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La medicina de familia se podria definir como la especiali-
dad médica que proporciona una atencion médica continua
y global al individuo y a su familia.

En efecto, dicha atencion comienza antes de la concep-
cion del individuo y continua, debido a la imbricacion con la
familia, hasta mas alla de la muerte. Esta cadena de conti-
nuidad no se rompe aun cuando el sujeto es remitido a un
especialista o ingresado para su diagnostico y/o tratamien-
to en un hospital, pues el médico de familia participa en la
atencion coordinada o prestando su apoyo. Ademas, el mé-
dico de familia extiende su responsabilidad a la familiay a
la comunidad, llevando a cabo actuaciones que sobrepasan
al enfermo individualmente considerado.

Es justo, entonces, considerar al médico de familia como
una pieza clave en la prevencion primaria de las enferme-
dades cerebrovasculares, en el manejo urgente del enfer-
mo y en su seguimiento y recuperacion una vez que ha su-
frido un ictus,cuando vuelve a su casa, a su familia 'y a su
comunidad. Adicionalmente, el médico de familia debe sa-
ber identificar aquellos problemas que le obliguen a remitir
al enfermo al especialista adecuado en razon de su patolo-
gia y en virtud a su cercania al enfermo.

Esta vision de la medicina de familia, integral, coordina-
da y que aborda al individuo, a la familia y a la comunidad
en que se integra es la filosofia y el objetivo de nuestra
mision preventiva (prevencion primaria) y de los cuidados
que debe recibir el enfermo al alta en atencién primaria.
No es tarea facil, ya que la mayor mortalidad tras el ictus
ocurre en los primeros 30 dias (8-20%), tanto en varones
como en mujeres, y tienen una alta tasa de recurrencia,
mayor en el caso de ictus aterotrombotico de origen extra-
craneal (8,8% en el primer mes) e intracraneal (9,7%), sien-
do esta tasa de recurrencia menor en caso de ictus cardio-
embolico (3,7%), lacunar (2%) y criptogénico (0,4%).

El papel del médico de atencion primaria en la preven-
cion primaria de la enfermedad cerebrovascular es obvio.
Debe conocer a sus pacientes e identificar aquellos factores
o conductas de riesgo para prevenir adecuadamente esta
posible catastrofe a nivel personal, familiar y social. Debe
realizar una bUsqueda activa de personas en riesgo vy, final-
mente, debe manejar los recursos a su alcance con criterio
cientifico, desarrollando su papel de gestor de la salud.

Se estima en mas de un 40% los casos de ictus en que una
prevencion adecuada podria evitar. Esto se traduce econo-
micamente en un gasto fabuloso, ahorro al que podriamos
contribuir si realizaramos la mejor prevencion primaria po-
sible, hecho que no siempre esta bien visto ni aceptado por
determinados gestores econdmicos, mas ocupados en el
corto que en el medio y largo plazo.

Seglin un clasico aforismo, el cerebro es tiempo, y de la
atencion que prestemos al enfermo con ictus en un primer
momento, con un diagnostico de sospecha correcto y funda-
mentado, sabiendo qué hacer y qué no hacer mientras lo
trasladamos al hospital depende muchas veces que el cere-
bro del enfermo sea recuperable en mayor o menor grado o
no. Las consecuencias de nuestra actuacion son primordia-
les, por tanto, a la hora del prondstico y tratamiento.
Aprender a hacer las cosas bien y estar preparado para ha-
cerlas es un deber ético y moral de cualquier médico.

Finalmente, cuando la catastrofe del ictus ocurre, una vez
que el enfermo regresa a su hogar, a su medio, pasa a depen-
der sanitariamente, y en razon de la cercania, de su médico
de familia. La probabilidad de mejora después de un ictus
variara de la severidad del déficit inicial. Tan sélo un 25%
volvera a un grado normal de funcionalidad e implicacion so-
cial, repercutiendo este hecho en su calidad de vida futura.

Es preciso desarrollar politicas nacionales y locales que ar-
monicen la atencion al paciente que ya ha sufrido un ictus me-
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diante la articulacion de equipos sanitarios multidisciplinares
donde cada miembro sepa lo que debe hacer, cuando y como.

Después del ictus no solo cambia la situacion global del
enfermo, sino de quien va a cuidar del mismo. Ambos re-

quieren nuestros cuidados de ahora en adelante, y a los que
debemos proporcionar cuando exista, y en el seno de un
entorno multidisciplinar, el mejor remedio, y siempre el
mayor consuelo y apoyo.

Actualizacion en artrosis: casos clinicos

Sergio Giménez Basallote

Médico de Familia, Centro de Salud El Limonar, Mdlaga, Espafia

Artrosis

Se define la artrosis como una enfermedad del aparato loco-
motor caracterizada por la degeneracion y pérdida del carti-
lago articular, junto a la proliferacion osteocartilaginosa sub-
condral y de los margenes articulares. En los mayores de 50
anos hay afectacion radiologica articular, no siempre sintoma-
tica, en el 20% de las mujeres y en el 6% de los hombres. La
artrosis de manos y rodillas es mas comun en mujeres, mien-
tras que la prevalencia de la artrosis de cadera es similar en
ambos sexos. En términos generales la artrosis es la patologia
articular mas prevalente (la artrosis de rodilla afecta al 10%
de los espanoles mayores de 20 anos y la de manos al 6%).

Areas de conocimiento para el médico de familia

1) El médico de atencion primaria conoce el proceso asis-
tencial integrado de artrosis de rodilla y cadera:
a) Conoce los limites de entrada, salida y marginales en
artrosis de rodilla y cadera.
b) Conoce las normas de calidad a nivel de anamnesis en
la artrosis de rodilla y cadera.
) Realiza una correcta exploracion.
d) Interpreta correctamente las pruebas complementarias.
2) El médico de AP evallua correctamente al paciente.
3) El médico de AP conoce el algoritmo diagnostico de ar-
trosis.
4) El médico de AP deriva correctamente al reumatélogo y
conoce los criterios de derivacion.
5) El médico realiza correctamente el tratamiento del pa-
ciente:
a) Tratamiento no farmacolégico.
b) Tratamiento farmacologico.
c) Conoce la evidencia cientifica en referencia al trata-
miento usado.
d) Evalla el riesgo digestivo y cardiovascular del paciente.

Proceso asistencial integrado de artrosis
de cadera y rodilla

Definicion

Conjunto de actividades destinadas a establecer la confir-
macion diagnostica de aquellas personas que presenten cri-

terios sugerentes de artrosis de rodilla o cadera, para pro-
ceder a su atencion integral y coordinada desde los distintos
niveles asistenciales.

Cuando nos referimos a la gestidon por procesos asisten-
ciales estamos aludiendo a un abordaje integral de cada
uno de ellos y ello conlleva el reanalisis de las actuaciones
desde que el paciente demanda una asistencia hasta que
ésta termina. En este contexto, la continuidad asistencial y
la coordinacion entre los diferentes niveles asistenciales se
convierten en elementos esenciales.

Limites de entrada
Criterios de artrosis de rodilla

— Dolor en la rodilla (la mayoria de los dias del mes previo) y
— Osteofitos, y al menos 2 de los siguientes hallazgos:
» Edad de 50 o mas afos (sustituible por liquido sinovial
tipico de artrosis).
« Rigidez matutina de duracion igual o menor a 30 min.
« Crepitacion a la movilizacién articular activa.

Criterios de artrosis de cadera

— Dolor en la cadera (la mayoria de los dias del mes previo)
mas 2 de los siguientes hallazgos:
« Velocidad de sedimentacion globular < 20 mm/h.
 Osteofitos acetabulares y/o femorales.
o Estrechamiento radioldgico del espacio articular (su-
perior, axial y/o medial).

