Mas sobre la formacion de
residentes de Medicina Familiar
y Comunitaria en Castilla-La
Mancha

Sr. Director: Hemos leido con atencioén el articulo de
Alejandre Lazaro et al sobre los “Factores que condicio-
nan la elecciéon de Unidad Docente en una muestra de re-
sidentes de Medicina de Familia de Castilla La Mancha”?,

que nos parece muy interesante por realizar una aproxi-
macion a las intenciones de los residentes en el momen-
to de elegir su plaza de formacion. Dado que las bases de
datos, fundamentalmente demograficos, utilizadas para
la reciente publicacion “Demografia médica en Espana.
Mirando al futuro” de la Fundacion CESM?, incluyen los
datos de adjudicacion de plaza de las sucesivas convoca-
torias MIR entre los afios 1990 y 2001 facilitadas por el
Ministerio de Sanidad, podemos ofrecer a continuacion
informacion complementaria a la mostrada por el articu-
lo comentado.

Tabla 1. Lugares de procedencia y formacion MIR en Medicina de Familia en el ambito de la comunidad de Castilla-La Mancha

Formacion MIR en medicina de
familia en Castilla-La Mancha

Total por CCAA

Provincia de formacion MIR en
Castilla-La Mancha

% del total de plazas

Alb. | C. Real | Cuenca | Guad. | Tol.

Andalucia 68
Aragon 5
Asturias 2
Cantabria 4
Cataluiia 15
8 Ceuta y Melilla 1
§ Castilla y Leon 12
8 Castilla la Mancha 136
=1 Albacete M
3 Ciudad Real 33
g Cuenca 16
g Guadalajara 8
E Toledo 38
= Extremadura 4
= Islas Baleares 3
2 Islas Canarias 1
3 Madrid 162
Murcia 1
Pais Vasco 1
Valencia 28
Total 443

15,3% 12 51 1 4
1,1% 2 3
0,5% 1 1
0,9% 1 1 1 1
3,4% 10 1 1 2 1
0,2% 1
2,7% 3 3 2 4

30,7% 47 35 13 8 33
9,3% 41
7,4% 1 30 1 1
3,6% 5 1
1,8% 1 7
8,6% 5 1 32
0,9% 2 2
0,7% 1 1 1
0,2% 1

36,6% 8 34 20 56 44
0,2% 1
0,2% 1
6,3% 18 9 1

100,0% 103 126 52 72 90

Formacion MIR en medicina de familia
de los médicos castellanos-manchegos

Total por CCAA

% del total de plazas Provincia de origen

aib. | C.Real | Cuenca | Guad. | Tol
Andalucia 10 4,5% 3 5 1 1
. Aragon 3 1,4% 1 2
= Asturias 1 0,5% 1
5 Cantabria 1 0,5% 1
g Castilla y Leon 10 4,5% 1 3 2 2 2
g Castilla la Mancha 136 61,3% 4 33 16 8 38
© Extremadura 2 0,9% 2
= Galicia 4 1,8% 1 1 2
g Islas Canarias 1 0,5% 1
;5 Madrid 23 10,4% 1 10 2 4 6
3 Murcia 6 2,7% 2 3 1
3 Navarra 1 0,5% 1
g Pais Vasco 1 0,5% 1
g Rioja 1 0,5% 1
e Valencia 22 9,9% 12 5 2 3
Total 222 100,0% 62 62 23 17 58

