tricular idiopática, estos valores llegan hasta el 24% 
en algunas series. Se suele diagnosticar en la edad 
adulta.
El SB tipo I presenta una herencia autosómica domi-
nante con expresividad variable, estando implicado el 
gen SCN5A, que codifica un canal de sodio cardiaco.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 33 años que acude a Urgencias por dolor de 
intensidad leve, de tipo cólico y de inicio brusco en 
epigastrio de unas horas de evolución sin otra sintoma-
tología. Hace dos días presentó un episodio de dolor de 
tipo latigazo cervical izquierdo por lo que ha estado en 
tratamiento con AINEs. De sus antecedentes personales 
destacamos: fumadora de 4-5 cigarrillos/día, hipercoles-
terolemia, migrañas, dos partos y un aborto. Actualmente 
está en tratamiento con anticonceptivos orales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La paciente presenta febrícula pero con estabilidad he-
modinámica y buen estado general. A la palpación ab-
dominal se observa hepatomegalia y dolor en epigastrio 
y fl anco izquierdo con irradiación hacia la fosa renal iz-
quierda con puño percusión izquierda positiva pero sin 
signos de irritación peritoneal. Se realiza electrocardio-
grama que es normal y Rx abdominal simple en bipedes-
tación en la que se observa una imagen compatible con 
hepatomegalia que desplaza las asas intestinales hacia 
el lado izquierdo sin signos de obstrucción. El primer 
análisis de sangre destaca leucocitosis con neutrofi lia sin 
otras alteraciones. Se administra ranitidina y metamizol 
intravenoso con mejoría signifi cativa del dolor. A pesar de 
la escasa clínica y del buen estado general ante los hal-
lazgos radiológicos dudosos se decide realizar ecografía 
abdominal que informa de una hepatomegalia con eco-
genidad normal con dos lesiones focales compatibles con 
hemangiomas, sin ascitis, con importante meteorismo. 
Se consulta con radiólogo de guardia la discordancia en-
tre el dolor agudo inicial y las imágenes ecográfi cas por 
que se decide revisar la RX abdominal y ante la nueva 
sospecha de neumoperitoneo se decide realizar otra RX 
abdominal y Rx torácica anterior y lateral que confi rma 
la el diagnostico de sospecha. Se consulta con cirujano 
de guardia y se decide realizar laparoscopia urgente ante 
la sospecha de perforación de víscera hueca. Durante la 
intervención se observa perforación de 0,5 cm en cara 
anterior del cuerpo gástrico realizándose sutura de la 
misma y limpieza de la cavidad con buenos resultados. 
La evolución postoperatoria es satisfactoria la paciente 
siendo dada de alta cuatro días después.
Juicio Clínico 
Ulcera gástrica perforada con neumoperitoneo.
Diagnóstico Diferencial 
Se plantea diagnostico diferencial con hepatomegalia, 
obstrucción intestinal, dispepsia.
Comentario Final 
La perforación de una víscera hueca con consiguiente 
neumoperitoneo constituye una urgencia médica siendo 
sospechada ante la presencia de abdomen agudo clínico 
lo que requiere una actitud terapéutica precoz. En al-
gunas ocasiones la sintomatología puede ser escasa por 
lo que el empleo de la radiología juega un papel impor-
tante dentro del diagnóstico. Se consideran de elección 
las tres proyecciones: tórax anteroposterior con cúpulas, 
abdomen en bipedestación, abdomen en decúbito lateral 

izquierdo. En los casos oligosintomáticos y cuando la 
interpretación de la radiografía es difícil por la escasa 
cantidad de aire nuevas pruebas diagnósticas se pueden 
emplear como la ecografía y TAC.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
 Varón de 57 años que es traído a Urgencias, por pre-
sentar en el día de hoy mientras cenaba, episodio 
de pérdida brusca de conciencia con caída al suelo y 
TCE. No refi ere dolor torácico ni palpitaciones pre-
vias, tampoco sensación de mareo previo a la pérdida 
de consciencia. El paciente refi ere sensación de mal-
estar brusco, falta de aire y cae súbitamente al suelo. 
Posteriormente recupera la conciencia tras 20-30 se-
gundos, encontrándose pálido, mareado, nauseoso y 
con vómito alimenticio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 123/63mmHg FC: 65lpm.
Paciente consciente y orientado en tiempo, persona y 
lugar. Con exploración por órganos normal.
Pruebas complementarias:
-Analítica normal.
-Urianálisis: Dentro de parámetros normales.
-ECG: Ritmo sinusal a aproximadamente 66lpm, BAV de 
primer grado con PR de 210 ms. eje desviado a la izqui-
erda, elevación de ST <1mm en I y aVL. Descenso de ST 
menor de 1mm enn III. BIRD, elevación de ST y T negativa 
en V1-2 compatible con patrón de Brugada tipo 1.
-Rx tórax: Extremo distal del DAI en ventrículo derecho. 
Sin otras alteraciones signifi cativas.
-Ecocardiograma: Función sistólica conservada. Sin otras 
alteraciones signifi cativas.
-CT Craneal: Sin alteraciones signifi cativas.
Ante la sintomatología presentada por el paciente se de-
cide implante de DAI.
Juicio Clínico 
Sincope cardiogénico en paciente portador de sindrome 
de brugada.
Diagnóstico Diferencial 
Entre las principales enfermedades cardiacas que pueden 
desencadenar la muerte súbita y que poseen un compo-
nente genético preponderante se encuentran:
Miocardiopatía Hipertrófi ca
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Miocardiopatía Dilatada
Displasia Arritmogénica del Ventrículo Derecho
Síndrome de Brugada
Sindrome del QT largo
Taquicardia Ventricular Polimórfi ca Catecolaminérgica
Comentario Final 
El síndrome de Brugada es una de las principales cau-
sas de muerte súbita en adultos jóvenes sin enfermedad 
cardiaca estructural. Se trata de una enfermedad eléc-
trica cardiaca caracterizada por una mutación del gen 
SCN5A en el cromosoma 3, con transmisión autosómica 
dominante, que da lugar a una disfunción del canal de 
sodio. El patrón electrocardiográfi co de bloqueo de rama 
derecha, elevación del ST de V1 a V3 y la presencia de 
muerte súbita o síncope son las características clínicas 
de este síndrome. El único tratamiento disponible en 
la actualidad es el desfi brilador automático implantable 
(DAI). Con este aparato se reduce la mortalidad desde 
un 40% anual a un 0% a diez años. El tratamiento farma-
cológico no es útil.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
MC: Fiebre y Nauseas.
AP: No Alergias conocidas. No HTA. No DM. No DLP. No 
patologías previas conocidas.
EA: Mujer de 28 años acude por fiebre de hasta 40ºc 
y nauseas sin llegar al vómito, tos escasa sin expec-
toración hace 48 horas, otalgia bilateral hace 3 días 
sin otorrea ni rinorrea. No dolor abdominal ni sín-
drome miccional, no dolor torácico ni disnea. No viaje 

reciente al extranjero, niega ingesta de agua no pota-
ble. Destacar la muerte de varios canarios en su casa 
,5 el mes pasado y 2 en el actual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA:128/90, T:40,7 c,Fc:142, FR: 24 rpm ,sO2:92%. No 
cianosis.Consciente, orientado. Regular estado general. 
Palidez muco-cutánea. AC: Rítmico, taquicárdico. AP: ta-
quipnea, MVC, no roncus, no sibilantes ni crepitantes. 
Abdomen: blando y depresible, no doloroso la palpación. 
Peristaltísmo conservado, no masas ni organomegalia. 
Puño percusión renal bilateral negativa. Miembros inferi-
ores: no edemas ni signos de TVP.
Pruebas complementarias: Laboratorio: glucosa 
121, urea 23, creatinina 0.9, sodio 134, potasio 3,9.
Hemograma: leucocitos 5630, neutrófilos 87,1%, lin-
focitos 10,7%, hemoglobina 11,7, hematocrito 33,6, 
plaquetas 125.000.Coagulación: actividad protombina 
77% INR 1,18.Gasometría arterial: FIo2 0,5, ph 7,45, 
pO2 276 mmHg, pCO2 30 mmhg, HCO3 22, mmol/L. 
Orina: leucocitos negativos, eritrocitos 150, proteínas 
500, gérmenes abundantes, Test de embarazo nega-
tivo.ECG: taquicardia sinusal a 110 lpm, PR, QRS nor-
mal, ST en guirnalda de regularización precoz. Rx de 
tórax:Infiltrados bilaterales parcheados con bronco-
grama aéreo en língula. Probable derrame pleural iz-
quierdo. Cultivos: hemocultivos y urocultivo negativo.
Gripe A: negativo.Serología de neumonías atípicas: 
negativo, Antígeno de legionella y neumococo nega-
tivo.Toxoplasma, Lues, rubeola, VIH, VHB, VHC: nega-
tivos. Serología para clamydia psitacci: positivo.TAC 
torácico con contraste: condensaciones difusas bilate-
rales compatibles con neumonía bilateral, segunda 
posibilidad neumonitis por hipersensibilidad aguda.
Evolución y tratamiento: se colocan medios físicos, se 
toman hemocultivos x 2, urocultivo y antígenos para 
pneumococo y legionella. Se administran Antipiréticos 
y Antibioterapia con ceftriaxona 2gr I.V, y levofl oxacino 
500mg c/12h y, se inicia VMNI consiguiendo una estabili-
dad hemodinámica con sO2 al 95% que tras ser valorada 
por el servicio de UCI se ingresa a su cargo el cual, toma 
cultivo para gripe A, inicia terapia con oseltamivir ante 
posibilidad diagnostica, Doxiciclina 100mg c/12h, más 
metilprednisolona 40mg c/8h. Tras primeras horas en UCI 
mala situación respiratoria con intento fallido de VMNI 
por lo que precisa IOT con alta demanda de O2. Se logra 
estabilidad hemodinámica y con buena evolución clínica 
hasta el alta médica.
Juicio Clínico 
Sepsis Grave y Neumonía bilateral por clamydia psitacci.
Diagnóstico Diferencial 
Chlamidophila pneumoneae, mycoplasma pneumoneae, 
infección por Legionella.
Comentario Final 
Relevancia de una buena anamnesis centrada en ante-
cedentes personales, animales de compañía, para reali-
zar un buen diagnóstico diferencial de neumonía en ur-
gencias. Aunque no es una causa frecuente de neumonía 
bilateral por clamydia psitacci, pensar en ella ante paci-
ente con criterios de neumonía y convivencia con aves.
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80/1773. Hipotensión y cefalea intensa 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer, 82 años de edad, hipertensa en tratamiento con 
Nevibolol 5 mg/día y Eprosartán 600 mg/día e interveni-
da de valvulopatía mitral. 
Acude a su centro de atención primaria por cuadro de 3 
horas de sudoración profusa, cefalea continua e intensa, 
en región cervical y occipital, sin fi ebre. Presenta sen-
sación de inestabilidad, sin nauseas ni vómitos. Refi ere 
desde hace un año cuadros cefalea con las mismas carac-
terísticas pero menor intensidad. 
Debido al mal estado general, hipotensión y sospecha 
de patología cardiovascular grave se decide trasladar en 
ambulancia medicalizada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Durante la valoración inicial se objetiva sudoración 
profusa, cianosis labial y TA:95/60, FC:88xmin, 
FR: 38xmin. Glucemia:206mg/dl, Saturación de 
Oxigeno:96%, sudoración profusa. Glasgow 15. 
Ingurgitación yugular bilateral. Auscultación pulmo-
nar con roncus escasos diseminados y ruidos cardía-
cos arrítmicos sin soplos. Pulsos periféricos palpables. 
Electrocardiograma imagen de hipertrofia ventricular 
izquierda con sobrecarga sistólica y fibrilación auricu-
lar con frecuencia ventricular 90 xmin. 
A su llegada a urgencias presenta intenso dolor en hemi-
torax izquierdo, incremento de la sudoración y aparición 
de disnea en reposo. Se canalizan dos vías periféricas, 
analgesia con Metamizol + cloruro mórfi co y oxigenote-
rapia. ECG no presenta cambios. En la radiografía de 
tórax se aprecia ensanchamiento mediastínico, impor-
tante elongación y aumento de tamaño de aorta torácica 
ascendente. Se realiza TAC toraco-abdominal evidenci-
ando aneurisma de aorta torácica ascendente de 73mm 
con disección tipo A de Stanford o De Bakey tipo II y 
hemopericardio. 
Teniendo en cuenta clínica y edad se desestima trata-
miento quirúrgico. Se explica detalladamente a la familia 
el pronostico de la paciente y se ingresa en planta para 
tratamiento medico paliativo.
Juicio Clínico 
Disección de aorta torácica ascendente.

Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial se realiza con otras causas de 
dolor torácico: IAM, insuficiencia aórtica aguda, peri-
carditis, perforación de víscera hueca y dolor muscu-
loesquelético. El principal síntoma es el dolor, súbito 
y muy severo desde el inicio, con tendencia a migrar 
si la disección se extiende1. Precordial que irradia a 
mandíbula cuando es proximal y en abdomen o región 
interescapular si es distal . Puede producir fenómenos 
oclusivos de coronarias, isquemia cerebral, paraple-
jia por isquemia medular o síndrome de Horner por 
compresión de ganglios simpáticos cervicales. Si hay 
afectación de la raiz aórtica producirá insuficiencia 
con soplo diastólico o signos de taponamiento (pulso 
paradójico, hipotensión y presión venosa elevada) con 
hemopericardio1-2.
Comentario Final 
Cuando se diagnostica una disección aórtica (DA) 
debemos determinar su localización ascendente o 
descendente pues el pronóstico varía considerable-
mente. Independientemente de la decisión quirúr-
gica, es necesario reducir la TA hasta sistólicas de 
100-120mmHg (elección nitroprusiato asociado a 
betabloqueante)2,3.
En la DA ascendente el tratamiento de elección es quirúr-
gico, intentando prevenir las complicaciones letales 
como la ruptura aórtica, ictus, isquemia visceral o tapon-
amiento cardíaco4. No obstante, el principal problema es 
la mortalidad operatoria que es muy variable, oscilando 
entre 15-35% en centros con experiencia
y no ha cambiado apreciablemente en los últimos 20 años 
a pesar de nuevas tecnicas3. 
Se ha observado una mayor mortalidad hospitalaria en 
pacientes inestables 31% frente 16% en estables, siendo 
algunos predictores de mortalidad los antecedentes de 
valvuloplastia aórtica, dolor torácico migratorio, hipo-
tensión, shock o taponamiento3. 
En pacientes mayores de 80 años e inestables no se 
recomienda el tratamiento quirúrgico pues la tasa de 
mortalidad hospitalaria supera el 45%. Sin embargo, 
con estabilidad hemodinámica y sin predictores de 
mortalidad los resultados son similares a los de paci-
entes jóvenes4. 
 La evolución a medio-largo plazo depende de las com-
plicaciones residuales de la fase aguda y del control 
de TA.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 48 años, que es llevada a urgencias tras presen-
tar crisis epiléptica en domicilio. Durante su estancia en 
urgencias presenta nueva crisis tónico clónica general-
izada y se ingresa en neurología para estudio.
Antecedentes personales: Extranjera de Ecuador (12 
años en España), no enfermedades infecciosas previas, 
resto sin interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: Buen estado general. Sin hallazgos im-
portantes en el examen físico. Exploración neurológica: 
Consciente y orientada, somnolienta, no afasia, ni dis-
metría. Obedece órdenes. No extinciones. Pupilas isocóri-
cas y reactivas. MOE normales. Pares craneales: VII par: 
paresia facial supranuclear derecha (borramiento surco 
nasogeniano derecho), resto de pares normales. Sistema 
motor normal. Sistema sensitivo normal. Coordinación y 
marcha normal.
Exploraciones complementarias: Hemograma: leucocitos 
11460, Bioquímica y coagulación normal. Anormales y sedi-
mento de orina normal. No tóxicos en orina. Marcadores tu-
morales, autoinmunidad y hormonas normales. Serología: 
toxoplasma IgG, Herpes tipo 1 y 2 IgG positivo, resto nega-
tivos. Líquido cefaloraquídeo normal. ECA, autoinmunidad 
normales. Serología de tenia solium: negativa.
TAC craneal y abdominal: normal.
RMN craneal: En situación supratentorial se observan dos 
lesiones cortico-subcorticales una de localización fronto-
basal derecha y otra parietal izquierda de morfología 
nodular. Son hiperintensas en secuencias T2. No ocasion-
an efecto de masa signifi cativo, ni

muestran angiogénesis en el estudio de perfusión. Son 
sugerentes de lesiones glióticas, que por su localización 
y origen de la paciente se corresponde con neurocisticer-
cosis. Se descarta origen tumoral e isquémico. 
La paciente tras permanecer ingresada y administrarse 
tratamiento no vuelve a presentar crisis y se da el alta, 
conposterior seguimiento y desaparición de las lesiones 
tras administrarse tratamiento a los 6 meses.
Juicio Clínico 
Neurocisticercosis
Diagnóstico Diferencial 
Tuberculomas, Abscesos piogénicos de cerebro, 
Granulomas micóticos, Tumores Primarios y metastásicos 
de cerebro. Equinococosis, gliomas císticos y glioblasto-
mas, desórdenes metabólicos, malformaciones vascula-
res, anomalías congénitas.
Comentario Final 
La neurocisticercosis es la parasitosis humana mas fre-
cuente en el sistema nervioso central, está causada 
por las larvas de Tenia Solium, teniendo como huésped 
principal el cerdo. Es endémica en gran parte del 
mundo, especialmente en Latinoamérica y Asia. Las 
manifestaciones clínicas dependen del lugar de local-
ización de las lesiones y el paciente puede cursar con 
epilepsia, cefalea, elevación de la presión intracra-
neal, náuseas, vómitos, alteración mental y son me-
nos frecuentes los efectos de masa, alteración de la 
visión, signos neurológicos o meningitis. El diagnóstico 
se basa en la anamnesis, exploración física, pruebas 
radiológicas y serología. Dado la presentación de la 
enfermedad es importante tenerla presente al reci-
bir un paciente con el perfil descrito y los síntomas 
referidos.
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Dermatología
80/95. Ampollas en manos, pies y 
genitales 
AUTORES:
 (1)  Romero Vigara, Juan Carlos; (1)  Maya Andrade, 
Roberto Antonio; (2)  Pérez Caballero, Jose Antonio; (3) 
 Igual Fraile, Dimas.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente Centro de Salud Manuel Encinas. 
Cáceres; (2) Dermatólogo. Servicio de Dermatología Hospital 
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Familia. Centro de Salud Manuel Encinas. Cáceres.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
•MC:Ampollas
•AP:
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 - No RAMc.
 - HTA resistente y DLP.
 - Autónomo.
 - Pareja estable.
 - Tto:AAS, atorvastatina,torasemida , omeprazol, ateno-
lol , doxazosina 
•EA: 
Varón de 67 años que refi ere desde hace 48 horas la apar-
ición de “ronchas”, muy pruriginosas, en región dorsal 
interdigital de ambas manos y pies, y que han evolucio-
nado a ampollas. El paciente cree inicialmente que son 
“sabañones”, porque estuvo expuesto a temperaturas 
bajas días previos. Pero decide consultar ya que en las 
últimas 24 horas, ha comenzado a presentar cuadro de 
edema y eritema en escroto y pene, junto con placas 
eritematosas en pliegues inguinales, que han progresado 
también a lesiones ampollosas. No refi ere fi ebre ni nin-
guna otra sintomatología asociada. Niega contactos sexu-
ales de riesgo, ni prescripción de nueva medicación en 
los últimos meses. Cuadro similar previo en manos cuatro 
años antes, que regreso espontáneamente.
Exploración y Pruebas Complementarias 
•EF:
- TA 145/87 FC68 Tª36,2º Sat98%
-BEG, NH, NP
-Piel: ampollas en región interdigital de dorso de ambas 
manos y pies, con eritema periférico sobre halo claro y 
ampolla central.
-CYC:no adenopatías laterocervicales, pupilasIC/NR, no 
IY
-ORL: Mucosa orofaringea sin hallazgos patológicos. 
-AC:ritmica,no soplos
-AP: MVC, no ruidos
-Abdomen:normal
-Genitales: gran edema escrotal y peneano y eritema 
generalizado, con lesiones ampollosas (algunas abiertas), 
con placas eritematosas en pliegues inguinales. Exudado 
purulento balanoprepucial. 
•PC:
-Hemograma: Hb 13.9 g/dl, Leucocitos 9.4 mil/mm3 
(Neutrófi los 67,9%; Linfocitos 21,7%), plaquetas 166 mil/
mm3.
-Coagulación:normal.
-Bioquímica:normale, PCR 15,9.
-Orina: Densidad 1033, Ph 6, proteínas 20 mg/dl, resto 
negativo.
-Se extrajo muestra para serología frente a Treponema 
pallidum, VIH, Ag HBs y AcHB, Hepatitis C, Herpes simple 
tipo 1 y 2, y muestra de exudado balano-prepucial y ur-
etral para cultivo con resultados negativos.
•Actitud clínica en Urgencias: Se pauto ceftriaxona 250 
mg IM y azitromicina 1gr vo para cubrir posible gonocco-
cemia, y se remitió a Dermatología.
•Evolución: El dermatólogo pautó corticoterapia tópica 
y permanganato potásico, remitiendo el cuadro en el 
transcurso de 2 semanas.
Juicio Clínico 
Eritema multiforme menor idiopático
Diagnóstico Diferencial 
-Urticaria.
-Síndrome de Stevens-Johnson.
-Exantema fi jo.
-Penfi go vulgar

-Penfoide ampolloso.
-Pénfi go paraneoplásico.
-Erupción polimórfi ca lumínica.
Comentario Final 
El EM menor es una enfermedad de instauración aguda 
con incidencia anual menor 1%,más frecuente en varón. 
Generalmente inducido por una infección, con el VHS 
como principal agente precipitante, aunque puede ser 
de etiología bacteriana o micótica, medicamentosa, 
tumores,autoinmune..(60% origen idiopático).Se carac-
teriza por lesiones erosivas o ampollas que pueden afec-
tar a la mucosa oral, genital y/o ocular. El EM mayor se 
usa para describir EM con afectación de la mucosa, y EM 
menor se refi ere al que no afecta a las mismas. El curso 
clínico, es autolimitado.
En nuestro caso, las lesiones eran sugestivas de EM,y no 
existía afectación de mucosas,siendo sugestivo por tanto 
de una forma menor del eritema multiforme. Se descar-
taron los agentes etiológicos más frecuentes, no encon-
trándose causa clara precipitante.
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mólisis ampollar. editores. Medicina Oral. Barcelona: 
Masson, 2007:234-40. 

2. Ayangco L, Sheridan PJ, Rogers RS. Erythema multi-
forme secondary to herpes simplex: a case report. J 
Periodontol 2001;72:953-7

80/119. ¿Qué opciones tenemos en 
mente cuando las lesiones cutáneas 
son a repetición?
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 35 años, con antecedente de glaucoma, pre-
senta lesiones maculares pruriginosas en tronco, sin otra 
sintomatología. El año anterior había presentado mismas 
lesiones en misma localización y había sido derivado a 
alergología, donde descartaron componente alergénico 
y se había diagnosticado de urticaria posiblemente coli-
nérgica, ya que para entonces negaba relación con al-
gún factor precipitante. Repreguntándole sobre vez an-
terior y actual, paciente recuerda haberse encontrado 
días anteriores con catarro y haberse automedicado 
con paracetamol. Se sospecha de exantema fi jo medi-
camentoso/toxicodermia por paracetamol. Se pauta 
Metilprednisolona aceponato tópico 4 aplicaciones/día 
y ebastina 20mg 1 comprimido/día, ambos por 6 días. 
Se cita para revisión. Lesiones continúan presentes. 
Se deriva a Dermatología, donde confi rman presunción 
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diagnóstica y se sugiere tratamiento con prednicarbato 
pomada dos aplicaciones/día por 5 a 7 días y evitar el 
paracetamol.
Exploración y Pruebas Complementarias 
No edemas de lengua, úvula o eritema de faringe. 
Auscultación pulmonar normal. Se observan 5 lesiones 
maculares hiperpigmentadas rojo violáceas pruriginosas 
en tronco de 3 a 4 cm de diámetro. Resto normal.
Juicio Clínico 
Exantema fi jo medicamentoso secundario a paracetamol.
Diagnóstico Diferencial 
Loxocelismo, celulitis pospicadura o la reacción exagera-
da a la picadura de insecto.
Comentario Final 
El exantema fi jo medicamentoso es una reacción ad-
versa causada por muchos medicamentos. No obstante, 
los más frecuentes implicados son sulfas, tetraciclinas, 
fenobarbital, carbamacepinas, metronidazol y algunos 
colorantes y conservantes de alimentos. Las lesiones 
son redondeadas u ovales, de color rojo violáceo, gen-
eralmente única, que puede aparecer en cualquier sitio 
pero más frecuentemente en labios, genitales, manos y 
pies. Estas lesiones aparecen en el mismo lugar con una 
nueva ingesta del medicamento causal. El diagnóstico 
es fundamentamente clínico, aunque se pueden solici-
tar analíticas y biopsia cutánea. El tratamiento se basa 
en la suspensión del medicamento causante de la reac-
ción alérgica. También se pueden usar antihistamínicos 
y corticoides.
Este caso es interesante porque raramente el paracetamol 
causa estas lesiones, encontrándose pocos casos en la lit-
eratura (se reporta menos del 1.5% de todos los casos de 
exantema fi jo medicamentoso). 
Importante es también recordar los signos de gravedad: 
manchas rojas que abarquen casi la totalidad de la piel 
o que se involucren mucosas, aparición de ampollas, de-
sprendimiento de la piel como en las quemaduras, mal-
estar general, fi ebre y astenia. Felizmente, nuestro paci-
ente no tenía ninguno de estos signos.
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80/175. Cambios ungueales por 
Docetaxel
AUTORES:
  Gonzalez Jimenez, Clara;  Lamolda Poyatos, Jose;  Gil 
Iriondo, Estibaliz;  Gonzalez Ramon, Begoña; Hernandez 
Lopez, Sol;  Canto Blazquez, Victoria.

CENTRO DE TRABAJO:
 Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de salud “Las Águilas”. Madrid.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 49 años diagnosticada de carcinoma infi ltrante 
de mama derecha(cT3N1 RH+HER2-), estadíoIII-A. Se re-
alizó tratamiento neoadyuvante, previo a cirugía y ra-
dioterapia, con quimioterapia según esquema: Docetaxel 
100mg/m2 cada 21días x 4ciclos seguido de Adriamicina 
75mg/m2 cada 21días x 4ciclos. Tras el segundo-tercer 
ciclo de Docetaxel presentó alteraciones ungueales en 
manos y menos intensas en pies, interpretándose como 
secundarias a la medicación. Dos meses después de fi nal-
izar el tratamiento acude a nuestra consulta preocupada 
por la persistencia de las lesiones.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Hiperpigmentación en todas las uñas, con despegamiento 
del lecho ungueal fundamentalmente en 3º, 4º y 5º de-
dos de ambas manos. No había dolor, supuración o in-
fl amación que sugirieran infección sobreañadida por lo 
que no se realizaron cultivos para descartar la presencia 
de hongos o bacterias.(imagen de ambas manos)
Juicio Clínico 
La afectación de múltiples uñas, la relación cronológica 
con el tratamiento, y la afectación menos intensa de las 
uñas de los pies (por su crecimiento más lento) fueron 
las claves para establecer el diagnóstico: melanoniquia y 
onicolisis por Docetaxel.
Diagnóstico Diferencial 
Pigmentaciones ungueales de origen externo (tintes del 
pelo, lacas de uñas), infecciones (bacterianas y fúngi-
cas), trastornos sistémicos (infección por VIH o endocri-
nopatías como enfermedad de Addison, hipertiroidismo o 
acromegalia), enfermedades infl amatorias (liquen plano, 
psoriasis pustulosa y acrodermatitis de Hallopeau), en el 
contexto de lentiginosis (síndrome de Laugier Hunziker 
y síndrome de Peutz-Jeghers) y défi cit nutricionales (vi-
tamina B12 y ácido fólico).
Comentario Final 
El Docetaxel es un quimioterápico semisintético que 
pertenece a la familia de los taxoles y presenta efec-
tividad en el tratamiento de diferentes tumores sólidos, 
como el carcinoma de mama, pulmón, vejiga, ovario y 
próstata. Presenta efectos adversos sistémicos: mielosu-
presión, astenia, retención de líquidos, neuropatía, mi-
algias; y cutáneomucosos: urticaria, reacciones de hiper-
sensibilidad, exantema fi jo y maculopapuloso, alopecia 
reversible, mucositis, reacción pustulosa generalizada, 
lesiones similares a esclerodermia y activación de quera-
tosis actínicas preexistentes.
Las alteraciones ungueales aparecen en el 30-40% 
de los pacientes tratados con docetaxel, siendo las 
más frecuentes: hiperpigmentación difusa o ban-
das longitudinales o transversales (incremento de la 
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melanogénesis de los melanocitos de la matriz un-
gueal), onicolisis y leuconiquia (toxicidad sobre los 
queratinocitos del lecho ungueal), líneas de Beau, 
onicomadesis y anomalías en la lámina ungueal como 
fragilidad y coiloniquia (toxicidad sobre los querati-
nocitos de la matriz ungueal) y paroniquia por pérdida 
de protección (daño sobre el pliegue ungueal proximal 
y/o el hiponiquio). 
La mayoría de estas alteraciones son transitorias y desa-
parecen progresivamente, en un tiempo variable, al reti-
rar el quimioterápico.
Las indicaciones de este fármaco son cada vez más am-
plias por lo que debemos reconocer sus efectos secundar-
ios más frecuentes, para un abordaje adecuado evitando 
tratamientos o derivaciones innecesarias. En nuestro 
caso procedimos a tranquilizar a la paciente, revisándola 
periódicamente para comprobar su mejoría progresiva 
hasta la resolución completa que se produjo diez meses 
después de suspender el tratamiento.
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80/229. Lesiones eritematosas cutá-
neas y GEA
AUTORES:
 (1)  Navarrete Durán, Maria Pilar; (2)  Bontempo, Silvia; (2) 
 Dominguez Panadero, Veronica; (1)  Pallisa Gabriel, Lidia; 
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro Atención Primaria Comte 
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Familiar y Comunitaria. Médico de Familia. Centro 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 28 años que consulta por cuadro de alteración 
del ritmo deposicional en forma de diarreas de 2 años 
de evolución, que relaciona con 2 viajes realizados: uno 
a Cuba y uno a indonesia. Explica a demás de una der-
matitis pruriginosa en tronco y unas lesiones en los pies. 
Febrícula de 37.2 aproximadamente de 2-3 días de dura-
ción, recidivante autolimitada
Exploración y Pruebas Complementarias 
Abdomen blando y depresible, no doloroso a la pal-
pación, no masas ni visceromegalias Presenta en los 
pies 2 tipos de lesiones: unas tipo sabañon de apar-
ición un mes antes de la consulta(epoca de frio) y 
otras mas costrosas-necroticas en punta de dedos, que 
refiere salieron hace meses, parece que tras viaje a 
Indonesia. Camino descalza en alguna playa Presenta 
clinica de Raynaud 1) Se realiza coprocultivo/pàrasits 
y analitica 2) Se valora conjuntamente con dermatolo-
go del CAP y se deriva para biopsiar ambos tipos de 
lesiones sospecha de tungiasis

Juicio Clínico 
Nos encontramos ante un cuadro de GEA, que segun resul-
tado Coprocultivo negativo. Parasitos:blastocystis homi-
nis, Tratamiento: metronidazol 500/8 h 7 dias y resolución 
del cuadro en el plazo de 12 días. Casualmente nos explica 
los cuadros de febricula con lesiones dermatológicas, que 
hacen pensar en dos cosas, primero en una tungiasis, por 
el antecedente de caminar en arena de playa de indone-
sia donde existe la posibilidad del contagio transcutaneo 
en pies, o de enfermedad autoinmune por la sospecha de 
sabañones en el contexto de LES (perniosisi lupica) y la 
lesion negruzca secundaria a la necrosi, que queda con-
fi rmado fi nalmente por la Anatomía patológica:PATRON 
HISTOLOGICO DE VASCULITIS LINFOCITICA, COMPATIBLE 
CON PERNIOSIS
Diagnóstico Diferencial 
1) GEA por parasitosis Coprocultivo negativo. 
Parasitos:blastocystis hominis, Tratamiento: metronida-
zol 500/8 h 7 dias 2) Tungiasis 
2) 2) Debido a AntiRo +: sospecha de sabañones en 
el contexto de LES (perniosisi lupica) y la lesion negruzca 
secundaria a la necrosis
Comentario Final 
El lupus pernio es una variante de sarcoidosis cutánea. 
La sarcoidosis en una enfermedad granulomatosa mul-
tisistémica de etiología desconocida, que se presenta 
como placas violáceas infiltradas, con tendencia a la 
simetría y predilección por las zonas acrales como 
nariz, orejas, labios y cara. De evolución lenta, con-
duce a cicatrices, fibrosis y deformidad. Raramente 
involuciona espontáneamente, y se asocia a la afec-
tación ósea específicamente y a la enfermedad sis-
témica en general. Seguimiento y tratamiento por 
parte de Servicio de Enfermedades Autoinmunes de 
Hospital Clinico de Barcelona
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80/327. El peligro de la marquetería
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 47 años sin antecedentes personales 
de interés que acude a la consulta de atención primaria 
por presentar desde hace 1 semana molestias (no dolor)
en el segundo dedo de la mano derecha con afectación 
ungueal y periungueal y nódulos a lo largo del brazo hasta 
la axila que han ido apareciendo después. Refi ere que es 
afi cionado a la marquetería y la ebanistería y que alre-
dedor de un mes atrás recibió un traumatismo manipu-
lando madera. No considera que fuera madera húmeda o 
sospechosa pero no lo descarta.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
Presenta una onicodistrofi a con alteración sugerente de 
onicomicosis con paroniquia. A su vez presenta varios 
nódulos subepidérmicos rodaderos de unos 2 cm, situados 
en la muñeca, mitad de antebrazo y brazo, sugerentes de 
adenopatías.
Se pide un raspado ungueal resultando una Cándida 
parapsilosis, y se remite a dermatología para biopsia de 
una de las lesiones nodulares con sospecha de Linfangitis 
nodular evidenciándose el Sporothix schenckii.
Juicio Clínico 
Esporotricosis con linfangitis nodular (diseminación espo-
rotricoide) y onicomicosis por cándida.
Diagnóstico Diferencial 
Debe diferenciarse de las micobacteriosis, pues la mi-
cobacteria atípica que con más frecuencia se disemina 
de forma esporotricoide es Mycobacterium marinum. 
También hay que diferenciarlo de: el granuloma a cuerpo 
extraño, el ectima estafi locócico crónico, la enfermedad 
por arañazo de gato, la nocardiosis, la leishmaniasis, la 
cromoblastomicosis, la blastomicosis, y la piodermitis 
vegetante.
Comentario Final 
La esporotricosis es una enfermedad granulomatosa pro-
vocada por el hongo Sporothrix schenkii, que habita en 
vegetales enmohecidos y del suelo húmedo. Su distribu-
ción es mundial y suelen presentarse como casos aislados, 
aunque se han descrito epidemias provocadas por trau-
matismos con los maderos de las minas, en canasteros, 
alfareros y cazadores. La manifestación más frecuente es 
la lesión en la piel y el tejido celular subcutáneo y con 
menos frecuencia provoca enfermedad respiratoria u os-
teoarticular. La esporotricosis cutáneo-linfática presenta 
un periodo de entre 2-4 semanas de incubación apareci-
endo una pápula en el punto de inoculación, que crece y 
se ulcera; al cabo de dos semanas empiezan las lesiones 
subcutáneas a lo largo del trayecto del drenaje linfático 
de la primera lesión.
El tratamiento se hace con itraconazol oral 150-200mg/
día durante 6-12 meses.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 86 años con antecedente de HTA, dislipemia, hip-
eruricemia, IRC, edemas en piernas y hemorroides grado 
IV, síndrome mieloproliferativo tipo mielofi brosis idiopáti-
ca en seguimiento por hematología. Fractura de cadera 
izquierda hace 2 años. La paciente presenta úlcera en cara 
externa de pierna izquierda, por lo que consulta. Se pau-
tan curas y antibioterapia en centro de salud. Se realizó 
analítica sanguínea donde se observa aumento de ferri-
tina, que puede ser debido a proceso de infección activa. 
Tras tres meses de curas de úlcera, se mantiene igual, por 
lo que se deriva a cirugía para curas y valoración. Tras tres 
meses no mejora y se solicita consulta a dermatología por 
sospecha de lesión subyacente para realización de biopsia 
de la zona y anatomía patológica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Úlcera en cara externa de pierna izquierda, con tejido de 
granulación, sin signos de infección. Exudado de herida: se 
observan algunos leucocitos, resto negativo. Rx tórax AP y L 
sin alteraciones. ECO abdomen: esplenomegalia, colelitiasis.
1º Anatomía patológica: biopsia excisional de pierna iz-
quierda con tumor anexial de probable origen ecrino pre-
dominantemente intraepitelial, con foco de microinfi l-
tración (menos de 0.4 mm). Márgenes quirúrgicos afectos 
(eje mayor, eje menor). Margen profundo libre a menos 
de 0.3 mm.
2º AP: tumor anexial maligno compatible con porocarci-
noma in situ-hidroacantoma simple maligno. No infi ltra 
TCS. Márgenes libres.
Juicio Clínico 
Porocarcinoma
Diagnóstico Diferencial 
Carcinoma cutáneo de células escamosas, linfoma cutáneo, 
enfermedad de Paget, enfermedad de Bowen, metástasis 
cutáneas, melanoma amelánico u otro tumor primario de 
apéndice de piel. Debe considerase en los tumores exofíti-
cos húmedos sobre todo en personas mayores.
Comentario Final 
El porocarcinoma es una neoplasia cutánea rara que se 
origina en la porción ductal intraepidérmica de las glán-
dulas ecrinas. Se presenta en pacientes entra la 5º y 8º 
década de la vida y evoluciona lentamente. Se presenta 
en un 55% en las extremidades inferiores; predomina en 
mujeres. La apariencia clínica de esta neoplasia es vari-
able, pudiéndose presentar como un nódulo con forma de 
cúpula, como un tumor infi ltrativo, como una placa ero-
siva o como un pólipo que tiende a ulcerarse. Es propenso 
a recurrir localmente y tiene alto potencial metastásico 
invadiendo vasos linfáticos dérmicos tempranamente. El 
tratamiento de elección es la escisión quirúrgica de la 
lesión con amplios márgenes de seguridad. Una vez que 
se presenta metástasis, el pronóstico es malo y la mor-
talidad es de un 75% a un 80%.
Desatacamos en nuestro paciente que ante una lesión 
en piel ulcerada y evolución tórpida sin mejoría, debe 
realizarse una biopsia de la zona para descartar lesión 
subyacente
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 32 años, sin antecedentes familiares ni person-
ales de interés, consulta en Atención Primaria por eritema 
facial y en escote, con lesiones cutáneas eritematosas y 
pruriginosas en ambas manos de semanas de evolución. 
Hace 4 meses comenzó con artromialgias difusas, rigi-
dez y pérdida de fuerza progresiva para levantarse del 
sillón, subir escaleras y levantar los brazos. Ha tenido 
Raynaud y ligera hinchazón en dedos de la mano derecha. 
No disnea de esfuerzo,ni edemas.No fi ebre.No síndrome 
constitucional,ni alteraciones visuales,ni disfagia,ni 
atragantamiento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 120/70, T 37ºC. Buen estado general. Eupneica. 
Exploración otorrinolaringológica:normal. Cabeza y 
cuello:Eritema en cuello, escote y región alta de la 
espalda(en signo del chal). Sin eritema heliotropo. 
Auscultación cardiopulmonar:Rítmico sin soplos au-
dibles. Murmullo vesicular conservado, sin estertores. 
Abdomen:Blando y depresible. No doloroso. No organo-
megalias ni masas. Extremidades:Eritema en dedos de 
ambas manos con lesiones papulosas en dorso de articu-
laciones interfalángicas distal y proximal(compatible con 
pápulas de Gottron). Eritema macular en maleolo interno 
de tobillos y primer dedo de ambos pies. Balance mus-
cular: Músculos faciales normales. Cuello:Disminución 
de la fuerza4/5. Miembros superiores:Disminución de la 
fuerza de músculos proximales 4/5. Miembros inferiores: 
Disminución de la fuerza de músculos proximales 4/5. 
Refl ejos osteotendinosos débiles y simétricos.
Analítica: CPK 5316. Perfi l hepático: GOT 265, GPT 218, 
LDH 1684. PCR 0,7, FR 2, VSG 37. Bioquímica:normal. 
Hemograma: 7500 leucocitos (71.6%N, 13.1%L, 3.8%Eo). 
ECG: Ritmo sinusal. Sin alteraciones de la repolarización.
Se remite a Medicina Interna para completar estudio: 
Analítica: Proteinograma: aumento de alfa-1 y alfa-2 
globulinas. Transferrina 170. Ferritina 302. Fe y VitB12 
normal. Ácido fólico 6.9. Hormonas tiroideas normales. 
ANA, ENA, antiDNA, ECA: negativos. Inmunoglobulinas 

y complemento normales. Marcadores tumorales: CEA, 
CA 15,3, CA19.9 negativos. Serología VHB y C negati-
vas. Mycoplasma IgG positivo, IgM negativo. Legionellla, 
Clamydias, Brucella, F.Q: negativos. Mantoux nega-
tivo. Mamografía: Normal. Rx tórax y TAC abdominal: 
Normales. Electromiograma: Sugestivo de miopatía in-
fl amatoria. Biopsia muscular: Atrofi a de tipo miopático 
con ausencia de infl amación.
Se inicia tratamiento con Prednisolona y Metotrexate con 
posterior recuperación de la fuerza, normalización de las 
enzimas hepáticas, CPK y VSG.
Juicio Clínico 
Dermatomiositis
Diagnóstico Diferencial 
Polimiositis vs. Dermatomiositis vs. Síndrome de 
superposición
Comentario Final 
En España, la tasa de incidencia de dermatomiositis es 
4,9(IC del 95%, 4,7-5,2). No es una entidad frecuente. Sin 
embargo, la potencial gravedad de la misma hace que de-
bamos conocer los criterios diagnósticos:1.-Lesiones cu-
táneas características. 2.-EMG: potenciales de amplitud 
escasa. 3.-Elevación CPK y aldolasa. También aumento 
de GOT, GGT, LDH, VSG. 4.-Biopsia típica. 5.-Debilidad 
muscular proximal, +/-disfagia, +/-afectación de la mus-
culatura respiratoria. Dermatomiositis:3 criterios+lesión 
cutánea. Como vemos, dos criterios muy característi-
cos podemos obtenerlos con la anamnesis y exploración. 
Desde Atención Primaria no debemos olvidar las patologías 
infrecuentes, utilizando la anamnesis y exploración, her-
ramientas fundamentales del buen Médico, como primer 
cribado que nos oriente en la sospecha de las mismas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Chica de 20 años que acude a urgencias de atención pri-
maria por eccema.Hacía 10 días había estado de viaje en 
Marruecos y se había realizado un tatuaje de Henna de 
color negro(foto 1).
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Una semana después,cuando el tatuaje empezaba a 
desaparecer,inicia una clínica de prurito y posterior-
mente eritema en cara dorsal de antebrazo izquierdo.Por 
cuenta propia, la paciente inició tratamiento con corti-
coides tópicos sin mejoría de la clínica,motivo por el que 
consultó a urgencias.Se valora como una dermatitis de 
contacto al henna y pautamos loratadina 1c/24h y seguir 
con corticoides tópicos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración presenta lesiones maculopapulares er-
itematosas en cara dorsal de antebrazo izquierdo que 
siguen el trazado ascendente del dibujo de henna,desde 
muñeca hasta fl exura(fotos 2y3). En control posterior (10 
días después) mejoría de la clínica con persistencia de 
eritema leve
Juicio Clínico 
Dermatitis de contacto por Henna Negra
Diagnóstico Diferencial 
Dermatitis de contacto por otros productos 
irritativos,Dermatitis irritativa crónica,Fotodermatosis
Comentario Final 
Existen varias culturas en las que la realización de tat-
uajes temporales o “pseudotatuajes” son considerados 
una tradición e importantes en rituales ceremoniales.
Estos tatuajes sen realizan con henna, un colorante nat-
ural que se obtiene de las hojas del arbusto Lawsonia 
inermis. 
Para la realización del tatuaje se aplica la pasta 
colorante(obtenida de mezclar el polvo 
de las hojas con agua)sobre la piel,dejándolo actuar el 
mayor tiempo posible.La henna actúa oxidando las cé-
lulas de la capa cornea de la piel y dándoles el color 
característico marrón-rojizo de los tatuajes,que desapa-
recen progresivamente tras la descamación de la piel.En 
los últimos años,esta moda se está extendiendo en zonas 
turísticas y puestos ambulantes,y son muy utilizados por 
público juvenil que buscan lucir tatuajes temporales en 
épocas de verano.En muchos de estos puestos,se reali-
zan tatuajes con henna a la que le han añadido nuevos 
componentes para acelerar la rapidez de acción y para 
dar mayor intensidad de color, dando lugar a la “henna 
negra”.La dermatitis de contacto por henna natural es 
poco habitual,manifestándose en pocas horas con prurito 
y ligera infl amación.En los últimos años,se han descrito 
múltiples casos de dermatitis de contacto en tatuajes de 
henna en los que se han utilizado aditivos,en especial 
la parafenilendiamina.La parafenilendiamina esta pre-
sente en múltiples tintes de peluqueria, betunes y tex-
tiles en concentraciones <6% (aprovadas por la CE).Por 
el contrario,su uso directamente sobre la piel está pro-
hibido por su alta capacidad sensibilizante.La reacción 
cutánea a PPD tiene un inicio tardío con inicio en forma 
de dermatitis de contacto que puede evolucionar en oca-
siones a úlceras y lesiones ampollosas,dejando posterior-
mente áreas cicatriciales y de hipopigmentación,por lo 
que es recomendable un seguimiento estrecho de este 
tipo de pacientes y sus complicaciones.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
MOTIVO DE CONSULTA: Lesiones cutáneas en ambas manos. 
ENFERMEDAD ACTUAL: Varón de 43 años que consulta por 
lesiones palmares de 48h de evolución asociado a pares-
tesias a dicho nivel. Desde hace 15 días, en tratamiento 
con Sorafenib por Hepatocarcinoma, pendiente de resec-
ción quirúrgica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
 TA 1324/83 FC 62 SAT02 100. Auscultación cardiopul-
monar y abdominal normales. Extremidades superiores: 
lesiones en diana a nivel palmar de ambas manos, pru-
riginosas y discretamente descamativas. (Se anexan imá-
genes). Extremidades inferiores sin lesiones. 
EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS. Analitica: Hemo-
grama, Bioquimica, Coagulación normales. Perfi l hepáti-
co: GOT 74 GPT 84 GGT 28 LDH 315. Serologia: VHB, VHC, 
Sifi lis y VIH negativas. ANAS y ANOEs negativos.
Juicio Clínico 
TOXICODERMIA INDUCIDA POR SORAFENIB. ERITRODISTESIA 
PALMOPLANTAR.
Diagnóstico Diferencial 
Eritema Multiforme, Toxicodermias, Urticarias y sín-
dromes urticariformes, Sifi lis secundaria, Infecciones 
víricas, bacterianas o por hongos, LES, Enfermedad 
Infl amatoria Intestinal, Enfermedad de Beçhet,
Comentario Final 
Ante el uso de fármacos biológicos en pacientes de AP, 
debemos tener en cuenta, que además de alteraciones 
cardiovasculares, es poco frecuente pero posible, en-
contrarnos síndromes cutáneos como la eritrodistesia 
palmoplantar.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 31 años sin antecedentes de interés, que acude 
a consulta por lesión elevada en planta de pie derecho 
de 15 días de evolución de aspecto vascular, dolorosa 
con la deambulación, que apareció sobre durez previa 
de 1 año de evolución. Ante el aspecto de la lesión se 
deriva a consulta de dermatología para continuar estu-
dio de la misma.
Exploración y Pruebas Complementarias 
: Exploración física: Lesión en planta de pie derecho de 
aspecto vascular, tumoral, con collarete epidérmico. 
Pruebas complementarias: Se realiza 
rebanado+electrocoagulación de la lesión, objetivandose 
tumor mesenquimal de bajo grado con células gigantes 
multinucleadas de tipo osteoclástico. Por recomendación 
del patólogo se extirpa por completo, con estudio anato-
mopatológico que describe tumor mesenquimal celular 
atípico de naturaleza fi brohistocítica con presencia de 
actividad proliferativa e imágenes de invasión vascular, 
compatible con tumor fi brohistiocítico plexiforme.
El estudio inmunohistoquímico demuestra positividad ais-
lada de células mononucleadas y de las células gigantes 
para CD 68 y negatividad para citoqueratinas (AE1, AE3, 
cam 5-2), antígeno de membrana epitelial, enolasa neu-
ronal específi ca, CD99,CD34, actina, desmina, antígeno 
común leucocitario. El índice proliferativo es de aproxi-
madamente un 10-15%. 
Se reinterviene a la paciente por sospecha de probable 
proceso metastásico local del tumor, evidenciandose fi -
brosis cicatricial y marcada reacción infl amatoria crónica 
granulomatosa sin evidencia de neoplasia residual. 

Se realiza estudio de extensión consistente en analítica 
con hemograma, bioquímica general y coagulación que 
son normales, y TC toracoabdominal donde se visualizan 
2 lesiones focales hepáticas sugerentes de hemangiomas, 
que se confi rmman con RMN.
Juicio Clínico 
Tumor fi brohistiocíico plexiforme.
Diagnóstico Diferencial 
Fibrohistiocitoma, hamartoma fi broso de la infancia, fi bro-
matosis, fascitis nodular, fi brohistiocitoma angiomatoide.
Comentario Final 
El TFHP muestra predilección por los niños y adolescentes 
con una edad media reportada de 14,5 años. Esta lesión 
tiende a localizarse en los tejidos blandos de las extremi-
dades superiores aunque otros sitios han sido descritos, 
como en nuestro caso. Se caracteriza por un crecimiento 
lento e indoloro. La conducta biológica de esta lesión es 
de un sarcoma de bajo grado de malignidad con tenden-
cia a la recurrencia local sólo apareciendo metástasis a 
ganglios regionales en un 6% de los casos sin que exista 
relación entre la recurrencia local y la ocurrencia de 
metástasis. Las metástasis pulmonares también han sido 
reportadas recomendándose la resección quirúrgica de 
estas. Microscópicamente la lesión se localiza a nivel del 
TCS creciendo hacia la dermis o músculo subyacente.
El TFHP es una entidad rara de tejidos blandos, pero con 
potencialidad para la recidiva local y la metástasis, por 
lo que su reconocimiento es de gran importancia para el 
correcto manejo de estos pacientes.
A los 6 meses después de la extirpación del tumor la pa-
ciente se encuentra asintomática.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 47 años que acude a consulta de Atención 
Primaria por presentar una dermatosis en el tronco, ex-
tremidades superiores e inferiores. De unas semanas de 
evolución, indoloras, no pruriginosos y sin fi ebre. En la 
anamnesis dirigida, el paciente niega relaciones sexuales 
de riesgo. Antecedentes de interés negados.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración por aparato es anodina, y en la explor-
ación dirigida se trata de una erupción máculoeritema-
tosa de límites no bien defi nidos, diseminadas en tronco, 
extremidades superiores e inferiores, respetando a nivel 
palmo/plantar, sin presentar lesiones en zona genital: 
glande o balano-prepucial. No adenopatías inguinales/
axilares. Se solicita en consulta de primaria, analítica 
general y serología para LUES. Se obtienen los siguientes 
resultados: analítica dentro de la normalidad. Serología 
de Lúes RPR positivo, TPHA positivo, VHB, VHC, VIH, 
Chalmydia y Rickettsia negativos.
Juicio Clínico 
Roseola Sifi lítica. Sífi lis secundaria.
Diagnóstico Diferencial 
Pitiriasis rosada, pitiriasis versicolor, eritema polimorfo, 
rubéola, parasoriasis en gotas, sarampión, lepra, psoria-
sis, virosis, entre otras.
Comentario Final 
La roseola sifi lítica es la primera erupción de la sífi lis 
secundaria. No hay un límite claro que divida a la sífi lis 
primaria de la secundaria, son aproximadamente 8 se-
manas las que pasan desde que cura el chancro hasta 
que se presenta las lesiones de la sífi lis secundaria. La 
Roseola Sifi lítica es una dermatosis diseminada a tron-
co, miembros superiores e inferiores, especialmente en 
palmas y plantas, pueden pasar inadvertidas si no se las 
observa con buena luz y especialmente en las personas 
de piel oscura. Puede acompañarse de signos generales y 
viscerales. Se debe realizar estudio serológico para sífi lis 
ante cualquier úlcera genital o erupción cutánea cuya 
etiología no se conozca. También pueden haber pápulas, 
aunque estas son menos frecuentes y aparecen especial-
mente en palmas y plantas, que en raras ocasiones pu-
eden volverse queratósicas. Las máculas o pápulas pu-
eden presentar una escama fi na, blanquecina. En muy 
pocos casos pueden encontrarse pústulas cuya local-
ización se da en cara y cuero cabelludo. Pueden haber 
erosiones en la mucosa oral y pueden haber erosiones 
en la piel cerca de la línea de implantación del cabello o 
cerca de las fosas nasales. La erupción es crónica y dura 
semanas, se puede quitar en unas zonas y acentuarse en 
otras. Usualmente no deja cicatriz. Es importante rein-
terrogar a los pacientes sobre el posible contagio sexual, 
pues en ocasiones son reacios en revelar ciertos aspectos 
de su vida privada. La Sífi lis primara como secundaria su 
diagnóstico y tratamiento puede realizarse en atención 
primaria, ya que la derivación a atención especializada 
no agiliza el resultado de las pruebas complementarias y 
supondría un retraso en el inicio del tratamiento. 
El tratamiento consiste en Penicilina G benzatínica 2.4 
millones de unidades IM dosis única. Algunos expertos 
recomiendan dosis adicionales en pacientes VIH positi-
vos o en pacientes de riesgo (administran 3 dosis de 2.4 

millones de unidades cada una en intervalos de 1 sema-
na) Se debe repetir VDRL a los 3, 6 y 12 meses para el 
seguimiento, con vigilancia de los títulos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 62 años sin antecedentes reseñables, que acude 
a consulta después de ser valorada en urgencias, por su-
frir un traumatismo craneoencefálico tras caída casual . 
Al realizar la exploración y cura de la herida sufrida en 
cuero cabelludo, se observa una lesión dermatológica de 
varios cms. Se interroga a la paciente, que asegura tener 
esa lesión desde el nacimiento. Refi ere que en ocasiones 
sangra tras la manipulación, no le duele y ha aumentado 
de tamaño. Ante la sospecha de una lesión que pueda 
malignizarse, se deriva a consultas de dermatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen aspecto general. En región parietal derecha, se 
observan lesiones papulosas agrupadas, eritematosas, 
sobreelevadas, de 2x3 cm de tamaño. Acompañadas de 
alopecia a nivel de la lesión ( se aporta imagen, con 
consentimiento de la paciente). Se deriva de forma 
preferente a dermatología, donde se realiza biopsia con 
extirpación de la lesión y estudio histopatológico; infor-
mado como tumor anexial de las glándulas sudoríparas, 
Syringocystadenoma papilífero.
Juicio Clínico 
Syringocystadenoma papilífero
Diagnóstico Diferencial 
1. Nenus sebáceo 2. Syringocystadenoma papilífero 3. 
Hidradenoma papilífero 4.Adenomas papilares de glán-
dulas ecrinas 5.Disqueratoma verrugoso 6.Queratosis fo-
licular invertida.
Comentario Final 
El Syringocystadenoma papilífero es un tumor anexial be-
nigno muy raro. En un 50% de los casos esta presente en 
el nacimiento, en el resto se desarrolla en la infancia y 
a lo largo de la pubertad. Aunque es una lesión benigna, 
su transición a carcinoma de células basales, adenocar-
cinoma metastásico y carcinoma ductal puede ocurrir y 
existen casos descritos. El 75 % se localizan en cabeza 
y cuello, el 20 % en tronco y el 5 % en extremidades. 
Destaca en este caso la rareza de la lesión y el hallazgo 
casual en la paciente. La difi cultad del diagnóstico por la 
clínica y la exploración, dado la heterogeneidad de las 
lesiones. La necesidad de realizar estudio histopatológio, 
y el desconocimiento de la naturaleza de la lesión. Se 
sabe que es un tumor anexial de las glándulas sudoríparas 
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pero su naturaleza, ecrina o apocrina, aun esta por de-
terminar. Por eso es importante estudiar cada caso que 
se sospeche.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 80 años con antecedentes personales de 
Hipertensión arterial Dislipemia, Esofagitis, Adenoma de 
próstata y apendicetomía, en tratamiento con fi naste-
ride, tamsulosina y ramipril. 
Acude a la consulta por lesiones cutáneas de cuatro días 
de evolución en miembros inferiores que han ido incre-
mentándose paulatinamente. Como antecedente más in-
mediato de este proceso presentó un cuadro vírico hace 
unos 20 días. Ante la sospecha de purpura palpable se 
derivó al Servicio de Urgencias del hospital de referencia 
y desde allí al Servicio de Dermatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
lesiones papulares eritematosas en miembros inferiores 
que no desaparecen a la vitropresion, muchas de ellas 
son palpables, presentando una zona central necrótica, 
sin otra clínica añadida. 
Con la impresión diagnóstica de púrpura palpable se deriva 
al Servicio de Urgencias del hospital de referencia, donde 
realizan analítica (hemograma, pruebas de coagulación y 
bioquímica básica) que informan como normal y con el di-
agnostico de purpura derivan al servicio de dermatología.
Juicio Clínico 
Vasculitis leucocitoclástica
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedad de Shölein-Henoch
Crioglobulinemia mixta esencial
Vasculitis por hipersensibilidad
Urticaria- vasculitis
Comentario Final 
La purpura es la extravasación de hematíes de los cap-
ilares y vénulas a la piel o mucosas, se manifi esta por 
lesiones maculares o papulares de color rojizo que no 
desaparecen a la vitropresion.

Un dato útil para iniciar el diagnóstico diferencial es su 
clasifi cación según la sensación al tacto: no palpable o 
palpable como era nuestro caso. 
En la patogenia de las purpuras palpables se baraja la ex-
posición a determinados factores exógenos o endógenos 
en una persona genéticamente predispuesta. Aunque es 
idiopático, un 50% de los casos se asocia a: infecciones 
(15-20%), enfermedades infl amatorias (15-20%), fárma-
cos (10-15%) y malignidad (<5%). Nuestro paciente había 
presentado un proceso vírico unos 20 días antes de las le-
siones, lo que nos inclinaría a pensar que este proceso in-
feccioso podría estar implicado en su patogenia; de todas 
formas, ante toda púrpura, es necesario la realización 
de forma urgente de: hemograma, pruebas de coagu-
lación, bioquímica (glucosa, pruebas de función hepática 
y renal) y sistemático de orina (hematuria, proteinuria) 
para descartar las causas más graves de purpura. Como 
no tenemos la posibilidad de realizar de forma urgente 
estas pruebas, nos vemos obligados a derivar al Servicio 
de Urgencias, donde descartan estas formas más graves y 
derivan a Dermatología para completar estudio.
En nuestro caso, tras la realización de las pruebas nece-
sarias, fue diagnosticado de vasculitis leucocitoclástica, 
que no precisó tratamiento inicialmente. Su evolución 
fue tórpida necesitando posteriormente tratamiento con 
prednisona 30 mg en pauta descendente durante 18 días, 
además, fue necesario realizar curas en la consulta de 
enfermería, ya que varias de estas lesiones tenían centro 
necrótico y se ulceraron.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 35 años con cuadro clínico de febrícula y nódulo 
eritematoso, doloroso, caliente y único en zona ante-
rior de la tibia derecha de una semana de evolución. 
Refiere que hace un mes tuvo una lesión de caracter-
ísticas similares en pierna izquierda. Vuelve a consul-
tar al día siguiente por dolor en ambos tobillos y fiebre 
de 38º que no cede. Pautamos AINEs junto con prue-
bas complementarias. Tras la reacción alérgica al yodo 
que presenta nuestra paciente durante la realización 
de TAC toracico, pautamos AINEs y reposo, sin mejoría 
clínica. La remitimos a Reumatología que ajusta trata-
miento y continúa con el seguimiento de la paciente. 
A lo largo de un año la paciente ha tomado distintos 
corticoides asociados a Colchicina y a Metrotexato sin 
obtener una mejoría clínica absoluta. En la actualidad 
sigue con lesiones de eritema nodoso muy llamativas 
en pierna izquierda muy dolorosas e inflamatorias en 
tratamiento con Metotrexato , Corticoides y reposo 
relativo en baja laboral.
AP:
•No AMC
•Tiroidectomía total. Hipotiroidismo post-quirúrgico en 
tratamiento con Eutirox 175 mcg
•No embarazo ni toma otros fármacos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración General: 
CyC: No adenopatías latero-cervicales, carótidas 
normales.
ACP: Normal
ABD: Normal
MMII: Nódulo eritematoso en región tibial anterior de la 
pierna derecha, dolor a la presión de tobillo artritis fran-
cas. Pulsos pedios bilaterales conservados y simétricos. 
Resto de piel y articulaciones normales. No adenopatías 
palpables.
EN: Normal
Exploraciones complementarias:
•Analítica: Bioquímica, proteínas totales, proteino-
grama, función hepática, lípidos, PCR, VSG, hemograma, 
coagulación y orina normales.
•Hormonas (TSH 0.06, LH, prolactina , T3, T4 , estradiol 
y FSH normales).
•ANA (Ac Organoespecifi cos) y ASLO negativos. 
•Serología: aglutinaciones brucela y salmonella , neu-
monía atipica, LUES y hepatitis negativas
•Rx tórax PA- lat: Probable aumento de adenopatias en 
hilio izquierdo. Hilio aumentado de tamaño.
• TAC tórax (contraste): Reacción alérgica al con-
traste. Sin adenopatias. Mínimo nódulo solitario en LSD.
•Mantoux: negativo
•ITC Oftalmología: Blefaritis seborreica. Se descarta 
uveitis. 
•Esófago-gastroscopia + biopsia intestino delgado: 
Normal (Colonoscopia 6 años antes normal)
•Biopsia cutánea: Eritema Nodoso Evolucionado
Juicio Clínico 
Eritema nodoso evolucionado
Diagnóstico Diferencial 
•Idiopatico
•Estreptococo betahemolitico 
•Sarcoidosis

•Tuberculosis
•Embarazo
•Medicamentos: Anticonceptivos orales, Salicilatos, 
Antibioticos (Cefalosporinas, Penicilinas, Tetraciclinas, 
Estreptomicina, Cotrimoxazol).
•Otras infecciones: Bacterianas (Estafi lococias, 
Salmonella…), Viricas (HSV, Epstein Barr, hepatitis B y 
C, VIH, Citomegalovirus, Micoplasma) y otras (micosis, 
Toxoplasmosis, GIardiasis…).
•EII
•LES
•Enfermedad de BehÇet 
•Linfomas, leucemias
•Síndrome de Sweet
Comentario Final 
El EN es una reacción cutánea que puede desencade-
narse por gran variedad de procesos. El diagnóstico es 
clínico y habitualmente los nódulos cursan de forma 
autolimitada, desapareciendo a las 3-6 semanas sin 
cicatrices ni atrofia cutánea, aunque puede recidivar. 
Los AINEs , y en casos refractarios, el yoduro potási-
co son fármacos útiles. Los esteroides no suelen ser 
necesarios, y antes de su administración sin mejoría 
con AINEs se debe descartar siempre una infección 
subyacente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 77 años con antecedentes de FA permanente, 
DM2, HTA, dislipemia, insufi ciencia renal cronica, hip-
eruricemia, valvulopatia mitral con implantacion de 
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protesis metalica ( 2009 ) en tratamiento con sintrom,pa
ntoprazol,insulina,moxon,prevencor,aldactone,micardis 
plus y alopurinol ( introducido hace 17 dias ).
Hace diez dias reaccion infl amatoria labial tras ex-
posicion solar,vesiculas en labios,uvula y mucosa bu-
cal con contenido serohematico,afebril,no disnea,no 
disfagia.Una semana antes se le pauto Alopurinol por 
hiperuricemia,que no lo habia tomado previamente.
Diagnostico en urgencias ,de posible reaccion cutanea 
solar,asociada a fármacos (probablemente Alopurinol) 
,tratada con antihistaminicos y corticoides sistemicos y 
retirada de Alopurinol de su tratamiento habitual.La pa-
ciente refi ere mejoria de las lesiones,sin compromiso de 
via aerea superior,degluticion conservada.
Tras reintroduccion de Alopurinol por parte de su MAP 
,hace 5 dias, empeoramiento del estado general,mia
lgias,astenia,aparicion de nuevas lesiones cutaneas y 
mucosas,odinofagia,no nauseas o vomitos.
Acude a urgencias por lesiones ampollosas y hemorragicas 
en mucosas oral y genital,labios y piel,tambien presenta 
lesiones purpuricas y pruriginosas en brazos,espalda y 
yemas de los dedos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En urgencias lesiones cutaneas,purpuricas,puntiformes
,pequeñas que convergen sin relieve,que no desapare-
cen a la digito presion,por extremidades de predominio 
distal,cuello,escote,cara,cuero cabelludo,vulva,junto 
con lesiones costrosas,violaceas labiales y orales con su-
puracion purulenta-mucosa.Nicolsky negativo.
Auscultacion cardio-pulmonar:normal con arritmia 
cardiaca
Analitica:glucosa172, urea 232,creatinina 1.95,PCR 
1.92,Leucocitos 10050, Neutrofi los 86,7%, INR 4.44, 
Quick 17%
Orina sedimiento: normal
ECG:FA ,80 latidos por minuto con EV de 2 morfologicas 
diferentes
Rx Torax: pinzamiento seno costofrenico derecho y atel-
ectasia en LID
Interconsulta con dermatología
Interconsulta con oftalmologia
Juicio Clínico 
Ingreso 34 dias en planta de medicina interna ,en 
tratamiento con corticoides sistemicos ,diprogenta 
crema,Septomida solucion y solucion magistral antiaf-
tas ( mepicaina , bicarbonato , oraldine , mycostatin ) , 
tobradex colirio y pomada epitelizante en mucosa con-
juntival.Seguida por medicina interna y dermatologia 
. Diagnostico: Sindrome de Stevens – Johnson (eritema 
multiforme) secundario a alopurinol
Diagnóstico Diferencial 
Sindrome del shock toxico, Penfi go paraneoplasico, 
Penfi go vulgar, Eritrodermia, Reacciones fototoxicas.
Comentario Final 
En 30-50% de los casos de SSJ la etiologia es medicamen-
tosa: sulfonamidas(25-34%), anticonvulsivantes (10-18%) 
,AINES( 5-43%) ,Alopurinol(36%)
La afectaccion cutanea es de menos de 10% de la su-
perfi cie corporal, mientras que el 90% de los pacientes 
,presentan afectaccion mucosa en mas de dos areas 
anatomicas.

El diagnostico es clinico y debuta con un prodromo febril 
y sintomas catarrales 3 dias antes de la erupcion cuta-
nea.Pero en nuestro caso la paciente presento directa-
mente las lesiones cutaneas.
El tratamiento con corticoides es polemico porque algu-
nos autores refi eren aumento de las persistencias en el 
hospital y de las complicaciones,pero si la enfermedad 
esta recientemente descubierta y el tratamiento con cor-
ticoides es corto ,aportan benefi cios.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 72 años con antecedentes de Insufi ciencia ve-
nosa profunda de larga evolución: En 2004 acude a con-
sulta, por úlceras en MMII,se realiza cura de las heridas. 
Se deriva a Cirugía Vascular. En junio del 2010 acude de 
nuevo, por úlceras varicosas, es valorado nuevamente 
por Cirugía vascular, quien pauta Dafl ón. En septiem-
bre del 2010 acude con edema y úlceras. Se deriva a 
Dermatología, que diagnostica al paciente de problema 
en el drenaje linfático, y pauta Septomida. Acude a re-
visión con nuevas lesiones: formaciones polipoideas en 
forma de “colifl or” en cara anterior de pierna derecha. 
Se deriva nuevamente a Dermatología, que describen 
las lesiones como: edemas duros en MMII, hiperpigmen-
tación pardusca, formaciones polipoides agrupadas 1/3 
distal, con secreciones purulentas malolientes en algunos 
puntos. Aconsejan: seguir con Dafl ón e Hidrosaluretil; y 
añaden Hemovas. Solicitan nueva valoración por Cirugía 
vascular; quien pauta Fucidine crema y lavados con sep-
tomida. Tras un mes no se aprecia mejoría. Se remite a 
Dermatología por tercera vez, quien pauta ekistol, que el 
paciente no tolera, por aumento de edemas y empeora-
miento de las lesiones. Es reevaluado por Dermatología 
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en febrero del 2011 pautando permanganato potásico, 
sin mejoría. En abril del 2012 es intervenido de cirugía de 
varices. En enero del 2013 acude a nuestra consulta, por 
primera vez. Refi ere edemas, mal olor y lesiones sobreel-
evadas en MMII, lleva casi 10 años, sin diagnóstico claro, 
ni tratamiento efectivo. A la exploración, se objetiva 
lesiones hiperqueratosicas sobreinfectadas por hongos. 
Se pauta Ciclopirox y se explican medidas higiénicas. Se 
cita con Dermatología, para que valore el estado actual 
del las lesiones. Acude de nuevo por sobreinfección por 
larvas de moscas. En la consulta se extraen 5 larvas, se 
deriva a urgencias, donde extraen 2 larvas mas y se cita, 
de forma preferente a consultas de dermatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Edemas duros en MMI, formaciones polipoideas agrupadas 
1/3 distal. Hiperpigmentación blaquecina y amarillenta 
hiperqueratosica y descamativa. Varias larvas en fi suras 
del tejido muerto. Secreciones malolientes en algunos 
puntos. ( se aportan imágenes, con consentimiento).
Juicio Clínico 
Dermatitis de estasis
Diagnóstico Diferencial 
Dermatitis de estasis. Linfedema grave con 
linfangiectasias.
Comentario Final 
La dermatitis por estasis, se produce en los pacientes 
con insufi ciencia venosa crónica. En este caso concreto, 
se quiere trasmitir, que a pesar de tener un diagnostico 
fácil; basado en el aspecto clínico de las lesiones de la 
piel y la historia de insufi ciencia venosa. El paciente ha 
permanecido varios años entre diferentes especialistas, 
que no han coseguido dar con el diagnóstico defi nitivo. Ha 
llevado a que la enfermedad progrese y se complique. La 
ausencia de un diagnostico defi nitivo, ha desencadenado 
multiples tratamiento infructuosos, que en ocasiones 
agravaron el cuadro. Además la falta de asesoramiento al 
paciente, sobre su enfermedad, han favorecido desarrol-
lar complicaciones graves. Quizas con un buen asesora-
miento desde el principio sobre medida de higíene y se-
guimiento continuado por especialistas, se podría haber 
evitado, llegar a estos extremos tan avanzados
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Masculino de 28 años sano sin antecedentes medicos de 
interés que acude por presentar múltiples lesiones macu-
lopapulosa, ligeramente pruriginosas en tronco y extrem-
idades respetando cara, mucosas, palmas y plantas, de 
unos 15 días de evolución, que inicio como una lesión úni-
ca en placa con borde descamativo en espalda de 3x2cm. 
Una semana antes había consultado por la misma clínica 
siendo diagnosticado de dermatitis atópica y tratado con 
antihistaminicos, sin presentar mejoría clínica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Piel: Múltiples lesiones maculopapulosas de aspecto rosa-
do en extremidades que respetan zonas dístales, en tórax 
y espalda que siguen las líneas de tensión de la piel con 
una lesión mayor de unos 3x3cm de diámetro con borde 
descamativo. 
ORL: no se observan lesiones en mucosa oral ni en lengua.
Genitales externos: no condilomas, ni verrugas.
Juicio Clínico 
Pitiriasis rosada de Gilbert
Diagnóstico Diferencial 
La ausencia de lesiones en genitales externos, lengua o 
mucosa oral, de pápulas eritematosa oscuras en palmas o 
plantas con ausencia de adenopatías, nos llevo a descar-
tar una roseola de la sífi lis secundaria.
Aunque el cuadro típico es característico y no suele 
prestar a confusión con otras patologías, hay que ten-
er presente otros diagnósticos diferenciales a parte 
del anterior descrito. Es importante tener en cuenta 
la toma de fármacos como las sales de oro, iecas, met-
ronidazol, betabloqueantes, barbitúricos, e isotreti-
noina, ya que se han descrito casos de erupciones 
similares a la PR, los cuales tienen una resolución más 
lenta. Debemos diferenciar la lesión inicial de la placa 
de heraldo de una placa de eczema numular, que en 
nuestro caso la presencia de descamación periférica, 
además de la evolución y la distribución de las lesio-
nes nos hizo seguir inclinándonos al diagnostico de una 
pitiriasis rosada.
Otra entidad que debemos tener en cuenta para hacer 
diagnostico diferencial es la psoriasis en gotas, cuyas le-
siones suelen ser de menos tamaño y con hiperqueratosis 
blanquecina mas marcada que la pitiriasis.
La pitiriasis liquenoide las lesiones suelen ser de menor 
tamaño y muestran una morfología diferente a la lesiones 
de la pitiriasis rosada.
En este caso no fue necesaria la realización de pruebas 
complementarias ya que la manifestación clínica de la 
patología eran bastante típicas.
Comentario Final 
La PR es una dermatosis maculo-papulo escamosa auto-
limitada, de etiología desconocida, con mayor incidencia 
en jóvenes sanos entre 10-35 años. 
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Nos encontramos ante un paciente sano que consultó 
inicialmente por presentar múltiples lesiones en piel 
características, siendo diagnosticado de otra patología 
cutánea, con manifestación clínica distinta. Tras iniciar 
tratamiento y persistir sintomatología , consulta por 
segunda vez, realizándose nueva historia clínica y una 
adecuada exploración física, donde se observan lesio-
nes sugerentes de encontrarnos ante una PR de mani-
festación típica, objetivando medallón Heráldico en la 
espalda de varios centímetros de diámetro con el borde 
descamativo, además de las múltiples maculas papulo-
sas de menor tamaño, de color rosado, distribuidas en 
tronco y extremidades, respetando las típicas zonas de 
cara, mucosas y partes dístales de las extremidades, in-
cluyendo palmas y plantas.
Bibliografía 
1. Blauvelt A.(2007), Pityriasis rosea. Fitzpatrick´s. 

Dermatology in General Medicine. Seventh Edition, 
United States, Mc Graw-Hill

80/1001. Pápulas eritematodescama-
tivas 
AUTORES:
 (1)  Gregorutti, Elizabeth; (2)  Bernal Vinyes, María; (3) 
 Corella Vicente, Francisca; (3)  Reyes Pol, M. Antonia; (4) 
 Gonzáles Romero, Luis; (5)  Gutiérrez Jiménez, Consol; 
(5)  Mérida Márquez, David; (5)  Fornieles Medina, Miriam.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Hospital de Terrassa. Barcelona; (2) Médico Residente 
de 3er año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Atención Primaria Est. Terrassa. Barcelona; (3) 
Dermatóloga. Hospital Consorci Sanitari de Terrassa. 
Terrassa. Barcelona; (4) Médico de Familia. Hospital 
General de Catalunya. Sant Cugat del Vallés. Barcelona; 
(5) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria Est. 
Terrassa. Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 61 años sin alergias medicamentosas 
conocidas, con antecedentes patológicos de DM tipo 2 
y disfunción eréctil. Medicación habitual: Glibenclamida 
5mg/ día. Insulina glargina (Lantus ®)16 UI/ día. Citrato 
de sildenafi l (Viagra®). 
Acude a Urgencias de su Centro de Atención Primaria por 
lesiones maculopápulo-eritematosas sin descamación, dis-
persas de forma bilateral en tronco y parte proximal de los 
miembros de días de evolución. Niega relaciones sexuales 
de riesgo. Niega otra sintomatología acompañante. Se de-
riva a Dermatología donde el paciente explica cuadro de 
2 semanas de evolución y destaca cambio de distribución 
de las lesiones. En la anamnesis explica posible relación 
con ingesta de Ibuprofeno. Se reinterrogar por relaciones 
sexuales de riesgo y admite un contacto hace 2 meses y 
haber presentado úlcera en el pene ya curada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física destaca lesiones pápulas eritema-
to-descamativas, con rodetes descamativos de forma bi-
lateral no pruriginosas en manos, piernas y pies. En la 
analítica presenta un hemograma normal, iones normales, 
función renal correcta, y bioquímica hepática normal. Se 

solicita serologías dectándose TPHA (Treponema Pallidum 
Haemagglutination) positivo, RPR ( Rapid Plasma Reagin) 
1/32, y anticuerpo Ig G Treponema pallidum positivo. 
Serologías para VHB, VHC, VIH negativo.
Juicio Clínico 
Lesiones papulas-eritematosas descamativas, bilaterales, no 
pruriginosas con serología compatible con sífi lis secundaria.
Diagnóstico Diferencial 
Reacción adversa medicamentosa, pitiriasis rosada, y sí-
fi lis secundaria.
Comentario Final 
1. Ante la sospecha de estar frente un caso de sífi lis 
debemos de reinterrogar por contactos de riesgo sexual. 
2. Habitualmente las ETS suelen detectarse en adultos 
jóvenes pero no son específi cas de este grupo de edad, 
en este caso presentamos un caso sobre la edad media 
diagnóstica. 
3. En un paciente con sospecha sífi lis no sólo es esen-
cial realizar pruebas serológicas treponémicas y no 
treponémicas sino también serologías para descartar 
otras ETS, como el VIH. 
4. El seguimiento debe realizarse hasta la negativización 
o disminución de los títulos de 4 veces el valor basal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se presenta el caso clínico de una mujer de 52 años, que 
acude a su Médico de Atención Primaria por intenso dolor 
en ambas manos y en tobillo derecho desde hace meses, 
con picos de dolor irruptivo, ocasionalmente. Como an-
tecedentes personales destaca hipertensión arterial bien 
controlada con tratamiento farmacológico y Psoriasis 
en placas generalizada a seguimiento en Dermatología 
donde era tratada con PUVA.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física, la paciente está afebril sin 
datos de clínica infecciosa. Destaca únicamente en la 
misma, uñas de ambas manos piqueteadas (pits), de-
spigmentación en manchas de aceite en todas ellas 
e hiperqueratosis subungueal. Los dedos de las ma-
nos estaban hinchados, enrojecidos, impresionando 
de dactilitis.Resultó dolorosa la moviliación de las 
articulaciones de los dedos. También resultó dolorosa 
la palpación del tendón de Aquiles en miembro infe-
rior derecho. Ante estos hallazgos, se solicitaron ra-
diografías de ambas manos, y de tobillo derecho. Así 
como analítica con anticuerpos reumatoideos. El líqui-
do articular no pudo ser estudiado debido a su baja 
cuantía. En las radiografías se evidenció erosiones asi-
métricas en las articulaciones interfalángicas distales, 
asociadas a neoformación ósea; marcada disminución 
del espacio articular sin datos sugestivos de osteo-
porosis. En las pruebas analíticas se descartó Artritis 
Reumatoide; se puso de manifiesto la seronegatividad.
Juicio Clínico 
Se estableció el diagnóstico principal de Artritis psoriási-
ca (criterios CASPAR 2006) , además de Entesitis psoriási-
ca y onicopatía psoriásica. El cuadro sintomático mejoró 
con el tratamiento con AINEs.
Diagnóstico Diferencial 
Se estableció con otras artropatías seronegativas como 
la espondilitis anquilosante, artritis enteropátoca y el 
Síndrome de Reiter.
Comentario Final 
La onicopatía psoriásica es uno de los mejores marcado-
res de artritis en pacientes diagnosticados de Psoriasias. 
Así, esta asociación, se da en un 10% de los pacientes. 
Una buena historia clínica supone la herramienta funda-
mental en el diagnóstico de una entidad de alta frecuen-
cia. La clave diagnóstica en este caso reside en observar, 
un pequeño paso para un gran abordaje multidisciplinar 
de una patología altamente limitante que no debe pasar 
inadvertida. Su abordaje multidisciplinar así como un 
diagnóstico temprano, permitirán una no progresión del 
cuadro, mejorando visiblemente la calidad de vida del 
paciente afectado.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 25 años de edad, sin antecedentes familiares 
ni personales de interés, que consulta por presentar de-
coloración blanca de todas las uñas en ambas manos, de 
aparición progresiva y asintomática durante años de evo-
lución, que se localiza desde la matriz ungueal hasta el 
borde libre distal de la uña, hasta afectar a la totalidad 
de la lámina y el lecho ungueal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración se observa coloración blanca total de todas 
las uñas de ambas manos, con un aspecto de uñas blanco-
porcelánicas. No se evidencian signos de hiperqueratosis 
subungueal ni infl amaciones localizadas de los dedos ni en-
fermedades cutáneas concomitantes. Se explica la natura-
leza de su proceso y se le recomienda la aplicación de una 
crema emoliente a base de urea, glicerina y acetato de to-
coferol, además de evitar los traumatismos sobre la zona.
Pruebas complementarias: Se realiza muestra por raspa-
do para cultivo sin hallazgos patológicos.
Juicio Clínico 
Leuconiquia total verdadera
Diagnóstico Diferencial 
Infección por dermatofi tos, onicólisis total, leuconiquia 
total verdadera, dishidrosis, traumatismos locales, pso-
riasis ungueal.
Comentario Final 
La decoloración blanca de las uñas, también denomi-
nada leuconiquia, se divide en 2 grupos: a) leuconiquia 
verdadera, donde la lámina ungueal cambia de color, y 
puede deberse a factores endógenos o exógenos, y b) 
seudoleuconiquia o leuconiquia aparente, donde puede 
existir una onicólisis o despegamiento de la lámina del 
lecho ungueal, lo que da una apariencia blanca de la uña 
y, por afección del tejido subungueal, suele aparecer en 
pacientes con anemia, edemas y compromiso vascular.
Las manchas blancas en la lámina ungueal pueden formar 
estrías o incluso invadir la uña por completo. El mecanis-
mo patogénico consiste en la presencia, entre las células 
córneas de la uña, de unas fi nas burbujas de aire, además 
de un cambio en la distribución de las fi bras colágenas. 
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No suele haber ninguna alteración en la integridad de la 
lámina ungueal y no cursa con sintomatología asociada.
El diagnóstico de esta entidad se lleva a cabo funda-
mentalmente a través de la historia clínica y de una 
minuciosa exploración clínica, tanto ungueal como cu-
tánea, en general, para descartar la asociación con 
otras dermatosis
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 56 años, carpintero y cazador. Exfumador 
desde hace 10 años, no alergias conocidas. Refiere im-
portante prurito generalizado de más de 6 meses de 
evolución. Escasa respuesta al tratamiento con anti-
histamínicos y corticoides. Niega otra sintomatología 
acompañante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Lesiones de prúrigo en tórax y miembros. Resto de la ex-
ploración física normal.
Se solicita analítica con glucemia, funciones renal, hep-
ática y tiroidea: resultados en rango de normalidad. 
Autoanticuerpos negativos. Orina y hemograma nor-
males salvo discreta eosinofi lia (5400 Leucocitos, 8,7% 
Eosinófi los). 
Ecografía abdominal ambulatoria: LOE hepática de as-
pecto pseudoquístico.
Serologías negativas. Ausencia de parásitos y amebas en 
heces.
Juicio Clínico 
Prurito generalizado sin lesiones cutáneas primarias, 
probablemente secundario a lesión hepática.
Diagnóstico Diferencial 
Causas dermatológicas / Causas sistémicas: enfermeda-
dades neurológicas (Esclerosis múltiple…), psicógenas, 
endocrinometabólicas (DM, hipotiroidismo…), colestási-
cas (CBP, colangitis esclerosante primaria…), renales 
(ERC, diálisis…), hematológicas, infecciosas, farma-
cológicas, neoplásicas…

Comentario Final 
Se deriva para completar estudio a consulta de Medicina 
Interna de Alta Resolución: En segunda ecografía abdomi-
nal se objetiva efecto masa de 5cm en lóbulo hepático 
derecho. Se realiza: Proteinograma e IgE normales. CEA 
62.6 y SOH 2659 ng/mL. Solicitan colonoscopia y TAC de 
estadiaje.
Se deriva para completar estudio a consulta de Medicina 
Interna de Alta Resolución: En segunda ecografía abdomi-
nal se objetiva efecto masa de 5cm en lóbulo hepático 
derecho. Se realiza: Proteinograma e IgE normales. CEA 
62.6 y SOH 2659 ng/mL. Solicitan colonoscopia y TAC de 
estadiaje.
DIAGNÓSTICO FINAL: Adenocarcinoma de sigma estadío 
IV (con metástasis hepáticas). Prurito paraneoplásico.
- COMENTARIO FINAL: El prurito es un síntoma in-
específi co, y motivo de consulta frecuente en Atención 
Primaria, siendo la forma de presentación de patologías 
tanto cutáneas como sistémicas. 
Su abordaje debe ser siempre desde su consideración de 
síntoma y requiere una aproximación sistemática con uso 
de pruebas diagnósticas orientadas a identifi car su eti-
ología. Desde Atención Primaria debemos llevar a cabo 
una anamnesis y exploración física minuciosa y pruebas 
complementarias a nuestro alcance, con el objetivo de 
aclarar la etiología y no sólo ceñirnos al tratamiento 
sintomático.
Ante un prurito generalizado y crónico sin dermatosis 
primaria subyacente, debemos sospechar y descartar ori-
gen sistémico; en ocasiones puede ser la primera mani-
festación de un proceso neoplásico, debido a la liber-
ación masiva de sustancias proinfl amatorias. En el caso 
de nuestro paciente, el prurito desapareció por completo 
tras la resección del tumor primario.
Cabe destacar el importante papel que ha tenido en este 
caso la ecografía realizada en el centro de salud, consti-
tuyendo el punto de infl exión en el proceso diagnóstico 
del paciente
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 32 años sin antecedentes patológicos 
de importancia, acude consultas de atención Primaria 
consultando por recidiva de un Nevus extirpado hace un 
par de semanas. La recidiva de la lesión llama mucho 
la atención por su forma abigarrada y obliga a revisar 
estudio anatomopatológico previo de la lesión primaria 
extirpada; y a consultar con el servicio de Dermatología 
de nuestro hospital de referencia a través del programa 
Dercam con el que contamos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG, CyO, afebril, eupneico, hidratado. 
Tórax: Corazón: Ruidos cardíacos rítmicos sin soplos; 
Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado.
Piel: En tórax anterior, región costal se aprecia cicatriz 
de excéresis de Nevus anterior, al centro de la lesión se 
observa pigmento que conforma un nuevo nevus de forma 
muy asimétrica y con discromía con bordes irregulares de 
aproximadamente 0,5cm de diámetro
Abdomen: blando, depresible, no doloroso. RHA+, no sig-
nos de irritación peritoneal.
MMII: no edemas ni signos de TVP
AP (de lesión primaria): Nevus Melanocítico SAI
Juicio Clínico 
Recidiva de Nevus Melanocítico
Diagnóstico Diferencial 
Melanoma
Comentario Final 
Los NM sin signos clínicos atípicos son lesiones benignas, 
que no requieren en principio tratamiento médico ni 
quirúrgico alguno. Existen, sin embargo, determinadas 
circunstancias que nos inducen a iniciar medidas tera-
péuticas. En nuestro medio, por motivos geográfi cos y 
socioculturales, los pacientes sufren una exposición solar 
intensa, que, como ya se ha comentado anteriormente, 
es uno de los desencadenantes de la aparición del mela-
noma maligno.
En determinadas ocasiones el NM deber ser objeto de 
exéresis quirúrgica. Esto es recomendable en los NMC 
medianos y gigantes, NCA, NM que sangran, pican o pro-
ducen malestar al paciente, NM traumatizados repetida-
mente (frecuentes en el cuero cabelludo), NM plantares 
de difícil control clínico y, en general, en cualquier lesión 
que por sus características clínicas (asimetría, bordes ir-
regulares, coloración variada o abigarrada) o evolución 
plantee un posible diagnóstico de melanoma. La exére-
sis quirúrgica de los NM será excisional y con posterior 
análisis histopatológico siempre que sea posible. Debe 
evitarse la exéresis superfi cial (en afeitado) de los NCA, 
dado que esta técnica quirúrgica no permite el estudio 
de la parte más profunda de la lesión.

Cada vez con mayor frecuencia los pacientes solicitan la 
exéresis de NM clínicamente benignos por motivos estéti-
cos. Cada caso requiere una evaluación individualizada, y 
se debe emplear el tratamiento quirúrgico más adecuado 
para que el resultado fi nal sea óptimo.
Las técnicas de excéresis de este tipo de lesiones, incluy-
en la resección en ojal con bisturí frio, el punch, y tam-
bién como se habría realizado en este caso, el afeitado 
con bisturí frío y electrocoagulación del lecho. 
En el caso de esta paciente, tras el afeitado de la lesión, 
son restos de células melanocíticas que han quedado las 
que se manifi estan en la recidiva de la lesión y de manera 
tan abigarrada; precisamente por su disposición disemi-
nada en la profundidad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 81 años con los siguientes antecedentes de in-
terés: No alergias conocidas, HTA, DM2, E Parkinson, ERC 
(FG: 25ml/min), Anemia crónica, Síndrome depresivo. 
Medicación habitual: EPO, Adiro 100/24 h, Alopurinol 
100mg/24h, Amlodipino 5 mg/24h, Insulina Glargina 
26U/24 h, Maproptilina 50mg/24h, Omeprazol 20 mg/24h, 
Repaglinida 4mg/24h, Furosemida 40/12h, Simvastatina 
10/24 h, Propanolol 80mg/24h.
La paciente consulta por presentar lesiones cutáneas 
(placas de características eritematovioláceas de borde 
mal defi nidos y papulares, no pruriginosas, que no desa-
parecen con vitropresión) de predominio periorbitario, 
compatibles con Eritema Heliotropo, en escote, brazo y 
pierna Dcha. y nudillos (Pápulas de Gottron) y lesiones 
periungueales y lineas longitudinales ungueales. También 
refi ere aumento del cansancio con debilidad muscular 
progresiva de 2 meses de evolución en cintura pélvica 
con progresión a cintura escapular (incapacidad para 
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peinarse y levantarse de una silla). Presentando debili-
dad deltoidea y rotadores humerales. En EEII debilidad 
de psoas y abductores. Se solicitó analítica urgente ante 
sospecha de dermatomiositis. Tras recibir analítica con 
CK 3019U/L (H:165U/L), la paciente es derivada para es-
tudio a Hospital Comarcal, donde se realizaron explor-
aciones complementarias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
: Analítica: AST: 137U/L, ALT 66U/L, CK 3019U/L (H:165U/L), 
VSG: 72mL/h. ANA: + (1/1280) Patrón moteado (Anti Ro, 
Anti La y Anti Sm negativos). Aldolasa: 12,3 (H:7,6), PCR: 
120m/L, Antigéno CA-15.3: 28,13UI/ml (H:25).
EMG: hallazgos claramente compatibles con proceso miopáti-
co primario. Polineuropatía sensitivo axonal subyacente.
Se realizan exploraciones complementarias para de-
pistaje de neoplasias ocultas: TAC toracoabdominal, ma-
mografías, Eco transvaginal, sangre oculta en heces, no 
mostrando datos relevantes.
Se realiza biopsia cutánea: epidermis atrófi ca con edema 
dérmico e infi ltrado infl amatorio de predominio linfohis-
tiocitario con afectación de capa basal. Abundante mu-
cina subepitelial. Compatible con dermatomiositis. 
Ante sospecha de Dermatomiosis por clínica, se inicia 
tratamiento con Prednisona 1mg/Kg/día y Metotrexate, 
con mejoría de la debilidad cutánea asociada y dis-
minución de CK (865 U/L). Se indicó biopsia muscular 
para completar estudio, que no pudo realizarse por éxi-
tus de la paciente. La paciente falleció dos meses más 
tarde por Insufi ciencia Renal Terminal.
Juicio Clínico 
Dermatomiositis.
Diagnóstico Diferencial 
: La Dermatomiositis es una entidad peculiar que se iden-
tifi ca por el eritema característico (como el descrito en 
nuestro caso) y debilidad muscular. Hay pocas causas con 
las que hacer el Diagnóstico diferencial. Sin afectación cu-
tánea, la debilidad muscular crónica puede estar presente 
en: la atrofi a de los músculos espinales o la ELA, distrofi as 
musculares y miastenia grave. La debilidad muscular aguda 
en: S. Guillain-Barré, mielitis transversa, poliomielitis, me-
tabolopatías, infecciones víricas o bacterianas. Miopatías 
farmacoinducidas: estatinas asociadas a gemfi brozil.
Comentario Final 
Se trata de un caso típico de Dermatomiositis: mujer con 
afectación cutánea y debilidad muscular (aumento im-
portante de CK). Dada la asociación con neoplasias (so-
bre todo en ancianos), se realizó despistaje con resultado 
negativo. El diagnóstico defi nitivo es por biopsia muscu-
lar que no pudo realizarse. Nuestra paciente falleció por 
empeoramiento de su ERC
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 93 años, que acude a nuestra consulta de 
Atención Primaria por presentar lesiones ampollosas 
de un mes de evolución, que evolucionan a erosiones y 
costras, de distribución generalizada. No introducción de 
nuevos fármacos. Afebril durante el proceso. No prurito 
ni lesiones de rascado asociadas. Antecedentes person-
ales de interés: no reacciones medicamentosas conoci-
das. Fibrilación auricular permanente. Ictus isquémico 
con hemiparesia derecha residual. Hipertensión arte-
rial. Fractura de cadera derecha. En tratamiento con: 
Risperidona 5 mg, Lorazepam, Torasemida 5 mg, Valsartan 
160 mg, Ácido acetilsalicílico 100 mg, Omeprazol.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Temperatura 36’8ºC. Tensión arterial: 153/77 mmHg, 
Frecuencia cardiaca 70 lpm, SaO2 97%.Ampollas tensas 
de contenido seroso, algunas sobre base discretamente 
eritematosa que evolucionan a erosiones superfi ciales y 
fi nalmente costras, sin signos de sobreinfección, local-
izadas en cara tronco y extremidades. No afectación de 
mucosas. Resto de exploración normal. Pruebas comple-
mentarias solicitadas: Hemograma, hemostasia y bio-
química incuyendo TSH, marcadores tumorales, Factor 
reumatoide, ASLO e inmunoglobulinas normal.
Juicio Clínico 
Penfi goide ampolloso
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial hay que hacerlo con pénfi go 
vulgar, dermatitis herpetiforme, penfi goide cicatricial, 
epidermolisis ampollosa, porfi ria cutánea tarda, eritema 
multiforme, dermatosis medicamentosas.
Comentario Final 
En el momento de consulta de la paciente y ante la so-
specha diagnóstica de pénfi go versus penfi goide ampol-
loso, se contata telefónicamente con dermatólogo de 
zona, quien acepta tras explicar las características de las 
lesiones, traslado al hospital para ingreso de la paciente 
y realización de pruebas complementarias. Se instaura 
tratamiento oral con prednisona 45 mg/día, amoxicili-
na-ácido clavulánico 500 mg cada 8 horas y tratamiento 
tópico con prednicarbato y ácido fusídico. Se realiza bi-
opsia cutánea de piel de mama izquierda (en formol para 
tinciones habituales y en fresco para inmunofl uorescen-
cia directa), cuyo resultado mostró que se trataba de un 
penfi goide ampolloso, con depósito lineal de IgG, IgA, IgM 
y C3 en la zona de la unión dermoepidérmica. Se dió el 
alta a la paciente con pauta descendente de corticoi-
des durante 14 días, antibioterapia 14 días, clobetasol 30 
gr en piel infl amada o con ampollas y betametasona dos 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 913

aplicaciones diarias en zonas erosionadas. La paciente 
presentó mejoría paulatina de las lesiones con completa 
desparición de las mismas en el momento actual.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 57 años que acude por lesiones cutáneas 
diseminadas que comenzaron en pocas semanas por 
región temporo-occipital izquierdo, con disemi-
nación cráneo-caudal comprometiendo pabellón au-
ricular ipsilateral, región cervical posterior, area de 
barba, tronco y extremidades que le ha provocado 
dolor intenso. Antecedentes de Alergia a Penicilina, 
reacción anafiláctica a L-Asparraginasa. Leucemia 
Linfoide Aguda (LAL) de alto riesgo diagnosticada en 
Septiembre del 2011 que alcanzó remisión completa 
en Octubre 2011 con protocolo LAL-AR/2003; EPOC. 
IQ: Apendicectomía, exceresis de carcinoma basocelu-
lar en espalda a los 40 años.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tº: 36,9. Se aprecian 2 placas eritematosas muy bien 
delimitadas muy bien delimitadas en región occipital 
izquierda y en región lateral izquierda de cuello de 
unos 4cm con ampollas pequeñas y duras, con conteni-
do oscuro, no dolorosas a la palpación. Esas mismas 

lesiones aparecen por todo el tronco, espalda y las ex-
tremidades, aisladas, muchos mas pequeñas, de base 
eritematosas de unos 3-4m.
Resto de exploración sin hallazgos.
-Hemograma: 2300 leucocitos (1700 neutrofi los, 300 
linfocitos).
-Bioquímica: LDH 289, GPT 121. PCR 30. Procalcitonina 
0,48.
-Resto de analíticas dentro de limites.
Juicio Clínico 
Herpes Zoster diseminado en paciente con LAL en remis-
ión completa.
Diagnóstico Diferencial 
Herpes zóster diseminado, Herpes simplex diseminado, 
Síndrome de Sweet, Pénfi go paraneoplásico, Miliaria cris-
talina, Dermatitis herpetiforme de Duhring, Vasculitis 
leucocitoclástica bullosa.
Comentario Final 
El Paciente fue diagnosticado de Herpes Zoster dis-
eminado e inicia tratamiento con Analgesicos y 
Valaciclovir hidrocloruro 500 mg: 2 comprimidos cada 
8 horas por 7 días. 12 días después acude nuevamente 
por presentar empeoramiento del estado general, tos 
con espectoración clara y fiebre alta. Ha estado reci-
biendo Valaciclovir hidrocloruro 500 mg: 2 comprimi-
dos cada 8 horas hasta hace 2 días y desde entonces 
1 comprimido cada 12 horas. También se le suspendió 
Metotrexato y Mercaptonurina hace 2 días. en la ex-
ploración se objetiva fiebre 39,5ºC, sudoración pro-
fusa, faringe hiperémica, adenopatia laterocervical 
izquierda submandibular, auscultación pulmonar con 
murmullo vesicular disminuido y sibilantes disemina-
dos por ambos campos pulmonares, lesiones costrosas 
en piel, eritematosas y diseminadas por todo el cu-
erpo. En analíticas presenta Hb 12.8, 2100 neutrófilos, 
130000 plaquetas, PCR 12, Bioquímica normal, cul-
tivo positivo ara Staphylococo haemoliticus sensible 
a Teicoplanina. Aspirado de medula ósea el 18/02/13 
en remisión completa. Rx tórax normal. Durante su 
ingreso presenta buena evolución tras 5 días de trata-
miento con Valgaciclovir, Maxipime, Biclin y Aciclovir. 
Se diagnostica de Fiebre en paciente con LAL de prob-
able origen faringoamigdalar.
Aprovechamos la oportunidad, a propósito de la pre-
sentación de este caso, para reseñar las ultimas re-
comendaciones recogidas para el manejo, tanto de 
las lesiones típicas, como atípicas y complicaciones 
de el Herpes Zoster recogidas en los últimos trabajos 
publicados y reseñados en Clinical Practice del New 
England Journal of Medicine del pasado 24 de Julio del 
presenta año. También queríamos comentar, que han 
sido reportados en varias ocasiones úlceras y erosiones 
“zosteriformes” que constituyen un signo temprano de 
toxicidad por uso de Metotrexato.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 84 años, diabética tipo 2 y artritis reumatoide 
a tratamiento con antidiabéticos orales, metotrexato 10 
mg/semana y ácido folínico 15 mg/semanales. Remitida 
por su MAP al servicio de urgencias por fi brilación auricu-
lar e insufi ciencia cardiaca.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Presenta ligera palidez cutánea, piel frágil, la auscul-
tación cardio-pulmonar muestra ruidos cardíacos arrítmi-
cos con una discreta hipoventilación pulmonar sin ruidos 
patológicos. El abdomen es anodino. En ambos miembros 
inferiores, se objetivan extensas lesiones de aspecto 
poiquilodérmico que se extienden desde los pies hasta la 
región inguinal, en forma de extensas placas hiperquer-
atósicas, de consistencia dura, sobreelevadas, violáceas 
y confl uentes; que refi ere presentar desde hace tres años 
coincidiendo su aparición con el inicio de tratamiento con 
metotrexato. De inicio en los pies en forma de máculas 
hiperpigmentadas indoloras, se hicieron sobreelevadas, 
de curso ascendente, confl uyendo en las zonas más de-
clives, convirtiéndose en una placa continua.
Se realizó una analítica, con bioquímica, coagulación, 
proteinograma, inmunoglobulinas, complemento, anti-
cuerpos específi cos y la hormona tiroestimulante dentro 
de límites de la normalidad, excepto el factor reuma-
toide que se encontraba discretamente elevado (20.5 U/
ml) y la proteína C reactiva (76.8 mg/dl). El hemograma 
mostró como únicas alteraciones una discreta linfopenia 
y monocitopenia (Neutrofi los 7.8% y monocitos 2.20%) y 
ligera neutrofi lia (89.1%). Las serologías para virus hepa-
totrópos, lúes, virus de la inmunodefi ciencia humana 
(VIH) y citomegalovirus fueron negativas. Se realizo bi-
opsia de las lesiones cutáneas con estudio anatomo-pa-
tológico compatible con Sarcoma de Kaposi y el estudio 
inmunohistoquímico resultó positivo para virus herpes 
humano tipo 8 (VHH-8).