Limite final

Artroplastia sustitutiva u otra intervencion quirdrgica que
modifica estructuralmente la articulacion. Incorporacion
del paciente a otro proceso asistencial con prioridad sobre
éste.

Limites marginales

Pacientes con criterios de artrosis de rodilla o artrosis de
cadera que presenten ademas patologia reumatica inflama-
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toria: artritis reumatoide o espondiloartropatias (espondili-
tis anquilosante, artritis psoriasica, sindrome de Reiter u
otras artritis reactivas, artritis de las enterocolopatias, en-
fermedad de Crohn y colitis ulcerosa).

Criterios de calidad
La valoracion inicial del médico de familia incluira:
Anamnesis en la artrosis de rodilla

— Dolor en la rodilla la mayoria de los dias del mes previo y
con las siguientes caracteristicas:

o Comienzo insidioso, curso lento e intensidad leve o
moderada.

» Aparece al iniciar los movimientos (marcha); después
mejora y reaparece con el ejercicio intenso o prolon-
gado.

+ A medida que la enfermedad avanza, el dolor aparece
de forma precoz y ante movimientos mas leves, para
acabar en un estadio que el dolor aparece ante cual-
quier movimiento.

» Cede o mejora con el reposo.

— Presencia de rigidez de duracion inferior a 30 min tras
periodo de inmovilidad y que desaparece al reanudar la
actividad.

— Limitacion funcional. Se recomienda la utilizacion del
cuestionario autoadministrado WOMAC.

— Respuesta a medicacion u otras medidas terapéuticas
previas.

Anamnesis en la artrosis de cadera

— Dolor inguinal, en la nalga o en la region trocantérea, que
puede irradiarse por el muslo hasta la rodilla, la mayoria
de los dias del mes previo, y con las siguientes caracteris-
ticas:

o Comienzo insidioso, curso lento e intensidad leve o
moderada.

» Aparece al iniciar los movimientos (marcha); después
mejora y reaparece con el ejercicio intenso o prolon-
gado.

+ A medida que la enfermedad avanza, el dolor aparece
de forma precoz y ante movimientos mas leves, para
acabar en un estadio en que el dolor aparece ante
cualquier movimiento.

» Cede o mejora con el reposo.

— Presencia de rigidez de duracion inferior a 30 min tras
periodo de inmovilidad y que desaparece al reanudar la
actividad.

— Limitacion funcional. Se recomienda la utilizacion de
cuestionario autoadministrado WOMAC.

— Uso y efectos de medicacion u otras medidas terapéuticas
previas.

Exploracion (rodilla)

— Dolor difuso a la palpacion. Es caracteristico que el dolor
aparezca en los Ultimos grados de movimiento.

— Pérdida progresiva de los ultimos grados del arco articu-
lar. Se constata al explorar la movilidad pasiva. Es excep-
cional que la artrosis produzca una anquilosis total. Com-
probar que la rodilla alcanza la extension completa y, al
menos, 90 grados de flexion.

— Crepitacion o crujidos. Ruidos de tono bajo producidos
por dos superficies cartilaginosas asperas o rugosas. Se
perciben por el tacto, aunque en ocasiones pueden ser
audibles a distancia.

— Deformidad y mala alineacion.

— Inestabilidad articular (secundaria a atrofia muscular, al-
teraciones propioceptivas e incompetencia del aparato
ligamentario).

— Cierto grado de tumefaccion articular y periarticular de-
bida a la presencia de sinovitis y derrame articular. Se
manifiesta con aumento de calor local y derrame. El li-
quido articular suele ser ambarino, viscoso y transparen-
te y el recuento celular no sobrepasa los 2.000 leucocitos
por mm?.

— Hipotrofia muscular periarticular.

— Bloqueo articular, secundario a la presencia de cuerpos
libres intraarticulares o ratones articulares (cartilagino-
s0s, 0se0s 0 Mixtos).

— Siempre se deben explorar las articulaciones adyacentes
(cadera, sobre todo).

— Descartar otras causas de dolor articular por afectacion
de tejidos blandos periarticulares: bursitis, tendinitis.

Si en la primera visita se detecta un hidrartros, debe va-
lorarse la presencia de “signos de alarma”: aumento de ca-
lor local, aumento de volumen, enrojecimiento de la zona y
signos constitucionales asociados (fiebre, malestar general,
etc.). La presencia de éstos indicaria la realizacion de ar-
trocentesis y analisis de liquido sinovial.

Exploracion (cadera)

— Con el paciente en declbito supino, se observa la posi-
cion de los miembros inferiores. En caso de coxartrosis
avanzada, el miembro adopta una posicion de flexion, ab-
duccion y rotacion externa.

— Dolor en los ultimos grados de movimiento.

— Pérdida progresiva de los ultimos grados del arco articu-
lar. Se constata al explorar la movilidad pasiva. En pre-
sencia de artrosis los primeros movimientos que se limi-
tan son la abduccion y la rotacion interna.

— Cierto grado de acortamiento del miembro afectado.

— En casos avanzados puede existir atrofia del musculo
gliteo medio, que puede evidenciarse mediante la prue-
ba de Trendelenburg-Duchenne (con el paciente soste-
niendo su peso sobre una pierna, se produce un descenso
de la pelvis en el lado que no sostiene el cuerpo). Duran-
te la deambulacion puede observarse marcha basculante
o “de pato”.

— Bloqueo articular, secundario a la presencia de cuerpos
libres intra-articulares o ratones articulares (cartilagino-
s0s, 0se0s 0 Mixtos).

— Explorar articulaciones adyacentes (rodilla, sobre todo).

— Descartar otras causas de dolor articular por afectacion
de tejidos blandos periarticulares: bursas, tendones peri-
trocantéreos, etc.
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Anamnesis:
Dolor mecanico,
rigidez < 30 minutos,
no relacion traumatica,
clinica progresiva de larga data

Si | No
Exploracion:
Ausencia signos inflamatorios, Descartar otras
deformidad con crepitacion, enfermedades
dolor a la movilizacién, reumaticas

limitacién del movimiento

A
Si No
A,

Radiografia:
Estrechamiento espacio
articular, esclerosis subcondral,
osteofitos, pseudoquistes
0 geodas, subluxaciones,
cuerpos libres, anquilosis,
deformidades

Si No

y

Artrosis

Figura 1

Solicitud de pruebas complementarias

— Para estudio de imagen en la artrosis de rodilla se indica
radiografia anteroposterior y lateral de ambas rodillas en
bipedestacion.

— Para estudio de imagen en la artrosis de cadera se reco-
mienda la radiografia anteroposterior y axial de la articu-
lacion coxofemoral.

— En cadera se recomienda determinar la VSG.

Evaluacién del paciente

— Escala visual analdgica (EVA) de medicion del dolor en
escala 1 a 10 evaluado por el paciente. Igualmente, EVA
para la evaluacion general de la enfermedad medida por
el médico y paciente.

— Cuestionario HAQ o de calidad de vida. El HAQ es un
cuestionario autoadministrado de 20 items que evalua la
discapacidad fisica autopercibida para realizar diversas
actividades basicas de la vida diaria agrupadas en ocho
areas: vestirse y asearse, levantarse, comer, caminar y
pasear, higiene personal, alcanzar, prension y otras acti-
vidades (Fries, 1980).

— Cuestionario WOMAC. Cuestionario autoadministrado que
valora dolor, rigidez y capacidad funcional.