CCAA: comunidades auténomas; Alb: Albacete; C.Real: Ciudad Real; Guad: Guadalajara; Tol: Toledo.
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Optaron por plazas MIR castellano-manchegas de Me-
dicina de Familia en las convocatorias 1999-2001 (las co-
rrespondientes al estudio realizado por Alejandre Lazaro et
al, teniendo en cuenta que la formacion comienza en el
ano siguiente al de la convocatoria) 286 médicos, habién-
dose presentado cada uno una media de 2,6 veces al exa-
men MIR a partir del afio 1996, tanto en convocatorias ge-
nerales como especificas de Medicina de Familia; 5 habian
obtenido previamente plaza en especialidades de escuela
universitaria, y uno en medicina de familia en otra comu-
nidad auténoma (que se acercaba asi a su lugar de resi-
dencia en Castilla-La Mancha); por el contrario, dos no
completarian su formacion en la especialidad por optar a
una nueva. Quedarfan, por tanto, 284 residentes que con-
tinuarian su formacion en el primer semestre del afio
2003, mientras que los datos de Alejandre Léazaro et al pa-
recen indicar la presencia de 276, lo que indica que 8 ha-
brian cambiado de Unidad Docente o habrian renunciado
a la formacion especializada. La distribucion por convoca-
torias seria 94 residentes en 1999 y 2000 (en ambos casos,
14 en la general y 80 en la especifica), y 96 en 2001 (con-
vocatoria ya unificada).

La edad media de los residentes que permanecen en el
primer semestre de 2003 seria de 30,56 afios (ligeramen-
te superior a la recogida por Alejandre Lazaro et al), y la
edad media al comienzo de la especialidad seria de 28,57
anos, con un rango que va de los 25 a los 46 afios, en li-
nea con la tendencia al envejecimiento de los residentes ya
senalada afos atras®. El 68,3% eran mujeres (194).

La tabla 1 muestra algunos detalles mas sobre la forma-
cion especializada en Medicina de Familia en la comuni-
dad castellano-manchega. El periodo estudiado difiere li-
geramente sobre el utilizado hasta este momento,
correspondiendo a las convocatorias del quinquenio
1997-2001, periodizacion quinquenal con la que conti-
nuan, siendo analizados los datos del estudio “Demografia
meédica en Espana. Mirando al futuro” por ambitos geo-
graficos y especialidades concretas. Se puede apreciar que
son mas médicos madrilefios que castellano-manchegos
los que reciben su formacion en esta comunidad auténo-
ma. También se refleja como pesa el criterio de proximi-
dad geografica en la eleccion de plazas MIR en Medicina
de Familia, en sintonia con los resultados de Alejandre La-
zaro et al: los médicos madrilefios se forman principal-
mente en Guadalajara y Toledo, los andaluces en Ciudad
Real y Albacete, y los valencianos en esta ultima provincia.
La tendencia de los médicos castellano-manchegos a per-
manecer en su respectiva provincia también es evidente en
la misma tabla. En la segunda mitad de la tabla se ofrecen
los datos del lugar de formacion de los médicos de origen
castellano-manchego, comprobandose como el 38,7% la
realizan fuera de la Comunidad, primando aun asi el cri-
terio de proximidad geografica (Madrid, la Comunidad
Valenciana y Andalucia reciben el 24,8%).

Finalmente, la figura 1 presenta la proyeccion del nu-
mero de médicos de Medicina General / de Familia dispo-
nibles para el ejercicio a partir de los datos de que dispo-
nemos, tomando como referencia los nuevos médicos de

3.000 7
2.5001
2.000
1.500
1.050 1.051
1.000 T T T T —
2004 2009 2014 2019 2024 2029
— Total (DOMIC) —— Menores 55 (DOMIC)
=== Total (MR) ---- Menores 55 (MR)

Figura 1. Proyeccion del nimero de médicos generales/de familia a partir
de los datos disponibles en las bases del estudio. Demografia médica en
Espafia. Mirando al futuro. Explicacion en el texto.