Juicio Clínico 
Sarcoma de Kaposi iatrogénico
Diagnóstico Diferencial 
El diagnostico diferencial se tendría que realizar con la 
angiomatosis bacilar, angiosarcoma y lesiones vasculares 
benignas.
Comentario Final 
El sarcoma de Kaposi (SK) es una neoplasia vascular multi-
focal, asociada a la infección por el virus herpes humano 
tipo 8 (VHH8), con 5 variantes clínicas: clásico, endémico 
o africano, epidémico o asociado al VIH, no epidémico e 
iatrogénico. Este último, está relacionado con terapias 
inmunosupresoras, afectando principalmente a pacien-
tes trasplantados, pero también a pacientes que reciben 
inmunosupresores como tratamiento de otras afecciones 
(enfermedades reumatológicas, leucemias, linfomas, 
enfermedad infl amatoria intestinal, asma, etc.). Se pre-
senta inicialmente como máculas o pápulas pigmentadas, 
localizadas principalmente en los miembros inferiores. 
Con un lento desarrollo, llegan a confl uir dando lugar a 
placas continuas hiperpigmentadas y nódulos. Puede pre-
sentar afectación visceral, siendo el tracto gastrointesti-
nal la principal localización extra-cutanea. El diagnóstico 
defi nitivo se realizará mediante biopsia. El tratamiento 
debe ser individualizado y depende de si se trata de 
lesiones únicas o enfermedad diseminada, si hay afec-
tación visceral y del estado inmunológico del enfermo. 
El tratamiento con fármacos inmunosupresores de forma 
prolongada es frecuente entre los pacientes atendidos en 
atención primaria, como médicos de familia es impor-
tante sospechar esta patología como efecto iatrogénico 
secundario a dichos tratamientos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 36 años que presenta antecedentes personales 
de intolerancia a la lactosa, endometriosis, fi broadeno-
mas en mamas y uveítis anterior. Intervenida de varices.
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Hace 10 años, comienzo de episodios recurrentes de af-
tas orales. En los últimos 7 meses debuta con úlceras en 
región vulvovaginal. Todos esos episodios fueron contro-
lados por Atención Primaria. Tratamiento actual con anti-
micóticos sin mejoría.
La paciente acude a urgencias hospitalarias remitidaa 
por Médico de guardia de su Centro de Salud. Presenta un 
nuevo episodio de úlceras en mucosas, disuria y dolor de 
garganta. No fi ebre.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Faringe muy hiperémica con presencia de aftas orales en 
mucosa oral y lengua. A nivel genital presenta lesión ul-
cerada vulvar con fi brina en su superfi cie, se toma cultivo 
de superfi cie. Constantes y resto de exploración dentro 
de los límites de la normalidad. Anormales y sedimento 
de orina: normal. Bioquímica PCR 4,3 mg/dl.
Anticuerpos antinucleares positivos 15.
Cultivo de exudado vulvar negativo.
Juicio Clínico 
Paciente joven con los antecedentes de ulceras orales-geni-
tales de repetición y uveítis anterior que nos hace sospechar 
de posible enfermedad de Behçet. Se inicia tratamiento con 
Peitel 2 aplicaciones por día. Se remite a consultas externas 
de reumatología quien confi rma la sospecha clínica inicial.
Diagnóstico Diferencial 
Estomatitis aftosa. Infección herpética. Enfermedad de 
Crohn. Lupus Eritematoso Sistémico.
Comentario Final 
Una buena historía clínica seguida de su correcta exploración 
física nos ayuda en gran medida a un correcto diagnóstico. 
Desde Atención Primaria se puede sospechar de enferme-
dades sistémicas y encaminar al paciente hacia un correcto 
diagnóstico para luego ser confi rmado por especialista.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 69 a. antecedente medico de importancia: 
HTA en tto medico. DM en tto con Antidiabéticos Orales. 
Que acude a la consulta para revisión medica inicial por 

cambio de cupo medico. A la exploración física llama la 
atención a nivel de cara anterior de tibia izquierda. Placa 
cutánea no dolorosa, sobreelevada que se extiende por 
tercio medio y distal caracterizada por hiperpigment-
ación cutánea y consistencia pétrea que el paciente re-
fi ere tener desde que tenia 6 años y secundaria a manipu-
lación por raspado continuo en la infancia como terapia 
de “Un bulto no doloroso” que tenia y que a sus padres 
el medico del pueblo les comento que podría deformar 
la pierna.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Placa sobreelevada, no ulcerada de consistencia pétrea 
localizada en cara anterior tibia a nivel de tercio medio 
y distal.
Juicio Clínico 
La calcinosis cutis fue descripta inicialmente por Virchow 
en 1855.
Abarca una serie de cuadros caracterizados por el depósi-
to cutáneo de compuestos insolubles de calcio. Estas 
sales pueden depositarse como cristales de hidroxiapa-
tita o fosfato cálcico amorfo.
Afecta por igual a ambos sexos. Se clasifi ca de acuerdo 
con el mecanismo fi siopatológico en cinco grandes gru-
pos: distrófi ca, metastásica, iatrogénica, idiopática y 
calcifi laxis.
Diagnóstico Diferencial 
Distrófi ca que es la forma más frecuente. Caracterizada 
por el depósito de sales de fosfato de cálcio en tejido 
cutáneo previamente dañado por diversos mecanismos 
(mecánicos, químicos, infecciosos quemaduras, tumores, 
picaduras de insectos, varices venosas, acné,…). Estas 
calcifi caciones se observan en enfermedades del colágeno 
como el CREST, esclerodermia, dermatomiositis, lupus dis-
coide crónico, LES, paniculitis; también en pancreatitis, 
síndrome de Ehlers-Danlos, epiteliomas,hemangiomas, 
neurinomas, nevus melanocíticos, algunas infecciones 
(cisticercosis,histoplasmosis, oncocercosis). 
Metastásica asienta sobre tejidos sanos. Se objetiva en 
patologías que cursan con elevaciones crónicas del pro-
ducto fosfocálcico, apareciendo cuando este producto 
resulta mayor de 70 mg2/dl2. La afectación cutánea es 
poco frecuente y, cuando aparece, caracteriza por pre-
sentar placas o nódulos indurados, ocasionalmente, se ul-
ceran con extrusión de un material calcáreo. Se observa 
en la insufi ciencia renal crónica terminal, hiperparat-
iroidismosarcoidosis, hipervitaminosis D y en el síndrome 
leche-alcalinos.
La calcifi laxis se caracteriza por una calcifi cación vascu-
lar progresiva, ocasionando isquémia y necrosis tisular y 
originando lesiones violáceas, reticuladas muy dolorosas, 
que progresan hacia nódulos subcutáneos bien delimita-
dos, con posterior ulceración y necrosis; suele afectar a 
regiones distales de las extremidades.
Comentario Final 
Debido a la baja prevalencia de la calcinosis, faltan en-
sayos clínicos controlados sobre su terapéutica. La efi -
cacia de los tratamientos se basa en casos aislados o 
pequeñas series de casos, que corresponden a un nivel de 
evidencia IV. En cuanto al tratamiento farmacológico, los 
corticoides intralesionales pueden ser benefi ciosos por su 
efecto antiinfl amatorio en fases iniciales. La colchicina, 
el probenecid y la minociclina también serían útiles para 
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reducir la infl amación. Se mencionan diversos fármacos, 
como la warfarina, bifosfonatos, ceftriaxona, hidróxido 
de aluminio y gammaglobulina IV.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 24 años, dominicana (con más de 5 años en 
España), con antecedente de VHB positivo con trans-
aminasas normales sin tratamiento actual. Acude a con-
sulta por lesiones nodulares asintomáticas en antebrazo 
derecho y piernas, de varias semanas de evolución, acom-
pañado de edema de miembros inferiores que se etiqu-
etaron de eritema nodoso, iniciándose estudio analítico 
y radiológico. A los pocos días debuta con cuadro febril 
de 39º, edema acral y facial, vómitos y malestar gen-
eral siendo valorada en urgencias e ingresándose para 
estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
REG con edema facial y pabellón auricular. TA:98/60mmhg, 
FC:77lpm, T:37º. 
Cabeza, ACP y abdomen: anodinos.
Extremidades: edema y aumento de calor en carpo y tar-
so, sin artritis. 
Piel: lesiones nodulares en pierna izquierda y antebrazo 
derecho, no dolorosas, induradas e infi ltradas.
Analítica: hemograma normal. GOT/GPT:59/56, GGT:60, 
LDH:205. PCR:4.1, VSG:27, TSH normal. Proteinograma: 
hipergammaglobulinemia policlonal, complemento nor-
mal. ANCA(+), ANA(-). VHB+ con Anti-HBs(+), HBeAG(-) 
y Anti-HBe(+), CMV(-), toxoplasma immune, palidum(-), 
rosa de bengala(-).
Rx Tórax: anodina
TAC tóraco-abdominal: esplenomegalia y adenopatías 
axilares e inguinales.
Electromiografía: neuropatía generalizada en fase aguda 
que en MMSS se comporta como Mononeuritis múltiples y 
en MMII como polineuropatía motora sensitiva y simétrica 
tipo axonal. 

Evolución:La paciente fue valorada en Dermatología, que 
realizan biopsia de lesión del codo izquierdo y de cara 
anterior de pierna derecha: dermatitis granulomatosa, 
no caseifi cante con afectación de dermis y tejido celular 
subcutáneo, con abundantes micobacterias (BAAR), des-
cartándose Micobacterias atípicas por PCR y confi rmando 
Micobacteria Leprae por estudio molecular del Hospital 
de Silicosis de Oviedo. Trás el diagnóstico se reinter-
roga a la paciente, recordando que familiares cercanos 
(abuelo y tío) fueron tratados en su país por enferme-
dad de Hansen. Se inició tratamiento con triple terapia 
de la OMS (dapsona+isoniazida+clofazimina) para Lepra 
Multibacilar y corticoides, con mejoría parcial. Durante 
las primeras semanas de tratamiento la paciente pre-
sentó cuadro de anemia hemolítica que se sospechó por 
la dapsona, que se sustituyó por ofl oxacino.
Juicio Clínico 
Lepra Lepromatosa. Eritema Nodoso Leproso
Diagnóstico Diferencial 
Sarcoidosis, vasculitis nodular, fármacos, trombofl ebitis, 
picadura de insectos infectadas, eritema nudoso leproso, 
EII.
Comentario Final 
El Eritema Nodoso es la paniculitis más frecuente. 
Generalmente es idiopática, siendo la faringitis estrep-
tococica la causa más frecuente. Otras causas son sar-
coidosis, EIl, ACO y enfermedades crónicas y sistémicas 
como tuberculosis y lepra. La Lepra es una enfermedad 
granulomatosa e infecciosa con un período de latencia de 
hasta más de 5 años, que en ciertas zonas es endémica 
y por tanto se ha de tener en cuenta en poblaciones de 
riesgo con posibles contactos antiguos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 23 años de edad, natural de Bolivia, sin alergias 
medicamentosas conocidas, antecedente patológico de 
cefalea migrañosa. Consultó por lesión de aspecto ver-
rugoso con coloración violácea en rodilla derecha de un 
año de evolución, de crecimiento lento y progresivo con 
un antecedente traumático. Sin otros síntomas asocia-
dos. Tras la valoración inicial se decide derivar a la con-
sulta de dermatología. Con la sospecha de infección por 
micobacteria atípica o tuberculosa se inicia estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física se evidenció formación verrugosa 
de coloración violácea de aproximadamente 8x6 centí-
metros en rodilla derecha. Resto exploración física nor-
mal. Analítica: hemograma, función renal y hepática 
normales. Radiografía tórax: normal. Biopsia de piel: 
epidermis con marcada hiperplasia con hiper y paraquer-
atosis. Dermis superfi cial con marcado infi ltrado infl ama-
torio crónico de predominio histiocitario, con aspectos 
de pseudogranulomas. Tinción Ziehl-Neelsen: no se ob-
servan bacilos ácido-alcohol resistente. Cultivo: positivo 
para Micobacterium tuberculosis.
Juicio Clínico 
Ante la confi rmación de infección Micobacterium tuber-
culosis se amplió el estudio para descartar tuberculosis 
sistémica. Se realizó el estudio de contactos que mostró 
la afectación pulmonar de una compañera de piso de la 
paciente. Se inicia el tratamiento (etambutol, isonia-
zida, pirazinamida y rifampicina), con involución de las 
lesiones a partir de los primeros dos meses y posterior 
desaparición de las mismas al fi nalizar el tratamiento.
Diagnóstico Diferencial 
lupus discoide, epitelioma basocelular superfi cial, enferme-
dad de Bowen, sarcoidosis, leishmaniasis o micosis profunda.
Comentario Final 
La tuberculosis cutánea como forma extrapulmonar de tu-
berculosis es una entidad con presentación clínica variable 
donde se debe considerar un amplio diagnóstico diferencial. 
Su incidencia ha disminuido en los últimos años, aunque 
aún existe en Europa. Se esperan en los siguientes años un 
aumento del número de casos dada la inmigración desde 
otros continentes donde la prevalencia es mayor 1.Las en-
fermedades de la piel tienen una prevalencia importante 
en la consulta de atención primaria, en algunos casos como 
en el presente, los recursos diagnósticos no bacteriológicos 
dependen del ámbito hospitalario, aun así el médico de at-
ención primaria debe considerar la posibilidad diagnóstica 
ante la presencia de lesiones cutáneas atípicas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Primigesta de 26 años con embarazo de 35 semanas que 
acude al centro de salud por erupción cutánea de una 
semana de evolución muy pruriginosa. Actualmente se 
encuentra en tratamiento con Doxilamina succinato, 
Piridoxina hidrocloruro y yodocefol.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Erupción desde hace una semana consistente en pápulas 
que confl uyen en placas eritemato-edematosas habono-
sas en estrías abdominales y mamarias, caderas, raíz de 
muslos, cara ventral de extremidades superiores y axilas, 
respetando región umbilical y sin ampollas. La paciente 
refi ere que ha aumentado unos cinco kilogramos en las 
últimas semanas. El resto de la exploración es anodina.
Juicio Clínico 
Eritema Polimorfo gestacional (EPE)
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial se establece con penfi goide del 
embarazo o herpes gestationis, dermatitis por contacto, 
erupción medicamentosa, exantema viral, pitiriasis ro-
sada. El herpes gestationis aparece en el primer y tercer 
trimestre presentando lesiones pruriginosas en abdomen 
que se diseminan de forma periférica. Son vesículas y 
ampollas localizadas principalmente en ombligo y región 
periumbilical respetando cara, plantas y mucosas.
Comentario Final 
La EPE es la dermatosis más frecuente sobre todo en la 
primera gestación, estimándose su incidencia en 1 de 
cada 15-200 embarazos. Aparece en el tercer trimestre 
presentando pápulas y placas urticariales alrededor de las 
estrías y respetando característicamente la región perium-
bilical. Puede afectar a abdomen y muslos. La EPE se ha 
relacionado con el aumento rápido de peso. El cuadro re-
mite entre la 2-3 semana postparto y recurre en el 50% de 
las gestaciones posteriores. No hay riesgo materno-fetal y 
este se incrementa con los embarazos múltiples. El trata-
miento del EPE es sintomático con emolientes y esteroides 
tópicos de alta potencia en pauta descendente tras una 
semana. En casos muy fl oridos, prednisona oral 10-40mg/
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día. No hay evidencia demostrada con los antihistamíni-
cos orales.La importancia del caso radica en la pérdida 
del temor al enfrentarnos a una paciente embarazada y 
en el conocimiento de la patología más frecuente que 
puede aparecer durante embarazo, parto y puerperio. La 
gestación es un estado fi siológico en el que se producen 
múltiples cambios en los sistemas metabólico, endocrino 
e inmunológico pudiendo afectar de distintas maneras la 
barrera cutánea. La mayoría de las alteraciones regresan 
de forma espontánea después del parto, por ello, evitare-
mos toda iatrogenia sobre el feto. De esta forma seremos 
capaces de realizar una correcta valoración con el fi n de 
enfocar el diagnóstico y tranquilizar a las pacientes.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 58 años, natural de Filipinas, residente en 
Barcelona desde hace 12 años. No presentaba alergias 
medicamentosas conocidas. Como antecedentes patológi-
cos destacaba hipertensión arterial, insufi ciencia renal 
crónica estadio III secundaria a toma crónica de AINES 
(valores habituales de 1.4-1.7mg/dL), anemia beta tala-
sémica y artritis gotosa. En tratamiento habitual con at-
enolol 50mg/día, furosemida 40mg/día y 20 dias antes de 
la consulta se había iniciado alopurinol a dosis de 300mg/
día. Consulta por la aparición de exantema maculo- papu-
lar eritematoso, que afecta tronco y extremidades, aso-
ciado a edema facial y de dorso de manos. Se acompaña 
de fi ebre sin escalofríos de hasta 39ºC. Resto de explor-
ación anodina. Se efectuó una radiografía de tórax que fue 
normal. Con la sospecha de exantema medicamentoso se 
suspende alopurinol y se deriva para ingreso hospitalario y 
estudio por posible síndrome de DRESS (Drug Reaction with 
Eosinophilia and Systemic Symptoms).
Exploración y Pruebas Complementarias 
Al ingreso, aparte del exantema descrito anteriormente 
destacaba esplenomegalia palpable, siendo el resto de 
la exploración normal. Analíticamente presentaba he-
mograma anodino, alteración de la bioquímica hepática 
(AST 207 Ul/l, ALT307 UI/l, y FA 245Ul/l, Bt 2.22mg/dl), 
insufi ciencia renal crónica agudizada (creatinina 2.49mg/

dL, urea 110mg/dL, FG 29.58mL/min/m2) y discreta el-
evación de reactantes de fase aguda. Se solicitaron se-
rologías víricas incluyendo virus hepatotropos, autoinmu-
nidad, ASLO y cultivo de frotis faríngeo que resultaron 
negativos. Se inicia tratamiento corticoideo tópico y sis-
témico. Se realizó biopsia cutánea que mostró exocitosis 
y leve infi ltrado mixto en dermis. Se solicita morfología 
de sangre periférica, que no mostraba linfocitos atípicos, 
así como tampoco se llegó a evidenciar en ningún mo-
mento durante todo el ingreso la aparición de eosinofi lia. 
El paciente realiza remisión completa del cuadro durante 
su ingreso con normalización analítica, iniciando pauta 
descendente de corticoides.
Juicio Clínico 
Probable síndrome de DRESS secundario a Alopurinol
Diagnóstico Diferencial 
Otras toxicodermias (síndrome de Stevens-Johnson, la 
necrólisis epidérmica tóxica, la pustulosis exantemática 
aguda generalizada), enfermedades por superantígenos, 
enfermedades del tejido conectivo.
Comentario Final 
El síndrome de DRESS es una reacción a medicamentos, 
caracterizada por una erupción cutánea exantemática 
con edema facial y de extremidades con alteraciones he-
matológicas (eosinofi lia o linfocitos atípicos) y afectación 
sistémica con fi ebre y alteración de la función hepática. 
Su incidencia es de 0.4 casos por 1000000 habitantes en 
población general. Debido a que su mortalidad es de has-
ta 10% debe tenerse un alto índice de sospecha clínica en 
pacientes que se encuentren bajo tratamiento con an-
ticonvulsivos aromáticos o alopurinol, o ante el uso en 
acetiladores lentos. El principal tratamiento es la retira-
da del fármaco y corticoesteroides a dosis altas durante 
periodos largos de tiempo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 34 años con AP: Sd Raynaud en estudio por 
Medicina Interna. Acude a consulta de Atención Primaria 
por aparición en las últimas 12 horas de ampollas en labio 
superior y región perilabial, no otra sintomatología aso-
ciada. Se pauta tratamiento con Aciclovir con diagnóstico 
de Herpes Labial. La paciente acude de nuevo a las 48 
horas por extensión de dichas lesiones por región supe-
rior del tronco y en ambas regiones malares, además de 
afectación de cavidad oral y genitales externos. Valorada 
por Dermatología que inician estudio y pautan glucocor-
ticoides vía oral y tópica ante sospecha de Enfermedad 
Ampollosa Adquirida. La paciente no presenta mejoría y 
durante este periodo acude a revisión para recogida de 
resultados por parte de Medicina Interna. Se diagnostica 
de Lupus Eritematosa Sistémico, se pauta tratamiento 
con Dapsona y la paciente mejora en 48 horas. Al cabo de 
10 días el cuadro se ha resuelto. Tras 2 meses de trata-
miento, la paciente no presenta ninguna manifestación 
cutánea por lo que permanece sin tratamiento y solo 
vigilancia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG, CYO, BHYP, eupneica en reposo. ACR: tonos rítmicos 
sin soplos. MVC sin ruidos patológicos sobreañadidos. ABD: 
blando, depresible, no masas ni megalias. No focalidad 
neurológica. MMII: no edemas ni signos de tvp. Lesiones 
ampollosas y vesiculosas no pruriginosas sobre superfi cie 
eritematosa en ambas regiones malares, región superior 
del tronco, cavidad oral y vulva. Enrojecimiento distal 
de los dedos de las manos con gran frialdad. Analítica 
sanguínea: leucopenia, antiDNA +, resto normal. Biopsia 
cutánea: En la IFD se observan depósitos de IgG, IgA, IgM 
y C3 en la membrana basal.
Juicio Clínico 
Lupus eritematoso sistémico ampolloso
Diagnóstico Diferencial 
Epidermolisis ampollosa adquirida. Dermatitis herpeti-
forme. Penfi goide ampollosa.
Comentario Final 
El lupus eritematoso sistémico ampolloso (LESA) es una 
manifestación infrecuente del lupus eritematoso sistémico 
producida por autoanticuerpos contra el colágeno tipo VII. 
Como en el LES es más frecuente en mujeres jóvenes de raza 
negra. Clínicamente se manifesta por la aparición brusca de 
lesiones vesiculoampollosas, de predominio en zonas foto-
expuestas, y ocasionalmente pueden romperse dejando ero-
siones, costras y máculos hipopigmentadas o hiperpigmenta-
das. Patrón clínico similar al eritema multiforme, dermatitis 
herpetifore o penfi goide ampolloso. Para el diagnóstico es 
imprescindible que reuna los criterios de la ARA para LES y 
además la realización de IFD e IFI. El tratamiento consiste 
en Dapsona generalmente a dosis bajas, aunque a veces se 
requiere que sean más altas. Normalmente no responden a 
altas dosis de glucocorticoides sistémicos, pero en pacientes 
intolerantes a dapsona o no respondedores se ha utilizado 
la combinación de altas dosis de corticoides y azatioprina, 
aunque la resolución de las lesiones es más lenta.
Bibliografía 
1. González Naranjo LA, Vásquez Duque GM, Restrepo 

Escobar M. Enfermedad cutánea ampollosa en el lupus 
eritematoso sistémico. Iatreia.2012;25(3):229-239. 

2. Velázquez Tarjuelo D, Avilés Izquierdo JA. Lesiones 
ampollosas en una paciente con lupus eritematoso 
sistémico. Piel. 2007;22(10):509-11.

80/1443. ¿Reconocerías un Síndrome 
de Sweet? Un caso típico
AUTORES:
 (1)  Naval Marcos, Mireia; (2)  Valén Suñer, Elena; (3) 
 Esquius Rafat, Mireia; (3)  Vila Serra, Dolors; (4)  Sinfreu 
Pujol, Alba; (5)  González García, Elisabet; (6)  Escalé Besa, 
Anna; (4)  Cases Ros, Laia; (5)  Gómez del Canto, Julia.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico de Familia. Centro de Atención Primaria. Sagrada 
Família-Manresa 4. Barcelona.; (2) Médico de Familia. 
Centro de Salud Sagrada Família. Manresa. Barcelona; 
(3) Médico Especialista en Dermatología. Hospital Sant 
Joan de Déu. Manresa. Barcelona.; (4) Médico Residente 
de 2o año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Sagrada Família. Manresa. Barcelona.; (5) Médico 
Residente de 2o año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Bages. Manresa. Barcelona; (6) Médico 
Residente de 2o año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Bages. Manresa. Barcelona.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 47 años, sin alergias ni hábitos tóxicos, con 
antecedentes de Infarto agudo de Miocardio a los 30 
años y síndrome ansioso-depresivo. En tratamiento con 
Adiro 100mg/d, Silostar 5mg/d y desde hace 12 días 
con Simvastatina 10mg/d por dislipemia (prevención se-
cundaria). Consulta por erupción cutánea ampollosa pru-
riginosa en brazos, escote y frente de 24 horas de evolu-
ción, y odinofagia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física paciente con buen estado general, 
afebril, que presenta dermatosis ampollosa con aspecto 
de vesículas y pápulas induradas no confl uyentes y con 
edema circundante a nivel de brazos, escote y frente. 
También se objetivan amígdalas pultáceas y adenopatías 
submandibulares pequeñas y dolorosas. Con sospecha de 
síndrome de Sweet, se deriva al hospital, donde se re-
aliza biopsia y se inicia tratamiento con corticosteroides 
sistémicos y tópicos. La analítica de sangre (una sema-
na más tarde) muestra leucocitosis leve 11400 (7200N, 
2900L), VSG 38, p-ANCA 8.2, con resto de parámetros 
dentro de la normalidad (hemograma, coagulación bio-
química, pruebas reumáticas y serologías).
Juicio Clínico 
Al cabo de una semana las lesiones cutáneas presentan 
tendencia a la remisión. La buena respuesta al tratamien-
to corticoideo así como el resultado de la biopsia que 
muestra intenso infi ltrado polimorfonuclear perivascular 
en dermis superfi cial y media, con ausencia de necrosis 
fi brinoide y ausencia de vasculitis, confi rman la impre-
sión diagnóstica de síndrome de Sweet. Un mes y medio 
más tarde, sólo persisten mínimas lesiones residuales.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial es amplio e incluye otras der-
matosis infl amatorias, infecciones y neoplasias: pioderma 
gangrenoso, dermatosis relacionada con enfermedad in-
testinal, celulitis/erisipelas, eritema nodoso diseminado, 
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eritema multiforme, eritema elevatum dilutinum, vas-
culitis leucocitoclástica. Infecciones como pioderma 
bacteriano, micosis profundas, micobacterias atípicas 
y leishmaniosis también deben descartarse. El linfoma, 
leucemia cutis y el carcinoma metastásico también pu-
eden presentar manifestaciones cutáneas similares.
Comentario Final 
El síndrome de Sweet, o dermatosis neutrofílica febril 
aguda, es una enfermedad idiopática frecuentemente 
asociada a enfermedades sistémicas. Se caracteriza por 
un cuadro de inicio agudo de fi ebre, leucocitosis y placas 
eritematosas infi ltradas por neutrófi los. Puede presen-
tarse aisladamente -clásico o idiopático-, estar asociado 
a enfermedad maligna -para neoplásico- o ser inducido 
por fármacos. El caso que nos ocupa trata de un síndrome 
de Sweet clásico, que afecta predominantemente a mu-
jeres entre la tercera y quinta década de la vida, suele 
asociarse a infecciones inespecífi cas del tracto respirato-
rio alto o gastrointestinal y tiene una buena respuesta al 
tratamiento, curando sin dejar secuelas y siendo infre-
cuentes las recurrencias. El cuadro clínico con aparición 
súbita de lesiones cutáneas, la histopatología compatible 
y la pronta respuesta al tratamiento corticoideo son la 
clave para la confi rmación diagnóstica. La frecuente aso-
ciación a enfermedades sistémicas obliga a un estudio 
detallado y un seguimiento posterior de los pacientes.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 30 años con antecedentes de rinoconjuntivitis 
alérgica, asma, psoriasis y trastorno ansioso-depresivo, 
fumadora de 5-10 cigarrillos/día, que presenta nódulos 
pruriginosos en extremidades desde hace 9 años. Al inicio 
del cuadro consultó a su Médico de Familia, cuya ori-
entación diagnóstica fue prurigo nodular e inició trata-
miento con antihistamínicos orales, corticoides tópicos e 
hidratantes, con seguimiento y apoyo estrecho. Dada la 

persistencia y progresión clínica fue valorada por varios 
Dermatólogos, recibiendo tratamiento con corticoides 
tópicos y sistémicos, antihistamínicos, antibióticos tópi-
cos, dapsona, benzodiacepinas, colchicina, yacutin y ta-
crolimus tópico, con mínimo alivio pasajero. Recurrió a 
la Medicina Homeopática, sin mejoría. Refi ere alivio con 
el sol y en periodos de tranquilidad. Pérdida de 15 kilos 
de peso desde el inicio, sin cuadro constitucional, que 
atribuye a dispepsia. Desde atención primaria pautamos 
tratamiento erradicador para H.pylori. En 2009 consul-
ta una clínica privada, descartándose patología hema-
tológica u otro proceso orgánico subyacente, detectando 
trastorno de ansiedad tratado con Sertralina y paután-
dosele Ciclosporina, con mejoría parcial de las lesiones 
cutáneas y el picor. Se intentó tratamiento posterior con 
Gabapentina que no toleró. En 2012 inicia Talidomida, 
con mejoría importante, tratamiento con el que sigue 
actualmente.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración presenta lesiones nodulares eritemato-
violáceas en superfi cie de extensión de extremidades 
superiores e inferiores, algunas con costra central, que 
alternan con cicatrices atrófi cas residuales y lesiones 
de rascado, sin otros hallazgos. Las pruebas realizadas 
incluyen hemograma, bioquímica general, coagulación, 
VSG, frotis de sangre periférica, proteinograma, se-
rología, autoinmunidad, hormonas tiroideas, estudio de 
celiaquía y examen coprológico y de orina, con el úni-
co hallazgo de ligero aumento crónico de IgA e IgD sin 
patrón monoclonal. Biopsia de los nódulos, compatible 
con prurigo nodular. Test de aliento: H.pylori positivo. 
TAC de tórax y abdomen y colonoscopia sin hallazgos, y 
gastroscopia con informe de gastritis crónica.
Juicio Clínico 
Prurigo nodular.
Diagnóstico Diferencial 
Dermatosis perforante adquirida, penfi goide nodular, sar-
na nodular, liquen plano hipertrófi co, queratoacantomas 
múltiples, epidermólisis bullosa pruriginosa.
Comentario Final 
El prurigo nodular es una dermatosis crónica de etiología 
desconocida, caracterizada por nódulos pruriginosos, con 
gran repercusión en la calidad de vida y difícil tratamien-
to. Puede ser síntoma de presentación de enfermedades 
sistémicas, de ahí la importancia de descartarlas. Hay 
factores psicológicos implicados que debemos tratar. Los 
Médicos de Familia tenemos un papel clave en el abor-
daje inicial, seguimiento e integración del problema, 
siendo importante la adquisición de habilidades para 
manejar su “enfermedad emocional”.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 58 años, alérgica a Nolotil, con anteceden-
tes de hernia discal, HTA, asma e histerectomía, Presenta 
cuadro de 15 días de evolución por presentar lesiones 
nodulares no dolorosas en EEII de aparición brusca, poste-
riormente edemas en dorso de pies de 2 días de evolución. 
La paciente refi ere sensación diatérmica diaria y dolores 
articulares en rodillas, muñecas y tobillos. Sintomatología 
con escasa respuesta a tratamiento corticoideo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
se aprecian lesiones pápulo-habonosas, de coloración 
purpúrica, algunas con centro de mayor intensidad, de 
morfología numular, de entre 2 y 3 cm. Se palpan lesiones 
nodulares con piel circundante normal. Las lesiones se 
localizan en extremidades y en menor número en espalda 
y escote. En 1º y 2º dedo de manos, lesiones papulosas, 
violáceas.
Análisis de sangre.- Hb: 10’5; Hto: 31’7; Leucos: 8.900 
(fórmula normal); Plaquetas: 237.000; VSG: 28; Colesterol 
HDL: 35; GGT: 47; resto normal. Proteinograma.- 
Globulina alfa2: 15’3%. TSH: normal.
Serologías hepatitis B, VEB, Citomegalovirus, VHS, 
VVZ y parvovirus.- Negativas. Estudio de coagulación.- 
Normal. Autoinmunidad.- Normal. pANCA y cANCA: 
Pendientes de resultado. Análisis de orina.- Normal. 
Ecografía abdominal.- Sin alteraciones. Biopsia cu-
tánea.- Lesiones compatibles con Síndrome de Sweet. 
Rx tórax.- Sin alteraciones pleuroparenquimatosas 
agudas.
Juicio Clínico 
Síndrome de Sweet.
Diagnóstico Diferencial 
Eritema exudativo multiforme, Toxicodermias, Erisipela, 
Lesiones cutáneas de la enfermedad de Behcet, Eritema 
nodoso.

Comentario Final 
El síndrome de Sweet (SS) es una dermatosis neu-
trofílica que se caracteriza por un conjunto de mani-
festaciones clínicas de gran expresividad que incluyen 
fiebre, lesiones eritemato-edematosas y manifesta-
ciones extracutáneas. Este cuadro se acompaña de al-
teraciones analíticas características – leucocitosis con 
neurtrofilia- y hallazgos patológicos típicos, aunque 
no patognomónicos, que consisten fundamentalmente 
en un denso infiltrado de neutrófilos maduros en la 
dermis superior. Para su diagnóstico se precisa una 
correlación clínico-patológica, ya que ni los signos 
clínicos ni los cambios histológicos de forma aislada 
son patognomónicos pero contribuyen al diagnóstico 
de la enfermedad. 
De etiopatogenia desconocida, pero se han postulado 
varios mecanismos patogénicos: activación de linfocitos 
T frente a diferentes antígeno o superantígenos-bacteri-
anos, virales o tumorales, una reacción de hipersensibi-
lidad tipo III o alteraciones en la función de neutrófi los, 
pero ninguno de estos tres mecanismos se ha demostrado. 
Desde atención primaria el tratamiento inicial fue a base 
de corticoides tópicos, sin embargo se precisó de cor-
ticoides sistémicos y antihistamínicos, evolucionando 
favorablemente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 27 años sin alergias medicamentosas cono-
cidas ni antecedentes personales y familiares de in-
terés. Acude por lesiones ampollosas de aparición 
súbita en espalda con extensión progresiva a raíz de 
miembros superiores. Dichas lesiones son pruriginosas 
con sensación de quemazón, siendo algunas de ellas 
de tipo flictena. El paciente refiere que las de mayor 
tamaño se localizan en la espalda, respetando extrem-
idades inferiores y cabeza. No asocia fiebre. No co-
menta episodios similares. No contacto con animales 
ni viajes recientes. Trabaja de jardinero. Se deriva al 
servicio de Dermatología para valoración y realización 
de biopsia.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, consciente, alerta y orientado. Bien 
hidratado, perfundido y coloreado. Afebril y eupneico en 
reposo. Placas eritemato-costrosas secundarias a rotura 
de ampollas de unos 2 cm distribuidas en zona lumbar y 
pectoral. No signos de infl amación activa ni supuración. 
Biopsia: Piel con necrosis epidérmica, cambios vascula-
res en capa basal, algunos queratinocitos apoptoicos en 
epidermis. Leve infi ltrado infl amatorio crónico en dermis 
superfi cial. Podría corresponderse a una reacción toxico-
dérmica por contacto, sin poder descartar enfermedad 
ampollosa.
Juicio Clínico 
Fitofotodermatosis.
Diagnóstico Diferencial 
Prurigo ampolloso, pénfi gos, enfermedad de Haley-Haley.
Comentario Final 
Ante lesiones ampollosas no hay que precipitarse a pen-
sar en enfermedades de perfi l autoinmune. La rápida 
resolución de las lesiones con tratamiento únicamente 
tópico apoya el diagnóstico del cuadro agudo de la toxi-
codermia. Tras la remisión de la clínica sólo se observan 
máculas discrómicas de aspecto residual, con la reco-
mendación posterior de fotoprotección.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 47 años, con antecedentes de politoxicomanía 
en remisión parcial sostenida. TBC pulmonar. Infección 
VIH estadío C2. Hepatitis C crónica genotipo 1a. 
Actualmente en tratamiento farmacológico con Kaletra 
y Truvada. Acude a la consulta de Atención Primaria por 
presentar, desde hace varias semanas, lesiones cutáneas 
en áreas fotoexpuestas, hipertricosis en región frontal y 
ambas regiones malares, micciones de coloración oscura, 
así como episodios de irritabilidad explosiva tras una ex-
posición solar mantenida.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se observan lesiones vesiculoampollosas y costro-
sas, con signos de sobreinfección, en dorso ma-
nos y cara. Hipertricosis en frente y ambas mejillas. 
Hiperpigmentación facial. La piel de zonas fotoexpuestas 
se muestra friable. Analítica sanguínea: GOT 47 U/L, GPT 
71 U/L, GGT 155 U/L, hierro 72 mcg/dl, ferritina 493 
ng/ml, porfi rinas >10 mg/l, estudio de autoinmunidad 
(anticuerpos antinucleares) normal. Analítica de orina: 
aumento de uroporfi rinógeno y heptacarboxilato, ácido 
deltaaminolevulínico normal. Análisis de heces: aumento 
considerable de isocoproporfi rinógeno.
Juicio Clínico 
Porfi ria Cutánea Tarda (PCT). 
El paciente es derivado a Hematología y a la Unidad de 
Salud Mental (U.S.M.). Se pautan fl ebotomías terapéuti-
cas periódicas trimestrales, y tratamiento farmacológico 
con cloroquina. Se aconseja eliminar factores de riesgo 
como alcohol y fármacos hepatotóxicos. Evitar la ex-
posición al sol, utilizar cremas de protección solar de 
alta graduación y vestir ropa protectora. En la U.S.M. se 
diagnostica un Trastorno Depresivo Mayor, subsecuente 
a la pluripatología orgánica severa que repercute en la 
funcionalidad social del paciente y que provoca su aisla-
miento. Se inicia tratamiento con escitalopram.
Diagnóstico Diferencial 
Procesos que cursan con fotosensibilidad en la edad adul-
ta (Pseudoporfi ria, Eritema solar polimorfo, Lupus er-
itematoso), Esclerodermia, otras Porfi rias con afectación 
cutánea.
Comentario Final 
La PCT es la porfi ria más frecuente. Predominio de af-
ectación cutánea. No crisis neuroviscerales agudas. 
Provocada por un defi cit congénito (AD, tipo II, 20%) o 
adquirido (esporádica, tipo I, 80%) de la actividad enz-
imática hepática del uroporfi rinógeno decarboxilasa. Se 
acumulan porfi rinas en hígado y piel, existiendo exceso 
en plasma, orina y heces. Debemos tener la sospecha 
clínica si aparecen lesiones cutáneas por fotosensibilidad 
en un adulto, junto con alteraciones bioquímicas hepáti-
cas (sobrecarga férrica), orina de color oscuro, presencia 
de desencadenantes como consumo de alcohol, infección 
por VHC (70%) y/o VIH, y toma de estrógenos orales. La 
confi rmación diagnóstica será por aumento de porfi ri-
nas en orina y heces, siendo normal en hematíes. Riesgo 
aumentado de padecer hepatocarcinoma y linfoma. 
Investigar presencia de hemocromatosis (riesgo aumen-
tado 4 veces de padecer PCT esporádica). Tratamiento 
con medidas generales, fl ebotomías para reducir los 
depósitos de hierro y cloroquina para aumentar la excre-
ción urinaria de porfi rinas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 51 años que acude a consulta por pre-
sentar desde hace un mes una erupción cutánea en ambas 
mejillas consistente en eritema y pápulas. Había tenido ep-
isodios previos, sin consultar, todos ellos relacionados con 
momentos de mayor estrés, pero no con fotoexposición. 
No refería otra sintomatología acompañante. La paciente 
no presentaba antecedentes personales de enfermedades 
cutáneas pero si de alergia a ácaros, gramíneas, moluscos, 
crustáceos, frutos tropicales, pelo del perro y gato. Se 
pautó tratamiento tópico con Eritromicina, que no resultó 
efectivo. La paciente volvió a consultar presentando la 
misma sintomatología y, tras sospechar una posible rosá-
cea, se tomaron en consulta varias fotografías de las lesio-
nes. Nos pusimos en contacto vía correo electrónico con 
un compañero dermatólogo que, al ver las fotografías to-
madas, nos confi rmó el diagnóstico de rosácea e instauró 
el tratamiento adecuado (Metronidazol 250 mg, en dosis 
de 2 comprimidos cada 12 horas y Metronidazol tópico al 
0.75% en dosis de una aplicación cada 12 horas). Tras 21 
días de tratamiento, las lesiones desaparecieron. La paci-
ente volvió a consultar 3 meses después por presentar un 
nuevo brote de rosácea, se le instauró de nuevo el mismo 
tratamiento y estamos a la espera de evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Inspección y toma de fotografías de las lesiones previo 
consentimiento informado por escrito de la paciente, 
mediante un smartphone con cámara de 5 megapixeles, 
que dispone de correo electrónico para confi rmar el 
diagnóstico.

Juicio Clínico 
Rosácea.
Diagnóstico Diferencial 
Lupus eritematoso, mastocitosis, acné tardío, dermati-
tis de contacto, dermatitis seborreica, policitemia vera, 
dermatomiositis, enfermedad mixta del tejido conectivo, 
síndrome carcinoide.
Comentario Final 
La rosácea es una dermatosis crónica que afecta a un 10% 
de la población. No es una enfermedad con repercusiones 
graves en la salud pero tiene un componente estético 
importante. Por ello, el médico de familia debe estar 
familiarizado con su presentación clínica, su diagnóstico 
diferencial y sus diferentes formas de tratamiento. Así, 
se evitarán derivaciones innecesarias y el médico de fa-
milia podrá seguir la evolución de dicho cuadro. El uso de 
fotografías tomadas desde un Smartphone para el diag-
nóstico de enfermedades cutáneas parece que va a ser el 
futuro del diagnóstico en telemedicina. De esta manera 
también se evitan derivaciones y disminuye el tiempo de 
espera para el diagnóstico de patologías.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 70 años, sin alergias a medicamentos conoci-
das ni antecedentes personales de interés excepto hiper-
tensión arterial en tratamiento con Torasemida. Acude a 
consulta de Atención Primaria (AP) por presentar desde 
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hace tres semanas sensación pruriginosa generalizada, 
progresiva, que interfi ere en sus actividades habituales 
y limita el descanso nocturno. No refi ere cambios en la 
piel ni ningún otro síntoma de interés en la anamnesis por 
aparatos. El prurito no ha mejorado con antihistamínicos 
pautados tras la primera visita a la consulta, por lo que 
se reexplora exhaustivamente, palpando tumoración en 
mama izquierda que según la paciente es de años de evo-
lución, sin darle importancia y negándose a participar en 
programas de prevención de cáncer de mama hasta el 
momento actual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes vitales dentro la normalidad. Ligera xero-
sis cutánea. Tumoración en cuadrante supero-externo 
de mama izquierda, de cinco centímetros aproxima-
damente, pétrea a la palpación, inmóvil e indolora. 
Palpación axilar asimétrica con engrosamiento axilar 
izquierdo. No otros hallazgos de interés. Analítica real-
izada en AP: bioquímica, hemograma y coagulación con 
valores normales. Únicamente destaca la Proteína C re-
activa: 33.6. Mamografía solicitada por AP: mamas hiper-
trófi cas e involutivas. Neoformación en ICE-CSE izquierdo 
4x2,3 cm, con adenopatías axilares metastásicas. BIRADS 
5. Interconsulta a Cirugía General (Unidad de mama) 
para completar estudio.
BAG ganglio axilar: metástasis por carcinoma extensa-
mente necrosado. BAG mama: Carcinoma ductal pobre-
mente diferenciado con gran infi ltrado infl amatorio.
Juicio Clínico 
Prurito generalizado sin lesiones cutáneas.
Diagnóstico Diferencial 
Etiología farmacológica. 
Causa psicológica.
Enfermedades sistémicas: insufi ciencia renal crónica, en-
fermedad biliar obstructiva, enfermedades hematológi-
cas, enfermedades endocrinas y neoplasias.
Comentario Final 
Se trata de una paciente que consulta por prurito, entendi-
endo como tal una sensación cutánea, subjetiva y desagrad-
able que provoca la necesidad de rascarse, y que en este 
caso limita su actividad diaria. Siguiendo las guías clínicas, 
ante el origen indeterminado del prurito se trata con antihis-
tamínicos dos semanas y tras la no mejoría del mismo se re-
evalúa a la paciente y se solicitan pruebas complementarias 
para llegar a un diagnóstico fi nal, concluyendo en carcinoma 
ductal de mama. El tratamiento decidido por Cirugía fue 
cuadrantectomía y linfadenectomía con posterior mastec-
tomía por presentar bordes afectos en la primera interven-
ción. Tras dicha intervención la paciente queda asintomáti-
ca, sin necesitar ningún tratamiento antihistamínico. 
Se refl eja por tanto en este caso un síntoma con una impor-
tante prevalencia en las consultas de AP y de Dermatología. 
Se debe valorar el prurito como un síntoma guía hasta llegar 
al diagnóstico y no a la inversa puesto que podemos detectar 
procesos con alta morbimortalidad. Debemos iniciar trata-
miento empírico individualizando cada paciente y valorando 
periódicamente la respuesta y evolución, pero sin dilatar el 
inicio del mismo ya que condiciona la aparición y aumento 
progresivo del componente ansioso.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 49 años, con antecedentes personales de hip-
ercolesterolemia, hipertrigliceridemia, trastorno dis-
tímico. En tratamiento con duloxetina y orfi dal. Acude 
a consulta de atención primaria por lesión eritematosa 
en mejilla izquierda de dos semanas de evolución. A la 
exploración física lesión eritematosa en región maxilar 
superior izquierda que sufre episodios infl amatorios se 
pautó tratamiento con corticoides tópicos y antibióticos 
tópicos sin mostrar mejoría. Vive en el campo está en 
contacto con perros, caballos, gatos, gallina. Se decide 
remitir a dermatólogo de zona.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración física general fue normal, en maxilar su-
perior izquierdo presenta lesión papulosa eritematosa sin 
erosión en superfi cie de un centímetro de diámetro, no 
se palpa zona indurada, no adenopatías, ni otras lesio-
nes. Analítica: hemograma, bioquímica enzimas hepáti-
cas, hormonas tiroideas, sangre oculta en heces en rangos 
normales. Ecografía abdominal: sin hallazgos patológicos. 
Biopsia cutánea: piel con infi ltrado infl amatorio difuso lin-
fohistiocitaria con formación de granulomas no necroti-
zantes en el que se han identifi cado leishmanias por PCR. 
Tras resultados encontrados en estudio complementario se 
inicia tratamiento con glucantime inyección intralesional.
Juicio Clínico 
Leishmaniasis cutánea (botón de oriente)
Diagnóstico Diferencial 
Granuloma por cuerpo extraño, granuloma piógeno, quer-
atoacantomas, picadura de insecto, impétigo, furúnculo, 
epiteliomas, metástasis cutánea, linfomas y leucemia.
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Comentario Final 
La Leishmaniasis es una zoonosis transmitida por la hem-
bra del mosquito Phlebotomus, vector que transmite la 
enfermedad al ser humano tras picar al mamífero in-
fectado (mamíferos salvajes y domésticos, principal-
mente el perro). En España, las comunidades autónomas 
más afectadas son Aragón, Baleares, Cataluña y Valencia 
seguidos por Castilla la Mancha, Andalucía y Madrid. 
Puede presentarse de 4 formas clínicas: leishmaniasis 
cutánea localizada (botón de Oriente), cutánea difusa, 
mucocutánea y viceral. Las lesiones de la leishmaniasis 
cutánea se producen en zonas descubiertas del cuerpo 
tras la picadura del vector y una vez transcurrido el 
periodo de incubación, que oscila entre 2-4 semanas y 
1 año. La lesión principal empieza como una pápula er-
itematosa de 2-3cm que va adquiriendo un tono violáceo 
ulcerándose en el centro, mostrando consecuentemente 
una cubierta con un fondo costroso. El diagnóstico de 
laboratorio incluye métodos directos e indirectos, el di-
recto consiste en el examen microscópico, tinción de 
frotis en Giemsa y los métodos indirectos consisten en 
el cultivo de la lesión, métodos inmunológicos con la 
intradermorreacción de Montenegro que es altamente 
específi ca para la leishmaniasis cutánea. El tratamiento 
de elección en la LC localizada es fundamentalmente 
inyecciones intralesionales de antimoniato de meglu-
mina espaciadas semanalmente hasta resolución de la 
lesión. También existen pautas alternativas de segunda 
línea: antifúngicos (compuestos imidazólicos como el 
fl uconazol 200mg/día durante 6 semanas, como alter-
nativa se puede administrar mitelfosina 2,25mg/kg/día 
durante 3-4 semanas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 78 años sin antecedentes personales de in-
terés que acude a consulta por cuarto episodio de prurito 
generalizado más intenso en abdomen y extremidades. 
Niega contacto con animales, plantas, irritantes ambien-
tales ni nuevos productos cosméticos. El picor es más in-
tenso a lo largo del día impidiendo dormir correctamente 
y aumentando con los baños de agua caliente. No otra 
clínica asociada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la explorración física se observa piel seca con reacción 
urticariforme generalizada más llamativa en abdomen 
y brazos con alguna lesión de rascado. No se observan 
picaduras, surcos ni vesículas.Cuero cabelludo y cara re-
spetados sin edema de úvula. Signos de gingivitis en mu-
cosa oral. No adenopatías. Auscultación cardiopulmonar 
y abdomen normales. 
Ante la sospecha de urticaria de repetición se pautan an-
tihistmínicos vía oral, analítica diagnóstica y observación 
domiciliaria. 
Acude a los 2 días a por el resultado analítico con hemo-
grama, perfi l hepático, renal, hierro, tiroides, sistemáti-
co de orina, serología de hepatitis , ANA y complemento 
negativos.PCR 53. Reexplorando al paciente aparecen 
ampollas tensas sobre piel urticariforme en fl exuras de 
brazos y tronco. Nilkolsky negativo. Persiste gingivitis en 
cavidad oral sin afectación de otras mucosas.
Ante los nuevos hallazgos clínicos se sospecha penfi goide 
ampolloso pautando corticoide vía oral en pauta descen-
dente y derivación al servicio de dermatología que tras 
realizar biopsia cutánea confi rma el diagnóstico.
Juicio Clínico 
Penfi goide
Diagnóstico Diferencial 
En el diagnóstico diferencial de urticaria generalizada de 
repetición hay que descartar las cauasas más comunes 
como: fármacos, alergenos, comidas, picadura de insec-
tos, infecciones bacterianas,víricas y parásitos . Otras 
menos frecuentes: enfermedades cutáneas(eczema, 
psoriasis,penfi goide, dermatitis herpetiforme), sitémi-
cas (enfermedad hepática, renal, tiroides, hematológi-
ca, neurológica) autoinmunes (vasculitis, LES), eritema 
multiforme, crioglobulinemia, mastocitosis y causas 
psicógenas.
Comentario Final 
Se estima que el 25% de la población puede sufrir un 
brote de urticaria aguda de cualquier causa en algún 
momento de su vida, por lo que la urticaria es un mo-
tivo de consulta muy frecuente en atención primaria. El 
diagnóstico es fundamentalmente clínico con una cor-
recta anamnesis que debe incluir duración y evolución, 
características clínicas y síntomas asociados. Si es de 
repetición(intervalos variables en más de 6 semanas) se 
denomina urticaria aguda recidivante y será cónica cu-
ando sucede más de 4 días a la semana durantemás de 6 
semanas. En estos casos es necesario ampliar el estudio 
mediante pruebas de laboratorio y si es preciso biopsia 
cutánea para realizar diagnóstico etiológico. 
 El penfi goide es una enfermedad sistémica en pacientes 
de edad avanzada que cursa con ampollas tensas sobre 
piel urticariforme localizadas en abdomen,muslos y fl ex-
uras de extremidades. Se acompaña de prurito intenso 
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y existe afectación mucosa en un 10-30% de los casos, 
preferentemente en cavidad oral. El diagnóstico es clíni-
co, con confi rmación mediente biopsia cutánea. Cursa 
con brotes que ceden con tratamiento corticoideo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 84 años de edad que acude repetidamente a 
la consulta de atención Primaria refi riendo prurito, dis-
uria. Refi ere molestias inguinales desde hace cuatro años 
desde que le operaron de la vejiga.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se observa placa blanquecina adyacente al meato uretral. 
Se deriva a Ginecología quienes realizan una biopsia. 
Resultado de Anatomía patológica: 
microscopico:Fragmento de mucosa vulvar que muestra 
una capa granulosa aumentada en grosor , con balona-
miento, abundantes inclusiones citoplasmáticas basófi las 
e hiperqueratosis.
Diagnostico histopatologico: distrofi a vulvar hiperquera-
tosica sin atipia.
Juicio Clínico 
Liquen escleroso en vulva
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial se debe realizar con entidades 
que pueden localizarse en la zona genital y que cursen 
con placas blanquecinas o eritematosas, con erosiones o 
que dejen hipopigmentación, entre ellas [1]:
• liquen plano erosivo vulvar o formas atrófi cas;
• vitíligo;
 hipopigmentación postinfl amatoria;
• morfea;
• liquenifi cación;
• atrofi a posmenopáusica;
• penfi ngoide cicatricial;
• vulvitis candidósica atrófi ca;
• leucoplasias,
• y herpes simple genital.
En niños se debe tener en cuenta, las lesiones secundar-
ias a abuso sexual, ya que puede presentarse como ero-
siones, fi suras, hematomas, hemorragia y cicatrices se-
cundarias en la zona anogenital.

Comentario Final 
El liquen escleroso es una enfermedad infl amatoria cróni-
ca mucocutánea que causa una gran molestia en hombres 
y mujeres de todas las edades. La etiología exacta es 
desconocida, aunque factores genéticos, autoinmunitari-
os e infecciosos se han implicado en su patogénesis. 
En mujeres la localización más habitual suele ser la 
región anoperineal, con la típica distribución en 8 alre-
dedor de los labios menores y el ano, sin afectarse la 
vagina o el himen. Suele manifestarse con prurito y dis-
uria aunque también dispaneuria o dolor a la defecación, 
este último es el síntoma más frecuente en niñas y causa 
estreñimiento. 
Las hormonas sexuales se consideran un factor infl uyente 
en el desarrollo del LE. Por un lado, los picos de mayor 
incidencia coinciden con niveles de estrógenos disminui-
dos, como la premenarquia y la menopausia, por lo que 
se le ha atribuido un papel importante a los estrógenos 
en el desarrollo del LE[4]
Si el proceso infl amatorio es intenso y duradero, puede 
aparecer atrofi a, retracción vulvar y sinequias de los la-
bios menores que alteran la estructura de los genitales 
externos femeninos[4]. El tratamiento de primera línea 
es la corticoterapia ultrapotente tópica durante un tiem-
po limitado, y se reserva la cirugía en caso de fi mosis, 
estenosis uretral, sinequias y carcinoma escamoso.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 83 años que acude a nuestra consulta de AP 
por aparición de un exantema en forma de placas er-
itemato-violáceas pruriginosas en región orofacial y en 
ambas piernas. Niega fi ebre, vómitos, pérdida de peso, 
mialgias, artritis, disfaiga, dolor torácico o abdominal, 
diarrea o disuria. Niega asimismo episodios previos simil-
ares o toma de nueva medicación. 
La paciente sospecha como posible origen del cuadro la 
administración de una vacuna antitetánica hace un mes a 
raíz de una HIC en mano izquierda. 
AP: HTA sin tratamiento, VI hipertrófi co, BRD, artrosis. 
No habitos toxicos. IQ: Histerectomía con doble anexec-
tomía, protesis bilateral de rodilla. 
TTO: Citalopram, paracetamol, lormetazepam.
Alergia a IECA’s.
E. lesiones: Placa eritemato-escamosa central con salida 
de líquido sero-hemático en pequeña cantidad con le-
siones satélites en diversos estadíos evolutivos (ampolla 
pustulosa y costra marronácea) presentes en cara ante-
rior de los muslos y región inferior del abdomen. Resto de 
exploración física dentro de la normalidad. 
Se deriva a SU por sospecha de toxicodermia. En SU, realizan 
interconsulta con S. Dermatología y cursan analítica general. 
Tras valoración por S. Dermatología, determinan que el 
cuadro clínico es compatible con toxicodermia-eccema, 
ingresando a la paciente para control evolutivo en S. 
Unidad Infecciosas y recomendando sustituir los grupos 
químicos de tratamiento habitual y añadir a dicho trata-
miento corticoides en pauta descendente y antihistamíni-
cos para disminuir la infl amación y el prurito y aplicar en 
zonas costrosas lexema pomada+dermisone triantibiotico. 
Durante el ingreso en planta, se realiza control analítico, 
TAC toraco abdominal, dentro de la normalidad. 
Dado la mejoría de la paciente, se deriva al alta con 
diagnóstico de Impétigo ampollo y Toxicodermia-
eccema, pautándole como tratamiento Prednisona 
30mg 2 comprimidos/24h en pauta descendente, 
Desclorfeniramina 2mg 1/8h durante 7 dias, Amoxicilina 
500mg 1/8h y aplicación de pomada de Lexxema sobre 
zonas costrosas 3 aplic/24h.
La paciente en revisiones posteriores en nuestra con-
sulta presenta buena evolución de las lesiones dérmicas, 
quedando pendiente de control evolutivo por parte de S. 
Dermatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes: TA 127/71 mmHg FC 90lpm, Temp 36.8ºC, 
SatO2: 96%
Analítica: BQ: Glucosa 120, Urea 66.5m, Cr: 1.5, PCR 
49.13; Hemograma: Leucos 9800(PMN 75.8%) Hb 15, Hto 
44.5, Hties 4.74x103, VCM 93.9; BQ orina: Creatinina 
367.5, Na 7, K 9, Cl 11.5 osm 277
TAC toracoabdominal: No se aprecian lesiones sugerentes 
de malignidad. No LOEs.
Juicio Clínico 
Toxicodermia-eccema
Diagnóstico Diferencial 
Vasculitis, eccema cutáneo
Comentario Final 
Las toxicodermias son dermatosis que pueden afectar a 
la piel, las mucosas y/o los anejos. Los trastornos mu-
cocutáneos son el efecto adverso farmacológico más 

frecuente (un 25-30% del total). Como factores predis-
ponentes, destacan la edad avanzada, el sexo femenino, 
la polimedicación, las infecciones virales o la exposición 
solar. Es importante detectar dichas dermatosis y aplicar 
tratamiento lo antes posible, por la disparidad de reac-
ciones inmunológicas que pueden provocar en los pacien-
tes afectados.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 77 años sin alergias medicamentosas cono-
cidas, dislipémica y diabética insulinodependiente. 
Acude a consulta por prurito vaginal de una semana 
de evolución. La paciente achaca el problema al uso 
de pañales que utiliza desde hace tres meses debido 
a una incontinencia mixta. No comenta sangrado ni 
supuración anómala. No activa sexualmente. Tratada 
con Espiramicina y Metronidazol sin presentar me-
joría. Refiere episodios de irritación vulvar hace vari-
os años autolimitándose con el uso de gel hidratante 
vaginal. En consulta se instaura tratamiento con anti-
bioterapia y corticoide tópico y se deriva al Servicio 
de Dermatología. En dicho Servicio se diagnostica de 
dermatitis del pañal, sin descartar VHS genital, con-
tinuando con el mismo tratamiento y solicitando PCR 
a VHS, exudado de las lesiones y serología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, consciente, alerta y orientada. Bien 
hidratada, perfundida y coloreada. Afebril y eupneica en 
reposo. Ligero eritema en labios mayores asociando tres 
pápulas en labio mayor derecho con centro deprimido. 
Lesiones dolorosas a la palpación. 
Análisis microbiológico: PCR positivo para VHS II.
Análisis sanguíneo: Bioquímica, hemograma y coagu-
lación sin hallazgos patológicos.
Serología vírica: Herpes Virus II Ig G positivo. Serología 
bacteriana y VIH negativa. VHA, VHB, VHC negativos.
Juicio Clínico 
Herpes genital II vulvar.
Diagnóstico Diferencial 
Dermatitis del pañal.
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Comentario Final 
El primer diagnóstico erróneo debido al aspecto atípico de 
las lesiones dio lugar a la administración de tratamiento 
corticoide tópico, lo que provocó una evolución tórpida de 
las lesiones herpéticas. El tratamiento fi nal fue Valaciclovir 
vía oral 500mg cada 12 horas durante 7 días. En pacientes 
de edad avanzada no debemos precipitarnos en descartar 
enfermedades de transmisión sexual…
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 84 años sin alergias medicamentosas 
conocidas, con antecedentes de Hipertensión arterial, 
Epoc , Hiperplasia prostática benigna, insufi ciencia renal 
estadio 3. Ex fumador de desde hace 3 años. Tratamiento 
habitual indapamida, fi nasteride, citalopram.
Acude a consulta de atención primaria por presentar una 
erupción cutánea generalizada de una semana de evolución.
Refi ere que a la semana de empezar a tomar Alopurinol 
300 mg/día, comenzó con erupciones pruriginosas en 
cara, tratada con corticoide tópico, la erupción fue dis-
eminándose, afectando tronco, miembro superiores, 
miembro inferiores, no respetando palmas ni planta de 
los pie. No episodios similares con anterioridad, no fi ebre 
ni otro síntoma sistémico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Consciente alerta y orientado, bien 
hidratado, perfundido y coloreado, afebril y eupneico en 
reposo. Ascultacion cardiaca: tonos rítmicos y regulares 
sin roces ni extratonos. Auscultación pulmonar: hipoventi-
lacion generalizada. Otros datos presentaba maculas con-
fl uentes con descamación epidérmica formando grandes 
áreas eritrodermicas sobre todo en tronco y antebrazos. 
Afectación palmo-plantar con gran descamación.
Se realiza derivación a dermatología.
Analitica:Bioquimica glucosa 103 mg/dl, urea 74 mg/dl, 
creatinina 1.6 mg/dl, Bilirrubina total 0.4 mg/dl, GOT 38 
U/L, GPT 31 U/L, PCR 0.65 mg/dl.

Hemograma:Leucocitos 9.970 (N 62.8%, L16.7%, 
M6.4%),hematíes 4.870.000, Hb 14.4 g/dl, Hcto 43.1%
Biopsia de piel: Leve hiperqueratosis, con paraqueratosis 
focal, leve espongiosis e infi ltrado linfocitario perivascu-
lar en dermis superfi cial con minima exocitosis linfocita-
ria.Hallazgos inespecífi cos.
Juicio Clínico 
Toxicodermia generalizada.
Diagnóstico Diferencial 
infeccione bacterianas, virales
Comentario Final 
Las reacciones adversas a medicamentos son una patología 
habitual tanto en atención primaria como en atención hos-
pitalaria. Se considera que las toxicodermias son la forma 
más frecuente de reacciones adversas a fármacos, y aunque 
para su diagnóstico muchas veces es sufi ciente una historia 
detallada, el empleo de técnicas complementarias como la 
biopsia puede ser defi nitiva en el diagnóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 47 años sin alergias medicamentosas conocidas 
y antecedentes personales de hipertensión arterial en 
tratamiento con losartán
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acude a nuestra consulta de Atención Primaria por dolor 
lumbar bilateral y recorte de diuresis con práctica ausen-
cia total en las últimas 12 horas a pesar de ingesta hídrica 
adecuada. No macrohematuria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Aceptable estado general, consciente, buena coloración 
de piel y mucosas, bien nutrido e hidratado,afebril. 
Constantes: tensión arterial de 133/82 mmHg, frecuencia 
cardíaca de 79 latidos por minuto, temperatura axilar de 
36ºc. Dolor a la puñopercusión renal bilateral. Resto de 
exploración normal.
Pruebas complementarias: se realiza Ecografía Abdominal 
por Médico de Atención Primaria objetivándose hidrone-
frosis renal bilateral con vejiga totalmente depleccio-
nada. A nivel hospitalario se solicitó Placa de Abdomen 
informada como normal; en las Pruebas de laboratorio 
destacó una creatinina de 4,5 mg/dl (con niveles basales 
de 1,2 mg/dl)y el Uro-Tac objetivó tres litiasis renales 
derechas, y dos ureterales, una medial derecha y otra 
distal izquierda provocando estas últimas hidronefrosis 
moderada bilateral
Juicio Clínico 
Nos encontramos ante un caso que impresiona de cólico 
renal por litiasis renal bilateral que provoca uropatía 
obstructiva bilateral como causa de insufi ciencia renal 
aguda.
El paciente fue derivado a Hospital de Referencia para 
completar estudio e instauración de tratamiento.
Ingresó en el área de Observación, donde permaneció en 
anuria a pesar de fl uidoterapia y diuréticos iv. Finalmente 
se intervino quirúrgicamente para colocación de catéter 
ureteral doble J, tras lo cual la función renal se recuperó. 
. Se practicó litotricia extracorpórea con éxito con ondas 
de choque permaneciendo actualmente asintomático en 
consultas de seguimiento.
Diagnóstico Diferencial 
Nos planteamos el siguiente diagnóstico diferencial: 
- Otros procesos renales: infarto renal, pielonefritis…
- Digestivos: apendicitis, diverticulitis... 
- Vasculares: trombosis mesentérica, disección aneuris-
ma aórtico... 
- Traumatológico: lumbociatalgia, lumbartrosis…
Comentario Final 
La capacidad resolutiva del Médico de Atención Primaria 
se puede potenciar, previa formación en la materia, gra-
cias al uso de la ecografía en el estudio de la patología 
abdominal y músculo-tendinosa de su clínica diaria, en-
tendida como un recurso más de estudio, sin interés al-
guno en “sustituir” a los especialistas radiólogos. Supone 
una prueba inócua, de bajo coste y fi abiliadad diagnóstica 
demostrada. Su uso conllevaría una reducción de costes, 
al sustituir a técnicas más caras; disminuiría las molestias 
al paciente, al restringir el uso de técnicas invasivas y 
adelantantaría el estudio pertinente por el especialista 
con la consiguiente reducción de listas de espera.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente con antecedentes de Diabetes Mellitus tipo 2, 
Hipertensión arterial y hepatopatía probablemente se-
cundaria a hábito Enólico que presenta descompensación 
con aumento del perímetro abdominal y empeoramiento 
del estadio general. El paciente solicita exéresis de her-
nia umbilical que ya presentaba previamente, aumen-
tada de tamaño
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, Consciente y orientado, eupneico y 
afebril. Leve tinte ictérico. Auscultacion cardiopulmonar 
normal. Abdomen distendido, mate en los fl ancos, oleada 
ascítica, hepatomegalia 3cm, Hernia umbilical reduct-
ible, no complicada. Circulación colateral abdomninal. 
Analítica: Hemograma con Anemia Microcítica e hipocróm-
cia. Elevación de transaminasas GGT, Fosfatasa alcalina y 
bilirrubina. Défi cit de ferritina y Ác. Fólico. Coagulación 
dentro de rangos normales. 
Ecografía abdominal (Atención primaria) : Aumento de 
ecogenicidad hepática, con esteatosis moderada-se-
vera. Superfi cie hepática nodular, aumento de tamaño 
del lóbulo caudado (>1/3 de valora de Lóbulo Hepático 
izquierdo). Dilatación de vena porta (30mm). Aumento 
de tamaño hepático 19,6cm. Engrosamiento de pared 
vesicular, con líquido ascítico visible a nivel de Lóbulo 
hepático derecho, ángulo esplénico y a nivel de interfase 
con toda la vecindad de riñón derecho. Juicio diagnósti-
co: Imágenes compatibles con Hepatopatía crónica con 
cirrosis.
Juicio Clínico 
Hepatopatía alcoholica. Cirrosis hepática descompensa-
da en forma de ascitis
Hernia umbilical empeorada por ascitis y revascular-
ización de vena umbilical
Diagnóstico Diferencial 
Hepatopatá alcoholica



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 930

Hepatopatía viral crónica
Cirrosis biliar primaria
Neoplasia
Hemocromatosis
Enfermedad de Wilson
Défi cit alfa-1-antitripsina
Fármacos
Hepatisis autoinmune
Comentario Final 
El paciente presentaba empeoramiento del estado gen-
eral solicitando exéresis de hernia umbilical que había 
empeorado. Desde atención primaria determinamos a 
través de la exploración el empeoramiento del cuadro 
por la ascitis, con aumento de hernia umbilical que al re-
alizar ecografía abdominal se pudo objetivar circulación 
colateral secundaria a hepatopatía con revascularización 
de vena umbilical. 
Gracias a la posibilidad de la realización de ecografía en 
atención primaria podemos determinar de una manera 
mas completa la afectación real del hábito enólico y 
realizar un seguimiento mas concreto de las complica-
ciones secundarias, objetivando en este caso además de 
aumento de líquido ascítico, una mayor circulación co-
lateral con revascularización de vena umbilical de hernia 
no complicada.
Las hernias de la pared abdominal son frecuentes en 
pacientes con cirrosis hepatica, dandose en mayor fre-
cuencia en pacientes con ascitis asociada. Dentro de las 
hernias posibles de la pared abdominal es la umbilical la 
más comúnmente diagnosticada.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 24 años, sin antecedentes previos de interés, 
niega hábitos tóxicos. Acude a la consulta de Atención 
Primaria debido a que a la palpación ha notado un bulto 
en región submaxilar izquierda, no dolorosa, acompañado 
de astenia. No pérdida de peso. No anorexia. No fi ebre. 
No antecedentes infecciosos. No disfonía. No odinofagia. 
No disfagia. No tos, no expectoración, no dolor torácico, 
no disnea. No nauseas ni vómitos. No clínica digestiva ni 
urinaria. Sin antecedentes familiares de interés, excepto 
abuela materna con hipotiroidismo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientado, hidratado y perfundido. Se palpa 
en región submaxilar izquierda una zona indurada, no do-
lorosa, nodular, de límites precisos, adherida a planos pro-
fundos. Exploración tiroidea: en lóbulo derecho se palpa 
un nódulo de consistencia dura, adherido, no doloroso. 
Cavidad orofaríngea normal. Ruidos cardiacos rítmicos, no 
soplos. Murmullo vesicular conservado sin ruidos sobrea-
ñadidos. Abdomen blando, depresible, no doloroso, no se 
palpan masas ni megalias, ruidos hidroaéreos positivos, 
puño percusión negativa. Exploración neurológica normal. 
Se solicita analítica, obteniéndose bioquímica y hemograma 
normal; TSH y T4 libre normales; anticuerpos TG positivos y 
anticuerpos TPO positivos. Se realiza ecografía tiroidea que 
es informada como aumento del tamaño del lóbulo tiroideo 
derecho con la presencia de dos formaciones nodulares 
sólidas, la de mayor tamaño mide 21x17x39 mm en los diá-
metros tranversal, anteroposterior y longitudinal respectiv-
amente, con presencia en su interior de pequeños focos cál-
cicos y áreas de degeneración quística, situada en porción 
antero superior del lóbulo tiroideo con extensión hacia ist-
mo deformando discretamente el contorno glandular. Tras 
los resultados ecográfi cos,se deriva a Endocrinología para 
realización de Eco-PAAF. El estudio anatomo-patológico fue 
informado como carcinoma papilar de tiroides. Se deriva a 
Cirugía General para intervención quirúrgica tiroidea.
Juicio Clínico 
Carcinoma papilar de tiroides
Diagnóstico Diferencial 
Patología de ganglios linfáticos (secundario a patología 
infecciosa o tumoral), nódulos tiroideos (benignos, car-
cinoma de tiroides), tiroiditis, patología de glándulas 
salivales.
Comentario Final 
Importancia de la exploración física, en concreto de la 
exploración tiroidea: tamaño, movilidad y presencia de 
nódulos tiroideos. Y ante un nódulo tiroideo, tener en 
cuenta los factores de riesgo de malignidad (edad inferi-
or a 20 años o superior a 60; sexo masculino; radioterapia 
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en cuello y cabeza; crecimiento progresivo y rápido, dolo-
roso y de consistencia dura; adherido a planos profundos; 
mayor de 4cm; disfonía, disfagia, disnea; adenopatías 
regionales; antecedentes familiares) y las característi-
cas ecográfi cas de malignidad en los nódulos tiroideos 
(Nódulo sólido, nódulo más alto que ancho, márgenes ir-
regulares o lobulados, microcalcifi caciones, calcifi cación 
en “cáscara de huevo” (especialmente si presenta dis-
rupciones), macrocalcifi caciones, marcada hipoecogeni-
cidad, márgenes infi ltrativos, aumento en la vascularidad 
intranodular, ausencia del signo del halo)
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 65 años que consulta por aparición súbita de 
bultoma en región inguinal izquierda, tras proceso catar-
ral con accesos de tos. No molestias urinarias, ni lesiones 
cutáneas ni secreciones en zona de genitales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Bultoma inguinal izquierdo no doloroso sin signos de 
fl ogosis, de consistencia dura y adherido a planos profun-
dos. Con el decúbito supino el bultoma parece disminuir 
su tamaño. No alteraciones cutáneas en piel subyacente 
ni lesiones en genitales externos. 
Se realiza:
-Analítica sanguínea urgente: bioquímica y hemograma 
sin hallazgos patológicos excepto: PCR 3.3 y VSG 38. 
-Analítica urinaria: anodina.
-Serologías:
 VEB compatibles con infección pasada (VEB VCA-
EA IgG: Positivo; VEB EBNA: Positivo) 
 CMV compatibles con infección pasada (IgG: 54.3 
UI/ml (positivo); IgM: Negativo.)
 VIH Ag/Ac: Negativo
 RPR (Test cardiolipínico): Negativo 
-Ecografía: ante la duda diagnóstica entre hernia crural o 
adenopatía inguinal, se realiza ecografía clínica en cen-
tro de salud, en la que se objetiva masa inguinal bien 
delimitada de ecogenicidad homogénea en la periferia, 

con una zona central anecoica irregular que sugiere con-
tenido líquido. Este resultado ecográfi co nos orienta ha-
cia el diagnóstico de hernia crural
-Interconsulta al Servicio de Cirugía General: Se confi rma 
el diagnóstico de hernia crural izquierda y se programa 
intervención quirúrgica.
Juicio Clínico 
Hernia crural izquierda.
Diagnóstico Diferencial 
Si bien nuestra principal sospecha era hernia crural ver-
sus adenopatía inguinal, debemos plantearnos otros po-
sibles diagnósticos diferenciales de bultoma inguinal: 
-Lipoma
-Absceso de psoas
-Varices de safena
-Hematoma
Comentario Final 
La hernia inguino-crural es uno de los problemas de salud 
más comunes, estimándose que una de cada 30 personas 
la padecerá a lo largo de su vida.
Hay ocasiones en que no resulta sencillo su diagnóstico, 
por lo que recurrir a pruebas de imagen nos puede fa-
cilitar esta labor. La ecografía abdominal puede detectar 
ganglios linfáticos superfi ciales, la ecogenicidad de los 
cuales depende del grado de lipomatosis, y los diferencia 
de una hernia. 
El paciente recibió tratamiento quirúrgico de la hernia 
crural, con buena evolución postoperatoria.
Se consideran factores predisponentes del desarrollo her-
niario aquellas condiciones que conducen a una elevación 
de la presión intraabdominal, como pueden ser los ac-
cesos de tos en el caso referido.
 Como ocurrió en este caso, deben derivarse con carácter 
preferente al Servicio de Cirugía:
-Hernias crurales de reciente aparición (menos de 3 meses).
-Antecedentes de incarceración.
-Dolor que produce incapacidad funcional.
-Pacientes en tratamiento con anticoagulantes orales 
que pueden complicar una intervención urgente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 64 años con AP de HTA, dislipemia, enfer-
medad coronaria y ex fumador con múltiples consultas 
en urgencias por reiterados episodios de dolor abdominal 
de inicio hipocondrio derecho e irradiado a epigastrio, 
sin clara fi liación ni relación con ingesta y que disminuye 
parcialmente con analgésicos comunes.Sin cortejo veg-
etativo acompañante ni cuadro febril.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG normocoloreado e hidratado.TA: 120/75 Afebril 
Auscultación cardiopulmonar: rítmico,no se auscultan 
soplos. MV conservado no ruidos sobreagregados. Abd 
blando, levemente doloroso en hipocondrio derecho, 
Murphy – no elementos de irritación peritoneal, No masas 
ni megalias. No edemas de EEII. Pulsos presentes bilate-
rales y simétricos.
EKG ritmo sinusal de 70 lpm sin alteraciones en la 
repolarización. 
Analítica: Troponina 6 Hemograma sin alteraciones, 
Funcional Hepático: bilirrubina 1,45 GOT 113 GPT 225 
LDH 224 orina sin alteraciones, 
RX de abdomen. Gases en marco cólico. Se visualiza som-
bra redondeada prevertebral a nivel de L2-L4, con diá-
metros mayores de 11.04 x 9.67 cm
Ecografi a de abdomen: Colelitiasis sin dilatación de vías 
biliares. Aneurisma de aorta abdominal infrarenal de 10 
cm de longitud y 8 cm de dimetro transverso, con trom-
bosis mural y fl ujo en su interior
TAC abdomino pelvica con contraste: Aneurisma de aorta 
infrarrenal que se extiende desde región infrarrenal has-
ta la bifurcación de 10.2x .2x8.7cm , con trombosis mural 
con una luz de hasta 7 cm principalmente en region supe-
rior donde se haya mas elongada,
Juicio Clínico 
Aneurisma de Aorta abdominal infrarenal sintomático 
trombosado en oportunidad quirúrgica
Diagnóstico Diferencial 
Cólico Biliar - Colelitiasis- Colecistitis
Pancreatitis
Ulcera gastroduodenal
Oclusión instestinal
Isquemia Mesentérica
Cólico Renal
Disección Aórtica
Comentario Final 
Ante persistencia de cuadro clínico, la inusual imagen 
radiológica y los antecedentes del paciente, la ecografía 
abdominal se convierte en un pilar diagnóstico que no de 
debe dejar de tenerse en cuenta, dado su bajo coste, su 
inocuidad y el contar con dicha herramienta en los centros 
de primaria, ademas de ser el procedimiento de elección 
en esta patología, permitiendonos en este caso el diag-
nóstico precoz y el seguimiento en nuestra consulta.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 33 años. No alergias medicamentosas. 
Antecedentes de enfermedad celíaca y migrañas. No 
cirugías. No tratamiento. Acude a consulta de Atención 
Primaria por dolor abdominal de 10 días de evolución, 
localizado en fosa ilíaca y fl anco derecho de intensidad 
moderada acompañado de febrícula. No nauseas. No 
vómitos. No alteración del tránsito intestinal. Ingesta 
hace 15 días de implante molar.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
Temperatura: 37.5 C. Abdomen: Ruidos hidroaéreos presen-
tes. Blando y depresible con dolor a la palpación en FID y 
fl anco derecho. Defensa selectiva a dicho nivel. ACP: normal.
Se realiza ECO abdominal en el Centro de Salud: Se iden-
tifi ca una imagen hiperecogénica en fosa ilíaca derecha 
de 1.4 x 1.4 cm, de bordes bien defi nidos que parece 
depender del ciego compatible con cuerpo extraño.
Se deriva a Hospital ante la sospecha de cuerpo extraño 
en ciego.
Analítica: Normal.
TAC abdomen: No se observan signos de neumoperitoneo, 
ni líquido libre intraperitoneal, siendo la grasa que rodea 
el colon derecho de densidad normal, sin signos infl ama-
torios. Cuerpo extraño en cara posterior de ciego.
Colonoscopia: Detrás de válvula ileocecal y próximo a 
orifi co apendicular, se localiza cuerpo extraño que se ex-
trae con cesta de Roth. Resección endoscópica
Juicio Clínico 
Cuerpo extraño en ciego (implante molar)
Diagnóstico Diferencial 
Apendicitis, diverticulitis, cálculos renoureterales y cau-
sas gineco- obstétricas.
Comentario Final 
La ingestión de un cuerpo extraño de cualquier tamaño 
puede provocar un acceso de tos y atragantamiento, se-
guido de dolor retroesternal. Los síntomas que sugieren 
que el cuerpo extraño está en el esófago incluyen dolor 
torácico y sialorrea, a veces disnea debida a la compresión 
de la laringe. Una vez en el estómago, un 90 ó 95 % de to-
dos los cuerpos extraños ingeridos pasan sin originar sínto-
mas gastrointestinales. La presencia de dolor abdominal, 
fi ebre, vómitos, hematemesis, melena o signos peritone-
ales, plantea complicaciones que pudieran ser perforacio-
nes o hemorragia. Siendo en estos casos, útil y rápida la 
realización de una ecografía abdominal para orientar la 
localización y orientación del objeto, así como posibles 
complicaciones.La endoscopia del tracto digestivo supe-
rior confi rma la presencia del cuerpo extraño, y permite 
el diagnóstico de enfermedades predisponentes y lesiones 
secundarias de la mucosa, así como su extracción
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 25 años de edad, sin antecedentes 
personales de interés que acude a la consulta de Atención 
Primaria por presentar dolor a nivel suprapúbico de varios 
meses de evolución. Describe el dolor como punzante e 
intermitente, más intenso tras fi nalizar la menstruación. 
Se prescriben AINES a la paciente, sospechando que pu-
eda deberse al propio síndrome menstrual. Al cabo de las 
semanas, la paciente acude de nuevo a consulta, refi ere 
que el dolor cede con AINES, pero que desde hace unos 
días presenta sensación de “bulto” en la zona suprapúbi-
ca, localizándose a la derecha de la línea media.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La paciente presenta buen estado general, no ha tenido 
fi ebre y la auscultación cardiorrespiratoria es normal. 
No adenopatías locorregionales. A la exploración de 
la zona púbica, se palpa nódulo de 3 cm aproximada-
mente, lateralizado hacia la derecha, de consistencia 
dura, adherido a planos profundos y doloroso a la pal-
pación. El abdomen es blando y depresible, sin encon-
trar otras anomalías. El resto de la exploración física 
es normal. Se solicitan las siguientes pruebas comple-
mentarias: Rx de pelvis y ecografía de partes blandas 
de región pubo-inguinal. La Rx de pelvis no mostraba 
alteraciones y en la ecografía se describe lesión sólida 
hipoecogénica de partes blandas, con vasos abundan-
tes en su periferia, de 3cm de diámetro, con contornos 
polilobulados y bien defi nidos. Su localización se rela-
ciona con la aponeurosis conjunta del recto abdomi-
nal, oblicuo externo y abductor mayor, próximo a la 
vulva y a una profundidad de 7mm. No se evidenciaron 
puntos herniarios. Como primera posibilidad se plan-
tea el diagnóstico de hemangioma, sin poder descartar 
fi bromatosis ni endometrioma. Tras estos resultados, 
se deriva a la paciente a Cirugía General y digestiva, 
y se realizan el resto de pruebas complementarias: 
RM con y sin contraste de pelvis y angio-TAC de aorta 
abdominal y bifurcación ilíaca, donde se describe la 
lesión como malformación venosa sin poder descartar 
que se trate de endometriosis o neoplasia de estirpe 
fi brosa. El diagnóstico por imagen continuaba sin ser 
concluyente, y se decidió la extirpación quirúrgica de 
la lesión. El resultado de AP fue decisivo para su diag-
nóstico fi nal.
Juicio Clínico 
Endometrioma en región suprapúbica.
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Diagnóstico Diferencial 
Como primera posibilidad se planteo que se tratara de un 
hemangioma o una malformación vascular, sin poder des-
cartar que se tratara de fi bromatosis o endometrioma, lo 
que parecía menos probable. También se tuvo en cuenta 
la posibilidad de hernia inguinal.
Comentario Final 
Es importante la clínica de la paciente, molestias relacio-
nadas con la menstruación lo que nos orienta más hacía 
el diagnóstico fi nal. Desde Atención Primaria es funda-
mental el acceso a ciertas pruebas complementarias e 
incluso la realización de las mismas por nuestra parte, 
para el diagnóstico de patologías muy concretas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 80 años, con AP de HTA, DM tipo II en 
tratamiento con ADO. Trombopenia, colon espasmódico y 
adenoma de Suprarenal Izqda de 2.6 cm de colesterol. Nos 
consulta por clínica de infección respiratoria de vías altas. 
En exploración física presenta también adenomegalia sub-
mandibular izqda de 2 cm de diámetro que en principio 
atribuimos al proceso infeccioso poniendo tratamiento sin-
tomático, pero que ante la resolución del mismo pasadas 
dos semanas y la persistencia de ésta, decidimos solicitar 
ecografía de tiroides y PAAF. El resultado es de metástasis 
de carcinoma papilar de tiroides, por lo que derivamos de 
forma urgente al servicio de Endocrinología del hospital 

de referencia. En este servicio repiten ecografía que no 
clarifi ca el tumor primario, pero ante la confi rmación de la 
PAAF, se presenta en sesión clínica de cirugía incluyéndose 
a la paciente en lista de espera quirúrgica para tiroidec-
tomía total y vaciamiento de cadena ganglionar cervical y 
de yugular interna.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En Atención Primaria: EF: general normal, faringe hiper-
émica, adenomegalia submandibular izqda de aproxima-
damente 2cm de diámetro, fi rme y dolorosa, Ecografía 
tiroides: tiroides globalmente aumentado de tamaño a 
expensas de múltiples nódulos hipoecogénicos subcenti-
métricos de contornos mal defi nidos sin clara hipervascu-
larización en modo Doppler ni calcifi caciones dispersas por 
ambos nódulos que confi eren una ecoestructura hetero-
génea. Gran nódulo sólido y redondeado de hasta 26 mm 
de eje máximo en región submandibular izqda. Resultado 
PAAF: adenomegalia cervical compatible con metástasis 
de carcinoma Papilar de tiroides. En Endocrinología: EF: 
similar. Ecografía tiroides similar, se exploran resto de 
cadenas ganglionares cervicales sin encontrar otras ad-
enopatías, analítica que incluye TSH, T4 libre, Anticuerpos 
antitiroideos normales y tiroglobulina en curso.
Juicio Clínico 
Adenomegalia compatible con metástasis de carcinoma 
Papilar de tiroides
Diagnóstico Diferencial 
Entre una linfadenopatía y otras masas subcutáneas y tu-
mores, como pueden ser lipomas, quistes epidermoides, 
quiste branquial, conducto tirogloso, o infl amación de 
una glándula submaxilar, nódulos tiroideos, etc.
Comentario Final 
En Atención Primaria, la causa más frecuente de ade-
nopatía es la de origen infeccioso o reactivo. La anamnesis 
exhaustiva y una cuidadosa exploración física, seguidas de 
unas pruebas complementarias adecuadas, permiten lle-
gar al diagnóstico en un 90% de los casos. Las caracter-
ísticas físicas de la linfadenopatía (tamaño, consistencia, 
adherencia a planos profundos) y su localización son de 
gran ayuda para llegar al diagnóstico. La edad es el fac-
tor pronóstico más importante en cuanto a la probabili-
dad de benignidad o malignidad. Cuando no se tiene un 
diagnóstico etiológico y el estado del paciente es bueno, 
es prudente mantener un período de observación de 3 a 4 
semanas. La adenopatía supraclavicular debe ser remitida 
siempre, para su estudio, al siguiente nivel asistencial. No 
es adecuado el tratamiento con antibióticos o corticoides 
cuando no existe un diagnóstico etiológico. Es preferible la 
biopsia del ganglio antes que la PAAF, ya que ésta, en oca-
siones, no permite establecer el diagnóstico con certeza.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 57 años, comercial, sin alergias medicamentosas 
conocidas, ni factores de riesgo cardiovascular. AF: sin 
interés.
AP: infecciones urinarias de repetición, tratadas con 
antibioterapia.
Acude a consulta de AP, refi riendo polaquiuria, dis-
minución del chorro miccional, difi cultad al inicio de 
la micción y nicturia de varios meses de evolución. No 
refi ere ninguna otra clínica acompañante. No fi ebre. No 
pérdida de peso.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientado y colaborador, buen estado general, 
discreta delgadez, no adenopatías, no ingurgitación yugu-
lar, carótidas isopulsátiles. ACP: rigurosamente normal.
Abdomen:blando, depresible, palpación no doloro-
sa, no masas ni visceromegalias, RHA(+), Blumberg y 
Murphy(-). PPRB(-).
Tacto rectal:próstata muy discretamente aumentada 
de tamaño, móvil, palpación no dolorosa, consistencia 
elástica, límites normales, movilidad conservada.
EEII:sin edemas ni signos de TVP.
Analíticas, Hematimetría-bioquímica normal. Función 
tiroidea normal, PSA 3,2
Sist.Orina: leucocitos++, nitritos++, resto normal.
Urocultivo: H.pylori+.
Iniciamos tratamiento antibiótico ciprofl oxacino 500 
mg/12h/7días. 
Tras una semana posterior a fi nalizar tratamiento se re-
pite urocultivo: resultado negativo.
Ante la sospecha de prostatismo, solicitamos en el cen-
tro de salud ecografía prostática-abdominal: hipertrofi a 
prostática infl amatoria. Algunas microcalcifi caciones en 
lóbulo prostático derecho. Masa sólida en tercio medio 
de riñón derecho de aproximadamente 2,8cm con zonas 
vascularizadas sugestiva de angiolipoma vs hipernefroma
Ante este hallazgo y las características del tumor se con-
tacta con S.Radiología para ampliación del estudio.
TAC abdominal: en tercio medio y anterior abombando el 
contorno renal, masa sólida que capta contraste en per-
iferia con zona de necrosis central de 2,8x2,8cm, com-
patible en primer lugar con Ca’ renal. No adenopatías 
locorregionales ni a distancia. Vena renal derecha y cava 
inferior permeables. No alteraciones en vía excretora.