Algoritmo diagnéstico de artrosis (fig. 1)
Criterios de derivacion al reumatélogo

— Dudas diagnosticas con enfermedades potencialmente
mas graves.

— Persistencia de dolor intenso tras instauracion de trata-
miento adecuado.

— Aumento de la incapacidad funcional tras la evaluacion
del paciente.

— Cambios atipicos en la articulacion o persistencia de la
inflamacion.

— Valoracion de tratamientos no aplicables en atencion pri-
maria.

— Artrosis precoces o secundarias.

Tratamiento de la artrosis

Recomendaciones EULAR en el manejo
de la artrosis de rodilla y de cadera

— El manejo dptimo de la artrosis requiere una combinacion
de medidas no farmacoldgicas y farmacologicas.

— El tratamiento deberia ser individualizado segln factores
de riesgo articular (obesidad, actividad fisica, factores
mecanicos adversos, displasia), factores de riesgo gene-
rales (edad, sexo, comorbilidad, medicacion), intensidad
del dolor, discapacidad, localizacion y grado de dano es-
tructural, expectativas del paciente.

— Las medidas no farmacologicas incluyen educacion, ejer-
cicio, ortesis y reduccién de peso.

— El paracetamol (4 g/dia) es el tratamiento de primera
eleccion, por su eficacia y seguridad.

— Las aplicaciones topicas (capsaicina, AINE) son seguras y
eficaces.

— Los AINE a la menor dosis eficaz deberan ser afadidos o
sustituir al paracetamol en pacientes que no respondan a
este farmaco. En pacientes con riesgo gastrointestinal,
asociar un gastroprotector o emplear un coxib.

— Los opioides con o sin paracetamol estan indicados en
pacientes en que los AINE o los coxibs estan contraindica-
dos o no son eficaces o bien tolerados.

— Los SYSADOA (farmacos sintomaticos de accion lenta) tie-
nen un efecto sintomatico y baja toxicidad, aunque su
uso aun no esta bien establecido.

— Los corticoides intraarticulares pueden ser considerados
en pacientes que no responden a analgésicos y AINE.

— En adultos jovenes y sintomaticos, sobre todo con displa-
sia o deformidad en varo o valgo, podria estar indicada la
osteotomia y la cirugia conservadora de la articulacion.

— El recambio articular se empleara en pacientes con evi-
dencia radiografica de artrosis con dolor refractario y dis-
capacidad.

Evidencias en relacion al tratamiento no farmacologico
(tabla 1).

Evidencia farmacoldgica en el tratamiento de la artrosis
(tabla 2).

Riesgo digestivo y cardiovascular

Riesgo digestivo

En el tratamiento farmacoldgico de pacientes con artrosis es
fundamental vigilar y atender a los antecedentes digestivos
para utilizar un determinado farmaco y/o légicamente para
el uso concomitante de farmacos de proteccion gastrica.
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Tabla 1 Tabla 3
Procedimiento Sentido y fuerza de la recomendacion Antecedentes de Ulceras o hemorragia G 10
Frio Favorable (Grado Il b) Uso concomitante de anticoagulantes 12
Calor Favorable (Il b) Edad avanzada 5
Ortesis-calzado Favorable (Il b) Dosis altas 7
Bastones-andadores  Favorable (Il b) Varios AINE asociados 23
TENS Favorable (Il a) Uso de corticoides 4
Ejercicio Favorable (Il a)
Onda corta Desfavorable (Il a)

Ultrasonidos Desfavorable (I)
Estimulacion eléctrica Desfavorable (Il a)
Laser Desfavorable (Il b)

Factores de riesgo digestivo

La valoracion de los distintos factores de riesgo segin odd
ratio con el uso de AINE en relacion a la apariciéon de com-
plicaciones digestivas se muestra en la tabla 3.

Podriamos considerar igualmente como riesgo digestivo
la presencia de otros antecedentes digestivos como dispep-
sia, hernia de hiato y Helicobacter pyilori +.

En relacion a la edad, podriamos considerar paciente de
riesgo a aquel mayor de 60 anos, si bien los pacientes de
mas de 75 afos presentan un riesgo mucho mayor.

El estudio ASPA muestra el porcentaje de riesgo digestivo
de los pacientes observados en un estado epidemiologico
realizado en atencion primaria. Como conclusion se pudo
determinar que la mayoria de los pacientes que acudian por
artrosis presentaban riesgo digestivo.

Repercusion del consumo de AINE

Las repercusiones del consumo de AINE en nuestro pais po-
nen de manifiesto la magnitud del problema: en cifras refe-
rentes al ano 2001 (actualmente la magnitud del problema

es mayor por el aumento del consumo), segun un estudio
publicado por Lanas, se habian producido mas de 50.000 he-
morragias digestivas (un tercio achacables al uso de AINE),
con el resultado de mas de 1.500 muertes. La repercusion
economica es igualmente importante. La automedicacion
evidentemente repercute en las cifras argumentadas.

Importante resulta conocer la importancia de las hemo-
rragias digestivas bajas secundarias al uso de AINE y que
podrian pasar desapercibidas.

Graduacion del riesgo

Existen diferencias de riesgo gastrointestinal entre los diferen-
tes farmacos AINE que quedan reflejadas mas abajo y que han
trascendido a nivel de las agencias nacionales del medicamen-
to con la imposibilidad de prescripcion por parte de los médi-
cos de primer nivel de aquellos de mayor riesgo (tabla 4).

En relacion a los diferentes factores de riesgo digestivo,
se consideran de mayor a menor magnitud: historia de he-
morragia previa, uso concomitante de mas de un AINE, edad
> 75 anos, historia de Ulcera, toma concomitante de AAS,
dosis altas, uso de ketorolaco o piroxicam, uso concomitan-
te de corticoides, edad > 60 anos, Helicobacter+ e historia
de dispepsia, por este orden. Es en estos pacientes con ries-
go alto de complicaciones digestivas donde los coxib esta-
rian especialmente indicados. Estudios realizados en pobla-

Tabla 2

Farmaco Grado de evidencia Magnitud del efecto Grado de recomendacion
Paracetamol 1b A
Analgésicos opioides 1b A
Aine convencional 1a 0,47-0,96 A
Coxibs 1b 0,5 A
Antidepresivo 1b B
AINE topico 1a -0,05-1,03 A
Capsaicina topica 1a 0,41-0,56 A
Hormonas sexuales 2b C
Glucosamina 1a 0,43-1,02 A
Condroitin sulfato 1a 1,23-150 A
Diacereina 1b B
Nutrientes 1b 0,65 B
Plantas medicinales 1b 0,23-1,32 B
Minerales y vitaminas 1b C
Acido hialurénico intraarticular 1b 0-0,9 B
Corticoides intraarticular 1b 1,27 A
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Tabla 4

Farmaco OR
Ketorolaco 33
Piroxicam 20,4
Naproxeno 6,5
Aspirina 6
Diclofenaco 5,1
Meloxicam 4.4
Ibuprofeno 2,6

ciones de alto riesgo, como son aquellos con antecedentes
de hemorragia digestiva previa por AINE, la indicacion de un
coxib y esomeprazol es una alternativa valida, cuando es
preciso mantener la indicacion del farmaco antiinflamato-
rio. El uso de coxib se muestra también especialmente util
para reducir el riesgo de complicaciones digestivas intesti-
nales (perforacion, ulceraciones, hemorragia).

Riesgo cardiovascular

El mismo estudio ASPA que referiamos antes refleja que el
53% de los pacientes que acuden por artrosis a nuestras con-
sultas presenta HTA y casi el 21% son diabéticos. Podemos,
por tanto, reflejar que la mayoria de los pacientes artrosi-
cos presentan riesgo cardiovascular, por lo que el uso de
AINE ha de ser comedido y racional.