familia formados en el quinquenio 1997-2001 y aplicando
las tasas de mortalidad por sexo y edad vigentes en el afio
2001%. Se observa, en los trazos superiores, la evolucion
del numero total de facultativos, tanto si contamos con los
meédicos castellano-manchegos (trazo continuo) como si
contamos con los médicos que se forman en la Comuni-
dad de Castilla-La Mancha; se aprecia que de poder rete-
ner en la Comunidad a todos los médicos que se forman
en ella, el nimero previsto de médicos de familia seria ma-
yor que si solo cuenta con los médicos de origen en la pro-
pia Comunidad, teniendo en cuenta ademas que los que
se forman en otras Comunidades Auténomas podrian no
regresar. En cualquier caso, la proyeccion muestra un as-
censo inicial de profesionales seguido de una caida de ma-
yor intensidad, alcanzando cifras inferiores a las actuales a
partir del afio 2025. Los trazos inferiores muestran al gru-
po de facultativos menores de 50 arios; se puede observar
el gran envejecimiento que va a tener lugar entre los anos
2009 y 2024, que originara jubilaciones en masa, causan-
do el intenso descenso del nimero total de profesionales a
partir del afio 2014.

M.A. GARCIA PEREZ
Meédico de familia. Coordinador de estudios de la Fundacion CESM.
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A propésito de un caso:
sindrome de Marfan

Sr. Director: Presentamos el caso de un varén de 14
anos de edad que acude a nuestra consulta por dolor de
rodillas. Entre los antecedentes personales encontramos:
peso al nacer 3.400 kg con una talla de 51 cm y un peri-
metro craneal de 36 cm. Las exploraciones en los sucesi-
vos controles del programa del nifo sano fueron normales,
destacando en todas ellas su elevada talla y peso (percen-
til>95), con un desarrollo psicomotor acorde a su edad. A
los 10 anos de edad, la madre consulta por episodios don-
de el nifio se queda “en blanco” de segundos de duracion,
sin pérdida de conocimiento, tras solicitar un electroence-
faograma (EEG) fue diagnosticado de crisis epilépticas ti-
po Petit Mal, pautandose tratamiento con acido valproico
(Depakine). Desde entonces esta siendo controlado perio-
dicamente en Atencién Primaria mediante EEG, analiticas
y niveles de valproico en sangre, siendo su evolucion fa-
vorable.

En la exploracion fisica destaca: peso 63 kg (percentil:
97-98) y talla 184 cm (percentil >98). Indice de masa cor-
poral IMC): 18,6. Se objetiva un crecimiento rapido des-
de las ultimas exploraciones, con un crecimiento de mas
de 10 c¢m al afio. Destaca a la inspeccion su talla alta con
piernas alargadas y un escaso paniculo adiposo. A nivel
craneofacial se aprecia dolicocefalia, siendo la cara algo
alargada con rasgos muy marcados, las extremidades son
largas y delgadas, con aracnodactilia. Se objetiva la hiper-
laxitud articular a través de las pruebas de valoracion de
la laxitud articular y signos como el de Steinberg (el pul-
gar aplicado a través de la palma sobrepasa el borde cubi-
tal de la mano) y de Walter-Murdoch (cuando se coge la
mufieca con la mano, el pulgar y el menique se superpo-
nen). La exploracion de ambas rodillas es normal, con li-
gero dolor a la palpacion en la tuberosidad anterior de la
tibia derecha. La auscultacion cardiorrespiratoria es nor-
mal. Abdomen: blando y depresible. No doloroso, ni sig-
nos de peritonismo. No se palpaban masas ni megalias. Se
le realizan pruebas de agudeza visual mediante optotipos,
constatandose un defecto de vision, el resto de la explora-
cion fue anodina. Pruebas complementarias: hemograma y
bioquimica normal, bateria de pruebas reumaticas, protei-
nograma, determinacion de inmunoglobulinas, ANA y
ENAS normales y niveles de acido valproico en sangre en
limites normales. Se pauté tratamiento con antiinflamato-
rios para el dolor de rodilla, y éste cedié en pocos dias.