Se contacta con S.Urología para valoración quirúrgica 
preferente y estudio anatomopatológico, procediéndose 
a extirpación del tumor (anestesia general-cirugía lapa-
roscopia) en plazo de 20 días, Dado de alta en 6 días. 
Evolución favorable.
Resultado anatomopatológico: Ca renal de células 
claras de 3,2cm de diámetro máxima, grado nuclear de 
Furhman2. Bordes quirúrgicos libres. Grasa perirrenal sin 
infi ltración tumoral. (pT1a de TMN)
Juicio Clínico 
Incidentaloma. Ca renal de células claras, limitado al ri-
ñón derecho.
Hiperplasia benigna de próstata.
Diagnóstico Diferencial 
Inicialmente por clínica presentada, el diagnóstico se 
orienta: Prostatismo vs neoplasia prostática. Infección 
urinaria de repetición
Tras ecografía renal: Quistes renales. Masas renales be-
nignas o pseudotumores: Angiomiolipoma, Oncocitoma. 
Cáncer de células renales y urotelial.
Comentario Final 
Centramos el interés del caso, en la gran importancia de 
la ecografía básica realizada por médicos de AP ante los 
hallazgos de lesiones susceptibles de tratamiento urgente 
por parte de A.Especializada a fi n de acorta tiempos de 
demora en la realización de pruebas complementarias, 
como el caso comentado. Así como a su vez conseguir 
un diagnóstico lo más precozmente posible para evitar 
la diseminación tumoral y conseguir como objetivo prin-
cipal el tratamiento curativo y defi nitivo de nuestros 
pacientes.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 71 años, con aumento progresivo del diámetro 
abdominal en los últimos 2 meses. Escaso dolor abdomi-
nal. Digestiones difíciles. Acidez postprandial. Hábito 
miccional más frecuente. Sin cambios en el hábito 
intestinal.
Antecedentes personales: Hipertensión arterial en trata-
miento con atenolol. Niega cirugías. No hábitos tóxicos. 
AGO: G1, A0, P1 (eutócico). Sin antecedentes familiars 
de interés.
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Exploración física: Buen estado general, normocoloreada, 
hidratada y constantes vitales normales. En la auscultación 
cardiaca y respiratoria sin datos relevantes. Abdomen: glob-
uloso, no depresible, se aprecia tumoración dura y algo móvil 
en hemiabdomen inferior. No defensa. No vascularización 
venosa superfi cial. Signo de la oleada ascítica positivo.
Ecografía abdominal en el Centro de Salud: se constata 
gran masa pélvica heterogénea, tabicada, de estroma 
sólido alternando con formaciones quísticas. Imagen an-
ecoica de líquido libre en cavidad peritoneal. Espacio 
virtual de Morrison ocupado por líquido libre. Resto de 
ecoexploración abdominal sin alteraciones.
Paciente remitida de forma preferente a Ginecología 
para estudio ante los hallazgos de tumor de probable ori-
gen ovárico y ascitis.
Evolución: Aproximadamente un mes después, la paciente 
vuelve a consulta con disnea progresiva desde hace 2-3 
semanas sin tos, ni expectoración ni fi ebre. Con afectación 
del estado general, palidez y disnea de reposo. Al exa-
men físico se constata silencio auscultatorio en hemitórax 
derecho, matidez derecha vs. Izquierda. Murmullo vesicu-
lar normal en área izquierda. No se escuchan roncus ni sib-
ilancias. Se remite al servicio de Urgencias Hospitalario, 
con sospecha de derrame pleural sintomático.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Pruebas complementarias: Radiografía de tórax con der-
rame pleural masivo lado derecho. Informe ecográfi co 
realizado en medio hospitalario se aprecia coincidencia 
y de iguales características a las efectuadas en Atención 
Primaria. Analítica con hemoglobina, hematocrito, va-
lores corpusculares y proteínas totales algo disminuidos. 
Marcadores Tumorales normales salvo CA 125 de 277(VN < 
30.2). Resto hematología, coagulación y bioquímica con 
valores en rango normal. 
Tratamiento: Quirúrgico con buena evolución clínica. Se 
realiza previamente toracocentesis y paracentesis sin da-
tos de malignidad.
Informe quirúrgico: Histerectomía total y doble anex-
ectomía: Tumoración ovárica dependiente de ovario 
derecho. Biopsia intraoperatoria con resultado negativo 
para malignidad. Ascitis en cavidad peritoneal.
Informe de Anatomía Patológica: Anexectomía dere-
cha con Tecoma ovárico. Pieza de Histerectomía total 
con leiomiomas uterinos. Pólipo endometrial. Cervicitis 
crónica. Ovario izquierdo con hiperplasia estromal.
Juicio Clínico 
Tumor ovárico + Ascitis + Derrame pleural (Síndrome 
de Meigs).
Diagnóstico Diferencial 
Otros Tumores ováricos.
Mioma uterino.
Quiste hepático.
Comentario Final 
El Síndrome de Meigs se caracteriza por la presencia de 
ascitis e hidrotórax asociado a tumor de ovario benigno 
de consistencia sólida (como fi bromas, tecomas, tumores 
de células de la granulosa), que se resuelven con la re-
sección quirúrgica del tumor. Los tecomas ováricos repre-
sentan entre el 1 y 2 % de todos los tumores del ovario y 
son más frecuentes después de la menopausia.
La ecografía constituye una herramienta de diagnóstico de 
importancia en Atención Primaria para la valoración inicial 
de los pacientes con patologías susceptibles de este estudio.
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80/1708. Diagnóstico por imagen: 
apendicitis aguda
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente 35 años que acude a urgencias por dolor en FID 
de 5 horas evolución sin cuadro digestivo. Afebril. Se so-
licitan pruebas complementarias y se pauta analgesia con 
la que mejora clínicamente
Exploración y Pruebas Complementarias 
Dolor a la palpación en FID, Blumberg positivo, sin signos 
de irritación peritoneal. Analítica destaca leucocitosis con 
desviación izquierda. Radiografía abdomen(se aportará ima-
gen): apendicolito calcifi cado en cuadrante inferior derecho, 
no dilatación de asas intestinales no niveles hidroaéreos. Eco 
abdominal (se aportará imágenes): estructura tubular que 
sale del ciego en FID medial y anterior a vasos ilíacos exter-
nos que a diferencia de asas intestinales es aperistáltica y 
acaba en fondo de saco, engrosamiento de la pared de 1,2 
cm y diámetro transversal mayor de 6 milimetros, no com-
presible, apendicolito en la parte proximal de aproximada-
mente 1,3 cm compatible con apendicitis aguda. No liquido 
libre intraperitoneal. Plan terapéutico quirúrgico
Juicio Clínico 
apendicitis aguda
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Diagnóstico Diferencial 
ileítis, carcinoma de ciego, diverticulitis de ciego, in-
farto omental
Comentario Final 
La evaluación de una sospecha de apendicitis aguda es re-
alizada mediante la técnica ecográfi ca de compresión grad-
uada. Para ello utilizamos transductores lineales de alta 
resolución. Se comienza el examen en punto de máximo 
dolor, indicado con un dedo por el paciente. El examen es 
predominantemente realizado en plano transversal, y co-
mienza a nivel del ombligo. Se aplica una compresión grad-
ual con transductor para comprimir la luz del intestino y así 
exprimir contenido aéreo y líquido de su interior. Primero 
se identifi cará el colon ascendente como una estructura 
aperistáltica llena de gas, con apariencia ecográfi ca de in-
testino. Este se estudia en sentido caudal hasta el sector 
más inferior del ciego. Tanto el ciego como el íleon termi-
nal son fácilmente compresibles ejerciendo presión mod-
erada con transductor, presentando el íleon peristaltismo. 
El examen se continúa inferiormente con la identifi cación 
del músculo psoas-ilíaco y de vasos iliacos externos (arte-
ria y vena). La evaluación es considerada diagnóstica si se 
identifi can dichos reparos anatómicos. La presencia de una 
estructura tubular terminada en un fondo de saco ciego, no 
compresible y aperistáltica, que presenta capas intestinales 
normales y asienta en base del ciego, de 7 ó más mm de 
diámetro anteroposterior (medido entre los márgenes ex-
ternos del órgano) es criterio principal para el diagnóstico 
apendicitis aguda. Con un diámetro entre 5 mm y 6 mm, 
deberá tomarse una conducta expectante con estrecha ob-
servación clínica. Un apéndice de 5 mm ó menos es consid-
erado normal. Otro criterio ecográfi co es encontrar apen-
dicolitos independientemente del diámetro apendicular. 
Así es fácil conseguir el diagnóstico diferencial entre otros 
procesos clínicos erróneos que simulan apencidicitis aguda.
Bibliografía 
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80/1740. ¡También afecta al hígado!
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 69 años con antecedentes de hipertensión 
arterial y enfermedad poliquística autosómica del riñón 
en tratamiento con Enalapril 10 mg. Acude a la consulta 
por fi ebre de 38ºC, con dolor en hipocondrio derecho y 
sensación de plenitud abdominal de 2 días de evolución. 
Sin náuseas,vómitos, ni alteraciones del tránsito intesti-
nal. Niega disnea, tos, dolor torácico, síndrome miccio-
nal ni otra sintomatología acompañante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
El paciene se encuentra sudoroso, febril, eupneico, 
sin rigidez de nuca ni adenopatías laterocervicales. 
Faringe,cavidad oral y otoscopia normales. Auscultación 
pulmonar con murmullo vesicular conservado y cardíaca 
con soplo sísólico ya conocido (valvulopatía mitral leve).
El abdomen se encuentra distendido con hepatomegalia 
dolorosa de 15 centímetros que llega hasta línea media y 
mesogastrio.A la palpación profunda defensa abdominal 
con Blumberg, Murphy y Puño percusión negativas.
En analítica 10800 leucocitos(83.3%N,6%L)PCR 244, perfi l 
renal, hepático y pancreático normales.
Ecografía abdominal en el centro de salud:imágenes 
quísticas múltiples en hígado,de reciente diagnóstico, la 
mayor de 7x8 cm con gran cantidad de ecos en su inte-
rior.En riñones imágenes quísticas sin cambios respecto a 
ecografías previas.
Se sospecha infección de quiste hepático y se deriva al hos-
pital para completar el diagnóstico y tratamiento si precisa. 
Realizan nueva ecografía y TAC abdominal: ateromatosis 
calcifi cada en aorta aorta abdominal.Hígado con densi-
tometría normal, presentando múltiples lesiones hipoden-
sas, que no presentan realce periférico tras la adminis-
tración de CIV, salvo la mayor de 10 cm en segmento 8, 
con múltiples tabiques en su interior. Todo ello en relación 
con poliquistosis hepática y quiste hepático complicado.
Se confi rma nuestro diagnóstico y el paciente recibe anti-
bioterapia intravenosa con buena evolución clínia.
Juicio Clínico 
Quiste hepático complicado en paciete con enfermedad 
poliquística.
Diagnóstico Diferencial 
En todo paciente con una abdominalgia y fi ebre hay que 
descartar patologia de vía biliar, vesícula, páncreas, apé-
ndice, intestino y de la vía urinaria. Con los antecedentes 
del paciente es importante sospechar la posible infec-
ción, rotura o torsión de uno de sus quistes.
Comentario Final 
La fi ebre es un motivo de consulta muy frecuente en aten-
ción primaria y se debe realizar una correta anamnesis y ex-
ploración física completa, preguntando siempre por sínto-
mas asociados y antecedentes para orientar el diagnóstico.
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La enfermedad poliquística autosómica dominante del 
riñón se asocia con quistes en hígado, valvulopatía y 
aneurismas intracraneales. La mayoría de los pacien-
tes con quistes hepáticos permanecen asintomáticos 
con función hepática conservada salvo complicación 
(infección, torsión o rotura). En estos casos la prueba 
de elección es la ecografía abdominal donde se pu-
eden ver cambios con respecto a previas. En segundo 
nivel asistencial se puede completar el estudio con 
pruebas de imagen de alta resolución y tratamientos 
invasivos ( antibioterapia intravenosa y drenaje per-
cutáneo)si se precisa.
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Calidad y Gestión
80/927. “El síntoma guía” y el peligro 
de centrarse en él a propósito de un 
caso clínico 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 44 años. Antecedentes personales: vé-
rtigo, colon irritable y obesidad, que acude a su médico 
de familia por un proceso de malestar general con decai-
miento desde hace tres semanas y empeoramiento del 
cuadro, acudiendo a SUAP en tres ocasiones previas,. En 
la primera por mareo inespecífi co, en la segunda por otal-
gia diagnosticada de tubaritis, la tercera ocasión acude 
por odinodinia irradiada a oido izquierdo diagnosticada 
como micosis orofaríngea.

Exploración y Pruebas Complementarias 
COC. NH y NC. Exploración física: hinchazón aguda, uni-
lateral, bien limitado con empastamiento y asimetría 
parotídea. Otoscopia: normal. Faringe: normal sin le-
siones micóticas. Tórax: ruidos cardiacos rítmicos sin 
soplos, con MVC sin ruidos patológicos. Abdomen: RHA 
conservados, abdomen blando, depresible, no doloroso.
Juicio Clínico 
Parotiditis
Diagnóstico Diferencial 
Tubaritis, Faringitis, Citomegalovirus, Virus de Epstein 
Barr, adenovirus, Virus de la gripe, Virus Coxsakie tipo A, 
Virus Echo.
Comentario Final 
La importancia que tiene una visión global de todos los 
síntomas que presenta un paciente, no centrándonos 
exclusivamente en el síntoma principal, e insistir en la 
educación sanitaria para que vean la importancia de un 
adecuado seguimiento en un proceso determinado por un 
mismo profesional, evitando la visita al servicio de urgen-
cias de forma reincidente en casos prescindibles .
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Comunicación
80/170. No hay enfermedades sino 
enfermos
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 77 años sin antecedentes personales ni famili-
ares destacables, que acude a la consulta por dolor anal 
y rectorragia. Refi ere episodios previos de rectorragia 
que los relaciona con posibles hemorroides. Se le re-
aliza tacto rectal con restos hemáticos y no se palpan 
hemorroides.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Ante la presencia de factores de riesgo de cáncer color-
rectal, edad > 75 años y rectorragia, se considera con-
veniente solicitar una colonoscopia. En un primer mo-
mento rechaza la prueba, por lo que se decide respetar 
su autonomía y se programa una segunda visita en la 
que se pueda dedicar el tiempo sufi ciente para reali-
zar una entrevista estructura y una toma de decisiones 
compartida. 
Durante la primera entrevista con el paciente se le in-
forma de la importancia de la colonoscopia como método 
de detección precoz del cáncer de colon así como de los 
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riesgos que conlleva, pero la rechaza. Se decide adoptar 
una actitud de escucha activa para identifi car sus mie-
dos y dudas y así, empatizar con él y poder tomar una 
decisión correcta, basándonos en sus valores. Se decide 
dejar un tiempo de refl exión y en una segunda visita, 
se realiza una entrevista centrada en el paciente con el 
objetivo de tomar una decisión compartida, reforzándola 
con la opinión favorable de su esposa (buscando aliados). 
Después de ser informado, acepta.
Se realiza colonoscopia y posterior cirugía reglada. El in-
forme de AP confi rma el diagnóstico de adenocarcinoma. 
Actualmente el paciente está estable.
Juicio Clínico 
• Paciente con factores de riesgo de cáncer colorrectal.
• Indicación de prueba de screening (colonoscopia).
• Negativa del paciente a someterse a pruebas comple-
mentarias: respeto de autonomía. 
• Sensibilización al paciente de la importancia de la pre-
vención del cáncer de colon.
• Toma de decisión compartida.
• Adenocarcinoma de colon.
Diagnóstico Diferencial 
• Pólipos colorrectales
• Fisura anal 
• Hemorroides
• Colitis infecciosa, isquémica
• Diverticulosis
• Medicamentos: AINES, quimioterápicos, anticoagulan-
tes, antibióticos. 
• Enfermedad infl amatoria intestinal
• Resistencia del paciente por motivos culturales, falsas 
creencias, miedo a realizar prueba diagnóstica, etc.
Comentario Final 
La toma de decisiones compartida es un instrumento ter-
apéutico imprescindible en la relación médico-paciente. 
Conseguir humanizar la asistencia al paciente continúa 
siendo un reto para calidad asistencial.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 76 años que consulta por dolor torácico, sin irra-
diación.Refi ere varios episodios de dolor opresivo centro-
torácico , que no llegan a remitir,con algún episodio de 
palpitaciones ,el día antes de su consulta. Antecedentes 
personales: Hiperlipemia,artrosis, aumento de enzimas 
hepáticas y BCRD conocido.Dos hermanos fallecidos por 
cardiopatía isquémica y otros familiares diagnosticados 
de angina o IAM. A su llegada se realiza ECG compatible 
con infarto inferior.La paciente es derivada al hospital.
En urgencias se observan enzimas cardiacas elevadas .Se 
diagnostica de IAM inferior y se inicia tratamiento con 
antiagregantes, anticoagulantes, betabloqueantes y ni-
troglicerina .Se indica cateterismo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EF:Ritmo sinusal, soplo telesistólico panfocal más
intenso en foco Ao,;mínimos crepitantes secos bibasales. 
ECG: RS a 82/min, BCRDHH, Q en cara inferior, T negativa 
en III, avR, avF, V1, V3 y V4,ascenso del ST 1mm V5 y V6 y 
menos de 1 mm en V4. Enzimas cardiacas: Troponina I:13, 
CK-MB:41(posteriormente en descenso)RX tórax: normal
Cateterismo:Coronarias normales. 1ªEcocardi0:Acinesia 
apical.IM e IAo II/III.FEVI 61%.PSAP 38 mmHg. 
Posteriormente mejoría de la contractilidad apical. 
Ergometria: alcanza el 100% de la FCMP 4.6 METS.
Juicio Clínico 
Síndrome de Tako-Tsubo (discinesia apical transitoria)
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome coronario agudo.
Comentario Final 
El síndrome de Tako-Tsubo puede simular un SCA. Se car-
acteriza por dolor precordial anginoso con cambios en ST 
y T en precordiales, coronariografía normal sin obstruc-
ción coronaria y discinesia antero-apical del VI que se 
normaliza en pocos días. Suele ser desencadenado por es-
trés, ejercicio físico inhabitual, estrés emocional agudo o 
una cirugía. Posibles causas: elevación brusca de cateco-
laminas, espasmos coronarios, obstrucción dinámica me-
dioventricular y la existencia de una coronaria descen-
dente anterior con gran segmento recurrente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 49 años sin antecedentes personales de interés 
en la que se identifi ca en atención primaria adenopatía 
supraclavicular, realizando interconsulta para su estudio. 
En las pruebas de imagen junto con la clínica hacen so-
spechar que se trate de un Ca de mama por lo que se 
inicia estudio, durante la evolución la paciente comienza 
con cefalea, diplopía, paresia del VII par craneal derecho 
y paresia del VI par craneal izquierdo, además de desvi-
ación de la comisura bucal a la derecha. Dicha clínica nos 
obligó a descartar entre otras patologías una carcinoma-
tosis meníngea por Ca de mama.
Exploración y Pruebas Complementarias 
 BEG. C y C: No se palpan adenopatías en cadenas sub-
maxilares ni cervicales. Adenopatía de aproximada-
mente 1 cm en región supraclavicular izquierda, blanda 
y móvil y tres adenopatías pequeñas adheridas a planos 
profundos en región supraclavicular derecha. Se palpa 
adenopatía en axila derecha de consistencia pétrea 
y no movible de 1,5-2 cm. Mama derecha : Aumento 
de consistencia sobre todo en área periareolar sin si-
gnos infl amatorios en la piel. Mama Izquierda: Sin hal-
lazgos. ACP: normal. Abdomen: normal.. MMII: normal. 
Neurológico: nistagmo horizonto-rotatorio bilateral. 
Paresia del VI par craneal izquierdo, paresia facial peri-
férica derecha, resto normal. 
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: hemograma, co-
agulación, bioquímica, h. tiroideas, marcadores, 
Inmunoglobulinas,Autoinmunidad, estudio esputos,
Frotis Faríngeo,mantoux,ecografi a mama, RM mama, 
TC toracoabdominal, PET-AC, PAAF, RM cerebral, TAC 
cerebral,TAC de órbitas, puncion lumbar atraumática.
Juicio Clínico 
Ca de mama ductal infi ltrante, paresia del VI par craneal 
izquierdo más paresia del VII par craneal derecho, carci-
nomatosis menigea.

Diagnóstico Diferencial 
Realizado diagnóstico diferencial con trombosis del 
seno cavernoso/ trombosis del seno venoso/ pseudo-
tumor orbitario que se descartaron por las pruebas 
complementarias.
Comentario Final 
DISCUSIÓN
La carcinomatosis meníngea es una entidad clínica de 
difícil diagnóstico habitualmente no sospechada y que 
suele debutar como complicación de una patología neo-
plásica. Para confi rmar el diagnóstico se realiza estudio 
del LCR. Actualmente la herramienta de imagen más sen-
sible es la RM. 
 A pesar de los tratamientos utilizados la sobrevida me-
dia de los pacientes con carcinomatosis meníngeas por 
tumores sólidos no se han modifi cado con resultados 
algo superiores cuando el primario es mamario como es 
nuestro caso.
Bibliografía 
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Cronicidad, 
Dependencia y 
Enfermedades 
Raras
80/59. Konichiwa Kikuchi-Fujimoto
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 36 años que acude a la consulta por fi ebre, 
sudoración profusa y adenitis cervical de dos meses de 
evolución. Últimos 15 días con astenia y anorexia, con 
pérdida de peso no cuantifi cado. No AMC. No patologías 
previas. Natural de India, reside en España hace más de 
10 años y no viaje al extranjero desde hace más de un 
año. No contacto con animales.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Presión Arterial 100/70 mmHg. Temperatura 35˚C.COC.
BEG. Adenopatias laterocervicales derechas posteri-
ores de consistencia dura, fi ja y no dolorosas a la pal-
pación. Otra pequeña adenopatía en región supracla-
vicular derecha de consistencia dura no adherencia a 



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 941

planos profundos. Auscultación Cardio-Pulmonar: Normal. 
Orofaringe :Normal. Abdomen: blando, depresible, dolo-
roso a la palpación en hipocondrio izquierdo, no megalias 
ni masas. Extremidades: normales.
Se pide analítica básica, con serología y ecografía de cuello.
Hemograma: leucocitos 3.000 (72%N, 21%L) resto normal
Coagulación: normal.
Bioquímica: normal.
Serología: anti HBS positivo, VHC y VIH negativos, 
Toxoplasma Ig G positivo, Ig M negativo, CMV Ig G posi-
tivo, CMV Ig M negativo
Ecografía cuello: múltiples adenopatías adyacentes a 
glándula submaxilar derecha y cadena yugular derecha, 
la mayor de 2cm. Se recomienda PAAF.
Se envía a Medicina Interna debido a la persistencia de 
clínica y estudio de adenopatías, donde se realizan las 
siguientes pruebas:
Rx tórax: Normal
TAC tóraco-abdominal: adenopatías en cadena yugular in-
terna, cadena espinal accesoria, cervicales posteriores, 
supraclaviculares, mediastínicas superiores derechas 
de tamaño patológico. Adenopatías axilares izquierdas. 
Adenopatías laterocervicales izquierdas milimétricas.
Mantoux: negativo
Biopsia de adenopatías laterocervicales derechas: lin-
fadenitis necrotizante compatible con Enfermedad 
Kikuchi-Fijumoto.
Juicio Clínico 
Sindrome de Kikuchi-Fujimoto
Diagnóstico Diferencial 
Linfadenitis lúpica, Linfadenopatía asociada a la infec-
ción de herpes simple, Linfoma No Hodgkiniano, Leucemia 
de células T plasmocitoides, Enfermedad de Kawasaki , 
Adenocarcinoma metastásico, Linfadenitis infecciosas.
Comentario Final 
La enfermedad de Kikuchi-Fujimoto no es una enferme-
dad en la que piensen a menudo los médicos de Atencion 
Primaria al encontrarse con un paciente con fi ebre y ad-
enopatías cervicales. Hay que saber que aunque no es 
habitual en nuestro entorno es una enfermedad benigna, 
autolimitada y con mayor incidencia en individuos de ori-
gen asiático.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 25 años con antecedente de cirugía de 
alargamiento femoral derecho al nacer en relación con 
Síndrome de Klippel - Trénaunay - Weber. Resto de an-
tecedentes sin interés. Acude a Consulta de Atención 
Primaria presentando en pie izquierdo lesiones de aproxi-
madamente tres meses de evolución secundarias a roza-
duras por calzado nuevo y que no han remitido con medi-
das higiénico – dietéticas habituales. Ante el aspecto que 
éstas presentan y la enfermedad de base de la paciente, 
se inicia tratamiento con Cefonicida sódica im. Tras una 
semana de tratamiento, y debido al empeoramiento del 
estado general de la paciente (fi ebre termometrada de 
hasta 39ºC y agravamiento del aspecto de las lesiones), 
se decide su derivación a Atención Especializada para 
valoración por el Servicio de Cirugía General.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La paciente presenta discreta palidez y sequedad mu-
cocutánea; se encuentra consciente, orientada y colab-
oradora. La auscultación cardiopulmonar, la exploración 
abdominal y neurológica son rigurosamente normales. En 
miembros inferiores, evidentes diferencias de tamaño 
entre ambos, siendo el izquierdo prácticamente el doble 
del derecho. La pierna izquierda parece hiperémica, hi-
potónica e hipoestésica, con placas eritematovioláceas. 
Existen lesiones ulceradas en planta y dorso de pie iz-
quierdo, siendo ésta última muy exudativa. La analítica 
realizada no muestra alteraciones signifi cativas.
Juicio Clínico 
Celulitis de pie izquierdo.
Diagnóstico Diferencial 
Erisipela. Celulitis. Flebitis. Mal perforante plantar.
Comentario Final 
Se ingresa a la paciente para tratamiento, inicialmente 
antibiótico (Imipenem), y reevaluar según respuesta. Tras 
tres días de ingreso, la paciente está apirética. Se de-
riva al Hospital de Referencia para procurar tratamiento 
conservador: se amputan los dedos 4º y 5º y se desbrida 
quirúrgicamente el pie izquierdo. Actualmente, sigue re-
visiones periódicas por su malformación congénita.
Con este caso, pretendemos plasmar la realidad de un 
trastorno congénito de baja frecuencia, el Síndrome de 
Klippel - Trénaunay - Weber (1:10.000), caracterizado 
por la siguiente triada: malformaciones capilares (hem-
angiomas o máculas rojo-violáceas de bordes irregulares 
tipo nevus fl ammeus), malformaciones venosas (fístulas 
arteriovenosas) e hipertrofi a de huesos y tejidos blan-
dos. El tratamiento del mismo es multidisciplinar y debe 
orientarse a mejorar la función y la calidad de vida del 
paciente (epifi siodesis endoscópica, amputación de de-
dos), a prevenir y tratar las complicaciones (antibióticos, 
anticoagulantes, medias de compresión) y, en la medida 
de lo posible, su aspecto (escleroterapia, tratamiento 
con láser).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Se trata de un paciente de 66 años de edad con ante-
cedentes personales de enolismo crónico y LUES. El pa-
ciente acude a consulta por presentar lesiones eritema-
todescamativas con el borde activo y con componente 
infl amatorio de años de evolución diseminadas por todo 
el cuerpo, principalmente en extremidades y nalgas. El 
paciente ya fue estudiado en su anterior lugar de residen-
cia por diferentes especialistas donde le pautaron trata-
miento con antihistamínicos, no existiendo mejoría del 
cuadro y no llegando a un diagnostico claro del caso. Ante 
la persistencia de la clínica lo remitimos a nuestro hospi-
tal de referencia donde le realizan analíticas completas 
con serologías ,e incluidas inmunoglubulinas, y biopsia cu-
táneas de las lesiones, donde destaca elevación de la Ig E 
, teniendo un valor de 25700 UI/ml ( valor normal 0-180). 
Se le instauró tratamiento con cotrimoxazol y prednisona 
mejorando la clínica y descendiendo los niveles de Ig E.  
Exploración y Pruebas Complementarias 
Analitica completa. Biopsia de las lesiones.
Juicio Clínico 
Síndrome Hiper-Ig E
Diagnóstico Diferencial 
diagnostico diferencial incluye otros procesos con niveles 
elevados de Ig E como síndrome de George, dermatitis 
atópica, granulomatosis crónica,…
Comentario Final 
El síndrome de Job es un trastorno infrecuente, sólo se han 
documentado unos 179 casos. Afecta a ambos sexos, y en 
algunos casos puede haber un componente hereditario. Los 
criterios diagnósticos son: infecciones bacterianas recurren-
tes, cifras elevadas de Ig E por encima de 2000UI/ml, mod-
erada eosinofi lia en sangre y un grado variable de dermatitis.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 56 años sin alergias conocidas, no hábitos tóxi-
cos. HTA. Tiroiditis de Hasimoto con buen control. Acude 
a consulta de Atención Primaria por episodio de dolor 
e infl amación en ambos pabellones auriculares paután-
dosele AINE menor. Dos meses después acude por nuevo 
episodio acompañado de tos seca y sibilancia, disfonía, 
congestión naso-ocular, febrícula y dolor faríngeo. Se 
pauta tratamiento con corticoide nasal tópico, aerosolt-
erapia , antibiótico oral y AINE menor, refi riendo a los 
15 días persistencia de disfonía e inyección ocular. Se 
solicitan radiografía de tórax, espirometría, y analítica 
donde destaca leve leucocitosis, anemia normocítica y 
normocrómica leve y VSG elevada.
 Se solicita interconsulta a Alergología, ORL y 
Oftalmología, con múltiples visitas a Atención Primaria. 
Posteriormente derivación a Medicina Interna y de ésta 
a Cardiología, y luego a Hematología por la anemia. No 
se llega a ningún diagnóstico concluyente, ya que la pa-
ciente se encontraba asintomática en las visitas, y úni-
camente pautan tratamiento sintomático. Finalmente, 
tras hallazgo de crioglobulinas, VSG elevada y anemia de 
procesos crónicos, desde Hematología derivan a la pa-
ciente a Reumatología, donde establecen diagnóstico y 
tratamiento con mejoría clínica. El proceso lleva casi 4 
años desde la primera visita
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración en Atención Primaria se presenta in-
fl amación de ambas alas nasales, y ambos pabellones au-
riculares. Secreción nasal Inyección esclerótica. Disfonía. 
Hipoacusia bilateral.Auscultación cardiopulmonar normal. 
Dudosos hematomas diseminados en sendas extremidades.
Pruebas complementarias solicitadas en todos los 
servicios:
Sangre basal: VSG 50mm, Hb 10.9g/dL.Leucocitos 
12.000mm3 ANA, ANTIDNA, Anticardiolipina, ANCa, 
FR, AcAntiCCP negativos. HLA DR4, A68, B65(14). 
Crioglobulinas.
Rx tórax y manos: normales.
Gammagrafía ósea x 2: artropatía inespecífi ca. 
Ecocardiograma: Normal.
TAC toraco-abdominal: normal.
Juicio Clínico 
Tras toda la batería de pruebas complementarias que se 
solicita en los diferentes servicios por los que peregrina 
la paciente se llega, desde el servicio de Reumatología, 
al diagnóstico de Plicondritis Recidivante. Diagnóstico 
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eminentemente clínico ya que no existen test específi cos. 
Para ello debe cumplir 3 o más criterios de Mc Adams: 
Condritis auricular bilateral, poliartritis infl amatoria no 
erosiva seronegativa, condritis nasal, infl amación ocular, 
condritis del tracto respiratorio y disfunción coclear o 
vestibular. La paciente cumple cinco.En estudios de labo-
ratorio aparecerán reactantes de fase aguda con anemia 
de procesos crónicos, pero el estudio de autoanticuerpos 
puede ser negativo del 34-88%.
Diagnóstico Diferencial 
: Infalamación auricular: infecciosas, neoplasia, infl ama-
torias, traumáticas. Alteraciones nasales: Alteraciones 
granulomatosas (Wegener). Alteración vía aérea: asma, 
epiglotitis, neoplasias vía respiratoria alta. Alteración 
ocular: Wegener, Behçet. Alteración articular. AR, 
infecciones.
Comentario Final 
 La policondritis recidivante es una enfermedad poco fre-
cuente y de diagnóstico esencialmente clínico, que por 
sus signos y síntomas inespecífi cos puede incurrir en un 
mal abordaje multidisciplinario, con la consiguiente per-
egrinación del paciente, inefi cacia en el tratamiento, y 
gasto inútil en pruebas complementarias. Por eso la fi gu-
ra del médico de Atención Primaria es crucial, ya que ha 
de tener presente esta patología con vistas a orquestar 
de forma óptima el diagnóstico y derivación específi ca 
del paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 24 años que consulta a medico de AP por dolor 
en ambas piernas.
AP: Ninguno; Tratamiento: neurontin, nolotil.
Paciente refi ere dolor en ambos miembros inferiores de 
una semana de evolución a predominio de pantorrilla 
derecha, que aumenta de intensidad los últimos días y se 
acompaña de difi cultad a la deambulación, parestesias 
en planta del pie y malestar general. No fi ebre.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EF: Estable, buen estado general, Tórax: normal; Abd: 
blando y depresible, no megalias, no dolor a la palpación; 
Extremidades: múltiples tumoraciones en brazos y pier-
nas indoloras; MID: Se palpa gran masa en pantorrilla 
derecha que llega hasta el tobillo; Dolor a la dorsifl exión 

del pie derecho, hipoestesia en área plantar interna, 
no edemas, pulsos pedios conservados; Piel: multiples 
manchas café con leche. Se deriva a MI y se le cataloga 
como neurofi bromatosis tipo I, es dado de alta y posterior 
control con su medico; Los dias posteriores el paciente 
presenta empeoramiento del estado general y aumento 
de dolor e infl amación de pierna derecha; Es referido a 
urgencias para realizar una ecografi a de partes blandas 
que se objetiva neurofi broma gigante en MID mas múlti-
ples neurofi bromas cutáneos y musculares, Insufi ciencia 
y trombosis de sistema venoso superfi cial. Se le realiza 
descompresión quirúrgica urgente por sindrome compar-
timental con resección parcial tumoral, que se envía a 
anatomía patológica objetivando fi brosarcoma grado III. 
PET-TAC de cuerpo entero: Estudio sugestivo de tejido 
tumoral viable en las lesiones descritas intramusculares 
en ambos miembros inferiores y musculatura en miem-
bro superior izquierdo. Ligero incremento focal en ad-
enopatía mediastínica prevascular. Valorar dentro del 
contexto clínico. Sin evidencia de enfermedad maligna 
macroscópica activa en otras localizaciones.
Juicio Clínico 
Fibrosarcoma grado III en el contexto de enfermedad de 
Von Recklinghausen.
Diagnóstico Diferencial 
Proceso tumoral, Neurofi bromatosis.
Comentario Final 
la Neurofi bromatosis tipo I es una enfermedad autosomi-
ca dominante, que requiere ciertos criterios diagnosticos 
como manchas café con leche, dos o mas neurofi bromas, 
gliomas opticos, dos o más nodulos de Lisch etc. En un 
5-13% de estos pacientes pueden presentar una trans-
formación maligna de los neurofi bromas a sarcomas de 
tejidos blandos, con un pocentaje alto de incidencia en 
pacientes jovenes-adultos, dado es el caso comentado; 
hay que tener en cuenta que es muy importante la edu-
cación dada al paciente, enfocado sobre la vigilancia del 
crecimiento de neurofi bromas, cambio de consistencia, 
dolor cronico y sintomas relacionados que puedan indi-
carnos mal pronóstico y así estudiarlo de forma temprana 
para evitar futuras complicaciones.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
DESCRIPCIÓN DEL CASO: Mujer, 64 años con anteceden-
tes personales de: lumbalgia crónica, listéis L5-S1, es-
tenosis del canal lumbar, escoliosis, hipercolesterol-
emia, cáncer mama izquierda en tratamiento hormonal 
con Tamoxifeno durante 2 años e hipertensión. Alergia 
a Ibuprofeno y Ácido Acetil-salicílico. Acude a consulta 
refi riendo dolor punzante en parrilla costal izquierda 
de 2 meses de evolución, no se irradia, se modifi ca con 
movimientos respiratorios, no con cambios posturales, no 
cortejo vegetativo, no antecedente de traumatismo, en 
tratamiento con analgésicos y antiinfl amatorios durante 
2 semanas sin mejoría de los síntomas. Ligera pérdida de 
peso de 4-5 Kg.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EXPLORACIÓN Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: Buen es-
tado general. Consciente, orientada y colaboradora. 
Eupneica. Bien perfundida e hidratada. Hemodinámica 
estable.
C.C: No rigidez de nuca. Pupilas isocóricas y reactivas. 
Movimientos oculares extrínsecos conservados. AC: Tonos 
rítmicos a buena frecuencia, no soplos. AR: Buen mur-
mullo vesicular, no ruidos patológicos. Tórax: Dolor a la 
inspiración, no signos de traumatismo previo. Abdomen 
blando y depresible, no doloroso a la palpación, no masa 
ni megalias, no signos de peritonismo, Murphy negativo, 
Blumberg negativo. MMII: Pulsos simétricos, no ede-
mas en miembros inferiores. Ante la persistencia del 
dolor que no mejora con tratamiento médico, solicita-
mos Radiografía de Tórax P-A. Observamos elevación de 
hemidiafragma izquierdo con burbuja aérea bien delim-
itada, hasta campos medios pulmonares, no borra silueta 
cardíaca. Derivamos a la paciente a Medicina Interna del 
CARE Toyo. Se realiza TAC torácico para confi rmar el di-
agnóstico. El dolor desaparece de forma espontánea, se 
decide no pautar otro tratamiento, a parte del suyo ha-
bitual, y dar a la paciente de alta.
Juicio Clínico 
JUICIO CLÍNICOHernia diafragmática en el adulto
Diagnóstico Diferencial 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: Hernia diafragmática vs. 
Compresión radicular vs. Origen psicosomático vs. Dolor 
de origen mecánico.
Comentario Final 
COMENTARIO FINAL: A pesar de ser una patología pre-
dominantemente diagnosticada en neonatos, la hernia 
diafragmática en el adulto es una entidad clínica bien de-
scrita aunque poco común. Se debe sospechar en adultos 
con sintomatología digestiva o respiratoria, pero en este 
caso el único síntoma que muestra la paciente es dolor 
costal. El diagnóstico de estas hernias se establece por 
pruebas de imagen. Los objetivos del tratamiento con-
sisten en diferenciar entre casos sintomáticos (descar-
tar traumatismo) y asintomáticos, reducir el contenido 
abdominal y reparar el defecto diafragmático, pero en 
este caso y debido a los antecedentes personales de la 
paciente y la ausencia de sintomatología que no sea dolor 
ocasional, no procede tratamiento quirúrgico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 33 años natural de Guatemala residente en 
nuestro país desde hace 2 años, con acceso a cobertura 
sanitaria reciente, sin antecedentes personales de in-
terés que acude a consulta por cervicalgia de largo tiem-
po de evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración destaca aspecto sindrómico, con baja 
estatura, cuello corto y alado con imposibilidad para 
mover el mismo. Auscultación cardiopulmonar y abdo-
men: anodinos. Se solicita análisis general (hemograma, 
bioquímica que incluye VIH a petición de la paciente) con 
resultados normales. Se realiza también radiografía cer-
vical en la que se observa fusión de vértebras cervicales y 
Telerradiografía que muestra importante escoliosis. Con 
la sospecha diagnóstica de encontrarnos con un síndrome 
de Klippel-Feil, se realiza EKG que es normal y se consul-
ta con servicio Medicina Interna para confi rmar el diag-
nóstico y descartar otras anomalías congénitas. Éste re-
aliza interconsulta a neurocirugía quienes solicitan RMN 
cervical y dorsolumbar que objetiva una rectifi cación de 
la lordosis fi siológica cervical con fusión congénita de C3-
C4, protusiones discales y una escoliosis lumbar de con-
vexidad dorsal derecha y lumbar izquierda con una fusión 
en D2-D3 y D9-D10-D11.
Juicio Clínico 
Con estos datos se diagnostica de cervicalgia en el con-
texto de un síndrome de Klippel Feil. Neurocirugía des-
carta intervención quirúrgica por evolución de la pa-
tología y se pauta tratamiento analgésico con mejoría 
del dolor.
Diagnóstico Diferencial 
Se hizo valorando todas las causas de cervicalgia: degen-
erativas, infl amatorias, infecciosas, tumorales y que en 
nuestro caso debido al aspecto de la paciente se orientó 
buscando causas de patología congénita.
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Comentario Final 
Paciente joven que consulta por cervicalgia a la que 
se le diagnostica de Síndrome de Klippel-Feil, una pa-
tología congénita AD con penetrancia reducida y ex-
presión variable. Tiene una frecuencia de 1/42.000 
individuos y su tríada clínica es: cuello corto, dis-
minución de la movilidad del cuello e implantación 
baja del cabello posterior. La importancia de recon-
ocerla está en que se asocia a otras malformaciones 
musculoesqueléticas y otros órganos como corazón, 
genitourinario, pulmonar, gastrointestinal y neurológi-
co que marcarán el pronóstico. Nos gustaría destacar 
el hecho de que la paciente natural de otro país no 
se ha podido beneficiar de un tratamiento intensivo 
para su patología de base quizás porque su lugar de 
origen no lo podía dar y como hemos visto, en el mo-
mento actual ya no es posible ofrecer alternativas. 
Una lectura que hemos querido compartir es que a 
pesar de que los tiempos que atravesamos están llenos 
de sufrimiento y desamparos y desde una consulta de 
Atención Primaria somos actores invitados de muchas 
de ellas; todavía existe en este país una sanidad, que 
aunque no perfecta, sí universal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer Natural de Marruecos.En seguimiento 
periódico por oftalmologia en contexto de sindrome ojo 
seco .Tratamiento habitual lagrimas artifíciales. Refi ere 
en el ultimo año aparición de ulceras orals recurrentes y 
ocasionalmente ulceras genitales.No clínica de artralgias 
ni otra clínica asociada
Exploración y Pruebas Complementarias 
Ef BEG NH NC ,múltiples aftas orales minusculas 
.Exploración cardiorespiratoria,abdomen neurologi-
ca y ginecologica normal Analitica, hemograma nor-
mal ,VSG 31 mm/h Bioquimica glucosa 5,3mmOl/L 
creatinica 58 FG <60 NA 141mmol/ K 5,1mmol/l 

clorur 103mmol/l AST 0,23ukat/l ALT 0,35ukat/l GGT 
0,33ukaT/LProteina76 G/L Proteinograma normal .PCR 
negr NEF Reste ok. Estudio genetico HLA B51 NEGATIVo. 
HLAB27 POSITIVo
Juicio Clínico 
Probable síndrome de Behçet 
Defi nido por existencia de 3 episodios de aftas orales, ya 
sean menores, mayores o herpetiformes, dentro de un 
periodo de 12 meses, y además deben existir en la histo-
ria clínica, 2 de entre las 4 siguientes manifestaciones: 
ulceras genitales de repetición, lesiones oculares, lesio-
nes cutáneas o Test de patergia positivo
En nuestro caso se inicia tratamiento con colchicina y 
prednisona a dosis 10 mg dia con remisión del episodio
Diagnóstico Diferencial 
Enfermedades etiología autoinmune (espondilitis anqui-
losante, síndrome Reiter, artritis psoriasica) enferme-
dad infl amatoria intestinal, vasculitis (enfermedad de 
Kawasaki, artritis crónica juvenil, sarcoidosis, síndrome 
sjogrën, lupus eritematoso sistémico), infecciones viricas
Comentario Final 
FINAL La enfermedad de Behçet es una vasculitis mul-
tisistémica crónica, capaz de afectar a cualquier órga-
no en la que la aparición repetida de úlceras orales es 
una de sus principales expresiones clínicas. Carácter 
universal, con prevalencia variable en función de la 
población estudiada y que muestra una distribución 
geográfica en la cuenca mediterranea y ruta de la 
Seda Su etiopatogenia en la que probablemente se 
hayan implicados factores genéticos, microbiológi-
cos e inmunológicos, continua siendo enigmática.Se 
ha demostrado la estrecha relación de esta patología 
con el gen del Complejo Mayor de Histocompatibilidad 
(CMH) HLA-B51 Su presencia es más común en varones 
y se ha asociado a síntomas oculares (1-3).En nuetro 
caso ha sido negativo . Otros genes del CMH que han 
demostrado una estrecha relación con esta condición 
son el HLA-B27, ligado a la existencia de lesiones 
articulares 
El alelo HLA B27 se halla en el 95 % de los pacientes con 
espondilitis anquilosante,en el 70 % de los pacientes con 
artritis reactiva ,espondilits psoriasica o espondilitis aso-
ciada a enferemdad infl amatoria intestinal i en el 50% de 
los pacientes con uveítis anterior.En población general la 
prevalencia del HLAB27 es inferior al 10%.
La evolución de la E. Behçet es crónica y se carac-
teriza por impredecibles periodos de remisión y de 
actividad las lesiones oculares y la posible afectación 
del sistema nervioso central es lo que condicionará 
peor pronostico
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 47 años con antecedentes de HTA y dislipemia. 
Desde hace un año presenta ataxia cerebelosa y polineu-
ropatía sensitivo motora en seguimiento por Neurología. 
Acude a la consulta de Atención Primaria por xerostomía 
con posterior xeroftalmía de meses de evolución, artral-
gias generalizadas e infl amación dolorosa del codo izqui-
erdo. No traumatismos previos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientado. Mucosa oral y ocular seca. 
Extremidades superiores: Temblor esencial en ambas ex-
tremidades articulación del codo izquierdo edematosa y 
dolorosa tanto a la palpación como a la movilización del 
miembro. ACP: normal. Neurológica (alterada desde el 
comienzo de su patología neurológica). Hipoestesia en 
miembros inferiores siendo más acusado en el izquierdo. 
Marcha atáxica.
Analítica: leucocitos 12900, neutrófi los 8860, resto nor-
mal. Inmunología: ANA 1/80, ENA antiRo/SSA IgG: 184, 
ENA antiLa/SSB IgG: normal. FR negativo. Proteinograma 
normal. Serología: VIH, VHB, VHC negativos. 
Test de Schimmer positivo.
Sialografía: alteraciones difusas ductales y acinares.
Juicio Clínico 
Síndrome de Sjögren con manifestaciones extraglandulares.
Diagnóstico Diferencial 
Múltiples factores como la edad o la deshidratación, pu-
eden ocasionar sequedad. Ha de investigarse tam¬bién la 
posible infl uencia farmacológica (antihistamí¬nicos, anti-
hipertensivos, diuréticos, miorrelajantes, psicofármacos) 
que con mucha frecuencia produce se¬quedad. Debe hac-
erse cribado de enferme¬dades sistémicas que se asemejen 
al Síndrome de Sjögren, como: infecciones virales (VEB, pa-
peras, VHC, VIH), enfermedad injerto contra huésped, sar-
coidosis, amiloidosis, alteraciones metabólicas (trastornos 
alimenticios pue¬den dar sialoadenitis), linfoma primario.

Comentario Final 
El síndrome de Sjögren es una enfermedad autoinmune 
crónica, de lenta progresión que se caracteriza por la in-
fi ltración de leucocitos en las glándulas exocrinas. Aunque 
la afectación glandular (xeroftalmía y xerostomía) con-
stituyen la principal manifestación clínica, cerca del 30% 
presenta manifestaciones extraglandulares en el momento 
del diagnóstico de la enfermedad. Respecto al tratamien-
to, cabe destacar que el abordaje de esta enfermedad es 
con fi nes paliativos ya que no existe tratamiento curativo. 
La afectación glandular se trata con hidratación, higiene, 
sustitutivos de saliva y lágrimas y secretagogos (pilocar-
pina y cevimelina).Respecto a las manifestaciones extrag-
landulares (en este caso artralgias, artritis y patología 
neurológica) podemos utilizar analgésicos, hidroxicloro-
quina, AINES , corticoides e inmunoglobulinas. En la actu-
alidad existen ensayos clínicos con tratamientos biológicos 
(Rituximab) que han generado grandes expectativas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 34 años NAMC. Fumadora 8 p/a. HTO en trata-
miento con Xalatan.
Hiperfrecuentadora desde los 16 años por lesiones urti-
cariformes migratorias y angioedema con diagnóstico de 
urticaria crónica por biopsia (2008) en tratamiento con 
Xolair 300 mg/mes. En 2006 colecistectomía por litiasis 
y herniorrafi a umbilical. Empeoró la urticaria y apareció 
diarrea crónica. Digestivo diagnosticó de síndrome in-
testino irritable y tránsito rápido. Sensación distérmica, 
predominio vespertino y artralgias generalizadas.
En 2011 su hija de 13 años, sin AMC. Hipotiroidismo en 
ttº eutirox 100 y retraso en el crecimiento en ttº GH; 
comienza con cuadros de dolor abdominal autolimitados 
en FID con fi ebre y aumento de deposiciones siendo blan-
das. Tras varias consultas es ingresada, con hallazgo de 
adenitis mesentérica. Posteriormente y por persistencia 
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del cuadro se deriva para ESTUDIO GENETICO DE FIEBRE 
MEDITERRANEA FAMILIAR con hallazgo de mutación de 
E148Q portadora de FMF.
Se hace el mismo estudio a la madre, con mismo resultado.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG. Normohidratada, normocoloreada. IY +/- . AC: rít-
mica sin soplos. AP: norm ventilación. EEII: no edemas. 
Abdomen, ruidos aumentados, no megalias. Blumberg -, 
doloroso a palpación en marco cólico. NRL Normal - ROT 
vivos, simétricos. Hiperalgesia a la palpación 1/3 distal 
de crestas tibiales. Musculoesquelético: espinopresión no 
dolorosa. Maniobras sacroilíacas negativas. Extremidades 
Normal - No sinovitis.
- Coprocultivos y parásitos en heces, SOH: negativos; 
Rectosigmoidoscopia: normal.
- Gastroscopia: hernia de hiato.
- Ecografía abdominal: mínima dilatación de colédoco.
- Enema Opaco: colon irritable.
- TAC abdomino-pélvico: divertículos de colon. 
- Colonoscopia : Hemorroides internas. Bx: infl amación 
inespecífi ca.
- Gammagrafía con octreótido, Pruebas básicas laborato-
rio , DMO, ECG normales.
- Tránsito intestino delgado: tránsito rápido. 
- Pruebas de laboratorio más específi cas: ANOES ,VHC, 
VIH, Marcadores tumorales: negativos. Ac antitransglu-
taminasa IgA: 1 (con IgA total 381).TSH ,Vit D3 , PTH, 
Catecolaminas y 5 HIIA en orina, Elastasa pancreática 
fecal, Calcitonina sérica: normales. Digestión en heces: 
escasas partículas grasas. 
HIJA: BEG. AC: Rítmica, sin soplos. AP: m.v.c. Abdomen: 
B y D, sin masas ni megalias. No defensa. Blumberg nega-
tivo. EEII: sin edemas. No adenopatías.
Eco abdominal y TC ABDOMINO-PELVICO CON CONTRASTE: 
Adenitis mesentérica. Ags rotavirus/adenovirus negativo, 
parásitos negativo.
Analítica sanguínea: Coagulación, hemograma, TSH, áci-
do fólico, vitamina B12 y ANOES normales. ENA, C4 bajo.
Colonoscopia normal.
*Estudio genético molecular: mutación de E148Q en het-
erocigosis, portadora de FMF.
Juicio Clínico 
FIEBRE MEDITERRÁNEA FAMILIAR.
Diagnóstico Diferencial 
Peritonitis, Pleuritis, pericarditis, Monoartritis, apendi-
citis , colecistitis, perforación abdominal, brote ulceroso 
agudo, pancreatitis, DM descompensada, insufi ciencia 
suprarrenal aguda, crisis hemolíticas, porfi ria aguda, in-
toxicación Pb, edema angioneurótico familiar, LES con 
vasculitis, hipertrigliceridemia, Amiloidosis.
Comentario Final 
Es muy importante globalizar al paciente y a su círculo 
familiar en nuestro caso, desde el médico de familia, 
para así poder cerrar muchos círculos diagnósticos, como 
ha ocurrido en este caso.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 47 años,asintomático, acude para recono-
cimiento rutinario.Sin antecedentes personales.Durante 
la entrevista destaca entre los antecedentes familiares,no 
claramente conocidos por el paciente “afectación cardía-
ca de su madre y tíos maternos” por lo que se le solicitan 
informes y se realiza EKG, Aporta historia de la madre 
con JC:Miocardiopatía hipertrófi ca septal asimétrica con 
FEVI conservada. Afectación de 6 tíos con la misma pa-
tología, una de ellas fallecida, aportando también el in-
forme de autopsia toraco-abdominal:Shock cardiogénico 
secundario a extensa calcifi cación distrófi ca miocárdica 
en ventrículo izquierdo con fracaso multiorgánico (necro-
sis hepatocitaria, colitis isquémica,infartos esplénicos). 
Dados los hallazgos en EKG y antecedentes familiares,se 
derivó a Cardiología quienes confi rman la patología e ini-
cian seguimiento y control periódico,derivando nueva-
mente a nuestra consulta para estrecho control de fac-
tores de riesgo cardiovascular;sugiriendo despistaje de la 
patología familiares de primer grado.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física normal.
EKG: Ritmo sinusal.FC:70 lpm.Eje izquierdo.PR:160 
ms.QTc:400 ms.Q marcada en V1-V2 .
Ecocardiograma:VI normal, no hipertrófi co con septo 
basal de morfología sigmoidea con espesor de 13 mm.AI 
y cavidades derechas normales.Sin valvulopatía orgánica. 
RMN cardíaca:Ventrículo izquierdo no dilatado con hip-
ertrofi a asimétrica anteroseptal basal. No alteraciones 
de contractilidad global ni segmentaria. En estudio de 
realce tardío:captación medio ventricular anterosep-
tal basal coincidente con zona de máxima hipertrofi a.
Ventrículo derecho normal.
Juicio Clínico 
Miocardiopatía hipertrófi ca
Diagnóstico Diferencial 
No procede.
Comentario Final 
Es conocida la importancia de una estructurada y com-
pleta historia clínica,proporcionándonos información que 
el paciente pueda restar importancia, tal es este caso 
que precisa un diagnóstico oportuno para realizar segui-
miento y manejo efi caces. 
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La miocardiopatía hipertrófi ca se caracteriza por hipertrofi a 
ventricular simétrica o asimétrica, en ausencia de otra en-
fermedad cardíaca o sistémica capaz de justifi carla.Afecta 
a 1/500 personas, correspondiendo el 50% de los casos a 
transmisión genética autosómica dominante,conociéndose 
múltiples genes que pueden causarla.
En asintomáticos el diagnóstico es difícil.Los sintomáticos 
pueden presentar angina,disnea, palpitaciones y en ocasio-
nes síncopes;en algunos pacientes la primera manifestación 
puede ser la muerte súbita.En la exploración,la auscultación 
de un primer ruido normal precedido de un cuarto ruido es 
característico de ventrículo hipertrófi co.Se puede auscultar 
soplo sistólico de insufi ciencia mitral en la punta.Es nece-
sario realizar EKG que es normal en 15% de pacientes.Las 
alteraciones más comunes son ondas Q,signos de hipertro-
fi a ventricular,patrones de preexitación o alteraciones de 
repolarización.El ecocardiograma permite reconocer alter-
aciones estructurales y funcionales características.Después 
del diagnóstico, es necesario prevenir las complicaciones 
y estratifi car pronóstico, estudiando el riesgo de muerte 
súbita y valorar el benefi cio de un DAI.
El tratamiento farmacológico o quirúrgico debe valorarse de 
acuerdo a situación clínica del paciente y sus comorbilidades.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 44 años, sin factores de riesgo cardiovascular 
ni hábitos tóxicos asi como sin antecedentes médicos 
de interés, acude a nuestra consulta por palpitaciones 

de corta duración (segundos o minutos) de inicio y fi nal-
ización súbitas, en los últimos 2 meses. No dolor toráci-
co ni disnea. NO sincopes ni presincopes. No focalidad 
neurológica. 
Refi ere haber tenido palpitaciones con anterioridad de 
forma ocasional de muchos años de evolución. Hace 3 
años, tras evidenciar, alteraciones en el ECG en una re-
visión de empresa encontrándose la paciente asintomáti-
ca, se le derivó a Cardiología
Exploración y Pruebas Complementarias 
Normotensa. Eupneica en reposo. 
A la auscultación cardiopulmonar: tonos rítmicos sin so-
plos ni roce pericárdico. Murmullo vesicular conservado.
ECG: ritmo sinusal a 75 lpm. PR corto. QRS 0,12 seg. Onda 
delta con polaridad + en I, aVL, v2-v6; y negativa en III y 
v1. Repolarización 2º. 
Analítica y rx tórax: sin aleraciones
Juicio Clínico 
Preexcitación ventricular (probable sindrome de Wolf- 
Parkinson- White por: PR corto, QRS ancho, onda delta 
y alteraciones 2º en la repolarización con onda T y seg-
mento ST de polaridad inversa a los vectores principales 
de la onda delta y del QRS)
Diagnóstico Diferencial 
- Lown Ganog Levine: PR corto pero QRS normal (en 
nuestro caso esta ancho). No aparecen ondas deltas
Comentario Final 
El sindrome de Wolf Parkinson White es el más fre-
cuente de los sindromes de preexcitación, caracter-
izado por una anormalidad cardíaca congénica consis-
tente en un haz anómalo que salta del sistema normal 
de conducción. 
Ante los hallazgos compatibles con preexcitación ven-
tricular y la clínica de 2 meses de evolución, se cita a la 
paciente para colocación de un Holter de 24 horas y se 
remite a la unidad de arritmias para valoración de estu-
dio EF y posible ablación. 
Dado que la paciente está estable (nota palpitaciones 
pero en el ECG no se evidencia taquiarritmia), no se ini-
cia tratamiento a la espera de valoración por Cardiología.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 76 años, con antecedentes de bioprótesis val-
vular Aórtica en julio 2010, en tratamiento con AAS 
100 mg/día y Bisoprolol 2,5mg/día, asintomático tras 
la intervención hasta enero de 2011 cuando acude a su 
Medico de Atención Primaria (MAP) por un episodio de 
pérdida de conocimiento sin pródromos vegetativos con 
recuperación completa. Exploración física (EF)normal, 
electrocardiograma(ECG): Ritmo sinusal con frecuentes 
extrasístoles supra ventriculares. Se sospecha sincope de 
origen cardiaco, se deriva a Cardiología del Hospital de 
Área. En Cardiología no se objetiva patología evidente, 
destacando solo la hipertensión arterial (HTA) mal con-
trolada y disnea de fuerzo grado II, se da alta y control 
por su MAP. Durante un año el MAP realiza buen con-
trol de HTA y el paciente queda asintomático. En mayo 
de 2012 en ECG de control: Ondas T negativas en V5-
V6 y bajo voltaje generalizado, en EF se objetiva soplo 
sistólico en foco Aórtico, por lo que se remite otra vez 
a Cardiología, se realiza prueba de esfuerzo y Ecografía 
transtorácica (ECOTT) y lo citan en 6 meses con los re-
sultados. En diciembre 2012, aún pendiente de revisión 
con Cardiología, refi ere disnea de mediano esfuerzo sin 
ortopnea de 3 semanas de evolución y edemas de am-
bos tobillos cuando se inicia tratamiento diuretico por 
su MAP. En revisión Cardiología marzo 2013 ya con disnea 
de esfuerzo grado III, ortopnea y episodios de disnea par-
oxística nocturna, diuresis conservada aunque se detecta 
ascitis y edemas en ambos miembros inferiores; en ECG 
aparece fi brilación auricular (FA). Se ingresa.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Bioquímica (14.06.13): cadenas ligeras libres lambda pos-
itivo: 133,3 mg/L; cadenas Lig.Libres Kappa: 10 mg/L. 
Rx (23.03.13): pinzamiento senos costofrenicos. ECOTT 
(20.02.2013): Ventrículo izquierdo hipertrófi co, disfun-
ción sistólica ligera; dilatación biauricular; bioprótesis 
Aórtica normofuncionante; derrame pericárdico. RMN 
cardiaca (21.03.13): Miocardiopatia restrictiva con dis-
función biventricular y derrame pleural bilateral. Biopsia 
cardiaca (12.06.2013): fi brosis miocárdica, abundante 
depósito de material Rojo Congo.
Juicio Clínico 
amiloidosis cardiaca primaria
Diagnóstico Diferencial 
sarcoidosis, hemocromatosis, enfermedad de Fabry
Comentario Final 
Se inicia tratamiento anticoagulante y diurético con 
buena respuesta. Se sospecha miocardiopatia infi l-
trativa. Dado que el paciente queda estable se da de 

alta, orientación diagnóstica hacia amiloidosis, que-
dando pendiente de las biopsias de grasa subcutánea 
y medula ósea. Tras una semana del alta el paciente 
ingresa con shock cardiogenico que requiere trata-
miento inotropico y volumen. Impresiona su tendencia 
a hipotensión arterial, diuresis mantenida. Como bi-
opsias iniciales son normales, se plantea biopsia endo-
miocárdica que es compatible con amiloidosis cardiaca 
primaria (tipo AL). Se inicia tratamiento con Melfalán 
y Dexametasona. Por el mal pronóstico se decide junto 
con la familia no realizar tratamientos agresivos. Se 
traslada a HSJD para tratamiento de soporte, donde 
queda hasta su fallecimiento 08.07.2013. En este caso 
cabe descartar por los antecedentes una amiloidosis 
iatrogénica, aunque hasta ahora no disponemos de mé-
todos diagnósticos para este tipo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 36 años de edad que acude a consulta 
por otalgia, hiperemia y tumefacción en pabellón auricu-
lar derecha de 15 días de evolución, historia previa de 
condritis nasal a los 15 años, con reducción del tabique 
nasal residual como secuela posterior, sin otra sintoma-
tología asociada.
Se trata con antibiótico y antiinfl amatorios sin mejoria 
clinica. Se deriva a otorrinolaringologia por la evolución 
tórpida del cuadro. Posteriormente se deriva a reuma-
tologia para completar el estudio ya que parece en un 
segundo momento un cuadro sistémico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Leve deformidad articular sobre la segunda metacarpo 
falange distal (que él no había advertido), no dolorosa.
Infl amación importante del pabellón auricular derecho y 
del lóbulo. Otoscopia normal
Proteina C Reactiva 36.7 mg/l
El resto de los estudios complementarios fueron normales 
o negativos: bioquímica, hemostasia, inmunoglobulinas, 
FR, anticuerpos.
Prick test positivo a ácaros.
Juicio Clínico 
La policondritis recidivante (PR) es una enfermedad rara, 
que se caracteriza por la infl amación crónica, multi-
sistémica y recurrente de los tejidos cartilaginosos. El 
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diagnóstico se establece en base a criterios clínicos (con-
dritis auricular, artritis no erosiva, condritis nasal, afec-
ción ocular, afección del tracto respiratorio y lesión audio 
vestibular) y en algunas ocasiones es necesaria la biop-
sia de cartílago. En el presente caso, el paciente había 
presentado previamente una condritis nasal durante la 
adolescencia, sin haber hecho otra sintomatología aso-
ciada, quedando aparentemente sin secuelas oculares ni 
sistémicas, respondiendo correctamente a tratamiento 
con corticoterapia a dosis altas
Diagnóstico Diferencial 
vasculitis, enfermedad de Behcet, traumatismos, infec-
ciones cutáneas, otitis.
Comentario Final 
La policondritis recurrente es una enfermedad rara, au-
toinmune, caracterizada por la infl amación y destrucción 
diseminada y progresiva de estructuras cartilaginosas y 
tejido conectivo, la poliartritis y el compromiso vascular 
son también comunes, evoluciona por brotes y por lo gen-
eral es progresiva. Su mayor incidencia es mayor entre 
los 40 y 50 años, se observa en todas las razas, afecta 
por igual a ambos sexos y no presenta tendencia famil-
iar. Puede ocasionar secuelas importantes tanto ocula-
res como sistémicas, incluso la muerte del paciente, por 
ello es importante realizar un diagnóstico temprano y un 
tratamiento certero.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 66 años edad que acude a urgencias por 
presentar dolor de tipo pleurítico a nivel subcostal 
derecho que irradia hacia atrás. Afebril. No clínica di-
gestiva. Catarro de vías altas los días previos. Entre su 
antecedentes: no alergias medicamentosas, adenocar-
cinoma próstata en espera de radioterapia, cardiopatía 
isquémica tipo infarto agudo miocardio, pericarditis epi-
stenocárdica, hipertensión arterial, hipercolesterolemia 
en tratamiento con omeprazol 20mg/24h, carvedilol 
6,25mg 2 comprimidos/12h, nitroglicerina 15 mg 
parche/24h, ácido acetil salicílico 100mg/24h, enalapril 
5mg/12h y atorvastatina 20mg/24h. A la exploración físi-
ca presenta una auscultación cardiorrespiratoria normal 
con analítica valores en rango dentro de la normalidad. 
Radiografía de tórax sin cardiomegalia ni condensacio-
nes, atelectasia laminar basal derecha. Dado de alta con 
juicio clínico de dolor costal derecho y posible infección 
respiratoria aguda no condensativa en tratamiento con 
azitromicina 500mg/24h 5 días y control radiológico. Un 
mes después el paciente acude a consulta de Atención 
Primaria asintomático.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tras reevaluación de pruebas complementarias se observa 
(imagen rx tórax): imagen de densidad aire interpuesta 
entre hemidiafragma derecho e hígado con visualización 
de haustras intestinales y continuidad de aire subfrénico 
con el resto del colon.
Juicio Clínico 
Confi rmado con informe radiológico: signo de Chilaiditi.
Diagnóstico Diferencial 
Con este caso se comprueba la existencia del Síndrome 
de Chilaiditi como entidad y como diagnóstico diferencial 
de neumoperitoneo.
Comentario Final 
Es importante que el médico realice un correcto diagnósti-
co diferencial ante este hallazgo radiológico, descartan-
do la presencia de imágenes falaces que ocasionalmente 
pueden aparentar el neumoperitoneo. Es espontáneo sin 
peritonitis o neumoperitoneo no quirúrgico cuando indica 
la presencia incidental de un neumoperitoneo asociado 
a ciertas condiciones o circunstancias que no requiere 
cirugía. La detección mediante radiología es fundamen-
tal ya que en el 90% de los casos denota una perforación 
de víscera hueca del tubo digestivo que requiere la 
necesidad de laparotomía urgente para evitar o tratar 
la peritonitis resultante. Hablamos de pseudoneumoperi-
toneo cuando la imagen radiológica simula la presencia 
de aire libre intraperitoneal que en realidad no existe. 
Son los siguientes hallazgos radiológicos los que debemos 
tener en cuenta: signo de Chilaiditi, imágenes costales 
espúrias, atelectasias basales, falsos positivos de Rigler 
(exceso de grasa o yuxtaposición asas), sobredistensión 
de vísceras huecas, grasa subfrénica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 63 años sin FRCV con AP de hipotirodisimo 
secundario a tiroidectomía total y cuadro ansioso- depre-
sivo en tratamiento con benzodiazepinas y ISRS, que acu-
de a consulta de Atención Primaria por hallazgo casual de 
tumoración a nivel de hemiabdomen superior izquierdo, 
no dolorosa, no fi liada previamente. Afebril, niega pér-
dida de peso, sin clínica concomitante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se trata de tumoración a nivel de hemiabdomen izquierdo, 
no dolorosa a la palpación, bien delimitada con bordes níti-
dos, no móvil, de 6-7 cm de diámetro aproximadamente. 
Se realiza analítica con discreta elevación de reactantes de 
fase aguda y marcadores tumorales negativos, sin leucoci-
tosis. Se solicita de forma preferente ecografía abdominal 
informada como masa sólida dependiente de musculatura 
abdominal donde aconsejándose realización de RMN para su 
fi liación, donde se observa lesión sólida extra-abdominal lo-
calizada en músculo recto anterior izquierdo, vascularizada, 
encapsulada y de bordes bien defi nidos, sin edema adya-
cente. Por sus características y su rápido y progresivo creci-
miento, se deriva de forma preferente a cirugía general de 
pared abdominal, procediéndose a su extirpación de forma 
preferente ante el progresivo crecimiento de la tumoración, 
con evolución favorable sin incidencias. Finalmente, se ob-
jetiva en Anatomía Patológica tumoración ovoide de 14x11x6 
cm y 460 gramos, homogénea, de coloración blanquecina, 
cubierta por fi na cápsula de tejido conjuntivo e inclusión 
parcial, diagnosticándose cuadro de fascitis nodular.
Juicio Clínico 
Fascitis nodular subcutánea.
Diagnóstico Diferencial 
Se debería realizar diagnóstico diferencial con tumores 
de tejidos blandos, los cuales presentan una amplia het-
erogeneidad morfológica, aunque más concretamente 
con fi bromatosis y sarcomas de partes blandas. Presenta 
un variado grupo de proliferación de tejido conjuntivo 

formado por fi broblastos bien diferenciados y abundantes 
fi bras colágenas, por lo que su diagnóstico será básica-
mente anátomo patológico.
Comentario Final 
La fascitis nodular se trata de la lesión proliferativa pseu-
dosarcomatosa más frecuente de los tejidos blandos. 
Suele darse de los 20 a los 50 años, siendo más frecuente 
en la tercera década. Su localización más frecuente es 
en miembros superiores, en especial brazos y tronco, 
pudiendo presentarse de forma subcutánea (la más fre-
cuente), muscular o fascial. Se desconoce su etiología, 
observándose hasta en un 5-10% el antecedente de trau-
matismo previo. También conocida como fi bromatosis 
subcutánea pseudosarcomatosa, se trata de un cuadro 
alarmante tanto para el médico como para el paciente, 
ante la rápida y progresiva proliferación de la tumoración. 
Pese a presentarse asintomático en todo momento, sus 
visitas a la consulta de Atención Primaria se verán incre-
mentadas ante la creciente preocupación del paciente. 
No se realizará un diagnóstico defi nitivo hasta la exéresis 
quirúrgica y posterior análisis anatomo-patológico de la 
masa. Por lo general presenta una evolución favorable 
tras la cirugía, observándose recidivas en aproximada-
mente 2% de los casos, probablemente secundaria a una 
extirpación incompleta.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer, de 31 años, sin antecedentes personales 
de interés. Química de profesión, que durante meses 
antes del inicio de los síntomas ha estado manipulando 
productos químicos tipo fenoles sin protección. Consulta 
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a su Médico de Familia por cuadro de intensa adinamia, 
pérdida de peso, baches amenorreicos e hiperpigment-
ación cutánea muy llamativa.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Estado general afectado. IMC 17. Cardiorrespiratorio y 
abdomen sin hallazgos. No bocio. No adenopatías pal-
pables. Coloración muy oscura de la piel, más intensa 
en dorso de manos, labios y areolas mamarias. TA 90/50 
mmHg. Hemograma normal en las tres series. Bioquímica 
normal salvo TSH 33 uUI/ml, T4L 0.54 ng/dl., Ac anti TPO 
600 U/ml, Cortisol 0.7 mcg/dl, Fósforo 5.2 mg/dl, LH 
28.1 UI/l, FSH 3.4 UI/l, Prolactina 908 uU/ml. Con juicio 
clínico de enfermedad de Addison asociado a hipotiroid-
ismo primario (posible Síndrome poliglandular) se deriva 
a Medicina Integral, completándose el estudio con ACTH 
2860 pg/ml, Ac antitiroglobulina: 467.4 UI/ml, Ac anti-
peroxidasa tiroidea >3000 UI/ml, Ac antiadrenales positi-
vos, Ac antinucleares positivos, Ac anticelulas parietales 
negativos, confi rmándose el diagnóstico de Síndrome 
poliglandular tipo II e instaurándose tratamiento sus-
titutivo con Levotiroxina (88 mcg/d), Hidrocortisona 
(30mg/d) y Fludrocortisona (50mcg/d). La paciente ha 
experimentado una objetiva mejoría clínica y analítica, 
ha retomado su ritmo de vida y su piel recupera lenta-
mente su coloración normal.
Juicio Clínico 
Síndrome poliglandular tipo II. Enfermedad de Schmidt.
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome poliglandular tipo I y III. El tipo III no asocia 
enfermedad de Addison y en el tipo I la patología tiroidea 
es poco frecuente.
Comentario Final 
El Síndrome poliglandular tipo II es una entidad poco 
frecuente (1/20.000) más común en mujeres jóvenes, 
descrito como de etiología autoinmune. En este caso no 
podemos descartar la responsabilidad de los nitrofenoles 
y octilfenoles que son considerados como disruptores 
hormonales en animales. Sin embargo, no es demostrable 
en este caso la relación causa-efecto.
La intervención del Médico de Atención Primaria ha 
sido decisiva para el diagnóstico y posterior seguimien-
to de nuestra paciente. Es en el ámbito de la Medicina 
de Familia donde se diagnostican la mayor parte de los 
trastornos endocrinológicos.
El médico de familia es el primer receptor del cuadro 
sindrómico de la paciente, quien combinando los datos 
clínicos con los datos analíticos a su alcance detecta la 
alteración de dos glándulas del sistema endocrino refl e-
jando un hipotiroidismo y un hipocortisolismo llegando al 
diagnóstico de Síndrome poliglandular tipo II.
Actualmente los datos de evolución son recogidos por su 
Médico de Atención Primaria; profesional en cuyo campo 
se realiza el correcto seguimiento de la enfermedad, 
hecho que repercute en una mejor adherencia al trata-
miento y calidad de vida de nuestra paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 22 años diagnosticado de Histiocitosis de 
Langerhans en 2011 con afectación sistémica y tratado 
con QT. Asintomático hasta le fecha. Acude a Atención 
Primaria por presentar cuadro de astenia, pérdida de 
peso, poliuria y polidipsia, sin polifagia, de 3 días de evo-
lución. Presentó hace 2 semanas un cuadro de vómitos y 
diarreas autolimitado. No refi ere otra clínica asociada. 
Se realiza en CAP glicemia y tira de orina con resultado 
normal y se solicita analítica. Dado el resultado de las 
pruebas se remite al hospital de referencia ante la sospe-
cha de diabetes insípida para realización de pruebas de 
imagen y completar estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
- Exploración física: estable hemodinámicamente. Buen 
estado general, consciente y orientado, normohidratado 
y normocoloreado. Afebril. Auscultación cardiopulmonar 
anodina. Abdomen blando y depresible, con dolor a la 
palpación de ambas fosas ilíacas, no se palpan viscero-
megalias. Puñopercusión lumbar bilateral negativa. No se 
palpan adenopatías. 
- Pruebas complementarias: 
- Analítica sanguínea: glicemia basal normal, fun-
ción renal normal, ionograma normal, hemograma sin 
alteraciones, perfi l tiroidal normal, Filtrado glomerular 
118 mL/min/1.73m2. 
- Básico de orina: estudio sin alteraciones. 
- Sedimento de orina: sin alteraciones. 
- RM craneal: neurohipófi sis ectópica a nivel su-
praselar (clinoides posterior). Descenso de las amígdalas 
cerebelosas (malformación de Chiari-1).
Juicio Clínico 
Diabetes insípida en contexto de paciente diagnosticado 
de Histiocitosis de células de Langerhans.
Diagnóstico Diferencial 
- Debut Diabetes mellitus ( poliuria y polidipsia 
con glicemia alterada). 
- Tubulopatía y daño intersticial (sedimento y FG 
patológicos).
- Potomanía, alteración del centro de la sed 
- Toma de fármacos
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Comentario Final 
La histiocitosis de células de Langerhans es una enfer-
medad con un espectro clínico muy amplio que puede ir 
desde una lesión osteolítica que cura espontáneamente 
hasta una enfermedad letal con afectación multisistémi-
ca semejante a la leucemia.
Su etiología es desconocida. Puede presentarse a cual-
quier edad, pero se diagnostica más entre 1 y 13 años y 
es más frecuente en varones. 
Su evolución es variable, indolente durante mucho tiempo 
o rápidamente progresiva y fatal. Existe una correlación lin-
eal entre la mortalidad y el número de órganos afectados. 
La diabetes insípida es la alteración más frecuente de las 
glándulas endocrinas y aparece en períodos avanzados de 
la enfermedad o como complicación de ésta, fundamen-
talmente, cuando existen lesiones en el cráneo o enfer-
medad multisistémica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 65 años, con antecedentes personales de hip-
ertensión arterial, síndrome depresivo y osteoporosis 
establecida, acude a nuestra consulta por presentar 
boca seca y urente, halitosis, difi cultad para las masti-
cación y deglución desde hace dos meses y sensación de 
cuerpo extraño en ambos ojos, irritación permanente y 
dolor al parpadear desde hace siete meses. Revisamos 
su tratamiento actual con alendronato, betabloqueante 

y diurético, y paroxetina, decidiendo retirar betablo-
queante-diurético por posible relación como efecto 
secundario del fármaco. Solicitamos estudio analítico 
completo con autoinmunidad. Cuando acude a revisión 
refi ere no mejoría de la clínica, y ante los resultados 
analíticos derivamos a la paciente a Reumatología y 
Oftalmología por alta sospecha de Síndrome de Sjögren 
primario(SSP), siendo confi rmado. Durante la evolución 
de la enfermedad la paciente ha presentado episodios de 
fi ebre intermitente e infl amación de glándulas parótidas, 
descartando linfoma asociado a SSP.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física por aparatos destaca labios muy 
secos con costras y erosiones a la inspección y ojos rojos 
bilaterales con secreciones escasas y fi lamentosas, res-
to normal.Hemograma:anemia microcítica hipocroma, 
bioquímica:PCR normal y factor reumatoide negativo.
VSG 52.ANA 1/2560,AntiRo 240,AntiLa 320.IgG 1820.Resto 
normal.Serología hepatitis C negativa. Gammagrafía de 
glándulas parótidas dentro de la normalidad. TAC tórax 
y abdomen: pequeñas adenopatías axilares y mediastíni-
cas no signifi cativas. No se visualizan adenopatías de 
tamaño signifi cativo en cadenas ganglionares estudiadas. 
BUT(Tiempo de ruptura lagrimal): patológico, estando 
disminuido.
Juicio Clínico 
Síndrome de Sjögren Primario.
Diagnóstico Diferencial 
La asociación de xerostomía y xeroftalmía se conoce 
como síndrome seco y no es sufi ciente para el diagnósti-
co de SSP. La xerostomía puede deberse a tratamiento 
con antidepresivos, anticolinérgicos, diuréticos, antihip-
ertensivos y neurolépticos, así como a deshidratación, 
radioterapia cervical, virus de la hepatitis C, o enferme-
dades sistémicas como amiloidosis, sarcoidosis, VIH, dia-
betes mellitus…La xeroftalmía puede estar dentro de un 
contexto en enfermedades sistémicas como sarcoidosis, 
linfoma, virus de hepatitis C, o por falta de vitamina A, 
uso de lentes de contacto, o causas físicas como evapo-
ración lagrimal por uso de ordenador.
Comentario Final 
Este síndrome es muy frecuente(prevalencia del 0.1-4%)
pero está infradiagnosticado o es diagnosticado tardía-
mente, siendo importante el diagnóstico temprano por la 
progresión de la enfermedad, pudiendo presentar mani-
festaciones extraglandulares o linfoma no Hodgkin(un 
5-10% de los pacientes lo desarrollará en 10 años). El prin-
cipal objetivo del Médico de Atención Primaria debe ser 
el diagnóstico, ya que desde nuestras consultas podemos 
defi nir la mayoría de los criterios de clasifi cación del 
síndrome.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón 43 años con antecedentes personales de 
SAHS y ERGE y antecedentes quirúrgicos de vasectomía. 
Acude a su MAP refi riendo cuadro de broncoespasmo y 
disnea de mes y medio de duración, con mala respues-
ta a tratamientos habituales (Symbicort y Terbasmin). 
Presenta exposición laboral reciente a sustancias quími-
cas. Se procede a realizar Incapacidad Temporal para evi-
tar contacto, se obtiene con mejoría total sin embargo 
al reiniciar labores presenta mismos síntomas, agraván-
dose la disnea y presentando taquipnea, ortopnea y do-
lor centro-torácico opresivo no irradiado. Niega fi ebre. 
No presenta signos de ICC. Tras la realización de pruebas 
complementarias y administración de tratamiento médi-
co, mejoría clínica y en situacion de baja a la espera de 
resolución por enfermedad profesional.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientado en las tres esferas. Eupneico. 
TA: 147/103. FC: 104 SatO2 100%. AC: Rítmico, soplo 
sistólico. AP: Murmullo vesicular conservado, alguna 
sibilancia y roncus bilateral. Abdomen: Normal. EEII: 
Sin hallazgos. RX tórax: Cardiomegalia. No signos de 
condensación. EKG: Ritmo sinusal a 100 lpm. BCRI (no 
conocido). Signos de HVI. No alteración del segmento ST. 
Analítica: Bioquímica con Troponina normal. Gasometría 
venosa normal. Hemograma y hemostasia normales. 
Ecocardiograma que revela DSVI, derrame pericárdico 
ligero. Cateterismo sin lesiones signifi cativas en irrig-
ación coronaria. Ventriculografía con presencia de VI 
dilatado con hipercinesia global y disfunción sistólica 
global severa.
Juicio Clínico 
Insufi ciencia Cardiaca por Miocardiopatía dilatada en re-
lación a agentes tóxicos, disfunción ventricular izquierda 
severa con presencia de BCRI.
Diagnóstico Diferencial 
Causas respiratorias: Enfermedades pulmonares ob-
structivas, intersticiales (Silicosis, Asbestosis, Beriliosis, 
Neumoconiosis). Neumonitis alérgica. Causas cardiacas: 
Cardiopatía hipertrófi ca, Estenosis Aórtica, Pericarditis 
constrictivo. Causas infecciosas poco probables (TBC, 
Enfermedad de Lyme, Enfemedad de Chagas) Otras 
causas: Hipertensión pulmonar idiopática, Sarcoidosis, 
Miocarditis autoinmune, Cardiomiopatía familiar.

Comentario Final 
La miocardiopatía dilatada no es una enfermedad infre-
cuente en la práctica clínica y precisa de una valoración 
conjunta por Atención Primaria y especializada, siendo 
imprescindible para la realización de pruebas comple-
mentarias necesarias para el diagnóstico etiológico. 
Finalmente el médico de Atención Primaria debe tener 
claras las circunstancias en que se debe derivar al paci-
ente a consulta especializada: 1. Cuando se diagnostica 
por primera vez para confi rmar el diagnóstico y fi liar la 
etiología. 2. En las fases de descompensación y cuando es 
refractaria al tratamiento o cuando no podamos realizar 
seguimiento y control del mismo. 3. La presencia de dis-
nea severa en reposo, anasarca, isquemia miocárdica, ar-
ritmias, o de enfermedades graves concomitantes como 
embolismo pulmonar, neumonía u otra infección grave 
intercurrente, hemorragia digestiva, anemia severa.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 30 años que acude por dolor de ini-
cio brusco en fosa ilíaca derecha (FID), con irradiación a 
zona lumbar derecha, miembro inferior izquierdo y am-
bas fosas renales. No náuseas ni vómitos. Molestias uri-
narias inespecífi cas. Dudosa alergia a Claritromicina, es 
fumadora regular de 10 cig/día. No enfermedades cróni-
cas. Intervenida quirúrgicamente de apendicectomía; y 
quiste de ovario derecho por laparoscopia a seguimiento 
con último control en enero 2013 (de 30mm de aspecto 
funcional, marcadores tumorales negativos).
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración ginecológica los genitales externos son 
normales, cérvix epitelizado, útero en posición ante nor-
mal, dolor a la palpación profunda en FID-hipogastrio y 
zona de anexo derecho. Presenta además abdomen blan-
do, depresible, ruidos hidroaéreos presentes, doloroso a 
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la palpación profunda en FID, Blumberg dudoso. En la 
ecografía transvaginal se encuentra útero en ante nor-
mal, OI de aspecto normal; OD de 48x38mm con ima-
gen anecoica irregular de 30mm de diámetro mayor y 
contenido más ecogénico; moderada cantidad de líquido 
libre en Douglas y en fosa ovárica derecha. Mientras que 
la radiología abdominal muestra múltiples zonas de au-
mento de densidad radiológica, ovoides y bien defi nidas, 
simétricas y de pequeño diámetro en zona de cabeza de 
fémur y pelvis, con patrón aéreo inespecífi co. Test de 
embarazo negativo, orina normal. Hemoglobina: 14,9gr/
dL, no leucocitosis, PCR normal.
Juicio Clínico 
Ante esto la paciente ingresa en observación con analge-
sia por sospecha de rotura de folículo ovárico derecho, 
con buena evolución, presentando al día siguiente me-
joría de los síntomas, sin precisar analgesia. Ecografía de 
control sin cambios y analíticas sin alteraciones, por lo 
que se decide alta. Lo importante de nuestro caso es la 
el hallazgo incidental de las lesiones óseas encontradas 
en la radiografía de abdomen.
Diagnóstico Diferencial 
Debe realizarse con metástasis osteoblásticas (princi-
palmente son asimétricas o en mayores de 40-50 años, 
además de que estas causan destrucción subcortical mien-
tras que la Osteopoiquilosis nunca la causa), también con 
esclerosis tuberosa, mastocitosis, condromatosis sinovial, 
osteopatía estriada, Enfermedad de Paget, la enfermedad 
de Ollier, huesos sesamoideos y condromatosis sinovial.
Comentario Final 
La Osteopoiquilosis fue descrita en 1915 por Albers-
Schönberg como una displasia ósea de causa desconocida 
y bautizada por Ledoux-Lebard en 1916. Es una patología 
asintomática caracterizada por una anormalidad en el 
proceso de maduración endocondreal del hueso y de rara 
aparición antes de los 3 años. Afecta por igual tanto a 
hombres como a mujeres aunque se indica en algunas 
publicaciones la predominancia en hombres y se calcula 
que se da en uno de cada 50 000 sujetos.
Es una enfermedad autosómica dominante, caracteriza-
da por la presentación de zonas de aumento de densidad 
radiológica, de forma ovoide y bien defi nida, de entre 2 
a 10 mm de diámetro, simétricamente distribuidas, y pu-
eden aparecer en la infancia y permanecer toda la vida, 
sin sintomatología para el paciente. Histológicamente 
representan islotes de hueso compacto laminar dentro 
de la esponjosa ósea.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 72 años, sin alergias medicamentosas, 
jubilado de la mina, ex fumador, no ingesta de bebidas 
alcohólicas,hipertensión, hipercolesterolemia, hipertro-
fi a benigna de próstata e hiperuricemia.
Acudió a consulta de centro de salud, refi riendo dolor, 
impotencia funcional importante, edema y dactilitis en 
ambas manos, de evolución súbita y predominio matuti-
no, habiendo sido valorado en consulta de Traumatología, 
quienes derivan a Medicina Interna para completar 
estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se le realizó ecografía abdominal y radiografía de tórax 
sin hallazgos signifi cativos, en la radiografía de manos no 
signos de artrosis o degeneración ósea; en la analítica: 
Hemograma e Hitachi normal ; proteinograma e inmuno-
globulinas; C3,C4, beta2 microglobulina y electrofóresis 
en orina: Normales , antiDNA y antiENA, PCR y Factor 
reumatoide negativo ; marcadores tumorales (CEA , PSA 
y alfafetoproteína) y el Mantoux fueron negativos.
RMN lumbar: rectifi cación de la lordosis, con profusio-
nes discales mediales L3-L4 y L4-L5 en un canal estrecho; 
Gammagrafía: Captación con artropatía degenerativa 
cervical y dorsal en ambas rodillas.
Juicio Clínico 
Se diagnóstica síndrome R3SPE tras descarte de otras 
patologías. La RS3PE fue descrita por primera vez por 
McCarty en 1985, siendo prevalente en varones en su 
séptima década, en pacientes con Polisinovitis simétrica 
asociada a un edema con escozor de las manos, princi-
pal característica de este síndrome, con respuesta muy 
sensible a pequeñas dosis de corticoesteroides y que su 
remisión se mantiene después de la discontinuación.
Diagnóstico Diferencial 
El inicio súbito de dolor articular en personas mayores 
asemeja a Polimialgia reumática (PMR); mientras que la 
artritis reumatoide (AR) puede ser también una posibili-
dad en todas las edades. 
En comparación con la AR, al RS3PE se le distingue por 
su respuesta a baja dosis de corticoides siendo esta man-
tenida durante el tiempo, por su ausencia de destrucción 
articular y serología negativa. En casos raros de AR con 
edema doloroso, este es unilateral y unido a un factor 
reumatoideo positivo. Otra diferencia es la mayor inci-
dencia del RS3PE en varones.
También puede ser confundido con la PMR, porque 
ambas patologías presentan edema con fóvea en las 
extremidades distales, son seronegativas, se ven a 
edades avanzadas y responden dramáticamente a 
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bajas dosis de corticoides. Más aún, ambas pueden 
manifestar un inicio súbito de síntomas, pero la dife-
renciación seria que la PMR es más frecuente en mu-
jeres y el edema es asimétrico.
Comentario Final 
El síndrome R3SPE, tiene una etiología desconocida y 
se presenta con más frecuencia en el anciano, carac-
terizándose por una polisinovitis seronegativa asociada 
a tenosinovitis con importante edema de las manos y 
los pies. 
El diagnóstico es fundamentalmente clínico, ya que los 
parámetros analíticos y radiológicos son anodinos, y que 
remite con tratamiento esteroideo. Se debe sospechar 
también en PMR y AR, y establecerse como diagnostico 
diferencial a R3SPE.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 31 años diagnosticada de Enfermedad de 
Crohn, hernia hiatal con esofagitis distal, pangastritis cróni-
ca y aguda erosiva, duodenitis péptica moderada. Acude a 
consulta de atención primaria por referir hipoacusia súbita 
bilateral, acompañada de alteración de la agudeza visual, 
artralgias y mialgias a nivel de ambos miembros inferiores 
de una semana de evolución, fi ebre de 38º vespertina desde 
hace 4 días. La paciente es derivada al servicio de urgencias 
hospitalarias donde permaneció ingresada para estudio por 
probable Enfermedad Sistémica de origen Autoinmune.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Bien hidratada, nutrida y perfundida. 
Eupneica. Tensión arterial 108/61 mmHg. Auscultación car-
diorespiratoria rítmica a 94 lpm sin soplos, mumullo vesicu-
lar conservado sin ruidos patológicos. Ingurgitación yugular 
negativa. No edemas ni signos de TVP. Abdomen anodino. 
Sin focalidad neurológica. Hemograma: Hemoglobina10.60 
g/dl, Hematocrito 31.40%, Hematíes 3.65, VCM 86 fl , 
ADE 16.50, Reticulocitos 116.8, Leucocitos 13.8x10^9/L, 

Neutrófi los 86.2, Linfocitos 9.9, Plaquetas 763. Bioquímica: 
Glucosa 97 mg/dl, Urea 31 mg/dl, Creatinina 0,64 mg/dl, 
PCR 4.1 mg/L, ASLO < 100 UI/Ml, FR < 10 UI/Ml, IgG 735 
mg/dl, IgM 157 mg/dl, C3 138.000 mg/dl, C4 26. Estudio 
anemia: Sideremia 36.9 ug/dl, Transferrina 249 mg/
dl, ITT 12%, Ferritina 51 ng/ml, Vitamina B12 1255 pg/
ml, Folato 3.92 ng/ml. Coagulación, marcadores tumo-
rales, serología, perfi l celíaco normal. Alfa 1- Antitripsina: 
Negativo. Inmunología: HLA-DR51 Positivo. Urocultivo 
y orina de 24 horas: Normal. Sangre oculta en heces: 
Positivo. Coprocultivo: Negativo. LCR: Glucosa 73 mg/
dl, Microproteínas 40.9 mg/dl, Transparente, Hematíes < 
1000/uL, Leucocitos 1/ui, Mononucleares 100%, PMN 0%. 
ECG: RS a 94 lpm, sin alteraciones. Pruebas radiológicas 
(Radiografía tórax, TAC y RNM sin hallazgos signifi cati-
vos. Prueba de patergia: Negativa. PEATC vías auditivas: 
Hipoacusia neurosensorial de origen periférico (alteración 
del VIII par coclear) de grado muy intenso. Audiometría: 
Cofosis bilateral. Valoración oftalmológica: Uveítis en OD.
Juicio Clínico 
Síndrome de Cogan
Diagnóstico Diferencial 
Infecciones: Infección por Chlamydia, Enfermedad de 
Lyme, Sífi lis, Enfermedad de Whipple, Tuberculosis, 
Virosis. Síndromes autoinmunitarios: Artritis reumatoide, 
Síndrome de Sjögren, Lupus eritematoso sistémico, 
Policondritis recidivante, Granulomatosis de Wegener, 
Poliarteritis nodosa, Arteritis de Takayasu, Enfermedad 
de Behçet. Otros síndromes: Sarcoidosis, Enfermedad 
de Ménière, Colitis ulcerosa, Enfermedad de Crohn, 
Enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada.
Comentario Final 
El Síndrome de Cogan es una enfermedad sistémica medi-
ada por el sistema inmunitario. Su principal característica 
clínica es la infl amación ocular y audiovestibular. La querati-
tis intersticial constituye la forma clásica de la enfermedad 
ocular. La enfermedad audiovestibular es difícil de tratar y 
puede provocar una pérdida auditiva profunda que puede 
evitarse si la enfermedad se reconoce a tiempo y se instaura 
el tratamiento adecuado en las primeras fases. En este caso 
la paciente no ha llegado a recuperar la audición, dado que 
no fue tratada en las fases iniciales de la enfermedad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 66 años con DM tipo 2 e HTA. Antecedente 
de AIT isquémico. Acude a su Centro de Atención Primaria 
refi riendo hiperhidrosis, cambios en la voz, cambio de 
mordida y crecimiento progresivo de pies (aumento de 
talla y media), manos (cambio de talla de anillo) y nariz 
de unos dos años de evolución. Habiéndose identifi cado 
con un caso que apareció en los medios de comunicación, 
el propio paciente pidió que se le descartara acromegalia 
y fue enviado a Endocrinología para estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Peso: 81,5 kg. Talla: 176,5 cm. IMC: 26 kg/m2. TA: 140/90 
mm Hg. Manos y pies toscos. Hiperhidrosis. Prognatismo. 
Campimetría por confrontación normal. Trofi smo muscu-
lar conservado. No bocio. 
Se realiza analítica sanguínea: Glucemia 137 mg/dL (70-
110), HbA1c 6,1% (4,1-6,2), GH 13,2 μg/L (0,06-5) e IGF1 
717 μg/L (75-212). Hemograma, iones y perfi les tiroideo 
y hepático normales, resto de estudio hormonal normal.
Se realiza sobrecarga oral de glucosa, observándose que 
no hay inhibición de la GH en respuesta a hiperglucemia. 
Se solicita RNM craneal e hipofi saria donde se objetiva 
“macroadenoma hipofi sario del lóbulo derecho de la ad-
enohipófi sis de 1,7x1,3x1,2 cm sin signos de ocupación 
supraselar o compromiso del quiasma óptico.” 
Confi rmándose el diagnóstico, se solicita colonoscopia en la 
que se objetiva “diverticulosis pancolónica y dos pólipos ad-
enomatosos tubulares” y ecocardiograma con resultado de 
“cardiopatía hipertensiva con HVI moderada y FVI normal”.
Juicio Clínico 
Acromegalia activa por macroadenoma hipofi sario.
Diagnóstico Diferencial 
En estadios iniciales, la acromegalia puede consid-
erarse como una enfermedad simuladora y el médico 
debe discernir si el paciente tiene esta patología o 
una suma de patologías aisladas. Asímismo, se debe 
diferenciar entre acromegalia y otras patologías que 
cursan con apariencia acromegaloide (acromegaloid-
ismo, prognatismo simple, paquidermoperiostosis), 
otras enfermedades que cursan con elevación de la 
GH y enfermedades que cursan con elevación de la 
GH-RH.
Comentario Final 
El paciente fue intervenido quirúrgicamente mediante 
resección transesfenoidal sin éxito. Actualmente pre-
senta niveles controlados de IGF1 en tratamiento con un 
octreótido y un antagonista del receptor de la GH. 
En Atención Primaria podemos iniciar el protocolo diag-
nóstico desde la sospecha clínica, controlar los factores 
de riesgo cardiovascular y solicitar determinaciones hor-
monales para monitorizar el proceso y la respuesta al 
tratamiento. El seguimiento del paciente se lleva a cabo 
en conjunto con la Atención Especializada, desde donde 
se indica la pauta terapéutica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 61 años con antecedentes de asma, litiasis 
vesical, alcoholismo, hipercolesterolemia, hipertrofi a de 
próstata y rinitis crónica. Acude a consulta por notarse 
un bulto de consistencia endurecida, no fl uctuante, en la 
mama derecha. Refi ere molestias y no sabe con exactitud 
el tiempo de evolución del mismo. No refi ere enrojeci-
miento ni aumento de temperatura en piel adyacente. 
Afebril. No refi ere antecedente traumático.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se palpa una lesión dura de unos dos centímetros de diá-
metro en el examen físico del paciente. La estructura es 
de consistencia sólida y no dolorosa a la palpación. Está 
ubicada en la mama derecha hacia las 6 horas. No presen-
ta signos infl amatorios. Se le realiza una primera Ecografía 
en el centro de salud y se evidencia el nódulo sin signos de 
fl ogosis, con apariencia de quiste anecogénico con refuer-
zo posterior, bordes heterogéneos y con ecos internos. En 
esta prueba se aprecia también calcifi cación en el interior, 
bordes asimétricos y ecos internos. Se remite a consulta 
de Patología Mamaria y con los datos previos se decide 
hacer un estudio mamográfi co y ecográfi co completo ante 
la impresión de malignidad. En el estudio mamográfi co se 
observa una lesión en mama derecha de localización ret-
roareolar. Se trata de una imagen nodular con aumento 
de densidad y de contornos mal defi nidos. En la ecografía 
complementaria se vislumbra una formación nodular sól-
ida palpable de 2 x 1.7x 2.4 cm (Ap x T x L) hipoecoica y 
heterogénea, de bordes polilobulados y vascularización en 
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su interior mediante técnica Doppler sugerente de pro-
ceso neoformativo. En anatomía patológica se realizan dos 
PAAF y se obtiene material con espículas que resultó ser 
positivo para células malignas y se concluye diagnóstico de 
Carcinoma Ductal.
Juicio Clínico 
Carcinoma ductal en mama derecha.
Diagnóstico Diferencial 
Absceso mamario, Traumatismo costal, Lipoma.
Comentario Final 
El cáncer mama en hombres es de muy baja incidencia, 
creando una limitante importante en cuanto a su eti-
ología, evolución natural y tratamiento. El diagnóstico 
generalmente se realiza en estadios avanzados y fase tar-
día en comparación con las mujeres. La sobrevida global 
es similar a las mujeres para cada estadio clínico-patológi-
co. Entre los factores de riesgo se encuentran: edad avan-
zada, alteraciones testiculares, antecedentes familiares, 
exposición a radiaciones y quistes mamarios. El carcinoma 
ductal invasor se ha reportado que ocupa el 80 % de los 
casos. El tratamiento primario es la cirugía principalmente 
la mastectomía radical modifi cada, las conductas con re-
specto al tratamiento sistémico con quimioterapia, hor-
monoterapia y anticuerpos monoclonales son iguales que 
para el sexo femenino. Deben ser tratados con radiotera-
pia adyuvante para disminuir la recurrencia local.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 57 años con antecedentes personales de es-
quizofrenia paranoide en tratamiento con clozapina 100 
mg/día. Nos consulta por cuadro de astenia desde hace 
dos meses sin dolor abdominal, artralgias ni fi ebre y al-
teración en una analítica rutinaria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Buena coloración de piel y mucosas. 
Cabeza y cuello: Sin hallazgos. Auscultación cardiopul-
monar normal. Abdomen: blando, depresible, doloroso 
a la palpación de forma difusa sin irritación peritoneal. 
Esplenomegalia sin masas. Peristaltismo conservado. No 
adenopatías inguinales. MMII: no edemas maleolares. 
Pulsos presentes y simétricos. 
Analítica sanguínea: glucosa 98, urea 20, Cr 0.51, Na 143, 
K 4,2, Ca 8.7, P 3.6, ácido úrico 5.1, BT 0.55, ALT 19, AST 
21, GGT 165, FA 94, CPK 15, TSH 2.6, T4 1.28, CT 146, TG 
160, leucocitos 2.800, neutrófi los 1400, Hb 12.2, Hto 37, 
VCM 94.6, plaquetas 130.000. Orina: Normal. Analítica san-
guínea de control en 15 días: normal excepto leucocitos 
1900 y neutrófi los 1300. Marcadores tumorales negativos. 
Frotis sanguíneo: sin alteraciones. Serología VHC, VHB, VIH, 
CMV y VEB negativa. Ecografía abdominal: Hepatomegalia. 
Adyacente a la cabeza de páncreas, entre ella y el hilio, pre-
senta lesión hipodensa heterogénea de aproximadamente 
52x46. TC abdomino-pélvico: Hepatomegalia sin lesiones 
focales. Páncreas de morfología normal. Se aprecia masa 
hipodensa de unos 8x5 cm de tamaño de localización retro-
peritoneal precava infrarrenal que ocasiona efecto de masa 
sobre estructuras vecinas (cabeza de páncreas y duodeno). 
Esplenomegalia homogénea sin lesiones focales. Pequeñas 
adenopatías mesentéricas calcifi cadas. Aorta, riñones y 
glándula suprarrenales normales. Conclusión: los hallazgos 
descritos sugieren descartar tumor retroperitoneal. PAAF 
guiada con TC: No obtiene muestra por difícil acceso. 
Intervención quirúrgica: exéresis de masa tumoral alojada 
entre la cabeza del páncreas y la vena cava. Anatomía 
Patológica: tumor muscular liso de comportamiento po-
tencialmente maligno.
Juicio Clínico 
Leiomiosarcoma retroperitoneal de bajo grado.
Diagnóstico Diferencial 
Leucopenia 2º a fármacos, Enfermedad de Hodgkin, 
linfomas, leucemia linfática crónica, leucemia de cé-
lulas peladas, linfoma esplénico, leucemia mieloides 
o linfoides, mieloma múltiple, infecciones (VEB, cito-
megalovirus, VIH, virus de la hepatitis, tuberculosis, 
brucelosis, fi ebre tifoidea, salmonella, paludismo, 
toxoplasmosis), absceso esplénico, sarcoidosis, artritis 
reumatoide, amiloidosis, síndrome de Felty, tumores 
vasculares (hemangiomas, angiosarcoma)
Comentario Final 
Ante una leucopenia descartar en primer lugar causa 
farmacológica (antidepresivos y antipsicóticos) re-
tirando la medicación como realizamos con nuestra 
paciente. Ante la escasa sintomatología y la leuco-
penia sospechar en segundo lugar proceso linfopro-
liferativo ó tumor retroperitoneal. Los sarcomas de 
tejidos blandos son tumores malignos silentes que 
surgen de los tejidos mesodérmicos de las extremi-
dades (50%), tronco y retroperitoneo (40%), o cabeza 
y cuello (10%). En retroperitoneo, los más frecuentes 
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son los liposarcomas (33%) y leiomiosarcomas (29%). 
El abordaje diagnóstico mediante biopsia se asocia a 
errores diagnósticos y muestras no representativas. El 
estadio se determina por el tamaño del tumor, grado 
histológico y diseminación linfática o a distancia. El 
tratamiento consiste en la cirugía de escisión.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 68 años que acude a consulta refi rien-
do dolor sordo y súbito en hombro derecho, incoercible a 
pesar de tratamiento con paracetamol, inicialmente sin 
pérdida de fuerza o de sensibilidad asociadas.
A la exploración dolor centrotorácico, no irradiado a es-
palda y sin modifi cación con postura, respiración ni cor-
tejo vegetativo asociado. Sin antecedentes de trauma-
tismo o intervenciones quirúrgicas, ausencia de fi ebre, ni 
proceso infeccioso.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Dolor a la movilización, E. Neurológica estrictamente 
normal, dolor no sigue un patrón dermatomérico es-
tricto, no se asocia a alteraciones motoras, y tampoco 
a claras alteraciones sensitivas; leve perdida de fuerza 
en MSD grado IV/V, con ROTs bicipital normal, y rotuliano 
normal. 
Bioquímica normal, TSH, B-12 y Fólico normales; 
Proteinograma: compatible con proceso infl amatorio o 
desorden inmunológico; Ig A,IgG, IgM, C3-C4 normales. Ac 
Anticardiolipina y Ac Anti beta 2 glicoproteina negativas
ANA; ANCA; VHB; VHC; Lyme; VIH negativos. LCR negativo 
para bacterias y hongos, bioquímica normal. Baciloscopia 
negativa D-Dímero negativo
RM Raquis Cervical y Plexo Braquial: Marcada alteración 
de la estática cervicodorsal con cambios degenerativos. 
No se observan líneas de fractura ni masas de partes blan-
das. Aumento de la intensidad de los músculos supra/in-
fraespinosos, con probable edema del músculo deltoides. 
Plexo braquial sin asimetrías ni realces patológicos.
EMG: presencias de ondas lentas.