Debemos realizar una individualizacion de los AINE tradi-
cionales, ya que cada uno presenta un perfil de riesgo dife-
rente. Se ha podido comprobar que el diclofenaco otorga un
mayor riesgo cardiovascular que el ibuprofeno. El naproxe-
no presenta el menor nivel de riesgo.

Considerando lo anterior se deberia actuar de la siguien-
te forma en la prescripcion de un AINE:

— Usar el AINE el menor tiempo posible.
— Usar la dosis mas baja posible.

Arritmias en atencién primaria

Manejo de las arritmias en atencion
primaria

M. Luz Gomez

Médico de Familia, Servicio de Urgencias, Centro de Salud
de San José, Gran Canaria, Espafa. Vocal de Urgencias
SEMERGEN Canarias

El taller de "Manejo de arritmias en atencion primaria”
constara de una primera parte teorica on-line en la que el

— Usar el AINE de menor riesgo.
— Usar AINE que no interfieran con el efecto antitrombético
de la aspirina.

Como conclusion, el abordaje del paciente con artrosis, y
en referencia al uso de farmacos, ha de considerarse de
forma individual, valorando el riesgo digestivo y cardiovas-
cular del paciente, no olvidando las alternativas a los AINE
tradicionales como serian los SYSADOA o los inhibidores de
la Cox-2, y en el caso de usar aquellos, asociar un inhibidor
de la bomba de protones. La autoprescripcion de AINE es un
problema anadido.
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alumno refrescara conceptos sobre la fisiopatologia del sis-
tema de conduccion del corazon, arritmias de mas frecuen-
te presentacion y tratamiento de las mismas, en el seno de
la atencion primaria.

Como colofén del taller on-line, se realizara un test con-
sistente en 10 preguntas tipo test con una respuesta Unica,
que el alumno debe realizar para, posteriormente, en el
taller presencial comentar los resultados.

La parte presencial, basicamente, sera de exposicion de
casos practicos sobre arritmias de una forma muy interac-
tiva.
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Atencioén inicial al trauma grave en el adulto

Politraumatismo grave en el adulto
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El taller de "Politraumatismo grave en el adulto”, igualmen-
te, consta de una primera parte on-line tedrica en la que el
alumno conocera los conceptos sobre politraumatizado,
manejo inicial y proteccion del equipo de rescate, y se fa-
miliarizara con temas como triage, transporte de politrau-
matizados y dispositivos de inmovilizacion en el lugar del
suceso y para su posterior traslado.

Al final habra un test de 10 preguntas con respuesta Unica
que el alumno debe realizar para poder comentarlas en la
parte presencial.

El taller presencial consta de varias estaciones por las
que pasara el alumno y, siempre tutorizado, ira aprendien-
do el manejo de los dispositivos de rescate e inmovilizacion
de heridos graves.

Asistencia inicial al trauma grave
del adulto

Victor Gomez Martinez?, M. Luz Gémez
Martinez® y Antonio J. Cabrera Gonzalez*

aMédico de Urgencias, Recursos Aéreos del Servicio

de Urgencias Canario, Gran Canaria, Espana

bMédico de Familia, Servicio de Urgencias, Centro de Salud
de San José, Gran Canaria, Espafia
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Conceptos basicos y epidemiologicos

El trauma representa uno de los mas importantes problemas
de salud publica en el mundo, siendo considerado como una
enfermedad mas que como un accidente.

Entendemos por paciente “politraumatizado” todo aquel
herido de origen traumatico que presente afectacion de 2 o
mas organos, o mas de un sistema (incluida la esfera psiqui-
ca en el nifo), y en el cual al menos una de estas lesiones
entrafa un potencial riesgo vital. Se considerara que en el
paciente pediatrico, dadas sus caracteristicas particulares
(escasa volemia, reducido tamano, etc.), las fracturas mul-
tiples constituyen también un politraumatismo.

Esta definicion, que implica violencia, graves lesiones y
especialmente riesgo de vida, diferencia al politraumatiza-

do del policontusionado y del polifracturado que, aun con
lesiones graves, no conlleva un riesgo para la vida.

La enfermedad traumatica representa hoy dia en Occi-
dente la principal causa de muerte en las primeras 4 déca-
das de la vida.

Los accidentes de trafico ocupan un lugar privilegiado
como principales causas de muerte traumatica, seguidos de
los laborales y las precipitaciones.

Analizando los diferentes tipos de lesiones, los trauma-
tismos craneoencefalicos (TCE) constituyen la principal
causa de mortalidad por accidente de circulacion en Espaia
“Los trastornos craneoencefalicos graves son causados ma-
yoritariamente por accidentes de trafico (78%), a gran dis-
tancia de la segunda causa (accidentes laborales, 9,13%)”,
calculandose una incidencia de 200 casos/100.000 habitan-
tes/afno, y son origen de graves secuelas. “Los trastornos
craneoencefalicos, con sus graves secuelas de alteraciones
neuroldgicas, tanto fisicas como psicologicas, generan cada
aho en Espana 800 cuadros de discapacidad severa. De las
victimas de un TCE grave s6lo un 30% podra caminar libre-
mente tras su recuperacion; un 40% quedaran invalidas; un
14% precisara la ayuda de una tercera persona; y un 16%
necesitara caminadores o bastones para deambular”.

En nuestro pais la incidencia del traumatismo medular es
de 2 casos/100.000 habitantes/afno. Segln datos facilitados
en el Forum Barcelona de Seguridad Vial por la Dra. Berna-
béu, de la Unidad de Dafo Cerebral del Instituto Guttman,
los accidentes de trafico son la primera causa provocadora
de lesiones medulares en nuestro pais. De los 1.000 nuevos
casos de lesiones medulares que cada afio se producen en
nuestro pais, el 50% fueron provocados por un accidente de
trafico, frente a las caidas (20%), los accidentes laborales
(18%) o las practicas deportivas (11%). El 54% de las lesiones
medulares traumaticas afecta a jovenes entre 16 y 30
anos”.

Por su parte, el traumatismo toracico supone un 25% de
las muertes por traumatismo. El traumatismo abdominal re-
presenta el 4% de las muertes traumaticas iniciales y un 44%
de las muertes tardias. Una buena aproximacion a lo que
significa el brutal impacto del traumatismo en la sociedad
es la estimacion cuantitativa de la gran cantidad de afos
potenciales de vida perdidos (APVP) que provoca. En este
sentido, cabe destacar que de 784 muertes estudiadas en
nuestro ambito, éstas fueron responsables de la pérdida de
un total de 26.148 APVP. Esta enorme cantidad de anos per-
didos nos acerca al grave impacto emocional, social y eco-
nomico del problema, maxime si la mitad de la cantidad de
vida perdida afecta a personas con edades comprendidas
entre los 16 y 30 anos.

Por todo ello debe existir un sistema, disefado previa-
mente, que incluya cada una de las fases de la asistencia al
politraumatizado y coordine sus diferentes componentes,
desde la Administracion, legislacion, educacion de la pobla-
cion, comunicaciones, atencion sanitaria y traslados, sin
olvidar la formacion continuada del personal y la evaluacion
periodica de la calidad del sistema. Todo ello a través de
una sucesion ordenada y planificada de medidas, todas
igualmente importantes y necesarias.
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Comienza con la organizacion de un sistema integral para
la atencion a pacientes traumatizados en el que la preven-
cion desempena un importante papel. Continlia con la asis-
tencia y el transporte hacia los centros sanitarios, seguido
de una asistencia hospitalaria especializada, y finalizando
con la rehabilitacion del paciente y su reincorporacion a la
vida cotidiana.