En consulta programada se cit6 a la familia para la rea-
lizacion de una historia clinica familiar, y dado el antece-
dente familiar del abuelo, que era muy alto y tenia un as-
pecto leptosémico, se comenzo el estudio por parte de la
familia materna. El paciente tiene una hermana menor de
10 aflos que esta sana, siendo su desarrollo psicomotor y
exploracion normal. Tanto la madre como sus dos herma-
nas menores presentaban una hiperlaxitud articular, una
prima hermana de 6 afios destaca por tener una talla de

111 cm (percentil: 25) y 19 kg de peso (percentil:25) con
hiperlaxitud articular, defectos visuales, hipertelorismo y
lengua geografica. Otra prima hermana de 7 afios de edad
destaca una talla de 130 cm (percentil: >97) y 28,2 kg. de
peso (percentil: >75), con hiperlaxitud articular, atopia y
escoliosis, en estudio por Traumatologia.

El sindrome de Marfan es de transmision autonémica
dominante y afecta a ambos sexos por igual, el defecto se
localiza en el cromosoma 15. Es un trastorno congénito
del tejido conectivo, caracterizado por afectacion del es-
queleto (hiperlaxitud articular, escoliosis, aracnodactilia,
pectus excavatum, pectus carinatum), del aparato cardiocir-
culatorio (prolapso mitral, insuficiencia aértica) y del glo-
bo ocular (ectopia del cristalino, miopia, desprendimiento
de retina y glaucoma). Esta descrito en la bibliografia un
caso de sindrome de Marfan asociado a crisis epilépticas ti-
po Petil Mal, como en el caso de nuestro paciente. La laxi-
tud articular plantea el diagnostico diferencial con otros
sindromes marfanoides: acromegalia, Sindrome de Stickler
(artrooftalmopatia hereditaria), Sindrome de Ehlers-Dan-
los (laxitud articular, alteraciones cutaneas), sindrome de
Achard (laxitud articular, braquicefalia, micrognatia y re-
traso mental). Pueden ser secundarias a otras entidades co-
mo la fiebre reumatica, artritis reumatoide, espondiloartri-
tis anquilopoyética, conectivopatias como el lupus
eritematoso, y algunos otros procesos (tabes dorsal, la po-
liomielitis, neuropatias periféricas o ciertas miopatias).

PA. Rivas DEL VALLE?, M.J. GARCIA Parmab,

S. SANTAMARIA CARMONA e 1. AGULArR CRUZ®

Residente de MFYC. Centro de Salud Cartuja. Granada.

bMeédico de Familia. Distrito Granada.

‘Residente de MFYC. Centro de Salud Salvador Caballero. Granada.
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Hepatitis B aguda HBeAg
negativo en una paciente
anciana

Sr. Director: La hepatitis B aguda es poco frecuente en an-
cianos y habitualmente es una enfermedad leve!. Fl anti-
geno e de la hepatitis B (HBeAg) se considera un marcador
de replicacion viral2. No obstante, existen mutantes del vi-
rus de la hepatitis B (VHB) que no sintetizan este HBeAg;
es la denominada variante HBeAg negativo o HBeAg “mi-
nus” 26, Presentamos una paciente anciana con una hepa-
titis B aguda HBeAg negativo.
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Tabla 1. Evolucion de los datos anafiticos de la paciente

Dia 1 Dia 14 Dia 22 Dia 32 Dia 51 Dia 82 Dia 148
Glucosa (mg/dal) 139 85 93 124 126 102 91
Creatinina (mg/dl) 1 0,9 0,7 0,8 1 0,7 0,7
GOT (UN) 1.365 1.594 1.496 569 152 28 17
GTP (U/1) 1.596 1.342 1.261 370 253 33 27
GGT (U/) 516 625 678 316 231 70 36
Fosfatasa alcalina (U/) 346 300 3,9 208 168 119 122
Bilirrubina total (mg/dI) 2,9 11,4 12,9 5,1 2,8 0,9 0,5
Bilirrubina directa (mg/dl) 2,3 9,1 11,3 41 2,1 0,7 0,1
Proteinas totales (mg/dl) 6,4 6,5 75 77 75 7
Albtimina (mg/dl) 2,5 2,4 2,9 3,3 35 3,5
Hemoglobina (mg/dl) 14 13 12 13 14 15 14
Plaquetas/mm3 190.000 291.000 272.000 275.000 240.000 252.000 245.000
Actividad protrombina (%) 97 100 92 94 92 96 95
Fibrinégeno (mg/dl) 190 269 396 494 382 434 4,6