Juicio Clínico 
Omalgia derecha por Plexitis Braquial proximal
Diagnóstico Diferencial 
Solemos diferenciar el síndrome de Parsonage Turner del 
hombro doloroso, porque esta patología puede pasar des-
apercibida y su diagnóstico suele ser de exclusión.
Se descarta tendinopatía de manguito de rotadores, 
por no presentar alteración con el movimiento, ni se 
aprecian lesiones de ese tipo en la RMN. Por la misma 
técnica se descarta la presencia de hernias discales 
en zona afectada. Por las analíticas se descartan pro-
cesos inflamatorios y reactivos. No se evidencia disec-
ción aórtica. No se evidencian lesiones, ni patología 
ósea.
Comentario Final 
Establecer el diagnóstico clínico de esta patología no es 
fácil, ya que los síntomas son inespecífi cos y pueden sim-
ular otras patologías de inicio. Una vez diagnosticada su 
recuperación es lenta y larga (pudiendo ser invalidante) 
puesto hay una marcada disminución de la fuerza que 
pueda afectar su vida laboral.
Se realizaron amplios estudios diagnósticos más arriba 
descritos descartándose patología estructural e infi ltran-
te, siendo valorada inicialmente por Reumatología y pos-
teriormente por Servicio de Rehabilitación, impresionán-
doles de osteoartrosis severa y neuritis braquial proximal 
iniciándose ejercicios de fi sioterapia de hombro, con de-
saparición del dolor y persistiendo debilidad moderada 
en MSD.
Coincidiendo con la enfermedad de Parsonage Turner, se 
tuvo que subir al siguiente escalón analgésico, puesto 
que la analgesia habitual no era efectiva (puede precisar 
de fármacos mórfi cos).
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 50 años, que acude a la consulta por poliartral-
gias, principalmente matutinas y episodios de frialdad, 
palidez y entumecimiento en los dedos de ambas manos 
al contacto con el frío. También refería difi cultades en la 
deglución y pirosis. Trabajaba en la limpieza.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración se aprecia unas manos con esclero-
dactilia, calcinosis y telangiectasias, así como un fenó-
meno de Raynaud intenso. El hemograma, bioquímica, 
proteinograma, crioglobulinas Y TSH fueron normales, 
salvo unos anticuerpos antinucleares (ANA) positivos con 
patrón anticentrómero. La radiografía de torax mostraba 
calcifi caciones en partes blandas a nivel de la articu-
lación glenohumeral izquierda y la de manos una reab-
sorción de tejidos blandos nivel extremos dístales de las 
falanges de forma bilateral. Radiografías de columna, 
sacroilíacas, ecocardiograma, espirometría y electrocar-
diograma fueron normales. En la endoscopia digestiva 
alta: trastorno en la motilidad esofágica.
Juicio Clínico 
Se trata de una esclerosis sistémica limitada, también 
llamado síndrome de CREST.
Diagnóstico Diferencial 
El Síndrome de CREST es una enfermedad rara, de eti-
ología es desconocida, con predominio en mujeres, de 
35 a 50 años de edad. 1 Su nombre deriva de sus carac-
terísticas clínicas; Calcinosis, fenómeno de Raynaud, dis-
función esofágica, esclerodactilia y telangiectasia. Es un 
tipo de esclerodermia limitada, dado que presenta una 
menor afectación visceral, es más lentamente progresi-
va, y aparece en edades más tardías, asociándose a un 
mejor pronóstico que la esclerosis sistémica. Es por tan-
to, la esclerosis sistémica la entidad principal con la que 
deberemos realizar el diagnóstico diferencial. El fenó-
meno de Raynaud de larga evolución es uno de los sínto-
mas más frecuentes al inicio. La disfagia es debida a una 
disminución del peristaltismo, es principalmente dístal 
(90% de los casos). Puede existir también afectación pul-
monar funcional por una disminución de la capacidad de 
difusión alveolocapilar, qué se correlaciona con el grado 
de afectación ungular en la capilaroscopia. En ocasiones 
se asocia a hipertensión pulmonar y cirrosis biliar2,3.
La esclerodactilia es un rasgo frecuente; que consiste en 
una disminución gradual del diámetro de los dedos de las 
manos y una atrofi a cutánea pronunciada. Al igual que en 
el lupus eritematoso sistémico y en la dermatomiositis, 
en estos pacientes se observan telangiectasias periun-
gueales. Se ha identifi cado la presencia de anticuerpos 
anticentrómero (ACA) en un 50 – 96% de los pacientes con 
síndrome de CREST. 4,5
Comentario Final 
Es fundamental conocer las características clínicas de la 
enfermedades en la que el diagnóstico es fundamental-
mente clínico, sobre todo en aquellas en las que el diag-
nóstico temprano pueda infl uir en el pronostico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 65 años, asintomática, que comienza estudio 
por aumento de Fosfatasa Alcalina en analítica de con-
trol. Con alergia a Penicilinas y Sulfamidas. Antecedentes 
personales de tabaquismo, dislipemia, alteración de la 
glucemia basal y colecistectomía. La paciente se encuen-
tra en tratamiento con Metformina 850mg, Furosemida 
40mg, Hidroferol, dieta y abundante ingesta de líquidos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Orientada, consciente normohidratada y normocol-
oreada. Eupneica. Cabeza y cuello: Carótidas isopul-
sátiles y sin soplos, no adenopatías, no bocio. Tórax: 
ruidos cardiacos rítmicos, sin soplos. MVC sin ruidos pa-
tológicos. Abdomen: Ruidos hidroaéreos presentes, blan-
do, depresible, no doloroso a la palpación, sin viscerome-
galias ni masas. TA: 156/107, FC: 83lpm.
Analítica (22/05/12) FA 141 U/l (valor normal hasta 120 
UI/l), GGT 39 U/l, Uratos 6,08 mg/dl
Analítica (16/01//13) glu 132mg/dl, Ca 11.6mg/dl, fosf-
ato 1.92mg/dl
Analítica (21/05/13) glu 135mg/dl, Uratos 6,88 mg/dl, 
Ca 11,98 mg/dl, fosfato 1,95 mg/dl, PTHi 229,3 U/l, 
HbA1c 6,3%
Analítica (31/05/13) Ca 12,53 mg/dl fosfato 2,25 mg/dl, 
25OH VitD 8 .Ca Orina 24h: 280 mg/24h
ECOGRAFÍA TIROIDEA: Tiroides de forma y tamaño nor-
mal, presenta ligera calcifi cación LTI y en LTD varias 
imágenes hipoecoicas de diámetro menor de 3mm. No se 
observan imágenes sugestivas de adenoma paratiroideo.
DENSITOMETRÍA ÓSEA DE FÉMUR PROXIMAL Y CADERA: 
Osteopenia de fémur (T-Score -1,16). Osteoporosis en co-
lumna AP L1-L4 (T-Score -2,5)
GAMMA GRAFÍA: Probable adenoma paratiroideo 
izquierdo.
Juicio Clínico 
Hiperparatiroidismo Primario y Défi cit de Vitamina D
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Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial debe hacerse con otras causas 
de hipercalcemia de origen paratiroideo como adenomas 
solitarios, NEM, tratamientos con Litio o la hipercalcemia 
hipocalciúrica familiar.
Comentario Final 
El hiperparatiroidismo primario es un trastorno general-
izado del metabolismo del calcio, fosfatos y del hueso 
por aumento de la secreción de la hormona paratiroidea, 
que produce una hipercalcemia con hipofosfatemia. Las 
manifestaciones pueden ir desde descubrimiento casual 
en una analítica, como es nuestro caso, hasta nefroli-
tiasis recidivantes, úlcera péptica, alteraciones mentales 
y resorción ósea intensa. El diagnóstico se realiza con 
la detección de concentraciones elevadas PTH en inmu-
noanálisis en pacientes con hipercalcemia asintomática. 
El fosfato sérico puede ser defi ciente o normal especial-
mente si existe insufi ciencia renal. Hay que realizar una 
determinación de la calciuria para realizar el diagnósti-
co diferencial con la HHF en la que ésta se encuentra 
disminuida y suele aparecer en los 10 primeros años de 
vida. En el caso del hiperparatiroidismo asintomático el 
tratamiento médico no es necesario, realizando analítica 
para control de los niveles. Si el paciente presentase sin-
tomatología sería necesario plantearse la utilidad de un 
tratamiento quirúrgico o médico. Si calcemia esta muy 
elevada, es necesario tratamiento quirúrgico para reali-
zar una paratiroidectomia y así normalizar los niveles de 
calcio, si la opción de cirugía no es posible, se comenzará 
tratamiento médico con bifosfonatos y calcitonina para 
regular los niveles séricos de calcio y control de la den-
sidad ósea.
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Hematología
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 27 años que acude a consulta por pérdida de 10 kg 
de peso en los tres últimos meses y astenia intensa. No an-
orexia, trastornos del sueño ni del ánimo, no alteraciones 

digestivas ni otra sintomatología. Como antecedentes per-
sonales, fumadora de 10 cigarrillos/día sin otros hábitos 
tóxicos. Tomamos constantes, incluyendo talla y peso, ex-
ploramos, solicitamos analítica y damos nueva cita para 
control y valoración de resultados. Tras cinco días acude 
de nuevo, añadiendo, sudoración profusa, sensación disté-
rmica de predominio vespertino y dos adenopatías latero-
cervicales derechas de dos meses de evolución que habían 
aumentado considerablemente de tamaño en la última se-
mana y había olvidado comentarnos en la visita anterior. 
Solicitamos radiografía de tórax urgente y tras valorarla, 
se remite a la paciente a urgencias hospitalarias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 89/54 mmHg, FC 102 lpm, Tº 37.3 ºC, Talla 167 cm, 
Peso 56.5 kg. Palidez cutánea y anorexia marcada. 
Presenta dos adenopatías supraclaviculares derechas de 
2 y 3 cm respectivamente, duras, parcialmente móviles 
e indoloras. No nódulos mamarios, adenopatías axilares 
ni inguinales. RsCsRs sin soplos. MV disminuido en base 
pulmonar izquierda. En abdomen destaca hepatomegalia 
moderada a expensas de LHI. Analíca: anemia microcíti-
ca, leucocitosis con neutrofi lia, trombocitosis, PCR 11´38 
mg/dL, hormonas tiroideas, anticuerpos, proteinograma 
y serologías negativas. Radiografía de tórax: gran masa 
mediastínica que borra silueta cardiaca. TAC: masa medi-
astínica anterior con diámetro máximo de 18 x 10 cm que 
se extiende hasta cúpula diafragmática, heterogénea sin 
calcifi caciones, con desviación mediastínica contralat-
eral que envuelve estructuras vasculares y produce at-
electasia compresiva de parte del parénquima pulmonar 
izquierdo.
Juicio Clínico 
Linfoma de Hodgkin Clásico
Diagnóstico Diferencial 
Teratoma y otros tumores de células germinales, timoma 
y linfoma dada la localización en mediastino anterior.
Comentario Final 
Se realizó cervicotomía derecha con adenectomía, siendo 
los resultados de AP Linfoma de Hodgkin tipo Esclerosis 
Nodular. Inmunohistoquimia: CD30+, CD15+; CD3-. PET: 
enfermedad supra-diafragmática afectando a varias es-
taciones ganglionares, enfermedad masiva mediastínica 
con extensa masa bulky sin otros hallazgos de enfer-
medad maligna. BMO: libre de neoplasia confi rmándose 
Enfermedad de Hodgkin clásico tipo esclerosis nodular, 
estadio II. Actualmente la paciente se encuentra en trat-
amiento quimioterápico según esquema ABVD con buena 
tolerancia clínica, muy buen estado anímico y ganancia 
ponderal de 4 kg de peso por el momento.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 71 años que acude a consulta de AP por dolor 
y difi cultad para la marcha en EEII I de 2 meses de evo-
lución; posteriormente presenta caída espontánea con 
fractura de tobillo izquierdo. Posterior al tratamiento al 
no mejorar del dolor y la debilidad muscular en EEII I, es 
remitida al S. de neurología donde es diagnosticada de 
tumoración cervical.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la historia clínica y examen físico en (AP) dolor en 
cadera izquierda, difi cultad para la marcha y disminución 
de la fuerza en EEII I. 
Servicio de Neurología: Masa Cervical que es estudiada 
y diagnosticada de Plasmocitoma Intramedular y es re-
mitida al servicio de hematología para valoración del 
tratamiento.
-Pruebas Complementarias: 
-RMN columna Dorsal: masa de partes blanda en los cuer-
pos vertebrales C7, DI y DII que invaden el canal raquídeo 
a la misma altura, compatibles con metastasis verte-
bral. Signos de compresión medular con alteración de 
la señal de la médula espinal compatible con mielopatía 
compresiva.
-RMN Cervical con contraste: respecto a la RMN previa: 
disminución en el tamaño de la masa, habiendo disminu-
ido la ocupación del canal raquídeo, sin signos de com-
presión medular en el momento actual. La lesión descrita 
dado que no se ha encontrado tumor primario, podría 
estar en relación con plasmocitoma.
-TAC Tórax-Abdomen-Pelvis:
destrucción costal y masa de partes blanda de C7- DI y DII 
con invasión del canal medular compatible con metástasis
-Proteinograma: PT 6.7 g/dl, albumina 51%, Alfa 1 3%, 
alfa 2 11% beta 9%, gamma 26%, pico monoclonal de 
IgG λ, IgG : 1620, IgA 45 mg/dl, IgM 195 mg/dl. cadenas 
Kappa 100, Cadenas λ: 379.
Estudio de médula osea: aumento porcentual de serie 
mieloide 1.05 % de celulas plasmaticas C Lambda positiva 
y C Kappa negativa.
Biopsia de lesión osea: compatible con Plasmocitoma
Juicio Clínico 
Plasmocitoma Cervico-Dorsal(C7-D2)
Diagnóstico Diferencial 
1-SIRINGOMELÍA
2-MIELITIS TRANSVERSA
3-NEOPLASIAS MEDULARES 
 *EPENDIMOMA
 *PLASMOCITOMA
4- ESCLEROSIS LATERAL AMIOTROFICA (ELA)
5-INFARTO MEDULAR
Comentario Final 
Plasmocitoma es un Tumor maligno de células plasmáti-
cas que habitualmente surgen en médula ósea, car-
acterizado por la afectación difusa del sistema óseo, 
hiperglobulinemia, proteinuria de Bence-Jones y ane-
mia.La presentacion intramedular es una afectacion 
infrecuente. La presente comunicación tiene como 

objetivo describir un caso en nuestra consulta de AP, 
con la intención de recordar aspectos a tener en cuen-
ta al EF. de un paciente con dificultad para la marcha 
de instauración lenta y progresiva, resaltando la im-
portancia de remitir los pacientes de forma urgente o 
preferente al servicio de neurologia o traumatologia 
para valoración y diagnostico precoz de patologías con 
afectación medular
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 30 años, sin antecedentes personales de 
interés. Fumadora 3-4 cigarrillos al día. No alergias 
medicamentosas. FUR: puerperio de 20 días. Casada, 
dos hijos (4 años y 20 días). Una hermana, buena re-
lación familiar. No trabaja. Viven en una casa rural 
propia. Consulta por dolor opresivo centro torácico 
de un año de evolución, intermitente, no irradia-
do, intensidad variable. Sin otro síntoma asociado. 
Radiografía de tórax y electrocardiograma normal. Se 
orienta como dolor musculo-esquelético, tratado con 
antiinflamatorios sin mejoría. Consulta 20 días post-
parto a su médico por persistencia del dolor, de las 
mismas características iniciales, EVA: 7/10, no mejora 
con Ibuprofeno. No síndrome tóxico. Se deriva a ur-
gencias para descartar patologías asociadas.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración destacan constantes normales, 
Hipofonesis basal derecha. No adenopatías periféricas. 
Resto sin alteraciones. Se realiza analítica: Hemograma, 
coagulación, función renal, función hepática: normal. 
Dímero D: negativo. Troponina I: negativo. Radiografía 
de tórax: Masa en mediastino anterior más derrame pleu-
ral izquierdo
Juicio Clínico 
Por dolor torácico y masa mediastínica anterior se in-
gresa para control y estudio. Serologías hepatitis, VIH, 
marcadores tumorales y test de embarazo negativo. 
TAC torácico: masa en mediastino anterior (150x100x-
60mm) con derrame pleural posterobasal izquierdo, 
dudosos implantes pleurales y adenopatía en ángulo 
cardiofrénico anterior izquierdo. Biopsia por mediasti-
noscopia: linfoma pendiente de tipificar estadio IV-A. 
Se inicia R-CHOP, Prednisona 100mg/d a la espera de 
diagnóstico definitivo. Diagnóstico anatomopatológico 
definitivo: linfoma de célula B no clasificable. Biopsia 
de médula ósea negativa. Actualmente controlada por 
hematología. Analíticamente estable. Nueva tanda de 
quimioterapia con R-CHOP, que se cambia a R-EPOCH 
por mal control del dolor y aumento de la masa y del 
derrame.
Diagnóstico Diferencial 
Masa mediastinica anterior: Timoma vs Linfoma vs Tumor 
Germinal.
Comentario Final 
Nuestro caso es un tipo de linfoma de la zona gris, forma 
de linfoma intermedio entre Hodking clásico subtipo es-
clerosis nodular y linfoma primario de mediastino. Ante 
un dolor persistente con mala respuesta a la analgesia 
habitual, el diagnóstico diferencial debería incluir siem-
pre la patología tumoral.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 81 años con trombosis venosa profunda hace 11 
años anticoagulado desde entonces y hernia discal hace 
25años intervenida. Desde 2002 es evaluado repeti-
damente por lumbalgia crónica en centro de salud. En 
2011, en analítica pedida por esta causa objetivamos 
paraproteína(proteínas totales 7.1 con gamma 23.2%, 
con un pico monoclonal 16.9%) por lo que derivamos a 
hematología; se realiza punción médula ósea mostran-
do citología con infi ltración 7% de células plasmáticas 
atípicas e inmaduras, sin criterios,entonces,de mieloma 
múltiple, permaneciendo en seguimiento. 
En 2012 presenta fractura vertebral de L2/L3,por lo cual 
se realiza en cifoplastia tomándose biopsia que mostró 
infi ltración por mieloma múltiple de predominio Kappa.
Acude a nuestra consulta acompañado por familia y refi eren 
desorientación, hiporexia y astenia de 3 semanas evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, deshidratado, eupneico, con PA: 142/77, 
P.87lpm, cardio-respiratorio normal, abdomen blando, no 
doloroso, MMII: no edemas,insufi ciencia venosa crónica 
sin datos de TVP. Neurológico: tendencia a somnolencia, 
orientado, bradipsíquico. Lenguaje coherente, pupilas 
isocóricas y normorreactivas, MOE normales, sensibilidad 
y fuerza conservada. ROT conservados. Ante sospecha 
de focalidad neurológica derivamos aurgencias hospital-
arias. Se realiza TAC craneal, que no evidencia lesiones 
hemorrágicas ni isquémicas agudas. En bioquímica se ob-
serva hipercalcemia (13 mg/dl), creatinina 1.54 mg/dl 
e inician hidratación, diurético y zometa por sospecha 
de síndrome de hiperviscosidad en contexto de parapro-
teina IgM. Realizan aspirado médula ósea mostrando in-
fi ltrado 44% células plasmáticas compatible con Mieloma 
Múltiple. Se trató con 3 sesiones de plasmaféresis, con 
buena respuesta tanto clínica como analítica con normal-
ización de cifras de creatinina, proteínas y calcio.
Juicio Clínico 
Mieloma múltiple IgM kappa, síndrome hiperviscosidad 
secundario a paraproteína IgM, síndrome confusional, 
hipercalcemia sintomática corregida y fracaso renal agu-
do no oligúrico.
Diagnóstico Diferencial 
Se realiza con plasmocitoma solitario, amiloidosis, enfer-
medad por depósito de cadenas ligeras, macroglobulin-
emia de Waldenström, trastornos linfoproliferativos, in-
fecciones (CMV),trastornos autoinmunes reumatológicos 
y ciertos trastornos neurológicos.
Comentario Final 
en la gammapatía monoclonal de signifi cado incierto 
(MGUS),existe producción excesiva de una proteína an-
ticuerpo monoclonal por células plasmáticas anormales. 
Sin embargo, dichas células plasmáticas anormales no 
forman un verdadero tumor y no causan más problemas. 
En general, MGUS no afecta la salud: no debilidad en 
huesos, ni hipercalcemia, ni problemas renales ni bajos 
recuentos sanguíneos. Con frecuencia, se descubre medi-
ante un análisis sanguíneo rutinario que indica alto nivel 
de proteína en sangre y las pruebas adicionales muestran 
que la proteína es una inmunoglobulina monoclonal. El re-
cuento de células plasmáticas puede estar elevado, pero 
éstas representan menos del 10% de células en médula 
ósea. Con el tiempo, las personas afectadas por MGUS 
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padecerán mieloma múltiple, linfoma o amiloidosis. 
Probabilidad es 1% cada año. Como en este caso, que tras 
un seguimiento prolongado en centro salud por lumbalgia 
crónica, se detecta MGUS, continua en seguimiento por 
hematología; posteriormente presenta fractura vertebral 
lumbar y fi nalmente ingresó por cuadro confusional en 
relación al síndrome de viscosidad por hiperproteinemia 
con el diagnostico fi nal de mieloma múltiple IgM.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 86 años, con antecedentes de hipertensión arte-
rial en tratamiento con lecarnidipino, hidroclorotiazida y 
nebivolol. Acude al servicio de urgencias por presentar do-
lor cólico en fosa renal izquierda irradiado a fosa ilíaca ip-
silateral, de tres días de evolución, acompañándose de sín-
drome miccional sin fi ebre. Durante la exploración además 
de corroborar el dolor en la fosa renal izquierda, presenta 
una fi brilación auricular de cronología indeterminada. Ante 
los hallazgos descritos, la paciente pasa a observación para 
tratamiento frenador y analgésico; objetivándose en las 
analíticas leucocitosis a expensas de monocitos. Se realiza 
tac de abdomen urgente, donde se visualiza una hidronefro-
sis grado II, por litiasis impactada en meato uretral izquierdo 
con signos de sufrimiento renal. Se avisa a urología colocán-
dose un catéter externo ureteral ipsilateral; y al hematólo-
go que realiza frotis sanguíneo con diagnóstico de leucemia 
mielomonocítica crónica. Actualmente, la paciente está 
asintomática en tratamiento por Hematología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Como datos a destacar presenta dolor a nivel de hipocon-
drio izquierdo y puño percusión renal ipsilateral positiva. 
En la auscultación cardiaca está arrítmica a 140lpm, con-
fi rmándose mediante ECG una fi brilación auricular con 
respuesta ventricular rápida.
Entre las pruebas complementarias, destaca la analítica 
donde se visualizan Hb 12.2, 57.600 leucocitos(25.800 
monocitos), 113.000 plaquetas, urea 63, creatinina 2.1,ác 
úrico 9.7, siendo la LDH y el resto normal. En orina presenta 
250 eritrocitos, con 100 leucocitos y sedimento de 20-30 leu-
cocitos con 100 eritrocitos y cilindros granulosos.

Ante los hallazgos anteriormente descritos se solicita TAC 
de abdomen urgente destacando una hidronefrosis grado 
II, por litiasis impactada en meato uretral izquierdo con 
signos de sufrimiento renal. Además se realiza frotis de 
sangre periférica apreciándose displasia sin poder cuan-
tifi car correctamente el % de blastos, ni realizar punción 
de médula ósea por negativa familiar.
Juicio Clínico 
Fibrilación auricular de origen indeterminado. Uropatía 
obstructiva izquierda. Leucemia mielomonocítica 
crónica.
Diagnóstico Diferencial 
Infarto renal. Isquemia mesentérica aguda. Neoplasias. 
Leucemia neutrofílica crónica.
Comentario Final 
: Ante un dolor en fosa renal, debemos pensar en primer 
lugar en un cólico nefrítico o crisis renoureteral debido a 
litiasis urinaria ya que es la causa más frecuente. Sin em-
bargo, en pacientes de edad avanzada con antecedentes 
de hipertensión y fi brilación auricular habrá que descar-
tar otras probables causas vasculares. En nuestro caso, 
además debemos pensar que una forma atípica de pre-
sentación de la LMMC es la hiperuricemia, la cual con-
duce a la precipitación de ác úrico provocando una insu-
fi ciencia renal por uropatía obstructiva.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 61 años con antecedentes de hiperuricemia, es-
treñimiento, enolismo, diagnosticado de una hepatopatía 
severa, fumador de 2 paquetes/día hace más de 30 años. 
Intervenido de meniscopatia. En tratamiento con duphal-
ac, zyloric, paracetamol y lorazepam. Paciente que con-
sulta a su médico de familia por múltiples hematomas, 
astenia, anorexia, sudoración y pérdida de peso no cu-
antifi cada. Se realiza analítica encontrando alteración 
signifi cativa del hemograma, se remite a urgencias se 
decide ingreso al servicio de hematología para estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física: afebril, se palpa nódulo subcu-
táneo infraclavicular izquierdo, auscultación cardiopul-
monar normal. Abdomen blando, no doloroso, hepato-
megalia de dos traveses, no esplenomegalia. Múltiples 
hematomas en tronco y extremidades superiores. Pruebas 
complementarias: hemograma hematíes 3.75, hemoglo-
bina 11.5, hematocrito 37, plaquetas 14.000, leucocitos 
45.064, neutrófi los 75.3%, linfocitos 12.2%, resto sin al-
teración. Bioquímica general, perfi l lipídico, hepático y 
coagulación normales. Morfología sangre periférica: se-
rie roja policromasia y algún eritroblasto, serie blanca 
displásica, serie plaquetaria trombopenia confi rmada. 
Aspirado médula ósea: displasia entre los megacarioci-
tos, se observó blastos y monocitos aislados, leucocitosis 
con hipercondensación cromatínica, mielemia y algunos 
promielocitos. Biopsia cresta ilíaca: síndrome mielo-
proliferativo crónico, con hallazgos morfológicos que 
son consistente de leucemia mieloide crónica atípica. 
Técnica de hibridización in situ fl uorescente (FISH): BCR/
ABL negativo. Citometría convencional, biología molecu-
lar, serología (VHB, VHC, VIH, Toxoplasma, citomeglovi-
rus, VEB), marcadores tumorales: negativos.
Juicio Clínico 
Leucemia Mieloide Crónica Atípica (LMC)
Diagnóstico Diferencial 
Policitemia vera (PV), mielofi brosis esencial (ME), leuce-
mia eosinofílica crónica (LEC), trombocitemia esencial 
(Te), síndrome mieloproliferativo crónico no clasifi cado 
(SMCNC), síndromes mielodisplásicos.
Comentario Final 
Desde atención primaria es importante la identifi cación 
precoz de los signos y síntomas de esta patología para 
su derivación oportuna. Los síntomas más frecuentes son 
astenia, dolor en cuadrante superior izquierdo del abdo-
men, anorexia y pérdida de peso. En el exámen físico es 
frecuente encontrar esplenomegalia en un 75% de los ca-
sos. En casos de progresión a crisis blástica se ven aumen-
tados los ganglios linfáticos periféricos, como los latero-
cervicales, supraclaviculares, axilares o inguinales. Esta 
enfermedad se caracteriza por una sobreproducción in-
controlada de células progenitoras hematopoyéticas. La 
Leucemia Mieloide constituye el 15% de todas las leuce-
mias del adulto, la media de edad oscila entre los 45 y 55 
años. Se clasifi can según la OMS en: LMC, PV, LNC, LEC, 
TE, ME, SMCNC. Según su morfología la demostración del 
BCR/ABL, por translocación 9 y 22 diagnostica la LMC. En 
ocasiones pueden evolucionar y tomar algunas caracter-
ísticas de otros SMPC o pueden transformarse en leuce-
mia aguda. El cromosoma fi ladelfi a (crph1) está presente 
en 95% de los casos, es el resultado de la translocación 

(t:9q+;22q) que da lugar a la formación de un gen qui-
mérico denominado BCR/ABL con una actividad que pro-
voca la alteración de los mecanismos reguladores de la 
proliferación, diferenciación y de la muerte celular pro-
gramada, convirtiéndose estas líneas en inmortales.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 52 años que desde hace dos años presenta ede-
ma matutino en párpado inferior izquierdo, con dudosa 
ptosis palpebral, lagrimeo en ojo izquierdo y fotofobia. 
Además desde hace un año presenta eritema, calor y tu-
mefacción en tercio superior de pabellón auricular izqui-
erdo, que inicialmente se relacionó con el frío porque 
trabajaba en una cámara frigorífi ca. En consulta es trata-
da con corticoterapia a dosis altas desapareciendo toda 
la clínica ocular y del pabellón auricular, pero al disminu-
ir la dosis de corticoides reaparecen de nuevo los sínto-
mas, por lo que la derivamos a consulta de oftalmología 
y reumatología. Como antecedentes de interés destaca 
hipertiroidismo hace 6 años tratado con yodo 131, con hi-
potiroidismo defi nitivo en tratamiento con levotiroxina. 
Antecedente familiar de dudosa ptosis palpebral en pa-
dre e hija y abuela con leucemia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Pupilas normales, no diplopía, ligera ptosis palpebral 
izquierda. No Raynaud. No adenopatías periféricas. No 
síntomas B. Tras tratamiento radioterápico, presenta 
opacidad temporal superior cortical en ojo izquierdo 
compatible con catarata.
1º RM órbita: tumoración retroocular e intraconal, in-
ferior al nervio óptico de 2.07 x 2.07 x 1.9 que capta 
contraste. Sugiere la posibilidad de linfoma pero no se 
descarta pseudotumor infl amatorio.
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2º RM órbita: lesión infraorbitaria retrobulbar izquierda 
que desplaza nervio óptico, en íntimo contacto con él 
mismo.
3º RM órbita: lesión difusa retroocular izquierda adya-
cente al nervio óptico compatible con linfoma.
PAAF: abundantes linfocitos de pequeño tamaño sin que 
se pueda diferenciar si se trata de un proceso reactivo o 
neoformativo.
Orbitotomía perilímbica y biopsia de masa intracónica 
(H. Ramón y Cajal, Madrid): Proceso linfoproliferativo B 
de bajo grado, compatible con linfoma marginal.
Juicio Clínico 
Policondritis recidivante en pabellón auricular izquier-
do asociada a linfoma B de la zona marginal extranodal 
(MALT) de órbita izquierda.
Diagnóstico Diferencial 
Causas traumáticas en pabellón auricular, antecedente 
de cirugía o perforación, enfermedades malignas (linfo-
mas, leucemias y algunos carcinomas), causas infl ama-
torias (síndrome Magic o sarcoidosis), causas infecciosas 
bacterianas (S.aureus, P.aeruginosa, Proteus), micobac-
terianas (lepra, tuberculosis), micóticas (aspergilosis), 
parasitarias (leishmaniasis).
Comentario Final 
En oftalmología tras resultados de pruebas complemen-
tarias, se instauró tratamiento con corticoides sin que 
desapareciera ni si quiera reducido de tamaño la lesión 
intraconal. Ante la falta de certeza diagnóstica y la falta 
de respuesta a megadosis de corticoides se remitió a he-
matología para confi rmar si se trataba de un linfoma in-
fraorbitario, donde se confi rmó linfoma ocular izquierdo 
tipo MALT con posterior estudio de extensión para eval-
uar tratamiento. Se trasladó a oncología radioterápica 
para realizar tratamiento con radioterapia (primera op-
ción terapéutica), donde obtuvo una respuesta completa 
al tratamiento (36 Gy, 20 sesiones).
La policondritis recidivante es una enfermedad infre-
cuente caracterizada por la infl amación y la destruc-
ción de los tejidos cartilaginosos. En raras ocasiones se 
ha descrito como un cuadro paraneoplásico y muy raro 
es encontrarlo asociado a un linfoma orbitario. Ante el 
diagnóstico de policondritis recidivante con manifesta-
ciones cutáneas en pacientes de edad avanzada y/o mala 
respuesta inicial al tratamiento esteroideo, creemos que 
habría que descartar una posible asociación con un sín-
drome mielodisplásico y otras neoplasias hematológicas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 82 años presenta hipo-anorexia desde 
hace 4 meses cuantifi cada(12 kg). Estreñimiento habitual 
sin cambios. Sin náuseas, vómitos, fi ebre, infecciones 
ni sangrados. Sin dolor abdominal espontáneo, aunque 
ocasionalmente presenta molestias en ambos fl ancos que 
relaciona con herniorrafi a umbilical hace 8 años.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG.C.O. Sin adenopatías periféricas. Mamas normales. 
Abdomen: globuloso, blando y depresible, masa de gran 
tamaño en hipocondrio/fl anco izquierdo de consisten-
cia dura. Bioquímica:LDH 432, B2microglobulina 7170. 
TSH y B12 normales, fólico 4.7. Marcadores tumorales: 
CEA, Ca 15.3, Ca19.9 normales. Ca 125 401. Hemograma 
y coagulación normal. ECG: ritmo sinusal a 87lpm, ex-
trasístoles ventriculares. Serología de VEB, CMV, VIH, 
VHC negativos. VHB patrón compatible con portador 
de antígeno sano. Autoinmunidad: ANOES negativos. 
Proteinograma: banda monoclonal Ig lambda 1.33g/dL. 
Ecografía abdominal:varias masas abdominales, confl u-
entes, morfología irregular, ecogenicidad heterogénea; 
desde celda pancreática hasta retroperitoneo, rode-
ando estructuras vasculares; lateralmente, hasta celda 
esplénica e hilio renal, condicionando uréterohidrone-
frosis izquierda grado II y caudalmente, por debajo de 
los hilios renales. La de mayor tamaño:10x11cm. TC 
de cuello, tórax, abdomen y pelvis con contraste oral 
e iv, abdomen en fases arterial y venosa:Bocio multi-
nodular con componente intratorácio, nódulo de mayor 
tamaño derecho de 44 mm, con áreas de calcifi caciones 
en el polo inferior intratorácico del lóbulo. Bazo, su-
prarrenales, sin alteraciones. Quistes simples cortica-
les voluminosos renales. Voluminosa masa polilobulada 
retro y subperitoneal abdominal, desde área retrocrural 
hasta FII (extensión transversal 121 mm y cráneocaudal 
231mm), lateralizada a la izquierda; atrapamiento vas-
cular que desplaza estructuras regionales y engloba ra-
mas venosas principales, desplazando sin englobar vena 
cava inferior. Comprime colon descendente, sin signos 
retrógrados de oclusión. Adenopatía mesentérica de 31 
mm, adenopatías pequeñas retroperitoneales, mesen-
téricas e ilíacas externas. Líquido libre peritoneal en 
cantidad moderada. Posible mioma uterino de 15mm. 
Conclusión: voluminosa masa retroperitoneal sugestiva 
de linfoma de localización infradiafragmática. Biopsia 
de masa retroperitoneal: descripción microscópica, 
fragmento tisular con proliferación difusa de células 
grandes y pleomórfi cas, núcleos a veces hendidos con 
nucléolos visibles, algunas con citoplasmas vacuolados. 
Mitosis. Zonas de necrosis. Estudio inmunohistoquímico: 
expresividad para CD20, focal para CD45(RO)(población 
T residual) y CD68. Estroma vimentina+. CK7-, CK20- y 
Melan-A-. Diagnóstico anatomopatológico: biopsia retro-
peritoneal con proceso linfoproliferativo con hallazgos 
morfológicos e inmunofenotípicos iniciales compatibles 
con linfoma B difuso de células grandes.
Juicio Clínico 
Linfoma No Hodgkin B difuso de células grandes.
Diagnóstico Diferencial 
Leucemias extramedulares, variantes del linfoma de
Burkitt y otros tumores malignos indiferenciados de célu-
las grandes (no linfoides).
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Comentario Final 
El tratamiento pautado: prednisona 30mg 1c/día 1sema-
na, alopurinol 100mg 1c/día, pantoprazol 40mg 1c/día, 
laxantes habituales. Se revisará en una semana para resul-
tados de PET-TAC y analítica de control. Si es posible, se 
iniciará tratamiento quimioterápico (esquema CHOP+R).
En este caso, la enfermedad se diagnosticó tardíamente, 
por su progresión silente,lo que retrasó la consulta médi-
ca. El diagnóstico precoz y el inicio oportuno del trata-
miento aumenta la supervivencia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
 Presentamos el caso de un paciente que acude al centro 
de salud y a la consulta de medicina interna y hema-
tología de nuestro hospital de referencia, con cuadro de 
febrícula de 2 meses acompañada de dolor lumbar alto 
con limitación funcional.
Se trata de un varón de 47 años, con antecedentes fa-
miliares padre fallecido de TBC Pulmonar y madre 
fallecida de Insufi ciencia Cardiaca, hermano operado de 
Melanoma, antecedentes personales intervenido hace 
6 años de Hernia Discal Lumbar L5-S1, fumador (66 pa-
quetes/año), Glaucoma Angulo Estrecho.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 120/70, FC 70, Tª 36,6 grados (durante su estancia 
hospitalaria sin febrícula), consciente, orientado, pares 
craneales normales, pruebas cerebelosas (coordinación y 
equilibrio) normales, ROT, sensibilidad y motilidad nor-
mal. Cardiorespiratorio rítmico sin soplos con murmullo 
vesicular bilateral normal. Abdomen blando y depresible 
sin megalias. No edemas MMII. No adenopatías. 
Locomotor: dolor a la movilización en columna lumbar 
con ligera impotencia funcional.

Analítica: VSG 24, Proteinograma discreto aumento de 
las fracciones alfa 1 y alfa 2, serología a virus y bacterias 
negativas, Mantoux negativo, ANOES: ANA moteado 1/640 
resto normal, marcadores tumorales negativos.
TAC cuello-tórax-abdomen-pelvis adenopatías mesenté-
ricas múltiples de mediano tamaño, lesiones líticas en 
sacro izquierdo con afectación de la cortical y masa de 
partes blandas asociada, lesiones líticas en ambos iliacos 
y D5.
PET-TAC numerosos focos hipermetabólicos en esqueleto 
axial, esqueleto periférico (humeros y fémur), cerebro 
región parietal izquierda y abdomen región mesentérica.
RNM cráneo y raquis: tumoración extra-axial en pared 
Seno Cavernoso Izquierdo y afectación tejidos blandos 
presacros, intracanal (extra e intradural).
BIOPSIA Rx intervencionista en zona presacra y mesenté-
rica Linfoma no Hodgkin folicular estadio IV B.
Juicio Clínico 
: Linfoma no Hodgkin tipo Folicular de bajo grado. Estadio 
IV B (afectación SNC).
Evolución: el paciente acepta el esquema R-CHOP (con 
altas dosis Dexametasona en lugar de Prednisona), 
Metotrexate intratecal y Autotransplante de MO.
Diagnóstico Diferencial 
1. Enfermedades Infecciosas (bacterianas, víricas,)
2. Enfermedades Tejido Conectivo (PAN, lupus, polimial-
gia reumática, arteritis temporal)
3. Secundaria a fármacos.
4. Fiebre Facticia.
5. Otras neoplasias.
6. Enfermedades Autoinmunes.
Comentario Final 
A veces en Atención Primaria nos llegan casos como este, 
con síntomas inespecífi cos (febrícula y dolor de espalda) 
que debemos darles la relevancia sufi ciente para evitar 
banalizarlos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 73 años que acude a la consulta de atención pri-
maria por referir pérdida de peso y malestar general, con 
astenia, estreñimiento y sensación de plenitud gástrica 
de 2 meses de evolución; agregándose desde el último 
mes aumento del volumen abdominal. Antecedentes pa-
tológicos: Hipertensión arterial en tratamiento con enal-
april, dislipemia en tratamiento con simavastatina. No 
ha consumido tabaco ni tampoco refi ere consumo regular 
de alcohol.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Signos vitales en parámetros normales, afebril. 
Consciente, orientada; auscultación pulmonar y cardia-
ca sin alteraciones, niadenopatías. Abdomen globuloso, 
blando y depresible, ligero dolor en fl anco derecho y 
epigastrio, hepatomegalia de dos dedos por debajo del 
reborde costal, esplenomegalia y matidez a la percusión 
por ascitis. Se solicita analítica con enzimas hepáticas en 
parámetros normales, bilirrubina sin alteraciones, sólo 
destaca hemoglobina 16.2g/dL, hematíes 6.92x1012y 
plaquetas de 417,000/L; decidiéndose ampliar estudio 
con ecografía abdominal: Se observa abundante líquido 
ascítico. Hígado con una ecoestructura heterogénea, 
vena porta permeable y hepatópeta. Vesícula y vías 
biliares sin alteraciones. Esplenomegalia (14 cm). Ante 
estos hallazgos, desde radiología se remite a urgencias 
hospitalarias y se decide ingreso en medicina interna 
para su estudio. En hospitalización se solicita tomografía 
computarizada: hígado globuloso, con falta de opacifi -
cación de las venas suprahepáticas, marcada alteración 
de la densidad hepática en toda su periferia, compatible 
con alteración de la perfusión; hallazgos sugestivos de 
síndrome de Budd-Chiari, ampliándose estudio con eco-
grafía doppler: mostrando venas suprahepáticas con un 
fl ujo monofásico, hallazgos compatibles con Budd-Chiari. 
Se revisan analíticas anteriores ,hallándose hemoglobi-
nas de más 16g/dL, plaquetas de 530,000/L en varias oc-
asiones; llegando a la sospecha de Policitemia Vera. Por 
parte de hematología se realiza biopsia de médula ósea, 
llegando al diagnóstico de síndrome mieloproliferativo.
Juicio Clínico 
Síndrome de Budd-Chiari secundario a Policitemia vera.
Diagnóstico Diferencial 
Cirrosis hepática, carcinomatosis peritoneal, insufi cien-
cia cardiaca, insufi ciencia renal, tuberculosis.

Comentario Final 
Este caso lo consideramos de gran interés; ya que el 
Síndrome de Budd-Chiarifue secundaria de la Policitemia 
Vera, diagnósticada en el contexto de una paciente con 
ascitis, sin que se contara con antecedentes de insufi -
ciencia cardiaca o de consumo de alcohol como causas 
más comunes de esta.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente masculino de 64 años, alérgico a nolotil, HTA, 
fumador de 1 paquete/día, nunca ha sido transfundido. 
IQ: hemorroides, hernia umbilical.
Acude al centro de salud por sequedad y engrosamiento 
de piel generalizada, prurito intenso generalizado, huel-
las de rascado. Se pauta tratamiento con Atarax 25mg y 
se remite al servicio de dermatología donde realizan AS 
y biopsia , tras resultado de biopsia se decide remitir al 
servicio de hematología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
CORP, piel de forma generalizada roja, con descamación 
y dura al tacto. 
Analítica: leucocitos 21,3 %, linfocitos: 57,4%, segmen-
tados: 24%, eosinofi los: 17%, basófi los: 1%, monocitos: 
5% plaquetas: 191, VSG: 35 hemoglobina: 14,8. he-
matocrito: 44,1. VCM: 98,9. Glucosa: 134, Urea 62, 
Creatinina: 1,25. Biopsia cutánea: dermatitis crónica 
de patrón perivascular superfi cial con acantosis y fo-
cal espongiosis. Aspirado médula ósea: afectación 
medular por linfocitos atípicos(infi ltración 18,6%). 
Estudio de marcadores inmunológicos de médula ósea: 
Inmunofenotipo compatible con Síndrome de Sezary 
(infi ltración medular 19%). 
Biología molecular: clonalidad T monoclonal. Biopsia 
médula ósea: cilindro óseo normocelular que presenta 
una linfocitosis atípica de pequeña talla (10-15%) en 
principio congruente con la referencia clínica de micosis 
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fungoide-sindrome de sezary CD3+, CD4+. TAC craneal: 
sin hallazgos. TAC toraco-abdominopélvico: poliade-
nopatías axilares bilaterales, sin otros hallazgos.
Juicio Clínico 
Síndrome Sezary estadio IV A.
Diagnóstico Diferencial 
micosis fungoide, enfermedad de hodgkin.
Comentario Final 
aunque los linfomas cutáneos de células T inician en 
piel, órganos y sistemas también pueden ser afectados, 
llevando a la muerte al paciente por las diseminaciones 
a hígado, pulmón, etc. Así como su alta predisposición 
a procesos infecciosos. Aunque hay varios esquemas de 
tratamiento en relación a la etapa clínica a la cual se 
presenta, es importante señalar, que aún no hay trata-
mientos defi nitivos que combatan la enfermedad tal 
como sucede con otras enfermedades linfoproliferativas 
en la actualidad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 19 años quien acude a la consulta por cuadro 
de 1 día de evolución de dolor abdominal asociado a 
febrícula con 2 deposiciones liquidas sin vómitos. No 
refería síntomas respiratorios ni urinarios. En la ex-
ploración no destacaba nada de importancia salvo un 
leve aumento de los ruidos intestinales por lo que se 
maneja como una gastroenteritis y se manda a casa 
con tratamiento sintomático. El paciente consulta 2 
días después presentando aumento del dolor abdomi-
nal y persistencia de la fiebre a pesar del tratamiento 
inicial por lo que se deriva a su hospital de referencia 
para estudio. Una vez en el hospital la primera sos-
pecha clínica era un probable cuadro de colecistitis 
ya que localizaba de manera permanente el dolor en 
el epigastrio y en HCD. Sin embargo para confirmar 
el diagnóstico se realizaron pruebas de imagen como 
Rx de abdomen y ecografía abdominal en donde no se 
evidenciaban alteraciones ni en la vesícula ni en el 
apéndice que podía ser otro foco abdominal. A pesar 

del tratamiento antipirético y antibiótico el paciente 
persistía con fiebre elevada por lo que se decidió in-
gresar para su estudio debido a que las pruebas bási-
cas de urgencias no mostraban nada en especial. Una 
vez ingresado, se le realizó un TAC de tórax el cual 
mostraba un conglomerado de adenopatías en el medi-
astino como hallazgo único por lo que se decidió tomar 
muestras mediante broncoscopia dando finalmente 
como resultado un Linfoma no Hodgkin.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, hidratado con TA: 130 / 70 FC: 95 lpm 
Cabeza y cuello: Adenopatías submaxilares no dolorosas 
Abdomen: Blando, depresible, leve dolor a la palpación 
del epigastrio y del HCD. No masas ni megalias, No signos 
de irritación peritoneal. resto normal 
En la bioquímica destaca Leucocitosis con Neutrofi lia 
PCR: 24. Resto normal. RX de torax y ECG: sin alteracio-
nes. Eco de vías Biliares sin signos de colecistitis ni apen-
dicitis. TAC de Tórax: Conglomerado adenopático con 
áreas hipodensas en su región central que se extiende 
desde estrecho cervicotorácico hasta región de carina 
traqueal en situación paratraqueal derecha desplazando 
la tráquea hacia el lado contralateral
Juicio Clínico 
Linfoma no Hodgkin (Linfoma de células grandes) sín-
drome febril y dolor abdominal secundarios.
Diagnóstico Diferencial 
Se realiza con TBC. Neumonía bacteriana. Sarcoidosis. 
Otros síndromes mieloproliferativos. Ca pulmonar. 
Infecciones micóticas
Comentario Final 
Los Linfomas No Hodgkin (LNH) son más frecuentes en 
adultos que en niños y tienen un incremento gradual con 
la edad, sobre todo a partir de los 50 años. La edad pro-
medio al diagnóstico es de 45 a 55 años. Hay diferencias 
clinicopatológicas importantes en los LNH de la infancia 
con los de la edad adulta. En este caso clínico el único 
síntoma que presentaba el paciente era una dolor ab-
dominal con fi ebre por lo cual en un principio se pensó 
que tenía una patología de origen abdominal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 77 años con antecedente de Hipercolesterolemia 
en tratamiento farmacológico desde hace 2 años quien 
acude a la consulta de atención primaria por cuadro 
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de aproximadamente 5 meses de pérdida progresiva 
de peso asociada a dolor lumbar de aparición intermi-
tente sin fi ebre sin síntomas respiratorios, urinarios ni 
digestivos. En la exploración inicial solamente llamaba 
la atención un dolor a la palpación abdominal con una 
masa en HCI. Debido a esto se decide realizar a analítica 
en la cual se observa una importante elevación de la VSG 
motivo por el cual es derivada al servicio de medicina 
interna para su estudio. Una vez en la consulta, se indica 
la realización de pruebas como colonoscopia y de TAC 
abdominal pero debido a la alta sospecha de enferme-
dad tumoral, se decide ingresar a la paciente y hacer el 
estudio en el hospital. Dentro de los estudios, se eviden-
cia en el TAC esplenomegalia severa sin otros hallazgos 
relevantes. Dedido a esto, se interconsulta con el servi-
cio de Hematología quienes realizan pruebas de Médula 
osea dando negativas para enfermedad mieloprolifera-
tiva. Este servicio a su vez interconsulta al servicio de 
Cx general para la valoración de posible esplenectomía 
teniendo en cuenta la gran esplenomegalia y la posibili-
dad de una neoplasia linfoproliferativa con el bazo como 
localización única.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, hidratada con TA: 120 / 80 FC: 90 lpm 
Abdomen: Blando, depresible, con masa localizada a niv-
el de Flanco izquierdo levemente dolorosa a la palpación, 
ruidos intestinales presentes. No signos de irritación 
peritoneal. Pulsos presentes y simétricos. No edemas ni 
signos de TVP .Resto de la exploración sin alteraciones. 
En la bioquímica destaca VSG: 65 mm Resto de bioquími-
ca normal. Perfi l tiroideo : Normal
Serologías VIH, VEB, Toxoplasma : Normales
Estudio de médula osea normal. TAC de abdomen: 
Esplenomegalia heterogénea severa con imágenes mal 
defi nidas en su interior. 
Histopatología post esplenectomía: Linfoma marginal 
esplénico
Juicio Clínico 
Linfoma Marginal esplénico
Diagnóstico Diferencial 
Se realiza con Linfoma MALT, LCM, LLC- B, LPL, LF
Comentario Final 
El linfoma esplénico de la zona marginal , es una neopla-
sia de células B pequeñas (LBCP), un linfoma B no Hodgkin 
(LNH) reconocido como entidad clínico-patológica en la 
clasifi cación de la OMS y que comprende alrededor de 
un 2% de todas las neoplasias linfoides. Su nombre hace 
referencia a su supuesto origen celular (zona marginal 
esplénica), basándose exclusivamente en criterios mor-
fológicos. Estos linfomas suelen presentarse en individuos 
mayores de 50 años (rango de 35-85 años) sin preferencia 
de género.Los estudios realizados con series grandes de 
pacientes establecen que losfactores pronósticos clínicos 
adversos derivan de gran masa tumoral y pobre estado
general del paciente al diagnóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 27 años acude por un cuadro de malestar gen-
eral de 15 días de evolución. Ha presentado temperaturas 
altas (Tº), tos con expectoración hemoptoica, dolor en zona 
latero cervical izquierda, hemitorax izquierdo e hipocondrio 
izquierdo. Refi ere no mejoría de los síntomas, aparición de 
adenopatías axilares y aumento de la astenia. Comenta que 
al inicio de la clínica estuvo en su médico de familia (MAP), 
por fi ebre y síntomas de vías respiratorias altas, con juicio 
clínico de posible proceso gripal y se pauta tratamiento sin-
tomático. En esa ocasión le comunica a su MAP acerca de 
una analítica realizada por su Mutua de trabajo donde se 
observó un hematocrito 53,3%, con el resto de los perfi les 
dentro de rango y se le da volante para realizar una nueva 
cuando se recupere. Regresa a los días a consulta por dolor 
a nivel de fosa renal izquierda, con puño-percusión positiva 
y combur positivo, se le pauta tratamiento antibiótico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Tº: 38,1ºc. Tensión arterial 154/99mm Hg. Buen estado gen-
eral y de hidratación. Se detectan adenopatías retroauricu-
lares, submandibulares, cervicales, axilares e inguinales de 
tamaño 2cm adheridas a planos profundos. Esplenomegalia 
dolorosa de 3 traveses de dedo a la palpación del abdomen. 
En la analítica se detecta alteración importante y se avisa al 
hematólogo de guardia, leucocitos 92,2*1000/uL, Neutrofi los 
8,6*1000. Linfocitos 69,2*1000. Monocitos 13,9*1000. 
Plaquetas 8*10E3/uL. VPM 7,2fL. Morfología de sangre peri-
férica C-Leucocitosis a base de células atípicas de tamaño 
medio con aumentada relación nuclecitoplamática, núcleo 
irregular, cromatina fi na, presencia de nucléolos, citoplas-
ma escasa basófi lia moderada sin granulación de aspecto 
blástico. Representa el 79% de la celularidad. Trombopenia 
severa comprobada. Grupo sanguíneo: O. Factor Rh positivo. 
Anticuerpos irregulares negativos. Coagulación dentro de 
rango. Bioquímica normal excepto bilirrubina total 1,5mg/
dL. Srm-bilirrubina0,8. Srm-GOT 139 U/L. Microbiología para 
Virus Epstein Barr negativo (VEB). Orina normal. Radiografía 
de tórax: No imágenes de infi ltrados pulmonares
Juicio Clínico 
Leucosis aguda.
Diagnóstico Diferencial 
Púrpura trombocitopénica idiopática. Anemia aplásica. 
Mononucleosis infecciosa y otras enfermedades virales. 
Colagenopatías. En niños deberá diferenciarse de tumores 
propios de la edad, que afectan a la médula ósea, como 
Neuroblastomas, Rabdomiosarcoma y Retinoblastoma.
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Comentario Final 
Pasa a Unidad de corta estancia para transfusión de pla-
quetas, posterior traslado al servicio de Hematología del 
hospital terciario correspondiente. Juicio clínico fi nal 
Leucemia linfoblastica pre T
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 36 años, sin alergias medicamentosas 
ni hábitos tóxicos con antecedentes personales de men-
ingitis meningocócica a la infancia. Que consulta por col-
uria y astenia de 2 días de evolución, no presenta dolor 
abdominal, fi ebre ni otra sintomatología acompañante. 
En la anamnesis destaca padre con cuadro de favismo 
hace años y el antecedente de haber comido habas tier-
nas un día antes. Ante la sospecha de una anèmia hemo-
lítica por la astènia y colúria y el factor desencadenante 
de consumo de habas añadido al antecedente familiar de 
episodio similar en el padre años atrás se orienta como 
un Favismo y se deriva al Hospital de referencia para con-
trol analítico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Estado general conservado, afebril, paciente normocol-
oreada y normohidratada en piel y mucosas. Exploración 
física normal con un abdomen blando y depresible sin 
visceromegálias.
Analítica sanguínea: Hb 11, hto 32,3% Leucos 11.900 (fór-
mula normal), Plaq 325.000, Urea 62, Creat 0.94, Na 137, 
K 4.2, Bilirrubina Total 4.32, Bilirrubina indirecta 3.72, 
Bil directa 0.6 ALT 16, AST 23, GGT 13, FA 66, LDH 666, 
PCR 2.7.
A los dos días se normalizó la Bilirrubina y hizo el pico 
máximo de Hb a 10.4 g/dl.
Gluc-6- fosfato-deshidrogenasa 571.0 mUl/10E9 Tira re-
activa de orina positiva por nitritos, bilirrubina, urobi-
linogen, hematíes. Con un sedimento normal.

Ecografía abdominal: Lesión focal de 35 mm en lóbulo 
hepático derecho, inespecífi ca. Quiste simple hepático.
TAC abdominal: Nódulo de 38mm al lóbulo hepático 
derecho que muestra captación nodular periférica en 
fase arterial i progresión centrípeta de la captación en 
fases tardanas, compatible con hemangioma. Quiste hep-
ático de 13mm al segmento 4. Siendo el resto normal.
Juicio Clínico 
Se confi rma una anemia hemolítica aguda, por la hemo-
globinuria, la astenia y analíticamente la anemia y la 
hiperbilirubinemia de predominio indirecto desencade-
nada por el consumo de habas. Se derivó a la paciente 
al Hospital de referencia donde quedó en observación, 
presentó un pico máximo de anemia a los dos días con 
Hb de 10.4g/dl recuperándose posteriormente sin otras 
complicaciones añadidas.
En caso de crisis hemolítica es necesario instaurar soporte 
transfusional, cobertura antibiótica, hidratación y suple-
mentos con ácido fólico para evitar crisis megaloblásticas.
Diagnóstico Diferencial 
-Anemia hemolítica por fármacos: antipiréticos, sul-
famidas, antipalúdicos, nitrofuranos…. Congénita: 
Estomatocitosis congénita, Drepanocitosis, 
Hemoglobinopatía C, Talasemias…. Adquirida: Paludismo, 
Saturnismos, Wilson
-Coleducolitiasis
-Hiperbilirrubinemias hereditarias: Enfermedad de 
Gilbert
Comentario Final 
Este caso reafi rma una vez más que la anamnesis es una 
arma muy valiosa en la medicina, porque se encamino el 
diagnóstico des de un inicio, requiriendo del análisis para 
cuantifi car la gravedad del caso.
El favismo es la forma más frecuente de défi cit de la 
enzima glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PDH) en la 
zona mediterránea. La G6PDH actúa en una vía de pro-
tección del eritrocito del estrés oxidativo. El efecto de 
las habas se atribuye a la acción de ciertas agliconas que 
se metabolizan y originan sustancias oxidantes.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 74 años edad, sin alergias conocidas, hipertenso, 
diabético, dislipémico, con fi brilación auricular paroxísti-
ca no anticoagulada, y que presentó IAM hace 12 años. 
Consulta en varias ocasiones por lumbalgia de característi-
cas infl amatorias de 7 semanas de evolución no irradiada, 
que cambia con posturas, peor en decúbito, impidiendo 
el descanso nocturno, mejora con la deambulación, pro-
gresivamente creciente, limitando su actividad diaria, 
resistente a tratamiento analgésico a dosis óptimas. No 
debilidad, ni alteraciones sensitivas ni de la marcha.
Tratamiento crónico: Enconcor cor 5mg, Acovil 5mg, Adiro 
100mg, Opiren 20mg, Minitran 10mg, Tegretol 200mg.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física: apofi salgias lumbares negativas, do-
lor a la palpación musculatura paravertebral lumbar. 
Exploración neurológica en extremidades inferiores nor-
mal. Desde Atención Primaria se solicita analítica de 
orina de 24 horas con resultado de proteinuria Bence-
Jones positiva, cadenas ligeras lambda; Rx y RMN colum-
na lumbar con acuñamiento vertebral anterior D12, L1 
y L4 y Rx cráneo normal. Desde Atención Especializada 
se solicita aspirado médula ósea, observándose presencia 
infi ltrado limfoplasmocitoide atípico del 60% (diagnóstico 
de Linfoma / Mieloma linfoplasmablástico).
Juicio Clínico 
Lumbalgia crónica secundaria a proceso linfoproliferativo 
(Mieloma Múltiple).
Diagnóstico Diferencial 
El dolor lumbar es un motivo de consulta frecuente, y 
en el paciente anciano el proceso neoplásico hay que so-
specharlo. En el diagnóstico diferencial se descarta de 
inicio hernia discal (dolor no irradiado), infección verte-
bral (no fi ebre) y espondilitis anquilosante (no rigidez); 
quedando diagnósticos de fractura vertebral y proceso 
neoplásico (tumor primario y/o metástasis).
Comentario Final 
La forma de presentación más habitual de procesos 
mieloproliferativos es una alteración analítica casual 
(que el paciente no presentaba). Ante un dolor de carac-
terísticas infl amatorias que empeora con el reposo, du-
rante la noche y maniobra de Valsalva y que no mejora 
a pesar de dosis plenas de tratamiento antinfl amatorio; 
nos debe hacer sospechar que nos podríamos encontrar 
delante de una neoplasia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 88 años con antecedentes personales de HTA 
esencial, Hipertiroidismo por enfermedad de Graves-
Basedow, DM tipo 2, Dislipemia leve, HBP, FA crónica. Tras 
una analítica, por referir el paciente astenia, se detecta 
trombocitosis de 947000 plaquetas/cc. Se solicita valor-
ación por hematología para completar estudio por gran 
sospecha de síndrome mieloproliferativo crónico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
signos vitales dentro de la normalidad. Exploración 
física sin hallazgos de interés, con auscultación car-
diaca arrítmica. Analítica: Hemograma: hemoglobina 
11.5g/dl, Hematocrito 36.1%, VCM 77fl , HCM 24.8pg, 
Leucocitos 12.200/cc (Neutrófi los 81%, Linfocitos 6.5%), 
plaquetas 947000/cc; Bioquímica: glucosa 133mg/
dl, ácido úrico 7.4mg/dl, LDH 719UI/l, GGT 206UI/l, 
Fosfatasa alcalina 261UI/l, Hierro 19ug/dl, ferritina 
26ng/ml, transferrina 206mg/dl, Saturación de trans-
ferrina 6.20%, PCR 26.67mg/l, VSG 57mm/1ºhora, per-
fi l renal, perfi l lipídico, ácido fólico, Vitamina B12, 
Hormonas tiroideas, PSA, Hemoglobina glicada en 
rangos de normalidad; Frotis sanguíneo: trombocito-
sis, anisotrombia intensa, con alguna plaqueta de gran 
tamaño, neutrofi lia sin desviación a la izquierda suges-
tivo de síndrome mieloproliferativo crónico; Ecografía 
Abdominal: vesícula con litiasis, colédoco 1.2cm sin 
causa obstructiva, páncreas atrófi co con wirsug ectási-
co, riñones con aumento de ecogenidad, gran adenoma 
de próstata (100cc), vejiga de paredes lisis con gran 
impronta sobre su suelo del lóbulo medio prostático, 
resto normal). Solicitado por hematología: Análisis de 
la existencia de la mutación V617F en el gen JAK2: 
positivo.
Juicio Clínico 
Trombocitemia esencial primaria.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 973

Diagnóstico Diferencial 
otros síndromes mieloproliferativos crónicos (policitemia 
vera, leucemia mieloide crónica, metaplasia mieloide 
agnogénica); causas secundarias de trombocitosis: 
Hematológicas no malignas (hemorragia aguda, anemia 
hemolítica, anemia ferropénica, défi cit vitamina B12); 
Quirúrgicas (esplenectomía, otras cirugías); Neoplásicas 
(enfermedad de Hodgkin, linfomas, carcinomas, me-
tástasis); Enfermedades infl amatorias agudas/crónica 
(artritis reumatoidea, enfermedad de Kawasaki, polimi-
algia reumática, enfermedad celiaca, cirrosis hepática, 
sarcoidosis); Daño tisular extenso (IAM, quemaduras, 
trauma severo); Medicamentosa (vincristina, epinefrina, 
postejercicio o estrés, asplenia).
Comentario Final 
Parece relevante, por el aumento de la esperanza de 
vida, conocer este tipo de patología, puesto que cada 
vez se están haciendo más frecuentes.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 84 años que acude a consulta por síndrome con-
stitucional de un mes de evolución y disnea de moderados 
esfuerzos. Sin sintomatología de insufi ciencia cardiaca. 
Refi ere además visión borrosa y acúfenos. Sin sintoma-
tología gastrointestinal asociada. 

Sin alergias medicamentosas conocidas.
Como antecedentes personales destacan HTA, dislipe-
mia, hiperuricemia, obesidad, bronquitis crónica, osteo-
artrosis e insufi ciencia venosa crónica.
Sin antecedentes quirúrgicos.
Actualmente en tratamiento con amlodipino 5mg, bi-
soprolol 5mg, enalapril/hidroclorotiazida 20/12.5mg, 
omeprazol 20mg.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Constantes estables excepto TA 166/82
Exploración física por aparatos dentro de la normalidad, 
salvo por la presencia de hemorroides externas.
En analítica presenta: Glu 90 U 40 Crea 1.02 Función 
Hepática normal. Iones normales. Hemograma: 
Hemoglobina 9.5 MCV 60. Fórmulas plaquetaria y leucoci-
taria normales. 
Sangre oculta en heces positiva.
Realizan estudio endoscópico y en colonoscopia se obje-
tiva tumoración vegetante en colon derecho.
Juicio Clínico 
Anemia ferropénica secundaria a neoplasia de colon.
Diagnóstico Diferencial 
Pérdidas por sangrado: pólipos, diverticulosis, hemorroi-
des, isquemia intestinal.
Disminución de abosorción: comida y medicación, enfer-
medad celíaca, enfermedad infl amatoria intestinal.
Otras causas: Hemolisis intravascular, hemosiderosis pul-
monar, respuesta a eritropoyetina, bypass gástrico por 
obesidad mórbida, défi cit congénito de hierro.
Comentario Final 
Con este caso se pretende resaltar la importancia del es-
tudio de la causa de anemia ferropénica, ya que en mu-
chas ocasiones puede estar asociada a patología maligna, 
ya que el cáncer de colon es el tercero en frecuencia en 
hombres y el segundo en mujeres.
Así mismo, en personas mayores con pluripatología puede 
provocar descompensaciones de las mismas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Alergias medicamentosas negadas. Antecedentes person-
ales: diabética, HTA, coxartrosis y banda monoclonal IgA 
lambda de 8 años de evolución en controles anuales por 
hematología. 
Paciente de 61 años que consulta por dolor espontáneo 
en escápula izquierda que aumenta con la inspiración 
profunda y el decúbito, con ligera mejoría a los AINES, 
de 5 días de evolución y sin otra sintomatología asociada. 
2 meses después comienza con dolor en ambas parrillas 
costales y empeoramiento de su coxartrosis.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración normal salvo dolor a la palpación periescapu-
lar. En radiografía informan de aumento de densidad en 
base derecha que interpretan como incipiente foco con-
solidativo, pautándole analgésicos y antibióticos, per-
sistiendo dolor intercostal y sumándose cojera.
Se solicita analítica urgente ante la posibilidad de evo-
lución a mieloma múltiple apreciándose: VSG 120, doble 
banda en la zona beta-gamma, hb 11’1 g/dl, IgA 3060 
mg/dl, Ca 10’4 mg/dl.
Se deriva urgente a las consultas de hematología, quienes 
realizan analítica (con cadenas ligeras lambda libres de 
215mg/dl y estudio proteico en orina negativo) y una 
gammagrafía ósea: dónde aparecen imágenes radiolúci-
das en ambos húmeros y escápulas, así como una clara 
lesión lítica hiperinsufl ante en diáfi sis de fémur derecho, 
más fractura de 7º arco costal izquierdo.
El análisis citológico y el inmunofenotipo del aspirado de 
Médula ósea confi rman el diagnóstico.
Juicio Clínico 
Mieloma Múltiple.
Diagnóstico Diferencial 
Los Diagnósticos Diferenciales del MM en AP se centrarían 
en: Anemias, Dolores óseos, Síndromes paraneoplásicos, 
Hiperparatiroidismo e Insufi ciencia Renal.
Los dolores óseos son los de mayor incidencia/prevalen-
cia. Lo primordial será descartar fracturas y aplastamien-
tos vertebrales. Si se evidenciara lesión osteolítica hay 
que descartar procesos neoplásicos.

Si hallazgos de laboratorio compatibles con una gam-
mapatía monoclonal lo prioritario será diferenciarla entre 
Gammapatía monoclonal de signifi cado incierto (GMSI) o 
Mieloma Múltiple. La GMSI se considera un precursos pre-
maligno del MM con una tasa de progresión baja. 
Como manifestaciones paraneoplásicas: la anemia y la 
hipercalcemia. En los pacientes con MM, la anemia es 
normocítica-normocrómica. Se debe excluir defi ciencias 
de hierro, fólico, B12; sangrados gastrointestinales ocul-
tos y complicaciones de enfermedades crónico degen-
erativas. La hipercalcemia es más evidente en procesos 
neoplásicos. Además se debe descartar el hiperparat-
iroidismo ante la ausencia de lesiones óseas.
La insufi ciencia renal se presenta con cifras altas de 
creatinina hasta en un 20% de los casos, asociado a al-
buminuria y fi ltrado glomerular < 40. En personas an-
cianas la causa se debe en su mayoría a enfermedades 
crónico-degenerativas.
Se han considerado síntomas y diagnósticos de AP, excluy-
endo diferenciales más hospitalarios.
Comentario Final 
A destacar la importancia de una buena anamnesis clíni-
ca, con exploración y repaso de los antecedentes para 
poder orientar un diagnóstico; la conveniencia de reali-
zar un seguimiento analítico y clínico a los pacientes con 
antecedentes de gammapatía monoclonal de pronóstico 
incierto y el prestar atención especial a los dolores ar-
ticulares severos erráticos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
: Mujer de 33 años, sin antecedentes de interés, salvo un 
parto eutócico el año previo, acude a su médico por tos 
y disnea de días de evolución, que se había acentuado en 
la última semana, con escasa expectoración blanquecina 
y febrícula. No fumadora, y como tratamiento habitual 
sólo toma un antihistamínico prescrito por el dermatólogo 
al que se consultó por prurito generalizado persistente. 
Ante este cuadro, y con una exploración física normal, 
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se prescribe un mucolítico, un antitérmico y antibiótico. 
A la semana siguiente vuelve a acudir por no mejoría de 
la tos y persistencia de febrícula que predomina por las 
tardes con sudoración nocturna, por lo que se indaga más 
en la anamnesis y la paciente niega historia de atopia, 
acentuación de la tos con el ejercicio, goteo retronasal 
subjetivo, congestión nasal o sospecha de enfermedad in-
fectocontagiosa. Se solicita analítica, Mantoux y pruebas 
serológicas, y se prescribe un antitusígeno. Una semana 
después, resultando todas las pruebas normales salvo 
una VSG de 56 y, por persistencia del cuadro, se decide 
solicitar una radiografía de tórax, y prescribir un pro-
tector gástrico al indicar la paciente que, en ocasiones 
presenta ardor retroesternal. Unos días después, acude a 
por los resultados de la radiografía en la que se aprecia 
una masa en mediastino anterior. Se deriva a urgencias 
para ingreso.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. No palidez de piel y mucosas. 
Auscultación cardio-respiratoria: normal. Abdomen: 
ligera hepatomegalia. No adenopatías periféricas. 
Analítica en centro de salud: Hemograma, Bioquímica 
con bilirrubina y enzimas hepáticas normales, desta-
ca LDH elevada; Inmunología para virus de hepatitis 
normal con niveles protectores para anti-HBs; VSG:51. 
Serología para Virus de Epstein- Barr: IgG positivo, VIH: 
negativo, Treponema pallidum: negativo, citamegalo-
virus negativo, IgG antiHerpes positivo; IgG de Rubéola 
positivo, Toxoplasmosis negativo. Radiografía de tórax: 
masa mediastínica anterior. Analítica en planta de me-
dicina interna: hormonas tiroideas normales, ácido 
fólico normal, vitamina B12:128. Marcadores tumo-
rales negativos.TAC con contraste de tórax: gran masa 
en mediastino anterior de contornos lobulados, en 
relación con problable timoma. Derrame pericárdico. 
TAC abdominal: hepatomegalia de densidad homogé-
nea. Presencia de pequeño bazo accesorio. Pequeñas 
adenopatías retroperitoneales, retrocrurales derechas 
y adecentes a vasos mesentéricos e Inter.- aortocava. 
PAAF masa mediastínica: infi ltración por linfoma B 
difuso de células grandes. Estudio inmunohistoquími-
co: inmunofenotipo de tipo germinal.
Juicio Clínico 
Linfoma B difuso de células grandes
Diagnóstico Diferencial 
Asma, EPOC, refl ujo gastroesofágico, goteo postnasal, 
tos ferina, inducida por fármacos, tuberculosis, tumores, 
neumonía, bronquitis, insufi ciencia cardiaca, tos psicó-
gena, etc.
Comentario Final 
Aunque el manejo de la tos debe hacerse atendiendo a 
las causas más comunes de la misma y según rangos de 
edad, no podemos olvidar las patologías más graves y 
ante una causa no filiada realizar radiografía de tórax. 
En este caso, la masa en mediastino anterior era la 
causante de la tos al comprimir el nervio frénico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 20 años que consulta por mareos inespecífi cos 
desde hace 1 mes, más frecuentes por las mañanas, y que 
se han acompañado de disfonía fl uctuante con afonía to-
tal en una ocasión, tos y expectoración. También refi ere 
pérdida de peso de 10-15 Kg en el último mes sin aumento 
de la actividad física, aunque si que presenta anorexia y 
vómitos postpandriales en algunas ocasiones. No ha pre-
sentado fi ebre, ni disnea, ni dolor torácico o abdominal. 
El paciente no cuenta con antecedentes médico-quirúr-
gicos de interés, y solo destaca un consumo moderado de 
cannabis desde hace 1 años, a lo que la familia atribuye 
el cuadro actual y lo que motiva la consulta.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física destaca un buen estado general con 
una ligera caquexia. En cuello se palpa una ligera infl ación 
bilateral del ECM sin aumento de tamaño de la glándula 
tiroides ni adenopatías laterocervicales o submandibulares. 
La auscultación pulmonar es normal, pero en la cardíaca 
presenta un soplo holosistólico aórtico irradiado hacia vér-
tices pulmonares, espalda y carótidas. El resto fue normal.
Pruebas diagnósticas en el ámbito de atención primaria: 
Analítica: En la bioquímica sólo destaca una LDH de 859, 
siendo hemograma, coagulación y sedimento de orina 
normales.
Radiografía de tórax PA y lateral: Ensanchamiento medi-
astínico superior que no desplaza estructuras adyacen-
tes. La imagen se conoce como “tórax en chimenea”, 
altamente sugestiva de linfoma.
Se deriva al paciente al servicio de urgencias hospitalario 
donde se le realiza un:
TAC tórax con contraste: Masa mediastínica anterior 
que engloba cava superior, arco aórtico y sus ramas. 
Correspondiente a linfoma.
Con los resultados anteriores el paciente ingresa a cargo 
de oncología médica, donde completan el estudio con 
más pruebas, las más importantes son:
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TC abdómino-pélvico: Hallazgo de varios ganglios latero 
aórticos izquierdos, dos de ellos de 8 y 9 mm respectiva-
mente y uno interaortocava de 7 mm, caudales a vena 
renal izquierda.
Biopsia con aguja gruesa de masa mediastínica: 
Compatible con el diagnóstico de linfoma no Hodgking B 
difuso de célula grande.
Juicio Clínico 
Linfoma no Hodgking B difuso de célula grande.
Diagnóstico Diferencial 
El diagnóstico diferencial de una masa mediastínica se 
hace con las siguientes patologías: Bocio, carcinoma de 
tiroides, linfomas, teratoma, tumor maligno de células 
germinales, timoma, hiperplasia de timo, tejido adiposo 
pericárdico, quistes pericárdicos, hernias de Morgagni.
Comentario Final 
Se puede aproximar un diagnóstico complejo con pruebas 
rudimentarias como pasa en este caso, donde una sola 
imagen obtenida en atención primaria dirige el proceso 
diagnóstico posterior de manera muy rápida y precisa con 
una imagen de “tórax en chimenea” en una radiografía de 
tórax que cuando se conoce resulta muy característica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 30 años. Antecedentes personales: no 
alergias medicamentosas conocidas, no diabetes, no dis-
lipemia, no HTA, fumadora de 10 paquetes/año, anemia 
ferropénica, síndrome depresivo. Acude por cuadro de 
parestesias en extremidad superior izquierda de cuatro 

días de evolución, acompañado en el momento actual 
de dolor torácico opresivo, sudoración nocturna, obnubi-
lación, nauseas con vómitos oscuros relacionados con el 
dolor y sensación distérmica de tres días de evolución. No 
fi ebre, no tos ni expectoración. Es remitida al servicio de 
urgencias para realización de pruebas complementarias 
y valoración.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente, orientada, colaboradora, normohidratada, 
ligera palidez de piel y mucosas
TA 94/70, FC 86, Tª 36.2, Sat O2 97%
No bocio, no adenopatías, no ingurgitación yugular.
Auscultación cardiopulmonar normal.
Abdomen: blando, depresible, no doloroso, no masas ni 
megalias.
Extremidades inferiores: no edematosas.
Analítica sanguínea: leucocitos 6700 (75.5 % neutrófi los, 
12.7% linfocitos, con fórmula cuantitativa normal), he-
moglobina 10.8, plaquetas 212000, bioquímica normal, 
creatinina kinasa y troponina I normal, PCR 72.
ECG normal. Radiografía de tórax: ensanchamiento 
mediastínico.
TAC torácico: conglomerados adenopáticos en local-
ización paratraqueal, ventana aortopulmonar, hiliares 
derechas y subcarinales, adenopatías axilares bilaterales.
PAAF: sugestiva de proceso linfoproliferativo tipo 
Hodgkin.
Juicio Clínico 
Linfoma de Hodgkin
Diagnóstico Diferencial 
Procesos linfoproliferativos, bocio intratorácico, tera-
toma, timoma.
Comentario Final 
La enfermedad de hodgkin es un sindrome linfoprolifera-
tivo de origen B, supone el 1% de todas las neoplasias, y 
es más frecuente en varones. Tiene un pico de máxima 
incidencia entre los 20 y 35 años. Puede detectarse de 
forma casual por aparición de adenopatías palpables o 
radiografía de tórax con masa mediastínica que se re-
alice por otro motivo. Los síntomas generales, llamados 
síntomas B consisten en fi ebre, pérdida de peso y sudo-
ración nocturna. Puede haber tos, dolor torácico, disnea 
y astenia. Existen factores de riesgo genético-familiares, 
virus de Epstein-Barr, inmunodefi ciencias congénitas y 
adquiridas. La variedad “esclerosis nodular” es la más 
frecuente, afecta fundamentalmente a adultos jóvenes, 
principalmente mujeres, con afectación supradiafrag-
mática. En el tipo “celularidad mixta” hay mayor dis-
eminación y junto a la esclerosis nodular, se catalogan 
como formas clásicas , con positividad para los marcado-
res CD15 y CD30. El “predominio linfocítico” se considera 
un linfoma de células del centro germinal , siendo rara la 
afectación mediastínica, más frecuente en hombres. La 
“depleción linfocítica” se diagnostica con baja frecuen-
cia y tiene un pronóstico desfavorable. El diagnóstico se 
defi ne por la biopsia ganglionar. El tratamiento se basa 
en quimioterapia y radioterapia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 70 años de edad con antecedentes de hip-
ercolesterolemia y con antecedentes quirúrgicas de 
apendicectomía e histerectomía. En tratamiento con 
Atorvastatina 20mg por la noche. Acude a consulta 
para control lipídico. En los resultados de la analítica 
destaca la presencia de 700x10³/μL plaquetas, por 
ello se decide repetir prueba al cabo de un mes. En la 
exploración física sólo destaca posible esplenomegalia 
que es descartada mediante ecografía realizada en el 
Centro de Salud. La paciente niega dolores articula-
res, sangrado, clínica infecciosa, pérdida de peso o 
tratamiento farmacológico alguno al margen de la es-
tatina. Interrogando exhaustivamente sobre sintoma-
tología, refiere que de vez en cuando nota los dedos 
de las manos fríos. En la nueva petición se añade per-
fil del hierro, vitamina B12, Ácido Fólico, y reactantes 
de fase aguda. El nuevo resultado muestra tromboc-
itosis sin otros hallazgos, con la sospecha de trom-
bocitosis de origen primario se deriva a Hematología. 
En dicho servicio se realiza frotis sangíneo, estudio 
medular que muestra hiperplasia megacariocítica y 
mutación heterocigótica para JAK-2, estableciendo 
el diagnóstico de Síndrome Mieloproliferativo Crónico 
tipo Trombocitemia Esencial e inicia tratamiento con 
Hidroxiurea y antiagregación plaquetaria.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física normal. Ecografía abdominal: bazo 
de morfología y estructura normal, de casi 13 cm de 
eje mayor. Estudio de Médula Ósea; hiperplasia mega-
cariocítica con megacariocitos maduros. Mutación het-
erocigótica para JAK-2.
Juicio Clínico 
Trombocitosis primaria tipo Trombocitemia Esencial
Diagnóstico Diferencial 
La trombocitosis puede ser primaria (10%) o secundaria 
(85-90%). Para el diagnóstico diferencial se debe repe-
tir el hemograma a las 2-3 semanas. De entre las cau-
sas secundarias la más frecuente es la ferropenia en 
mujeres fértiles, déficit alimentario o las pérdidas di-
gestivas. Los procesos infecciosos y las enfermedades 
inflamatorias también pueden ocasionarlas por lo que 
se deben solicitar reactantes de fase aguda, entre 
los fármacos de uso habitual, los principales respon-
sables de trombocitosis son los corticoides. Una vez 
descartadas estas causas se debe realizar en el ám-
bito hospitalario el diagnóstico diferencial de cuadros 
primarios (trombocitemia esencial, policitemia vera, 
leucemia mieloide crónica,etc).
Comentario Final 
La trombocitemia esencial es la causa más frecuente 
de trombocitosis primaria cuando no hay otras alter-
aciones en el hemograma. Su diagnóstico es de ex-
clusión. Su incidencia está en 2-3 casos por 100.000 
habitantes, existiendo predominio femenino. Hasta 
un 50% de los casos se diagnostica de forma casual. 
Los síntomas pueden ser trastornos vasomotores (par-
estesias, disestesias, eritromelalgias) complicaciones 
trombóticas y/o hemorrágicas. Todos los tratamien-
tos utilizados tienen efectos adversos. El objetivo es 
mantener la cifra plaquetar dentro de la normalidad. 
La hidroxiurea es el fármaco más utilizado, de acción 
predecible y con una respuesta en el 90% de los paci-
entes. La antiagregación plaquetaria se utiliza como 
coadyuvante. La esperanza de vida es similar a la de la 
población normal, existiendo un bajo riesgo de trans-
formación leugemógena o de mielofibrosis.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 19 años que acude a centro de salud por pre-
sentar odinofagia y fi ebre de 4 semanas de evolución. 
Valorado previamente en consulta se le indica antibióti-
cos, negando mejoría. Concomitantemente nota tumor-
ación en región lateral izquierda del cuello que aumenta 
de volumen de forma progresiva. En los últimos 15 días 
refi ere sudoración a predominio nocturno y fi ebre de 
38ºC axilar. Astenia, anorexia y adelgazamiento de 3 kilos 
desde el inicio del cuadro. Se deriva a servicio hospital-
ario de hematología, donde ingresa para estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Lúcido, bien hidratado y perfundido. Normocoloreado. 
Temperatura axilar 37,5ºC. Bucofaringe normal. 
Tumoración en región cervical izquierda en tercio in-
ferior, de consistencia fi rme, 5 cm de diámetro móvil 
e indolora. No se palpan adenopatías en otros territo-
rios. CV: ritmo regular 90 lpm. No soplos. PP: matidez 
y abolición del MAV en tercio inferior de hemitórax iz-
quierdo. ABD: se palpa polo de bazo. Neurológico: nor-
mal. Hemograma: HGB 8,5 g/dl, HTO 28%, Leucocitos 
21.000 (N55%,E8%,B1%,LNF30%,M6%), VSG 96 mm/h,LDH 
1469 UI/L. Radiografía de Tórax AP se ve ensanchamien-
to mediastínico con imágenes pulmonares bilaterales. 
Opacidad homogénea en vidrio esmerilado en hemitórax 
izquierdo que confi rma el derrame pleural. TAC cervi-
cal y torácico: en ventana de mediastino múltiples ad-
enomegalias en situación prevascular. Adenopatías de 
similares características paratraqueales izquierdas y en 
ventana aortopulmonar. Biopsia escisional de ganglio 
supraclavicular: linfoma de Hodgkin variedad esclero-
sis nodular. Biopsia de médula ósea: sin evidencia de 
infi ltración.
Juicio Clínico 
Linfoma de Hodgkin complicado con derrame pleural es-
tadio IIISB de la clasifi cación de Ann Arbor, variedad his-
topatológica esclerosis nodular.
Diagnóstico Diferencial 
Linfoma no Hodgkin. Secundarismo ganglionar de 
un carcinoma clínicamente no evidente. Síndromes 
mononucleósidos.
Comentario Final 
: La enfermedad de Hodgkin es una neoplasia del siste-
ma linforreticular, que asienta en los ganglios linfáticos 
preferentemente, de etiología desconocida, probable-
mente vinculada a infección previa por el VEB (20%-
50%), que se disemina por vía linfática principalmente y 
hemática a territorios extranodales. Cursa con depresión 
de la inmunidad celular, lo que puede determinar aner-
gia cutánea y aumento de las infecciones. Existen cuatro 
variedades histopatológicas: predominio linfocitario, es-
clerosis nodular (frecuencia 65-75%), celularidad mixta 
y depleción linfocitaria. Hay un discreto predominio en 
hombres a excepción de la franja de 30 a 40 años donde 
se invierte el ratio a favor de las mujeres. Mucho más 
frecuente en la raza blanca.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 79 años. AP de HTA, dislipemia, cardiopatía is-
quémica estable, hipotiroidismo, TBC pleural en adoles-
cencia, deterioro cognitivo. Acude a urgencias por tumor-
ación en rodilla izquierda indolora de un mes de evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG, afebril, consciente y orientado. NP y NH. No se pal-
pan adenopatías laterocervicales, axilares ni inguinales.
Auscultación CP: Rítmico sin soplos. Murmullo vesicu-
lar conservado sin ruidos añadidos. Abdomen blando 
depresible indoloro, sin masas ni megalias.
MMII no edemas ni datos de TVP. Asimétricos con tumor-
ación de gran tamaño dura, caliente, no movil no fl uctuante 
localizada en cara interna de rodilla izquierda. Adherida a 
planos profundos, no signos de sangrado activo ni equimo-
sis. No impotencia funcional. Pulsos dístales presentes.
Hemograma, coagulación y bioquímica: normal
Rx Tx: aumento de densidad en base pulmonar derecha 
ya conocida.
Rx de rodilla izquierda: no lesiones oseas agudas, aumen-
to de partes blandas
RMN de rodilla izquierda: tumoración extensa difusa y 
multinodular con predominio de componente periarticu-
lar compatible con probable sarcoma sinovial
Biopsia tumoral diagnostico AP: positiva para malignidad, 
proceso linfoproliferativo compatible con linfoma T peri-
férico CD 30 positivo EBV positivo asociado a fenotipo 
citotóxico. Herida abierta tras la realización de biopsia. 
Se realiza estadifi cacion mediante biopsia medula osea: 
infi ltración por linfoma T. 
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TAC toraco- abdomino- pelvico: adenopatías calcifi cadas 
con discreto derrame pleural derecho, cambios crónicos 
y residuales. A nivel abdominal adenopatía en región in-
guinal izquierda y en cadena iliaca interna de hasta 1 cm. 
Actualmente en cuarto ciclo de QT
Juicio Clínico 
linfoma no Hodking T citotoxico CD 30 + EBV + estadio 
IV-A
Diagnóstico Diferencial 
Abceso y/o celulitis de partes blandas
Quiste de Becker roto
Sarcoma sinovial
Comentario Final 
La localización en el hueso del LNH, como sitio primario 
es inusual y representa menos del 5% y menos del 7% de 
los tumores óseos primarios. Se reporta que predomina 
el sexo masculino y la edad promedio varía entre 36 y 
60 años. Se describe como predominante en huesos de 
la mitad inferior del cuerpo. Clínicamente, se manifi esta 
con dolor en el área ósea afectada y masas palpables, 
fracturas patológicas, compresión de médula espinal y 
síntomas B. El linfoma se origina cuando las células B o 
T del sistema linfático cambian y crecen sin control, lo 
que puede formar un tumor. El linfoma no Hodgkin es un 
término que hace referencia a muchos tipos de cáncer 
del sistema linfático.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Lactante de 9 meses de edad sin antecedentes de interés, 
que acude por mordedura de perro a nivel de cabeza y 
cara. Se trata de un perro conocido y correctamente va-
cunado. No perdida de conocimiento, llanto inmediato, 
no náuseas no vómitos no otra sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Peso 9 kilos. Glasgow 15, BEG, consciente y orientado, 
pupilas ICNR, llanto energético, consolable, tono y mo-
vilidad espontánea normales. Se aprecia herida inciso-
contusa con scalp a nivel de zona frontal derecha, junto 
a la zona de la fontanela, con esquirla ósea visible a 
través de los dos bordes de la herida y crepitación a ese 
nivel, se aprecia salida de LCR. Hematoma a nivel del ojo 
derecho. Herida incisa y profunda en mejilla derecha. 
Normocoloreada y perfundida. ACP: normal, no aumento 
de trabajo respiratorio. Abdomen: blando, depresible, 
sin masas ni megalias, no doloroso a la palpación.
Hemograma, coagulación y bioquímica: normal
TAC CRANEO: se confi rma la existencia de fractura discre-
tamente anfractuosa, con mínimo decalajes óseo interno 
y dos aparentes fragmentos óseos hacia cuero cabelludo. 
No se demuestran signos de hemorragia aguda parenqui-
matosa ni extraaxial, efecto de masa, ni desplazamiento 
de línea media. 
Se deriva al servicio de neurocirugía donde se realiza in-
tervención quirúrgica, limpiando la herida y extirpando 
los fragmentos óseos conminutos y cerrando la herida por 
primera intención. La evolución postoperatoria es satis-
factoria, sin défi cit neurológico.
TAC CRANEAL DE CONTROL: se descartan lesiones intra-
craneales y otras complicaciones. 
Actualmente esta con tratamiento antibiotico con amoxi-
cilina/clavulánico IV, presenta la herida craneal y de la 
cara en buen estado, sin signos de infección y alimentán-
dose con normalidad.
Juicio Clínico 
-TCE,Fractura craneal conminuta
-Politraumatismo por mordedura de perro
-Heridas faciales múltiples
Diagnóstico Diferencial 
Traumatismo penetrante en contexto de maltrato infantil. 
Agresión canina inducida
Comentario Final 
Probablemente la mordedura de perro de la cara, del crá-
neo o de ambas, es la lesión más dramática y angustiante 
para los padres. Las mordeduras caninas representan un 
problema de salud pública en el mundo. Por lo general, 
las víctimas más comunes son los niños. Toda mordedura 
de perro
supone un riesgo de infección supeditado a las caracter-
ísticas de la lesión y a su manejo
inicial. Debe instaurarse tratamiento antibiótico e inmu-
nización para rabia y tétanos, siguiendo las recomenda-
ciones individualizadas para cada paciente
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 82 años que acude a consulta por po-
laquiuria, disuria y malestar general.
Antecedentes personales: HTA, obesidad, ERC, apendici-
tis con peritonitis y sepsis secundaria.
Tratamiento domiciliario: AAS 100, Losartan 50 mg, 
Omeprazol 20 mg, Digoxina 0,25, Furosemida 40 mg.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Consciente y orientada, buen estado general.
ACP: Ruidos Cardíacos Rítmicos sin soplos. MVC sin ruidos 
añadidos.
Abd: Blando, depresible, no doloroso, ruidos presentes, 
ligera heoatomegalia
NRL: No focalidad neurológica grosera.
Petequias en MMII y hematomas en fase de resolución en 
MMSS. 
 Ante la clínica y los hallazgos se solicita Hemograma, 
bioquímica, sedimento urinario y urocultivo. Se inicia 
tratameinto empírico con Ciprofl oxaciono 500 mg/12h. 