Prevencion

La primera preocupacion sera incidir sobre todos aquellos
factores que favorecen los accidentes (prevencion prima-
ria). En general, son factores de dificil control, si bien en
determinados tipos de accidentes una politica de preven-
cion (el uso del casco o del cinturon de seguridad) podria
reducir las consecuencias (prevencion secundaria).

La estrategia a largo plazo seria la toma de medidas como
la mejora de la red viaria, la seguridad de los vehiculos, el
mantenimiento adecuado de éstos con normativas de exigi-
ble cumplimiento actualizadas periédicamente (casco, cin-
turén de seguridad, alcoholemia, revision de vehiculos, el
uso de las carreteras por peatones y ciclistas, etc.); control
y reparacion de los cauces fluviales y las construcciones he-
chas en sus cercanias, etc.

Las campafas educativas tienen un impacto mas inmedia-
to en la poblacion general, especialmente en la de alto ries-
go de siniestralidad (jovenes, ancianos y riesgos laborales),
y en la sanitaria, cambiando actitudes. Es fundamental in-
cluir temas de prevencion en el pregrado médico y de enfer-
meria. La aplicacion de la legislacion europea en la preven-
cion de accidentes ha reducido las muertes y secuelas severas
mas del 20%, que extrapolado a Espaia para 1991 supuso la
reduccion de mortalidad en mas de 1.900 personas.

La prevencion terciaria comprende todos los componen-
tes necesarios de la organizacion una vez producido el acci-
dente, orientados a mejorar el pronostico vital y a reducir
las secuelas e invalidez del accidentado (fig. 1).

Organizacion

Una vez producido el accidente, éste puede ser de multi-
ples tipos, afectar a una o0 mas personas y detectarse antes
o después, dependiendo de sus caracteristicas, del lugar y
hora de produccion y de que exista una adecuada organiza-
cion del sistema.

La deteccion depende fundamentalmente de la pobla-
cion, que debe poseer educacion, formacion ciudadana y
sentido civico para pedir ayuda. La Administracion debe
simplificar los tramites legales para la persona que solicita
ayuda al ser testigo de un accidente, eliminando la idea de
que comunicar un suceso va ligado a un gran numero de
complicaciones para el alertante. A la vez, debe endurecer
su postura con quien no lo comunique, eludiendo su deber
de auxilio al accidentado.

La coordinacion con los servicios del orden y seguridad
ciudadana, con protocolos conjuntos de actuacion, elabora-
dos en colaboracion con proteccion civil, bomberos, policia
y otros organismos, ira dirigida a establecer los planes de
asistencia para casos de asistencia urgente.

Factores Factores Factores
de riesgo de riesgo de riesgo
para para para
“accidente” lesion muerte
| Exposicion |—» ‘Accidente’—»| Lesion |—»| Muerte
Factores
de riesgo para
discapacidad
Fuente: AESLEME DlscapaCIdad

Figura 1

Profesionales sanitarios con una formacion y entrena-
mientos especificos adaptados a las condiciones del area
van a actuar segln un esquema operativo preestablecido,
con algoritmos sencillos de decision.

Hoy, en las sociedades modernas, la morbimortalidad de la
enfermedad traumatica dependera de la calidad de cuidados
ofertados inicialmente al paciente; es decir, de la adecuada
implantacion de un “sistema de cuidados traumatologicos”
(SCT) eficaz, cuyos beneficios se podrian concretar en:

1) Reduccioén del nimero y severidad de las discapacidades.

2) Disminucion de la mortalidad.

3) Descenso de los APVP.

4) Reduccion y control de los costes.

5) Disminucion de las cargas sociales.

6) Disminucion del impacto de la enfermedad en las fami-
lias.

Se necesitan comunicaciones centralizadas, con una li-
nea Unica para todo tipo de servicios de urgencias (policia,
bomberos, emergencia sanitaria, etc.). A pesar de su com-
plejidad y del mayor grado de coordinacion que requiere
parece ser lo mejor, con un nimero Unico de 3 cifras (061 o
el 112 europeo), ampliamente difundido y gratuito, y con
una adecuada distribucion de puntos de llamada bien sefa-
lizados. Igualmente, es necesaria una correcta intercomuni-
cacion entre hospitales, ambulancias y equipos de socorro.

El usuario debe tener un rapido acceso al sistema las 24
h del dia, con una infraestructura de comunicaciones inclui-
da dentro del plan general de atencion a urgencias, emer-
gencias y catastrofes.

Es necesario un registro de los traumatizados atendidos,
que incluya sistemas de evaluacion permanente de su acti-
vidad y resultados, y que al analizarlo nos permita obtener
conclusiones y hacer las modificaciones oportunas en los
protocolos de actuacion.

La correcta valoracion y tratamiento inicial de estos pa-
cientes ha sido desde hace anos establecida por el "Ameri-
can College of Surgeons" y universalmente aceptada debido
a su sencillez. El objetivo es, dado las multiples lesiones
que presentan estos pacientes, el diagnostico y tratamiento
de las mismas por orden de importancia, para lograr la es-
tabilizacion eficaz del enfermo. El orden de actuacion es
fundamental para tener éxito, no debiendo pasar de un ni-
vel a otro sin haber resuelto y puesto en practica las medi-
das para solucionar el anterior.
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Curva trimodal de mortalidad en trauma
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Figura 2

Por otro lado, la reevaluacion continua del paciente du-
rante las primeras horas hasta su estabilizacion es funda-
mental. Globalmente, la mitad de las muertes se producen
antes de la hospitalizacion del paciente y las restantes en el
hospital, ocurriendo el 60% de ellas dentro de las primeras
4 h después del ingreso.

Estos enfermos se mueren habitualmente en cuestion de
minutos en las roturas de corazon y grandes vasos. En horas, si
la causa es hemoneumotodrax, trauma craneal o rotura de higa-
do o bazo, y en dias-semanas por sepsis o fallo multiorganico.

El objetivo principal es el segundo grupo, ya que multi-
ples estudios demuestran que muchas de estas muertes son
previsibles y tratables por un equipo bien entrenado.

Distribucion trimodal de la mortalidad (fig. 2)

La mortalidad en los pacientes politraumatizados sigue
siempre una cadencia en la que se incluyen 3 etapas.

Primera etapa

La muerte sobreviene en los primeros segundos o minutos
del accidente, y generalmente es debida a laceraciones ce-
rebrales, médula espinal alta, tronco cerebral, lesiones
cardiacas, rotura de aorta y de grandes vasos. Muy pocos de
estos pacientes pueden ser salvados.

En orden de importancia, el peligro de muerte inminente
esta dado por:

— Lesiones del sistema respiratorio.
— Lesiones del sistema cardiovascular.
— Lesiones del sistema nervioso central.

Segunda etapa

La muerte ocurre durante los primeros minutos o después
de algunas horas de producido el traumatismo. Se ha llama-

do "la hora de oro" del paciente politraumatizado, ya que es
el periodo donde se pueden evitar las muertes con una
atencion rapida y eficaz.

La llamada primera hora de oro para el paciente adulto
se convierte en la primera media hora de platino para el
nino. Para que la asistencia en esta primera media hora sea
eficiente y responda a las prioridades vitales del nifo se ha
de realizar una actuacion clara, precisa y coordinada. El
conocimiento del esquema claro de actuacion y una valora-
cion centrada en las prioridades seran la llave que abra la
posibilidad de realizar unos cuidados para evitar la muerte
del nifo o la presencia de complicaciones futuras.