GOT: aspartato aminotransferasa. GTP: alanina aminotransferasa. GGT: gammaglutamiltranspeptidasa

Mujer de 70 afios con antecedentes de hipertension ar-
terial, diverticulosis colonica, poliartrosis, litiasis renal iz-
quierda y colecistectomia dos afios antes, en tratamiento
con indapamida, tramadol e indometacina. Consulté por
un cuadro de dos semanas de evolucion de malestar gene-
ral y artralgias, acompanado en los tltimos dias de orinas
oscuras y heces poco coloreadas, sin fiebre ni dolor abdo-
minal. En la exploracion fisica, la tension arterial era
130/70 mmHg y la temperatura 37 °C, la paciente estaba
vigil y orientada, no tenia flapping, presentaba ictericia cu-
taneo-mucosa y la exploracion abdominal era normal. Los
datos analiticos mas relevantes se muestran en la tabla 1.
Una ecografia abdominal revel6 un higado normal, vias bi-
liares normales, bazo y porta normales y ausencia de li-
quido libre. Una resonancia magnética de la via biliar no
demostro alteraciones. Los anticuerpos antinucleares, an-
ti-musculo liso y anti-LKM1 y el factor reumatoide fueron
negativos. Los anticuerpos frente al virus de la hepatitis C
y la IgM frente al virus de la hepatits A fueron también ne-
gativos. El antigeno de superficie del VHB (HBsAg) fue po-
sitivo (> 1.000 U/ml), los anticuerpos frente al HBsAg ne-
gativos, los anticuerpos frente al antigeno core del VHB
(HBcAg) positivos (> 8 U/ml), la IgM frente al HBcAg po-
sitiva (> 9 U/ml), el HBeAg negativo, y los anticuerpos
frente al virus de la hepatitis delta negativos. La paciente
recibi¢ Gnicamente tratamiento de soporte con la evolu-
cion analitica descrita en la tabla 1. A las 22 semanas del
inicio del cuadro, el HBsAg era negativo y los anticuerpos
frente al HBsAg positivos (166 U/L). Los marcadores sero-
logicos del VHB fueron negativos en los convivientes de la
paciente.

El caso descrito corresponde a una hepatitis B aguda
HBeAg negativo de mecanismo de transmision incierto
en una paciente anciana. El VHB tiene una alta tasa de
mutaciones®. La variante del VHB HBeAg negativo se de-
be habitualmente a mutaciones de la region precore y co-
re que imposibilitan la sintesis del HBeAg?®. Puede cau-
sar la infeccion inicialmente, aparecer precozmente en el

curso de la fase aguda o en la seroconversion HBeAg de
la fase cronica’. Esta variante parece asociarse a una ma-
yor frecuencia de hepatitis aguda severa al menos en cier-
tas areas geograficas®>®. Se ha descrito una mayor repli-
cacién del VHB asociada a estas mutaciones®. El HBeAg
podria inducir inmunotolerancia y su ausencia asociarse
a una mayor actividad inflamatoria en el higado. No he-
mos encontrado datos sobre la frecuencia en nuestro me-
dio de la variante HBeAg negativa en pacientes con he-
patitis B aguda. En una serie de pacientes con hepatitis B
cronica de Cataluna la frecuencia de esta variante fue del
59%".

J.M. Cavo ROMERO® y E.M. LivMA RODRIGUEZP.

2Medicina Interna. Hospital de Zafra. Zafra. Badajoz.
PMedicina Familiar y Comunitaria. Hospital Perpetuo Socorro.
Badajoz.
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