Acude para la valoración de resultados objetivándose. 
Sedimento: Glucosa indicios ,Proteínas Indicios, Hematíes 
Indicios, Nitritos Indicios, Leucocitos Positivo, Sedimento 
urinario: leucocitos aislados Hemograma: 54000 plaqu-
etas/mm3 resto dentro de límites normales. 
Se solicita hemograma urgente con tubo de Citrato para 
descarta pseudotrombocitopenia.
Nos avisan por Trobopenia de 10000 plaq/mm3. Motivo 
por el que se deriva con carácter urgente urgencias hos-
pitalarias para Ingreso en Hematología y contininuar 
estudio.
Juicio Clínico 
TROMBOPENIA GRAVE. TROMBOPENIA INMUNE PRIMARIA
Diagnóstico Diferencial 
Púrpura trombocitopénica idiopática, trombopenia 
farmacológica( antiagregantes..), trobopenia infec-
ciosa (virus, protozoos), Síndrome linfroproliferativo, 
Enfermedad Inmune (LES, síndrome de Evans,…)
Comentario Final 
Ante este caso nos encontramos un claro ejemplo de la 
importancia del médico de Familia en lo que se refi ere 
a seguimiento de pacientes, manejo de múltiples pa-
tologías (infecciosa, hematológica) e interpretación de 
los síntomas; A destacar la importancia de la infección 
urinaria en el anciano como enfermedad en sí misma y 
como síntoma alarma.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 56 años con antecedente de glaucoma, obe-
sidad abdominal, HTA, dislipemia mixta y tabaquismo, 
en tratamiento con simvastatina y latanoprost colirio. 
Asintomático acude a control anual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Hombre de piel morena. Análisis control (2011): eritroci-
tos 5,84x10e12/L, hemoglobina 18,4g/dL y hematocrito 
54,5%. Control 2013: eritrocitos 6,13x10e12/L, hemo-
globina 18,8g/dl y hematocrito 57,5%, ferritina: 507,6 
ug/l. completamos estudio con hierro 45 umol/l índice 
de saturación de transferrina (IST) 69,2%. Estudio gené-
tico: mutación C282Y en heterocigosis, no se detecta la 
mutación H63D.



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 981

Juicio Clínico 
En contexto de estos resultados se orienta como 
hemocromatosis.
Diagnóstico Diferencial 
Causas de ferritina elevada: 
a. Genéticas: hemocromatosis hereditaria, hiper-
ferritinemias hereditaria, síndrome hereditario de hip-
erferritinemia y cataratas, aceruloplasminemia, a/hipo-
transferrinemia congénita
b. Adquiridas: hemocromatosis secundarias a trans-
fusiones crónicas, ferroterapia oral/parenteral, anemias 
crónicas con sobrecarga de Fe (Talasemias, anemia sid-
eroblástica, anemias hemolíticas), hepatopatías cróni-
cas, porfi ria cutánea tarda.
c. Reactivas: enfermedades infl amatorias e infec-
ciosas (IST normal /bajo y asociado a reactantes de fase 
aguda elevados).
Comentario Final 
La hemocromatosis es un desorden por depósito de hierro 
que producen fi brosis e insufi ciencia funcional de órganos 
afectados. Su forma hereditaria es el trastorno genético 
más frecuente (4,5 casos/1000 habitantes). Suele diag-
nosticarse entre la 4ª y 6ª década de vida, proporción 
hombre/mujer 3:1, retrasándose el diagnostico en la 
mujer por las perdidas menstruales fi siológicas. Según 
su etiología se clasifi ca en dos grupos: Primaria/hered-
itaria y secundaria/adquirida. La forma primaria tiene 
un componente hereditario de la mutación del gen HFE 
(cromosoma 6q), condicionando aumento de la absorción 
intestinal de hierro. C282Y homocigotos es la mutación 
más frecuente (85-90%), seguida por heterocigoto y las 
H63D y S65C. 
Síntomas generales frecuente son astenia (60%), cirrosis 
(30-40%), hepatocarcinoma (5-10%), miocardiopatias con 
arritmias (20-29%) e insufi ciencia cardiaca (15-35%), ar-
tritis en interfalángicas proximales con signos radiológi-
cos inespecífi cos, diabetes (10-30%), aumento de resis-
tencia a insulina, hiperpigmentación cutánea, défi cit 
de gonadotropinas, disfunción eréctil, atrofi a testicular, 
amenorrea, infertilidad y osteoporosis.
Diagnóstico: ante sospecha clínica con ferritina elevada: 
si IST <45% descarta el diagnóstico, entre 45-60% se re-
pite al mes, si < 45% descarta el diagnóstico. Indicado 
estudio genético si la primera determinación es 45-60% 
con un familiar de 1º grado afecto de hemocromatosis, si 
es >60% en primera determinación o si >45% en segunda 
determinación.
El tratamiento de elección es la sangría periódica. En 
fases iniciales se requieren fl ebotomías semanales o 
quincenales de 500mL (reduce 30 ng por mL aproximada-
mente). El tratamiento se mantiene de por vida. La fer-
ritina es el indicador de respuesta y pauta terapéutica, y 
se debe medir cada 10-12 sangrías.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 85 años, en seguimiento hematológico por trom-
bocitemia esencial diagnosticada por punción aspiración.
Consulta por dolores articulares en miembro superior iz-
quierdo de un mes de evolución,limitante,con nocturni-
dad y persistencia de dolor en reposo a pesar de trata-
miento analgésicos de segundo escalón.Además,pérdida 
ligera de peso y aparición de nódulos subcutáneos no 
dolorosos,de localización axilar,inguinal,miembros supe-
riores y región abdominal,de 1cm de diámetro que han 
aumentado de tamaño en la última semana.Durante el 
estudio, el paciente presenta afectación progresiva de 
pares craneales IV, III, VI y neuralgia de 1ª rama del V, con 
buena respuesta a corticoides.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Presenta buen estado general,vigil, colaborador y ori-
entado en las tres esferas.Eupneico.Sin alteraciones de 
interés en la exploración física,salvo una marcada pali-
dez cutáneo-mucosa y múltiples nódulos subcutáneos 
en regiones anteriormente citadas,no dolorosos a la 
palpación,de 1 cm de diámetro y no adheridos a planos 
profundos.
Se le realiza estudio de laboratorio donde se objetiva 
anemia de trastornos crónicos (hb 10.9gr/dl), fórmula 
leucocitaria normal y trombocitemia de 1511.0 mil/
mm3.RDW 23.En el estudio bioquímico destaca una LDH 
1086UI/l con PCR 65.67mg/l.Así mismo se solicita radio-
grafía de tórax y TAC de cráneo sin hallazgos patológicos 
y ecografía abdominal donde se objetiva ligera hepa-
toesplenomegalia y múltiples nódulos subcutáneos.Se le 
realiza biopsia de nódulo localizado en FID.
El paciente precisó ingreso hospitalario por deterioro de 
su estado general, completándose el estudio de su proba-
ble síndrome constitucional con TAC tóraco-abdominal ob-
jetivándose nódulos pulmonares bilaterales,nodulaciones 
múltiples de partes blandas de localización subcutánea 
en pared torácica y abdominal,región mesentérica,grasa 
pericárdica y a nivel axilar e inguinal y numerosas ad-
enopatías mediastínicas prevasculares,en ventana aorto-
pulmonar y paratraqueales, además de la hepatoespleno-
megalia anteriormente descrita. Se le realiza RM craneal 
y gammagrafía ósea con resultado normal.
Durante su hospitalización, es diagnosticado de neoplasia 
hematodérmica tras recibir resultado de biopsia solicitada 
en Atención Primaria,requiriendo posteriormente,soporte 
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del Equipo de Cuidados Paliativos para control sintomáti-
co.El paciente se encuentra en situación de últimos días, 
IK 20; Barthel severo; presenta estertores pulmonares y 
globo vesical precisando sondaje, falleciendo fi nalmente 
el paciente.
Juicio Clínico 
SÍNDROME DE TOLOSA-HUNT.NEOPLASIA HEMATODÉRMICA 
CD4+ CD56+
Diagnóstico Diferencial 
*Infl amatorio/inmunológico:
-Paniculitis septal sin vasculitis:eritema nodoso,nódulos 
reumatoideos…
-Paniculitis septal con vasculitis:tromboangeitis 
obliterante,policitema vera…
-Paniculitis lobulillar sin vasculitis:lesiones físicas, pan-
creatitis, LES…
-Paniculitis lobulillar con vasculitis:enf de Crohn…
*Infeccioso:tuberculosis,sífi lis,nódulos de Osler…
*Metabólica:calcinosis cutis, xantomas, mixedema 
pretibial…
*Tumoral:lipoma,leucemia,linfoma,metastásico…
Comentario Final 
La neoplasia hematodérmica CD4+/CD56+(WHOEORTC) 
o linfoma de células blásticas NK(WHO) es un linfoma 
infrecuente y agresivo,cutaneotropo,CD4+/CD56+ sin 
otros marcadores fenotípicos T ni B,que deriva del pre-
cursor de la célula dendrítica plasmocitoide.Afecta a 
adultos con una edad media al diagnóstico de 65 años.
Aunque inicialmente se limita a la piel(nódulo único o 
múltiple),la progresión hacia una enfermedad general-
izada ocurre en prácticamente todos los pacientes.En el 
caso citado,desarrollando una oftalmoplejia dolorosa o 
Sd de Tolosa Hunt(dolor periorbitario,parálisis ipsilateral 
del III par craneal y pérdida de sensibilidad 1ªrama V par 
con respuesta a corticoides)La supervivencia media es de 
14 meses.El 80% de los pacientes con respuesta inicial al 
tratamiento quimioterápico,recidivan a los 2 años.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 62 años sin antecedentes medicos de interés. 
Consulta a su Medico de familia por la aparición de dos 
lesiones cutáneas eritematonodulares en el cuello y bra-
zo izquierdo muy prurignosas y dolorosas, no adheridas a 
planos profundos. Se indica tratamiento con Amoxicilina-
clavulanico de 1000/62,5mg 2/12h, de 7 dias de duración 
sin mejoría. Consulta posteriormente por generalización 
a tronco de estas lesiones que motiva la derivación a con-
sultas externas de dermatología. Tras la biopsia cutanea 
se establece el diagnostico de Dermatosis neutrofíica 
postulo-ulcerativa, con la presencia de células atípicas 
que sugiere la posibilidad de un proceso linfo o mielopro-
liferativo asociado.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración fi sica: Salvo las lesiones eritematonodulares 
diseminadas el resto de la exploración fi sica es anodina.
Pruebas complementarias: Hemograma leucocitos 12,78x, 
neutrofi lia 79,4% neutrofi los; linfocitos 11,3%.BQ: normal
TAC torácico: sin alteraciones signifi cativas
TAC Abdomino pélvico: Adenopatias signifi cativas en 
número y tamaño (hasta 1,5cm de eje anteroposterior), 
de contornos mal defi nidos, localizadas en el retroperito-
neo: interaortico cavas y paraaorticas izquierdas. Tejido 
de densidad de partes blandas en la raiz del mesente-
rio del intestino delgado posiblemente conglomerado 
adenopático.
Estudio ganglionar: Cilindro-biopsia de adenopatías 
retroperitoneales:
linfoma folicular de bajo grado (grado 1) de patrón foli-
cular (100 %)
Estudio médula ósea: Médula ósea que presenta infi l-
tración por linfoma folicular patrón peritrabecular.
Biopsia cutanea: Dermatitis crónica neutrofi lica del tipo 
de Síndrome de Sweet. Infi ltrado de PMN con leucocito-
clasia sin vasculitis.
Juicio Clínico 
Juicio clínico: Linfoma folicular Estadio IVA. Dermatosis 
neutrofi lica de tipo Síndrome de Sweet.
Diagnóstico Diferencial 
Diagnostico diferencial: Celulitis, Erisipela
Linfangitis, Paniculitis, Pioderma gangrenoso
Sífi lis, Trombofl ebitis, Tuberculosis, Exantema viral, 
Eritema multiforme, Acné vulgar, Enfermedad de Behcet, 
Lupus eritematoso.
Comentario Final 
Comentario fi nal: El sindrome de Sweet es una derma-
tosis neutrofílica aguda frecuente en mujeres, que se 
acompaña de fi ebre, neutrofi lia, lesiones eritematonodu-
lares diseminadas y dolorosas, en procesos intensos pu-
eden formar pseudovesiculas o ampollas verdaderas e 
infi ltración difusa caracterizada por formas maduras de 
neutrófi los localizados en la parte superior de la dermis. 
Tiene 3 formas clínicas: clásica, farmacológica y para-
neoplásica, relacionada con procesos hematológicos, y 
en menor porcentaje a tumores sólidos como carcinomas 
de órganos genitourinarios, mama y aparato digestivo. 
La diferencia que presenta este caso en relación a uno 
típico es la asociación del síndrome de Sweet con un lin-
foma NH y no con una leucemia aguda, siendo la leuce-
mia mieloide aguda la asociación más frecuente, lo cual 
enfatiza su importancia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 15 años que acude a nuestra consulta de aten-
ción primaria en numerosas ocasiones, a lo largo de seis 
meses aproximadamente, inicialmente por malestar gen-
eral y fi ebre intermitente. Posteriormente, refi ere dolor 
abdominal, inespecífi co, pero que limita sus actividades 
diarias, en ocasiones acompañado de alternancia del rit-
mo deposicional y pérdida de peso. En la última visita, 
señala un bultoma en región laterocervical derecha.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Anodina hasta la aparición del bultoma en región lat-
erocervical derecha de unos 30 x 30 mm, ligeramente 
doloroso a la palpación, adherido a planos profundos y 
sin signos infl amatorios.: ante el cuadro constitucional 
que presenta la paciente se decide realizar una radio-
grafía de tórax que es informada como normal, salvo un 
lóbulo ácigos como variante anatómica, y una analítica 
sin alteraciones relevantes. Se deriva en varias ocasiones 
al servicio de Digestivo, con el diagnóstico de gastritis 
crónica con Helycobacter Pylori positivo y mala toleran-
cia al tratamiento. Ante la aparición del bultoma, se so-
licita una ecografía en la que se confi rma una formación 
adenopática de unos 3 cm en espacio laterocervical vas-
cular, acompañada de nódulos milimétricos.
Dada la presencia de un cuadro poliadenopático inespecí-
fi co, la persistencia del síndrome constitucional y la revisión 
de la radiografía de tórax en la que se visualiza un ensan-
chamiento mediastínico, se decide derivar a la paciente al 
servicio de Urgencias, con posterior ingreso en Hematología 
para estudio. Durante el ingreso se realiza un TAC 

cervico-toraco-abdominal confi rmándose la presencia de ad-
enopatías laterocervicales derechas, mediastínicas e hiliares 
izquierdas. Se realiza biopsia de la adenopatía laterocervical 
compatible con el juicio clínico de: Enfermedad de Hodgkin 
de tipo clásico, subtipo esclerosis nodular IV-B. Se completa 
el estudio de extensión con aspirado de médula ósea que no 
muestra infi ltración tumoral, analítica con serología y carga 
viral y PET, que apoyan el diagnóstico anterior.
Actualmente la paciente se encuentra en tratamiento 
con quimioterapia, con buena evolución según el último 
PET realizado.
Juicio Clínico 
Enfermedad de Hodgkin de tipo clásico, subtipo esclero-
sis nodular IV-B.
Diagnóstico Diferencial 
en una localización cervical, como es la de nuestra paci-
ente, el diagnóstico diferencial se debe establecer fun-
damentalmente entre infecciones locales (partes blandas 
faciales, vías respiratorias altas, odontológicas y otológi-
cas), infecciones sistémicas (mononucleosis infecciosa, 
otras infecciones virales y toxoplasomosis) y neoplasias 
(metástasis de carcinoma de cabeza, cuello, mama, pul-
món, tiroides y los linfomas).
Comentario Final 
Las adenopatías pueden ser la manifestación tanto de 
procesos inespecífi cos benignos, como de enfermedades 
que requieran un tratamiento concreto. Por ello y por la 
frecuencia con la que se nos presentan en nuestra con-
sulta, es fundamental una rigurosa historia clínica y una 
adecuada selección de pruebas complementarias, valo-
rando según los resultados la biopsia de dicha adenopatía 
para establecer el diagnóstico defi nitivo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 87 años consulta por dolor en hombro derecho 
de dos meses de evolución que empeora por la noche 
impidiendo el descanso y que a pesar de tratamiento con 
clonixinato de lisina 125 mg cada 8 horas no mejora. Sin 
referir antecedente traumático. 
Antecedentes: No reacciones alérgicas conocidas. 
Cardiopatía isquémica crónica: Angina. Fibrilación auric-
ular anticoagulada (2007). Insufi ciencia cardiaca crónica. 
Tuberculosis pulmonar en infancia. Hepatopatía crónica 
por VHC. Insufi ciencia renal crónica. Tratamiento actual: 
Bisoprolol 5 mg (1-0-0), Acenocumarol (2 mg excepto 1 
mg 2 días), Pantoprazol 20 mg Nitroglicerina 250 mg sub-
lingual condicional.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Hombro congelado. Dolor a la rotación del miembro supe-
rior derecho y a la abducción pasiva y activa. Ante la per-
sistencia de dolor se pauta combinación de Paracetamol 
325mg / Tramadol 37,5 mg.cada 12 horas. 
Se solicita Rx hombro derecho: Cambios degenerativos 
en articulación acromioclavicular. Se realiza un primer 
diagnóstico de presunción: Síndrome subacromial, hom-
bro rígido, manteniendo tratamiento con clonixinato de 
lisina 125 mg / 8 horas, Paracetamol 1 g / 8 horas (al-
ternancia), Diclofenaco gel /12 horas y recomendando 
rehabilitación de forma preferente.
La paciente vuelve a acudir a consulta porque el dolor se 
ha exacerbado acompañado de aumento de volumen de 
dicha articulación imposibilitando la movilización y rela-
cionando su inicio cuando hacia la cama.
Presenta hombro derecho tumefacto, doloroso en todos 
los planos de movimiento tanto pasivo como activo con 
aumento ligero de la temperatura. Pulsos fuerza y sensi-
bilidad conservados. 
En analítica destaca un hemograma y bioquímica nor-
males con una coagulación:
I.N.R 6.26 INR. Fibrinógneo 314 mg/dL, Tiempo protrom-
bina 73 s. Indice de Quick 10%. T.T.P.S. 64 s. T.T.P.R. 2.18 
ratio. 
ECOGRAFÍA MUSCULAR Y ARTICULAR (hombro): Colección 
heterogénea con nivel líquido-líquido en relación con he-
matoma en varios estadios de evolución, que se extien-
den desde bursa subacromial hasta bursa subescapular y 
espacio intraarticular.
Por tanto se inician medidas para revertir anticoagu-
lación: Vitamina K.
Con controles de coagulación posteriores: I.N.R 3.46 y 
posteriormente I.N.R 1.79.
Controles ecografi cos posteriores: a la semana: persiste 
colección por lo que se realiza evacuación con cultivos de 
larga evolución negativos. A las 2 semanas: Disminución 
importante de la colección hemática y buen control del 
dolor con la analgesia. 
Una vez resuelto el cuadro se reintroduce anticoagu-
lación oral.
Juicio Clínico 
Hemartros espontáneo inducido por dicumarínicos
Diagnóstico Diferencial 
Defi ciencias hereditarias de factores de la coagulación, 
crisis de pseudogota, amiloidosis, hemangioma sinovial, 
artritis reumatoide, neoplasia metastática articular, vas-
culitis, Coagulopatía farmacológica.

Comentario Final 
Una monoartritis aguda en paciente anticoagulado y en 
ausencia de traumatismo previo nos hará considerar el 
hemartros espontáneo inducido por dicumarínicos como 
posibilidad diagnóstica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 65 años que acude a la consulta de su médico 
de Atención Primaria por dorso-lumbalgia de casi un mes 
de evolución, que aumenta con el esfuerzo y disminuye 
en reposo, sin otra sintomatología. Como antecedentes 
personales presenta DM tipo 2, en tratamiento con anti-
diabéticos orales y es exfumador.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración clínica destaca dolor dorso-lumbar y en 
ambos costados, sin apofi salgia y leve contractura muscu-
lar paravertebral. Se inicia tratamiento con analgésicos y 
antiinfl amatorios para controlar el dolor pero sin mejoría. 
Se refuerza el tratamiento y se realiza una radiografía 
dorso-lumbar donde se ve una disminución de la altura 
de los cuerpos vertebrales T7 y T9. Ante la no mejoría se 
remite al paciente a Urgencias donde se controla el dolor 
agudo y se realiza una radiografía de tórax donde se ob-
serva una posible masa en pulmón derecho. Se ingresa en 
Neumología donde se realiza TAC toracoabdominal que 
informa de leve lobulación diafragmática derecha con 
atelectasia de lóbulo medio, lesiones sólidas en arco pos-
terior de primera costilla derecha y noveno arco costal 
izquierdo, alteración difusa de la densidad de los cuerpos 
vertebrales y una lesión suprarrenal izquierda. En análisis 
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de control el paciente presenta anemia, plaquetopenia, 
deterioro de la función renal, hiperproteinemia con hipo-
albuminemia. Se decide realizar una biopsia de médula 
ósea por sospecha de mieloma múltiple y se remite al pa-
ciente al servicio de Hematología. Se inicia tratamiento 
con analgésicos con leve mejoría, sueroterapia, corticoi-
des y ácido zoledrónico con mejoría de la hipercalcema 
progresiva, pero se mantiene la insufi ciencia renal. El 
resultado de la biopsia es positivo para diagnóstico de 
mieloma de células plasmáticas, en estudio inmunohisto-
químico con cadenas Kappa positivas. Tras 24 horas del 
traslado a pesar de la profi laxis con HBPM, el paciente 
presenta un cuadro de disnea súbita, con desaturación, 
Rx tórax normal. Se inicia tratamiento con heparina sódi-
ca y se pide gammagrafía V/K sin contraste yodado por 
la insufi ciencia renal. A pesar de la anticoagulación el 
paciente presenta parada cardiorrespiratoria.
Juicio Clínico 
Mieloma múltiple IgG kappa
Diagnóstico Diferencial 
Se plantea diagnóstico diferencial con lesiones metas-
táticas y con plasmocitoma secundario a mieloma.
Comentario Final 
El mieloma múltiple es un tipo de cáncer que se produce 
por la presencia de células plasmáticas malignas que 
proliferan en la médula ósea, alterando todas las series 
sanguíneas. Afecta principalmente a las personas may-
ores de 50 años, siendo más frecuente en varones. Se 
sospecha cuando hay más de una de estas presentaciones 
clínicas: dolor óseo con lesiones líticas en radiografías de 
control, anemia, pérdida de peso u otros signos de malig-
nidad, hipercalcemia, proteínas totales altas, insufi cien-
cia renal aguda. El tratamiento consiste en radioterapia, 
quimioterapia y trasplante de médula ósea.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón, 26 años, sin patologías previas. Acude 
al centro de salud por dolor torácico de dos meses de 
evolución, sin carácter mecánico, ni alivio con analgesia. 
Astenia intensa, sudoración nocturna profusa y pérdida 
de 6 kilos de peso los últimos 20 días, sin disminución de 
la ingesta o incremento actividad física que lo justique. 

No síntomas respiratorios, gastrointestinales o trastornos 
de la micción de carácter agudo. Aparición en la última 
semana de picos febriles de 38-38.5 grados.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EXÁMEN FÍSICO: Palidez cutáneo y mucosa. Adenopatías 
cervicales, supraclaviculares bilaterales, indolo-
ras. Auscultación cardiorrespiratoria sin hallazgos. 
Hepatomegalia de 2 cm, bordes lisos. No esplenomegalia. 
No edemas. Pulsos presentes y sincrónicos. Sin alteracio-
nes neurológicas. Peso: 68kg Talla: 1.73cm Temperatura: 
38.7grados TA: 115/76 mmHg Fr: 24rpm Fc: 87lpm Sat 
O2:99%
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: Analítica: Hb10.20 g/
dl Hto30.90% VCM77.6fl  HCM 25.70pg Ancho distribu-
ción Eritrocitos17.60 # Reticulocitos17.60 Leucocitos8.5 
fórmula: Neutrófi los69.6 Linfocitos16.3 Monocitos11.6 
Eosinófi los2.1 y Basófi los0.4 Plaquetas275 x10^9/L. 
Sideremia27.7microg/dl Transferrina127mg/dl IST17% 
Ferritina759 Haptoglobina 498.5mg/dl Bilirrubina normal 
LDH737 Vitamina B12 y Ácido fólico normales. Coomb 
Directo negativo. Glucosa, función renal, colesterol, 
fracciones, triglicéridos e iones normales. Bilirrubina y 
enzimas hepáticas en valores normales. PCR 213.8mg/L 
IgA388 mg/dl IgG1165 mg/dl IgM87 mg/dl Proteinas to-
tales6.8 g/dl: albúmina42.9 Alfa 1 globulina10.3 % g/
dl Alfa 2 globulina18.9% g/dl Beta globulina13.6% g/dl 
Ganmaglobulina14.3 % g/dl TSH normal. Serología CMV, 
Epstein Barr, Anticuerpos antitoxoplasma, Cribado de 
Sífi lis, Anticuerpos anti-VHC y VIH negativos. Hepatitis y 
ANA negativos. ECG: normal. 
Radiografía Tórax: Ensachamiento mediatínico. 
TAC contraste Cuello, Tórax, Pelvis, Abdomen: 
Adenopatías cervicales yugulocarotídeas bilaterales, 
26mm. Conglomerados mediastinicos, predominio supe-
rior, tamaño signifi cativo: prevascular, pretraqueal y ven-
tana aortopulmonar. Hepatomegalia homogénea sin LOES. 
Masa tronco celíaco, 10cms ; adenopatías retroperitone-
ales y periaórticas. Conclusiones: imágenes alta sospecha 
supra e infradiafragmáticas, masas en mediastino supe-
rior y tronco celíaco, probable origen linfoproliferativo.
Punción/TAC masa tronco celíaco: cilindro de tejido lin-
foide, proceso linfoproliferativo compatible con Linfoma 
Hogdkin.
Medulograma: médula ósea hipercelular sin alteraciones 
morfológicas. Hierro de depósito aumentado. 
Biopsia MO: hipercelularidad, hiperplasia en serie mega-
cariocítica. No infi ltración por linfoma.
PET Tórax, Abdomen: amplia afectación linfática supra 
e infradiafragmática (infradiafragmático lesiones hiper-
metabólicas contactan con asas, páncreas y suprarrenal 
izquierda) y esplénica. Aumento captación, carácter ho-
mogéneo en MO.
Juicio Clínico 
Linfoma Hogdkin Estadio IVB 
 Subtipo Esclerosis Nodular
Diagnóstico Diferencial 
El LH incluye 2 entidades: Linfoma Hogdkin variedad 
clásica (LHVC) y Linfoma Hogdkin predominio linfocítico 
nodular (LHLN). 
El LHVC (95%) con células Reed-Sternberg, fenotipo 
(CD15+, CD30+, CD45 -) Variedades histológicas: 
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- esclerosis nodular (70%) igual prevalencia ambos sexos, 
adenopatía mediastínica asociada a cervicales y síntomas 
B en el 40%. Un 10% afectación esplénica, pulmonar y el 
3% médula ósea. 
- celularidad mixta (20-23%) varones, 38 años, infección 
VIH y países en vías de desarrollo. Síntomas B muy fre-
cuentes. Son comunes las adenopatías periféricas y rara 
la afectación de mediastino. Un 10% afectación médu-
la ósea y esplénica el 30%. Pronóstico desfavorable en 
comparación esclerosis nodular tras radioterapia, pero 
en combinación con quimioterapia obtienen resultados 
similares.
- rico en linfocitos (5%) adenopatías periféricas estadios 
I o II. Infrecuentes los síntomas B y el compromiso medi-
astinal. Pronóstico excelente dado el estadio temprano 
de enfermedad.
- depleción linfocitaria (1%) el menos frecuente, varones, 
mediana edad (30-37 años), infección por VIH y de países 
en vías de desarrollo. Predilección por adenopatías in-
trabdominales, a distancia y afectación de médula ósea. 
Aparece con estadios avanzados y síntomas B. Morfología 
variable, predominio de células de Reed-Stenrberg sobre 
estirpe linfocitaria. 
El LHLN (5%) presenta predominio de células linfocíticas 
e inmunofenotipos de células B: CD20, CD79a, CDBCL6 
Y CD45. Varones, 30-50 años, adenopatías periféri-
cas en estadios I y II. Raras en localización esplénica o 
mediastínica.
Comentario Final 
El LH es una neoplasia estirpe linfoide B, supone el 10% 
de los linfomas, incidencia 2.2 en Europa y mortalidad 
0.7individuos/100.000habitantes/años. Distribución bi-
modal: picos jóvenes adultos (20 años) y ancianos (65 
años). Estadios iniciales con 95% de curación. Estadios 
avanzados se recomiendan 6-8 ciclos ABVD (doxorubicina, 
bleomycina, vinblastina y dacarbacina) o en <60 años, mal 
pronóstico tratamiento BEACOP (bleomycina, etoposido, 
doxorubicina, cyclofosfamida, vincristina, procarbazina, 
prednisona) escalado (*). Stanford V es alternativa en LH 
avanzado con riesgo de toxicidad cardíaca y/o pulmonar 
(**). LH + masa voluminosa, remisión completa (RC) y PET 
- tras ABVD o BEACOPP no precisa radioterapia comple-
mentaria (RT) (*); masa >1.5cm o enfermedad residual 
PET positiva, se administrará (**). El transplante alogé-
nico en pacientes jóvenes en recaída. La evaluación de 
respuesta y seguimiento a corto y largo plazo con PET/
TAC usando criterios: respuesta completa (RC), respuesta 
parcial (RP), enfermedad estable (EE), enfermedad en 
recaída (tras RC) y en progresión (tras RP o RC). 
(*) grado de recomendación A (**) grado de recomen-
dación B
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 27 años, fumador de 10 IPA, sin otros ante-
cedentes de interés, presenta cuadro de 3 días de evo-
lución de malestar general, mareo, cefalea holocraneal 
y dos lesiones hemáticas en lengua y en mucosa bucal. 
El día previo presentó varios episodios de epistaxis leves 
y autolimitados así como gingivorragias tras lavado den-
tal. No síndrome constitucional. No asocia otra sintoma-
tología de interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Estable hemodinámicamente. 
No adenopatías en ninguna región corporal. 
No lesiones cutáneas. 
Se objetivan dos lesiones hemáticas en lengua y en mucosa 
oral, sobreelevadas y bien delimitadas, sin sangrado activo. 
Auscultación cardiopulmonar: tonos rítmicos y sin soplos. 
Murmullo vesicular conservado.
Abdomen: no masas ni megalias. 
Exploración neurológica: sin alteraciones. 
Analítica: 
Bioquímica sin alteraciones. 
Coagulación: i. Quick: 67 %
Hemograma: Leucocitos: 50.600; monocitos: 27,3 % 
neutrófi los: 68,9 % y linfocitos: 27,20 %. Plaquetas: 
16.000. Hb: 12,7 g/dl. 
Morfología: 85 % blastos de pequeño - mediano tamaño. 
Test de detección de mononucleosis: negativo.
Radiografía de tórax y TC cráneo: sin alteraciones.
Se solicito serología vírica y aspirado de médula ósea.
Juicio Clínico 
LECUEMIA AGUDA
Diagnóstico Diferencial 
Trastorno hemostasia primaria. 
Trastorno hemostasia secundaria. 
Trastorno de la fi brinólisis. 
Trastornos mixtos: hepatopatías, fallo renal, CID, algunos 
trastornos hematológicos
Linfomas no Hodgkin.
Síndromes mielodisplásicos. 
Síndrome gripal. 
Crisis hipertensiva.
Colagenopatías (LES-ARJ).
Infección sistémica (TBC).
Aplasia medular



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 987

Comentario Final 
Las manifestaciones clínicas de una leucemia aguda son 
habitualmente muy inespecífi cas. Su diagnóstico se re-
aliza en muchas ocasiones de forma casual al detectarse 
leucocitosis importante en una analítica de rutina. 
Hasta hace no muchos años, la mortalidad era muy alta. 
Con el diagnostico precoz y los nuevos tratamientos se 
ha conseguido aumentar notablemente la supervivencia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
 Varón 30 años, natural Senegal, en España desde 2007 
sin visitas a Senegal. Vive con 4 compañeros con luz y 
agua. Ocupación en invernaderos recogiendo calaba-
cines. En Senegal problema respiratorio no especifi cado 
y medicado. Mantiene relaciones sexuales de riesgo sin 
protección.
Consulta AP : Disnea moderados esfuerzos sin clínica 
respiratoria desde hace 1 mes. No Ortopnea, no dolor 
torácico. No síndrome constitucional. Úlceras MID desde 
hace 10 días, dolorosas, no pruriginosas. Presentó cuadro 
semejante en MII. No clínica hemorrágica a ningún nivel.
Exploración y Pruebas Complementarias 
 BEG, COC, hidratado, prefundido, eupneico en reposo.
C/c: Cavidad orofaríngea sin alteraciones. No Muguet. 
Adenopatias cervicales, más en lado izq, menores de 1 cm, 
blandas, móviles, no dolorosas. Adenopatias axilares mis-
mas características. Adenopatias inguinales mayores 1 cm.
ACR: Tonos rítmicos, soplo sistólico foco aórtico. MVC con 
crepitantes en ambas bases

Abdomen: Blando, no doloroso palpación, leve hepato-
megalia, no esplenomegalia, no signos irritación peri-
toneal. Puño percusión Negativa, blumber negativo, 
Murphy Negativo.
MMII: Edemas con fóvea pretibiales MID. Lesiones ul-
ceradas con centro necrótico en distintas fases evolución 
en MID con ictiosis periulceral. Cicatrices lesiones en MII. 
Rx tórax: IC límite superior normalidad. No condensacio-
nes, no líquido en pulmón.
- BQ: Glu 88mg/dl, Urea 34 mg/dl, creatinina 0,76mg/
dl, Na 133meq/L, PCR: 7,35mg/dl; Alt/gpt 194UI/L, 
Creatinin Kinasa 155UI/L
- HEMOGRAMA: Leucocitos 1,820, Hg 3,7, MVC 93.8, 
plaq 400,neutrófi los 8.7%, linfócitos 63%, eosinófi los 1%, 
Células Luc 22,4%, neutrófi los totales 180.
- COAGULACIÓN: Tp 46.7%, INR 1.6, Apptt 27 segundos, 
fi brinógeno 361 mg/dl
- GASOMETRIA: Ph (Venoso) 7.48, Pco2 29mmHg, Po2: 30 
mmHg, Hco321, mmol/LSo2c: 63,6%
- HEMOCULTIVO: Negativo, tambien exudado lesiones 
pierna.
- ECOCARDIOGRAMA:Flujo diastólico Mitral: velocidad 
y morfología normales. Flujo sintólico aortico normal. 
Insufi ciencia tricuspide muy leve. Presión pulmonar 
sistólica estimada 35mm/hg. VI no dilatado sin hiper-
trofía y FE VI 62%
- ESTUDIO MEDULA OSEA: Población medular normal re-
emplazada por 60 % blastos, acompañado de elementos 
medulares con displasia. Blastos pleomórfi cos, tamaño 
entre 10-20 micras, redondos, ovalares. Citoplasma basó-
fi lo, blastos claros, no bastones de Auer.
Juicio Clínico 
Leucemia Mieloide Aguda M0
Diagnóstico Diferencial 
 Insufi ciencia cardiaca, VIH, leishmaniasis, leucemia Aguda
Comentario Final 
 Incidencia 1:100000 , síntomas inespecífi cos: fi ebre, fatiga, 
pérdida peso y apetito, difi cultad respiratoria, hematomas 
por traumas menores, petequias,dolor óseo y articular es 
sencillo no incluirla entre los diagnósticos diferenciales al 
principio. Pero un hemograma lo encauza facilidad
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 69 años, diagnosticada de esferocitosis heredi-
taria hace más de 30 años, con cuatro hermanas afecta-
das, dos de ellas esplenectomizadas. En seguimiento por 
su Médico de Atención Primaria (MAP) y Hematología con 
controles analíticos anuales suele tener valores de hemo-
globina (Hb) en torno a 8-9 gr/dl. En tratamiento con áci-
do fólico y vitaminas. Solo ha precisado una transfusión 
en el año 2006. Sin crisis hemolíticas hace años. Acude a 
consulta por dolor en hemitórax derecho, de característi-
cas pleuríticas, leve mucosidad y tos, sin fi ebre.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, ictericia ligera en piel y mucosas, 
eupneica, afebril. 
ACP: rítmicos sin soplos, hipoventilación sutil en 
hemitórax derecho. 
Abdomen: normal salvo esplenomegalia de 2-3 traveses 
de dedo. 
Analítica: Hemograma: Hb 9.3 g/dl, leucocitos y plaqu-
etas normales. Bioquímica: Bilirrubina total 3.3, bilirru-
bina directa 0.52, LDH 316, resto normal. Haptoglobina 
<3. Hierro, Vitamina B12 y Acido fólico normal.
Ante dicha exploración se realiza radiografía de tórax 
donde se aprecia una imagen de masa densa bien delim-
itada de borde lisos, de 7 cm en mediastino posterior de 
hemitórax derecho, aparentemente extrapleural. 
Con estos hallazgos se deriva a la paciente a consulta 
de Neumología, donde le realizan ecografía, TAC de 
tórax y RMN .
Ecografía abdominal: Litiasis riñón derecho con quistes 
parapiélicos, esplenomegalia homogénea de 18 cm, au-
mento de diámetro de colédoco, sin coledocolitiasis
TAC tórax: masa paravertebral de 6 cm de bordes lisos de 
misma densidad de aorta sin erosiones en vertebras ni arcos 
costales a nivel vertebral dorsal 8-10 (D8-10), con presencia 
de algunas atelectasias laminares en ambas bases y en lób-
ulo pulmonar medio, no se aprecian nódulos pulmonares.
RMN torácica: tumoración lobulada solida y homogénea 
de 57mm en mediastino posterior paravertebral derecha 
a nivel de D8-10, extrapleural sugestivo de hematopoye-
sis extramedular. La biopsia se desestima por difícil ac-
ceso. Dada la alta probabilidad de tratarse de un foco 
hematopoyético extramedular se adopta una actitud 
conservadora con seguimiento por su MAP y Hematología.
Juicio Clínico 
hematopoyesis extramedular.
Diagnóstico Diferencial 
Proceso infeccioso, neoplasia (tumor neurógenico, linfo-
mas, sarcoma,…)
Comentario Final 
ante un paciente con anemia hemolítica severa hay que 
tener en cuenta que en otras partes del organismo se pu-
ede desarrollar capacidad hematopoyética. Ante estos 
hallazgos radiológicos lo normal es pensar en primer lugar 
en origen neoplásico, por lo que es necesario realizar otras 
pruebas de imagen, pero ante un paciente con anemia he-
molítica severa debemos de pensar en esta posibilidad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 79 años, no alergias, Hipertensa y dislipémica. 
En estudio por su Médico de familia por cuadro de 3 me-
ses de evolución de dolor óseo dorso lumbar, astenia y 
pérdida de peso de 6kg, bajo la sospecha de Mieloma 
Múltiple y deterioro de estado general fue remitida a ur-
gencias para continuar estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, eupneica, Auscultación cardiopul-
monar normal. Abdomen: hepatomegalia de 2 traveses 
de dedo no dolorosa.
Analítica se sangre Hb: 8.9 g/dl, resto dentro de la nor-
malidad. La VSG es de 120. Bioquímica normal. Proteínas 
totales de 9.2 g/dl, albúmina: 2.7 g/dl. PCR: 0.57 mg/
dl. Proteinograma: albúmina: 32.9%, globulinas alfa 2: 
7.4%, globulinas beta: 50.3 %, globulinas gamma: 6.1%. 
Banda monoclonal en Beta y Gamma. Inmunoglobulinas: 
IgG: 262mg/dl, IgA: 5070 mg/dl, IgM: 10.2mg/dl, cadena 
Kappa: 2800mg/dl, cadena Lambda: 88.9mg/dl. Perfi l in-
munofi jación: banda biclonal IgA KAPPA. Inmunofi jación 
en orina: no cadenas ligeras monoclonales libres.
Radiografía de tórax sustrato pulmonar crónico, calcifi -
cación aórtica. Serie ósea radiológica espondilodiscar-
trosis múltiple. Compromiso articular en ambas caderas 
con reacción ósea hipertrófi ca marginal. Se realizó un 
aspirado de médula ósea en la que se apreciaban 45% de 
infi ltración por células plasmáticas.
Juicio Clínico 
MIELOMA MÚLTIPLE IgA Kappa sin eliminación urinaria. 
Iniciando tratamiento con ciclos de Velcade- Melfalan – 
Prednisona con buena tolerancia.
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Diagnóstico Diferencial 
Gammapatía monoclonal signifi cado indeterminado. 
Mieloma solitario. Amiloidosis. Síndrome de POEMS.
Comentario Final 
La gammapatía monoclonal esencial es la causa más fre-
cuente de hallazgo de un componente monoclonal en 
suero u orina. No cumple criterios diagnósticos para el 
mieloma múltiple, cursa de manera asintomática du-
rante años, aunque en más del 16% evoluciona hacia un 
mieloma.
Es un proceso cuya frecuencia aumenta con la edad, de 
manera que puede aparecer en el 10% de las personas 
mayores de 80 años.Su manejo requiere un seguimiento 
periódico, ya que no se puede predecir aquellos casos 
que evolucionarán hacia una malignización. El mieloma 
múltiple es el prototipo de gammapatía monoclonal ma-
ligna. Su incidencia anual es de 4 casos por cada 100.000 
habitantes. No existe un claro predominio sexual y la 
edad media en el momento del diagnóstico es de 65 años, 
representando el número de casos por debajo de los 30 
años únicamente el 0,3%. Es responsable de aproximada-
mente el 1% de las muertes debidas a cáncer en los países 
occidentales. Las manifestaciones clínicas son debidas al 
aumento de células plasmáticas a nivel de la médula ósea 
que producen un descenso del resto de las series celula-
res y la aparición de lesiones líticas por alteración de los 
sistemas de redes de citoquinas que regulan la relación 
entre las células plasmáticas y el microambiente medular 
junto a la afectación renal secundaria a la eliminación de 
cadenas ligeras por orina y a la hipercalcemia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 21 años de edad, alérgico a Penicilinas, 
sin antecedentes médico-quirúrgicos de interés, que acu-
de a la consulta de Atención Primaria por presentar:
Fiebre de hasta 39ºC, odinofagia y artromialgias de 24 
horas de evolución.
Es diagnosticado de faringoamigdalitis aguda y se pre-
scriben clindamicina, metamizol y paracetamol.
A los 5 días, el paciente acude de nuevo a consulta por 
mala evolución clínica sin responder al tratamiento 
pautado. Presenta astenia generalizada y anorexia que 
han empeorado en las últimas 48 horas. Dado el em-
peoramiento del paciente y la persistencia de la fi e-
bre, se remite a Urgencias para realización de pruebas 
complementarias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Regular estado general. Tª:38.8 ºC. TA: 90/50 . FC: 
141 lpm. Palidez muco-cutanéa. Adenopatías cervi-
cales bilaterales.Faringe hiperémica con hipertrofia 
amigdalar exudativa. Tonos taquicardicos, buena ven-
tilación sin ruidos sobreañadidos.Resto de exploración 
normal.
Radiografi a Tórax: normal
Analitica sanguínea: leucocitos 1.000, neutrófi los 150, Hb 
10, plaquetas 217.000.
Cr 2.30,Na 122, Cl 90, LDH 599, PCR 255.
Hemocultivo: Streptococo beta hemolítico grupo G
Urocultivo: negativo
Exudado Faringeo: Streptococo beta hemolítico grupo G
Serología: Hepatitis A,B, C, VIH, Mycoplasma, Coxiella, 
Virus respiratorios, CMV, herpes, VEB, varicela, rickettsia 
y legionella pneumophila negativos.
Aspirado médula ósea:hipoplasia severa de la serie 
mieloide
Juicio Clínico 
Agranulocitosis por metamizol
Diagnóstico Diferencial 
-Linfoma
-Leucemia
-Infecciones virales
-Sindrome Inmunodefi ciencia Adquirida
Comentario Final 
Ante una patología banal que presenta una mala evolu-
ción clínica, hay que plantearse la realización de pruebas 
complementarias para descartar complicaciones.
La agranulocitosis por medicamentos es un trastorno 
hematológico grave con una mortalidad de hasta 25%. 
Es una reacción adversa independiente de la acción 
farmacológica,que no se puede predecir,y de incidencia 
baja. Su diagnóstico requiere un alto índice de sospencha 
y el cumplimiento de criterios diagnósticos preestableci-
dos.Con este caso clínico,queremos destacar la impor-
tancia de un uso racional del medicamento,que se basa 
en el conocimiento de dicho efecto adverso,raro pero 
posible.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 89 años de edad con antecedentes per-
sonales de HTA, Hipercolesterolemia, Cardiopatía 
Isquémica, Enfermedad de Parkinson y Artrosis. En trata-
miento: Ramipril 10mg, Bisoprolol 10mg, Torasemida 
10mg, Rosuvastatina 10mg, Clopidogrel 75mg, Rasagiline 
1mg, Carvidopa-Entacapona-Levodopa 50/12,5/200 mg, 
Metamizol y Ranitidina. Consulta a su Médico de Familia 
por clínica de dos meses de evolución consistente en de-
caimiento, lumbalgia irradiada a glúteos y región pélvica 
con limitación progresiva para la deambulación con es-
casa respuesta a analgésicos, hiporexia y pérdida de peso 
no cuantifi cada. Se realiza analítica general que destaca 
Hb: 10.9, Ferritina: 942, VSG: 97. Por lo que se deriva a 
Hospital de Referencia en donde se ingresa a Medicina 
Interna para estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física: Regular estado general, palidez 
mucocutánea. AP: Hipoventilación generalizada, algún 
crepitante bibasal aislado. Dolor a la palpación de apófi sis 
espinosas lumbares. Analíticas ingreso: Hemograma: Hb: 
10.1, Hcto: 30%, VCM: 88, Plt: 256.000, Leucocitos: 7470. 
Bioquímica: Creatinina: 1.2, Ac. Úrico 10.3, albúmina: 
2.8, calcio: 10.9, LDH: 732, PCR: 5.45. Proteinograma: 
Componente monoclonal en zona gamma de un 32-6%. 
Inmunoelectroforesis sérica: Paraproteína IgG Kappa. 
Marcadores Tumorales: Enolasa: 28, Ca 15.3: 61, Ca19.9: 
22, Beta-2 microglobulina: 7.3. Morfología Celular: se-
rie roja: A. normocítica, hipocrómica, serie blanca: se 
observan monocitos con vacuolas citoplasmáticas de 

aspecto reactivo. Radiografías y TAC toracoabdominal: 
acuñamiento vertebral L4. Lesiones líticas en calota, 
húmeros, costillas, esternón y vértebras. Citología de 
Médula Ósea: Punción blanca compatible con Mieloma 
Múltiple. Se inicia tratamiento con Melfalán/Prednisona 
con buena tolerancia.
Juicio Clínico 
MIELOMA MÚLTIPLE IgG KAPPA. ESTADIO III-A
Diagnóstico Diferencial 
Polimialgia Reumática y/o Arteriitis de la tempo-
ral, otras Neoplasias, Metastásis, Artritis Reumatoide, 
Enfermedades autoinmunes (LES, etc.), Fiebre 
Reumática, Infecciones Agudas (Neumonías, Tuberculosis, 
etc.), Macroglobulinemia, Vasculitis.
Comentario Final 
El Mieloma Múltiple (MM) constituye una proliferación ma-
ligna de las células plasmáticas derivadas de un solo clon, 
que producen una proteína homogénea (componente M o 
paraproteína). Constituye el segundo cáncer hematológico 
más frecuente. La mediana de edad en el momento del 
diagnóstico es de 68 años y sus principales manifestacio-
nes son anemia normo normo, aumento de la VSG, hip-
ercalcemia, dolores óseos y lesiones radiológicas. Para su 
estadifi cación se utiliza el sistema Durie-Salmon que va de 
I a III dependiendo del volumen o carga tumoral total en el 
cuerpo y en A o B dependiendo de la función renal. En la 
consulta de Atención Primaria se puede sospechar Mieloma 
en pacientes mayores con anemia y aumento importante 
de la VSG. Siendo de estos tres datos el que más nos puede 
hacer sospechar el aumento importante de la VSG, ya que 
no hay muchas patologías que la presenten. Sería de gran 
utilidad incluir La VSG en las analíticas de pacientes may-
ores con alguno de estos síntomas.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 68 años que acude por lesiones pete-
quiales en ambos miembros inferiores sin ninguna sinto-
matología acompañante referida. 
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El paciente presenta como antecedentes personales; 
SAOS con CPAP nocturna, fumador. Hace una semana el 
paciente ingresó en Cardiología con diagnóstico de IAM 
inferior con bloqueo auriculo-ventricular completo. Se le 
realizó coronariografía urgente donde presentaba oclu-
sión de la arteria coronaria derecha proximal. Se realizó 
tromboaspiración, colocación de stent convencional y 
administración de adiro 300 mg y clopidogrel 300 mg. En 
el hemograma al alta tenía leucocitos 6.300 Hemoglobina 
13.4 g y plaquetas 126.000. Coagulación en la normali-
dad. Tras el alta hospitalaria comenzó tratamiento con 
ácido acetilsalicílico 100 mg y clopidogrel 75 mg.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física presentaba buen estado general, 
bien hidratado y perfundido, normocoloreado y eupnei-
co. AC: Rítmico sin soplos. AP: Murmullo vesicular conser-
vado sin ruidos patológicos agregados. Abdomen: blando, 
depresible, no doloroso a la palpación, sin signos de irri-
tación peritoneal. MMII: Pulsos conservados, sin edemas, 
lesiones petequiales múltiples en ambos MMII,
Se realiza sistemático de sangre donde se objetiva; he-
moglobina 13, hematocrito 37.9%, plaquetas 14.000, VCM 
96.5 HCM 33, CHCM 34.2, leucocitos 5.700, Neutrófi los 
58.8% Linfocitos 29% PT 11.3s PT 96% INR 1. Bioquímica 
general en la normalidad. Frotis de sangre periférica sin 
alteraciones salvo la trombopenia. Aspirado de médula 
ósea compatible con destrucción periférica de plaquetas. 
Se solicitan autoanticuerpos (anti-B2 IgG e IgM, anticar-
diolipina) negativos. Estudio de complemento C3 y C4 en 
la normalidad. Inmunidad humoral con PCR 0.60 mg/dl. 
Serologías negativas.
Se administró dexametasona y se suspendió el tratamien-
to antiagregante.
Juicio Clínico 
Púrpura trombótica trombocitopénica asociada a clopidogrel.
Diagnóstico Diferencial 
Por defecto en la producción de plaquetas, pueden ser 
congénitas (pancitopenia constitucional -anemia de 
Fanconi- o trombocitopenia amegacariocítica) o adqui-
ridas (anemia aplásica, infi ltración medular, infecciones 
virales -E. Barr-HIV-Parvovirus-Rubeola- o secundaria a 
medicamentos). Por aumento de la destrucción de pla-
quetas, pueden ser inmunes como la púrpura tromboci-
topénica idiopática o no immunes (síndrome urémico he-
molítico, hemangiomas, circulación turbulenta -Bypass 
cardíaco, reemplazo valvular- o CID). Por secuestro pla-
quetario, por hiperesplenismo e hipotermia.
Comentario Final 
La púrpura trombótica trombocitopénica puede ser des-
encadenada por el tratamiento con clopidogrel, normal-
mente apareciendo tras dos semanas de tratamiento. El me-
canismo de patogénesis no está bien defi nido, y el número 
de casos es pequeño. Sin embargo, debe sospecharse ante 
la presentación de manifestaciones clínicas como trastor-
nos neurológicos, gastrointestinales, fallo renal asociado a 
trombocitopenia o anemia la microangiopatía secundaria a 
antiagregación. Puede estar relacionado con el empleo de 
abciximab, rituximab, heparinas, quininas, etc.
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80/457. Nuevas estrategias vacunales 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Lactante de 3 meses de vida que consulta por tos de 5 días 
de evolución y que ha aumentado en las últimas 48 horas. 
Como antecedentes personales hay que destacar que está 
correctamente vacunada para su edad y que fue diagnos-
ticada de Síndrome Pertusoide a los 15 días de vida, con 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) a Bordetella 
Pertussis negativo. Entre los antecedentes familiares, los 
padres eran tosedores, y fueron vacunados con vacuna an-
titosferina tras el nacimiento de la paciente.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física se objetiva tos en accesos con en-
rojecimiento facial y gallo inspiratorio. Se solicita PCR 
en aspirado nasofaríngeo a Bordetella Pertussis – Virus 
Respiratorio Sincitial (VRS) y se inicia tratamiento con 
azitromicina oral durante 5 días y antitusígenos, además 
de realizar profi laxis antibiótica a todos los familiares. A 
las 48 horas se confi rma la positividad de PCR a Bordetella 
Pertussis, por lo que se continuó con el mismo tratamien-
to. Mantuvo una buena evolución, desapareciendo la tos 
a los 20 días y sin requerir hospitalización
Juicio Clínico 
Tos ferina
Diagnóstico Diferencial 
Síndrome Pertusoide, VRS, refl ujo gastroesofágico, asma.
Comentario Final 
La Tos ferina sigue siendo un problema de salud pública 
mundial, existiendo una reemergencia en los últimos 
años de esta enfermedad (a pesar de las altas cobertu-
ras vacunales) con importantes tasas de morbimortalidad 
y hospitalización, sobre todo en lactantes pequeños. El 
aumento de incidencia de casos de tos ferina desde 2010 
nos indica la necesidad de un cambio de la estrategia 
vacunal en población adolescente y adulta. La adminis-
tración sistemática de vacuna anti – persussis tipo adulto 
(dTpa), con una baja carga antigénica de difteria, per-
tussis y tétanos, se postula como la mejor solución, sin 
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que ello suponga un elevado coste adicional. Además, 
en los casos diagnosticados de tosferina se debe realizar 
quimioprofi laxis antibiótica a todos los convivientes.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
varón de 39 años, sin alergias medicamentosas, fumador 
de ½ paquete de tabaco al día, consumidor ocasional de 
cannabis en la adolescencia. Acude a su centro de salud 
por presentar cefalea holocraneal de intensidad 10/10, 
de características constantes, acompañada de náuseas, 
que se inició tras haber estado corriendo por terreno 
montañoso durante unas dos horas y que persiste desde 
hace 24h a pesar de tratamiento con AINEs.
Exploración y Pruebas Complementarias 
el paciente se encuentra consciente y orientado en las 
3 esferas, no presenta alteraciones del lenguaje ni del 
habla, no dismetrías, campimetría por confrontación sin 

alteraciones, resto de pares craneales sin alteraciones, 
ROT presentes y simétricos. Refl ejo cutáneo plantar fl exor 
bilateral. Romberg positivo, no disdiadococinesia, no dis-
metrías. Ante la focalidad neurológica hallada y la clínica, 
se sospecha hemorragia subaracnoidea. Se realiza TC cra-
neal en el que se objetiva una imagen compatible con in-
farto en hemisferio cerebeloso derecho sin efecto de masa 
ni repercusión sobre el sistema ventricular. En planta, se 
amplia estudio con RM y angioRM que confi rman el infarto 
hemisférico cerebeloso y donde se observa estenosis de la 
vertebral derecha sugestiva de disección arterial.
Juicio Clínico 
la disección arterial cérvico-cerebral (DACC) es una cau-
sa frecuente de infarto cerebral, en especial en personas 
menores de 45 años. Se produce cuando la sangre pen-
etra entre las capas de la pared arterial produciendo un 
hematoma intramural que estenosa la luz del vaso. Este 
hematoma, puede extenderse disminuyendo el calibre de 
la luz arterial o dilatación con formación secundaria de 
aneurisma disecante. Los casos asociados a eventos pre-
cipitantes de la DACC (como son los microtraumatismos 
y la hiperextensión y/o rotación del cuello) son variados 
e innumerables e incluyen actividades deportivas como: 
práctica de yoga, pintar el techo, estornudos, manipu-
lación quiropráctica o como en este caso, el running.
Diagnóstico Diferencial 
hemorragia subaracnoidea, proceso neoformativo, even-
to isquémico.
Comentario Final 
en los últimos tiempos la práctica de deporte, en con-
creto del running se ha extendido en gran parte de la 
población, produciéndose un incremento en la incidencia 
de patologías asociadas a este deporte. La manifestación 
más frecuente (68%) de la DACC es la cefalea, pudién-
dose confundir con una tipo Cluster. EL tratamiento, 
dada la ausencia de estudios aleatorizados y controlados, 
se debe individualizar. Sin embargo, lo más importante 
en estos casos es la sospecha diagnóstica ante un paci-
ente joven con focalidad neurológica y antecedentes de 
práctica deportiva, que puede acelerar el diagnóstico, 
condicionando un mejor pronóstico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 51 años con antecedentes personales de HTA, 
dislipemia, hipotiroidismo, hernia discal cervical, sd. 
depresivo y sd. de túnel carpiano bilateral. En octubre 
2012 se solicita control analítico rutinario de HTA y cuan-
do la paciente acude a conocer los resultados se objetiva 
Ca de 11.1 mg/dl. Se revisa el histórico de las determi-
naciones de Calcio de la paciente y se advierte una el-
evación persistente desde junio 2010, que han sido infra-
valoradas por el endocrino que realiza seguimiento por 
hipotiroidismo desde 2009 y por sus médicos de familia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración cardiopulmonar es completamente ano-
dina, y tampoco presenta hallazgos patológicos a nivel 
tiroideo. Inicialmente se repite la determinación de 
Calcio y se solicita PTH. Los resultados muestran la el-
evación persistente de Calcio corregido con proteínas y 
una PTH intacta de 91.1 pg/ml. Con estos resultados se 
deriva al endocrino urgente quien amplia el estudio con 
densitometría ósea que muestra T-Score de -2 en fémur 
en rango de Osteopenia; una gammagrafía tiroidea de 
rastreo que muestra captación en lóbulo tiroideo derecho 
sugestivo de Adenoma de paratiroides inferior derecho; y 
por último una ecografía tiroidea donde se observa una 
imagen nodular hipoecoica bien delimitada y vasculariza-
da de 1x0.5cm a nivel posterioinferior al lóbulo tiroideo 
derecho compatible con la sospecha clínica. En cuanto al 
tratamiento desde la consulta de Endocrinología cambian 
el diurético tiazídico por furosemida para aumentar la 
excreción de calcio urinario.
Juicio Clínico 
Con las pruebas complementarias se da el diagnósti-
co de Adenoma de Paratiroides y desde la consulta de 
Endocrinología se deriva a Cirugía para valorar resección. 
En la actualidad se encuentra incluida en lista de espera 
quirúrgica.
Diagnóstico Diferencial 
Por su forma de presentación, hallazgo casual de ele-
vación de Calcio sérico en paciente asintomática, y que 
dicha elevación no es secundario a tratamiento farma-
cológico (sertralina 100mg 1-0-0, levotiroxina 75 mcg 
1-0-0, clortalidona 50 1-0-0, clorazepato dipotásico 5 
mg de forma ocasional); la primera sospecha clínica es 
que se trate de un hiperparatiroidismo primario. Porque 
ésta, junto con las neoplasias malignas, forman el 90% 
de las elevaciones de calcio sérico; pero es que además 
es la causa más frecuente de hipercalcemia en Atención 
Primaria. Además al presentar elevada la PTH intacta ya 
ésta nos confi rma el diagnóstico.
Comentario Final 
En conclusión, desde una actividad preventiva en una 
paciente hipertensa hemos llegado a un diagnóstico de-
fi nitivo de un proceso que aunque ahora asintomático po-
dría haber originado repercusiones graves en un futuro. 
Como comentario fi nal nos gustaría destacar el papel 
del ión calcio que a nuestro parecer muchas veces pasa 

desapercibido y es infravalorado por los profesionales, 
tal y como hemos visto, cuando la realidad es que las 
pistas estaban ahí desde el principio.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 76 años con diagnósticos pre-
vios de Hipertensión Arterial, tratada con Ramipril 
5mg, Valsartán/Hidroclorotiazida 160mg/12.5mg; y 
Diabetes Méllitus Tipo 2, en tratamiento con Metformina 
850mg/24h y Repaglinida 1mg/8h. Intervenida quirúrgi-
camente de Faquectomía bilateral. No hábitos tóxicos. 
Independiente para las actividades básicas de la vida 
diaria.
Acude a consulta de Atención Primaria refi riendo astenia, 
sensación disneica, tos seca, ortopnea, opresión centro-
torácica, dolor epigástrico y oliguria con edemas en ex-
tremidades inferiores de 6-8 días de evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración en el centro de salud muestra una pacien-
te en regular estado general con T.A de 180/98 mmHg a 
100 l/m, taquipneica y saturando al 92% con oxigenote-
rapia. Afebril. Ingurgitación yugular a 45º. Auscultación 
cardíaca dentro de la normalidad con disminución del 
murmullo vesicular en hemitórax derecho y presencia de 
crepitantes bibasales. Edemas con fóvea hasta raíz de 
miembros. 
El ECG no muestra alteraciones de interés, sin embargo, 
se decide derivar a segundo nivel para valoración de in-
greso hospitalario administrándose Captopril 25 mg por 
vía oral con colocación de vía intravenosa.
En urgencias hospitalarias se solicita analítica gen-
eral constatándose cifras de Glucemia 315mg/dL, PCR 
2.87mg/Dl, Anemia Microcítica Hipocrómica y gasometría 
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con pH de 7.44, pO2 47 mmHg. La Radiografía de Tórax 
muestra derrame pleural masivo derecho con múltiples 
opacidades nodulares parenquimatosas pulmonares bi-
laterales. La paciente es ingresada en el Servicio de 
Medicina Interna para descartar el probable origen 
metastásico. Los sistemáticos solicitados por protocolo 
evidencian cifras de Antígeno Ca 15.3 de 259 U/mL. Se 
realiza anamnesis dirigida negando la paciente haber se-
guido las actividades recomendadas para screening de 
cáncer de mama. Se exploran las mamas y se detecta 
una tumoración en cuadrante supero externo de mama 
derecha adherida a piel y planos profundos así como ad-
enopatía axilar ipsilateral. La Mamografía y Ecografía 
complementaria clasifi can la lesión como BIRADS 5 con-
fi rmándose el diagnóstico mediante PAAF: Carcinoma de 
mama ductal infi ltrante grado II con extensa necrosis y 
metástasis axilar derecha.
La ausencia de prevención secundaria imposibilitó una 
actitud terapéutica en fases iniciales de la enfermedad, 
siendo diagnosticada en fase de metástasis con el con-
siguiente aumento de la morbimortalidad.
Juicio Clínico 
Carcinoma Ductal Infi ltrante Grado II Metastásico.
Diagnóstico Diferencial 
Insufi ciencia Cardíaca y Respiratoria, Origen Neoplásico.
Comentario Final 
Las pruebas de detección precoz del cáncer de mama 
tienen demostrada su evidencia para la prevención se-
cundaria, y la detección de la enfermedad en fases tem-
pranas, con reducción de la morbimortalidad. Son los 
profesionales de atención primaria los mejor situados 
para realizar actividades de promoción de la salud y pre-
vención de la enfermedad mediante actividades informa-
tivas que faciliten una formación y educación sanitaria 
de los usuarios.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Acude a urgencias de atención primaria un varón de 42 
años por abdominalgia intensa y vómitos de 2 horas de 
evolución. AP: Cirugía bariátrica (derivación biliopan-
creática por IMC 56) hace 6 años. Fumador. En la actu-
alidad ha recuperado gran parte del peso perdido tras 
la cirugía presentando de nuevo obesidad (IMC 36). 
Tratamiento: vitaminas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Mal estado general,Tª36.9,FC102,TA155/88. Abdomen 
muy doloroso a palpación con defensa generalizada y 
ruidos hidroaéreos disminuidos. Se decide derivación a 
urgencias hospitalarias donde se realiza: Analítica: leuco
citos14.400(92%Neutrófi los).Resto normal. Ecografía y TC 
abdominal que evidencian perforación gastrointestinal. 
Tratamiento: cirugía urgente por disrupción de anasto-
mosis de la cirugía bariátrica. 
Evolución: Tras la resolución del episodio el paciente 
reconoce trasgresiones dietéticas reiteradas, ocasional-
mente “a escondidas”. No acudió a seguimiento por en-
docrinología, sólo fue a revisiones por cirugía los prim-
eros meses tras la intervención, donde recibió el “alta”. 
Ocasionalmente acudía a consulta de su médico de aten-
ción primaria por patología banal y era reacio a hablar 
sobre sus hábitos dietéticos o a escuchar consejos sobre 
ello. Actualmente sigue dieta estricta y acude a controles 
regulares por endocrinólogo, cirujano y médico de famil-
ia. Desde atención primaria se realiza refuerzo positivo 
de sus conductas dietéticas actuales y apoyo psicológico 
individual y familiar para evitar recaídas.
Juicio Clínico 
“Estallido anastomótico” secundario a trasgresiones di-
etéticas. Trastorno de conducta alimentaria.
Diagnóstico Diferencial 
causas de abdomen agudo:peritonitis con/sin per-
foración, hemorragias, oclusión intestinal, infarto mes-
entérico, aneurismas abdominales, traumatismos, se-
cundarios a cirugías(dehiscencias, adherencias...).
Comentario Final 
El interés de este caso, no es tanto el caso en sí, sino 
cómo se ha llegado a esta complicación. ¿Ha sido sólo 
culpa del paciente? ¿Podíamos haberlo evitado? 
La obesidad mórbida es una patología crónica y grave, con 
una prevalencia de 2% en España. Debe ser abordada por un 
equipo multidisciplinar (cirujano, endocrinólogo, psicólo-
go/psiquiatra y médico de familia). La cirugía bariátrica 
es una opción cuando fracasan las medidas higiénico-di-
etéticas. Produce una importante pérdida de peso, pero 
no está exenta de complicaciones. Algunas de ellas po-
tencialmente prevenibles como el caso que presentamos. 
El paciente debe recibir información clara, precisa, com-
prensible y uniforme de todo el equipo para poder tomar 
una decisión autónoma y consciente. Insistir en que no es 
una alternativa al control dietético y que deberá seguirlo 
más estrictamente si cabe tras la intervención. 
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Y es sobre todo en el periodo postcirugía cuando es im-
portante la intervención del médico de familia pues 
es el que va a seguir al paciente de forma cercana y 
continuada. 
Siempre que tengamos ocasión, aunque acudan por otro 
motivo, debemos estar alerta para identifi car posibles 
conductas de riesgo que favorezcan la aparición de com-
plicaciones “tardías” de esta cirugía; asegurarnos de que 
siguen las medidas higiénico-dietéticas adecuadamente 
y en caso contrario intervenir, recordando las pautas a 
seguir, tanto a nivel individual como familiar.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 34 años natural de Lituania con resi-
dencia en España desde hacía 5 años trabajador temporal 
en un invernadero aunque actualmente en paro. Barrera 
idiomatia.No refi ere ningún antecedente medico de in-
terés y no cumplimenta tratamiento actual- Fumador de 
20 cigarrillos/día. Niega otros tóxicos o practica de riesgo 
aunque si refi ere “mala vida”. Nos consulta porque desde 
hace 2-3 meses presenta febrícula y diarrea sin productos 
patológicos consultando en varias ocasiones en servicios 
de urgencias siendo tratado como una GEA autolimitada. 
Progresivamente, se añade fi ebre diaria de hasta 39ºC , 
sudoración nocturna, malestar genaral y pérdida ponder-
al de 8 Kg, momento en el que se recibe al paciente en 

consulta. Tras comprobar su historial clínico observamos 
que se encuentra incompleto, escasa visitas medicas reg-
istradas, no ha tenido atención medica continuada por 
cambios de domicilio frecuente, no realiza los controles 
analíticos y médicos ni revisiones que se le indican.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Sensación neta de enfermedad, Palidez mucocutanea. 
Bien hidratado y perfundido. Tª 39ºC, Ta y FC mantenida. 
Adenopatías laterocervicales. Auscultación cardiorespi-
ratoria: Rítmico, no soplos, MV disminuido, Abdomen: 
Hepatomegalia de 2 traveses., resto normal. No menin-
gismo ni clínica neurología focal. Extremidades inferiores 
normales. Hemograma: Leucocitos 5280 con 75% neutro-
fi los, Hemoglobina 8.2, Hematocrito 24.9%, velocidad de 
sedimentación globular 110,resto normal. Coagulación: 
Normal. Bioquímica: GGT: 121, LDH 1244, FA 194, PCR 
5.39, resto de parámetros normales. Anti-HBc positivo. 
VHC positivo.PCR-VHC 61700 UI/ml, ELISA y WB VIH posi-
tivos. Baciloscopias seriadas en esputo, orina y heces 
positivas. Cultivo de Mycobacterias positivo. RX Torax: 
aumento hiliar bilateral, patrón intersticial micronodu-
lillar de aspecto miliar.TAC TORAX-ABDOMEN: Múltiples 
adenopatías-conglomerados adenopaticos. Hepato-
esplenomegalia con nódulos hipocaptantes compatibles 
con aéreas de infartado. Biopsia adenopatía laterocervi-
cal derecha: linfadenitis crónica granulomatosa necroti-
zante con BAAR.
Juicio Clínico 
-Tuberculosis miliar -Síndrome anémico multifactorial 
-Infección VIH no conocida -Infección crónica VHC no 
conocida
Diagnóstico Diferencial 
Parasitosis intestinal -Mononucleosis por VEB - Proceso 
linfoproliferativo
Comentario Final 
La población inmigrante cada vez es más frecuente en 
nuestras consultas de atención primaria. Esta población, 
en su gran mayoría joven, proviene de regiones muy des-
favorecidas y presenta un perfi l de baja renta. Esto nos 
compromete a ofrecer una atención socio-sanitaria ac-
tiva, no solo por el perfi l epidemiológico de sus zonas 
de procedencia, sino sobre todo, por las situaciones de 
hacinamiento, malas condiciones laborales y problemas 
de comunicación a las que se ven sometidos en nuestras 
regiones, las cuales son causa directa de la mayoría de 
enfermedades que diagnosticamos. El médico de aten-
ción primaria debe de actuar como centinela epidemi-
ológico, de las enfermedades transmisibles (TBC, VHB, 
VHC, LUES, VIH, parasitosis)
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 76 años con antecedentes de tabaquismo de 
2 paquetes/día desde hace más de 30 años, HTA, DM2, 
DLP, IRC, 2 ingresos previos por cuadros autolimitados de 
disfasia y desorientación con diagnóstico de ICTUS tran-
sitorio del territorio de ACM. En tratamiento crónico con: 
Novonorm , Janumet , Atorvastatina , Adiro, Omeprazol, 
Enalapril y Seguril.
Consulta con su médico de MFyC por coluria desde hace 
un mes, astenia, hiporexia acompañado de episodios de 
irritabilidad. Se realiza analítica encontrando niveles 
muy bajos de sodio (Na:120mEq/L), por lo que se remite 
a urgencias donde se decide ingreso en Medicina Interna 
para estudio.
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración física: BEG, afebril, Glasgow: 15. AC: rít-
mica sin soplos. AP: MVC, sin ruidos patológicos agrega-
dos. ABD: blando y depresible, no masas ni visceromega-
lias, no signos de irritación peritoneal, no doloroso a la 
palpación profunda. MMII: sin edemas, no signos de TVP, 
pulsos pedios palpables. Exploración neurológica: consci-
ente y orientado en las tres esferas. Tono, fuerza muscu-
lar y sensibilidad conservadas. Pares craneales centrados 
y simétricos. 
Analítica en urgencias: Glucosa: 140, Urea: 35, Creatina: 
2. Na: 126, K; 4.3. Leucocitos: 7,270(N: 66%, L:17%). 
Hgb: 13, Htc: 38%, Plaquetas: 345000. Hemostasia y co-
agulación normal. 
TC craneal simple: Sin evidencia de patología aguda in-
tracraneal establecida. 
RX tórax: imagen compatible con masa tumoral localiza-
da en hilio derecho.
Biopsia por PAAF: se observan células pequeñas, de forma 
redondeada, de aspecto linfocitario con núcleo redondo 
y cromatina granular densa (en sal y pimienta), hallazgos 
morfológicos que son compatibles con Carcinoma de 
Células Pequeñas.
Juicio Clínico 
Carcinoma Microcítico de Pulmón
Diagnóstico Diferencial 
SIADH de origen medicamentoso, Tumoraciones de cabeza y 
cuello, tumores cerebrales, llinfomas, leucemias, mesoteli-
oma, TM vesical, CA de próstata, tumores gastrointestinales.

Comentario Final 
Desde Atención Primaria(AP) es importante la identifi -
cación precoz de los signos y síntomas de esta patología, 
para su rápido diagnóstico y derivación oportuna para 
realizar lo antes posible un tratamiento . El Cáncer 
Microcítico de Pulmón es uno de los tumores sólidos más 
agresivos por su rápida evolución, en muchos casos lle-
gando a producir metástasis en estadios iniciales de la 
enfermedad. Corresponde al 20% de los cánceres de pul-
món y se localiza preferentemente en la zona central del 
pulmón pudiendo comprimir órganos y estructuras impor-
tantes. La incidencia y mortalidad están aumentando en 
los países mediterráneos, relacionado de forma especial 
con el aumento del hábito tabáquico. 
Desde AP es un reto aún más importante que el diagnósti-
co, la educación sanitaria para el cambio en los hábitos y 
estilos de vida con la fi nalidad de disminuir la incidencia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón, 43 años. Sin alergias. Antecedentes médicos: 
Trastorno de ansiedad tratado con ansiolíticos. Fumador 
20 cigarrillos/día durante 25 años. Bebedor de 3-4 cer-
vezas/día y un carajillo/día, que defi ne como “bebo lo 
normal”.
Acude a MAP por disnea súbita de reposo asociando mo-
lestia centrotorácica, palpitaciones y cortejo vegetativo. 
Niega fi ebre, tos o expectoración. No clínica digestiva ni 
genitourinaria. Se remite a Urgencias con alta sospecha 
de tromboembolismo pulmonar.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
TA:140/80, SatO2:95%. Diaforético. Taquipneico. Pulso 
venoso yugular en límites altos. AC: Tonos rítmicos a 102 
lpm, tercer ruido. AP: Crepitantes fi nos bibasales hasta 
campos medios. Abdomen: No doloroso, no masas ni me-
galias. EEII: No edemas, ni signos de TVP.
- Hemograma, bioquímica, coagulación, estudio hormon-
al: Normales.
- BNP: 2043pg/ml
- Marcadores de necrosis miocárdica: Normales
- Rx Tórax: Cardiomegalia. Prominencia hiliar derecha.
- Serologías: IgM Mycoplasma y Chlamydia pneumoniae 
positivos
- ECG: Taquicardia sinusal a 105 lpm. BCRDHH. Signos de 
sobrecarga sistólica.
-TC torácico: Cardiomegalia. Derrame pleural bilateral. 
No defectos de replección en arterias pulmonares princi-
pales, lobares y segmentarias sugestivas de tromboem-
bolismo pulmonar. Pequeñas densidades pseudonodulares 
en LSD sugestivas de proceso neumonítico. 
-Ecocardiograma: Ventrículo izquierdo dilatado con fun-
ción sistólica moderadamente deprimida a expensas de 
hipocinesia global. Hipertrofi a ventricular izquierda. 
Insufi ciencia mitral ligera. Cavidades derechas dilatadas 
con contractilidad normal. PAPs 36 + PVC. No derrame 
pericárdico.
- Cateterismo cardíaco: Enfermedad arterial coronaria 
no signifi cativa con lesiones moderadas a nivel de cir-
cunfl eja, 3 zonas aneurismáticas en coronaria derecha, 
ventrículo izquierdo dilatado con disfunción ventricular 
severa global y regurgitación aórtica grado II.
Juicio Clínico 
Miocardiopatía dilatada alcohólica 
Insufi ciencia cardíaca congestiva de novo
Moderada disfunción ventricular izquierda
Neumonía atípica
Diagnóstico Diferencial 
Obstrucción vía aérea
TEP
Edema pulmonar no cardíaco
Neumotórax espontáneo
Crisis asmática
Neumonía 
EPOC descompensado
Edema Agudo de Pulmón
Infarto de miocardio
Cor-Pulmonale
Taponamiento cardiaco
Comentario Final 
La etiología de la miocardiopatía dilatada es frecuent-
emente idiopática, siendo el consumo de alcohol la causa 
más común en casos de origen conocido. 
Nuestro paciente es bebedor con consumo de riesgo (>4 
UBE/día), siendo éste el causante de la dilatación ventricu-
lar y, secundariamente, de la disfunción ventricular sistóli-
ca. La ausencia de síntomas es relativamente frecuente en 
consumidores excesivos de alcohol, por lo que no acuden a 
consulta, mientras que los síntomas aparecen en 1-2%. El 
primer escalón terapéutico es la abstinencia alcohólica y si 
ésta no se logra, reducir signifi cativamente la ingesta, me-
jora la evolución de la disfunción ventricular ya establecida. 

Educar al paciente e identifi car precozmente consumi-
dores de riesgo mediante el cribado sistemático, em-
pleando la entrevista clínica, cuestionarios específi cos 
(CAGE, AUDIT, MALT) y marcadores biológicos, constituy-
en la piedra angular de las intervenciones preventivas 
desde Atención Primaria, como reconoce la OMS.
Con intervenciones breves, se consiguen reducciones rel-
evantes y perdurables del consumo de alcohol y de la 
morbimortalidad que ocasiona, tanto en consumidores de 
riesgo con dependencia como sin ella, siendo por ello, la 
intervención sanitaria más coste-efectiva, sólo por de-
trás de la intervención sobre el consumo de tabaco.
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Gestión del 
Medicamento y 
Seguridad del 
Paciente
80/180. ¡ Maldito secador!
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente con antecedentes de epilepsia en tratamiento 
con Levetiracetam 500mg 1/12h y en seguimiento por neu-
rología, última crisis hace dos años, no alergias conocidas, 
fumadora de 10 cigarros/día. Acude por quemaduras en 
mano derecha tras sufrir crisis de epilepsia mientras se 
secaba el pelo, al quedar la mano en contracción encima 
del generador de calor del secador. Se realiza cura por 
infermeria de urgencias durante 2 dies, al tercer dia la 
paciente acude con su medico y enfermera habitual y en 
esta nueva visita se valora la gravedad de la quemadura y 
se decide derivar a cirugía plástica por el riesgo de afec-
tación de zonas de fl exión y también valoración de nuevo 
por neurólogo habitual para regular medicación, el cual 
añadió posteriormente lacosamida 50 mg 1c/8h.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
Estable hemodinamicamente, presenta quemadura de 2º 
y 3er grado en mano derecha con afectación de plieg-
ues interdigitales, gran fl ictena que ocupaba toda la 
palma de la mano, y otras satélites pequeñas en dedos. 
Exploración neurológica correcta. 
AS: Hemograma, bioquímica normales, TSH 3.5, función 
hepàtica y renal dentro de los parámetros de normalidad.
Juicio Clínico 
Quemadura de 2º y 3er grado en palma de mano derecha 
( foto)
Crisi epiléptica
Diagnóstico Diferencial 
trastorno conversivo, accidente doméstico.
Comentario Final 
La asistencia conjunta de médico y enfermera en un cen-
tro de salud es importante para una valoración global 
del paciente ( en este caso se trató la quemadura pero 
la causa que la provoco quedo relegada en segundo ter-
mino) y también creemos que es importante tener en 
cuenta los criterios de derivación a cirugía para evitar 
posibles secuelas , en este caso era la mano dominante 
de una persona joven .
Los accidentes domésticos son muy freqüentes y en caso 
de patologías neurológicas el riesgo aumenta.
Bibliografía 
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón 68 años. Alergia a augmentine. IMC: 40. Antecedentes 
personales: Diabetes Mellitus tipo 2, Hipertensión Arterial, 
Dislipemia, EPOC muy severo (FEV1/FVC: 46) con oxígeno 
domiciliario, SAOS severo con BIPAP nocturna. Tratamiento 
domiciliario: Gliclazida, Verapamilo clorhidrato, enala-
pril/hidroclorotiazida, aas 100, pravastatina sódica, spiri-
va, seretide, terbasmin, rofl umilast, carbocisteina. 