En esta etapa la muerte sobreviene por un hematoma
subdural o epidural, hemoneumotoérax, rotura de bazo, la-
ceracion hepatica, fractura de pelvis o lesiones multiples
asociadas con hemorragia masiva.

Tercera etapa

La muerte ocurre a los varios dias o semanas posteriores al
traumatismo y casi siempre es secundaria a sepsis o fallo
multiorganico.

Politraumatizado: en el sitio del accidente.
Procedimiento a seguir

Conducta PAS: Proteger/Alertar/Socorrer

Nos desplazaremos al lugar del evento, recordando siempre
que prima nuestra propia seguridad asumiendo riesgos muy
bien calculados. La prioridad es que se reduzcan los riesgos
al minimo para el paciente y para cada uno de los miembros
del equipo (PAS); posteriormente, iniciaremos la atencion
del paciente.

Inmediatamente se adoptaran medidas, limitandose el
acceso al lugar del siniestro de toda persona ajena a los
servicios de rescate, sefalizando la zona. La desconexion
de baterias y de cables de alta tension, sofocar los incen-
dios y demas actuaciones seran responsabilidad de los ser-
vicios de rescate. Ante la presencia de humos toxicos, sélo
los bomberos poseen el material necesario, siendo de su
responsabilidad trasladar a los pacientes hasta un lugar se-
guro donde sean atendidos.

Si el vehiculo esta en una posicion inestable, solo accede-
remos a su interior cuando se haya asegurado. Si la victima
esta atrapada, estableceremos una estrategia de liberacion
que nos permita el acceso médico al herido. Informaremos
al encargado del equipo de los servicios técnicos de nuestro
plan de actuacion sobre el paciente, incidiendo sobre como
se va a acceder a la victima para ser extraida y, si la victima
es inaccesible al médico, estableceremos con el equipo de
salvamento las prioridades anatomicas de liberacion.

El centro coordinador debe estar informado de la situa-
cion y de los potenciales problemas que esperamos, por si
fueran precisos mas medios.

Extricacion

Término empleado para describir la técnica de recuperar al
paciente en el sitio del accidente; por ejemplo: sacarlo del
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interior del automovil (accidente de trafico), o debajo de
los escombros (aplastamiento).

Esta primera etapa corresponde a un momento trascen-
dental y de lo que alli se realice dependera la vida o muer-
te del politraumatizado. No menos del 40% de estos enfer-
mos fallece en este periodo, inmediato al accidente (“la
hora de oro” en el adulto y “la media hora de platino” en el
nino).

La incapacidad para afrontar correctamente en estos mo-
mentos los problemas gravisimos del politraumatizado ex-
plica que, en no pocas circunstancias, "se atienda a un poli-
traumatizado, se traslade a un moribundo y se reciba un
cadaver".

Todos los sistemas puestos en practica giran en torno a la
reduccion del tiempo de asistencia al accidentado, basado
en 3 premisas fundamentales:

1) Inicio del tratamiento de forma inmediata y al maximo
nivel "in situ” (socorro primario).

2) Transporte urgente desde el lugar del evento hasta el
centro hospitalario capacitado para realizar tratamiento
definitivo.

3) Medio de transporte adecuado con un personal capacita-
do que nos permita continuar la asistencia y estabiliza-
cion del paciente hasta su llegada al hospital.

La secuencia extrahospitalaria, sin duda, es la mas com-
pleja. Incluye en primer lugar la dotacion adecuada del
equipo, la activacion y la aproximacion del mismo al lugar
del accidente, una valoracion inicial del paciente vy, en se-
gundo lugar, el rescate y movilizacion del traumatizado.

Triage

Una vez rescatado y realizada la primera valoracion, ten-
dremos al paciente en un lugar seguro donde se inicia la
estabilizacion y preparacion para el transporte. A partir de
aqui, la forma de actuar va a variar dependiendo de la dis-
ponibilidad de personal y medios y de la existencia de va-
rias o una Unica victima.

El triage es un método de seleccion y clasificacion de
pacientes, que considera su gravedad, necesidades tera-
péuticas y recursos disponibles, determinando el orden de
prioridades en el empleo de dichos medios. Valora el inte-
rés conjunto de las victimas, clasificandolas de acuerdo con
el beneficio esperado de la atencion médica, dando priori-
dad en el tratamiento a aquellos pacientes graves pero re-
cuperables.

Igualmente, el triage nos permite seleccionar en el pro-
pio lugar del accidente el hospital al que trasladaremos al
accidentado. Para ello, es fundamental que los hospitales
estén categorizados, en funcion de la calidad y cantidad de
medios técnicos y personales para la atencion al politrau-
matizado, evitando que los pacientes sean trasladados a
lugares improcedentes. A este respecto, la distancia ad-
quiere una importancia capital en el triage, sobre todo en
el ambito rural.

En caso de accidentes colectivos, debera realizarse una
clasificacion inicial de los pacientes, segin un codigo de
etiquetas de colores, que categorizan la gravedad de los
traumatizados, previamente consensuado.

Una vez efectuada la valoracion y tratamiento anterio-
res, el paciente se trasladara en el menor tiempo posible al
centro hospitalario adecuado, con las maximas medidas de
seguridad y siempre bajo supervision médica minuciosa.

Fisiopatologia del transporte sanitario

Cualquiera que sea el medio utilizado para realizar el trans-
porte sanitario, debe reunir un minimo de condiciones que
faciliten la asistencia y aseguren un traslado confortable,
libre de los riesgos que comporta estar sometidos a condi-
ciones fisicas que influyen en los pacientes trasladados.

Estos factores fisicos determinan cambios fisioldgicos,
que aun no siendo significativos en personas sanas, si pue-
den tener repercusiones graves en los enfermos, como son
alteraciones hemodinamicas, respiratorias, etc.

También pueden verse afectados por las condiciones fisi-
cas los aparatos de monitorizacion y control clinico, asi
como los liquidos perfundidos y la composicion de los far-
macos.

Los efectos del transporte pueden afectar al personal sa-
nitario, materiales y sobre todo al paciente o victima de un
accidente, sobre todo si éste se encuentra en una situacion
de inestabilidad hemodinamica.

La cinetosis o mareo, se produce por la estimulacion in-
tensa y prolongada del 6rgano del equilibrio como conse-
cuencia de las aceleraciones lineales, angulares y centrifu-
gas y por discordancia entre la estimulacion visual y la del
equilibrio. Se caracteriza por: mareo, palidez, nauseas, vo-
mitos, hipotension, sudoracion y apatia o inquietud. Puede
afectar a la victima y al personal asistencial.

Estos cambios vienen dados en los vehiculos terrestres
por:

a) Aceleraciones positivas y negativas: la posicion habitual
del paciente en la ambulancia es el decubito supino con
la cabeza en el sentido de la marcha con lo que las ace-
leraciones positivas pueden provocar hipotension, taqui-
cardia y cambios en el EKG. Las deceleraciones (frenazos)
pueden provocar incremento de la TA, bradicardia refleja
y elevacion de la PIC (presion intracraneal). Para minimi-
zar estos efectos es deseable realizar una conduccion
prudente evitando maniobras bruscas, fijar el material
dentro de la cabina asistencial para evitar accidentes,
administrar farmacos con bomba de infusion, la camilla
debe estar firmemente agarrada, inmovilizar al paciente
con colchon de vacio si se trata de un politraumatizado o
fijarlo mediante cinturones seguros a la camilla.

b) Vibraciones: producen resonancias en drganos internos
pudiendo incluso romper pequefos vasos. Las ambulan-
cias deben tener las suspensiones en perfecto estado; el
uso del colchon de vacio minimiza las vibraciones.