Comienza con neuralgia costal postherpética izquierda, que 
cuantifi ca como 8 en la escala numérica del dolor. Desde AP 
empezamos a tratarlo con analgésicos y coadyuvantes, lo 
que mejor controla el dolor es carbamazepina 200mg cada 
24horas + pregabalina 300mg cada 12horas + amitriptlina 
10 mg cada 24horas + clonazepam 5 gotas cada 24 horas. 
Derivamos buscando mejor control a la unidad del dolor. 
Tras varias visitas y progresión en la escala de analgési-
cos, el paciente es dado de alta con el mismo tratamien-
to analgésico inicial (pregabalina+amitriptilina+clonazep
am) aumentando la carbamazepina a 200mg / 8, y añadi-
endo tapentadol 200 mg/12 + topiramato 25 mg / 8. 
A las 48 horas acude a nuestra consulta refi riendo impor-
tante astenia, y malestar general.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física destaca bradilalia y bradipsquia, 
sin otra focalidad neurológica. Buena auscultación cardía-
ca y pulmonar. No trabajo respiratorio. Afebril. Bien hi-
dratado y perfundido. ECG: sinusal a 95 lpm, sin hallazgos. 
Se remite a urgencias. En la analítica sanguínea se obje-
tiva hipercapnia en el contexto de una acidosis respirato-
ria, hemograma y bioquímica resultan normales.
Juicio Clínico 
Encefalopatía hipercápnica secundaria a fármacos
Diagnóstico Diferencial 
Accidente cerebrovascular. Infección respiratoria /re-
agudización EPOC. Síndrome anémico.
Comentario Final 
Posteriormente desde AP reajustamos tratamiento del 
dolor con evaluación de interacciones farmacológicas y 
posibles efectos adversos. 
La prevalencia de polimedicación en mayores de 65 años 
es cercana al 50%, y se asocia de manera importante al 
uso inapropiado de medicamentos y a la disminución del 
cumplimiento terapéutico. Cuántos más medicamentos 
toma un paciente, mayor es el riesgo de aparición de 
efectos adversos e interacciones. Estamos ante un prob-
lema de salud pública mundial pero tenemos herramien-
tas de detección para ello. 
La revisión sistemática de la medicación dirigida al 
cumplimiento de criterios de uso apropiado resulta 
necesaria en estos casos, y la utilización de herramien-
tas de detección como los criterios Stopp nos ayudan 
a evitar medicamentos inapropiados en los pacientes 
mayores y en consecuencia a mejorar la seguridad de 
estos pacientes.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 73 años, conocida en nuestra consul-
ta desde hace tres meses tras solicitar cambio de pro-
fesional sanitario. Como antecedentes médicos destaca 
Hipertensión Arterial, diagnosticada correctamente 
hace un año mediante triple toma en tratamiento con 
Clortalidona 50mg (Higrotona); Dislipemia con con-
trol dietético; Depresión tratada con Clonazepam 2mg 
y Venlafaxina 75mg; e Incontinencia Urinaria tomando 
Fesoterodina 4mg. Intervenida quirúrgicamente de Cáncer 
de Mama Ductal Infi ltrante unilateral; Histerectomía con 
doble anexectomía y Hallux Valgus. No hábitos tóxicos. 
Sin alergias medicamentosas. Independiente para las ac-
tividades básicas de la vida diaria.
Acude a consulta de Atención Primaria refi riendo mal-
estar general de mes y medio de evolución sufriendo epi-
sodios de mareos acompañados de vómitos y diarrea, que 
en una ocasión requirió de asistencia sanitaria en el ser-
vicio de urgencias. Asocia astenia intensa con “fl ojera” 
en piernas. Anorexia sin pérdida de peso. No refi ere otra 
sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Cifras de tensión arterial elevadas (160/95) siendo nor-
males el resto de constantes vitales y la exploración 
por aparatos. Se solicita analítica general con función 
renal, perfi l hepático y hemograma. Se encuentran ci-
fras de Urea de 291 mg/dl (previa de hace mes y medio 
de 90 mg/dl) y Creatinina de 3 mg/dl (previa 1.07 mg/
dl). Se realiza nueva anamnesis revisando su historia 
clínica descubriéndose que se estaba produciendo una 
triple toma de diurético diaria. Se descarta patología 
obstructiva por ecografía abdominal en el centro de 
salud. Ante la situación se decide derivar a la paciente 
a la Unidad de Consulta de Atención Inmediata (UCAI) 
(Medicina Interna) para control hospitalario con la sus-
pensión de la Clortalidona, proporcionando hidratación 

correcta por vía intravenosa y la administración de 
Furosemida 40mg resolviéndose la patología, no de-
jando secuelas.
El caso se analizó siguiendo el protocolo de Londres de 
Seguridad del Paciente para identifi car las acciones in-
seguras, los factores contribuyentes a las mismas con la 
realización de diagrama causa-efecto y el plan de ac-
ción con las recomendaciones específi cas para mejorar 
la seguridad.
Juicio Clínico 
Insufi ciencia Renal Aguda (IRA), probablemente por 
isquemia global mantenida de causa iatrogénica.
Diagnóstico Diferencial 
IRA Iatrogénica, IRA Postrenal (Obstructiva).
Comentario Final 
La complejidad cada vez más creciente de la asisten-
cia sanitaria, lleva aparejada una actividad que implica 
riesgos derivados de la interacción entre factores depen-
dientes de la organización, de los profesionales y de los 
pacientes implicados en la misma. Los daños y los costes 
que los efectos adversos, derivados de estos riesgos, su-
ponen tanto para las personas como para el sistema sani-
tario, hacen necesario un cambio de cultura donde la in-
formación y la formación se confi guran como elementos 
clave en la mejora de la calidad asistencial.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de sesenta y cuatro años que acude a consulta 
por presentar desde hace una semana edema facial 
y de tobillos, disnea (no ortopnea, no disnea nocturna 
paroxística) y astenia. La clínica coincidió con el inicio 
de tratamiento una semana y media antes con un inhi-
bidor selectivo de la recaptación de la serotonina (ISRS), 
concretamente sertralina, que fue prescrito por la unidad 
de salud mental. Antecedentes personales: No alergias 
conocidas. Fibrilación auricular permanente, Accidentes 
Isquémicos Transitorios de repetición, escoliosis lumbar, 
dismetría de miembros inferiores, prótesis cadera izqui-
erda. Tratamiento habitual: carvedilol 6.25mg/12h, da-
gibatran 150mg/12h, paracetamol 650 mg/8h, buprenor-
fi na 35 mcg parche (inicio hace dos meses).
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración destaca edematización generalizada, 
más acentuada en cara y miembros inferiores. Saturación 
de oxígeno 93% con oxígeno ambiente. Auscultación 
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cardiorrespiratoria: corazón arrítmico a 60 latidos por 
minuto, sin soplos ni extratonos. Murmullo vesicular con-
servado, sin ruidos añadidos. Se solicita radiografía de 
tórax (donde se aprecia ligera cardiomegalia, sin otros 
hallazgos de interés) y un EKG (fi brilación auricular a 52 
sístoles por minuto). Se retira ISRS y se añade diurético de 
asa (furosemida). Se reevaluó a las 48 horas, persistían los 
edemas y además presentaba irritación cutánea en zona 
del parche de buprenorfi na, por lo que se retira el parche 
y a las 36 horas la paciente se encontraba asintomática.
Juicio Clínico 
Edemas como efecto secundario de fármacos
Diagnóstico Diferencial 
Descompensación insufi ciencia cardiaca, enfermedad 
renal (síndrome nefrótico, insufi ciencia renal aguda,…), 
enfermedad pulmonar (hipertensión pulmonar, tumor-
ación,…), cirrosis, desnutrición.
Comentario Final 
Los ISRS son medicamentos de amplio uso, no solo para 
el tratamiento de la depresión, sino también en diversos 
trastornos de ansiedad. Este tipo de sustancias pueden 
presentar interacciones de importancia clínica (entre ellos 
destacan: fl uoxetina, paroxetina, sertralina, y la fl uvox-
amina; el citalopram, por otro lado, tiene un bajo perfi l de 
interacciones) pues se manifi estan como inhibidores de los 
citocromos. La sertralina presenta un débil efecto sobre el 
CYP2D6 y el CYP1A2, y puede inhibir también el CYP2C9 y 
el CYP3A4. Éste último metaboliza la buprenorfi na, por lo 
que los inhibidores del CYP 3 A4 (como la sertralina), po-
tencian los efectos de la buprenorfi na. Por otro lado, entre 
los efectos secundarios de la buprenorfi na, se encuentra el 
edema periférico, facial y periorbital. La combinación de 
ambos medicamentos desencadenó el inicio de los efectos 
secundarios de uno de ellos, de aquí la importancia clínica 
del metabolismo de los fármacos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de nacionalidad rumana de treinta y nueve 
años que acude a consulta por presentar desde hace cu-
atro horas epigastralgia intensa de inicio súbito que se 

acompaña de sudoración profusa y nauseas. Antecedentes 
personales sin interés. No alergias conocidas. Cuatro días 
antes comienza tratamiento con corticoides (defl azacort 
6mg/día) indicado por su médico de familia por dolor 
facial izquierdo inespecífi co. Insistiendo en la anamne-
sis por la ingesta de otros fármacos el paciente narra la 
toma AINES diaria por su cuenta desde hace 2 meses (ibu-
profeno 600 mg 3-6 comprimidos/día).
Exploración y Pruebas Complementarias 
A la exploración estable hemodinámicamente, afectado 
por el dolor, postura antiálgica con abdomen en tabla, 
resto de exploración por aparatos anodina.Se realiza 
radiografía de abdomen con cúpulas apreciándose col-
ección semilunar de consistencia aire subdiafragmática 
derecha (neumoperitoneo). Se deriva a urgencias del 
hospital en ambulancia medicalizada para valoración por 
cirugía.
Juicio Clínico 
Abdomen agudo, perforación del tracto gastrointestinal.
Diagnóstico Diferencial 
Úlcera péptica, gastritis, enfermedad refl ujo gas-
troesofágico, pancreatitis, apendicitis, diverticulitis, 
cuadro obstructivo de cualquier etiología.
Comentario Final 
El término abdomen agudo se aplica a cualquier dolor ab-
dominal de inicio repentino que presenta signos de irritación 
peritoneal, siendo imprescindibles ambos datos para su di-
agnóstico. Lo más importante en la valoración del paciente 
es la historia clínica y la exploración física (especialmente 
constantes vitales y palpación), las pruebas de laboratorio 
y las de imagen nos ayudan a confi rmar o excluir posibles 
diagnósticos, pero nunca deben sustituir al juicio clínico. 
La indicación quirúrgica vendrá dada por la causa que sos-
pechemos y la situación clínica del paciente. El retraso diag-
nóstico conlleva una mayor morbimortalidad. Actualmente 
no se considera correcto el no dar analgésicos hasta llegar 
al diagnóstico (aunque sigue siendo frecuente en la práctica 
clínica). El empleo de AINES durante tiempo prolongado au-
menta el riesgo de aparición de efectos secundarios en el 
tracto gastrointestinal (dispepsia (60%), gastritis, úlcera gas-
troduodenal (15-30%); hemorragia y perforación de la mu-
cosa (1-4%)). Por otra parte las dosis elevadas de AINES no 
aportan más efi cacia en el tratamiento del dolor leve-mod-
erado. En España, tres de cada diez personas reciben dosis 
diarias de ibuprofeno superiores a las recomendadas (el con-
sumo de ibuprofeno 600 mg es del 80%, en el resto de Europa 
14.8%; la dosis 400 mg en el resto de Europa es 54.64% y 
en España 4.89%).La Asociación Española de Medicamentos 
y Productos Sanitarios recomienda el uso de AINES a dosis 
bajas (máximo 1200 mg/día), ya que se asocia a menores 
efectos adversos gastrointestinales y cardiovasculares.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 43 años de edad, antecedentes de 
lumbalgia crónica sin radiculopatia lumbar asociada, 
nódulo tiroideo en estudio, fumadora de 40 cigarrillos/
día acude a medico por persistencia de lumbalgia a 
pesar de tratamiento analgésico convencional, no es-
fuerzos físicos precipitantes ni antecedentes traumá-
ticos recientes, sin cambios en la exploración física; 
Lasegue y Bragard negativo, fuerza y sensibilidad en 
EEII conservada, se evidencia contractura paraverte-
bral dolorosa a nivel lumbar, cervical y trapecios, se 
inicia tratamiento con Diacepam 10 mg c/24h y anal-
gesia concertando revisión en 5 días. 6 días después 
se informa a médico vía telefónica de la mala situa-
ción clínica de la paciente caracterizada por escasa 
respuesta a estímulos, postración, dolor generalizado. 
Se acude a domicilio donde la paciente esta deshidra-
tada, estuporosa con respiración superfi cial, escasa 
respuesta a estímulos externos, Glasgow de 12/15, se 
administra Flumazenilo 0.3 mg IV por sospecha de in-
toxicación por benzodiacepinas con respuesta parcial 
por lo que se traslada a urgencias. La compañera de la 
paciente informa que estos últimos días ha ingerido un 
número indeterminado de Robixal ® (Metocarbamol/
Paracetamol 380/300 mg) desde entonces la ven más 
adormilada con disminución progresiva del nivel de 
consciencia, quejumbrosa, negándose a ingerir agua 
y alimentos, los últimos dos días ha orinado menos y 
se ha quedado en cama, ultima ingesta de medicación 
> 10 horas. En urgencias la paciente esta estuporosa 
Glasgow 11/15, hipotensa (90/50), taquicardica, afe-
bril, respiración acidotica, deshidratada, pulso fi lifor-
me y débil, sat O2 basal 87%, con acidosis metabólica, 
signos meníngeos negativos. Tras fl uidoterapia mejo-
rando las constantes vitales consiguiendo normalizar 
diuresis con escasa mejoría del nivel de consciencia, se 
decide ingreso a UCI con intubación orotraqueal. Tras 

5 días en UCI descartando origen central mediante TAC 
cráneal y radiografía de tórax normales, requiriendo 
bicarbonato IV para corrección de acidosis metabólica, 
corrección de hipernatremia e hipokalemia graves pre-
servando en todo momento buena función renal y he-
pática con mejoría progresiva del nivel de consciencia 
se decide traslado a medicina interna, manteniendo la 
evolución favorable se da alta hospitalaria.
Exploración y Pruebas Complementarias 
4 Determinaciones: Glucosa (mg/dl):166; 181; 169; 
181. Creatinina/Urea (mg/dl):1.14/130; 0.88/81; 
0.54/18; 0.67/35. Ionograma: K:2; Na:166, Cl:141; 
K:4.3, Na:162, Cl:133; K:4.9, Na:148, Cl:117; K:4.8, 
Na:138, Cl:125. Hemograma: Leucocitosis (21.26; Neu: 
86.8%) con desviación izquierda. Coagulación: Normal. 
PCR/Procalcitonina: 2.64/14.76Gasometría Arterial: 
Acidosis metabólica: pH: 7.18, pCO2:10 mmHg, pO2:52 
mmHg. SatO2:75.6%, HCO3:3.7mmo/l. Función tiroidea: 
TSH:0.058, T4L:1.23. Sistemático de Orina: Cetonuria. 
Radiografía torácica, TAC craneal, normales.
Juicio Clínico 
Intoxicación por Metocarbamol. Acidosis metabólica.
Diagnóstico Diferencial 
ACV, otras causas de shock, otras causas de acidosis 
metabólica, meningoencefalitis aguda, intento autolitico.
Comentario Final 
El Metocarbamol un relajante muscular cuyo mecanismo 
de acción no es conocida. Algunos autores suponen que se 
debe a efectos depresores del SNC. El mecanismo de in-
toxicación involucra la capacidad de formar precipitados 
gástricos de liberación prolongada, por lo que en el em-
pleo de este tipo de fármacos con acción central se debe 
valorar el soporte sociofamiliar de los pacientes para una 
respuesta adecuada frente a eventos inesperados.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 56a, sin alergias medicamentosas conocidas, 
con antecedentes de sobrepeso y ulcus gastrico, en trata-
miento con Fluoxetina 20mg/24h por una Depresion acu-
de por un cuadro de artrosis de rodilla, que no se llega 
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a controlar con paracetamol 1000mg/8h. Según la escala 
de dolor NICE se administra Tramadol Retard 100mg/12h.
Tras 24h avisa por agitacion psicomotriz, sudoracion pro-
fusa, taquicardia, aumento de la tension arterial, fi ebre 
y 20 deposiciones liquidas en 24h.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploracion fi sica: normocoloreada, diaforesis, sequedad 
de piel y mucosas, TA 160/100 mmHg, 120 lpm, T 39,5C, 
Saturacion Oxigeno 98%
Auscultacion cardiopulmonar: Normoventilacion, taquip-
nea 30 rpm, RsCsRs sin soplos ni extratonos.
Abdomen: blando, depresible, con aumento de peristaltis-
mo y ruidos intestinales, sin masas ni megalias palpables, 
no signos de irritacion peritoneal, no soplos abdominales.
No edemas EEII, no signos TVP, pulsos pedios presentes y 
simetricos.
Exploracion Neurologica: conciente, leve agitacion, pupilas 
midriaticas con clonus ocular horizontal, destaca marcada 
rigidez muscular, hiperrefl exia y clonus considerablemente 
mayor en las extremidades inferiores que en las superiores, 
el refl ejo patelar tendinoso profundo demuestra clonus du-
rante varios segundos después de un solo toque del tendón. 
ECG: taquicardia sinusal 120 lpm, sin alteraciones de 
repolarizacion.
Rx torax: sin alteraciones pleuroparenquimatosas.
Analitica sangre y orina: sin alteraciones signifi cativas
Juicio Clínico 
Se suspende tratamiento con Fluoxetina y Tramadol, 
se administra Paracetamol 1000mg/8h y Lorazepam 
1mg/12h. A pocas horas el cuadro remite paulatinamente.
El Síndrome Serotoninérgico (SS) es una reacción adversa no 
idiosincrática que cada vez es más común y que puede ser 
mortal. Consiste en una triada de síntomas autonómicos, 
cambios en el estado mental y anormalidades neuromus-
culares. El riesgo de desarrollar un SS es mayor cuando se 
combinan medicamentos con algunos analgésicos como tra-
madol, antibióticos, antiretrovirales, antiparkinsonianos. 
Los antidepresivos, principalmente inhibidores selectivos 
de la recaptura de serotonina (ISRS), están entre las drogas 
que más frecuentemente se asocian a este síndrome.
Además, el tramadol es metabolizado por CYP2D6, y al-
gunos de los ISRS son inhibidores de CYP2D6 de forma 
moderada o potente como fl uoxetina y paroxetina
Diagnóstico Diferencial 
1. Sindrome Seroninergico
2. Síndrome anticolinergico: Refl ejos normales. Midriasis, 
mucosas secas, piel roja y seca. Ausencia de ruidos 
intestinales
3. Hipertermia maligna: Hipertonía e refl ejos ausentes, 
Hipertermia severa brusca
4. Síndrome neuroléptico maligno: Bradikinesia. 
Rigidez muscular,hipertermia. Estado de conciencia fl uc-
tuante. Evoluciona en varios días.
Comentario Final 
Se trata de un síndrome que aunque su incidencia real 
no se conoce, es cada vez más frecuente en la práctica 
médica, debido tal vez al aumento de la prescripción de 
fármacos serotoninérgicos para tratar diversas enferme-
dades psiquiátricas. Aunque su curso generalmente es 
benigno, hay que estar muy atentos a efectuar no sólo 
una detección temprana y un adecuado reconocimiento 
si no un manejo apropiado y un estrecho monitoreo de las 
posibles complicaciones que pueden presentarse.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 66 años dislipémico, diagnosticado de EPOC 
en 2000 y posible SAOS que no llegó a confi rmarse. 
En la monitorización electrocardiográfi ca realizada 
durante un procedimiento odontológico se constata la 
existencia de una taquiarritmia que, en el Servicio de 
Urgencias, se etiqueta como Fibrilación auricular, por 
lo que se inicia tratamiento con Atenolol 50 y Sintrom. 
Acude a la consulta de Atención Primaria para segui-
miento y control de pauta para anticoagulación oral. 
Tras varios meses de seguimiento, el paciente con-
tinúa asintomático pero las cifras de INR son variables, 
aunque asegura un cumplimiento estricto del régimen 
terapéutico, por lo que se deriva para reevaluación a 
la Consulta de Cardiología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración física es rigurosamente normal (PA 119/80, 
FC 105, AC arrítmica sin soplos, AP MVC). La estratifi -
cación de los factores de riesgo le aporta una puntu-
ación CHA2DS2VASc=1 y se encuentra en clase funcional 
EHRA I. Las pruebas complementarias realizadas aportan 
los siguientes resultados: -ECG: FA sin otras alteracio-
nes. -Analítica: colesterol total 225, HDL 47, LDL 155. 
-Ecocardiograma: cavidades cardíacas sin datos patológi-
cos. Válvulas mitral y aórtica estructuralmente normales 
con insufi ciencia leve.
Juicio Clínico 
Fibrilación auricular sin cardiopatía estructural.
Diagnóstico Diferencial 
Fibrilación auricular. Flutter auricular.
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Comentario Final 
Ante el mal control del INR, el cardiólogo inicia anticoagu-
lación oral con una de las alternativas que hoy se ofrecen 
a los antagonistas de la vitamina K (AVK): el Dabigatrán 
(Pradaxa®). Este fármaco pertenece al grupo de los llama-
dos Nuevos Anticoagulantes Orales (NACO), que se postulan 
como una solución a los inconvenientes que presentaban los 
tratamientos existentes hasta ahora (Sintrom, Warfarina): 
no precisan monitorización analítica rutinaria, tienen una 
vida media menor y parecen tener menos interacciones con 
otros fármacos y alimentos. Por ahora, y según la AEMPS, 
las indicaciones de los NACO son muy limitadas (hipersen-
sibilidad conocida o contraindicación específi ca a AVK; an-
tecedentes de HIC, ictus isquémico con criterios clínicos y 
de neuroimagen de alto riesgo de HIC; pacientes en trata-
miento con AVK que sufren episodios tromboembólicos arte-
riales o hemorrágicos graves a pesar de un buen control de 
INR; pacientes que estando en tto con AVK no mantienen un 
buen control del INR a pesar de un buen cumplimiento tera-
péutico; imposibilidad de acceso al control de INR conven-
cional), pero las Guías de la European Society of Cardiology 
(ESC) los recomiendan frente a los AVK cuando el paciente 
tiene una puntuación CHA2DS2VASc ≥ 1. Las posibilidades 
que éstos ofrecen están aún por descubrir ya que sus en-
sayos clínicos se encuentran en fase III, pero debemos tener 
en cuenta su elevado coste y la no existencia de antídoto.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso clinico de un niño de 3 años con 
antecedentes de enfermedad celíaca. y hidrocele 
bilateral,vacunación completa remitido por vómitos 
de 2 días de evolución con intolerancia oral y febrícu-
la. No diarrea actualmente. Quince días antes pre-
sentó episodio de febrícula y deposiciones líquidas sin 
productos patológicos que cedió espontáneamente a 
las 48 horas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA115/75 Tª 37.1ºC F.C.107 Sat% 0 99 F.R.18.Bien 
perfundido. Signos leves de deshidratación (mucosas 
levemente secas, ojeroso, signo del pliegue negativo). 
Palidez cutánea y de mucosas. Ictericia conjuntival. 
No signos de dificultad respiratoria. No petequias ni 
exantemas. AC: rítmica, soplo sistólico multifocal. 
AP: MVC, no ruidos patológicos. Abdomen: blando, 
depresible, no masas ni megalias, no distendido ni 
doloroso,sin signos de irritación peritoneal No edemas. 
Puñopercusión renal negativa. Neurológico: decaído, 
no signos de focalidad neurológica, signos meningeos 
negativos.BIOQUÍMICA EN SUERO: Glucosa 71 mg/dl, 
Urea 115 mg/dl, Acido Urico 11.9 mg/dl, Creatinina 
0.81 mg/dl,Bilirrubina total 3 mg/dl, Bilirrubina di-
recta 0.82 mg/dl, Fosfatasa alcalina 143U/l, LDH 
1519 U/l.resto normal GASOMETRÍA VENOSA: HCO3- 
17.9 mmol/l, TCO2 18.7 mmol/l, BEb -5.1 mmol/l, 
BE ecf -6.4 mmol/l, SBC20.7 mmol/l, Calcio iónico 
1.17 mmol/l, Calcio iónico (pH 7.4) 1.18 mmol/l, 
Lactato 1.7 mmol/l, PH 7.43, pCO2 27mmHg, pO2 48 
mmHg, O2 SATc 85. Recuento Hematíes 2.79 x10^6/
mm³, Hemoglobina 7.6 g/dl, Hematocrito 22.1 %, VCM 
79.3 fl,HCM 27.3 pg, CHCM 34.4 g/dl, ADE 14.7 %, % 
Reticulocitos 4.84 %, Recuento Leucocitos 9.8 x10³/
mm³,Neutrófilos 7.1 x10³/mm³, Linfocitos 1.9 x10³/
mm³, Monocitos 0.9 x10³/mm³, Eosinófilos 0.0 x10³/
mm³.Plaquetas 49 x10³/mm³Anticuerpo antieritrocíti-
co (“Coombs directo”) Negativo. SISTEMÁTICO ORINA: 
Proteínas 400 mg/dl Cuerpos cetónicos 80 mg/dl,, 
Eritrocitos Sup. 300 cel/μl
BIOQUÍMICA DE ORINA: creatinina: 43.55 mg/dl, proteí-
nas: 4.01 gramo/litro, calcio: <2mg/dl, sodio:29mmol/
litro, cloro: 27 mmol/litro, potasio: 71.9 mmol/litro, fós-
foro: 66.9 mg/dl.
Rx Tórax:normal. Ecografía doppler abdominal Riñones 
con aumento de tamaño para la edad del paciente con 
aumento de la ecogenicidad cortical, vascularización 
Doppler presente.Bazo globuloso con parénquima homo-
géneo Ausencia de líquido libre intraabdominal.
Juicio Clínico 
Sindrome hemolitico uremico
Diagnóstico Diferencial 
 Invaginación intestinal en los casos con predominio del 
cuadro colónico Sepsis Meningitis.Deshidratación con 
IRA. PTT.
Comentario Final 
El SUH es una entidad clínica y anatomopatológica car-
acterizada por la aparición brusca de anemia hemolítica, 
compromiso renal agudo y trombocitopenia, consecuen-
cia de una microangiopatía de localización renal predom-
inante, pero que puede afectar también otros parénqui-
mas como sistema nervioso central y/o gastrointestinal.
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Es la complicación más grave de las infecciones por cepas 
de E. coli productoras de toxina O157:H7.Representa la 
principal causa de IRA en la infancia, la segunda causa 
de IRC, y responsable de 20% de los casos de transplante 
renal durante la infancia y ladolescencia. A pesar de los 
avances en el conocimiento de su patogénesis. no existen 
terapias específi cas ni preventivas. El tratamiento es de 
soporte ,manteniendo el estado de hidratación,el control 
de TA, el equilibrio acidobase.Aproximadamente 50% re-
quieren dialisis.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de nueve años de edad que acude a consulta 
por presentar desde hace un mes, epistaxis frecuentes, 
congestión nasal y moqueo sanguinolento. Antecedentes 
personales sin interés. No alergias conocidas. A la explor-
ación, utilizando otoscopio se aprecia mucosa nasal bilat-
eral hiperémica y edematosa. Resto sin hallazgos.
Ante la posibilidad de que se trate de un cuadro de rinitis 
se inicia tratamiento con antihistamínicos orales y corti-
coides tópicos, y se revisa a los quince días. Al no mejorar 
nada la sintomatología se deriva a Otorrinolaringología 
de zona para valoración.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Mediante rinoscopia el Otorrinolaringólogo observa 
lesión polipoide sangrante junto a cornete medio que 
ocluye la fosa nasal izquierda casi en su totalidad. Se 
realiza TC apreciándose obliteración de meato nasal 
inferior con formación densa y homogéneamente cal-
cificada de unos 2.8 mm. de diámetro máximo. Ligera 
desviación craneal y lateral del cornete inferior izqui-
erdo. Ligero engrosamiento regular de la mucosa del 
seno maxilar izquierdo, de aspecto inflamatorio. Los 
cambios sugieren un rinolito o cuerpo extraño croni-
ficado no pudiéndose descartar otras etiologa. Se de-
riva a Cirugía Maxilofacial para valoración. Se lleva a 
cabo bajo anestesia general e intubación orotraqueal, 
cirugía endoscópica nasosinusal.

Juicio Clínico 
Cuerpo extraño cronifi cado en fosa nasal izquierda (goma 
de borrar)
Diagnóstico Diferencial 
Pólipo nasal cronifi cado, osteoma, encondroma, inclu-
sión dental en maxilar izquierdo (la morfología del cu-
erpo extraño y su densidad semejan caprichosamente la 
forma de un diente), hiperodoncia con erupción nasal, 
quiste dermoide
Comentario Final 
Ante una epistaxis recurrente en niños hay que tener en 
cuenta el diagnóstico de cuerpo extraño nasal. Siempre 
preguntar por esa posibilidad en la anamnesis. Son más 
frecuentes en varones de tres a cinco años de edad. Deben 
ser extraídos lo antes posible, especialmente si se trata de 
material corrosivo (pilas de botón). Los cuerpos orgánicos 
suelen producir infl amación con la aparición de rinorrea 
purulenta o sanguinolenta unilateral y fetidez. Los cuer-
pos inertes pueden permanecer largos períodos de tiempo 
(incluso años) sin dar clínica. El rinolito se forma por in-
crustaciones de sales de magnesio y calcio en el cuerpo 
extraño. El diagnóstico a veces es difícil si existe edema y 
hemorragia. Se pueden visualizar con el rinoscopio y en su 
defecto el otoscopio. La mayoría se ubican entre cornete 
inferior y medio y septo nasal. En otras ocasiones es nece-
saria la realización de pruebas complementarias o incluso 
exploración bajo anestesia, como ocurrió en este caso
Bibliografía 
1. “Marín Ferrer, M; Ordoñez Sáez, O; Palacios Cuesta, 

A. Manual de Urgencias de Pediatría. Hospital 12 de 
Octubre. Madrid: Ergon, 2011. 

2. Guerrero Fernández, J; Ruiz Domínguez, JA; 
Menéndez Suso, JJ; Barrios Tascón, A. Manual de 
diagnóstico y Terapéutica en Pediatría. Hospital in-
fantil La Paz. 5ª ed. Barcelona: Publicación de Libros 
Médicos, S.L.; Publimed, 2009.

3. Asociación Española de Pediatría. Protocolos de 
Urgencias Pediátricas. 2ª ed. Madrid: Ergon, 2010

4. Uptodate. Isaacson, GC; Ojo, A. Diagnosis and mana-
gement of intranasal foreign bodies [sede web]. Nov 
19, 2012. http://www.uptodate.com/”

80/524. Ha sido un pequeño golpe. 
Hematoma epidural en lactante de 9 
meses 
AUTORES:
 (1)  Manchón Lopez, Livia; (1)  Cubero Santos, Ana; (2) 
 Batalla Rebollo, Noa; (1)  Murillo Fernández, Ignacio; (1) 
 Mirasierra Martín, Irene; (2)  Maynar Mariño, María de los 
Ángeles; (1)  Gajardo Silva, María; (1)  Del Barco Cordero, 
Jesús Ricardo; (1)  Madueño García, Mª Ángeles; (1)  Sierra 
Maynar, Ignacio.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud El Progreso. Badajoz; (2) Médico de 
Familia. Centro de Salud El Progreso. Badajoz.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
3 horas antes de la consulta un lactante de 9 meses sufre 
caída accidental desde aproximadamente 30 cm de altura 
(un sofá), golpeándose en región occipitalY presentando 
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llanto enérgico de minutos de duración, quedando dor-
mido posteriormente durante una hora. Despierta con 
normalidad y come. Después, súbitamente, comienza con 
vómitos y los padres notan al niño más somnoliento de lo 
habitual.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En Urgencias no muestra lesiones externas. Exploración 
neurológica: GCS (Glasgow modifi cado para lactantes) 10 
/ 15. TAC craneal: hematoma epidural parietal izquierdo 
con efecto masa local que condiciona discreto desplaza-
miento de estructuras de línea media. Pequeña fractura 
craneal parietal izquierda sin desplazamiento óseo. 
Durante la realización de la TAC, presenta deterioro neu-
rológico (GSC 4/15), siendo intubado y procediéndose a 
craneotomía temporoparietal y evacuación del hematoma 
epidural. En la TAC de control, a las 24h del ingreso en UCI 
Pediátrica, se evidencia evacuación total del hematoma. 
Mantiene buena evolución clínica con extubación a las 
60 horas de la intervención, debutando entonces con un 
episodio convulsivo que cede con fenitoína. Exploración 
física: destaca paresia del brazo derecho y desviación de 
la mirada a la izquierda de forma constante. EEG: lenti-
fi cación de la actividad fundamental sin signos focales, 
con anomalías epileptiformes en cuadrantes superiores. 
A los 5 días de la intervención se traslada a planta de 
Pediatría, donde permanece ingresado otros 5 días sin in-
cidencias. Al alta hospitalaria, muestra recuperación casi 
completa de la paresia del brazo derecho, que recobra 
completamente en menos de un mes. 
Las alteraciones del EEG se normalizan progresivamente 
y ante ausencia de crisis epilépticas, se retira la feni-
toína profi láctica 2 meses después.
Juicio Clínico 
Hematoma epidural parietal izquierdo.
Diagnóstico Diferencial 
Clásicamente, el hematoma epidural ha sido considerado 
una complicación infrecuente del Traumatismo craneo-
encefálico (TCE). Es una urgencia neuroquirúrgica y su 
clínica consiste en depresión sensorial en 2 tiempos: in-
tervalo libre, y desviación conjugada de la mirada con 
focalidad motora contralateral.
La mayoría de los TCE son accidentales. Factores íntima-
mente relacionados con la etiología son: edad del niño, 
actividad motora y desarrollo psicomotor. En los menores 
de 3 años, la etiología más frecuente son las caídas (20-
25 % de los TCE). Por encima de esta edad, los accidentes 
de tráfi co y deportivos. No hay que olvidar la posibilidad 
de maltrato infantil que en los lactantes menores de 6 
meses es la primera causa de lesión intracraneal (Shaken 
- baby syndrome). 
El 3-17 % de los casos se localiza en fosa posterior. La 
causa más frecuente es una caída golpeándose en la 
región occipital.
Comentario Final 
Actualmente, a la edad de 2 años y medio, el niño no pre-
senta secuelas y tiene un desarrollo psicomotor normal.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Niña de 9 años de edad, bien vacunada, adenoidecto-
mizada y sin otros antecedentes de interés que acude 
a su pediatra de Atención Primaria por difi cultad para 
caminar y pérdida de fuerza brusca en hemicuerpo iz-
quierdo, sin otra sintomatología acompañante. Desde 
hacía un mes acudió en diversas ocasiones por cuadro 
de cervicalgia moderada, continua, no irradiada, siendo 
tratada con AINEs y calor local con escasa mejoría. Tras la 
exploración física, se solicita radiografía cervical urgente 
y dados los resultados y la clínica de la paciente, es de-
rivada al servicio de urgencias para completar el estudio
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Glasgow 15/15. Afebril. Ptosis 
congénita de ojo izquierdo. A la exploración se objeti-
va dolor a la palpación de columna cervical, predomi-
nantemente en región paravertebral izquierda, así como 
al realizar todos los movimientos activos y pasivos del 
cuello. Hipotonía y pérdida de fuerza en hemicuerpo 
izquierdo III/V. Hipoestesia de miembro superior izqui-
erdo. Analítica normal. En radiografía simple de cuello 
se aprecia aplastamiento de cuerpo vertebral C6. El TAC 
cervical describe una lesión ósea groseramente expan-
siva que nace de arco posterior y apófi sis espinosa de 
C6, extendiéndose hasta improntar en canal medular, e 
invadir soma vertebral que aparece fracturado y luxado. 
RNM cervical presenta hallazgos sugestivos de lesión tu-
moral ósea lítica y expansiva de elementos posteriores 
vertebrales. Biopsia cervical cambios histológicos com-
patible con quiste óseo aneurismático que engloba áreas 
osteogénicas focales.
Juicio Clínico 
Quiste óseo aneurismático sólido
Diagnóstico Diferencial 
Por la edad y sintomatología lo primero en lo que se debe 
pensar es en contractura cervical por peso excesivo en 
cuello, luego meningitis, artritis reumatoidea juvenil y 
espondilitis infecciosa.
Por las pruebas de imagen también hay que descar-
tar Histiocitosis de células de Langerhans, Sarcoma de 
Ewing, osteoblastoma y metástasis (neuroblastoma, 
wilms, rabdomiosarcoma).
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Comentario Final 
El quiste óseo aneurismático (QOA) es una entidad 
infrecuente de carácter benigno pero de comporta-
miento expansivo. Constituyen el 1- 2% de los tumores 
primarios óseos, aunque un tercio de los casos pueden 
ocurrir en el seno de otra lesión ósea. Se localizan 
preferentemente en la metáfi sis de huesos largos y ar-
cos posteriores cervicales. Es más prevalente en niñas 
hasta 20 años. Los síntomas son variables, siendo el 
dolor prolongado y la tumefacción local los más fre-
cuentes, seguidos de défi cit neurológico focal e hiper-
tensión intracraneal. El tratamiento es quirúrgico con 
curetaje e injertos óseos. 
Algias músculo-esqueléticas son muy frecuentes en niños 
y adolescentes, constituyendo una causa habitual de con-
sulta médica. La mayoría de las veces es un síntoma be-
nigno, pero en ocasiones puede ser la manifestación de 
una enfermedad sistémica, ya sea de causa infl amatoria 
o neoplásica. Por ello, es muy importante realizar una 
adecuada historia clínica, exploración y su diagnóstico 
diferencial, siempre teniendo en cuenta determinados 
signos de alarma que puedan orientar a una patología 
potencialmente grave.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Niña de 6 años sin antecedentes de interés. Crecimiento 
y desarollo normal. Presenta desde los 4 años y con 
una periodicidad mensual presenta episodios de fi ebre 
elevada de 5-6 días de evolución con importante in-
fl amación faringoamigdalar con exudado-aftas y marcada 
adenitis laterocervical. Tiene escasa respuesta a los an-
titérmicos. Entre episodios permanece completamente 
asintomática.
En todos los episodios los TRE son negativos y la evolución 
clínica así como la duración de los episodios son similares 
tanto si se administra o no antibiótico.
Se planteó el posible diagnóstico de PFAPA, adminis-
trándose una toma de prednisona oral en dosis de 1 
mg/kg, presentando resolución de la fi ebre en me-
nos de 24 horas y del resto de los síntomas en las 48h 
siguientes. Dicha respuesta fue comprobada en episo-
dios posteriores.

Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física destaca fi ebre elevada, afec-
tación del estado general, hipertrofi a amigdalar con exu-
dado faríngeo y adenopatías cervicales. No se observa ex-
antema cutáneo y el resto de la exploración es anodina.
En la analítica puede observarse leve leucocitosis y neu-
trofi lia, con ligera elevación de reactantes de fase agu-
da, así como ASLO en niveles bajos. No se observan otras 
alteraciones. En la consulta de Atención Primaria los TRE 
son siempre negativos al igual que los cultivos del exu-
dado faríngeo.
Juicio Clínico 
Los episodios de faringoamigdalitis recurrente con fi e-
bre elevada sin respuesta al tratamiento antibiótico y 
test rápido de estreptococo (TRE) negativo constituyen 
un motivo de consulta frecuente en Atención Primaria 
Pediátrica, siendo necesario conocer los distintos diag-
nósticos diferenciales que presenta para un mejor mane-
jo clínico.
PFAPA(Periodic fever, aphtas, pharyngitis and cervical ad-
enopathies), también llamado Síndrome de Marshall, es 
una enfermedad a tener en cuenta en estos casos.
El diagnostico se basa en los criterios clínicos, sospecha 
diagnostica y respuesta al tratamiento especifi co; los 
hallazgos en laboratorio resultan inespecífi cos.
La correspondencia de la clínica con la respuesta al trat-
amiento corticoideo en dosis única nos orientan al diag-
nóstico de PFAPA.
Diagnóstico Diferencial 
En el diagnostico diferencial debemos incluir aquel-
las patologías que cursan con fi ebre recurrente: fi ebre 
mediterránea familiar (peritonitis, artritis, eritema), el 
síndrome de hipergammaglobulinemia D (fi ebre alta no 
periódica, lesiones máculo-papulares), la neutropenia cí-
clica (neutropenia cada 3 semanas), la enfermedad de 
Bechet (aftas dolorosas en mucosas bucal y genital) o la 
artritis idiopática juvenil (artritis, múltiples adenopatías 
y hepato-esplenomegalia) entre otras.
Comentario Final 
El síndrome de PFAPA es una entidad poco conocida en la 
práctica diaria, de clínica benigna y periódica que, de-
bido a la buena respuesta a una dosis única de corticoide, 
se debiera tener en cuenta en nuestra consulta.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 2 años sin antecedentes personales de interés, 
acude a la consulta de pediatría del centro de salud por 
lesiones maculopapulares eritematosa en tronco y cuello 
de 7 días de evolución. Su aparición coincidió con un pro-
ceso vírico afebril con síntomas gastrointestinales. Ante 
la sospecha de prurigo se instauro tratamiento con corti-
coide tópico sin mejoría aumentando el número de lesio-
nes y cambiando la morfología a nodular, ante la nueva 
situación se inicia tratamiento con mupirocina tópica y 
cloxacilina vía oral sin mejoría.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Lesiones nodulares en tronco y cuello
 Interconsulta dermatología de su hospital de referencia: 
En dicho servicio se realiza analítica básica: hemograma, 
coagulación, bioquímica, estudio de autoinmunidad, pro-
teinograma, hormonas tiroideas, V.S.G resultando todo 
normal. Biopsia de piel: dermatitis perivascular superfi -
cial y profunda con infi ltrado infl amatorio linfohistiocita-
rio rico en eosinofi los, compatible con picadura de insec-
to. No lesión de interfase,ni espongiosis.No hay atipias 
celulares.
Juicio Clínico 
Picadura de Insecto
Diagnóstico Diferencial 
 Papulosis Infantil,
 Matositosis, Síndrome Híper IgE
 Hictiocitosis
 Leucosis
Comentario Final 
1. Las picaduras de insecto son un proceso frecuente en 
la consulta de atención primaria.
2. En la infancia hay una amplia variedad de expresiones 
clínicas, siendo la lesión cutánea básica la pápula de col-
oración rojiza.
3. En el diagnóstico diferencial de Papulosis infantil hay 
que tener en cuenta procesos de mayor entidad clínica 
como alteraciones inmunitarias (Síndrome de híper IgE) y 
algunos procesos linfoproliferativos (Hictiocitosis).
4. La topografía, morfología y evolución clínica suelen 
ser sufi cientes para establecer el diagnostico, sin em-
bargo existen casos de presentación más abigarrado que 
precisan del estudio histopatológico para establecer el 
diagnostico, como sucedió en el caso que presentamos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 15 años, sin antecedentes de interés, 
que acude a su médico en Abril de 2011 por dolor lum-
bar de una semana de evolución. No claro traumatismo 
previo, aunque realiza actividades deportivas. El dolor se 
irradia a miembro inferior derecho, y cede parcialmente 
en reposo. No hay rigidez matutina. No fi ebre. No pares-
tesias en miembros inferiores, ni alteración de esfínteres. 
Se indica reposo y antiinfl amatorios, con lo que cede la 
sintomatología. Dos meses después, vuelve a acudir por el 
mismo dolor, por lo que se solicita radiografía de columna 
lumbosacra, resultando esta normal. Se pide analítica con 
Inmunología para enfermedad reumática, que fue nega-
tiva y VSG de 10, resto sin alteraciones signifi cativas. Así, 
se vuelve a indicar tratamiento con AINES y se deriva a 
Rehabilitación, donde se dan pautas de higiene postural 
y ejercicios. En Febrero de 2012, vuelve a consultar por 
dolor constante, también nocturno, e incapacitante para 
sus actividades normales que no cedía con Ibuprofeno. 
Afebril. Pérdida de 7 kg de peso en los tres últimos meses. 
Por lo que su médico lo deriva a Urgencias para ingreso. 
Se realiza analítica en urgencias con reactantes de fase 
aguda, que ya aparecían elevados; y en planta, una RNM 
de pelvis que muestra una gran lesión ósea en hueso ilíaco 
con características de agresividad. Estudio de extensión 
con múltiples metástasis óseas y de partes blandas; y bi-
opsia que confi rma la sospecha diagnóstica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. No exantemas ni petequias. No 
adenopatías. ACR: normal. Abdomen: normal. Dolor a la 
palpación en apófi sis espinosas lumbares. Lassegue posi-
tivo. Actitud estática normal. Rx de columna lumbosacra: 
normal. Analítica en planta: Fosfatasa Alcalina elevada; 
LDH elevada. PCR 42. VSG: 60. Marcadores tumorales e 
Inmunología para enfermedad reumática: negativos. RNM 
de pelvis: Gran lesión ósea en hueso ilíaco, con carac-
terísticas de agresividad. Alteración de primera vértebra 
sacra, acetábulo, cabeza y metáfi sis del fémur, rama il-
iopubiana derecha. Afectación de varias vértebras. TAC 
de Tórax: Imagen nodular de contornos bien delimitados 
en LSD. Cuerpos vertebrales D3 y D7 aumento de den-
sidad ósea con acuñamiento de cuerpo vertebral D7. 
Alteración de textura ósea de ambas cabezas humerales. 
Biopsia ósea: compatible con osteosarcoma de Ewing. 
Gammagrafía ósea: multiples focos de afectación ósea.
Juicio Clínico 
Osteosarcoma de Ewing
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Diagnóstico Diferencial 
Dolor lumbar en la adolescencia: Traumatismos, hernia 
discal, fracturas vertebrales secundarias a osteopenia, 
espondilólisis, Enfermedad de Scheuermann lumbar, 
espondilodiscitis, sacrolilitis infecciosa, espondiloar-
tropatías juveniles, causas tumorales.
Comentario Final 
El paciente fue sometido a varios ciclos de quimioterapia. 
Por la localización del foco primario del tumor y la exten-
sión del mismo, actualmente se encuentra en tratamiento 
paliativo. Así, este caso nos sirve para alertarnos acerca 
del dolor lumbar en la adolescencia, que normalmente es 
de causa y prevalencias diferentes al del adulto.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Niña de 4 años que acude por presentar lesión en 2 dedo 
de mano derecha de varíos días de evolución acompañado 
de fi ebre de 40ºC, en tratamiento con mupirocina tópica 
y amoxicilina-clavulánico. En la exploración se objetiva 
lesión purulenta en falange distal y pulpejo de 2 dedo 
mano derecha (imagen 1 y 2). Se pauta cloxacilica e ibu-
profeno, control por su pediatra y curas por DUE. Acude 
de nuevo a urgencias y es valorada por traumatología, en 
la exploración se objetivan signos de necrosis y afectación 
ungueal. Se intenta realizar drenaje de la lesión sin resul-
tado, le recomiendan continuar con tratamiento pautado 
y ver evolución con traumatólogo de zona. A los 4 días acu-
de por mala evolución a pesar de tratamiento antibiótico 
y curas. Ingresa para drenaje quirúrgico y tratamiento iv.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Hemograma y bioquímica normal, con PCR 3. Radiografía 
dedo: no afectación ósea.
Juicio Clínico 
Panadizo 2º dedo de la mano.
Diagnóstico Diferencial 
1. Panadizo bacteriano
2. Panadizo herpético
3. Panadizo candidiásico.
Comentario Final 
La mano es un lugar muy propicio al desarrollo de in-
fecciones de formas clínicas y bacteriológicas muy varia-
das. Las heridas se contaminan con gran frecuencia por 

inoculación directa por mordeduras o heridas. El 90% de 
los casos el germen causal es el S. aureus. El panadizo 
bacteriano debe diferenciarse del herpético y del can-
didiásico para un correcto tratamiento. Aparecen como 
una mancha amarillo-verdosa en el foco de infección 
separada del exterior por una fi na capa de epidermis que 
termina rompiendo y resolviendo la infección. Cuando 
ha comprometido tejido celular del pulpejo (panadizo 
profundo) hay riesgo de necrosis del pulpejo y de oste-
mielitis de la falange. Se debe realizar incisiones latera-
les en pleno tejido subcutáneo, bajo anestesia troncular, 
dejando un drenaje 24-48h e inmovilizando el dedo con 
férula y en cabestrillo. Psteriormente pautar antibioter-
apía intravenosa.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 12 meses que consulta por movimientos anó-
malos: fl exión súbita de brazos y cuello sobre el tronco 
(espasmos infantiles), acompañados de desviación ocular 
que ocurren varias veces al día en salvas de 2-3 min, sin 
pérdida de conciencia. No fi ebre ni traumatismo craneal 
previo. La madre refi ere ausencia de progresos psicomo-
tores en los últimos cuatro meses.
Antecedentes: Gestación normoevolutiva. Parto eutócico 
a las 33 semanas, Apgar 8/10, peso 1930g. Ingreso neona-
tal por distrés respiratorio tipo I (intubación e instilación 
de surfactante con buena respuesta con CPAP) y riesgo in-
feccioso (estreptococo desconocido con profi laxis comple-
ta). Vacunación correcta. Alimentación acorde a su edad. 
Tercer hijo. Hermano fallecido por tumor cerebral no fi li-
ado. Padres y otro hermano sanos.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general. Peso 10kg. Talla 74cm. Pobre con-
tacto visual, sedestación inestable. Resto de la explor-
ación sin hallazgos reseñables. 
Al ingreso se detecta anemia ferropénica con hemoglobi-
na 9,2g/dl. Bioquímica, aminoácidos, acido pirúvico, gra-
sos libres, L-carnitina libre, acicarnitina y ácidos orgáni-
cos en orina normales. Cariotipo constitucional normal. 
Resonancia magnética cerebral sin hallazgos. Radiografía 
de tórax sin alteraciones.
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Electroencefalograma: actividad bioeléctrica cerebral 
desorganizada y anárquica, formada por frecuencia the-
ta-delta de alto voltaje sobre la que se recogen descargas 
bilaterales sincrónicas y asincrónicas de ondas lentas y 
punta y de punta-onda. Compatible con hipsarrítmia evo-
lucionada que sugiere disfunción cortical signifi cativa.
Juicio Clínico 
Síndrome de West criptogénico(espasmos infantiles 
agrupados en salvas, retraso en desarrollo psicomotor e 
hipsarrítmia; con etiología no encontrada).
Diagnóstico Diferencial 
Al inicio, los espasmos se pueden confundir con cólicos 
abdominales y sobresaltos. Los espasmos pueden ser a 
veces difíciles de diferenciar de otros síndromes epilépti-
cos infantiles o de trastornos paroxísticos no epilépticos: 
o Mioclonias benignas infantiles
o Encefalopatía epiléptica infantil precoz de 
Ohtahara
o Mioclonias benignas nocturnas
o Encefalopatía mioclónica precoz Aicardi
Comentario Final 
SW es una encefalopatía epiléptica clásica edad dependi-
ente, que se asocia con espasmos infantiles, hipsarrítmia 
y retraso en desarrollo psicomotor, aunque este último no 
es imprescindible. Es la forma de epilepsia más frecuente 
en el primer año de vida excluyendo convulsiones neona-
tales y las crisis febriles.
El Médico de Familia a menudo atiende a la población 
infantil en la consulta de Pediatría en Centros de Salud 
y Urgencias. El conocimiento de los síntomas básicos y 
anomalías en exploración física pueden ayudar en la sos-
pecha clínica. La derivación precoz es vital, dado que la 
instauración rápida del tratamiento mejora el pronóstico 
del pequeño paciente.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 14 años que, mientras caminaba, presenta 
cuadro de pérdida de conciencia de aparición brusca, 
con recuperación espontánea, sin secuelas. Niega incon-
tinencia urinaria  u otro síntoma. Se deriva a Cardiología 
donde se realiza ecocardiograma, encontrado valvu-
lopatía mitral mixomatosa, prolapso de válvula mitral e 
insufi ciencia mitral (IM) moderada. Pendiente de ecocar-
diograma trans-esofágico.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 153/79mmHg, FC:111 lpm, SaO2:99%, Tº:36.8ºC. 
Auscultación cardiaca: Clic mesosistólico con soplo tele-
diastólico más desdoblamiento del segundo ruido multi-
focal. Resto exploración normal. Resto normal.
Analítica, ECG y radiografía torácica normales. 
Ecocardiograma: VI ligeramente dilatado con función 
sistólica y diastólica normales. AI no dilatada. Cavidades 
derechas y válvula aórtica normales. Válvula mitral mixo-
matosa, con prolapso marcado de los dos velos e insufi -
ciencia mitral al menos moderada (jet excéntrico).  Sin 
HTP. Resto sin hallazgos.
Juicio Clínico 
Síncope por enfermedad estructural cardiaca: valvu-
lopatía mitral mixomatosa, prolapso de válvula mitral. 
IM moderada.
Diagnóstico Diferencial 
Arritmias, patologías cardiacas con obstrucción al fl ujo 
de salida (como estenosis aórtica, mixoma, etc), síncope 
vasovagal, hipotensión ortostática, hipoglucemia, ane-
mia, psicógena. (1-2-3) 
Comentario Final 
El síncope es un proceso frecuente, ya que hasta un 23% 
de las personas lo presentarán a lo largo de su vida. La 
incidencia en jóvenes es del 4-16% y en ancianos del 6% 
(4-6). Se caracteriza por alteración brusca y transitoria 
de la conciencia, pérdida del tono postural y recuper-
ación total en corto tiempo, sin dejar secuelas. 
El síncope es un síntoma y no una enfermedad. Su impor-
tancia radica en diferenciar su origen, cardiogénico o no, 
ya que el manejo y pronóstico serán diferentes. 
En general, el pronóstico del síncope es bueno, pero la 
mortalidad varía según la causa. La incidencia de muerte 
súbita es del 33% en los siguientes 5 años. Para la esti-
mación del pronóstico se han diseñado diversos sistemas, 
uno de los más interesantes es el SCORE OESIL (6).
En el caso de nuestro paciente, ya sabiendo que el ori-
gen es cardiogénico, lo que sigue es decidir si el trata-
miento será médico o quirúrgico, por lo que queda 
pendiente el ecocardiograma trans-esofágico que cu-
antifique la severidad del IM y valore de mejor manera 
la lesión valvular.  
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 15 años de edad, de nacionalidad sa-
harawi, recientemente trasladada a España, sin ante-
cedentes de enfermedades de interés, que ingresa en un 
centro de acogida. Acude a nuestra consulta de Atención 
Primaria acompañada de su tutor legal, quien refi ere que 
la paciente no puede realizar esfuerzos físicos modera-
dos por disnea. Sin otra sintomatología asociada.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Paciente con buen estado general, bien hidratada y per-
fundida. Eupneica en reposo, sin asimetrías torácicas. 
No ingurgitación yugular. A la auscultación destaca soplo 
sistólico polifocal, más intenso en foco pulmonar con R2 
aumentado, dudoso desdoblamiento de R2 con thrill pre-
sente, grado IV/VI. 
En analítica, a destacar hemoglobina de 15,7 mg/dL, res-
to sin alteraciones signifi cativas. La radiografía de torax 
muestra un ensanchamiento mediastínico con dilatación 
del troco pulmonar, cardiomegalia a expensas de cavi-
dades derechas y aumento de vascularización pulmonar. 
En el electrocardiograma presenta ritmo sinusal, inter-
valo PR ligeramente alargado, eje QRS indeterminado, 
signos de crecimiento ventricular y patrón de sobrecarga 
de cavidades derechas.

Se derivó a Cardiología para la realización de ecocardio-
grama, ante la sospecha de cortocircuito izquierda-dere-
cha y se realizó profi laxis de endocarditis. 
El ecocardiograma es compatible con canal auriculoven-
tricular completo y ausencia de septo interauricular (au-
rícula única).
Juicio Clínico 
Canal auriculoventricular completo. Aurícula única.
Diagnóstico Diferencial 
La sospecha en la consulta de Atención Primaria, fue de 
la existencia de un shunt izquierdo-derecho, a descartar 
comunicación interventricular, comunicación interauric-
ular o ductus arterioso persistente. Finalmente, el eco-
cardiograma nos dió el diagnóstico defi nitivo.
Comentario Final 
En este caso se diagnosticó a la paciente de canal auricu-
loventricular completo, por la combinación de un gran 
defecto del septo interauricular y la existencia de una 
válvula aurículoventricular común, con valvas rudimen-
tarias. Este tipo de defecto de los cojines endocárdicos 
representa aproximadamente un 3-5% de todas las car-
diopatías congénitas. Debido al defecto de tabicación se 
crea un importante cortocircuito izquierda-derecha que 
produce un aumento del fl ujo pulmonar e hipertensión 
pulmonar. La sobrecarga cardiaca ocasiona una insufi -
ciencia cardiaca. En ausencia de corrección del defecto 
en los primeros meses de la vida la hipertensión pulmo-
nar mantenida ocasiona enfermedad vascular pulmonar 
establecida, durante la cual se ha perdido la opción 
quirúrgica pero comienza un período de relativo buen es-
tado clínico. Conforme avance la enfermedad vascular, 
se invierte el cortocircuito, comenzando un período de 
deterioro que puede extenderse durante dos o tres déca-
das con un fatal pronóstico.
Actualmente, se está estudiando la reversibilidad de la 
hipertensión pulmonar de la paciente. En caso de que 
fuera reversible, se optaría por cirugía para la corrección 
de los defectos estructurales que presenta, en caso con-
trario, la única opción es el tratamiento médico paliativo.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 10 años de edad, sin antecedentes 
médico quirúrgicos de interés, con hábito deportivo de 
hockey sobre patines. 
Acude a consulta por presentar dolor en región inguinal 
izquierda de 48 horas de evolución.
Refi ere antecedente traumático mientras practicaba de-
porte de caída con hiperabducción de ambos miembros 
inferiores.
Se realiza con carácter urgente radiografía de ambas 
caderas en el Centro de Atención Primaria, y ante los 
hallazgos radiológicos se deriva al Servicio de Urgencias 
para valoración por parte de Traumatología Infantil.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general.Afebril.
Cabeza y cuello normal.
Tórax: tonos rítmicos, buena ventilación pulmonar.
Abdomen: blando y depresible, no doloroso,no presenta 
signos de irritación peritoneal. No masas en regiones in-
guinales, ambos testes palpables en escroto.
Extremidades: No signos locales infl amatorios.Dolor a 
la abducción y rotación externa de cadera izquierda. 
Pulsos femorales, poplíteos y pedios presentes y simé-
tricos. Fuerza y sensibilidad conservada. Rodilla y tobillo 
normal.
Radiografía de ambas caderas: relieve óseo en fémur 
proximal, pediculado de bordes bien defi nidos.
Tac pélvico: lesión compatible con osteocondroma de 
fémur proximal.
Juicio Clínico 
Osteocondroma de fémur proximal
Diagnóstico Diferencial 
-Sinovitis transitoria de cadera
-Enfermedad de Perthes
-Hernia inguinal complicada
Comentario Final 
El papel de Atención Primaria en un caso como este, 
resulta fundamental, para el diagnóstico precoz de la 
lesión, con la realización de las pruebas complementar-
ias que tenemos a nuestro alcance.
El osteocondroma es una lesión benigna formadora de 
cartílago. Son los tumores benignos más frecuentes del 
esqueleto, representado el 10-15% de todos los tumores 
óseo. La mayoría de ellos son solitarios, aparecen en la 
zona metafi saria de huesos largos, tienen predilección 
por fémur,tibia y húmero.
La importancia de un diagnóstico precoz en este tipo de 
lesiones, radica en sus complicaciones. A pesar de ser 
lesiones tumorales benignas, estos pacientes deben ser 
sometidos a un control clínico y radiológico, ya que pu-
eden presentar fracturas del osteocondroma o una malig-
nización del mismo a condrosarcoma.
Bibliografía 
1. Parada R,Montano E, Lafraya Al, Rodríguez M. 

Exostosis tibial: osteocondroma. Rev Pediatr Aten 
Prim 2010; 12(46): 255-261.

2. Carpintero P,Del Fresno JA,Carpintero R,Galvez 
MJ,Marin MA. Complicaciones de los Osteocondromas. 
Rev Esp Cir Osteoartic 2009; 237 (44):22-29.

80/1719. Doctor, mi niño no puede comer
AUTORES:
 (1)  Sancho Zubiaur, Jaime; (2)  Hernández Morillas, Maria 
Dolores; (3)  Jiménez Jiménez, Sheila María; (4)  Pedrosa 
Arias, María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente. Centro de Salud La Zubia. Granada; 
(2) Pediatra. Centro de Salud La Zubia. Granada; (3) 
Medico Residente de 4to año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud La Zubia. Granada; (4) 
Medico de Familia. Centro de Salud La Zubia. Granada.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 12 años que acude a la consulta de Pediatría 
del Centro de Salud, aquejando infl amación a nivel del 
mentón de 2 días de evolución. No refi ere antecedente 
traumático ni picadura de insecto. No fi ebre termometra-
da. No AP de interés, NAMC. Correctamente vacunada. 
Primera valoración: Se aprecia eritema y leve tumefac-
ción submentoniana. Se pauta tratamiento con Muprocina 
crema antibiótica 2 aplicaciones/12h y analgésicos ha-
bituales si dolor. 
La paciente acude de nuevo a la consulta de Pediatría a 
los dos días por referir aumento del dolor, imposibilidad 
de deglución y desplazamiento de las piezas dentarias 
inferiores. 
Nueva valoración: Se aprecia tumefacción, eritema y au-
mento de temperatura local a nivel del mentón. A la pal-
pación, se observa fl uctuación y supuración a nivel de los 
incisivos inferiores.
Se inicia tratamiento antibiótico con Amoxicilina-
Clavulánico suspensión 100/12.5 8ml/8h y se deriva 
a la paciente a SU para estudio analítico y valoración 
especializada. 
A su llegada a Urgencias, se cursa analítica y se hace in-
terconsulta con S. Maxilofacial. Tras valoración de fl ogo-
sis a nivel de mentón y periodontal, indican realización 
de ortopantomografía que indica la existencia de un 
quiste mandibular a nivel de piezas 31, 32, 41 y 42. Tras 
ingreso y valoración, se determina la presencia de un 
quiste radicular, derivándose al dentista para realización 
de endodoncia de las piezas dentales afectadas
Exploración y Pruebas Complementarias 
BQ: Dentro de la normalidad. Cr 1, PCR 9. Hemograma: 
Leucos 11000 (N83%) Hb 14, VCM 94 Coagulación normal.
Ortopantomografía: Se aprecia zona radiolúcida con pér-
dida de la continuidad de la lámina dura, determinando 
la existencia de un quiste mandibular a nivel de piezas 
31, 32, 41 y 42
Juicio Clínico 
Quiste radicular.
Diagnóstico Diferencial 
Celulitis submentoniana, picadura de insecto.
Comentario Final 
El quiste radicular es la lesión quística más frecuente de la 
cavidad oral. Se desarrolla a partir de un estímulo irrita-
tivo que hace que las células capten liquido produciendo 
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una lesión en el interior del hueso que engloba a la su-
perfi cie dentaria origen de la irritación y en ocasiones a 
los dientes adyacentes. Suelen ser asintomáticos, pero 
pueden provocar desplazamiento y pérdida de las piezas 
dentarias, por lo que es necesario su rápida derivación 
para extirpación o drenaje de los mismos.
Bibliografía 
1. Marín Conde F, Flores Ruiz R, Torres Lagares D, 

Gutiérrez Pérez JL. Descompresion quistica: trata-
miento conservador ante quistes odontogénicos in-
fl amatorios. Secib On Line. 2012; 3: 1-7

2. Cruz M et al. Manual de pediatría 2ªed. Madrid: 
Ergon; 2008

Atención al 
Anciano
80/336. Doctor, mi madre no tiene 
apetito...
AUTORES:
 (1)  Moreno Fernández, Luisa María; (1)  Moreno López, 
MªCarmen; (1)  Sánchez López-Gay, José; (1)  García 
López, Mª Francisca; (1)  Martínez Segura, Purifi cación; 
(2)  Reyes Aguilar, Rocío.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicna Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Huércal de Almería; (2) Médico Residente 
de 2do año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud Plaza de toros. Almería.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer 72 años, antecedentes personales: Sd. ansioso-
depresivo,fi bromialgia y gonartrosis; sin alergias medica-
mentosas.Acude a consulta con su hija.Refi ere gonalgia 
bilateral que no mejora con tratamiento analgesico, de-
bilidad que impide la deambulación astenia y falta de 
apetito, pérdida de peso ponderal de 8-9 kg en 4 meses.
No fi ebre, no dolor torácico, no disnea, no dolor abdomi-
nal ni cambios del ritmo intestinal.
La hija refi ere que desde el fallecimiento de su padre hace 
año y medio su madre presenta hiporexia, realizando una 
dieta restrictiva basada en alimentos precocinados.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 140/95 mmHg, FC 70 lpm,afebril. Caquéctica (IMC 17,3 
Kg/m2). Cavidad oral: falta de piezas dentarias,caries. 
Eupneica,tolera decúbito. Palidez cutáneo-mucosa. 
Neurologico normal. Auscultación cardiopulmonar nor-
mal. Abdomen:anodino.
Extremidades:edemas maleolares fóvea ++,no signos de 
trombosis venosa profunda. 
Lesiones petequiales perifoliculares, palpables en miem-
bros inferiores.Hematoma en hueco poplíteo y tobillo 
derecho. No signos de artritis.
Hemograma: Hb: 8 g/dL. Hto: 23 %. VCM: 97 fL. HCM: 32 pg. 
Leucocitos: 2.150/mm3 (48.7%PMN). Plaquetas: 301.000/
mm3. VSG: 89 mm/h. PCR: 3,79 mg/dL. Bioquímica: 
Glucosa: 100 mg/dL.Perfi l renal, hepático, iones normales. 
Proteínas totales 6.18 g/dL. Coagulación básica: normal. 

Hierro 203 μg/dL, ferritina 486 ng/mL, IST 92 %, B12 140 
pg/mL y fólico 2,5 ng/mL. Colesterol total 136 mg/dL, HDL 
8 mg/dL, LDL 81 mg/dL. Hormonas tiroideas normales. 
Orina: normal.
Radiografía de tórax y ECG: normal
Ante la sospecha de vasculitis o proceso sistémico so-
licitamos inmunoglobulinas, complemento y factor reu-
matoide dentro de la normalidad; ANA, ANCA y crio-
globulinas negativo,serologías para VHC, VHB, Lúes y VIH 
negativas.Marcadores tumorales ante la sospecha de pro-
ceso neoplásico por Sd Constitucional normales.
Juicio Clínico 
Descartado proceso neoplásico, autoinmune, infl ama-
torio y coagulopatia y ante la persistencia de lesiones 
petequiales decidimos derivar a Medicina Interna para 
completar estudio.
En la consulta de recogida de resultamos indagamos con 
la hija a cerca de su dieta habitual, refi riendo que desde 
el fallecimiento de su padre la dieta de su madre se limi-
ta a batidos, comida enlatada y bolleria artifi cial, siendo 
casi nula la ingesta de frutas o verduras.
Diagnóstico Diferencial 
Solicitamos perfi l nutricional(fólico, vitamina b12 y ácido 
ascórbico).
Resultados: défi cit de vitamina B12 y acido ascórbico 
5mcmol/L (normal: 20-80). 
En M. Interna se completó estudio con biopsia de la 
lesión:hiperqueratosis, folículo piloso con fi brosis y hem-
orragias perifoliculares; músculos erectores de pelo ais-
lados sin folículos,compatible con escorbuto.
Comentario Final 
En nuestra paciente confl uían diversos síntomas:anemia 
megaloblástica,leucopenia, síndrome constitucional, 
artromialgias y unas lesiones purpúricas en miembros 
inferiores.
Los síntomas de escorbuto pueden ser vagos y simular 
trastornos reumatológicos inicialmente. Un examen físi-
co completo y una historia clínica completa debería alen-
tar al profesional.
Tras iniciar suplementación con Vitamina c, B6,B12,B1 y 
ácido fólico se produce mejoria del cuadro álgico, desa-
pareciendo lesiones y ganando 6kg tras normalizar dieta.
Bibliografía 
1. Chang HJ. Lower Extremity Purpura.JAMA. 
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80/682. Intervención en matrimonio 
anciano con escaso apoyo social
AUTORES:
 (1)  Simao Aiex, Leticia; (2)  Soriano Yanes, Beatriz; (3) 
 Quiles Sánchez, Lourdes.
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CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud El Valle. Jaén; (2) Médico Residente 
de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Virgen del Gavellar. Ubeda. Jaén; (3) Médico Residente 
de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Profesor Jesús Marin . Molina de Segura. Murcia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Ancianos hiperfrecuentadores desde 2003, viven solos en 
su domicilio habitual.
Mujer, 79 años, con antecedentes de cardiopatía is-
quémica revascularizada, condrocalcinosis, insufi ciencia 
venosa periférica, alteraciones del estado anímico, baja 
autoestima y depresión. En tratamiento con sertralina, 
risperidona, citalopram, diltiazem, AAS, inhaladores, 
omeprazol y alprazolam.
Cuidador principal, marido de 81 años, con HTA, EPOC, 
Enfermedad de Parkinson(2007), osteoporosis con fractu-
ras vertebrales, hernias discales, y Ca basocelular facial. 
Tratado con enalapril, omeprazol, atorvastatina, trox-
erutina, rasaglina mesilato y calcio-colecalciferol. 
En 2010(octubre) avisan por disnea de mínimos esfuer-
zos, edemas maleolares, cianosis acra, SatO2<60% y 
taquipnea(30rpm), siendo enviada a urgencias, donde se 
diagnostica EAP y EPOC grado III. Tras el alta, consultan 
en varias ocasiones por ansiedad, no relacionada con es-
fuerzos y palpitaciones. En consulta se diagnostica TPSV, 
que requiere nuevo ingreso (tres patologías graves en po-
cas semanas EAP, EPOC severo, TPSV).
En domicilio, no acepta nueva situación de dependen-
cia de O2 y limitaciones físicas presentando insonmio y 
nerviosismo, compatibles con trastorno adaptativo.
Pasados meses sin fuerzas para tareas domésticas, 
disnea y palpitaciones es estudiada por cardiología y 
neumología sin hallazgos significativo; empieza trata-
miento para distimia, sin respuesta. Derivada a salud 
mental diagnosticándose depresión mayor. Episodio 
similar de larga evolución (7 años) 20 años antes.
Entre 2003-2007 el marido es el cuidador; tras diagnósti-
co de Parkinson la mujer pasa a ser la cuidadora. Después 
de múltiples ingresos(2010) y depresión mayor el mari-
do se convierte en cuidador. A partir de 2011 realizadas 
diversas visitas programadas, permitiendo una relación 
médico-paciente muy buena y gran confi anza de los paci-
entes hacia el personal sanitario.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Añadido a lo expuesto anteriormente, genograma: fa-
milia nuclear compuesta por padres (pareja estudiada), 
5 hijos casados que viven fuera del hogar familiar (Nido 
Vacío). Apgar familiar: familia normofuncionante con 
“buen apoyo social” (hijos/nietos), que resulta no ser 
real. Índices de Barthel y Escala de Lawton: dependencia 
moderada. Mini Mental Test: normal para edad.
Juicio Clínico 
Pareja de edad avanzada con enfermedades graves/
limitantes también del cuidador principal, incapacitan-
tes para las ABVD: difi cultad para realizar tareas instru-
mentales, limitación para la compra/preparación de la 
comida...Falta de apoyo social (distancia familiar - no 
entienden que son muy ancianos). Cambios de rol: de 
cuidador a paciente.

Diagnóstico Diferencial 
Dado el abordaje integral del caso expuesto, no corre-
sponde hacer un diagnóstico diferencial.
Comentario Final 
Solicitada ley de dependencia en 2010 sin respuesta, así 
como ayuda domiciliaria (trabajadora social, enfermera 
gestora de casos). Se plantea ingreso en residencia que 
rechazan. Queda pendiente conseguir mejoría del estado 
anímico y mayor implicación familiar, para la cual se pro-
pone terapia familiar. 
Se presenta el caso por la gran prevalencia de este tipo 
de situaciones en las consultas de atención primaria, 
convirtiéndose en un problema social de alto interés 
para el equipo de atención primaria, que debe trabajar 
de forma multidisciplinar. Además, recalcar la importan-
cia del buen seguimiento de los pacientes en consulta y 
domicilio, englobando todos los problemas y vivencias, 
para atención integral de los pacientes.
Bibliografía 
1. Grupo de trabajo Semfyc: atención al mayor. Atención 

integral a las personas mayores desde la Atención 
Primaria.

2. De la Revilla L. Bases teóricas, instrumentos y técni-
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80/815. Caso DPH. Caso clínico en re-
lación a Dar Por Hecho ( DPH ) diagnós-
ticos previos sin anamnesis exhaustiva 
ni exploración fi sica completa en pa-
cientes geriátricos 
AUTORES:
 (1)  Mateo Sánchez, Maria del Carmen; (2)  Vélez Armas, 
Marta de la Oliva.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro Salud Ingenio. Las Palmas; (2) Médico Residente de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Centro Salud Doctoral. 
Las Palmas.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 78 años con decaimiento y sangrado abundan-
te tras ir al retrete. Triada como rectorragia. Sangrado 
ocasional en pañal y al defecar hace 6 meses ( 1-4 veces 
al mes ) aumentando en estas últimas tres semanas en 
frecuencia y cantidad hasta hoy, asociada a hiporexia, 
pérdida de peso y debilidad progresiva. Nivel personal, 
familiar, sociocultural y económico bajo, condiciones 
higienico-sanitarias defi cientes, hematuria seguida por 
Urólogo hace 6 meses, inicio Alzheimer, rectorragias oca-
sionales según Médico de Primaria ( no realizado tacto 
vaginal ni rectal ), anemia ferropénica hace 1 año en 
tratamiento. Última visita al Ginecólogo hace 47 años.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Hipotensa, taquicardia leve, afebril con frecuencia res-
piratoria normal. Orientada en las 3 esferas. Fascie de-
macrada y deshidratada, caquéxica. Abdomen no dolo-
roso a la palpación con masa de consistencia petrea en 
hipogastrio y fosa pélvica anterior, bien delimitada +-10 
centimetros ancho x 15 centimetros de largo. Tacto rec-
tal negativo. Tacto vaginal muy doloroso de consistencia 
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áspera y pétrea ,cérvix endurecido con sangrado en agua 
de lavar carnero. Resto de exploración normal. Analitica: 
Hemoglobina 7.2 Hematocrito 27.8%. Resto normal. 
Sistematico Orina: Hematuria macroscópica. Informe de 
Urología: Hematuria en estudio pendiente de Urografía 
Renal con contraste. Eco Renal: Normal
Juicio Clínico 
Carcinoma de Endometrio variedad serosopapilar .Estadio 
IV A (con afectación de vejiga).
Diagnóstico Diferencial 
Sangrado vaginal postmenopausia: Hiperplasia endome-
trial, cáncer de endometrio, cervical, vulva o vaginal. 
Vaginitis atrófi ca, pólipos endometriales y o cervicales, 
estrógenos exógenos, desórdenes de coagulación.
Comentario Final 
Abordar aspectos importantes al realizar una valoración 
correcta del paciente.Hablar con el paciente siempre. 
El paciente Geriatrico conlleva realizar una valoración 
geriatrica integral con historia clinica completa, abor-
daje integral,estructurado y sistemático. Se han dado 
por hecho varios diagnósticos establecidos sin estudiar 
al paciente en su totalidad ( hematuria que era san-
grado vaginal desde un principio) y anemia ferropénica. 
Nunca se le preguntó a la paciente ni a su familia so-
bre revisiones Ginecológicas previas. Según Annals of 
Internal Medicine los errores de diagnostico se deben : 
el 55% pruebas diagnosticas creyendolas apropiadas, 42% 
Historia y Exploración Física. La Anamnesis y Exploración 
Física completa son la base fundamental de un buen di-
agnóstico, teniendo las pruebas complementarias como 
apoyo en la actuación médica.
Bibliografía 
1. Errores médicos o desviaciones en la práctica asis-

tencial diaria F. González-Hermoso Catedrático de 
Cirugía. Facultad de MedicinaLa Laguna

2. Annals of internal medicine :Missed and delayed 
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3. González Barón, M., Cáncer en el anciano 4-30 con-
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Ginecologica. Fundación Instituto Valenciano de 
Oncología. Valencia

80/1492. ¿Doctor tengo que seguir to-
mando la medicación?
AUTORES:
 (1)  Salobreña Sánchez, María Isabel; (2)  Cordovilla 
Moreno, Antonio Manuel; (3)  Lebrón Ramos, Juan Manuel; 
(4)  Madrid Ferreiro, Vanesa María; (5)  Checa Soriano, 
Ana; (6)  Acosta Martínez, Luz María.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de Medicina familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Arroyo de la Miel. Distrito sanitario 
Costa del Sol. Málaga; (2) Médico Residente de 4º año de 
Medicina de Familia y Comunitaria. Centro de Salud Barrio 
Peral. Cartagena. Murcia; (3) Médico Residente de 3er 
año de Medicina interna. Hospital Costa del sol. Marbella. 
Málaga; (4) Médico Residente de 4º año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. Centro de salud Cartagena oeste. 
Cartagena. Murcia; (5) Médico Residente de 4º año de 

Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de salud Barrio 
Peral. Cartagena. Murcia; (6) Médico de Familia. Centro 
de Salud Barrio Peral. Cartagena. Murcia.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 78 años que acude a consulta de Atención pri-
maria por un cuadro de una semana de evolución de 
consfusión con enlentecimiento de movimientos y del 
pensamiento y lenguaje,torpeza motora con incoordi-
nacion, difi cultad para la marcha y nauseas persistentes 
con algún vomito alimenticio aislado. No fi ebre, diarrea, 
cefalea ni otros síntomas. Como antecedentes personales 
destacan: Diabetes Mellitus tipo 2. Hipertensión arterial 
esencial. Dislipemia. Ingreso en abril 2013 por mínimo 
infarto lacunar subagudo en territorio de perforantes de 
la circulación anterior; se asocia al tratamiento con AAS 
antiagregacion con copidogrel con posterior reingreso 
por crisis parciales simples iniciándose tratamientoo con 
Carbamacepina.
Por lo tanto ante la clínica y los antecedentes del pacien-
te se remite a Urgencias hospitalarias para la realización 
de pruebas complementarias, donde se detecta niveles 
de Sodio muy por debajo de lo normal, por lo que deciden 
ingreso hospitalario con retirada de la carbamacepina y 
control de sodio mediante reposición lenta con salino 
isotónico (previo cálculo de défi cit de sodio).
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración neurológica: pares craneales conservados; pupi-
las isocóricas y normoreactivas; fuerza muscular conservada; 
no dismetría ni nistagmus; refl ejos osteotendinosos presen-
tes y simétricos; refl ejo cutáneo plantar fl exor bilateral. 
Exploración abdominal normal, Auscultación cardio-pulmo-
nar: sin alteraciones. Radiografía de Tórax y abdomen: nor-
mal; Electrocardiograma normal. Analítica destaca: Sodio 
118 mmol/L (normal 132-146), cloruro 75 mmol/L, osmolari-
dad plasmática 248 mosm/Kg (normal 280-300), osmolari-
dad urinaria 868 mosm/kg (normal 400-800)
Juicio Clínico 
Hiponatremia euvolémica en relación con administración 
de carbamacepina.
Diagnóstico Diferencial 
En atención primaria: Infecciones del tracto urinario, 
gastroenteritis, infección respiratoria, etc; Alteración 
Hidroelectrolíticas; Posible Accidente isquémico transi-
torio Vs Accidente cerebro vascular Vs hemorragia sub-
aracnoidea.En urgencias: Hiponatremia secundaria fár-
macos Vs insufi ciencia suprarrenal Vs SIADH (secrección 
inadecuada de hormona antidiurética)
Comentario Final 
Con el caso interesa destacar la difi cultad que desde pri-
maria se presentan en algunas situaciones como es el de 
ancianos polimedicados, a parte con malos aportes tanto 
hídricos como en la alimentación, y la difi cultad para re-
alización en determinadas ocasiones diagnósticos exac-
tos puesto que aún con la realización de una buena his-
toria clínica y exploración, será necesario la realización 
de pruebas complementarias (ya no dependientes de pri-
maria sino del ámbito hospitalario tanto urgencias como 
en ingreso en planta) para poder llegar a un diagnóstico 
defi nitivo, puesto que es muy amplio el abanico de po-
sibilidades que se nos puede plantear al examinar a un 
paciente. Mas concreto con el caso importante tener en 
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cuenta que la hiponatremia es la alteración hidroelec-
trolítica más frecuente que se nos puede presentar, no 
solo porque se trata de una patología infradiagnosticada 
y tratada lo que conlleva una devastadora repercusión si 
no se tiene en cuenta, sino que para su diagnóstico es im-
portante la realización de analítica tanto sanguínea como 
urinaria; por lo que en determinadas ocasiones ante la 
duda y ante la necesidad de otras pruebas debemos de-
rivar al paciente al servicio de urgencias hospitalarias 
para el control defi nitivo o ingreso del paciente si fuera 
necesario.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 90 años. Antecedentes: HTA, DM tipo 2 y ACV, 
con paresia en miembro inferior izquierdo. Tratamiento: 
Doxazosina, ácido acetilsalicílico, insulina Lantus 30UI, 
omeprazol, lormetazepam 1 mg y trazodona 100 mgs. 
Presenta, al levantarse, obnubilación, con disminución 
de fuerza en miembros inferiores. Avisa el CCUE para val-
oración urgente por sospecha de ACVA.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 145/85, glucemia capilar 353 mg/dl, afebril, satu-
ración O2 98%. Glasgow 12. Consciente, estuporoso, 
responde a estímulos con apertura ocular y palabras 
sueltas. Disartria, miosis derecha (enucleación de OI), 
no desviación de comisura bucal. Extremidades hi-
potónicas, con fuerza conservada salvo en ESI. ECG: 
Rítmico a 80 lpm, no imágenes de bloqueo, no alter-
aciones de la repolarización. La familia explica que ha 
presentado cambios en el patrón del sueño, que por eso 
apenas come y bebe desde hace 3 días, por lo que han 
aumentado la dosis de hipnóticos a 150 mgs de trazodo-
na y 1,5 mg de lormetazepam. Aunque el diagnóstico 
previo de isquemia cerebral es importante, considera-
mos la posibilidad de deshidratación con aumento de 
concentración de BZD en sangre. Iniciamos tratamiento 
en domicilio con fl umazenil i.v., sueroterapia e insulina 
s.c, mejorando la conciencia del paciente, que se en-
cuentra reactivo, alerta, apertura ocular espontánea, 
respondiendo con frases completas, y atendiendo a 
quienes nos encontramos en la casa. Se mantiene en 
observación domiciliaria con la vía i.v., ante la posibi-
lidad de resedación al suspender el antídoto. Se indica 
a la familia la necesidad de hidratación, y mantener en 
lugar de la casa bien ventilado.

Juicio Clínico 
Sobredosifi cación por benzodiacepinas asociada al calor 
en paciente anciano
Diagnóstico Diferencial 
Patología por calor (síndrome de agotamiento-deshi-
dratación); Hiperglucemia; Alteración iónica; Accidente 
isquémico transitorio
Comentario Final 
La sobredosifi cación por benzodiacepinas es un problema 
frecuente, en los meses de verano, en zonas de calor 
extremo. La ancianidad, la dependencia, enfermedades 
crónicas como la diabetes, la falta de ejercicio, y mala 
aireación en los domicilios, hacen que debamos ser es-
pecialmente cautos a la hora de prescribir medicamen-
tos, sobre todo los que aumentan sus niveles plasmáticos 
ante la más mínima alteración de la eliminación renal 
o hepática. Aunque la clínica establece un diagnóstico 
diferencial amplio, que harían necesario el traslado del 
paciente a un centro hospitalario, asumimos el riesgo de 
tratar en domicilio, aún a falta de pruebas concluyentes. 
La posibilidad de antídoto específi co que actúa en minu-
tos, la estabilización y mejoría del paciente, y la impli-
cación de la familia en su estado de salud, nos llevan a 
negociar cambios en hábitos, como ropa fresca, buena 
ventilación, líquidos, no dormir durante el día, revisión 
de medicación, que evitarán buena parte de patologías 
en el periodo estival.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 35 años que acude a consulta del Centro 
de Salud por disminución de la agudeza visual (AV) con 
metamorfopsias desde hace cuatro horas junto a sen-
sación de cuerpo extraño y picor en ambos ojos. Refi ere 
que hacía unas doce horas había consumido cocaína y 
que había estado descansando en su terraza durante un 
tiempo superior a tres horas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
El paciente se encuentra algo confuso sin focalidad neu-
rológica. Pupilas midriáticas con buena respuesta a la luz 
y a la acomodación. Movimientos oculares externos e in-
ternos conservados. ACP: Ritmico.
ECG: Ritmo sinusal a 95 lpm. No alteraciones de la 
repolarización.
CAMPIMETRÍA: Defecto visual central.
OPTOTIPOS: AV de 0.6 en ojo derecho y 0.5 en ojo izqui-
erdo medido en escala decimal.
TINCIÓN CON FLUORESCEÍNA: gran área central teñida en 
relación con irritación de la superfi cie corneal sin cuer-
pos extraños.
FONDO DE OJO: lesión de color rojo central y signos de 
elevación a nivel de la mácula en ambos ojos aunque lig-
eramente más agudizado en el ojo izquierdo, ausencia 
del brillo foveal en ambos ojos.
Se aplica colirio anestésico y pomada epitelizante, se 
ocluyen ambos ojos y se deriva al Hospital de referencia 
para interconsulta con Oftalmólogo de Guardia que re-
aliza OCT de mácula informada como engrosamiento de 
retina a nivel macular con líquido subfoveal de aspecto 
seroso en el ojo derecho y engrosamiento retinal macular 
en ojo izquierdo.
Juicio Clínico 
Queratoconjuntivitis por exposición al sol. Maculopatía 
fototóxica. Intoxicación por cocaína.
Diagnóstico Diferencial 
Cuerpo extraño en ambos ojos en paciente con intoxi-
cación por cocaína, glaucoma agudo, hemorragia vítrea, 
neuritis óptica, Oclusión Arteria Central de la Retina, de-
sprendimiento de retina.
Comentario Final 
Como tratamiento, además de uso de lentes solares, 
se administró, para la maculopatía: Inyección subcon-
juntival de Betametasona y actitud expectante; para 
la queratoconjuntivitis: Tobramicina y pomada epiteli-
zante tópicas. Continuó seguimiento por el servicio de 
Oftalmología donde constataron mejoría de la sintoma-
tología a las dos semanas y recuperación de la agudeza 
visual en menos de 3 meses.

La Maculpatia fototóxica se caracteriza por afectar a las 
capas más externas retinianas. Está relacionada con la 
intensidad, tiempo de exposición y longitud de onda de 
la fuente lumínica, siendo la luz azul y ultravioleta (lon-
gitud de onda menor a 300-350 nm) la más dañina para 
el ojo. Es importante destacar que en la mitad de los 
casos la lesión foveal no se puede apreciar oftalmoscópi-
camente pese a existir sintomas. En estos casos la OCT 
puede ser útil, sus hallazgos sugieren que la disminución 
de visión se asocia con la lesión de los fotorreceptores 
y el epitelio pigmentario retiniano. El pronóstico visual 
de la retinopatía solar es generalmente favorable y la AV 
mejora espontáneamente por lo que el uso de corticoides 
ha sido cuestionado.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Presentamos el caso de un paciente que acude a centro 
de salud por disminución importante de agudeza visual 
y auditiva, y dolor lumbar izquierdo,(camina cojeando).
Barrera idiomática, por lo que resulta difi cil saber cuan-
do comenzaron sus problemas médicos.Sinantecedentes 
de interés.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Talla 1.71 metros, peso 60 kg, IMC 20.5 kg/m2. Aspecto 
asténico, consciente, orientado, normocoloredo y nor-
mohidratado.Catarata blanca derecha. CAE bilateral 
sin edema, no secreciones, tímpano intacto. Limitación 
dolorosa de movilidad a la fl exión ventral del tronco, 
camina con cojera. Lasegue dudoso, ROT conservados y 
simétricos.Atrofi a muscular. AC soplo protosistólico FM. 
AP mvc sin ruidos sobreañadidos. Extremidades inferiores 
sin edemas. 
Trás ser valorado por Oftalmología, en abril de 2011 
se realiza vitrectomía ojo derecho más endofotoco-
agulación y laser periférico sobre múltiples desgarros 
en ojo izquierdo, diagnosticándose de Enfermedad de 
Eales. Inicialmente evolución favorable, pero en julio 
del mismo año sufre desprendimiento de retina ojo 
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derecho, teniendo que someterse de nuevo a vitrec-
tomía, con poca posibilidad de mejoría en ojo derecho 
, quedando con una agudeza visual en ojo derecho 
<0.05 SC.
En mayo de 2013 valorado de nuevo por Oftalmología, 
por cefaleas de repetición, describen sinequias posteri-
ores y catarata blanca en ojo derecho y en ojo izqui-
erdo retina aplicada, desgarro operculado a las VI, bién 
fotocoagulada.
Mantoux negativo.
Sordera neurosensorial bilateral
Intervención quirúrgica de hernia discal L4-L5 y estenosis 
canal en julio 2011, en Electromiograma post interven-
ción quirúrgica: radiculopatía L5-S1 grado severo y S1 iz-
quierda grado moderado
En revisión por servicio de Rehabilitación se completa su 
cuadro clínico con síndrome cervical y trastornos de bur-
sas y tendones en región de hombros no especifi cado.
Actualmente en seguimiento por Unidad del dolor por 
Síndrome de espalda fallida y lumbalgia con irradiación 
a miembros inferiores y Síndrome facetario. Además de 
tratamiento vía oral, se han realizado dos infi ltraciones 
epidurales con corticoides y anestésicos locales.
Juicio Clínico 
Enfermedad de Eales con afectación sistémica.
Diagnóstico Diferencial 
 -Tuberculosis ocular. 
-Síndrome de Cogan y resto de vasculitis.
-Sífi lis 
-Toxoplasmosis 
-Sarcoidosis 
-Enfermedad de Behçet 
-Enfermedades del colágeno 
-Diabetes mellitus 
-Hipertensión arterial grave 
-Anemia de células falciformes 
-Enfermedades inmunológicas 
-Esclerosis múltiple 
-Ataxia 
-Mielopatías
Comentario Final 
Se trata de un caso clínico con afectación severa de 
la agudeza visual y auditiva acompañado del síndrome 
de espalda fallida, produciendo limitación muy im-
portante en actividades básicas, dada su afectación 
a nivel sensorial y motor, tratándose además de un 
varón joven.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 83 años con antecedentes de Síndrome 
Depresivo, en tratamiento con lorazepam, mirtazapina 
y venlafaxina, e intervenida de neoplasia de mama, her-
nias inguinal y umbilical, y cataratas bilaterales. Acude 
al Servicio de Urgencias por disminución de la agudeza 
visual bilateral progresiva de 3 días de evolución, con 
empeoramiento las últimas 24 horas.
Exploración y Pruebas Complementarias 
La exploración neurológica evidencia pupilas midriáticas 
con un defecto pupilar aferente en ojo izquierdo, sin otro 
tipo de focalidad. En la exploración oftalmológica se con-
stata agudeza visual ojo derecho en cuenta dedos a 50 
cm, ojo izquierdo en amaurosis; pseudofaquia correcta 
en polo anterior de ambos ojos y edema de papila en ojo 
izquierdo. En la analítica se objetiva una PCR=72 mg/L. 
La TAC cerebral muestra atrofi a córtico subcortical con 
calcifi cación bilateral de ganglios basales y ateromatosis 
de vasos intracraneales.
Ante tales hallazgos, se decide ingreso en Neurología y 
revisiones periódicas por Oftalmología con diagnóstico 
de Neuritis Óptica Anterior en Ojo Izquierdo de tipo in-
fl amatorio. Durante la estancia, se realizan las siguientes 
pruebas diagnósticas con los resultados que se apuntan:
- RMN Cerebral: signos de enfermedad de pequeño 
vaso, lesión isquémica lacunar parietal izquierda y atro-
fi a cortical. 
- Eco Doppler de Troncos Supra Aórticos: sin 
alteraciones.
- Estudio de potenciales evocados visuales: no re-
spuesta en ningún ojo.
- Analítica: VSG=46 mm/h (VSG previa=16)
- Biopsia de la arteria temporal: Arteritis de 
Células Gigantes.
Se inicia corticoterapia (1 gramo de Metilprednisona 
iv/24horas/días) y ácido acetilsalicílico 100 mg oral/24 
horas.
Juicio Clínico 
Neuritis óptica anterior bilateral secundaria a Arteritis de 
células gigantes de la Arteria Temporal.
Diagnóstico Diferencial 
Neuritis óptica isquémica (arterioesclerótica). Neuritis óp-
tica infl amatoria (arterítica). Enfermedad desmielinizante.
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Comentario Final 
La evidencia de edema de papila unilateral traduce 
una Neuritis óptica anterior aguda, por afectación del 
nervio óptico con infl amación retiniana contigua, en 
un contexto isquémico, infl amatorio, infeccioso o des-
mielinizante. Por ello, es importante esclarecer con 
la mayor brevedad posible la etiología para tomar las 
medidas terapeúticas y preventivas oportunas. Así, la 
causa principal es la isquemia del nervio óptico, para 
lo cual es preciso realizar un despistaje de factores 
de riesgo cardiovascular, inexistentes en nuestra paci-
ente. Entonces se establece la disyuntiva entre un pro-
ceso infl amatorio o desmielizante: la determinación de 
reactantes de fase aguda en urgencias es crucial, de 
modo que los elevados valores de PCR en el momento 
del ingreso sugieren como diagnóstico de presunción 
una probable etiología infl amatoria (arteritis de cé-
lulas gigantes con afectación del nervio óptico). Ante 
tal sospecha, debe iniciarse tratamiento corticoideo 
de manera diligente, ya que un retraso en el mismo 
puede tener consecuencias nefastas, como ocurrió en 
el caso expuesto. Según las últimas investigaciones, la 
bilateralización de la neuropatía ocurre en el 30 - 50% 
de los casos y sin tratamiento precoz el porcentaje es 
aún mayor.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 55 años que consulta por cefalea de aparición 
brusca en los últimos 10 días. AP: Fumadora, SAOS con 
CPAP nocturna, HTA en tratamiento farmacológico, DM2 
en tratamiento con ADO, SCASEST en 2010, Tumor vesical 

en tratamiento quirúrgico en 2010 + instilaciones,IQ 
salpinguectomía por embarazo ectópico, IQ hernia 
abdominal.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se realiza TAC craneal urgente que objetiva tumoración 
hipofi saria hipodensa de tamaño de 25x17mm, con ensan-
chamiento y hundimiento de suelo de silla turca. Ingresa 
en Neurocirugia. 
Posteriormente se realiza:
- RMN el 3.4.2013: Esclerosis difusa del clivus con hipose-
ñal en T1 (a valorar por GO), cavum prominente con teji-
do blando que se realza. Masa selar de 2.2 x 2 x 1.8 cm. 
-Estudio ORL con biopsia de cavum negativa. 
-Estudio hormonal sugiere un hipogonadismo hipogo-
nadotropo. Destaca IGF-1 elevada con GH normal. 
Acromegalia con rasgos físicos compatibles. 
-Valoración oftalmológica, difícil por mal estado general 
de la paciente, destaca: AV 0.8/1, CV poco valorable por 
falsos positivos y por MEG, Retracción concéntrica de 
ambos ojos mas en OD, BMC normal. FO: Edema de pap-
ila hemorrágico bilateral con exudados por sufrimiento 
vascular
-SPECT-TC donde destacan M1 oseas múltiples. 
-PL con LCR normal con AP no concluyente (Se observan 
células de hábito epitelioide que pueden corresponder a 
células ependimarias o metastásicas)
-TAC TORÁCICO con imagen pulmonar compatible con 
proceso infeccioso vs proceso tumoral.
Juicio Clínico 
Ingresa en UCI por disminución de nivel de alerta con 
sospecha de broncoaspiración. Orientación diagnóstica 
de: 1. Tumor hipofi sario, 2. Hipertensión endocraneal. 3. 
Metastásis óseas múltiples (pendiente fi liación de tumor 
primario). 4. Shock séptico con hemocultivos positivos 
para Klebsiella BLEE. 5. Mucormicosis vs carcinomatosis 
meningea vs trombosis de senos venosos
Diagnóstico Diferencial 
Edema de papila bilateral->causa Hipertensión 
Intracraneal->Diagnóstico diferencial:
1. Carcinomatosis meningea
2. Compresión tumoral de quiasma óptico
3. Sdre paraneoplásico
4. Infi ltración nervio óptico bilateral
Comentario Final 
Finalmente se realiza exéresis de ganglios axilares donde 
se observa por AP metéstasis ganglionar por un carcinoma 
lobulillar mamario con invasión capsular y de partes blan-
das adyacentes. En RMN cerebral se objetivan imágenes 
compatibles con carcinomatosis leptomeningea. La paci-
ente fi nalmente es éxitus a corto plazo. 
El edema papilar es causado por hipertensión intracrane-
al. A veces conocer su etiología es una tarea complicada. 
La carcinomatosis leptomeningea (CM) es una de las cau-
sas que puede explicarlo. Implica un difícil diagnóstico y 
su vez un mal pronóstico a corto plazo. La CM aparece en 
torno al 8% de los pacientes con cáncer, pudiendo ser la 
primera manifestación del mismo hasta en el 20% de los 
casos. La incidencia de esta complicación se da sobre el 
3% en cáncer de mama, 7% en cáncer de pulmón y 1.5% 
en melanoma. La RM es la técnica de imagen más sen-
sible para el diagnóstico de CM.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 22 años que acude al servicio de urgencias 
a las 1 a.m. por traumatismo ocular intentando abrir 
una lata de pintura, golpeándose en el ojo izquierdo. 
Valorándose el traumatismo ocular y comunicándole los 
hallazgos telefónicamente al oftalmólogo de guardia.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración clínica: Anisocoria (pupila izquierda en mid-
riasis). Con arreactividad pupilar izquierda. Pérdida leve 
de la morfología circular de la pupila. No hipema. Leve 
hiperemia subconjuntival. Dureza mantenida siendo igual 
a la palpación de ambos ojos. Borrosidad ocular izqui-
erda. Tras la tinción se aprecia dos ulceras corneales. 
Pruebas complementarias: No precisa de pruebas 
complementarias.
Juicio Clínico 
En urgencias tras conversación telefónica con Oftalmologo 
de guardia. Uveítis post-traumática. Ulceras corneales.
Al día siguiente en oftalmología de guardia: Trauma con-
tuso de segmento anterior y posterio, con afectación 
corneal (ulcera corneal), iris (trauma esfínter, probable 
daño angulo iridocorneal) y retina (commotio retinae). 
Hipertensión ocular postraumática.
Diagnóstico Diferencial 
Estallido ocular. Contusión ocular.

Comentario Final 
La importancia de la correcta exploración ocular en 
hospitales con oftalmólogo de guardia localizada, pues 
según la explicación de la clínica del paciente se evalu-
ará la necesidad de tratamiento urgente por parte del 
oftalmólogo del guardia.
Bibliografía 
1. Abordaje de las urgencias oftalmológicas. Med Clin N 

Am 90 (2006) 305 – 328.

80/1199. Mujer de 49 años con visión 
de sombra fi ja en ojo derecho 
AUTORES:
 (1)  Quinta Fernández, Sara; (2)  Caballero Delgado, Gema; 
(3)  Moya Rodríguez-Carretero, Marta; (4)  Vallellano 
Domínguez, Rosa; (5)  Rodríguez Jiménez, Belén; (6) 
 Domínguez Rodríguez, Elena; (7)  Gómez de la Mata 
Galiana, Rocío Esperanza; (8)  Yanes Martín, Jaime; (4) 
 Benito Ysamat, Pedro; (3)  Martín Grutmancher, Fernando.

CENTRO DE TRABAJO:
 (1) Médico Residente de 2º año de Medicina Familiar y 
Comunitaria. Centro de Salud Bormujos. Sevilla.; (2) Médico 
Residente de 3º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Bormujos. Sevilla.; (3) Médico Residente 
de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud Castilleja de la Cuesta. Sevilla.; (4) Médico 
Residente de 2º año de Medicina Familiar y Comunitaria. 
Centro de Salud Mairena. Sevilla.; (5) Médico Residente 
de 4º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro 
de Salud Bormujos. Sevilla.; (6) Médico Residente de 
4º año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Espartinas. Sevilla.; (7) Médico Residente de 4º 
año de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de 
Salud Mairena. Sevilla.; (8) Médico Residente de 2º año 
de Medicina Familiar y Comunitaria. Centro de Salud 
Espartinas. Sevilla.

RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 49 años que acude a la consulta de su 
Médico de Familia refi riendo visión de sombra fi ja en ojo 
derecho, de tres días, sin fotopsias ni miodesopsias. Se 
realiza interconsulta de forma preferente al servicio de 
Oftalmología, donde se realiza medición de la agudeza 
visual y se realiza biomicroscopia óptica con lámpara de 
hendidura, tonometría, exploración de fondo de ojo, eco-
grafía ocular y retinografía, apreciándose una tumoración 
prominente coriorretiniana. Ante la sospecha diagnóstica 
de melanoma coroideo vs metástasis de tumor primario 
de origen desconocido, se interconsulta con el Servicio 
de Medicina Interna, realizándose analítica completa, 
con marcadores tumorales, TAC de tórax y abdomen, sin 
hallazgos patológicos y RMN de órbitas, donde se objetiva 
melanoma en globo ocular derecho sin afectación extra-
ocular con probable desprendimiento coroideo posterior.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, consciente, orientado, bien hidrat-
ado, coloreado y perfundido. Exploración neurológica 
normal. Corazón rítmico, sin soplos, a buena frecuencia. 
Buen murmullo vesicular, sin ruidos patológicos. No ad-
enopatías. Abdomen sin masas ni megalias. No lesiones 
cutáneas sugestivas de melanoma. No masas en mamas.
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-Agudeza visual: 1 en ambos ojos
-Biomicroscopia óptica: 
 -OD: no esclerosis del cristalino, no signos 
infl amatorios.
 -OI: polo anterior normal.
-Tonometría óptica: 10mm Hg en ambos ojos.
-Fondo de ojo:
 -OD: papila a nivel, macula a plano. Tumoración 
prominente coriorretiniana. Retinosquisis vs DR adyacen-
te hemirretina inferior.
 -OI: papila a nivel, excavación no patológica, 
mácula normal, periferia sin lesiones.
-Ecografía ocular y retinografía: Tumoración prominente 
coriorretiniana, parcialmente pigmentada que ocupa casi 
toda hemirretina nasal (desde la I- V).
-Glucemia basal, hemograma, función renal, iones, bio-
química hepática, marcadores tumorales y proteino-
grama con valores dentro de la normalidad.
-Rx de tórax, TAC de tórax y abdomen sin hallazgos.
-RM de órbitas: Hallazgos sugestivos de melanoma en glo-
bo ocular derecho sin afectación extraocular. Probable 
desprendimiento coroideo posterior.
Juicio Clínico 
Melanoma en globo ocular derecho sin afectación 
extraocular.
Diagnóstico Diferencial 
Melanoma coroideo vs metástasis de tumor primario 
desconocido.
Comentario Final 
El melanoma puede provocar como complicaciones dis-
torsión o pérdida de la visión o desprendimiento de reti-
na. Es muy agresivo, de forma que la mortalidad general 
debida a metástasis se aproxima al 50% en quince años, 
pudiéndose diseminar rápidamente a nervio óptico o a 
otro lugar, con mayor frecuencia el hígado. El pronóstico 
depende del tipo de célula, tamaño de la lesión, local-
ización, extensión al nervio óptico o tumor extraescleral 
(entre el 10% y el 28% de los pacientes), necrosis, infi l-
tración linfocítica, patrón de neovasculanización, mor-
fología nuclear. La mayoría de los pacientes sobrevivirá 
al menos 5 años desde el momento del diagnóstico, si 
no hay metástasis. El melanoma metastático es incurable 
y es tratado de forma paliativa. Se calcula una super-
vivencia de nueve meses. Por lo tanto, la rapidez en el 
diagnóstico es fundamental, tal como ocurrió en esta pa-
ciente, la cual fue diagnosticada en el plazo de menos de 
dos meses desde el comienzo de la sintomatología.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 39 años sin AP de interés, que acude a consultas 
de atención primaria por vértigo de un mes de evolución 
que fue tratado inicialmente como sindrome vertiginoso 
periferico benigno mostrando mejoría. Posteriormente 
sufre diplopia binocular no continua que se anula al cer-
rar el ojo derecho. Afebril. No dolor ocular, amaurosis fu-
gax, clínica de escotoma central ni otra sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
-Exploración por órganos y aparatos: dentro de la normali-
dad a excepción de diplopia horizontal en mirada lateral 
bilateralmente y fondo de ojo con edema papilar bilateral.
-Pruebas complementarias.
*Analítica: valores dentro de la normalidad.
*TAC craneal: hidrocefalia triventricular, con edemas 
de surco adyacente e imagen de stop a nivel del acue-
ducto de silvio. No afectación del cuarto ventriculo. No 
hemorragias.
*RNM craneal: hidrocefalia triventricular secundaria 
a probable estenosis del acueducto de Silvio proximal. 
Signos de hipertensión endocraneal.
Juicio Clínico 
Hidrocefalia triventricular por estenosis de acueducto de 
Silvio.
Diagnóstico Diferencial 
-Tumores.
-Hemorragia intracraneal.
-Infecciones 
-Quistes aracnoideos.
-Malformaciones congénitas.
Comentario Final 
La estenosis del acueducto de Silvio es una causa común 
de hidrocefalia obstructiva (no comunicante).
El acueducto cerebral (de Silvio) es un canal estrecho 
que conecta dos de los ventrículos (tercero y cuarto) 
y pasa por el cerebro medio. La dinámica del líquido 
cefalorraquídeo normal requiere un acueducto abierto 
para que el fl uido pueda fl uir libremente a través de 
esta área. Si hay una estenosis se producirá hidrocefalia 
que desencaderá una sintomatología que en ocasiones 
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puede ser muy inespecífi ca y pasar de forma inadver-
tida, por tanto es imprescindible una buena historia 
clínica y exploración. 
Hay muchas causas que pueden producir estenosis del 
acueducto de Silvio: tumorales, infecciones, hemor-
ragia intracraneal, idiopática o congénitas (algunos 
pacientes nacen con un acueducto estrechos o com-
pletamente obstruidos y por lo general se presenta 
como la hidrocefalia pediátrica. Sin embargo, si la 
obstrucción es de menor importancia, el paciente es-
tar asintomática o puede no presentarse hasta la edad 
avanzada).
Al paciente se le realizó ventriculostomía endoscópica ( 
técnica novedosa) con resolución del cuadro.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 55 años con AP: Cáncer de mama izquierda, 
en tratamiento actualmente con citostáticos. Acude a 
Centro de Salud por pérdida de visión de dos semanas 
de evolución en ojo izquierdo principalmente. Además se 
acompaña de sensación de arenilla y visión de halos alre-
dedor de las luces. No trauma previo, no exposición ocu-
lar de riesgo. No otra sintomatología. Ha acudido a óptica 
por pérdida de visión, ante la imposibilidad de mejorarla 
acude a nuestra consulta. NAMC
Exploración y Pruebas Complementarias 
BEG, CYO, BHYP, eupneica en reposo. ACR: tonos rítmi-
cos sin soplos. MVC sin ruidos patológicos sobreañadidos. 
ABD: blando, depresible, no masas ni megalias. No signos 
de peritonismo ni defensa abdominal. Rha presentes. NRL: 

no focalidad neurológica. Exploración ocular: Optotipos con 
corrección reciente (lentes): OD: 1 y OI: 0,5 sin mejoría 
con estenopeico. Campimetría por confrontación normal. 
MOIC y MOEC conservados. No aprecio cuerpo extraño ni 
otros hallazgos de interés. Tinción de fl uoresceína: + en OI: 
gran área central teñida en relación con irritación de la su-
perfi cie corneal. No cuerpos extraños. Se decide derivación 
urgente a Oftalmología para valoración por su parte. Los 
hallazgos encontrados son microlesiones en epitelio corneal 
superfi cial, fl uoresceína +, bilaterales. Fondo de ojo nor-
mal. No hay otras lesiones signifi cativas. Se realiza fondo de 
ojo y se descartan metástasis coroideas. Shirmer negativo. 
Se diagnostica de Queratopatía punctata por citostáticos y 
se trata con lágrimas artifi ciales. Se revisa en consulta a los 
7 días y refi ere mejoría signifi cativa de la sintomatología, 
persistiendo leve sensación de arenilla pero recuperando la 
pérdida visual. Se reexplora a la paciente pasado un mes 
desapareciendo los hallazgos encontrados previamente.
Juicio Clínico 
Epiteliopatia superfi cial secundaria a toma de citostáticos.
Diagnóstico Diferencial 
Pérdida visual. Metástasis coroideas
Comentario Final 
La importancia de este caso reside en que a pesar de 
acudir por una patología ocular, el paciente debe val-
orarse de una manera integral. En este paciente, al 
presentar como único antecedente el cáncer de mama, 
lo esencial es descartar una posible metástasis coroi-
dea y una vez descartado éste, realizar un diagnóstico 
diferencial con patologías que provoquen pérdida de 
agudeza visual. Tras llegar al diagnóstico de querati-
tis debemos centrarnos en las posibles causas de ésta 
(infecciosas, autoinmunes, traumática, ojo seco, tóxi-
cos,…) y descartadas otras posibilidades, se concluyó 
que el agente causante eran los fármacos citotóxicos 
que estaba recibiendo nuestra paciente. En resumen, 
ante un paciente con tratamiento quimioterápico sis-
témico con afectación ocular siempre hay que descar-
tar como posible agente causal dicho tratamiento, ya 
que éstos presentan multitud de efectos secundarios 
oculares.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 39 años de edad como único antecedente per-
sonal importante abuso de tabaco, acude a la consulta de 
atención primaria por un cuadro de ansiedad reactiva de 
unos 3 meses de evolución en relación con separación de 
su pareja, refi riendo insomnio, pérdida de apetito e irri-
tabilidad. En la misma consulta refi ere cuadro de 15 días 
de evolución consistente en visión borrosa, con sensación 
de una cortina en campo visual lateral de ojo derecho. 
Con ojos cerrados ve una mancha blanca. No refi ere trau-
matismos previos ni entrada de cuerpos extraños. No fo-
topsias, no miodepsosias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 110/70, FC 75l/m.Pupilas isocoricas y fotorreactivas. 
Motilidad ocular extrínseca normal. Tensión ocular por 
digitopresión normal. No alteraciones en polo anterior, 
no ulceras corneales.Se deriva a urgencias para valor-
ación por oftalmología y descartar patología de retina. 
En urgencias diagnostican de ojo seco y por persistencias 
de las molestias el paciente acude nuevamente a nuestra 
consulta, derivamos a consulta de oftalmología, donde 
diagnostican de coriorretinopatía serosa central.
Juicio Clínico 
Coriorretinopatía serosa central
Diagnóstico Diferencial 
Degeneración macular asociada a la edad (DMAE) exu-
dativa, Desprendimiento epitelio pigmentario de reti-
na, Tumor coroide, Foseta óptica, Eclampsia, Escleritis 
posterior.
Comentario Final 
La coriorretinopatía serosa central (CSC) suele ser una 
enfermedad esporádica y autolimitada que afecta prefer-
entemente a hombres jóvenes y de mediana edad. Se 
caracteriza clínicamente por un desprendimiento seroso 
de la retina neurosensorial en el polo posterior y/o de-
sprendimiento del epitelio pigmentario (DEP). El cuadro 
clínico está caracterizado por visión borrosa, metamor-
fopsias, micropsias, escotoma paracentrales y cromatop-
sias. La afectación bilateral ocurre en un 20% de los ca-
sos. Sucede con mayor frecuencia en pacientes varones 
entre 20 y 45 años de edad sometidos a un alto nivel de 
estrés psicológico, personalidad tipo A. Son factores de 
riesgo el uso de corticoides, el estrés y el tabaquismo. El 
examen fundoscópico revela una elevación superfi cial y 
bien defi nida de la retina neurosensorial en el polo pos-
terior. Tiene un buen pronóstico visual. La mayoría de los 
casos no requieren tratamiento. El cuadro se resuelve en 
el 85% de los pacientes en 3-4 meses. Considerar como 
diagnostico diferencial de los trastornos visuales en va-
rones jóvenes sometidos a situación de estrés.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 73 años sin reacciones alérgicas medicamen-
tosas, hipertenso y dislipémico traído a Urgencias por 
traumatismo craneoencefálico tras accidente de trá-
fi co. El paciente refi ere que se encontraba en un au-
tobús, cuando éste pegó un frenazo y el paciente se 
desequilibró cayó al suelo golpeándose en la cabeza 
y perdiendo el conocimiento por unos segundos, re-
cuperación espontánea. El conductor asegura en el 
informe del SUMMA que el paciente no realizó mov-
imientos tónico-clónicos ni relajación de esfínteres 
durante la pérdida de conocimiento. No dolor torácico 
ni palpitaciones. No náuseas ni vómitos. No otra sinto-
matología acompañante.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA: 130/75 mmHg FC: 72 lpm Sat O2: 98% Basal. 
Consciente y orientado en las 3 esferas. Buen estado gen-
eral. No lesiones cutáneas signifi cativas, excepto herida 
inciso-contusa frontal leve.
Auscultación cardiopulmonar: Normal. Neurológico: 
Habla fl uida y bien articulada. Pupilas anisocóricas, mid-
riasis derecha, ambas reactivas a la luz. Pares craneales 
conservados. Fuerza y sensibilidad conservada y simé-
trica. No dismetrías ni disdiadococinesias. Romberg y 
marcha sin alteraciones. Signos meníngeos negativos. No 
otros datos de focalidad neurológica
En urgencias: analítica, ECG, radiografía de tórax y TAC 
craneal: Sin alteraciones signifi cativas. Estudio oftal-
mológico: descartada fractura orbitaria, estudiamos con 
oftalmoscopio y tinción de fl uoresceína además de fondo 
de ojo tras dilatación: sin alteraciones. A la exploración 
se aprecia midriasis ojo derecho, no ptosis, estudio del 
campo visual refl eja diplopía vertical, respuesta a la luz, 
movilidad ocular conservadas; agudeza visual defecto de 
miopización, test de Hirschberg o refl ejo corneal des-
plazado en ojo derecho, cover test: foria ojo derecho. 
Sospecha de parálisis del III par incompleta
Pasamos al paciente en la Observación para vigilancia del 
nivel de conciencia y estudio de diplopía por Servicio de 
Oftalmología al día siguiente. Se confi rma diagnóstico de 
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parálisis del III par incompleta; no precisa tratamiento 
específi co, vigilancia de la evolución, si no mejoría en 3 
semanas remitir desde su MAP a Oftalmología.
Juicio Clínico 
: Traumatismo craneoencefálico secundario a accidente 
de tráfi co
 Diplopia probablemente secundaria a previo
Diagnóstico Diferencial 
Diplopia monocular: cataratas, error refractivo, dislo-
cación del cristalino, parálisis músculos extraoculares. 
Encefalopatía de Wernicke, miastenia gravis, esclerosis 
múltiple, aneurisma carótida interna, compresión nervi-
os oculares por masas, fractura orbital, meningitis tuber-
culosa, sarcoidosis, infarto cerebral, sinusitis esfenoidal, 
lupus.
Comentario Final 
Con este caso queríamos hablar sobre la importancia de 
una buena exploración neurológica. En todo paciente que 
llega tras traumatismo craneoencefálico debemos realizar 
una buena exploración, a pesar de que el paciente pre-
sente buen estado general y no alteraciones signifi cativas 
a simple vista, debemos fi jarnos en los detalles y realizar 
una exploración completa. Además siempre necesitamos 
una confi rmación de especialista a nuestra sospecha diag-
nóstica; por lo que como hablamos en muchas ocasiones es 
necesario el trabajo multidisciplinar en nuestra profesión.
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Gestión Sanitaria
80/585. Gestión de recursos: cuestión 
de irritabilidad
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
DESCRIPCIÓN DEL CASO: Se presenta el caso clínico de un 
varón de 58 años, sin antecedentes personales según re-
fi ere la familia, que requiere atención domiciliaria proce-
dente del PAC por episodio de agitación psicomotriz con 
riesgo de daño a terceros. En el momento de la asistencia, 
la familia refi ere que las crisis de irritabilidad-agresividad, 
no precedidas de desencadenante, se producen desde 

hace meses resultando la contención cada vez más difícil, 
motivo por el que recurren a los sanitarios. Tras conten-
ción farmacológica se traslada al PAC para reevaluación.
Exploración y Pruebas Complementarias 
EXPLORACIÓN Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: La ex-
ploración física resultó anodina: afebril, sin erosiones ni 
hematomas, ni clínica infecciosa aparente. No sintoma-
tología sugestiva de patología psiquiátrica. No datos de in-
toxicación/abstinencia de tóxicos. Tira de orina negativa. 
Tras revisar historia clínica electrónica, se halla ingreso 
hace 6 meses coincidiendo con el inicio de las alteracio-
nes del comportamiento, en Neurocirugía por Hemorragia 
Subaracnoidea postcoital. Se traslada al paciente a 
Hospital de referencia para completar estudios. Durante 
el ingreso y recurriendo a la intervención multidisci-
plinar, se realizan interconsultas a Psiquiatría, Neurología 
y Medicina Interna., para descartar patología que justi-
fi que los síntomas descritos Las pruebas complementarias 
realizadas entre ellas: TAC craneal, angiografía cerebral, 
Rx tórax, analítica completa, serología, punción lumbar, 
minimental test y las exploraciones neuropsicológicas, no 
difi eren de los hallazgos concluidos en PAC.
Juicio Clínico 
JUICIO CLÍNICO: Daño cerebral adquirido secundario a 
Hemorragia subaracnoidea
Diagnóstico Diferencial 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: Previa revisión de historia 
clínica, se establece con patología psiquiátrica, deteri-
oro cognitivo/demencias, consumo de tóxicos/alcohol, 
síndrome febril y otros procesos infecciosos tales como 
neurosífi lis y meningitis; tumor cerebral…
Comentario Final 
 COMENTARIO FINAL: Para llegar al diagnóstico de un caso 
una exhaustiva revisión de la historia clínica sumada a 
nuestra herramienta en Atención Primaria, la anamnesis, 
debe preceder a la petición de pruebas complementarias. 
Tomando como ejemplo el presente caso, es fundamental 
fomentar la comunicación entre Atención Primaria y la 
atención hospitalaria multidisciplinar, optimizando así la 
gestión de recursos.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 64 años con antecedentes de ACxFA, insufi -
ciencia cardiaca, estenosis mitral y marcapasos. Refi ere 
desde hace cinco disfagia e infl amación en región sub-
mandibular que ha ido en aumento progresivo a pesar de 
antibiótico vía oral. A la exploración destaca en cuello 
tumoración dura y dolorosa limitado a base de lengua, 
que se moviliza y aumento de temperatura a nivel lo-
cal. Se le realizó analítica urgente dónde se objetivó dis-
creta leucocitosis con neutrofi lia. Fue valorada por ORL 
de guardia, quien realizó fi broscopia (hipertrofi a leve de 
base de lengua) y solicitó ecografía cervical (lesión an-
ecogenica con refuerzo sónico posterior en relación con 
su contenido quístico)y TAC cervical( lesión con densidad 
liquida bien delimitada, unilocular). La paciente ingresó 
con el diagnóstico de quiste del conducto tirogloso para 
tratamiento antibiótico y antiinfl amatorio vía intraveno-
sa y control evolutivo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Analítica. Ecografía cervical. TAC cervical.
Juicio Clínico 
Quiste del conducto tirogloso
Diagnóstico Diferencial 
Abceso del suelo de la boca. Nódulo tiroideo. Neoplasia 
del cuello. Linfomas.
Comentario Final 
El quiste del conducto tirogloso es una de las tumora-
ciones más frecuentes que aparecen en la línea media 
del cuello, es más frecuente en niños que en adultos. La 
clínica habitual es una tumoración nodular, en línea me-
dia del cuello, entre 1-3 cm de diámetro, asintomática y 
que se moviliza con la deglución, las complicaciones son 
infecciones repetitivas del quiste y fi stulización externa. 
El diagnóstico es fundamentalmente clínico y ecográfi co 
y el tratamiento es quirúrgico. El diagnostico diferencial 
más importante que debe hacerse en primera instancia 
ante una infl amación de forma súbita en el cuello es con 
las infecciones profundas del mismo, ya que aunque son 
poco frecuentes, el no diagnosticarlas rápidamente pu-
ede traer como consecuencia la progresión de la enfer-
medad y la presentación de complicaciones que ponen 
en peligro la vida del paciente. Ante todo paciente que 
acude por infl amación a nivel del suelo de la boca debe-
mos garantizar una permeabilidad de la vía aérea y una 
vía intravenosa.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 76 años de edad con antecedentes de hiper-
tensión y osteoporosis que acude a su Médico de Familia 
por presentar tumefacción dolorosa en región parotí-
dea derecha con febrícula de 2 días de evolución.Como 
único antecedentes de interés comentó manipulación 
dentaria la semana previa. Su médico de Familia, tras 
valoración, decide derivar a urgencias por sospecha de 
proceso infeccioso encapsulado ,fi nalmente la paciente 
ingresa en Servicio de Otorrinolaringología para estudio 
y tratamiento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración ORL: orofaringe: normal.Sin salida de secre-
ción por conducto de Stenon. Leve trismus. Dolor intenso 
a la palpación de tumefacción en región anterior parotí-
dea derecha con piel eritematosa sin crepitación y leve 
trismus. Resto exploración anodina.
Pruebas complementarias:
-Analítica sanguínea: glucosa 118 mg/dl;urea:0,81 
g/l;creatinina 1,9 mg/dl;iones sin alteraciones; Hb:11,3 
g/dl; Hto: 33,4 %;leucocitos:9.900/mm3:neutrófi los 
72,2%.
-TAC cervical: Absceso de 12mm de diámetro en espacio 
subcutáneo ,en contacto con masetero derecho.
-PAAF: Citología negativa para células malignas. Proceso 
infl amatorio agudo compatible con absceso sin aislamien-
to de gérmes.
Juicio Clínico 
Absceso en región masetera derecha
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Diagnóstico Diferencial 
Ante una tumefacción en región facial y zona parotídea 
debe descartarse cuadros como sialoadenitis, tumores 
parotídeos o de partes blandas y entidades como quistes, 
procesos infl amatorios e infecciosos como abscesos.
Comentario Final 
Con el término infecciones odontogénicas se entiende 
al conjunto de procesos infecciosos que se originan en 
las estructuras dentarias, periodontales y por extensión 
a estructuras óseas. En nuestro caso, la manipulación 
denatl ocasionó una infección local que evolucionó a un 
proceso de mayor entidad como es un absceso maseter-
ino. A pesar de que este tipo de infección generalmente 
es banal, localizada y autolimitada, puede suceder que 
una diseminación secundaria afecte a estructuras cer-
canas de los maxilares, e incluso a se extienda a más 
larga distancia dando lugar a entidades clínicas que en 
ocasiones pueden incluso poner en peligro la vida del 
paciente.
En la mayoría de los casos, las infecciones odontogénicas 
presentan un cuadro de diagnóstico fácil y clínica local 
que se suele controlar tras la eliminación de la causa pri-
maria de la infección con tratamiento antibiótico y anit-
nfl amatorio, y el en ocasiones, drenaje de las mismas.
En lo que respecta a nuestro caso, se instauró tratamien-
to antibiótico y antiinfl amatorio, mejorando la sintoma-
tología y disminuyendo el tamaño de la tumefacción sin 
precisar drenaje de la misma con excelente evolución y 
alta sin complicaciones.
Las infecciones odontogénicas sin habitualmente bana-
les, no obstante, es importante saber valorar, como en el 
caso expuesto, aquellos casos que precisen tratamientos 
más complejo por su potencial gravedad.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 80 años de edad sin tratamiento ac-
tivo en la actualidad y exfumador de un paquete diario 
desde hace 20 años. No fumador. Consulta por cuadro 
de disfonía de 15 días de evolución. Refi ere tos y rinor-
rea bilateral asociada. Afebril. Se realiza exploración 
física en la que se observa faringe hiperémica y sin exu-
dados. Ausencia de adenopatías a nivel cuello ni otras 
masas palpables. Se inicia tratamiento empírico con 
Amoxicilina/Clavulánico e Ibuprofeno y se cita de nuevo 
cuando lo termine. En la segunda cita, el paciente re-
fi ere persistencia de la clínica, por lo que se solicita 
analítica de sangre con hormonas tiroideas y reactantes 
de fase aguda. Ante el resultado normal de estos estu-
dios, se deriva al paciente a Otorrinolaringología por 
tratarse de un caso de disfonía de más de 3 semanas 
de evolución. En el estudio por ese especialista aprecia 
parálisis de cuerda vocal izquierda, por lo que solici-
tar tomografía computarizada (TC) cervicotorácica que 
muestra masa de 5cm dependiente de lóbulo tiroideo 
izquierdo (LTI) que afecta a cuerda vocal izquierda. Se 
realiza punción aspiración con aguja fi na (PAAF), com-
patible con carcinoma anaplásico de tiroides.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración física normal. Analítica con hemograma, re-
actantes de fase y aguda y hormonas tiroideas normal. 
TC cervicotorácica: masa a nivel istmo esternoclavicular 
de aparente dependencia de LTI de 5cm de diámetro con 
áreas de necrosis y calcifi cación. En vía aérea signos de 
medialización de cuerda vocal izquierda. Interesa des-
cartar proceso neoformativo de origen tiroideo. PAAF: 
carcinoma de alto grado sugestivo de carcinoma indife-
renciado (anaplásico).
Juicio Clínico 
Disfonía secundaria a carcinoma anaplásico de tiroides.
Diagnóstico Diferencial 
Edema de Reinke (edad media, mujeres fumadoras con 
voz grave). Presbifonía (edad avanzada y fácil fatiga vo-
cal). Nódulos (ocasional, mejora con reposo y empeora 
con esfuerzo). Tumor laríngeo (fumador y bebedor con 
más de tres semanas de evolución). Parálisis cuerda vocal 
asociada a lesiones compresivas. Disfunción neurológica 
(parkinson, esclerosis múltiple).
Comentario Final 
La disfonía es una alteración de la voz más frecuente a 
partir de los 60 años y que debe ser estudiada cuando se 
prolonga por encima de las 3 semanas. Con respecto al 
cáncer anaplásico de tiroides, apenas supone el 1% de to-
das las neoplasias tiroideas. Puede causar como clínica: 
tos, disfagia, disfonía y no alterar el perfi l tiroideo. Su 
crecimiento es rápido e invasivo y afecta en mayor me-
dido por encima de los 60 años de edad. Con respecto al 
tratamiento, la quimioterapia combinada con radiotera-
pia suele ofrecer mejores resultados que la cirugía. El 
pronóstico es desalentador, puesto que la supervivencia 
media apenas llega a seis meses.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 39 años de edad, con antecedentes de 
acné adulto tipo nodular, antecedentes quirúrgicos 
Amigdalectomia. No hábitos tóxicos en tratamiento 
con Dalacin. Acude por lesión nodular en región lat-
eral izquierda de cuello desde hace 2 meses acom-
pañado de molestias y leve dolor a nivel submandib-
ular derecho irradiado a hombro, la paciente indica 
cuadro catarral previo a la lesión cervical (lo atribuye 
a un proceso infeccioso en cavidad oral), sudoración 
nocturna y astenia. Fue valoradora por urgencias de 
AP quien le indica que es una bulto de grasa y que 
no le de importancia. Actualmente no refiere episo-
dios de infecciones previas, no fiebre, no pérdida de 
peso, no anorexia, no disfonía, no disfagia. Sin otra 
sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Cara se observa escasas lesiones de tipo nodular a niv-
el de sien izquierda y en zonas submandibular, múlti-
ples lesiones cicatriciales residuales. Cuello se palpa 
una lesión nodular de 1 cm de diámetro, tacto indu-
rado, no pétreo, no adherida a planos profundos. Se 
palpa adenopatías laterocervicales de menor tamaño. 
Resto de la exploración normal. Se solicita analítica y 
ecografía de cuello.
Analítica destaca: Colesterol total 269mg/dl (110-
200). Serología: Virus Epstein-Barr anti VCA IgG posi-
tivo, Ac. Anti-citomegalovirus IgG 142.3 UI/ml (inf. 6). 
Eritrosedimentación 23 mm (inf. 20).
Ecografía de cuello: Se identifi can dos adenopatías hi-
poecogénicas con centro graso desplazado o ausente en 
el lado derecho, destacando una submandibular de 28 
x 10 mm y otra laterocervical de 18 x 8 mm. En el lado 
derecho hay otras dos adenopatías al menos, una sub-
mandibular de 29 x 11 mm y otra cervical posterior de 22 
x 8 mm. Todas ellas presentan vascularización relativa-
mente abundante y se comportan como blandas en estu-
dio elastográfi cos cualitativo. Se realizado PAAF: Informe 
Anatomopatológico. Positiva para células epiteliales ma-
lignas (carcinoma).

Se solicita interconsulta a Otorrinolaringología: 
Tumoración en techo de rinofaringe con aspecto hiper-
émico y friable al tacto, se palpa adenopatías laterocer-
vicales menores de 1 cm izquierdas y derechas en áreas 
II y III preferentemente y en área Ib derecha. Se coge 
biopsia con anestesia local y solicita TC de cuello de 
estadiaje.
TC de cuello-tórax-abdomen-pelvis con contraste: 
Compatibles con neoplasia de cavum con adenopatías 
metastásicas laterocervicales bilaterales. T1 N2 M0
Biopsia de cavum: carcinoma nasofaríngeo
Juicio Clínico 
Neoplasia de cavum estadio III (T1 N2 M0).
Diagnóstico Diferencial 
Quiste epidermiode, nódulo tiroideo, hipertrofi a adenoi-
dea, linfoma, quistes de retención mucosa, quiste de 
Thornwaldt, Angionasofi broma.
Comentario Final 
En Atención Primaria, la causa más frecuente de ad-
enopatía es la de origen infeccioso o reactivo. La an-
amnesis exhaustiva y una cuidadosa exploración física, 
seguidas de unas pruebas complementarias adecuadas, 
permiten llegar al diagnóstico en un 90% de los casos. 
Las características físicas de la linfadenopatía (tamaño, 
consistencia, adherencia a planos profundos) y su local-
ización son de gran ayuda para llegar al diagnóstico.
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80/792. Melanoma de fosa nasal de 
grandes dimensiones
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente mujer de 71 años, sin alergias medicamentosas 
ni antecedentes médico-quirúrgicos de interés. Acude a 
consulta de atención primaria por presentar insufi cien-
cia respiratoria nasal izquierda de un mes de evolución, 
sin ningún otro síntoma acompañante. En la exploración 
se observa tumoración que ocupa toda la fosa izquier-
da por lo que se remite a consultas externas de otor-
rinolaringología para completar el estudio. Tras explor-
ación y pruebas complementarias se realiza tratamiento 
quirúrgico endoscópico urgente, extirpándose el tumor 
pendiente de cornete inferior. Presenta postoperatorio 
sin incidencias, dándose de alta con correcto control en 
consultas de atención primaria y especializada. Al mes, 
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aparece una nueva recidiva en fosa izquierda infi ltrando 
zonas vecinas, por lo que se realiza rescate quirúrgico 
abierto extirpándose las estructuras infi ltradas y max-
ilectomía parcial. Posteriormente se completó el trata-
miento con radioterapia. En estudios posteriores no se 
han observado metástasis hasta el momento.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración con rinoscopio se observa formación poli-
poidea de coloración rosada que ocupa toda la fosa izquier-
da. Se realizan pruebas complementarias: analítica normal; 
TAC de senos donde se observa ocupación sólo de fosa nasal 
izquierda, senos libres y sin signos de erosión ósea; biopsia 
de la lesión que informa de melanoma maligno. Segundo 
TAC realizado al mes que informa de nueva recidiva en fosa 
izquierda, infi ltrando seno maxilar, etmoides anterior y pos-
terior, esfenoides, septum y maxilar izquierdo. En el estudio 
de PET no se han observado metástasis.
Juicio Clínico 
Melanoma mucoso en fosa nasal izquierda.
Diagnóstico Diferencial 
Estesioneuroblastoma olfatorio, linfoma, plasmocitoma, 
carcinomas indiferenciados, rabdomiosarcomas.
Comentario Final 
El melanoma mucoso de fosas y senos paranasales es de 
extremada agresividad, de ahí la importancia de un diag-
nóstico precoz. No muestran preponderancia de sexos y la 
edad media de aparición tiene una distribución bimodal en 
torno a los 50-60 años y después a los 60-70 años. Los princi-
pales síntomas son epistaxis, congestión nasal u obstrucción 
nasal unilateral; el dolor es excepcional. El diagnóstico his-
tológico es difícil debido al polimorfi smo de estos tumores 
y se precisa inmunohistoquímica siendo el anticuerpo para 
tirosina el marcador más útil. El estudio tomográfi co infor-
ma de la extensión de la lesión y de su estadiaje. El trata-
miento de elección es la exéresis quirúrgica tumoral ya sea 
abierta o endoscópica. Se considera efectiva la radioterapia 
no así la quimioterapia. La recidiva local es el principal fac-
tor asociado al fracaso terapeútico.
Bibliografía 
1. Choi YS, Han GS, Choi JS, Jang TY. Two cases of ma-

lignant melanoma in turbinate and maxillary sinus. 
Eur Arch Otorhinolaryngol. 2009; 263: 996-1000.

2. Shashi Prasad KR, Jones AS, Birchall M, Krajacevic J, 
Helliwell TR. Immunocytochemical analysis of malig-
nant melanoma of the nasal cavity and sinuses using 
tissue microarray. Histology 2011; 50: 516-9.

80/856. Doctora, ya no me sirve la pró-
tesis dental
AUTORES:
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CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 79 años, hipertensa sin tratamiento farma-
cológico ni otros antecedentes relevantes. Consulta por 
primera vez por tumefacción no dolorosa en zona maxilar 
superior derecha de 7 meses de evolución y más reci-
entemente también mandibular y cervical. Portadora de 
prótesis removible de ambas arcadas, que le rozaba por 
lo que se alimentaba con dieta blanda. Se solicita con-
sulta al Odontólogo.
Exploración y Pruebas Complementarias 
: Lesión exofítica en reborde alveolar del maxilar supe-
rior derecho, vestíbulo y paladar, de aproximadamente 
3cm, que alcanza tuberosidad, además con zonas de 
melanosis y ulceradas y de límites imprecisos. Se palpa 
adenopatía nivel IB –IIA de aproximadamente 2.5X2.5 cm 
de consistencia dura, no móvil e indolora.
Se deriva a Cirugía Maxilofacial. Biopsia: Melanoma fu-
socelular de 3.68 mm de espesor de Breslow y es valo-
rada por el servicio de Oncología Radioterápica para la 
realización de PET –TAC para estadifi cación tumoral en 
condiciones de planifi cación de Radioterapia. En PET –
TAC: Neoplasia en cavidad oral derecha con afectación 
ósea de hueso maxilar y diseminación linfática ipsi-
lateral (Nivel IA y IIA) y presenta lesión focal en colon 
derecho para la que se recomienda valoración adicional 
con colonoscopia. Se desestima intervención quirúrgica 
tras presentación de Comité de Tumores de Cabeza y 
Cuello. En el momento actual se encuentra en sesiones 
de Radioterapia.
Juicio Clínico 
Melanoma fusocelular en cavidad oral T4b N2b M0, pendi-
ente de colonoscopia para ampliar estudio.
Diagnóstico Diferencial 
Algunas lesiones bucales pueden ser confundidas clíni-
camente con melanoma maligno y éstas incluyen nevus, 
mácula melanocítica oral, tatuajes de amalgama y ni-
trato de plata, pigmentaciones fi siológicas y postinfl ama-
torias, melanoacantoma y sarcoma de Kaposi.
Comentario Final 
El melanoma de la cavidad oral es una neoplasia rara que 
representa sólo el 0,5% de las neoplasias malignas de la 
cavidad oral y menos del 10% de todos los melanomas del 
cuerpo. Su mayor incidencia está entre los 40 a 70 años, 
con un pico entre 50 y 60 años. Entre los factores predis-
ponentes se incluyen traumas mecánicos por prótesis mal 
adaptadas, radiación solar y agentes químicos. Es de mal 
pronóstico con escasa supervivencia a los 5 años, siendo 
el tratamiento de elección quirúrgico. 
El diagnóstico precoz, el reconocimiento de las lesiones por 
médicos y odontólogos y la biopsia de las lesiones pigmenta-
das de la boca, recientes o antiguas, que experimenten cam-
bios (úlcera, sangrado, etc.) contribuirán para ofrecer al pa-
ciente un tratamiento más efectivo y una mayor sobrevida.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 54 años que consulta porque esta mañana se ha 
levantado con imposibilidad para la oclusión palpebral de 
ojo izquierdo y desviación de la comisura bucal a la dere-
cha. Refi ere que hace 3 días comenzó con cefalea occipi-
tal opresiva y dolor a punta de dedo retroauricular izqui-
erdo, acompañado de la aparición de unas lesiones en el 
pabellón auricular izquierdo. Iniciamos tratamiento con 
Aciclovir 800 mg/4 horas 5 veces al día y Prednisona 30 
mg/24 horas en pauta descendente de 9 días, y oclusión 
ocular e hidratación con lágrimas artifi ciales. Derivamos 
a la paciente para valoración por otorrinolaringología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
TA 108/70, Fc 81 lpm, Sat O2 97%, afebril, auscultación 
cardiopulmonar, abdomen y extremidades normal. En pa-
bellón auricular izquierdo (antehélix y concha) se observa 
una dermatosis con eritema y vesículas que alcanza hasta 
1/3 externo del conducto auditivo externo, con una mem-
brana timpánica normal. Audiometría con Rinne positivo 
en ambos oídos y Weber no lateralizado. En la explor-
ación neurológica se objetiva una parálisis facial superior 
e inferior izquierda (cierre incompleto del párpado izqui-
erdo, desviación de la comisura bucal a la derecha, dis-
minución del pliegue nasogeniano izquierdo e imposibili-
dad para mostrar los dientes), con signo de Bell, resto de 
exploración sin hallazgos patológicos. Clasifi camos como 
grado III en la escala House-Brackmann. Analítica Glucosa 
90; Urea 49, Creatinina 1.1, Na 144, K 4.5, leucocitos 
8410 (neutrófi los 45.1%), Hb 13.6, Hto 39.6%, plaquetas 
221000. TAC craneal sin hallazgos patológicos. En la elec-
tromiografía no se obtienen respuestas motoras directas 
ni refl ejas dependiente del nervio facial izquierdo.
Juicio Clínico 
Síndrome de Ramsay-Hunt.
Diagnóstico Diferencial 
Infección por virus herpes simple. Impétigo. Parálisis de 
Bell. Parálisis facial supranuclear. Neurinoma del facial. 
Síndrome de Melkersson-Rosenthal.
Comentario Final 
La sintomatología inicial del Síndrome de Ramsay-Hunt pu-
ede manifestarse de forma inespecífi ca, lo que puede re-
trasar el diagnóstico, y por consiguiente, el tratamiento, lo 
que conlleva un peor pronóstico. Por todo esto, la sospecha 

clínica inicial es fundamental. El tratamiento combinado de 
esteroides y antivirales es la mejor opción terapéutica, y cu-
anto más corto sea el tiempo transcurrido entre el inicio del 
cuadro y el establecimiento del tratamiento, menor será el 
riesgo de complicaciones y secuelas. El paciente con paráli-
sis facial grado II/III House-Brackmann puede ser manejado 
desde atención primaria con revisión de forma preferente 
en otorrinolaringología. Los grados IV-VI House-Brackmann, 
se deben derivar a urgencias hospitalarias.
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tracción dentaria 
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 38 años de edad sin alergias medica-
mentosas conocidas, con antecedentes personales de 
hepatopatía crónica y ex-adicto a drogas por vía paren-
teral. Acude a consultas de atención primaria, acompa-
ñado por su mujer, por sangrado de fosa nasal derecha 
y orofaringe tras extracción dentaria el día anterior. 
En la exploración el paciente se muestra somnoliento 
y con evidentes signos de insufi ciencia respiratoria por 
lo que se remite a urgencias hospitalarias donde acude 
con bajo nivel de conciencia siendo imposible explorar 
la orofaringe. Se descarta origen digestivo del sangrado 
mediante pruebas pertinentes procediendo a realizar 
taponamiento anterior de fosa derecha con material 
reabsorbible, controlándose el sangrado. El paciente, 
mientras permanece en observación desarrolla una ence-
falopatía e insufi ciencia respiratoria que precisa intu-
bación orotraqueal ingresando en la unidad de cuidados 
intensivos. Pero continúa sangrando, llegando a precisar 
además un taponamiento posterior. A las cuatro horas, 
aparece nuevamente sangrado a través del taponamien-
to y cavidad oral. Se realiza nueva exploración bajo se-
dación detectando la falta de la pieza dentaria 14, de 
donde procedía gran cantidad de sangre, existiendo una 
comunicación con el seno maxilar derecho. Por lo que se 
coloca material hemostático y se sutura el lecho alveo-
lar controlándose defi nitivamente el sangrado. A las 48 
horas, se retira el taponamiento posterior sin inciden-
cias. El sangrado procedía de la mucosa del seno maxilar 
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derecho que drenaba a cavidad oral y a fosa a través del 
ostium natural. Por ello el paciente no sangra por fosa 
nasal izquierda. Se da de alta con correcto control en 
consultas de atención primaria y especializa.
Exploración y Pruebas Complementarias 
En la exploración física se encuentra obnubilado y con-
fuso, presentando temperatura de 36.1ºC, cifras tensio-
nales de 75/49 mmHg, pulso a 130 latidos por minuto, 
saturación de oxígeno 89% y palidez cutánea. Se solicitan 
pruebas complementarias: analítica sanguínea: hemo-
grama, bioquímica y coagulación dentro de los parámet-
ros normales. Gasometría arterial: pH 7.23, Pa CO2 56, Pa 
O2 51, HCO3 25. Electrocardiograma: ritmo sinusal a 127 
latidos por minuto sin alteración de la repolarización. Se 
realizan rinoscopia anterior apreciándose sangrado por 
fosa derecha sin detectar punto sangrante y endoscopia 
objetivándose la falta de la pieza dentaria 14 y una co-
municación con el seno maxilar derecho.
Juicio Clínico 
Epistaxis grave por extracción dentaria.
Diagnóstico Diferencial 
Hematemesis, hemoptisis.
Comentario Final 
Aproximadamente el 60% de la población sufre un episo-
dio de epistaxis en su vida, pero sólo el 6% precisa trata-
miento médico. Habitualmente estos sangrados no tienen 
repercusión sitémica. En toda epistaxis es necesaria la 
exploración exhaustiva de fosas nasales y orofaringe, con 
el objetivo principal de detectar el origen de la hemor-
ragia y actuar sobre el mismo.
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80/1009. Rinitis... no siempre un sín-
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Ana María.

CENTRO DE TRABAJO:
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente femenina de 74 años. AP: Alergia a diclof-
enaco, HTA, DLP. Medicación habitual: Eutirox, Calcio, 
Simvastatina, Amlodipino. 
Anamnesis: Rinorrea purulenta unilateral izquierda con 
taponamiento nasal y epistaxis de 10 días de evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Rx Waters (1º): Senos etmoidales velados.
RFC (1º): Mucosidad en FND y sangre en meato medio.

Hemograma y bioquímica: Anodino
RFC (2º) con toma de biopsia: Se visualiza masa polipoi-
dea de aspecto negruzco que invade FNI. 
AP: Melanoma Maligno (MM) de fosa nasal.
TAC: Masa en FN y Celdas Etmoidales izquierdas con de-
strucción ósea, que se extiende a SFI con erosión de sus 
paredes, espacio extracraneal frontal izquierda e intra-
craneal. Invasión órbita izquierda, seno maxilar izquier-
do con erosión de su pared medial, coana con impronta 
en luz nasofaríngea y seno esfenoidal izquierdo ocupan-
do su totalidad. Cruza línea media afectando Celdas 
Etmoidales derechas.
RMN Cráneo: Tumoración en Celdas Etmoidales y SFI, con 
invasión orbitaria y pequeño componente intracraneal 
a través de la lámina cribosa, sugestivo de Carcinoma 
Estadío T4
Juicio Clínico 
Orientado como Sinusitis Aguda (S.A) su MF solicita 
una Rx Waters e inicia empíricamente tratamiento con 
Amoxi/calvulánico. Por persistencia de sintomatologia, 
la paciente reconsulta a las 2 semanas, decidiendo su MF, 
derivarla a otorrinolaringologia.
El otorrinolaringólogo realiza una RFC y continuando 
con la sospecha diagnóstica inicial indica Moxifl oxacino, 
Mometasona spray nasal y Dexametasona oral.
Luego de 3 semanas, aparece tumefacción frontal izqui-
erda con disminución de agudeza visual ipsilateral, es re-
enviado a ORL, quien realiza 2º RFC con toma de biopsia 
diagnósticando MM.
Se desestima tratamiento curativo y se realiza corticote-
rapia EV, analgesia y radioterapia (RT). Tras el 1º ciclo se 
objetiva progresión de enfermedad a nivel adenopático 
y pulmonar. Antes de comenzar el 2º ciclo la paciente 
fallece.
Diagnóstico Diferencial 
SA. Pólipos nasales. Absceso, Osteomielitis y Celulitis 
Orbitaria.Melanoma Maligno, Carcinoma.
Comentario Final 
El MM de senos paranasales (SPN) es considerado como 
una patología de extremada agresividad.
Es mas frecuente en mujeres y mayores de 60 años.
Es importante sospecharlo cuando observamos una 
lesión pigmentada de mucosa nasal o sintomatología 
inespecífica como epistaxis, presencia o sensación de 
masa y síntomas obstructivos,3 difi cultad respiratoria, 
congestión, pólipos y dolor.
Las principales dianas metastásicas son cerebro y pulmón.
El tratamiento de elección es exéresis quirúrgica.1,2,3. 
No se ha demostrado la efi cacia de quimioterapia, es-
tando su uso limitado a estadios avanzados con invasión 
sistémica.4. Aunque existe consenso para la aplicación 
de radioterapia postoperatoria,4 numerosas publicacio-
nes afi rman que la misma no incrementa los índices de 
supervivencia de los pacientes con MMSPN.3
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 55 años con antecedentes personales de etil-
ismo crónico, sd depresivo y EPOC.
Diagnosticado de enfermedad de Madelung de 13 años 
de evolución motivo por el cual ha sido intervenido en 
numerosas ocasiones para reducción de tejido graso (cer-
vical, suprapúbico, abdominal...).
Se deriva a Digestivo por problemas crecientes de disfa-
gia. En TAC de cuello se objetiva estenosis de esófago 
cervical en relación con lipomatosis cervical por lo que se 
inicia dieta TURMIX con mejoría sintomática.
Meses después acude por dificultad respiratoria sin 
objetivarse datos clínicos que justifiquen dicha dis-
nea. Se remite a ORL donde deciden hacer traque-
otomía permanente debido a compresión de vía aérea 
por crecimiento de nuevos lipomas en región cervical 
anterior y posterior.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Auscultación pulmonar: murmullo vesicular conservado 
con roncus aislados (atribuibles a su EPOC de base).
ORL: cavidad oral normal, no hipertrofi a amigdalar, no 
edema de úvula.
Cuello corto y ancho con numerosas infi ltraciones grasas.
Saturación basal de oxígeno 97%.
Rx tórax: normal, similar a previas.
Juicio Clínico 
Enfermedad de Madelung que precisó de traqueotomía 
permanente por compromiso de vía aérea.
Diagnóstico Diferencial 
Compresión aérea por masa cervical de origen neoplásico.
Globo histérico.

Comentario Final 
Debemos tener en cuenta que pese a la normalidad de 
las pruebas complementarias y la exploración física, la 
clínica debe prevalecer intentando profundizar en la cau-
salidad de la dolencia.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Descripción del caso: Se trata de un niño marroquí de 7 
años, sin antecedentes personales de importancia, con 
una única lesión vascular en la base de lengua, descubi-
erta incidentalmente en 2006. Se encuentra asintomático 
con seguimiento expectante sin comprometer funciones 
digestivas o respiratorias.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Exploración y pruebas complementarias: Al examen 
clínico se evidencia una lesión de aproximadamente 
3 por 4 cm que compromete base de lengua, elevada, 
irregular de color púrpura con algunas áreas centrales 
blanquecinas. No profunda. No ha presentado creci-
miento desde hace varios años y los estudios de imá-
genes de cráneo y vía aérea por resonancia magnética 
se informan en lo que podría traducir un pequeño an-
gioma venoso con drenaje superior (anomalía de dre-
naje venoso). Se descartan cavernomas. No existen 
antecedentes heredofamiliares.
Juicio Clínico 
Juicio clínico: Angioma en la base de la lengua.
Diagnóstico Diferencial 
Diagnostico diferencial: En la mucosa oral deben dife-
renciarse de malformaciones vasculares, lesiones plaqu-
etarias, neoplasias y síndromes trombocitopénicos y de 
coagulación intravascular diseminada entre otros.
Comentario Final 
Comentario fi nal: Los tumores más frecuentes de la 
infancia (5-10%), los angiomas, (del griego angeion, 
vaso) son benignos y son derivados de vasos sanguíneos 
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(hemangiomas) que corresponden a hiperplasias dermo-
epidermicas consecutivas y simples angiectasias, multi-
plicación de vasos bien diferenciados o proliferación de 
células angioblasticas con neoformaciones vasculares en 
grados variables de diferenciación.
Es muy importante su clasifi cación correcta para su di-
agnostico y tratamiento, haciendo hincapié en la dife-
renciación con una malformación vascular (no se han 
reportado involuciones espontáneas). Los hemangiomas 
pueden ocurrir en cualquier órgano. Los hepáticos tiene 
mal pronóstico y los subglóticos se manifi estan con ron-
quera o estridor. 
Existen hoy en día muchos tratamientos farmacológicos 
como primera opción, además del laser y la cirugía. El 
propanolol después del éxito reportado en el 2008 por 
Léaute-Labreze y sus colaboradores ha sido recomendado 
como tratamiento de primera línea atribuyendo su éxito 
al efecto inhibidor en la angiogenesis y la inducción de 
apoptosis en el endotelio microvascular.
Los hemangiomas de la mucosa oral (labios o cavidad 
oral) son altamente propensos al trauma y en estos casos 
se debe considerar el darles tratamiento. El láser de di-
odo en el manejo de hemangiomas localizados en la mu-
cosa oral demuestra también una gran efi cacia, es seguro 
y con pocos o nulos efectos secundarios e indeseados y 
con muy buena respuesta.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 68 años. No alergias medicamentosas. Antecedentes 
personales de HTA y dislipemia. No hábitos tóxicos. 
Intervenida de varices. En tratamiento con: hidroclorotia-
zida 25 mg/ 24h.Acude a consulta de Atención Primaria por 
una úlcera en borde derecho de la lengua de tres meses de 
evolución, tras traumatismos repetidos por mordedura de la 
mucosa oral. Refi ere dolor local, y en ocasiones sangrado. No 
astenia ni anorexia. No pérdida de peso. No fi ebre. Ha sido 
tratada con aftex bucal y sanodin gel, sin mejoría clínica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Cabeza y cuello: Lesión ulcerada en pelvis y borde lingual 
derecho. No caries dental. No adenopatías cervicales. 
Auscultación cardiopulmonar: normal
Se deriva al hospital, al Servicio de Maxilofacial ante 
lesión sospechosa de malignidad. 
Biopsia de la lesión: Carcinoma epidermoide moderada-
mente diferenciado de pelvis – borde lingual derecho, sin 
infi ltración neoplásica.( T1N0M0)
TAC de cara, cuello y base de cráneo: No se visuali-
zan tumoraciones ni realce patológico a nivel faríngeo, 
laríngeo, ni en la base de la lengua. No se aprecian ad-
enopatías laterocervicales ni supraclaviculares.
Juicio Clínico 
Carcinoma epidermoide en cavidad oral. Resección local 
y vaciamiento cervical bilateral (ganglio centinela).
Diagnóstico Diferencial 
Eritroplasia, queilitis actínica y liquen plano oral.
Comentario Final 
La mayoría de los tumores de cavidad oral son accesibles 
a ser detectados con una simple exploración física de la 
cavidad oral. El 90% de las lesiones corresponden a car-
cinomas de tipo epidermoide, y las localizaciones más 
frecuentes son: el borde lateral de lengua móvil, con el 
20 al 50% de cáncer oral, el suelo de la boca y el trígono 
retromolar. El consumo de alcohol y tabaco son los facto-
res predisponentes conocidos más importantes, aunque 
existen otros tales como la higiene oral defi ciente y uso 
de prótesis dentales defectuosas, en el contexto de ser 
causantes de generar traumatismos crónicos en la mu-
cosa oral. Por tanto, es de vital importancia para la po-
blación identifi car los factores de riesgo, así como signos 
y síntomas, y la necesidad de realizar una exploración de 
la cavidad oral, para el diagnóstico precoz de carcinoma 
de cavidad oral
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente de 21 años. Sin alergias medicamentosas cono-
cidas, hábitos tóxicos ni antecedentes personales ni fa-
miliares de interés. Acude a consulta en julio de 2010 por 
la presencia de dolor y tumefacción en cadena gangli-
onar laterocervical izquierda, predominando una de ellas 
a nivel subangulomandibular, sin síntomas focales ni fi e-
bre, ni afectación ganglionar en otros niveles. Valorado 
como linfadenitis aguda inespecífi ca, se solicita analítica 
con serologías relacionadas y se pauta ibuprofeno mas 
amoxicilina-clavulanico. Acude 15 días después, per-
sistiendo la adenopatía de mayor tamaño(2x2 cm) de 
consistencia dura, ya sin signos ni síntomas infl amatorios. 
La analítica y serologías sin alteraciones signifi cativas. 
Se solicita PAAF, informada como linfadenitis reactiva 
de probable origen vírico. Al mes, la paciente está asin-
tomática, con la adenopatia mayor apenas palpable. Año 
y medio después acude de nuevo por cuadro clínico simi-
lar contralateral, solictándose nueva analítica con LDH y 
consulta con hematologia para biopsia ganglionar por so-
specha de síndrome linfoproliferativo, dada la edad y an-
tecedente previo. La biopsia se informa como metástasis 
de carcinoma indiferenciado escamoso compatible con 
ca.cavum. Derivada a ORL se realiza fi broscopia, TAC y 
biopsia local confi rmando la sospecha.
Exploración y Pruebas Complementarias 
2010: BEG. Afebril. No sudoración ni cuadro consti-
tucional -ORL: hiperemia faringoamigdalar sin placas 
ni exudados -Cabeza y cuello: adenopatías en cadena 
latero-cervical izquierda, con predominio de una de el-
las en localización subangulomandibular de 4x4cm, en 
la 1ª exploración, consistencia dura y dolorosa a la pal-
pación, deformando la línea del cuello. No adenopatías 
en otras localizaciones -Tórax: ACP normal –Analítica: 
ligera monocitosis 13.000, plaquetopenia 130.000, ASLO 
368, VSG, PCR -Coagulación: normal -Serologias: positivo 
IgG para citomegalovirus, rubeola, varicela zoster y pa-
rotiditis. Ac VHB+ .Negativo para VHA, VHC, VIH, VHB, 
toxoplasma, brucella, rickettsias, borrelia, francisella 
tularensis -PAAF: adenitis reactiva con patrón vírico. 
2012: BEG. Afebril -ORL: normal: Adenopatías en cadena 

laterocervical derecha de similares características al 
episodio anterior -Analítica, sin alteraciones signifi cati-
vas-LDH 258, Nueva PAAF: linfadenitis reactiva –Biopsia 
adenopática: metástasis de carcinoma indiferenciado es-
camoso sugestivo de origen primario en cavum -Biopsia 
de masa en hemicavum derecho: ca. nasofaringeo no 
queratinizante indiferenciado.
Juicio Clínico 
Metástasis secundarias a Ca. cavum no queratinizante 
indiferenciado
Diagnóstico Diferencial 
Linfadenitis aguda 2ª a proceso infeccioso, síndrome lin-
foproliferativo, enfermedad de tejido conectivo y me-
tástasis de ca. de cabeza y cuello
Comentario Final 
Solo un 20% de casos de ca.cavum debuta con adenopatías 
cervicales malignas en paciente asintomático, teniendo 
poca incidencia en mujeres jóvenes y sin factores de 
riesgo. En este caso, la edad de la paciente, la ausencia 
de hábito tabáquico, así como, el componente infl am-
atorio de las adenopatías y el resultado negativo de la 
PAAF, fueron causas de demora de la biopsia ganglionar. 
Teniendo en cuenta que su sensibilidad y especifi cidad 
es del 90%, un resultado negativo de la PAAF no debe ser 
concluyente según la evolución clínica.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Hombre de 70 años que acude por tumoración en el suelo 
de la boca y molestias al comer, de 20 días de evolución. 
Sin otra sintomatología.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se observa, protruyendo por el conducto de Wharton, 
formación nodular de aproximadamente 10x6mm, de 
consistencia pétrea, móvil, no adherida a planos pro-
fundos. A la palpación bimanual no hay alteraciones 
en el trayecto del conducto. Analítica sanguínea sin 
alteraciones.
Juicio Clínico 
Orientado como sialolitiasis submaxilar, basándo-
nos en la clínica y hallazgo del cálculo en la glándula 
afectada. Se inicia tratamiento con AINE y se deriva a 
Otorrinolaringología para exéresis vía bucal de forma 
ambulatoria.
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Diagnóstico Diferencial 
Se plantean con patologías del suelo de la boca, quístes 
de retención mucosa (mucocele) o la ránula, abscesos 
sublinguales y otras sialitis, malformaciones de glándu-
las, submaxilitis supurativa alitiásica, sialoadenitis rádi-
ca y estenosis de conductos. Importante diferenciar los 
sialolitos de otras calcifi caciones de los tejidos blandos 
incluyendo linfadenopatías.
Comentario Final 
La sialolitiasis es la patología más frecuente de las glán-
dulas salivares, en la parótida solo le supera la parotiditis 
epidémica. Es una patología multifactorial muy variable 
en la presentación clínica. Como mecanismo fi siopa-
tológico de la enfermedad, los cálculos en los conductos 
provocan obstrucción e infl amación. Se presenta entre la 
5ª-8ª décadas de la vida. La glándula submaxilar es la más 
frecuentemente afectada por diversas razones anatomofi -
siológicas. El diagnóstico es clínico y puede corroborarse 
con la exploración física. Cuando el contenido de calcio 
del cálculo es alto puede observarse en la radiografía 
simple, aunque depende también de otras características 
del sialolito, como el tamaño y localización del mismo. 
Aproximadamente un 20% de los cálculos son radiotrans-
parentes. Pruebas como la ecografía y la tomografía cor-
roboran el diagnóstico, mientras que la sialografía no es 
indispensable y se recurre a ella solo en casos en los que 
las pruebas de imagen no son concluyentes o dejan dudas 
diagnosticas. Las dos formas de presentación son: aguda 
caracterizada por hinchazón súbita dolorosa de la glándula 
afectada, típicamente coincidiendo con las comidas, y la 
forma crónica con tumefacción recidivante de la glándula.
La exéresis es el tratamiento principal. Ocasionalmente 
es necesario dilatar con sonda el conducto para intentar 
la expulsión espontánea. Otra posibilidad es la incisión 
endoral del conducto y casos de litiasis profundas o in-
traglandulares se extirpan vía externa. Los cuadros recid-
ivantes requieren la extirpación de la glándula afectada.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Paciente varón de 50 años, fumador de 10 cig/día, no 
alergias medicamentosas, HTA en tratamiento con enala-
pril 10 mg.
Acude a la consulta por aparición de 2 adenopatías latero-
cervicales derechas, no síndrome tóxico, no otra clínica.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se palpan dos adenopatías laterocervicales en lado derecho, 
no presenta dolor, son móviles pero de consistencia dura.
No adenopatías en resto de la exploración. Se solicita AS 
y ecografía de cuello. La RX de Tórax urgente no muestra 
alteraciones.
Analítica: hemograma, bioquímica, serologías nor-
males, VSG 12, proteinograma alterado: alfa 1 globu-
linas 0.48 g/dl, gammaglobulinas 0.54 g/dl,(8.36%): 
hipogammaglobulilnemia.
Ecografía: 3 adenopatías de discreta medida (10, 11, 12 
mm) tiroides normal.
Interconsulta via mail a hematología: dadas las medidas 
aconsela derivación a ORL para estudio local del cuello. 
ORL: endoscopia normal, se deriva a UDR para completar 
estudio y realiza ECO-Paaf vs Biopsia de las adenopatías+ 
TAC cuello.
PAAF+Biopsia: positivo para carcinoma, además el TAC mues-
tra adenopatías laterocervicales bilaterales y de cadenas 
posteriores, con alguna supraclavicular derecha, la mayor 
en el lado derecho de 19x 14 mm e izquierda de 17 x 10 mm. 
PET: adenopatías hipermetabólicas laterocervicales bi-
laterales de predominio derecho sugestivas de infi ltración
Derivado a comité de tumores de cuello donde fi nalmente 
se decide realizar vaciamiento ganglionar bilateral fun-
cional de áreas II-IV sin complicaciones +QT+RT
Juicio Clínico 
Adenopatias malignas
Diagnóstico Diferencial 
Adenitis, VEB, TBC, toxoplasma, VIH, Sífi lis, micobacterias 
atípicas, Sarcoidosis, metástasis, Enfermedad de Hodgkin, 
Linfoma, Leucemia Linfática Crónica, Linfangioma quístico, 
Aneurisma carotídeo, neurinoma del décimo par craneal.
Comentario Final 
Desde Atención Primaria se puede hacer un estudio ini-
cial para descartar las posibles enfermedades impor-
tantes que ocasionan adenopatías. Aunque la causa más 
frecuente de adenopatía es la de origen infeccioso o re-
activo, es imprescindible hacer una buena anamnesis y 
una exploración física exhaustiva, para orientar el proce-
so, seguido de unas pruebas complementarias adecuadas 
(ecografía, analítica, radiografías) que permiten llegar al 
diagnóstico y así decidir la actitud terapéutica.
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Aunque se derivó y se realizó estudio de extensión para 
buscar el origen de las células malignas no se encontró la 
neoplasia primaria. El paciente actualmente sigue con-
troles por el servicio de oncologia y permanece libre de 
enfermedad a los dos años de seguimiento.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 60 años que acude a nuestra consulta en múlti-
ples ocasiones por dolor en articulación temporo mandibu-
lar derecha de características mecánicas de varios meses 
de evolución irradiado a oído.Es valorado por ORL, que 
le diagnostica de otitis media y pone drenaje timpánico. 
Persiste dolor a dicho nivel, por lo que se remite dd AP a 
cirugía maxilofacial y a ORL para nueva valoración. 
Comienza con pérdida de peso en marzo y cervicalgia 
con contractura muscular en MAYO 13, se solicita RMN c 
cervical.
Exploración y Pruebas Complementarias 
RM cervical Tendencia a la rectifi cación del eje
 cervical.Múltiples osteofi tos marginales en con colaterales 
cervicales.Deshidratación de todos los discos interverte-
brales cervicales.Hipertrofi a de carillas articulares C3 - C4 
y C4 -C5 izquierdas, las cuales no condicionan disminución 
signifi cativa de la amplitud del foramen.Complejo disco 
osteofi tario central C3 - C4, el cual no contacta con las 
estructuras nerviosas.La morfología e intensidad de señal 
de la médula se mantiene conservada.En las adquisición 
coronal realizadas para los localizadores, con técnicas de 
muy baja resolución, se evidenció aumento de volumen de 
partes blandas , de aspecto nodular, la cual pareciera cor-
responder a el lóbulo interno de la parótida derecha. La 
lesión condiciona desplazamiento de vía aérea. Hallazgo 
por el cual se decide realizar ecografi a de cuello. Donde 

se observa nódulo profundo, difícil de visualizar adecua-
damente, aparentemente sólido, localizado adyacente a 
la rama ascendente del maxilar.
Ecografía cuello: nódulo profundo a nivel de parótida 
derecha correspondiente con imagen hipoecoica de 
aproximadamente 1.5x2.4 cm, la cual desplaza vía aérea. 
Resto sin alteraciones.
Síndrome constitucional con pérdida de 8 kg de peso en 
tres meses, cervicalgia importante que impide el decúbi-
to y ansiedad. No fi ebre ni antecedentes traumáticos. Se 
pautó tratamiento con AINEs y opioides para cervicalgia 
sin mejoría. 
Pérdida de peso comienza en marzo 
Cervicalgia comienza en Abril 13
Exploración complementaria: Analítica sanguínea sin alter-
aciones importentes. Rx cráneo sin alteraciones. RNM ATM 
derecha/izquierda: cambios infl amatorios en ATM izquier-
da. ATM derecha con evidencia de aumento de volumen de 
partes blandas de aspecto nodular en correspondencia con 
lóbulo interno de parótida derecha, con desplazamiento 
de vía aérea. RMN C CERVICAL Ecografía cuello: nódulo 
profundo a nivel de parótida derecha correspondiente con 
imagen hipoecoica de aproximadamente 1.5x2.4 cm, la 
cual desplaza vía aérea. Resto sin alteraciones.
Juicio Clínico 
Tumor primario de glándula parótida derecha (pendiente 
de estadifi cación).
Diagnóstico Diferencial 
Lesiones extra glandulares, Quiste sebaceo, Lipoma 
Adenopatia, Quiste tumor mandibular.
Comentario Final 
Ante los hallazgos evidenciados, nuestro paciente es val-
orado por otorrinolaringología, el cual lo deriva a cirugía 
maxilofacial donde describen tumor primario mayor de 
4 cm en espacio graso parafaríngeo en planos generales 
craneales que deforma fosita de rosenmuller y abomba 
naso y orofaringe, produciendo efecto de masa sobre 
músculo tensor del velo del paladar, en contacto con en-
trada de nervio dentario, afectando hasta nervio facial 
de ese lado, con trombosis de vena yugular izquierda.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 32 años de edad que acude a a consulta de 
Atención Primaria por dolor cervical y cefalea de más de 
5 años de evolución.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se objetiva dolor muscular bilateral a nivel de la musculatura 
paravertebral cervical, dorsal y de hombros. La exploración 
de la musculatura relacionada con el aparato estomato-
gnático es igualmente doloroso, tanto la referida a músculo 
esternocleidomastoideo como maseteros y pterigoideos.
Es signifi cativo que la apertura bucal se encuentra dis-
minuida y no es simétrica sino que sufre desviación a la 
derecha.
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:Rx de columna cervical: 
normal, ortopantografía : normal, estudio y análisis oclu-
sal, aparentemente normofuncional y mordida cruzada 
bilateral posterior.
JUÍCIO CLÍNICO: Probable disfunción de la articulación 
temporo-mandibular.
Juicio Clínico 
Probable disfunción de la articulación temporo-mandibular.
Diagnóstico Diferencial 
Otitis (tanto las externas como las medias)Migrañas, ce-
faleas sobre todo de origen vascular como la arteritis 
temporal, neuralgia del trigémino, laberintitis, cérvico-
artrosis, patología ósea de la ATM (artrosis, artritis re-
umática, traumatismos, tumores, luxaciones, etc.)
Comentario Final 
Es importante conocer y diagnosticar este síndrome 
por aumento claro de su prevalencia según los últimos 
estudios.A pesar de ello, su desconocimiento a nivel de 
Atención Primaria es grande. Esta situación genera un 
costo social importante, siendo una patología de fácil 
diagnóstico y sencillo tratamiento y los resultados son 
espectaculares.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 37 años, sin antecedentes de interés que acudió 
a urgencias hospitalarias por odinofagia y disfagia in-
tensas de 4 días de evolución. Exploración: hipertrofi a 
de amigdalas y gran edema de pilar amigdalar posterior 
izquierdo. Nasofi broscopia: Abombamiento de pared lat-
eral izquierda faríngea hasta valécula.
Exploración y Pruebas Complementarias 
Leucocitosis (17000) con desviación izquierda. TAC cervi-
cal: absceso parafaríngeo que se extiende desde amíg-
dala palatina izquierda hasta hipofaringe, obliteración 
de seno piriforme homolateral y desplazamiento de epi-
glotis, insinuándose en espacio paralaríngeo izquierdo.
Se intenta drenaje endobucal en 2 ocasiones, no pro-
ductivo. Se instaura tratamiento antibiótico de amplio 
espectro (incluyendo anaerobios). Ante la ausencia de 
mejoría clínica se decide drenaje urgente bajo anestesia 
general mediante cervicotomía lateral. Posteriormente 
el paciente evoluciona de forma favorable por lo que a 
las 72 horas se decide alta hospitalaria con tratamiento 
antibiótico y control ambulatorio.
Juicio Clínico 
Abceso parafaríngeo que requiere drenaje quirúrgico.
Diagnóstico Diferencial 
Otros abcesos profundos cervicales.
Comentario Final 
Los abscesos parafaríngeos están localizados entre la base 
del cráneo y el hueso hioides pudiendo presentar además 
extensión infrahioidea. Es un proceso infrecuente que puede 
presentar complicaciones graves y potencialmente mortales, 
especialmente por su extensión a mediastino. Constituye el 
2º en frecuencia de los abscesos profundos de cuello (1). Si 
bien su incidencia es menor que en la era preantibiótica, en 
el último tiempo se ha visto un aumento de su incidencia 
tanto en niños como en adultos probablemente 2º a el uso 
inadecuado de antibióticos (2, 3, 4). Sus principales causas 
siguen siendo focos amigdalinos, odontológicos o indetermi-
nadas. El diagnóstico se realiza mediante ecografía y prin-
cipalmente mediante TAC cervical que nos permite valorar 
el carácter, la localización y extensión real del absceso, pu-
diendo también sernos de utilidad para el control evolutivo 
(5); el agente etiológico más frecuente es el estreptococo, 
aunque no son pocos los casos en los que hay varios agentes 
implicados, respondiendo en la mayoría de las ocasiones a 
tratamiento antibiótico empírico amplio con cobertura tanto 
para aerobios como anaerobios, requiriendo drenaje en po-
cos casos(3). En la actualidad sólo se contempla el drenaje 
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en caso de mala evolución al tratamiento médico o compli-
caciones vitales (5). Presentamos el caso por su evolución 
tórpida y la necesidad de abordaje quirúrgico.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 50 años, fumador desde hace 20 años, sin 
otros antecedentes de interés. No tratamiento crónico. 
Consulta a su Médico de Familia por acúfenos y sensación 
de inestabilidad quien le pauta trimetazidina 20mg du-
rante 6 meses presentando mejoría parcial de los sín-
tomas, por lo que consulta nuevamente refi riendo que 
desde hace unos meses presenta disminución progresiva 
de audición en oído izquierdo y cierto dolor facial en 
trayecto del quinto par craneal izquierdo, dado la nueva 
sintomatología se solicita estudio radiodiagnóstico e in-
terconsulta con otorrinolaringología de zona.

Exploración y Pruebas Complementarias 
Al examen físico general se objetiva hipoacusia izquier-
da, resto anodino. Se realizan pruebas diagnósticas tales 
como la audiometría donde se constata una gran caída 
de frecuencias confi rmando la hipoacusia sensorial. En 
la resonancia magnética (RM) craneal con contraste se 
aprecia neurinoma intracanalicular con gran componente 
extracanalicular de tamaño aproximado 2,3x2,3cm con 
discreto efecto masa en tronco cefálico. Tras resultados 
encontrados en estudio complementario se diagnóstica 
de neurinoma vestibular izquierdo grado III de Koos, se 
remite a Neurocirugía para manejo terapéutico; se de-
cide iniciar radiocirugía y bajo anestesia local se implan-
ta marco estereotáctico de Brain Lab y se realiza TAC con 
localizador estereotáctico, sus imágenes se fusionan con 
las de RNM y se planifi ca el tratamiento sobre la lesión, 
reduciéndose a grado II de Koos.
Juicio Clínico 
Neurinoma vestibular izquierdo grado II de Koos
Diagnóstico Diferencial 
Neuritis vestibular, vértigo, mareo, colesteatoma
Comentario Final 
El neurinoma del acústico (NA) es un tumor benigno 
de crecimiento lento formado por células de Schwann 
pertenecientes a la porción vestibular del octavo par cra-
neal. La forma más común de presentación del NA es la 
pérdida unilateral y progresiva de la audición, acúfenos, 
inestabilidad, vértigo, otalgia, cefalea y en ocasiones 
hipoestesia facial. Se localizan en el conducto auditivo 
interno y/o en el ángulo pontocerebeloso, estos tumores 
representan el 6% de todos los tumores intracraneales y 
son los tumores más frecuentes a nivel del ángulo pon-
tocerebeloso. La prueba diagnóstica de elección es la 
RM con contraste con gadolino, esta detecta anomalías 
intracanaliculares con una sensibilidad del 100%. Estos 
tumores van a crecer aproximadamente 2 mm al año, 
aunque algunos pueden presentar un crecimiento más 
acelerado, debido a la posible expansión intracraneal 
del tumor, la RM debe repetirse periódicamente. Una vez 
diagnósticado el NA, las opciones terapéuticas incluyen: 
observación, radiocirugía y microcirugía. Desde Atención 
Primaria se debe de pensar en este tipo de tumores ante 
pacientes con acúfenos unilaterales continuos, cefalea 
persistente y sintomatología de pares craneales, no se 
debe descartar el diagnóstico de NA ante un estudio au-
dimétrico normal ya que la incidencia de normoacusia en 
pacientes con NA ha sido estimada entre el 3% y el 6%, es 
importante conocer este tipo de síntomas para así poder 
llegar a un diagnóstico precoz.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Varón de 48 años de edad, sin antecedentes de interés, 
que acude al Médico de Atención Primaria, por un cuadro 
de dolor intenso a nivel del ángulo mandibular derecho, 
que se desencadena con la deglución y en ocasiones con 
los movimientos del cuello.
Diagnosticado por su odontólogo, como periodontitis del 
tercer molar inferior, se procedió a la exodoncia del mis-
mo, la cual no mejoró la sintomatología álgica del paci-
ente, por lo que fue derivado al Servicio de Neurología 
con los posibles diagnósticos de neuralgia del trigémino o 
de síndrome estilohioideo (S. de Eagle).
Exploración y Pruebas Complementarias 
Se objetiva dolor a nivel del cuerpo mandibular y rama 
ascentente derecha, que no se desencadena ni ante la 
palpación de la musculatura masticatoria ,tampoco al 
palpar la fosa amigdalina derecha. Existe dolor a nivel de 
el borde posterior derecho lingual.
La radiografía lateral cráneo-mandibular es normal desde 
el punto de vista óseo, sin restos radiculares y ausen-
cia de estructuras dentarias desde el canino en ese lado 
mandibular.
La resonancia del cráneo no identifi có patología de los 
ángulos pontocerebelosos, ni a nivel del trayecto de los 
trigéminos.
El TC cervicofacial tras administrar contraste intravenoso 
permitió objetivar unas apófi sis estiloides de tamaño nor-
mal, no calcifi cadas así como la ausencia de adenopatías 
y masas faringolaringeas y cervicales.
Juicio Clínico 
probable neuralgia del trigémino con odinofagia.
Diagnóstico Diferencial 
Dolor-disfunción de la ATM, Algias orofaciales, 
migrañas,patología dolorosa de origen dentario, amigda-
litis crónicas, artropatías cervicales, carcinomas faringo-
laringeos, amigdalinos y de la base de la lengua así como 
desordenes psico-somáticos.
Comentario Final 
El dolor oro-facial (DOF), continúa siendo hoy en día un 
campo de enorme complejidad y relativamente descono-
cido por el médico de Atención Primaria, por tanto en-
tendemos que un objetivo importante, en consonancia 

con lo anterior, es mejorar los conocimientos en el diag-
nóstico diferencial del mismo, con el fi n de minimizar el 
sufrimiento del paciente.
Esta comunicación pretende resaltar la importancia de 
la localización del DOF en el diagnóstico diferencial del 
mismo, en Atención Primaria.
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RESUMEN:
Descripción del Caso 
Mujer de 57 años sin alergias medicamentosas conocidas. 
Antecedentes personales: dislipemia e hipertensión arte-
rial. Acude por mareos tipo inestabilidad sin claro factor 
desencadenante de varios años de evolución. Los sínto-
mas aparecen con los movimientos cefálicos, que aso-
cian náuseas sin vómitos. No automatismos ni relajación 
de esfínteres. Ha estado en tratamiento con Betahistina 
y Sulpiride sin presentar mejoría clínica. Refi ere que en 
dos ocasiones ha podido llegar a perder el conocimiento. 
No refi ere semiología cardíaca. No relata acúfenos. Se 
realiza derivación a ORL para valoración, quienes solici-
tan RMN craneal. El tratamiento pautado para las crisis 
de vértigo consiste en Diazepam 5mg sublingual cada 12 
horas. Tras los resultados de la RMN craneal se deriva a la 
paciente a Neurocirugía.
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Exploración y Pruebas Complementarias 
Buen estado general, consciente, alerta y orientada. 
Bien hidratada, perfundida y coloreada. Afebril y eup-
neica en reposo. Glasgow 15, pares craneales normales, 
PICNR. Fuerza global y segmentaria conservada. No dis-
metría ni adiadococinesia, romberg negativo, no se ob-
servan nistagmos espontáneos. Otoscopia sin hallazgos 
signifi cativos.
Analítica sanguínea dentro de parámetros normales.
Audiometría: sin alteraciones.
Eco-doppler troncos supraaórticos dentro de la 
normalidad.
RMN craneal: se aprecia herniación de amígdalas cer-
ebelosas y bulbo a través de agujero magno con esti-
ramiento de IV ventrículo sugestivo de malformación 
de Arnold Chiari en probable relación con causa de su 
sintomatología.
Holter: Ritmo sinusal con FC media de 73 lpm. No pausas 
mayores de 2500 ms. No síntomas ni eventos pulsados. 
Variabilidad dentro de rangos normales.
Juicio Clínico 
Malformación de Arnold Chiari.
Diagnóstico Diferencial 
Vértigo posicional paroxístico benigno.
Comentario Final 
Ante un síntoma inespecífi co como es el mareo no debe-
mos limitarnos a la exploración vestibular, completando 
el estudio con las pruebas complementarias oportunas 
para descartar patologías menos prevalentes. Es impor-
tante saber realizar las maniobras de exploración del vé-
rtigo para realizar un correcto diagnóstico. Los medica-
mentos con acción sedante vestibular deben usarse con 
extrema precaución ya que suelen tener efecto rebote. 
Por otra parte, es necesario estar alerta e incluir en el di-
agnóstico diferencial a la malformación de Arnold Chiari 
en cuadros donde aparecen una clínica neurológica in-
sidiosa (cefalea occipital, vértigo, falta de equilibrio).
Bibliografía 
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y cefalea. ¿Patología orgánica o psicosomática? FMC. 
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Blanco Torro, Maria Dolores 531
Blanes Castañer, Vanesa 399
Blasco Gil, Rosa 40
Blasco Muñoz, Soledad 550, 645, 714, 762, 834, 845, 853, 

1019
Blasi Rodríguez, Dolors 107, 108
Blázquez Castellanos, César Adolfo Angel Daniel 440, 

537, 590, 638, 642, 801, 
804, 970

Bloch Thomsen, Anne 43
Boada Rosell, Maria del Mar 322
Bobadilla Gómez, Samuel 23
Bobadilla Machín, Inocencia M 49, 62
Bobillo de Lamo, Henar Ramona 1006
Bocanegra Pérez, Ana M. 24
Bocanegra Seminario, Luís José 990
Boente Carrera, Carmen 46
Boix Valero, Isabel 420
Boj Casajuana, Joan 792, 952
Boksan, Marija 446, 660, 867, 887, 982, 984
Bolaños León, Carmen 108
Bolarín Angosto, Cecilia 407, 408, 578, 591, 678, 700, 

899, 939, 946
Bolea Gorbea, Carlos 41
Bolivar Bonaventura, Boni 35

Bolognia Nardone, Noelis Soledad 518, 591
Boluda Albiñana, Rosa 614
Bomant García, Alfonso 141
Bomboi Morales, Lidia 153
Bonals Curiel, Meritxell 164
Bonet Calafell, Sonia 505, 1001
Bonig Trigueros, Irene 423
Bonilla Zambrano, Jimmy Roberto 435, 436
Bonnardeaux Chadburn, Cristina 215, 341, 357
Bontempo, Silvia 235, 532, 680, 898
Bordallo Galaso, Raquel 344
Borrell Thió, María Eulalia 75
Bosch Masgrau, Anna 55, 418
Bosque Mata, Maria Dolores 407, 767
Bosquet Batista, Eduardo 148
Bote Obrador, Rosalía 459
Botías Martínez, Carmen 369, 526, 749
Bottaro Parra, David Ricardo 34, 90, 415, 416, 445, 459, 

485, 509, 598, 616, 655, 
847

Branchina Núñez, Andrea-David 468, 473, 571, 619, 793, 
891, 1028

Brandes Vital, Nerea 222
Brañas Bravo, Antonio 263
Brauszwetter Beltrán, Suusy Graciela 613
Bravo de Laguna Araña, Guillermo 212
Bravo Lizcaino, Ruth 559
Bravo Lizcano, Ruth 312
Bravo Martín, Isabel 649, 720, 947
Bravo Muñoz, Francisca 48, 49
Bravo, Raquel 505
Bravo Sánchez, Antonio 763
Brenes Bermúdez, Francisco José 22, 89, 90
Brieva García, María Ángeles 190
Briones Bajaña, Felipe 402, 773, 788
Briones Barreiro, María 998
Briones, Teresa 13
Brotons Cuixart, Carlos 90
Brun Alonso, Belen 802
Buded Embid, Francisco Javier 217, 295, 320, 846
Buenestado Gañan, Faustina 23
Bueno de Miguel, Marta 222, 281
Bueno García, Virginia 554, 556, 568, 865, 953
Bueno Llarena, Francisco 477, 672, 691, 744, 800
Bueno Lozano, Mercedes 40, 41
Bueno Macias, Silvia 462, 717, 907
Bueno Ortiz, José Miguel 208
Bueno Velasco, Ángel Javier 407, 408, 564, 679, 703, 

767, 770, 967, 1016
Bueno Zamora, Amalia 876
Bufnea, Claudia 110
Bujedo Ortiz, Claudia 250, 312, 671, 683
Bulpes Recio, Nazaret 985
Burgos Diez, Carolina 751
Burgos Marcos, Julia 140, 205, 368
Burgos Monegro, Elsa Violeta 895, 924, 964, 990, 996, 

1036
Burkhardt Fernández, Matilde 108
Burrull Gimeno, Montserrat 384
Busquet, Núria 486
Busquet Solé, Núria 118, 128, 460, 517
Bustamante García, Patricia 932
Bustamante Marcos, Patricia 443, 450, 880, 934, 994
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C
Caballero Cánovas, José Antonio 990
Caballero Delgado, Gema 531, 546, 581, 719, 735, 819, 

825, 835, 1019, 1020
Caballero del Pozo, Montserrat 284, 381
Caballero Gallego, Andrés J 1027
Caballero García, Javier 454
Caballero Hoyos, Jose María 488
Caballero Valles, Pedro 23
Caballer Rodilla, Julia 18, 36
Cabanes Gómez, Robert 73
Cabanillas González, Daniel 76
Cabello Chanfreut, Adriana 512
Cabello Jurado, Eva 399
Cabeza Rodríguez, Enrique 104, 482
Cabistany Esqué, Ana Cristina 440
Cabral Rivera, Sigfredo Antonio 274, 383, 548, 915
Cabral, Sigfredo Antonio 362, 945
Cabrera Alonso, Yeray 97, 98
Cabrera Díaz, Ana Belén 658
Cabrera Ferriols, María de los Ángeles 65
Cabrera Gamero, Regina 125, 360, 770, 885, 913, 929, 

978, 979
Cabrera Gómez, M. Begoña 405
Cabrera Hernández, Julio 239, 329
Cabrera Majada, Antonio 367
Cabrera Rodríguez, Carlos Alberto 495, 761
Cabrera Rodríguez, Carmen Delia 111, 162
Cairó Blanco, Irene 307
Calderer Cardona, M Rosa 123
Calderón García, María Carmen 542, 651, 1015
Calderon Loeza, Gloria Yaneth 44
Calderón Montero, Alberto 15, 55, 62
Calderón Moreno, Francisco Javier 104, 271, 331, 550, 

645, 714, 716, 762, 834, 
845, 853, 934, 1019

Caldero Santiago, Lidia 268
Calero Bernal, Mari Luz 48, 49
Calero Ribera, Francisco Javier 448
Calle Blanco, Mª Isabel 735
Calle Cruz, Luis Felipe 319
Calleja Cartón, Luis Antonio 75
Calleja Ramírez, Ana 502, 690, 798, 885, 921, 927, 928, 

1037
Calleja Rodríguez, Concepción 296
Callejas Pozo, José Emilio 241
Callejas Romero, Ana Belén 414, 936
Callejo Perez, Ana 726
Callen Mas, Juan 548
Callís Privat, Maria 60, 61
Calonge Bonilla, Maria 326
Calonge Calzadilla, Nuria 180, 185, 275
Calonge García, Mª Eugenia 142
Calviño Domíguez, Olga 80, 81, 237, 279, 326
Calvo Aranda, César 876
Calvo Carrasco, Diana 166, 528, 959
Calvo Gomez, Carlos 58
Calvo González, Gaila 58
Calvo Requena, Marc 246
Calvo Sardón, Sandra 431
Calvo Torrelló, Jordi 951

Calzada Valle, Ana 48, 49
Camacho Buenosvinos, Amelia 129
Camacho Jurado, Francisco Javier 856
Camafort-Babkowski, Miguel 46
Camarena González, Ángel Luís 418
Camarena Herrera, Ángel Luis 32, 75, 149, 396, 420, 

444, 474
Camargo Donaire, Leonor 179, 200
Camerino Martín, Salvador 117
Camero Centeno, Anny Vanessa 496, 519, 852, 855, 872, 

896, 1009
Camino Acha, Julio Tito 831
Campayo Garcia, Rosario A. 689
Campillos Páez, María Teresa 673, 963, 969
Campodonico, Diana 444
Campos Bueno, Cristina 426
Campos Pastor, Mª del Mar 21
Campos Rodríguez, Juan Carlos 260, 351, 380, 875
Campoy Jorro, Mª José 763
Campoy Martínez, Lourdes 397
Campoy Soto, Daniel 684
Camps Bribian, Margarita 261
Canals Ruiz, Laura 28
Canas Parra, Maria 44
Cancelas Collazo, Jesús 773, 845, 854, 904, 931
Canchaya Lazo, Luis Oscar 211
Candela Ganoza, Giancarlo 612, 954
Candela Maestu, Macarena 607, 656, 790, 808
Canet Fajas, Carlota 726, 894
Cano Ayala, Felipe 254, 399, 778
Cano del Lasala, Sofi a 222
Cano Espín, Agustina 82, 83, 142, 143
Cano Langreo, Miriam 14
Cano Lasala, Sofi a 379
Cano Lucas, Lorena del Encinar 607, 656, 790, 808
Cano Pazos, Marta 209, 450, 583, 609, 644, 657, 668, 

722, 740, 751, 932, 937, 
1031

Cano Pérez, Dolores 343, 364
Cano, Sofi a 268
Cánovas Inglés, Andrés 131, 446, 891
Cantano Navarro, Xavier 50, 64, 76, 116, 126
Cantero Llorca, Juana 433, 434
Cantero Mancedo, Ana Margarita 31
Canto Blazquez, Victoria 897
Canto Caamaño, Patricia 309, 621, 990
Cantón Ortiz, Cristina 260, 321, 380
Cantueso Tapia, Teresa 266, 299
Cañada Cámara, Esther 369, 716, 731, 744, 749, 752, 840
Cañada Merino, José Luis 55, 61
Cañada Montblanc, Ruth 123
Cañadas López, Pilar 868, 878, 918, 1021
Cañellas Isern, Josep 46
Capdepon Serrano, Francisco Javier 82, 83, 143
Capdevila Folguera, Montserrat 123
Capdevila Sarramona, Alba 317, 530, 574, 1018
Capel Escoriza, Cristina 437
Capel Mínguez, Lorena 90
Capilla Bolinches, Nuria 344
Caracuel Gómez, Sara Teodora 928
Carames Duran, Emilia 110
Carazo Medina, Raquel 497, 795, 875, 876
Carbajosa Rodríguez, Virginia 337, 355
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Carballo Albalate, José Luis 42
Carballo Taboada, Úrsula 506, 686, 793, 1030
Carbayo Herencia, Julio A. 19, 69
Carbo Queralto, Alejandra 250, 254, 274, 318, 351, 362, 

548, 778, 915, 945
Carbó Queraltó, Sandra 399
Cardenas, Betty Loli 862
Cárdenas Bravos, Linder 752
Cárdenas Cruz, Dolores 95
Cardoner Bastardes, Claudia 134
Cardozo Cabrera, Heber Gustavo 496, 520, 529, 773, 

788, 909
Cariou, B. 13
Carles Díez, Inmaculada 401
Carmona de la Morena, Javier 101
Carmona Espejo, Antonio 536, 676, 813, 836, 837, 1007
Carmona Rivas, Alejandro 163, 164
Carmona Segado, José Manuel 64, 261, 348
Caro García, Ana 433
Carpio Coloma, Ainara 433, 443
Carramiñana Barrera, Francisco 37, 46, 744, 883
Carramiñana Sanchez, Daniel 327
Carrascal Garrido, Rafael Ángel 28
Carrasco Angulo, Almudena 283, 504, 513, 514, 534, 552, 

564, 577, 578, 579, 661, 
698, 699, 701, 702, 781, 

965, 966
Carrasco Carrasco, Jesus Eduardo 16, 18, 58, 60, 65
Carrasco Flores, Javier 19, 20, 22, 395, 406, 412
Carrasco, Jose Luis 60
Carrasco Martín, José Luis 61
Carrasco Zafra, María Isabel 502, 690, 798, 885, 921, 

927, 928, 1037
Carratala Huesa, Rafael 310
Carratero Villanueva, María 964
Carravilla Parra, Jose Ramon 892, 926
Carre Gaya, Gemma 317, 530, 574, 1018
Carreño Aroca, Estefanía 408, 504, 513, 514, 534, 579, 

701, 702, 703, 767, 899, 
967, 1016, 1034

Carreño Sarrias, Lourdes 284, 381
Carreño Sarrias, María Jesús 284, 381
Carrera Izquierdo, Elena 213, 216, 301, 314, 385
Carrera Robles, Julia 658
Carrera Santaliestra, Maria José 130
Carretero Castaño, Pilar 531
Carretero Villanueva, María 465, 479, 665, 753, 981
Carretié Warleta, Mónica 159
Carrillo Fernandez, Lourdes 46
Carrillo Palacio, Juan 419
Carrión Martínez, María Belén 675, 784
Carro Ferreiro, Águeda María 763, 910
Carrrera Clota, Joan 145
Cartagena Pérez, Yamil Alberto 964
Carvajal Barragán, José 48, 49
Carvajal de Arribas, Ana 321
Carvajal Delgadillo, Andrea Cecilia 24, 110
Carvajal Rodríguez, Hector Jesús 311, 917
Carvajal Vogtschmidt, Nadia 688, 795, 859
Carvallo Vega, Ana Cecilia 202
Carzoilo, Ximena 198
Casado de Andrés, Sandra 671, 748
Casado de Pedro, Paloma 380

Casado Galindo, Enrique J. 140
Casado Goti, Mikel Gotzon 211, 296
Casado Huerga, Jesús 796, 957
Casado, Joaquin 241
Casado Pardo, Joaquin 171
Casado Sanchez, Nuria 289, 549, 554, 712, 812, 920, 972
Casal, Maite 424
Casalots  Casado, Jaume 391
Casamitjana, Montse 136
Casanovas, Carmen 376
Casanovas Cuquet, Esther 50, 64, 116, 126
Casanovas Fuster, Carme 177
Casanovas Riumbau, Marta 180, 185, 275
Casanueva Fernández, Benigno 25
Casasa Planas, Albert 34, 415, 416, 485, 655, 847
Casasayas Guilera, Mercè 120
Casas Beltran, Aina 687, 916
Casas Mena, Celia 159
Casas Serna, Eric 134
Casas Torres, Ana Isabel 292, 454, 467, 597, 648, 689, 

724, 805, 816, 864
Casas, Xania 749
Casa Torres, Ana Isabel 565
Casco Sales, Luz 91
Casellas Criballes, Elisabet 60, 61
Cases Ros, Laia 128, 486, 490, 517, 563, 582, 626, 638, 

674, 879, 919, 971
Casorrán Berges, Marta 467, 593, 635, 781, 1024
Castan Lagrava, Maria 462, 717, 907
Castañeda Sánchez, Juan 183
castaño asins, juan 100
Castaño Sanchez, Edwin 140
Castell Alcalá, Victoria 137, 343, 364
Castellano Hurtado, Mª Carmen 57, 73, 74, 134
Castell, Eudald 102
Castellote Petit, Aida 425, 711
Castells Juan, Silvia 45, 114, 340, 354
Castell Slacke, Tania 860
Castellví Margalef, Ana Belén 792, 952
Castilla Suyo, Fernando Melchor 673, 963, 969
Castillo Diaz, Nuria 220
Castillo Díaz, Rafael 338, 339
Castillo Lizarraga, María José 191, 201
Castillo, Maria Jose 176
Castillo Martínez, María Dolores 230, 273
Castillo Miller, ronald 343
Castillo Obeso, Jesús 181, 183
Castillo Rienda, Ana 658
Castillo Wisman, Mario Andrés 721
Casto Jarillo, Cristina 419
Castríllo Díez, Inmaculada 222, 379
Castrillo, Inmaculada 268
Castro Díaz, David Manuel 88
Castro Jiménez, Rafael Ángel 116, 334, 384
Castro Moreno, Jaime Jesús 615
Castro Navarro, José Luis 71, 72
Castro Planet, Emilia 666
Castro Reyes, Laura 903, 906
Catalán Ladrón, Maria Luisa 295, 327, 432, 436
Cátedra Castillo, Begoña 198, 353
Cava García, Maria Josefa 165
Cavanna Lind, Jimena 229
Cava Rosado, María Ángeles 815
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Cayetano Cordero, Rocío 515, 753, 784
Cayuelas Redondo, Laia 120
Ceballos, Delia 564
Ceballos Martínez, Ana 23
Cebrián Cuenca, Ana María 66, 369
Cebrián Díaz, Gema 96, 272, 361
Cebrián Martínez, Ana María 731, 744, 749, 840
Cegarra García, María 416, 417
Cejas-Fuentes Padrón, Francisco 51, 153, 160
Cela Alcaraz, Cristina 684, 754
Celada Rodríguez, Angel 71, 72
Celorrio Ibáñez, Rafael 452
Celorrio San Miguel, Marta 452, 925, 937
Centeno Carrasco, Antonia 387
Cepello Navas, Julio 99
Cereceda Ochoa, Mª Allende 443
Cereijo Thomas, Ana Clara 123, 125
Cerezo Gracia, Inmaculada 467, 493, 663, 704, 718, 739, 

797
Cerezo López, Eugenio 29, 103, 121, 122, 197
Cervantes Ariza, Miguel 165
Cervantes Iñiguez, Patricia 696
Cervera León, Mercé 31
Cervera Serrano, Juan 121, 195, 196, 357, 359, 362
Céspedes, Gladys 927
Céspedes Martínez, Maria Angeles 117
Céspedes Peña, Giselle Elizabeth 680, 849
Cestero Venegas, Carlos 106
Chamón Parra, Maria 198
Chao Escuer, Paula 54
Chao Ricoy, Lydia 765
Chaparro Cardozo, Rosaura Analia 681, 851, 949
Charneca Contioso, Manuel 531, 539, 544, 546, 547, 581, 

584, 601, 719, 735, 819, 
825, 835, 1020

Chaves González, R 424
Checa Soriano, Ana 249, 267, 299, 300, 435, 503, 604, 

819, 1014
Chica Benayas, Ana Virginia 231, 388
Chiquero, Ana Rosa 387
Chu, P.L. 13
Churruca Ortega, Koldo 528
Cía Blasco, Pedro 772
Cía Ramos, Rafael 319
Cid Cantarero, Amanda 231
Cid Jiménez, Irene 404, 439, 450, 476, 545, 557, 593, 

646, 772, 803
Cidoncha Gallego, Antonio 23
Cieza Rivera, Ana María 270, 811, 881
Cigüela Irujo, Arantza 281
Cillero Rodríguez, Maria del Mar 576
Cinza Sanjurjo, Sergio 16, 52, 58, 60, 137
Ciocea, Anda Magdalena 540, 574, 636, 694, 695, 811, 

829, 837, 1003, 1026
Ciocea, Viorel 540, 574, 636, 694, 695, 811, 829, 837, 

1003, 1026
Ciurana Tebe, Montserrat 257, 674, 997
Clar Puig, Cristina 304
Clemente García, María 402, 408, 409, 438, 492, 558, 

583, 707, 841, 848, 871, 
900, 901, 904

Clemente Iglesias, Natalia 562, 978, 979
Clemente Lorenzo, Maria Milagros 1009

Clemente Murcia, María 444
Clemos Hernández, Enrique 390
Clusa Gironella, Thais 413
Cobo de la Cruz, José 185
Cobo Hurtado, Carlos 556
Cobos Romana, Rafael 26
Codina Riera, Lourdes 87
Coello de Portugal Casana, Carmen 973
Colas Sanz, Jose 245, 260, 351
Colera Intxausti, Nerea 124, 345
Colichón Custodio, Félix Ernesto 211
Colignon, Maximiliano 165
Colignon Paredes, Maximiliano 166
Colina Arenas, Yracelis Josefi na 693, 757
Collada Jiménez, José Luis 310
Coll Perona, Maite 75
Coloma Brotons, José Pablo 350
Cols Sagarra, Celia 47, 425
Coman, Alexandru Claudiu 440, 586, 660, 675, 784, 867, 

887, 891, 895, 943, 982, 
984

Comas Arnau, Gemma 76, 116
Comas Samper, José Manuel 37, 38, 202, 743
Compan Medina, Maria del Mar 458
Compere, Jean Luckson 940
Conangla Ferrin, Laura 418, 442
Concha Mayayo, Enrique 505, 1001
Conde Díez, Susana 169, 170, 307
Conde Gomez, Maria Suceso 285
Conde Iglesias, Francisco de Borja 667, 1030
Conde Llorente, Ángeles 951
Conde Sayago, Antonia 102
Conde-Valvís Fraga, Sara 430
Condón Abanto, Ana Isabel 738
Conejero Deltell, Almudena 951
Conesa Espejo, María José 551, 604, 605, 650
Consuegra-Sánchez, Luciano 66
Contijoch Roqueta, Cristina 44
Contin Pescacen, Mª Soledad 222, 268, 281, 379
Contreras Cabrejas, Guadalupe 79
Contreras Delgado, Karen 217, 846, 905
Contreras Lobera, Isidro 517
Contreras Lovera, Isidro 460, 563, 638
Contreras Rivas, Jenny Elizabeth 562, 913
Contreras Ruiz, Ignacio 449
Copado Campos, Luis Jesús 764
Cora Bardeci, Julia 42, 53, 54, 72, 111, 141, 156, 428, 

449
Corbella Huguet, Clara 139, 378
Corbera Almajano, Manuel 922
Cordero Bernabé, Rubén 923
Cordero Hernández, María Teresa 23
Cordero Herrero, Santiago 70
Córdoba Romero, Alicia 490, 603, 677, 686, 898, 938, 960
Cordón Rodríguez, Marina 150
Córdova Peralta, Shirley 47
Cordovilla Moreno, Antonio Manuel 249, 299, 500, 503, 

602, 819, 934, 1014
Corella Vicente, Francisca 908
Corio Andújar, Rosario 980, 1032
Cornett Pujol, Irene 962
Coronado Arias, Vicky Lissette 895, 964, 990, 996, 1036
Coronas Mateos, Sonia 265, 281, 450
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Coronel Chumbi, Lupe del Rocio 921
Coronel León, Paola Roxana 165
Coronel, Paola Roxana 166
Corrales González, Jesus 326
Corrales Lopez, Ainhoa 750
Correcher Salvador, Elena 30, 65, 126, 167, 400, 414, 