¢) Ruidos: nocivo si > 85 dB. Produce taquicardia, vasocons-
triccion, disconfort, ansiedad, dificulta la comunicacion
verbal. Se recomienda utilizar las sefales acUsticas de la
ambulancia solo cuando sea imprescindible.

d) Temperatura: el vehiculo debe estar equipado con un
buen sistema de calefaccion y aire acondicionado y no
expuesto al sol ni a la intemperie cuando hace frio. Cu-
brir al paciente con mantas isotérmicas y evitar exposi-
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ciones prolongadas o innecesarias (solo las imprescindi-

bles para examinarlo o tratarlo).

— Temperatura baja: disconfort, colapso vascular, esca-
lofrios, tiritona, aumenta el consumo de O2.

— Temperatura alta: disconfort, sudoracion, vasodilata-
cion e hipotension.

En los aviones y helicopteros:

a) Aceleraciones: alteraciones de la PIC (presion intracra-
neal), reacciones vagales, desplazamiento de liquidos y
masas corporales.

b) Ruidos: producen taquicardia, vasoconstriccion, discon-
fort, fatiga auditiva, ansiedad, dificulta la comunicacion
verbal. La intensidad es superior a la del transporte te-
rrestre, deben utilizarse dispositivos de proteccion acus-
tica para personal y paciente. Son imprescindibles los
medios de diagndstico digitales.

c) Temperatura: se requiere un buen sistema de calefac-
cion/aire acondicionado, evitar exposicion del vehiculo
al sol o al frio intenso, uso de mantas térmicas.

d) Turbulencias: sacudidas bruscas que pueden desplazar
objetos y personas, los pasajeros deben usar los cinturo-
nes de seguridad y el material debe estar fijado de forma
segura.

e) Altura: a medida que se incrementa la altitud, disminuye
la concentracion de oxigeno y cambia la expansion de los
gases. Los aviones, al volar a elevadas altitudes, disponen
de cabinas presurizadas y los helicopteros habitualmente
vuelan a altitudes inferiores donde esta disminucion de
la presion parcial de oxigeno apenas es significativa.

La disminucién de la concentracion de O,, puede provo-
car un incremento del CO,; la mayor PCO, en sangre puede
dar lugar a hiperventilacion con alcalosis respiratoria, teta-
nia e inconsciencia.

Puede provocar hipoxemia en pacientes con EAP (edema
agudo de pulmoén), shock, insuficiencia respiratoria, patolo-
gias isquémicas. Se contrarresta con la administracion de O,
a la concentracion suficiente.

La menor presion atmosférica puede dar lugar a una ma-
yor expansion de los gases (agudizacion de neumotorax o
neumomediastinos, dilatacion gastrica, aumento de presion
en timpanos, entre otros).

Este descenso de presion puede afectar al material sani-
tario (tubo endotraqueal, sondas, sistemas de infusion de
sueros, férulas y colchon de vacio (disminuye su rigidez),
férulas hinchables (pueden comprimir), drenajes quirurgi-
cos, drenaje toracico, etc.

Se desaconsejan los sueros con recipiente de vidrio y es
recomendable disponer de bombas de infusion. Se desacon-
seja el uso de férulas hinchables y se debe revisar la efica-
cia de las de vacio.

Cinematica y biomecanica del trauma.
Introduccion

El estudio de los mecanismos lesionales que inciden en un
proceso traumatico es el objeto fundamental de 2 discipli-
nas: la cinemdtica y la biomecdnica, que a su vez son fruto

de la integracion de diversas ciencias como la fisica, la epi-
demiologia, la ingenieria, la psicologia, la sociologia, etc.,
con cuya interaccion intentamos dar explicacion a los feno-
menos ocurridos en el accidente, los ocurridos de forma
previa (factores predisponentes y favorecedores) y los pos-
teriores (consecuencias inmediatas y diferidas).

Por tanto, la aplicacion de los principios de la mecanica
en el estudio de la respuesta del ser vivo al traumatismo,
asi como en los niveles de tolerancia de los tejidos biologi-
cos en condiciones extremas de carga, es lo que constituye
la biomecanica, la cual intentara explicar las lesiones sufri-
das por el organismo vivo, en funcién de la zona anatémica
afectada, el intercambio de energia producido, la suscepti-
bilidad del érgano afectado y los posibles mecanismos pa-
liativos interpuestos (proteccion activa y/o pasiva, etc.).
Esta disciplina es imprescindible para poder entender el
comportamiento del cuerpo humano en relacion con el mo-
vimiento a que es sometido, y a los posibles desordenes
anatomicos que se presentaran por la aplicacion de fuerzas
externas.

Leyes fisicas

Es indiscutible que si al estudiar el “fenomeno traumatis-
mo” hablamos de fuerzas que interactlan sobre diversos
cuerpos, estamos basandonos en leyes elementales de la
fisica conocida.

a) Primera Ley de Newton: “Todo cuerpo persevera en su
estado de reposo o movimiento uniforme y rectilineo a
no ser que sea obligado a cambiar su estado por fuerzas
impresas sobre él”.

b) Segunda Ley de Newton: “El cambio de movimiento es
proporcional a la fuerza motriz impresa y ocurre segln la
linea recta a lo largo de la cual aquella fuerza se impri-
me”. Dicho sintéticamente, la fuerza se define simple-
mente en funcién del momento en que se aplica a un
objeto, con lo que 2 fuerzas seran iguales si causan la
misma tasa de cambio en el momento del objeto. Fuer-
za: masa x (aceleracion o desaceleracion).

c) Primer Principio de la Termodindmica o Ley de la Conser-
vacion de la Energia: “La energia no se crea ni se destru-
ye, tan solo se transforma”

d) Energia cinética: masa x velocidad?/2. Entendemos por
energia cinética la que posee todo cuerpo en movimiento,
y que tiende a mantenerlo con ese mismo movimiento.

Estas leyes fisicas son las que basicamente van a condi-
cionar el intercambio de energia que se produce cuando
colisionan entre si un objeto sélido y uno bioldgico como es
el cuerpo humano. La cantidad de intercambio de energia y,
por tanto, la gravedad de las lesiones, estara determinada
en funcion del nimero de “particulas” del cuerpo que ab-
sorben el impacto.

Para finalizar, no podemos perder de vista el hecho de
que, en realidad, en los organismos vivos no se produce un
traumatismo o impacto simple (el del objeto con el ser
vivo). Se trata mas bien de un traumatismo complejo; estar
constituidos por diferentes estructuras de densidad varia-
ble, dependiendo del area afectada, condicionara que mu-
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chas de ellas continten desplazandose tras el impacto ini-
cial recibiendo un segundo impacto (p. €j., cerebro contra
boveda craneal, o el corazdn contra la pared toracica), y en
ocasiones un tercero o contragolpe, al regresar esas estruc-
turas a su posicion inicial.

Mecanismos lesionales

Seglin el Comité de Trauma del Colegio Americano de Ciru-
janos, entendemos como mecanismos lesionales los que
constituyen “el origen de las fuerzas que producen defor-
maciones mecanicas y respuestas fisioldgicas que causan
una lesiéon anatémica, o un cambio funcional en el organis-
mo del paciente traumatizado”.

Lesiones por aceleracion/desaceleracion

Seran las originadas al someter al organismo humano a un
cambio brusco de velocidad, aumentandola o disminuyén-
dola. Van a depender de la zona anatomica afectada vy,
evidentemente, del grado de aceleracion o desacelera-
cion.

Lesiones por compresion

Son las producidas por el aplastamiento de la arquitectura
del organismo entre varias estructuras rigidas.