426, 448
Correcher Salvador, Zaira 464, 469, 482, 606, 858, 862
Corregidor Sánchez, Ana Isabel 33
Corrionero Soto, Consuelo 167
Cortés Durán, Petra María 103
Cortés Gil, Xavier 86, 87, 88
Cortés León, Cristina 29, 103, 121, 122, 197
Cortés Martínez, Jesús 150
Cortés Martínez, María 528, 1006
Cortes Pastor, Gemma 349
Cortés Pestaña, Mayro 448
Cortiles Bosch, Sonia 80, 237, 279, 326
Cos-Claramunt, Francesc Xavier 44
Coscollar Escartín, Irene 297, 331, 600, 776
Cosío Álvarez, Claudia 47
Cossio Alvarez, Claudia 711, 911
Costa Atienza, María Engracia 60, 61, 288, 597, 681, 851, 

949
Costa Llorca, Montserrat 975
Costillo Rodríguez, Josefa 26
Cots Solsona, Concepció 123, 125
Cots Yago, Josep Mª 81
Cots Yago, Josep Mº 81
Cózar Fernández, Antonio 130, 168
Cramp Vinaixa, Mireia 713, 769
Cremades Navalón, Isabel María 566
Crespo Palomo, Carlos 151
Criado Álvarez, Juan Jose 33
Crisolino Pozas, Angel Pedro 519, 548
Crusells Canales, María José 593
Cruzado Silva, María Margarita 233, 252
Cruz Domenech, José Manuel 384
Cruz, Juan José 141
Cruz Muñoz, Maria del Carmen 923
Cruz Ramirez, Enrique 1010
Cruz Rodríguez, Maria Jose 21
Cruz Sequeiros, Claudia Andrea 357, 393, 878
Cuadrado Gómez, Teresa 460, 870, 872, 983
Cuadrado Rouco, Carmen 483
Cuadra San Miguel, Rebeca 773, 845, 854, 904, 931
Cuadrench Solórzano, Mireia 550, 563, 638, 790, 879
Cuatindioy Imbachi, Sandra Patricia 535, 662
Cuberas Mas, Alba 118, 128, 460, 490, 517
Cubero Pablo, Lourdes 327, 328
Cubero Santos, Ana 405, 1004
Cucó Alberola, Ariadna 397
Cueli Guerra, Ana María 628, 817
Cuenca Abellán, Ana María 96
Cuesta Muñóz, Julián 593, 594
Cuesta Solé, Maria Lourdes 141
Cuevas Feliz, Cesa Santiago 140
Cuevas Fernández, Francisco Javier 111, 162
Cuevas Gerez, Sabrina 685, 868, 912
Cuixart Costa, Luis 31
Cunillera Batlle, Meritxell 50, 62
Cunillera Puértolas, Oriol 162
Curado Castaño, Raul 104, 271, 331

Curbelo Rodríguez, Francisca Belen 944, 992
Curós Bernet, Nuria 75
Custodio García, María Josefa 519, 548, 585, 586, 636, 

707, 713, 726, 832, 844, 
902, 930, 946, 977, 993, 

999, 1025

D
D’Alessio, David 43
Dalmasi Sicard, Gustavo Adolfo 462, 717, 907
Dani Ben Abdellah, Lubna 559
Danz Luque, Zuelem Evelyn 522, 773, 845, 854, 904, 931
Darnés Surroca, Anna 60, 61
Dávila Hernández, Desiré 111, 162
Davo Rodríguez, Matilde 445, 857
de Águeda Martín, Sonia 312
de Alins, Elena 195
de Andrés Ares, Javier 26
Debant Jové, Astrid 471, 626
Debant Llobet, Astrid 430
De Benito Arévalo, Jose Luis 894
De Blas Abad, Paula 137
De Bon Belda, Manuel 115
De Casas Fernández, Mª Xania 369, 731
De Casas, Xania 744
De Castro Mesa, Cristina 101
De Castro Peral, Lázaro 159
de Cristino Espinar, Marisol 129
De Diego Provencio, Esther 245, 392
De Dios Henández, José María 150
De Francisco Jiménez, Gema 574, 644, 759, 838, 839
De Giacomi Coronel, Italia 403, 426, 456, 522, 737, 1037
de Gispert Uriach, Blanca 349, 377
de Labaig Ramos, Patricia 501, 601, 614, 948, 986
de la Casa Canelo, Hector 360
De la Cruz Couto, Itxaso 451
De La Cruz Herrera, Mercedes 430, 962
de la Cruz Renovales, Antonio 26
De la Cruz Sánchez, Ernesto 130, 168
de la Figuera, Mariano 445
de la Figuera Von Wichmann, Mariano 34, 90, 415, 509, 

616, 655
del Amo Cachán, Silvia 148, 451, 681
Del Amo Diego, Sonia 540, 636, 644, 695, 759, 811, 829, 

838, 839, 1003, 1026
del Amo Ramos, Sara 209, 337, 355, 452, 499, 609, 652, 

657, 697, 730, 731, 732, 
746, 925, 932, 934, 937, 

994, 1031
de la Nuez Castro, Antonio 108
De la Peña Antón, Nuria 12, 42, 54
Del Arco Delgado, José Manuel 258
de la Rua Tolosana, Iñaki 433
De la Rubia García, Miguel 387
De las Cuevas Allende, Ricardo 170, 307
de la Torre Martín, Mª José 240, 389
de la Vega Castro, Flor de Lis 416, 417
De la Vega García, Jose Antonio 127, 386, 387
Del Barco Cordero, Jesús Ricardo 405, 1004
Del Carmen Peña, Marlen 496, 519, 623, 852, 855, 872, 

896, 1009



35º Congreso Nacional SEMERGEN Barcelona 1048

De León Gallo, Rosa María 161, 573, 630
Delgado Alonso, Lorena 490, 637, 686, 697, 730, 731, 

898, 925, 938, 960, 994
Delgado Anguas, Carmen 665
Delgado de Paz, Alvaro 541, 641, 652, 976
Delgado García, Esther 477, 672, 691, 744, 800
Delgado Garrido, Noa 506, 667, 1030
Delgado Molina, Yoalanda 313
Delgado Perez, Kalvin Arturo 283, 504, 513, 514, 533, 

577, 578, 579, 591, 678, 
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De los Mártires Almingol, Ireneo 114
De los Reyes Martínez, Paula 396
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Lanzagorta Ovelleiro, leire 451
Lapaz Martínez, Rebeca 435, 436
Lara Cachinero, Pedro 928
Lara de la Torre, María Dolores 587, 722, 725, 856
Lara, Jesús 857
Lara Moles, Jesus 445
Lara Torres, María 79
Larramendi Uranga, Elena 345
Larrañaga Cabrera, Andrea 918
Larre Muñoz, María Jesús 395, 398, 410, 460, 508, 510, 

674, 710, 768, 823, 870, 
983

Lasanta Barrero, Carmen 43
Lasarte Calderay, José Eduardo 78
Laserna Rodríguez, Naiara 215, 244, 373
las Heras, fernando 403
Lassota, Nathan 39
Latorre Rodríguez, Laura 643, 806
Lau Cheng, Arturo 680, 849
Laudo Tesan, Francisco José 537, 590
Lavalle, Carlo 910
Lavalle Guevara, Carlo Augusto 843
Lázaro Aguilera, José Antonio 390
Lázaro Aragüés, Paula 468, 471, 473, 571, 619, 777, 793, 

816, 880, 891, 893, 958
Lázaro Navarro, Xavier 442
Lazcano González, Carmen 531, 581, 825, 835, 1020
Lazcao González, Carmen 819
Lebrón Ramos, Juan Manuel 500, 1014
Ledesma Mata, Teresa 193
Leiva Cepas, Fernando 512
Leiva Rus, Alfonso 136
Lejardi Estevez, Yolanda 154
Lema Facal, María Teresa 501
Leno Vivas, Esther 119
León Arévalo, Isabel 30
León Duarte, María del Carmen 311, 336
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Leon Estella, Alberto 37, 68, 92
León Martínez, Luisa Pilar 707, 848
LEON REGUERAS, JUAN JOSE 798
León Regueras, Juan José 566
León Robles, Caridad 71, 220
León Rodríguez, Carlos 215, 341
Leon Sanchez, Montserrat 299, 333, 510
Lesmes González, Jacqueline 673
Leturia Telleria, Ane Miren 370
Levy Espinosa, David 648, 724, 859, 864
Liesa Rallo, Jesus 178
Liévano Segundo, Paola 894
Ligero Molina, María Rosa 407, 429, 442, 817
Linares González, Adolfo 19, 466, 524, 566
Linares Morales, Daniel Jesús 527, 600, 691, 776, 822, 

890, 987, 988, 1023
Linares Morales, Matilde 527
Lince Cruz, Rosa Isabel 792
Linero Vázquez, Francisco 328, 329
Lires Rodríguez, Carmen 137
Lisbona Delgado, Juan Carlos 96
Lizán Tudela, Luís 28, 87
Lizarraga Hoyos, Isabel 22, 89
Llamas del Castillo, Mercedes 429
Llamazares Muñoz, Virginia 581, 758
Llambès Morera, Antoni 259, 366
Llanes Arcusa, M. Rosa 390
Llanos Ostiz, Miriam 642, 804
LLanos Vals, Carmen 923
Llavero Sánchez, Andrés 430
Llimona Delgado, Clara Isabel 896
Llisteri Caro, José Luis 410
Llisterri Caro, José Luis 15, 16, 17, 18, 21, 27, 53, 55, 

56, 59, 60, 61, 398, 402, 
408, 409, 410, 421, 433, 
434, 438, 492, 510, 904

LLobell Bertomen, Vicent 35, 109
Llopart Catasús, Carme 162
Llopart Nuñez, Llorent 969
Llorca Díaz, Francisco Javier 25
Llorca Morales, Mª Carme 34
Llorens Minguell, Antonio Javier 517, 682, 814, 977
Llorente Cantarero, Francisco Jesús 70, 117, 159
Lloris Moraleja, Ana 279
Llort Samsó, Laia 49, 62
LLor Vilà, Carles 80, 81, 237
Llosa Céspedes, Jorge 147, 167
Llosa Ventura, Joan 257, 997
Lluch Sastriques, Almudena 114
Llutart Peri, Jordi 237
Lobos Bejarano, José María 18, 63, 65
Local María, Estefania 819
Loli Cárdenas, Betty del rosario 437
Lomas Nogales, Mario 948
Lombardi, Alice 107
Lombarte Bonfi ll, Inés 164
López Abellán, Laura 292, 467, 566, 597, 617, 618, 619, 

629, 704, 805, 1028
Lopez Abril, Juan 69
López Aguilera, María Dolores 556
López Albaina, Eva 148
López Alonso, Emilia María Begoña 53, 72, 111, 141, 428, 

449

López Álvarez, Begoña 163, 245, 260
López Aragón, Antonia 299, 336
López Barroso, Mercedes 610, 611, 807
López Bernaldez, Carlos 43, 354, 370
López Blanco, Celia Alsuhail 550, 602, 645, 714, 845, 934
López Bracot, Alba 956
López Calderón, Cristina 556
López Calviño, Beatriz 135, 136
López Canales, María Cristina 527, 557, 600, 772, 776, 

890
López Carbajo, María José 430, 572, 693, 757
López Cupido, Vicente 744
López de Coca Fernández-Valencia, Enrique 69
López de la Iglesia, Jaime 409
López de la Peña, Raquel 521, 525, 536, 625, 626, 632, 

652, 914
López Delgado, Concepción 241, 242
López del Pueyo, Miguel 265, 281, 316, 726, 942
López De Uralde Pérez De Albeniz, Edurne 53, 

57, 72, 73, 74, 111, 134, 
141, 428, 449

López de Viñaspre Muguerza, Ana 40, 42, 54, 66, 89, 156
López de Viñaspre Muguerza, Inmaculada 53, 72, 111, 

141, 428, 449
López Díaz-Ufano, Mª Luisa 21, 54
López Esteban, Mercedes 268
López Expósito, Francisco 144
López Fernández, Aitor 249, 299, 503
López Fernández, Gemma 134
López Fernández, Inés 338, 908
López Filloy, Marta 403, 409, 737, 850, 1034, 1037
López Flores, Katty Neva 829
López Flor, Vicente 1026, 1028
López Fraile, Rosa 68, 92
LópezFraile, Rosa 37
López Freire, José Antonio 1022
López Garcia, Juan Cipriano 151, 152, 306
López García, Paula María 414, 520, 542, 651, 722, 918, 

936, 950, 995, 1021
López Gómez, Lucía 120
López González, Jose 517, 682, 814, 977
Lopez-grado Padreny, Jesús 456
López Grau, Mercè 384
López Grima, Mª Luisa 499
López Guillén, Ramón 292
López Hernández, Jose Luis 588, 709
López Herranz, Ana Belén 88, 116
Lopez Hita, Angels 160, 161
López Izquierdo, Raul 337
López Izquierdo, Raúl 644
Lopez Lanza, Jose Ramón 106
López Lanza, José Ramón 97, 98, 133
López Lax, Maria del Carmen 493
López León, Rafael 766
López Leza, Simon 73
López Leza, Simón 57
López López, Cristina 199, 458, 782, 943, 995
López López, Francisco 226, 437
López, María Lía 441, 733
López-Marina, Víctor 186
López, Marta 426, 510
López Martínez, Miguel Ángel 576
López Martín, Inmaculada 14
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López Matoses, Maria José 304
López Medrano, Tania Quisqueya 700, 742, 824
López-Melús Marzo, Teresa 973
López Mora, Asunción 215, 276, 498, 659, 766, 779
López Moreno, Carolina 414, 520, 542, 651, 722, 727, 

936, 950, 995
López Morera, David 449
López Muñoz, Carmen 536, 771, 813, 836, 837, 974
López Muñoz, Francisco 78, 112
López Navarro, Mª Concepción 145
López Pastor, Juana Noelia 407, 408
López Paz, Jose Enrique 58
López Pérez, Charo Rosario 1006
López Pérez, Juan José 493, 633, 663, 718, 739, 797, 

871, 900
López Pérez, Lourdes 95
López Pérez, María Elena 872
López Ponce, Rafael 498
López Pumarega, Carlos 135
López Ramírez, Cristina 220, 344
López Ramirez, Sebastián 1015
López Ramiro, Miguel Ignacio 241, 242
López Recio, Rocío 23
López Robles, Francisca 252
Lopez Rodriguez, Begoña 83
López Rodríguez, Carmen 174
Lopez-Rodriguez, Juan A 444
López Rodríguez, Juan Antonio 444, 627
López Rojas, María Dolores 273
López Sánchez, Jose Carlos 666
Lopez Santamaria Redondo, Jose Luis 800
López Serrano, Beatriz 103
López Simarro, Flora 37, 47
López Tejeda, Eduley 485, 916
López Téllez, Antonio 18
López-Torres Hidalgo, Jesús 96
López Torres, Laura Juana 330, 468, 473, 511, 566, 571, 

597, 617, 618, 619, 622, 
629, 704, 793, 864, 891, 

1028
López Valcarcel, Rocío 292, 454, 467, 648, 805, 861, 864
López Vaquero, Carlos 507
López Videras, Rocio 97, 98, 133
López Zamarro, Fátima María 163, 260, 351
Lorenzo Dorta, Cristina 253, 980
Lorenzo Francisco, Jesús 185
Lorenzo Pelaez, Cristina 815
Lorenzo Santana, Miriam 80
Lóriz Peralta, Olga 109
Losada Barrero, Jose Antonio 246
Losada Ruiz, Carmen 24, 99
Lou Arnal, Salvador 15, 58, 61, 62
Lougedo Fueyo, Patricia 521, 525, 536, 625, 626, 632, 

652, 914
Lóvez Videras, Rocio 106
Lowak, Michael 418
Lozada Alvarez, Jorge 309
Lozano Cebrián, Amaparo 614
Lozano Fernádez, María José 812
Lozano Fernández, Mª José 554, 953
Lozano Fernández, María José 549, 712, 920, 972
Lozano Fernández, Tatiana 179, 200
Lozano Gago, Pedro 696

Lozano Mengíbar, Cristina 498, 542, 651, 748, 874, 1015
Lozano-Mera, Luis 66
Lozano Sánchez, Francisco S 18, 65
Lubián Martínez, Mónica 476, 514, 633, 704, 996
Lucas Gutiérrez, Milagros 403, 465, 479, 553, 665, 753, 

964, 981
Lucena Cabral, Leticia 95
Lucena Ortega, Francisco Javier 303
Lucia Ramos, Guadalupe 214, 228, 507, 516, 585, 596, 

705, 759, 785, 802, 805, 
902, 930, 973, 993, 999

Luckson Campere, Jean 456
Luckute, Daiva 128
Lueje Saorín, María Azucena 292, 467, 492, 558, 571, 

633, 663, 704, 718, 739, 
797, 805, 871, 900

Luis Hernández, Jorge 961
Luna Alcaño, Inés María 708
Luna Calcaño, Inés Mª 92, 93
Luna Carretero, María Isabel 610, 611, 775, 989
Luna del Catillo, Juan de Dios 21
Luna del Pozo, Lara 19, 20, 22, 395, 406, 412
Luna Moya, Amàlia 132
Luque Peña, Jesus 131
Luquin Ciuró, Nuria 208, 232, 363
Luquin Martínez, Rafael 131, 208, 212, 232, 363, 517, 

550, 645, 714, 762, 834, 
853, 934, 1019

M
Maciá Botejara, Enrique 14
Macías Beltrán, Inmaculada 403, 428, 431, 455, 569, 616
Macías Casanova, Ronald Paul 647
Macías Declara, Ismael 136
Macías Delgado, Teodoro 151, 152, 306
Macías López, Ángel 837
Macías Sanchez, Juan 82
Maculet Rey, Marina Alejandra 429
Maculet Rey, Marina Inmaculada 442, 817
Madera González, Enrique 811
Madrid Chavez, Wilman 921
Madrid Ferreiro, Vanesa María 500, 550, 645, 714, 762, 

819, 834, 845, 853, 934, 
1014, 1019

Madrid Gómez de Mercado, Mª Dolores 605, 650, 754
Madrid Valls, Mª LLuisa 317, 530, 574, 1018
Madrigal Dominguez, Maria Jose 102
Madueño García, Mª Ángeles 405, 1004
Magaña Orta, Sara 41, 98, 154, 211, 235, 236, 254, 257, 

301, 314, 315, 316, 320
Magdalena Carreres, M Teresa 344
Magllón Botaya, Rosa 117
Magrané Francesch, Elisenda 182, 192, 198
Mahmoud Ataui, Omar 566, 798
Mahmoud Atoui, Omar 19, 424, 466, 524
Maita Linares, Katty Celia 503
Maiz Cal, Javier 391
Malagón Solana, Bárbara 296
Maldonado Fernández, Miguel 469
Maldonado Herrera, Giuliana 59
Malo Guillén, Josep 145
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Mampel Ruiz, Isabel 427, 696
Mancera Romero, José 38, 39, 41
Manchón Barnes, Isabel María 813
Manchón Lopez, Livia 405, 1004
Mandujano Bonilla, Miguel 687, 916
Mangas de la Nava, Lorena 94
Manjón Torres, Laura 82
Mansilla Molina, Diego 1026, 1028
Manso de Zúñiga Ugartechea, Carolina 393, 917
Manso García, Susana 932, 1031
Manzanares Aranaiz, Cristina 219
Manzanares Arnáiz, Cristina 308
Manzanera Escarti, Ricardo 100
Manzano Gómez, Francisco De Padua 102
Manzano Juarez, Amparo 689
Manzano Sánchez, Ángela 244
Marañón Henrich, Nuria 36
Marchante Fernández, Nuria 761
March García, José Ramón 18, 65
Marco Cairó, Francesc Xavier 391
Marco Domingo, Tomás Fco 599
Marco Gracia, Marta 545
Marco López, Cristina 726
Marcos, Beatriz 443
Marcos Martín, Adelaida 170, 353
Marcos Requena, Álvaro 731, 744, 749, 752
Marcos Rodríguez, Ángel 603, 934
Marcos Sánchez, Beatriz 697, 730, 731, 925, 994
Marco Vera, Pascual 138
María Tablado, Miguel Angel 497, 750, 795
Marín Andrés, Gloria 24
Marina Ortega, Mª Victoria 900
Marín Bonacasa, Carlos 961
Marín Del Tiempo, M. Dolores 561, 789
Marin Gamito, Joan Manel 109
Marín Izaguerri, María Pilar 265, 281, 450
Marín, Juan Manuel 79
Marín Moreno, Natalia 621, 892, 926, 990
Marín Muñoz, Enrique 650
Marín Paniagua, Carmela 188, 248, 287, 294, 304, 375, 

382, 463, 873
Marín Parra, Antonio 94
Marín, Pilar 141
Marín Sánchez, María Luisa 234
Marín Tamayo, Eduardo 482
Mariño Cifuentes, Diana 589
Marqués Casasola, Emma 792, 952
Márquez Alsina, Marta 391, 488, 783
Marquez Casado, Miguel 333, 510
Márquez Contreras, Emilio 424
Márquez Sánchez, Vanessa 661, 987
Marrero García, Pilar 111
Marrón Bernal, Ramón 296
Martel-Pelletier, Johanne 439
Marte Ramirez, Paola 109
Marti Barrera, Esperanza 96
Martí Canales, Juan Carlos 21
Marti Edo, Agustin 482, 862
Marti Hita, Diego 92, 93, 140
Martí Jubilla, Ramón 189
Martín Almendros, Antonio Miguel 21
Martín Arribas, Enrique 261
Martin Arribas, Laura 190

Martin Artal, Marta 231
Martín Barrero, Rafi  284
Martín Bermejo, Alberto 214, 228, 516, 538, 570, 596, 

705, 719, 759, 788, 902, 
973, 993, 999, 1001

Martín Blanco, Eva 584
Martín Bunich, Pilar 175, 390
Martíncano Gómez, José Luis 151, 152, 306
Martín Cantera, Carlos 144, 145
Martín Cardenal, Nuria 372
Martín Casquero, Tamara 471, 511, 618, 622, 777, 880
Martin Castaño, Benita 155, 430
Martín Castiblanco, Diana 1027
Martín Chamorro, Ana 202
Martín Correa, Esperanza 206, 262
Martín de Argila de Prados, Carlos 85, 86
Martín de Dios, Claudia 888
Martín Espino, Cristina 75
Martinez Abad, Mercedes 243, 309, 367, 368, 391
Martínez Acevedo, Mercedes 312
Martínez Adell, Miguel Ángel 31
Martínez Alonso de Armiño, Blanca 627
Martínez Altarriba, María Carmen Pilar 93, 708
Martínez Álvarez, Ángela 521, 525, 536, 625, 626, 632, 

652, 914
Martínez Álvaro, Sandra 465, 479, 665, 753, 964, 981
Martínez Asensio, Ana Isabel 144, 448
Martínez Belchí, Ana María 924
Martínez Belló, Rafael Electo 629
Martínez-Berganza Asensio, Lourdes 90
Martínez Bernard, Jessica 88
Martínez Bienvenido, Eva 90
Martinez Blesa, Teresa 81
Martínez-Canales Sánchez-Pedreño, María 497, 795, 875, 

876
Martinez Candela, Juan 46
Martínez Cid de Rivera, Eva 54
MARTÍNEZ CUBA, VICTOR WILLIAM 118
Martinez Cuevas, Octavi 83
Martínez Díez, María 457, 475, 479, 480, 543, 594, 634, 

635, 704, 716, 781, 996, 
1023

Martínez Egea, Francisco 420
Martínez Esteban, Estibaliz 822, 826
Martinez Fernandez, Miriam 465, 745, 811
Martínez Ferris, Oscar 114
Martínez Forcada, Margarita 440, 537, 590, 638, 642, 

801, 804, 970
Martínez Gaitero, Carlos 34, 137
Martínez García, Francisco José 94
Martínez García, Julián 633
Martínez García, Mireia 178, 246
Martínez Guillén, María de los Reyes 148, 181
Martínez Hernández, David 107, 108
Martínez Hernández, Vanessa 631
Martínez Lozano, Juan 420
Martínez Luque, Francisco Javier 131
Martínez Malabia, Mª Dolores 101
Martínez Martínez, Bernardino 926
Martínez Martínez-Espejo, Elena 578, 591, 678, 700, 899, 

939, 946
Martínez Martínez, Laura 99
Martínez Medel, Jorge 440
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Martínez Mondéjar, Encarnación 454, 565, 724, 859, 861, 
864, 975

Martínez Moreno, Francisco 35, 109
Martinez Morillas, Luzmarina 245
Martinez, Naiara 716
Martínez Navarro, Naiara 369, 586, 731, 744, 749, 752, 

793, 840
Martínez Nieto, Rosa Mª 170, 181, 183, 353
Martínez Núñez, María Mercedes 96
Martínez Núñez, Valero 368
Martínez Prieto, Victoria 266, 299, 333, 336, 510
Martín-Ezquerra, Gemma 918
Martínez Quiroga, Mª Fernanda 773, 845, 854, 904, 931
Martínez Ramírez, Carlos Alberto 863
Martínez Rivas, Francisca 576, 820, 882
Martínez Royo, Ana 548, 553, 570, 788, 791
Martínez Segura, Purifi cación 498, 874, 1012
Martínez Serrano, Sandra 419
Martínez Soba, Alfredo 336, 983
Martínez Urroz, María Belén 222, 372
Martínez Villalba, María Cruz 90
Martín Gallardo, Marina 661, 866
Martín García, Eva 142
Martín Giner, Bárbara 870
Martín Gómez, Crisitna 571
Martín González, Rosa María 25
Martin Gragera, Juan Luis 883
Martín Grutmancher, Fernando 1019
Martin Hernandez, Carmen 245
Martín Hernández, Cristina 519, 548, 707, 713, 726, 832, 

977, 993, 999, 1025
Martín Jiménez, Justo 163
Martín-Lagos Martínez, Juan 1035
Martín Maldonado, Alba 274, 351
Martín Mañero, Cristina 148
Martin Miguel, Valentina 317, 530, 574
Martín Miguel, Valentina 1018
Martín Monclus, Claudia 431, 583, 644, 657, 668, 671, 

722, 740
Martin Muñoz, Enrique 605, 754
Martín Pascual, Ignacio 40, 41
Martín Pérez, Beatriz 431
Martín Pérez, Celia María 242
Martín Pérez, Pedro Jesús 76, 77, 223
Martín Pujol, Anna 144, 145
Martín Rioboó, Enrique 31, 148, 181
Martín Rodríguez, Mª Florentina 14
Martín Sánchez, Eva 101
Martín Sánchez, María 574, 636, 644, 838, 839, 1003, 

1026
Martin-Sonseca, Santiago 197
Martin Soto, Sandra 446, 867, 982
Martín Torres, Marina 107
Martiño Díaz, Maria Isabel 540, 759, 829
Martí Oltra, Zulema 130
Martí Vila, María Teresa 134
Martos Cerezuela, Ildefonso 444
Martos Sánchez, Pilar María 666, 987
Masamunt Paris, Montserrat 254, 351, 362, 778, 945
Mascarós Balaguer, Enrique 77
Mascort Nogue, Carina 256, 307
Mas de Xaxars, Carme 154
Mas Garriga, Xavier 144, 448

Massa Domínguez, Beatriz 109
Massana Raurich, Anna 84
Massó Orozco, Javier 69
Masvidal Rey, Maria del Mar 50, 64, 76, 116
Mata Cases, Manel 35
Matamoros Hernández, Juan 310, 382
Mata Ruiz, Gema 296
Matas Jiménez, Ana 129
Mate Enríquez, Tomás 452
Mateo Pascual, Carmen 137, 240, 321, 343, 346, 364, 389
Mateo Romanos, Olga 322
Mateo Sánchez, Maria del Carmen 842, 1013
Mateos Bueno, Tránsito 301
Mateos García, Rosa 79, 148, 451
Mateos Roncero, Maria Belen 528, 961
Mateos Sancho, Carmen 420
Mateos, Tránsito 385
Maté Sánchez de Val, Cristina Maria 446, 660, 867, 887, 

982, 984
Mateu Arza, Diana Cristina 915, 945
Mathieu, C. 13
Matías Orozco, Nicolás 23
Mauricio Puente, Didac 35
Maya Andrade, Roberto Antonio 895
Maya Castaño, Antonia 855
Maycas Claramunt, Mireia 376
Maynar Mariño, Ignacio 405
Maynar Mariño, María de los Ángeles 405, 1004
Mayo Cabeza, Rodrigo 127, 386
Mayta Julca, Otilia Máxima 59
Mazón Arona, Francesca 175, 390
Mearin Manrique, Fermín 86
Mecerreyes Martin, Sonia 207
Mecerreyes Martín, Sonia 175
Medero Canela, Rocío 403, 428, 431, 455, 569, 616
Mederos Matute, Eva 521, 525, 536, 625, 626, 632, 652, 

914
Mediavilla Bravo, José Javier 37, 38, 61, 150, 398
Mediavilla Tris, Gregorio 40, 42, 54, 57, 66, 73, 74, 89, 

134, 156
Medina Abellán, Maria D. 168, 330, 454, 864
Medina Castelo, María 24
Medina Cuenca, Pedro 103
Medina González, Pilar 212
Medina Ruiz, Sandra 659, 828, 856
Medina Salom, Ana 400, 460, 601, 689, 870, 948
Medina Sampedro, María 177, 182, 189, 229, 245, 248, 

294, 304, 352, 375, 382, 
392, 463, 873

Medina-Sampedro, María 287
Medrano Ramos, Inmaculada 181
Medrano Sanz, Silvia Rosa 142
Medvedeva, Anna 268, 379, 505, 1001
Megías, Isabel 386
Mehmood, Zeesham 79
Mejia Barrandica, Hypatia 452
Mejica Rodríguez, Silvia 434, 544
Melero Broman, Julia 209, 443, 450, 603, 609, 697, 730, 

731, 732, 746, 751, 880, 
925, 934, 994, 1031

Melero Mora, Jesus 104
Melgar García, Ana Celia 517, 682, 814, 977
Melguizo Benavides, Rocio 969
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Melguizo Rodríguez, Juan 28
Melo Toledo, Eva 443, 490, 541, 637, 686, 898, 938, 960
Menchén Herresos, Antonio 395
Mencia Bartolome, Francisco 931
Mendaza de la Hoz, María Jesús 40, 42, 54, 66, 89, 156
Mendes Jastes, Sheila C. 186, 194
Méndez Desena, Socrates Manuel 811, 881
Mendez Esteban, Maria Isabel 142
Méndez López, Ana Cristina 159
Méndez Luque, Jose Sebastián 387
Mendez Rivas, José Ramón 597, 681, 851, 949
Mendez Rodríguez, Enrique 19, 424, 466, 524, 566
Méndez Salguero, Maria José 31
Mendo Giner, Luis 40, 41
Mendoza Barrios, Elizabeth 648, 711
Mendoza D´Arcy, Maria Jose 682
Mendoza D’Arcy, María José 517, 814, 977
Mendoza Fernández, Marina 765
Menéndez Fernández, Cristina 487
Menéndez López, Ana Cristina 408, 679, 703, 767, 770, 

967, 1016
Menéndez Sagrado, Paulina 31
Menéndez Tuñón, Silvia 335
Menéndez Villalva, Carlos 453
Menero Buldó, Laia 416
Mera Cordero, Francisco 139, 220, 344
Mera Cordero, Sonia 220
Mercader Zarzabal, Luisa 141
Mercedes, Melquiades 571
Mercedes, Sobrino Ballesteros 562
Merchán Gómez, Soraya 604
Merchante, Nicolás 82
Mérida Márquez, David 908
Merina Díaz, Rafael 118
Merino del Amo, Elena 1015
Merino Foncea, Elena 163
Merino Robles, Inmaculada 266, 336
Merlos Ortega, Eva María 435, 436
Meroño Meseguer, María Querubina 1016
Meseguer Bastida, Encarnación 435, 436
Meseguer, Marc 971
Mestre Querol, Delia 139, 164, 220
Mexia dos Santos, Susana 491, 832
Meymand Giménez, Sara 413, 421, 734, 918
Mezquida Arno, Julia 467, 757, 824
Mezquiriz Ferrero, Fco Javier 75
Mezquita Raya, Pedro 13, 45
Michán Doña, Alfredo 142
Miguelañez Valero, Alfonso 36, 172, 241
Miguel Carrera, Jonatán 84
Miguéns Blanco, Iria 338, 908, 1023
Miguens Uriel, Alejandro 561, 789, 973
Milán Fernández, Alvaro 32, 76
Millán Rodriguez, María del Rosario 900
Millet Rafel, Silvia 261
Mimún Navarro, Yasmina 602, 737, 774, 977
Minaya Bernedo, Javier 29, 103, 121, 122, 197
Minero, Mercedes 151, 152, 306
Minvielle, Alejo Demian 889
Miralles Piñeiro, Magdalena 134
Miranda, Isabel 66
Mirasierra Martín, Irene 405, 568, 1004
Miras Paredes, Ana 390

Miravet Jiménez, Sonia 37, 38, 47, 425, 911
Mir Pizá, Joan 79
Mir Ruiz, Jesús 199, 498, 874
Mir Sánchez, Carolina 167, 414
Mnclus Montoya, Luis 114
Moga Lozano, Silvia 296
Molina Cáceres, María del Carmen 498, 761
Molina Comboni, Daniel 433, 434
Molina Escribano, Francisca 16, 56, 69
Molina, Francisco 21
Molina Garcia, Estefania 799
Molina García, Paloma 610, 611, 775, 807, 887, 933, 989, 

1010
Molina Hernando, Alberto 150
Molina Martínez, Pablo Francisco 675, 784
Molina París, Jesús 77
Molina Pérez, Maria Dolores 206
Molina Puente, Igor 695
Molina Ramos, Juana María 189, 248, 287, 294, 304, 375, 

382, 463, 873
Molina Rivero, Miriam 494
Molina Rodríguez, Alberto 239, 329
Molina Romero, Cristóbal 127, 386, 387
Möller Parera, Ingrid 168, 439
Momblan Trejo, Cristina 175, 302, 390
Monedero La Orden, Josefi na 69
Monforte Gilabert, Gemma 482, 862
Monfort Faure, Jordi 27
Monfort, Jordi 135
Monje de Velasco, Marina 148
Monserrat Martínez, Rocío 488, 783
Monserrat Noguera, Paula 696
Montalva Barra, Juan Carlos 87, 107, 344
Montalvo Montes, Milagros 245
Montañés Muñoz, Francisco Jose 27
Montaño Lavado, Esperanza 106, 940
Montaño Martinez, Adrián 672, 744, 800
Montaño Valdez, Elsida 687, 916
Monteagudo González, Laura 468, 473, 571, 619, 793, 

880, 891
Monteiro Matos, Helida 445, 857
Montejo Martínez, Carmen 497, 750, 795
Montellà Jordana, Nuria 75, 109
Montero Alarcón, Rosa 179, 200, 231, 388
Montero Carretero, Teresa 583, 637, 644, 668, 722, 740, 

1031
Montero Corte, Irene 521, 525, 536, 625, 626, 632, 652, 

914
Montero Costa, Alejandra 343, 364
Montero García, María Cristina 862
Montero Sánchez, Carmen 796
Montesa Lou, Cristina 320, 327, 432, 481, 576, 905
Montes Andújar, Lara María 876
Montes Barbero, Pilar 141
Montesdeoca de La Fuente, José 430, 446, 572, 693, 757, 

940
Monteserin Nadal, Rosa 34, 90, 415, 445, 485, 509, 616, 

655, 847
Montes Gómez, Silvia 181
Montes Gómez, Silvila 183
Montesinos Gálvez, Ana Carmen 158, 165
Montes Ramírez, Maria Guadalupe 309, 310, 367, 368, 

391
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Montes Rincón, Sebastian Francisco 168
Montes Rodriguez, Isabel 171, 172, 175, 263, 373
Montes Salas, Gregorio 405
Montes Serrano, Guadalupe 243
Montiel Moreno, Andrea 505, 586, 595, 636, 639, 681, 

707, 713, 715, 832, 844, 
902, 946, 1025

Montiel Tirados, Andrea 604
Montomoli, Marco 434
Montoro Burgos, Alfonso 189
Montoro Caba, María Isabel 882, 953
Montosa Martin, Federico 987
Montoya Sáenz, Raquel 411, 457, 479, 543, 633, 634, 

640, 704, 716, 942, 996
Montoya Valdera, Mª Reyes 991
Moraleda Novo, Ana 612, 954
Morales Alvarado, Christopher Alexander 496, 519, 852, 

1009
Morales Boscan, Alexis Enrique 360, 562, 770, 885, 913, 

929, 931, 978, 979
Morales Callaghan, Ana María 905
Morales Cobos, Luis Enrique 12, 888, 1022
Morales González, Pablo 212
Morales Hernández, Katya Priscilla 586, 660, 675, 731, 

744, 749, 752, 784, 840, 
887, 891, 895, 924, 943, 

984, 1036
Morales López, Rosario 363, 762, 834, 845, 934, 1019
Morales Mármol, Mª Auxiliadora 454
Morales Naranjo, Juana 32, 147, 149
Morales Naranjo, Juana Carmen 147
Morales Rincón, Sebastián Francisco 495, 761
Morales Rodríguez, Audrey 808
Morales Vela, María Jesús 1027
Moral Pascual, Jose Maria 163
Moral Peláez, Irene 90
Mora Monago, Rocío 479, 964
Moran Barbosa, Sully Victoria 461
Morán Bayón, Álvaro 553, 791, 796
Morán Cordoba, Sara 94
Morante Navarro, María del Carmen 540, 644, 759, 837, 

838, 839, 1026
Morata García de la Puerta, F 158
Moratalla Gelida, Gemma 582
Morató Fornaguera, Inmaculada 132
Morcillo, Miguel Angel 285
Morcillo-Yedro, Yolanda 66
Morella Alcolea, Nuria 213, 216, 301, 314, 385
Morelló Baiget, Tomás 288, 851
Morenas Moreno, Elisabeth 380
Moreno Elias, Luis Carlos 987
Moreno Escribà, Sonia 442
Moreno Fernández, Luisa María 437, 542, 

651, 684, 727, 741, 742, 
1012, 1015, 1021

Moreno González, Isabel 21
Moreno González, Pilar 999
Moreno López, Mª Carmen 251, 498, 741, 742, 747, 874, 

1012, 1015
Moreno Martín, Cristina 12
Moreno Martín-Vivaldi, María Elena 449
Moreno Moreno, Ana 632, 698, 753
Moreno Moreno, Eugenio 106

Moreno Muelas, Jose Vicente 25
Moreno Pérez, Edelmira 310
Moreno Ramón, Rosario 182, 192, 198
Moreno Rodríguez, Wendi Elisabeth 485, 916
Moreno Solórzano, M Isabel 136
Moreno Súarez, Jose Ignacio 106
Moreno Ubiedo, María Ángeles 120
Moreno Valdiris, Efrain Arturo 377, 755
Moreno Vilaseca, Alba 917, 983
Moreno Villa, Laura 110
Moreno, Wendy 910
Morera García, Marta 109
Morera Pérez, Pedro 951
Moreta Cuevas, Josue 131, 290
Moriana Dominguez, Clara 815
Morillas, Pedro 17, 59
Morillas Tena, Isabel 213
Morilla Tena, Isabel 301, 385
Morillo Dominguez, Mª del Carmen 474
Morna, Beatrice Madalina 302
Morna, Madalina Beatrice 63
Moro Álvarez, Mª Jesus 28
Moro Mateos, María Luisa 796, 957
Morón Merchante, Ignacio 42
Morros Pedrós, Rosa 27
Morte Train, Yolanda 667, 903, 906
Mosquera Uribe, Ximena 503
Motilla Fraile, Mirian 19, 20, 22, 395, 406, 412
Mourelle Varela, Roberto 206, 262, 456, 630
Moya de la Calle, Marta 337
Moya Jiménez, Mª Carmen 238, 239, 402, 496, 520, 529, 

773, 788, 909, 950
Moya Mas, Josepa 154
Moya Moreno, Ana Isabel 233, 252
Moyano Benítez, Adela Aurora 76
Moyano Jiménez, Irene 415
Moya Rodríguez-Carretero, Marta 546, 547, 555, 1019
Moya Rodríguez, María Luisa 933
Mozota Duarte, Julián 404
Mroz, Joanna 503, 602, 737, 774
Muiña Fernández, Victor 525, 536, 625, 626, 632, 652
Mundet Tudurí, Xavier 146
Munguía Rozadilla, Fernando 278
Muñiz Heiva, Sara 632
Muñoa Moratinos, Mencía 456
Muños Nuñez, Maribel 931
Muñoz Abad, Laura 549, 554, 556, 568, 812, 865, 882, 

920, 953, 972
Muñoz Abril, Lourdes 103
Muñoz Albadalejo, María Pilar 776
Muñoz Albaladejo, Pilar 297, 331
Muñoz Alvarez, Daniel 811, 838, 839, 1026
Muñoz Cifuentes, Pablo 295, 327, 432, 481, 576, 846, 905
Muñoz Clavero, Angels 175
Muñoz Clavero, Àngels 207
Muñoz de la Casa, Sandra 498, 874
Muñoz Díaz, Belén 415
Muñoz Franco, Isabel 133
Muñoz Galán, Dolores 396
Muñoz Galindo, Álvaro 505, 586, 636, 639, 647, 707, 713, 

726, 832, 844, 946, 977, 
1025

Muñoz Gamito, Gema 992
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Muñoz García, Marta 150
Muñoz García, Rebeca 170, 353
Muñoz, Gemma 404
Muñoz González, Juan José 113
Muñoz González, Lorena 32, 39, 41, 128, 149, 396, 418, 

420, 444, 474
Muñoz González, María Yolanda 321, 346
Muñoz González, Yolanda 137, 240, 364, 389
Muñoz Higueras, Cristina 676, 771, 836, 974, 1007
Muñoz Jacobo, Sergio 320, 327, 432, 847, 905, 942
Muñoz Jimenez, Sonia 49
Muñoz López, Marcos 234, 292, 294, 338, 339, 394
Muñoz Lopez, Miguel Enrique 951
Muñoz Mata, Eva 75
Muñoz Molina, Pilar 179, 200
Muñoz Moreno, Aída 519, 852, 872, 896
Muñoz Muñoz, Mª Ángeles 581
Muñoz Nuñez, Maribel Albania 125, 360, 770, 885, 913, 

978, 979
Muñoz Puentes, Marta 299, 333, 510
Muñoz Rodríguez, Karina 338, 908, 1023
Muñóz Rubio, Elena 518
Muñoz Sanz, Macarena 479, 632, 698, 753, 964
Muñoz Segura, Dolors 221, 269, 284, 365, 381
Muñoz Urenña, Alfonso Miguel 159
Muñoz Villanueva, Maria del Carmen 70, 117, 159
Murciano Revert, Jose Enrique 115
Murgui Bertran, Sandra 532, 680
Murgui Betran, Sandra 235
Muriel, Alfonso 142
Murillo Fernández, Ignacio 405, 1004
Murillo García, Diego 477, 744, 800, 883
Murillo Torrado, Diego 744, 883
Murillo Torrado, Mariano 744, 883
Muro Ovejas, María Elena 917, 983
Mur Pérez, Ana María 726
Murua Duque, Inmaculada 397
Muruaga Campos, Miriam Arely 202, 743

N
Nadal Echevarria, Jordi 177
Nanclares Crespo, Luis Miguel 245
Naranjo Orihuela, MªAngeles 119
Natividad de la Plata, Rocio 178
Nava Gutiérrez, Amy 456
Nava Gutierrez, Amy Cristina 430, 446, 572, 693, 757, 

940
Naval Marcos, Mireia 486, 490, 563, 638, 674, 879, 919, 

971, 1033
Navalón Martínez, Baldomero 188, 248, 287, 294, 304, 

310, 375, 382, 463, 873
Navarrete Durán, Maria Pilar 235, 532, 680, 898
Navarro Agüera, Juan José 127
Navarro Bravo, Beatriz 96
Navarro Calzada, Jorge 593, 772, 894
Navarro Catillo, Victor 716
Navarro Claros, Estefan Andrés 485, 843, 910
Navarro Cueva, Carlos 685, 868, 912
Navarro de San Andrés, Elena Mª 114, 382
Navarro Echeverria, M. Antonia 62
Navarro Echeverría, M. Antonia 49

Navarro, Elia Cristina 319
Navarro Gilo, Montserrat 76, 116
Navarro Gutiérrez, Sergio 45, 114, 340, 354
Navarro Jiménez, Enrique Noé 876
Navarro Lima, Ángel 18, 77
Navarro, Maria 241, 865
Navarro Márquez, Ana Isabel 322
Navarro Ocaña, Bruno Alberto Miguel 963, 969
Navarro Reina, María Eugenia 114, 323
Navarro Ros, Fernando María 395, 398, 402, 460, 508, 

510, 674, 710, 768, 870, 
872, 983

Navarro Sánchez, Jose Luis 37
Navarro Sánchez, Lourdes 69
Navarro Sanchez, Silvia 369, 526
Navarro San Francisco, Carolina 312
Navarro Sierra, Tamara 429
Navarro Soria, Carlos 565
Navarro Suarez, Elia Cristina 809, 810
Navarro Vargas, Jorge Alberto 274, 318, 351, 362, 383, 

548, 915, 945
Navarro Vega, María 175
Navas Pleguezuelos, Mercedes 133, 252
Naveiro Rilo, José Cesareo 409, 413
Neciosup Tovar, Carlos 612, 954
Negueruela García, Maria Begoña 589
Nicola, Carla Mariela 496, 736, 1009
Nicolás Gomariz, José Antonio 629, 971, 975
Nieto Cabrera, María Auxiliadora 833
Nieto Diaz, Eugenia 390
Nieto Fernández, Antonio María 1004
Nieto Fernández, José Rufi no 1004
Nieto Sánchez, Sara 250, 312, 431, 641, 668, 671, 683
Nieto Villalón, Elisabeth 187
Nievas Díaz, Nuria 182, 192, 198
Niño Azcárate, Cristina María 353
Niño de Azcárate, Cristina 198
Nistor, Elena Eugenia 862
Noblía Gamba, Leandro Marín 586, 660, 675, 784, 887, 

891, 895, 943, 984
Nocua Rodríguez, Ileana Isabel 496, 519, 852, 855, 872, 

1009
Noguera Cánovas, Laura 629, 924, 971, 975
Nogués Solán, Xavier 28
Nova Martínez, Raquel 48
Novella Navarro, Laura Isabel 816, 958
Novoa Zuppa, Ana María 128, 962
Núñez Almonte, Guinamarys Del Carmen 586, 895, 924, 

943, 964, 990, 996, 1036
Nuñez Chicharro, Leonor 253, 980
Núñez Masid, Eloína 157
Núñez Rodriguez, Maria Victoria 492
Nuño García, Óscar 870, 1008

O
Oblitas Bejar, Alexandra Julianna 488, 783
Obradors Almodóvar, Laia 130
Obregón Díaz, Rubén 311, 917
Ocaña Idalgo, Manuel 157
Ocaña Rodríguez, Juan Daniel 38, 163, 215, 276, 482, 

779
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Ocaña Sánchez, Daniel 204
Ochoa Prieto, Jesus A. 648, 711
Ochoa Zarzuela, Diego 297, 331, 457, 475, 479, 594, 600, 

635, 776, 1024
Ogando Nolasco, Aury Yesinia 103
Ojeda Delgado, Lia 212
Olasolo Aisio, Silvia 87
Olavarria Ateca, Valvanuz 218, 224, 266, 388, 389
Olaya Velázquez, Inés 184
Oliva Femenía, Pedro Ricardo 402, 408, 409, 438, 492, 

904
Oliva González, Teresa Estefanía 505, 519, 548, 585, 586, 

595, 636, 639, 707, 713, 
715, 726, 832, 844, 930, 

946, 977, 1025
Oliva Martínez, María José 38
Olivares Alviso, Rocía Alejandra 50
Olivares Alviso, Rocio Alejandra 62
Olivares Bautista, Carmen 420
Oliver Olius, Anna 50
Oliver Ramírez, María Aranzazu 680, 849
Oller Deulofeu, Marta 145
Olmedo Feijoo-Montenegro, Julia 667, 686, 793, 1030
Olmo López, Noelia 766, 779
Olmo Quintana, Vicente 107, 108
Olmo Ribagorda, Marta 260, 351, 497, 795, 875, 876
Olona Tabueña, Noemí 117, 120
Omella Ramo, Sonia 221, 269, 284, 313, 365, 381
Oña Clos, Milagros 38
Oramas Pérez, Dácil 105, 263, 322
Orbea García, Rocío 976
Ordóñez Oña, Elvis 49
Ordoñez Pérez, Violeta 928
Orellana Fuentes, Yanett 336, 983
Orellana Garrido, Cristobal 27
Orellana Legupin, Cristina 806
Orero González, Ana Mª 107, 108
Orfi la Pernas, Francesc 59
Orgaz Molina, María del Carmen 414, 542, 596, 651, 843, 

950
Orihuela de la Cal, Jorge Luis 628, 817
Oriol Torón, Pilar 47, 100, 160, 425, 452
Ormachea García, Claudia 620, 959
Oroquieta Villanueva, Ma Aranzazu 486
Orovtig Moreno, Francisco Javier 26
Orozco Beltrán, Domingo 45
Orozco, Domingo 67
Orozco Guerrero, Omar 140
Ortega Garcia, Maria Isabel 40, 156
Ortega Gonzalez, Raquel 64
Ortega Horrillo, Maria Eugenia 53, 72, 111, 141, 428, 449
Ortega Montes, Yolanda 170, 353
Ortega Polar, Elva 29, 103, 121, 122, 197
Ortega Requena, Ana Isabel 493, 633, 663, 718, 739, 797, 

871, 900
Ortega Urbano, Francisca 252
Ortego Jurado, Miguel 129
Ortego Martin, Susana Maria 644, 811, 837, 1026
Orteu Domínguez, Lidia 154
Ortigosa Arrabal, María de la Paz 610, 611, 807, 989
Ortín Ortín, Enrique 565
Ortiz Arjona, Alfredo 615
Ortiz Blanco, Ana Isabel 219, 277, 308

Ortiz de Zevallos Olivera, Americo 627
Ortíz Leal, Francisco 127, 386
Ortíz Leal, Francisco José 127
Ortiz Lupiáñez, María Teresa 448
Ortíz Mejía, Araceli 127
Ortíz Molina, Antonio 23
Ortiz Oliete, Olga 254, 272, 362, 778
Ortueta Martínez de Arbullo, Jesús 134
Ortueta Martínez de Arbulo, Jesús 57
Oses Arbeo, Eva 293, 917, 983
Osorio, Genoveva 63
Ossó Rebull, Josep 66
Osuna Fernández, Francisco Javier 117
Oterino Durán, Agustín 181, 183
Otero Hernández, Isabel 430
Ouvarovskaia, Valentina 255, 316, 324
Ovejero Gómez, Victor Jacinto 106
Oviedo García, Alberto Ángel 82, 121, 195, 196, 357, 

359, 362
Oviedo Valenzuela, José Anael 620, 959
Oya Girona, Eva María 237
Oyarbide Nazabal, Miren Josune 833
Ozcoidi Areso, Juan Pedro 491, 832

P
Pablos Herrero, Eva 64, 261, 348
Pabón Rinaldi, Francisca 690, 798
Pacheco Arroyo, Julián 614
Pacheco Ramos, Tania 944, 992
Pacheco Ugarte, Eveling Fiorella 374
Pachón Ayuso, Ruth 604, 636, 642, 681, 695, 811, 829
Pachón Castañeda, Juan Carlos 733
Pacho Vazquez, Benjamin 56, 57
Padial Cordón, Francisco Jose 131, 191, 210, 215, 302, 

332
Padilla del Campo, María del Carmen 238, 239, 496, 529, 

773, 909
Padilla Monterrey, Maria Isabel 193
Padullés Mosella, Laura 86
Padure El Haddad, Rodica 533, 534, 577, 698, 781, 899
Pages Corbera, Jesús 150
pailhez vindual, guillem 100
Paino Martin, Cristina 47, 161, 425, 452
Palacio Barrabés, Jessica 786
Palacios del Cerro, Antonio 397
Palacios Llamazares, Laura 80, 81, 237, 279
Palacios López, María Teresa 682, 814, 977
Palacios Martínez, David 42, 54, 358
Palacios Matorell, Daniel Casiano 382
Palacios Simón, Alejandro 56, 155
Palacios Soler, Flora 226, 227, 277, 282, 283, 346
Palau Puigvert, Elionor 430, 471, 626, 997, 1033
Palazón, Antonio 67
Pallardo Mateu, Lluis 433, 434
Pallarés Carratalá, Vicente 15, 16, 17, 59, 60, 61, 67, 

138, 422, 423
Pallisa Gabriel, Lidia 235, 532, 680, 898
Pallo Garzón, María 321
Palma Rodríguez, Cristina 601
Paloma Sainz, Carlos 365
Palomino Medina, Miguel Angel 71, 72
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Palomo Bejar, Maria Leonor 125
Palomo Calzada, Olga 123, 494
Palomo del Arco, Jesús 214, 228, 516, 902
Panadero Carlavilla, Francisco Javier 29, 103, 121, 122, 

197
Panadero del Olmo, Luna Elena 29, 103, 121, 122, 197
Panadero Rivero, Francisca 84
Panades Baldrich, Laura 119
Pancorbo Carro, María 454, 648, 661, 724, 728, 729, 816, 

859, 861, 869, 958
Pandiella Suarez, Maria Jesus 97, 98
Panero Hidalgo, Pablo 15, 61
Paniagua Bravo, Álvaro 472
Paniagua Gómez, Francisca 32, 39, 128, 147, 418, 444
Panisello Royo, Joima 102, 195
Papín Fernandez, Juan Antonio 151, 152, 306
Pappaterra Domínguez, Lisette Isabel 505, 516, 538, 570, 

595, 639, 647, 681, 705, 
707, 715, 719, 726, 759, 
788, 832, 902, 977, 993, 

1001
Pappaterrra Dominguez, Lisette Isabel 604
Paradisi Chacón, Carlos Eduardo 894
Parcet Solosona, Judith 254, 274, 362, 399, 548, 778, 

945
Pardo Álvarez, Jesus 30
Pardo Blazquez, Raquel 285
Pardo Crespo, Diana 696
Pardo Romera, Lucia 618, 619
Paredes Breilh, Daniel 962, 1033
Paredes Cáceres, Mauricio 311, 393
Paredes Fernández-Delgado, Amalio 924, 1036
Paredes Pardo, Vanesa 416, 417, 580
Parellada Esquius, Neus 63, 87
Parent Mathias, Verónica 287, 298, 305
Pariente Rodrigo, Emilio Jesus 406, 779
Parra Altemir, Gloria 154
Parra Astorgano, Maria Dolores 154
Parrado García, Sara Carmen 355, 490, 637, 686, 697, 

898, 938, 960
Parra Esquivel, Patricia Corina 447, 656
Parra García, Vanessa 531, 539, 544, 546, 547, 581, 584, 

601, 719, 735, 819, 825, 
835, 1020

Parra Sánchez, Javier 496, 736, 1009
Parras Rejano, Juan Manuel 31
Parrella Martín-Gamero, Ana Mª 243, 309, 310, 367, 368, 

391
Parrilla Ruiz, Francisco 95
Pascual Muñoz, Mª Dolores 618, 619
Pascual Palacios, Irene 80, 81, 237, 279, 326
Pascual Regueiro, Nuria 91
Passola Llorach, Mireia 73
Pastor Caballero, Paula 624
Pastor García, Rosa 321, 351
Pastor García, Rosa María 351
Pastor Oliver, Jose Francisco 25
Pastor Oliver, José Francisco 25
Paterna Lopez, Sandra 116
Paule Gonzalez, Vanesa 137
Paulo Gregorio, Vera Mónica 670, 676, 723
Pavel, Adina 59, 349
Pavón López, Cristobal 127

Pavón López, Cristóbal 77
Payá Enguix, Carmen 304
Paya Giner, Carolina 142
Paz Herrera, Flor Albina 409, 413
Paz Ruiz, Silvia 87
Pecsi, Liliana 444
Pedregal González, Miguel 30, 403, 428, 431, 454, 455
Pedrosa Arias, María 155, 286, 821, 926, 1011
Pedrosa Garcia, Celia 815
Pedrosa Haelters, Patricia 42
Peinado Cano, Alonso 542, 651, 654, 787
Peinado Martínez, Raquel 310
Peláez Panadero, Manuela 131
Pelegrino Callejas, Jesús 553
Peleteiro Cobo, Beatriz 19, 424, 466, 524, 798
Peligro Adarve, Francisco Javier 47, 425, 911
Pelletier, Jean Pierre 439
Pellicer Moreno, Joan Josep 523, 559, 599, 613, 914
Peña Cereceda, Yolanda 190
Peña de Urquia, Pilar 621, 892, 926, 990
Peña Forcada, Enrique 464, 469, 482, 606, 858, 862
Peña Galera, María Mercedes 664, 985, 1010
Peña-Galera, Mercedes 290
Peña Irún, Álvaro 217, 278, 342
Peña, Juan Francisco 708
Peña León, Irene 311, 393
Peñarrubia María, María Teresa 24
Peña Ruiz, Ana Naira 233, 252
Pera Blanco, Guillem 146
Peral Alonso, Oscar 29, 123
Peral Alonso, Óscar 125
Peral Casado, Alfredo 456, 940
Peral Flores, Alexandra 502, 690, 798, 885, 921, 927, 

928, 1037
Perallon Solans, Natividad 64, 348
Peral Moya, Sonia 358
Peralta Díaz, Gianna Maria 586, 675, 784, 887, 895, 924, 

943, 990, 996, 1036
Perea García, Juan Rafael 444, 474
Perea Gutiérrez, Carlos 765
Perea Rodríguez, Ana Mar 238, 239, 402, 414, 496, 520, 

529, 542, 651, 722, 773, 
788, 909, 936, 950, 995

Perea Rodríguez, Cristina 238, 239, 402, 414, 496, 520, 
529, 722, 773, 788, 909, 

950
Pereira Diaz, Estefania 49
Pereira Ferreyra, Luciana Dalí 517, 602, 682, 737, 774, 

814, 977
Pereira Prada, Iria 465, 745, 811, 881
Perello Bratescu, Aina 134, 174
Pereñíguez Barranco, Juan Enrique 130, 168
Pereyra Acha, María Claudia 496, 519, 736, 852, 872, 

896, 1009
Pereyra Ferreira, Luciana 934
Pérez Aadelantado, Manuel 421
Pérez Adelantado, Manuel 395, 402, 408, 409, 410, 438, 

492, 510, 904
Pérez Alcántara, Ferrán 151
Perez Alonso, Edith 311
Pérez Alonso, Edith 917
Pérez, Antonio 13, 882
Perez Aquino, Jose Luis 151, 152
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Pérez Baena, Sergio 231, 388
Perez Basart, Maria Teresa 50, 64, 116
Pérez Beriaín, Rosa María 41, 98, 154, 211, 235, 236, 

254, 257, 301, 314, 315, 
316, 320

Perez Bisbal, Pau 562
Perez Caballero, Francisco Luis 556, 865, 953
Pérez Caballero, Jose Antonio 895
Pérez Cachafeiro, Santiago 84
Perez Campos, Laura 562
Pérez Cano, Cristina 48
Pérez Carrasco, Nuria 24
Pérez Castán, José Fernando 23, 82, 83, 143
Pérez Castro, Mercedes 32, 39, 128, 149, 396, 418, 420, 

444, 474
Perez Catchot, María Dolores 451
Pérez-Cerezal Moreno, Manuel 951
Pérez Cornellana, Montse 144
Pérez Crespo, Carmen 369
Perez-Crespo Gomez, Carmen 744, 752
Pérez Cuenca, Elvira 1005
Pérez Durán, Mari Carmen 530, 574
Pérez Elías, Mª Jesús 142
Pérez Feito, Daime 224, 226, 227, 277, 282, 283, 346
Pérez Fernández, Carmen 56, 57
Pérez Fernández, José Manuel 369
Pérez Galindo, Jordi 132
Pérez Gómez, Sonia 230, 273
Pérez González, Irene 250, 312, 431, 668, 671, 683, 748
Pérez Granell, Andrea 501, 601, 689, 948
Pérez Gutiérrez, Esteban 268
Pérez Hayes, Julio César 166
Pérez Hernández, Flora 106
Pérez Hernández, Maite 88
Pérez Iglesias, Noelia 521, 525, 536, 625, 626, 632, 652, 

914
Pérez, Juan Enrique 87
Pérez Juncosa, María de las Flores 147
Pérez León, Noemi 90
Pérez León, Noemí 229, 285
Pérez Lobera, Silvia 716
Pérez López, María Victoria 471, 571, 619, 777
Perez Marco, Christine 379, 505, 1001
Pérez Marte, Alexia Zumilka 528, 571, 575, 818, 889, 

941, 961, 1002, 1017
Pérez Martín, Álvaro 97, 98, 106, 133, 408
Pérez Martínez, Armenia Beatriz 924, 964, 1036
Pérez Martínez, Daniela María 661, 866
Perez Mateos, Carolina 659
Pérez Morales, David 109
Pérez Moya, Cristina 613
Pérez Nicolás, Estefanía 601, 614, 689, 948, 986
Pérez Ortigosa, Maria Jose 387
Pérez Ortiz, Cristina 522, 523, 559, 560, 599, 613, 653, 

914
Pérez Pascual, Patricia 224, 226, 227, 277, 282, 283, 346
Pérez Pérez, Antonio 44
Pérez Pérez, Sugey 773, 845, 854, 904, 931, 1006
Pérez Plaza, Maria 496, 529, 909
Pérez Prieto, María Jesús 409
Perez Quilez, Olga 206, 262
Pérez Quintana, Oscar 310, 382

Pérez Ramos, Henar 505, 538, 553, 586, 595, 604, 636, 
639, 681, 713, 715, 791, 

844, 902, 946, 1025
Pérez Rey, Jesús 507, 596, 705, 759, 785, 802, 902, 973
Pérez Rey, Maria Francisca 94
Pérez Rodríguez, Dalinsky María 700, 742, 824
Pérez Romero, Shirley Beatriz 130, 168
Pérez Salvatierra, Elena 948
Pérez Sánchez, Josefa María 648, 661, 724, 728, 816, 

859, 861, 869, 958
Pérez Santa María, Ana 796
Pérez Torres, Francisco Javier 624, 822, 824
Pérez Tortosa, Santiago 144
Pérez Unanua, Mª Paz 38, 137, 240, 321, 343, 346, 364, 

389
perez urrutia, elena 54, 66
Pérez Vázquez, G 956
Pérez-Vazquez, Gloria 290, 1010
Pérez Vicente, Rebeca 404, 439, 450, 476, 545, 557, 593, 

646, 772, 803
Perona Buendia, Paula 578, 591, 678, 700, 899, 939, 946
Perpiñá Fortea, Consuelo 296
Perreira Ferreyra, Luciana Dalí 819
Pértega Díaz, Sonia 135, 136
Pérula de Torres, Luis Ángel 31, 148
Perz Quiles, Olga 83
Pessacg Lesmes, Martín Sebastian 627
Pessacg, Martín Sebastian 444
Philis-Tsimikas, A. 13
Pimienta Escrihuela, Montserrat 105, 178, 246
Pinar Manzanet, Juan Manuel 222, 372
Pina Rosado, Rafaela 140
Pineda Barrero, Laura 438, 447, 884
Pineda Barrero, Sandra 404, 438, 447, 884, 992
Pineda Pérez, María Soledad 632, 698, 753
Pinel Monge, Margarita 53, 72, 74, 111, 141, 428, 449
Pingarrón Hernández, Isabel 94
Pinilla Palacios, Maria Victoria 268
Pino Zambrano, Mª Carmen 1004
Pintado de Santiago, Pilar 372
Pintado King, Alfredo 372
Pintor Tortolero, Jose 951
Pinto Silva, Estefania Elisa 462, 717, 907
Piñana López, Alfonso 131, 212, 232, 363
Piñero Acín, María José 179, 200, 231, 388
Piñero Flores, Eloisa 70
Piñero Herrera, Laura 377, 755
Piñol Usón, Cristina 326
Piqueres Vidal, Carlos Francisco 975
Pita Fernández, Salvador 135, 136
Pitarch Segura, María 413
Pizarro Pincheira, Jennifer Soledad 144, 448
Placios Soler, Flora 224
Planchuelo Calatayud, Daniel 144
Plazas Fernández, María José 87
Pliego Cosano, Raúl 121, 195, 196, 357, 359, 362
Polanco Sánchez, Carlos 151
Pollio Peña, Gerónimo 429
Polo Chicano, José 556
Polo García, José 16, 56, 63, 65, 931
Polo Martín, Lidia 142
Polonio López, Begoña 33
Polo Pérez, María Isabel 1026, 1028
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Polo Soriano, Carmen 507
Polo Soriano, Mª Carmen 541
Pol Reyes, Maria Antonia 916
Ponce de León Roca, Marta 589, 706
Ponce García, Isabel 69
Ponce Lorenzo, Francisco 399
Pons Claramonte, Manuel 212, 517, 550, 645, 714, 716, 

762, 834, 845, 853, 934, 
1019

Popovici, Diana Adela 103
Porquet Gracia, José María 824
Porta Acosta, Sara 317, 574, 1018
Porta Borges, Montserrat 55
Porta Costa, Sara 530
Portilla Sogorb, Joaquín 422, 423
Portillo Aquino, Karen Daneyda 255, 281, 316, 324
Portillo Diez, Albert 399
Posadilla Alonso, Guadalupe 1006
Pou Giménez, Maria Antonia 105
Poyato Ramos, Rafael 76, 149
Poyatos Garech, Francisco Miguel 407, 442, 817
Pozo Cascajosa, Ana María 299, 333, 510
Pozo Montolio, Miguel Ángel 488, 783
Prado, María Celina 99
Prado Moyano, Celina 124
Precioso Costa, Javier 395, 398, 410, 421, 438, 460, 508, 

510, 674, 710, 823, 870, 
872, 983

Prieto Alfonso, Isabel María 151, 152
Prieto Alfonso, Rosa Maria 152, 306
Prieto-Alhambra, Daniel 27, 103
Prieto Cid, Manuel 182, 192, 198
Prieto del Lamo, Gemma 56, 57
Prieto Díaz, Miguel Ángel 15, 16, 17, 18, 53, 56, 58, 62, 

77, 138, 171, 204, 398
Prieto Lozano, Amelia 213, 216, 301, 385
Prieto Martín, María 540, 644, 759, 837, 838
Prieto Matos, Juan 94
Prieto Redondo, Lourdes 217
Prieto Sanchez, Juan Manuel 473
Prieto Torres, Lucía 593
Prieto Valiente, Luis 63
Prieto Villanueva, Carmen 220
Privat, Regina 427, 696
Provencio Valverde, Maria Isabel 859, 861
Pruteanu, Daniela Florentina 30, 65, 126, 167, 400, 414, 

426, 448
Pubill Sucarrat, Montserrat 325
Puchades Ferrando, Maria Consuelo 37
Puchol Enríquez, Rafael 127
Puertas Erauso, Paula 404, 457, 467, 475, 476, 479, 480, 

594, 624, 635, 691, 757, 
781, 890

Pueyo Ucar, Cristina 973
Puigbertran Farres, Ivan 49
Puig Calamarde, Araceli 154
Puigdengolas Armengol, Xavier 128
Puigdollers Noblom, Victor 177
Puigdomenech Puig, Elisa 144, 145
Puigfel Piquer, Yolanda 48
Puig Soler, Marta 120
Puigvert Garcia, Maria dels Angels 50, 64, 76
Pujol Banus, Anna 430, 471, 486, 1033

Pujol Mensa, Mercé 118, 460, 517
Pujol Prim, Maria Lluisa 582
Pulido Muñoz, Lourdes 536, 676, 771, 813, 837, 974, 

1007
Pumarejo Rosado, Matilde 149
Puras Artajo, Teresa 440
Purriños de Marco, Leticia 274, 548, 915
Purriños-Hermida, Maria Jesus 84

Q
Quenata Romero, Jose Wilder 540, 644, 759, 837, 838, 

839, 1026
Quesada Caballero, Miguel 815
Quesada Canovas, María Carmen 332
Quesada Costilla, María Elena 133, 252
Quijada Gutiérrez, Ismael 946
Quijada Gutierrez, Laura 505, 585, 586, 595, 636, 639, 

647, 707, 713, 715, 726, 
832, 844, 946, 977, 1025

Quijano Rodriguez, Paula 525
Quiles Raga, Alfredo 310
Quiles Sánchez, Lourdes 1005, 1012
Quilez Conde, José Cruz 79
Quílez Pina, Raquel María 255, 316, 324
Quilis Blasco, Teresa 397
Quinta Fernández, Sara 539, 544, 546, 547, 555, 601, 

719, 735, 1019, 1020
Quintana Quintana, Elena 212, 244
Quintana Uriarte, Marta 79
Quintanilla López, Rafael 893
Quintano Jiménez, José Antonio 77
Quintela González, Zita 23, 673, 963
Quintero González, Luis Miguel 431

R
Rabell Iñigo, María Victoria 654, 787
Racareanu, Angelica 481, 576
Ramallo Holgado, Carolina 552, 564, 728, 869
Ramal Viejo, Rocio Natalia 380
Rama Martínez, Teresa 15, 17, 62, 186, 194
Ramas Diez, Covadonga 955
Rambaud Ballesteros, José 779
Ramblado Minero, Mercedes 151, 152
Ramirez Ariza, Marta 95
Ramírez Arriola, María Gabriela 748, 1035
Ramírez Arrizabalaga, Reyes 137
Ramírez Castillo, Juan Carlos 43
Ramírez de Arellano, Antonio 13, 45
Ramírez Espinosa, Manuel F 696
Ramírez García, Yaiza 244
Ramírez Parrondo, Raquel 92, 93
Ramírez Puerta, Dulce Nombre 82, 83, 143
Ramirez Sampedro, Manuel 28
Ramírez Sánchez, Maria Isabel 33
Ramírez Soriano, Adolfo 104, 270, 276, 482, 761, 856
Ramírez Torres, José Manuel 65
Ramón Trapero, José Luis 393
Ramos Barrón, Maria Carmen 589
Ramos Calvo, Anna 60, 61
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Ramos del Amo, Víctor Manuel 855
Ramos Delgado, Emilio César 595, 681, 715
Ramos Herrera, Juan 453
Ramos Navas Parejo, Juan María 495, 761
Ramos Ordoñez, Adriana Angela 50, 64, 76, 116, 126
Ramos Quispe, María del Pilar 472, 889
Rangel Tarifa, María Jesús 515, 784
Rangel Torrejón, Manuel Jesús 951
Rascón García, Ana 202
Rascón Velázquez, Sonia 568
Ras Vidal, Ester 792, 952
Raviolo, Aldo 451
Raya Berral, Luis 80
Raya Rejón, Almudena 229, 247, 264, 285
Raynauld, Jean-Pierre 439
Rayo Bonor, Ana 654, 787
Real Sánchez, Francisca Eva 987
Rebollo Martínez, Blanca 163, 245, 260, 321, 380, 750
Rebryk De Colichón., Oxana M. 211
Reche Padilla, Ana Isabel 251, 607, 608, 610, 741, 742, 

747, 764, 782, 943
Recio Añon, Carlos 266, 299, 336
Recio Bulpes, Nazaret 664, 1010
Recio Jimenez, Jose Enrique 295, 328, 432, 436, 826
Recio Velasco, Juan Carlos 190
Redondo de Pedro, Sonia 12, 36, 54, 358
Redondo Gorostiza, Estibaliz 221, 269, 284, 313, 365, 

381
Redondo Horcajo, Antonio Miguel 187
Redondo, Laura Maria 744
Redondo Margüello, Esther 82, 83, 143
Redondo Martínez, Laura María 731
Redondo Prieto, Montserrat 17, 55
Redondo Romero, Laura 369, 749, 840
Redondo Salvador, María Ángeles 39, 41, 418
Redondo Sánchez, Juana 415
Redón, Josep 67
Regidor, Enrique 46
Regife García, Victor 951
Regla Marín, Raquel 255, 316, 324, 561, 789, 968, 973
Reig Botella, María del Milagro 422, 423
Reina González, Rocío 32, 75, 149, 396, 418, 420, 444, 

474
Reinoso Hermida, Santiago 157
Reinoso Rey, Angeles 97, 98
Reixach Soler, Raquel 317, 530, 574, 1018
Rejas Gutiérrez, Javier 22, 89
Remuiñán Rodríguez, Beatriz 416, 417, 580
Renales Soler, Isabel 894
Rengel Boada, María Nieves 448
Rengifo Reyes, Gloria 178
Repiso Gento, Irene 671, 683
Requena Candau, Damià 227, 334
Requena Ferrer, Rosa 446, 867, 891, 982
Requeno Jaraba, Nuria 942
Requeno Jarabo, María Nuria 114, 255, 265, 281, 316, 

324, 450, 557, 593, 726, 
772, 803

Retamero Fernández, Ana María 144, 157
Revès Juanbaró, Mª Àngels 144, 157
Reviejo Rodríquez, Félix 642
Reviriego Jaén, Germán 226, 437
Reviriego Mazaira, Susana 492, 998

Revuelta García, Miriam 925, 932, 937
Revuelta Garrido, Vanesa 80, 81, 237, 279, 326
Revuelta Pérez, Francisco 24, 99
Rey Aldana, Daniel 58
Reyes Aguilar, Rocío 251, 607, 608, 610, 741, 742, 747, 

764, 1012
Reyes Fernandez, Maria Nieves 497, 795
Reyes González, Antonio Miguel 258
Reyes Martínez, Paula de los 444
Reyes Pérez, José 108
Reyes Pol, M. Antonia 908
Reyes Reyes, Carlen 34, 415, 445, 655
Rey Martín, Ana Emilia 429, 442, 817
Reynoso de los Santos, Karina 202, 743
Riba Ferrer, Montserrat 213, 301, 385
Ribé Miró, Anna 119
Ricarte Trives, Jorge Javier 96
Richart Rufi no, Mª José 167
Rico López, Carmen 950
Rico Pérez, Rosario 12
Rico Rodríguez, Francisco 928
Ricote Belinchón, Mercedes 85, 86
Rico Urios, Remedios 261
Ridaura Ruiz, Beatriz 266, 336
Rieger Reyes, Cristina Monica 568, 922
Riera Carmona, Sandra 429
Riesco Cuadrado, Vega 636, 647, 707, 719, 832, 844, 

946, 1001
Riesco Díaz, Manuel 102
Rill Caignet, Nuvia Edelvis 565
Rinaldi Pabón, Francisca 502, 885, 921, 927, 928, 1037
Rincon Arzola, Gema 596, 843
Riopedre Martínez, Isabel 537, 833
Ríos González, Andrés Pablo 270, 761
Rios Hernández, Diana 588, 709
Ríos López, Andrés 498, 766
Ripalda Ansa, Eduardo 491, 832
Ripoll Cano, Antonio 401, 445
Ripoll Domenech, Olga 613
Ripoll Ramos, Anna 123
Risco Solanilla, José Carlos 106, 477, 672, 691, 744, 800, 

940
Rivas Báez, Jorge Armando 880, 893
Rivas Jiménez, Miguel 894
Rivas López, María José 208, 275, 567, 794
Rivas Zuazo, Sonia 418
Rivera Blanco, Ana Isabel 31
Rivera Castro, Luz Marina 311, 917
Rivera Hernández, Lorena 537, 833
Rivera Ignacio, Teresa 75
Rivera Moya, Ana María 414, 520, 542, 596, 651, 654, 

684, 722, 727, 787, 843, 
936, 950, 995, 1015

Rivera Peñaranda, Salomón 408, 679, 703, 770, 967
Rivera Roca, Melissa 883
Rivera Teijido, Montserrat 12
Rivilla Marugan, Laura 101
Rizo Guerrero, Alonso 310, 827, 968
Roa Medina, Letsy Dayan 980, 1032
Robles González, Maria Paz 154
Robles Pérez, Isabel 658
Robles Tapia, Yolanda 561
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Robles Torres, María 507, 585, 596, 785, 802, 805, 930, 
973, 993, 999

Roca Guardiola, Manuel 240, 321, 346, 389
Roca Lahiguera, Daniel 84
Roca Martinez, Pedro 552, 728, 729
Rocha Giraldo, Amanda 515, 784
Rocio, rociohidalgo_1987@hotmail.com 1020
Rodal Rodríguez, José Antonio 104
Rodbard, H.W. 13
Rodellas Carrera, Elisabet 60, 61
Rodero, Baltasar 25
Rodó Bernadó, Roser 186, 194
Rodrigo Claverol, M. Dolors 317, 530, 574, 1018
Rodrigo González, Sara 957
Rodrigo Mateos, Pedro Carlos 978
Rodrígo Pérez, MªMar 295, 327, 432, 436, 826
Rodríguez Adrada, Esther 176, 191, 201
Rodríguez Aguiar, María Dolores 210, 215, 302
Rodriguez Aguiar, Maria Luisa 191, 332
Rodríguez Albo, Jacinto 270, 831, 850
Rodríguez Álvarez, Jesús Tomás 131, 290
Rodríguez Arce, María Inés 254, 778
Rodríguez Arroyo, Luis Alberto 424
Rodriguez Artigas, Juan Miguel 88, 116
Rodríguez Barón, Borja 251, 607, 608, 610, 741, 742, 

747, 764
Rodríguez Benítez, Alejandro 31
Rodríguez Bernal, Concepción 224, 226, 227, 277, 282, 

283, 346
Rodríguez Bethencourt, Carmen Bibiana 903, 906
Rodríguez Blanco, Cristina María 694
Rodríguez Bolaño, Yesús Rodolfo 948
Rodriguez Borlado, Blanca 14
Rodriguez Cabrera, Ana Belén 105, 113, 263, 322
Rodríguez Cabrera, Cristina Dolores 700, 742, 824
Rodriguez Carbajo, Maria Luisa 209, 450, 697, 730, 731, 

746, 925, 994
Rodriguez Casado, Francisco 37, 92
Rodríguez Ceballos, Delia 283, 504, 513, 514, 534, 552, 

577, 578, 579, 698, 699, 
701, 702, 781, 869, 965, 

966, 1034
Rodríguez Correa, Olivia 258
Rodríguez Cortez, Orlando 351
Rodríguez Cuadros, Teresa Beatriz 1035
Rodriguez de Cossio, Angela 171, 172, 175, 241, 263, 373
Rodríguez Díaz, José Luis 259, 347
Rodríguez Escobar, Javier 75
Rodríguez Evangelista, Mariela Mercedes 693
Rodriguez Fariña, Verónica 548, 595
Rodríguez Fernández, Alfonso A. 57, 73, 74, 134
Rodríguez Fernández, Alicia 335
Rodríguez Fernández, Encarnación 114, 323, 347, 365
Rodríguez Fernández, Luisa Mª 24, 99
Rodríguez Fernández, Verónica 469
Rodríguez Fonseca, Carlos Gustavo 562
Rodríguez Fonseca, Omar Darío 501, 664
Rodríguez Franco, Noemi María Jesús 964
Rodríguez Fuentes, Álvaro Bienvenido 99
Rodríguez Gamero, María Ángeles 173
Rodríguez García, Carmen 811, 881
Rodríguez García, José María 76
Rodríguez García, Melania 296

Rodríguez Garrote, Aranzazu 818
Rodríguez Gómez, Inmaculada 712, 812
Rodríguez Gómez, Mónica 19, 424
Rodríguez González, Aitor 225
Rodríguez Guerrero, Eduardo 147
Rodríguez, Heidy 464, 469, 482, 606, 858, 862
Rodríguez Hermida, Belén 416, 417
Rodríguez Hernández, Antonia 107, 108
Rodríguez Hernández, Patricia 113
Rodríguez Jiménez, Belén 539, 544, 546, 547, 581, 584, 

601, 719, 735, 825, 1019
Rodríguez Jiménez, José María 539, 544, 601, 719
Rodríguez Jiménez, María 539, 544, 601, 719
Rodríguez, Juan José 195
Rodríguez Juarez, Ana Isabel 226, 437, 862
Rodriguez Lago, Juan Alfonso 76
Rodríguez Lagos, Andrea 65, 426
Rodríguez Lazo, Patricia 541
Rodríguez López, José Manuel 270
Rodríguez López, Lourdes 163, 164
Rodríguez Lorenzo, Angel 359, 362
Rodríguez Mañas, Leocadio 44
Rodríguez Marcos, Isabel 170, 353
Rodríguez, Maria Teresa 241
Rodríguez Martín, Emilio 296
Rodríguez Martín, José Luis 101
Rodríguez Martin, Mª Teresa 171, 172
Rodriguez Martin Millanes, Carmen 95
Rodríguez Matute, Consolación 544, 546, 547
Rodríguez Moreno, Pilar 437
Rodríguez Padial, Luis 20
Rodríguez Padilla, Ruth 353
Rodríguez Paniagua, Carlos 26
Rodríguez Pardo, Diego 31
Rodríguez Perera, Eva 77
Rodríguez Porres, Mariano 218, 224, 266, 277, 388, 389
Rodríguez Ramírez, Hernando 557, 593, 772, 803
Rodríguez Robles, Cristian 188
Rodríguez Roca, Gustavo C. 15, 17, 18, 20, 21, 

53, 55, 58, 61, 395, 398, 
406, 412

Rodríguez Rodríguez, Elías 118
Rodríguez Sánchez-Bretaño, José Rafael 593, 803
Rodríguez Sánchez, Federico 811, 881
Rodríguez Sánchez, Javier E. 137, 240, 389
Rodríguez Sánchez, Ruth 171, 172, 175, 263, 373
Rodríguez Santas, Maria del Valle 110
Rodríguez Toledo, Daura 631
Rodríguez Valderrama, Carlos Enrique 240, 389
Rodríguez Vázquez, María Cristina 691
Rodríguez Vázquez, María Holanda 157
Rodriquez Guerra, Julio Javier 588
Roig Dura, Miriam 114
Roig Espert, Belen 423
Roig Fernández, Alicia 363, 550, 645, 714, 762, 834, 845, 

853, 934, 1019
Roig Grau, Isabel 118
Roig Hernández, Alicia 131
Roig Salgado, Cristina 279, 439, 822, 1023
Roig Sena, Francisco Javier 96
Roig Soldado, Cristina 297, 331
Rojas Lorena, Rocío 498
Rojo Iniesta, Marta 610, 611, 887, 933, 989, 1010
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Roldán García, María del Mar 251, 607, 608, 610, 741, 
742, 747, 764

Roldán González, Carmen Amelia 975
Roldán Molina, David 159, 435, 716
Roldán Segoviano, María Ángeles 688
Roldán Villalobos, Ana María 31
Romagosa Pérez-Portabella, Ana 120, 130
Romaguera Bosch, Montserrat 231
Romaguera Lanau, Jaume 55, 124, 132
Romaguero Lliso, Amparo 425
Román Cereto, Montserrat 76
Román Conejos, Esther 435, 436
Román García, Patricia 250, 312, 671, 683
Román, Leonard Mihaita 862
Román Mesa, Alicia 377, 755
Romano Maqueda, Jose Eduardo 822, 846
Román Peñalver, Anna María 284, 365, 381
Romero Arasanz, Emma 64
Romero Fernández, Yolanda 259, 366
Romero Gutiérrez, Arturo 20
Romero Jiménez, Esmeralda 518, 591, 956
Romero Matas, Rosa María 775
Romero Morilla, Silvia 266, 299, 333, 510
Romero Quezada, Loris Lendy 557, 593
Romero Vigara, Juan Carlos 895
Romeu Sánchez, Montserrat 35
Roncero Vidal, Romualdo 672
Ropero Moriones, Sonia 282
rosado fi guerola, silvia 100
Rosado Medinilla, Orelbe Enlay 829
Rosado Mena, Licet 327, 576, 822, 847
Rosales Maestre, María 865
Rosario Lapaix, Dominga 403, 426, 737, 1034, 1037
Ros Barnadas, Roser 177, 376
Ros Collado, Nuria 207
Rosende Castillo, Soledad 160, 161
Rosillo Castro, Daniela 292, 471, 511, 571, 619, 622, 777, 

805, 880
Ros Martinez, Encarna 131, 363, 517, 550, 714, 762, 834, 

845, 853, 1019
Roth Damas, Patricia 827
Roubille, Camille 439
Roure Diez, Silvia 83
Rovira Daudí, Eduardo 422
Rovira i Aler, Carme 100
Rovira Marcelino, Gemma 90, 445, 459, 485, 509, 598, 

616, 655, 847
Royuela Juncadella, Meritxell 490
Royuela Ruiz, Pablo 337, 355
Ruano Quero, Ana Clara 266, 336
Ruano Santos, José Luis 70
Rubiales Carrasco, Ana Vanesa 178, 246
Rubiato Aragón, Rosario 177, 182, 229, 245, 352, 392
Rubinstein Aguñín, Pablo 429
Rubio Chacón, Carlos 444
Rubio Crusat, Mª Angeles 139, 378
Rubio Espin, Antonio 729
Rubio Galán, Fco. Javier 922
Rubio García, Francisca 1026, 1028
Rubio Gil, Esther 90
Rubio Gómez, Marta 514, 543, 633, 640, 738, 996
Rubio González, Verónica 932, 1031
Rubio Miguel, María del Carmen 229, 285

Rubio Moreno, Alicia 95
Rubio Mula, Olivia 73
Rubio, Paz 212
Rubio Rodríguez, Darío 168
Rubio Rodríguez, Laura 469
Rubio Terrés, Carlos 168
Rubio Valera, Maria 24
Rubio Valera, María 24
Rubira López, Domingo 90, 565
Rueda Romero, Carolina 492, 998
Rueda Rubio, Raquel 505, 716, 1001
Rufi no Delgado, Mª Trinidad 111, 162
Ruivo Rodrigues Sobreira, Marina 827, 968
Ruiz-Cabello Crespo, Esperanza 610, 611, 887, 933, 989, 

1010
Ruiz Castilla, Francisco José 193
Ruiz Chercoles, Esther 268
Ruiz Comellas, Anna 146
Ruiz de Arbulo, Olga 451
Ruiz de Austri Fuente, María Rosa 293
Ruiz Delgado, Juan Manuel 75
Ruiz de Loizaga Arellano, Amaya 57, 74, 134
Ruiz de Loizaga rellano, Amaya 73
Ruiz Felipe, María 467, 475, 479, 480, 624, 633, 635, 

757, 824, 942, 988, 1024
Ruiz Fernandez, Christian I. 169
Ruiz Ferrández, Elisa 404, 476, 545, 557, 593, 646, 772, 

803
Ruiz García, Ana 402, 408, 409, 410, 421, 438, 492, 510, 

904
Ruiz García, Antonio 12, 36, 42, 54, 358
Ruiz García, Encarna 90
Ruiz Garcia, Maria Elena 402, 408, 409, 438, 492, 904
Ruiz Gil, Eulalia 362, 399, 548
Ruiz Giménez, Almudena 199, 498, 874
Ruiz Gómez, Juana 127
Ruíz Guinart, Eva 48
Ruiz Hinojosa, Rocío 643, 806
Ruiz Huarca, Luz Natalie 649, 720
Ruiz Izquierdo, Jessica 83
Ruiz Llano, Francisco Carlos 872
Ruiz Macho, María Luisa 53, 72, 111, 141, 428, 449
Ruiz Macias, Rosario 233, 252
Ruíz Martínez, David 450, 1023
Ruiz Medina, Ana Isabel 407, 442, 817
Ruíz Moruno, Francisco Javier 77, 181, 709
Ruiz Núñez, Mario 215, 341
Ruiz Pavón, Cristina 233, 252
Ruiz Peña, Manuel 38, 163, 204, 215, 244, 270, 276, 373, 

761, 766, 779, 828
Ruiz Perera, Jéssica 26
Ruiz Rejano, Samuel 415
Ruiz Requena, Inmaculada 181, 709
Ruíz Riera, Rafael 120, 130
Ruiz Risueño Montoya, Alvaro Antonio 728, 729
Ruiz-Risueño Montoya, Alvaro Antonio 552, 564, 648, 661, 

724, 859, 861, 869, 958
Ruiz Rodriguez, Christian Omar 75
Ruiz Ruiz, Adriana 933
Ruiz Ruiz, Francisco José 114
Ruiz Sánchez, Gabriel Ignacio 670, 676, 723
Ruiz Sánchez, Mariana 407, 408, 578
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Vélez Guerra, Pedro 865
Vélez Iglesias, Enric 384
Velilla Zancada, Sonsoles Maria 17, 56, 61, 171, 204
Veliz Terceros, Paola Esther 56, 57
Vellaneda Fernández, Alfredo 106
Vendrell Torres, Federico 382
Veneros Luzuriaga, Luis Omar 180, 185, 275
Vento Fernandez de Lara, Carmen Li 740
Ventura Pérez, María 464, 469, 482, 606, 858, 862
Ventura Ventura, Maria del Mar 449
Vera de Pedro, Santiago 293
Vera-Fajardo Belinchon, Juan Manuel 40, 54, 66, 74, 89, 

156
Vera García, Sandra María 983
Vera Gormaz, Cira 687
Vera, Laura 992
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Vera López, Vanessa 88
Vera Perez, Laura 944
Vera Vázquez, Robledo 99
Veredas Panadero, María del Rocío 75
Vergara Dangonb, Cristina 410
Vergara Díaz, Mª Auxiliadora 835
Vergara Martín, Jesús 18, 21, 27, 77
Vergés Milano, Josep 27, 103
Vergez Pinto, Luis 582
Verlato, Silvia 244
Vernet Vernet, Maria 488, 783
Vicens Català, Adela 59
Vicens Vidal, Luis Gerónimo 256
Vicente García-Rovés, Irene 132
Vicente Hernández, Francisco Javier 556
Vicente López, Inmaculada 130, 168
Vicente Molinero, Ángel 15, 17, 61, 62
Vicente Prieto, Patricia 214, 228, 516, 570, 596, 705, 

719, 759, 788, 902, 973, 
1001

Vicente Sánchez, Carlos 187
Viciana Martínez, Alicia 414, 684, 727, 950, 1015
Viciano Fabregat, María Lledó 460, 501, 689, 710, 768, 

870, 872, 983
Vicinana Martínez, Alicia 651
Vico Martín, Elisabeth 991, 999, 1000, 1004
Vicuña Castrejon, Begoña 245
Vidales Miguélez, Ángeles 994
Vidal Gimenez, Maria Huertas 693
Vidal Gomara, Alejandra 1023
Vidal Martínez, Marina 648, 661, 724, 728, 816, 859, 861, 

958
Vidal Pons, Lluís 55, 124
Vidal Solsona, Marc 259, 366
Vidal Soto, Daniel 765
Vidao Pérez, Pilar 996
Vida Pérez, Luis 820
Vida Pérez, Miguel 415
Viedma López, María Del Mar 208, 275, 368, 567, 684, 

754, 786, 794, 813
Viejo Casas, Ana 169, 170, 307
Viera Conrad, Erika 125, 360, 562, 885, 913, 929, 931, 

978, 979
Vigil Velis, Martín 330, 901
Vila Ferrer, Mireia 96, 272, 361
Vila Garcia, Judith 34, 90, 415, 847
Vilanova Urdaniz, Iosune 96
Vilaplana García, Consuelo 665
Vilar Gámez, María 421, 734
Vilarrubí Estrella, Mercedes 161
Vila Serra, Dolors 919
Vila Soler, Meritxell 48
Vilavella Lizana, Clara 900
Villacampa Lordán, Alba 151
Villafañe Fernández, Arianna Juliet 649, 720, 947
Villafranco Rodríguez, Victoria Alejandra 522, 523, 599, 

653, 914
Villalobos Gálvez, Marisa 348
Villalva Quintana, Elena 79, 80
Villamil Jarauta, Emma 973
Villanueva Martínez, María José 276, 482
Villa Puente, Miguel 97, 98
Villar de Gamaza, Lourdes 659

Villardel Vila, Carme 490
Villareal Caballero, María Blanca 336, 393
Villareal, Raquel 79
Villarín Castro, Alejandro 19, 20, 22, 395, 406, 412
Villar Navarro, Mercedes 951
Villaró Gabarrós, Mercè 39
Villar Ruiz, Jesús 129
Villaverde Llama, Ana 878
Villaverde Royo, Maria Victoria 297, 331, 439, 942
Villena García, Ana Cristina 112
Villena Martín, Fernando 112
Villena Romero, Rosa María 187
Viloria Weruaga, Mª Rosario 413
Viñas Gimeno, María Angeles 433, 501, 601, 614, 689, 

768, 872, 948, 986
Viola Candela, Ángel Francisco 507, 519, 538, 548, 585, 

586, 596, 636, 705, 726, 
759, 785, 802, 805, 930, 

973, 977, 993, 999
Visedo Sánchez, Sara 279, 439
Visiedo Sanchez, Sara 450, 527, 533, 781, 1023
Vivancos Ureña, Pedro 754
Vivero López, Manuel 694
Vizcaíno Blázquez, Mar 141
Vizcaino Castillo, María Belén 433, 434, 510
Vizcasillas Pallas, Guillem 391
von Euw, Edgardo 1029

W
Waliño Paniagua, Carmen Nelida 101
Warletta Tirado, Inmaculada 155, 286, 821, 926
Wu Xiong, Ning Yun 232

X
Xandri Sola, Alba 656, 877
Xanthopoulou, Despina 649, 720, 947
Xanthopoulou, Gkalina 751
Xavier, Lazaro Navarro 51
Ximenis Vidal, Assumpta 274, 318, 362, 548, 915, 945

Y
Yacono Esmendi, Marina 444, 627
Yagüe Sada, Ignacio 136, 421, 734, 918
Yagüe Sebastián, María del Mar 297, 331, 439, 600, 634, 

776
Yanes González, Tomás Alexis 211, 614, 735
Yanes Martín, Jaime 1019
Yanguas Moreno, Vanessa 632, 698, 753
Yañez Herbas, Gonzalo Raúl 481, 576
Yañez Rodriguez, Felicidad 320, 327, 432, 942
Yezerska Sushko, Irina 287, 298, 305
Yuste i Botey, Mar 59, 349
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Z
Zafra Luque, Brígida 147
Zafra Urango, Concepción 54
Zaglul Ruiz, Joumana 460, 517
Zambrana Calvi, Gabriela Delia Rosa 592, 623, 624, 872
Zambrana Segales, Miriam 494
Zambrano Clavier, Cesar Gustavo 551, 604, 605, 754
Zambrano Clavier, César Gustavo 650
Zambrano Paz, Albeiro 403, 426, 456, 535, 662, 737, 830, 

831, 1034, 1037
Zambrano Segales, Miriam 123
Zamora López, Cristina 50, 51
Zangróniz Uruñuela, María Rosario 336, 393
Zapirain Frade, Ana Isabel 124
Zarallo García, Antonio 142
Zárate Oñate, Carmen 380
Zardoya Zardoya, Milagros 40
Zarzuelo Martín, Nieves 12
Zavala Aguilar, Katty Paola 648, 711
Zavaleta Lázaro, Edilberto Rafael 700, 742, 824
Zayas Carrillo, Jose Luis 96, 272, 361
Zepeda, Oscar Vladimir 894
Zinman, B. 13
Zozaya Torvisco, Tania 956
Zuluaga, Martha Lucía 948
Zurdo de Pedro, Verónica 209, 499, 609, 652, 657, 732, 

746, 751, 880, 925, 932, 
937, 1031

Zurdo Díaz, Carmen María 750