Lesiones por accidente de trafico

Combinan los mecanismos de lesion anteriores (desacelera-
cion/compresion). Podemos decir que en una colision de un
vehiculo ocurren 3 colisiones al mismo tiempo: la del vehi-
culo, la del ocupante dentro del vehiculo y la de los 6rganos
dentro de los ocupantes. Por tanto, se pueden producir 4
tipos de lesiones: por aceleracion, desaceleracion, desga-
rramiento y por compresion.

En los accidentes de trafico podremos diferenciar 5 tipos
basicos de produccion de lesiones: colision frontal, colision
posterior, colision lateral, colision con rotacion y vuelco.

Colision frontal

En este tipo de accidente de trafico el dano lo produce la
suma de las 2 velocidades de los objetos implicados (uno de
ellos el vehiculo). La colision frontal resulta de un movi-
miento hacia adelante que es detenido sibitamente. Al ce-
sar el movimiento, el o los ocupantes sin cinturén continua-
ran moviéndose, siguiendo una de las 2 posibles direcciones:
hacia arriba y adelante, o hacia abajo y adelante.

Colisiéon posterior

El impacto posterior ocurre cuando un vehiculo a baja velo-
cidad o estacionario es golpeado por su parte trasera por

otro vehiculo; la transferencia de energia se hace en forma
de aceleracion.

Debido a la inercia, este tipo de impacto provoca lesio-
nes en 2 fases; en la primera el ocupante se proyecta hacia
atras, en una segunda fase el ocupante se ve impulsado
hacia adelante, como ocurre en las colisiones frontales. ELl
accidente comprenderia, por tanto, mecanismos lesionales
de los 2 tipos de impactos: trasero y frontal.

Colision lateral

En el caso de que el vehiculo sea desplazado fuera del pun-
to de impacto, parte de la energia del choque es transfor-
mada en movimiento (por decirlo de una manera grafica; es
absorbida por el movimiento), no transfiriéndose en su to-
talidad a los ocupantes y ocasionandoles menores dafos.
Sin embargo, cuando el vehiculo permanece en el sitio, la
energia del impacto afecta en mayor proporcion a los ocu-
pantes del vehiculo.

Colision con rotacion

Se produce cuando una esquina de un vehiculo en movi-
miento impacta con otro objeto, o es golpeada por otro
objeto si esta parado. El vehiculo tiende a rotar alrededor
del eje del punto de impacto, provocando lesiones que son
una combinacion de aquellas que ocurren en colisiones
frontales y laterales.

Vuelco

Durante el vuelco de un vehiculo los ocupantes pueden im-
pactar multiples veces, y en varios angulos distintos (ima-
ginemos un objeto en el interior de una coctelera al ser
agitada), ocurriendo lo mismo con los diferentes drganos
del cuerpo; esto hace dificil predecir el tipo y la gravedad
de las lesiones, que podran ser de todo tipo. En los casos
de vuelco, asi como en el caso de expulsion fuera del vehi-
culo, siempre deberan presuponerse politraumatismos gra-
ves.

Lesiones por atropello

Las injurias no se producen de forma simultanea, sino que
son progresivas, ya que el atropello es un fenomeno dinami-
co y evolutivo que consta de varias fases o etapas, y cada
una de ellas origina un tipo de lesion caracteristica. En ge-
neral, podemos hablar de 5 fases:

a) Alcanzamiento o encontronazo.
b) Caida o proyeccion.
c) Aplastamiento o compresion.
d) Arrollamiento.
e) Arrastre.
Otras lesiones
a) Cavitacion.
b) Ahorcamiento.
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Materiales. Técnicas y procedimientos de uso

Un aspecto crucial al enfrentarnos a la atencion de un pa-
ciente gravemente traumatizado es el de no provocar mas
lesiones de las ya existentes; para ello hemos de tener en
cuenta 2 premisas fundamentales:

a) “Inmovilizar para movilizar”.
b) “Inmovilizar para evitar agravar lesiones”.

La adecuada inmovilizacion tiene como objetivo estabili-
zar lesiones existentes, evitando su agravamiento o provo-
cando lesiones anadidas, que incluso podrian resultar fata-
les, favoreciendo de esta manera una mas pronta
recuperacion del paciente. Es, por tanto, necesario conocer
el material especifico usado en la atencion al traumatizado,
asi como su correcto uso.

Basicamente podemos hablar de 2 grandes grupos de
dispositivos utilizados en la atencion al paciente traumati-
co:

1. Material de inmovilizacién para movilizacién del pacien-
te. Usado para la inmovilizacion puntual y momentanea
necesaria para mover al herido del lugar donde se ha
encontrado (vehiculo, calzada, etc.) hasta otra ubica-
cion proxima: un lugar seguro o una unidad de traslado.

2. Material de inmovilizacién para el traslado. Usado, una
vez estabilizado el paciente, para su adecuado traslado
en ambulancia a un centro sanitario Gtil.

Como sabemos, algunos de ellos pueden cumplir ambas
funciones, por lo que en el primer grupo soélo resefaremos
los especificos para la movilizacion.

Material de inmovilizacién para movilizacién

— Férula espinal, corsé de extricacion tipo Kendrick o KED
(Kendrick Extrication Device).

— Tabla espinal corta (81 x 46 cm).

— Camilla de cuchara o palas. Camilla HELP.

— Camilla de tijera.

Material de inmovilizacion para el traslado

— Collarines cervicales.

— Dispositivos tetracamerales, inmovilizadores laterales de
cabeza o Dama de Elche.

— Tabla espinal larga.

— Colchon de vacio.

— Férulas de extremidades.

Técnicas asistenciales
Movilizacion en bloque
Volteo o rodillo lateral

Consistente en rotar en bloque al herido sobre uno de sus
costados para colocarlo sobre tabla espinal.

Puente holandés

En el que se efectla un minimo levantamiento en bloque
del herido hacia arriba; justo para que un quinto rescatador
deslice un tablero o camilla bajo el paciente.

Movilizacion en bandeja

Se colocan las manos debajo del paciente a modo de bande-
ja, con lo que podemos movilizarlo en bloque.

Volteo de prono a supino

La técnica que usaremos para pasar un herido de deculbito
prono a supino es similar a la del rodillo lateral que emplea-
mos con el tablero espinal. El paciente debera hacerse ro-
tar en la direccion contraria a la que se encuentra mirando
su cara, y sobre el lado no lesionado, o con menor grado de
lesiones.

Movilizacion de emergencia

En ocasiones (herido atrapado en PCR y necesidad de
RCP, riesgo vital para el paciente, etc.) no dispondremos
del tiempo necesario para realizar una movilizacion del
paciente estandarizada y reglada, necesitando su extrac-
cién inmediata pero segura de cara a no inducir lesiones
anadidas (columna/médula espinal fundamentalmente).
Disponemos de 2 maniobras especificas para estos ca-
SOs:

— Presa o maniobra de Reuttek.
— La BOA.

Retirada del casco

Como norma general, se debe retirar el casco al motociclis-
ta lesionado durante la atencion prehospitalaria. La retira-
da es necesaria para una correcta exploracion, un adecuado
manejo de la via aérea, si es preciso, una adecuada inmovi-
lizacion cervical y un correcto traslado. Se efectta con un
desplazamiento axial del casco, siempre con control cervi-
cal bimanual.

Previamente a la retirada, y siempre con control cervi-
cal, se elevara la pantalla del casco y retiraran los objetos
que puedan interferir en la maniobra (p. ej., gafas).

Metodologia asistencial

El manejo inicial del paciente politraumatizado implica el
conocimiento y puesta en practica de una metodologia sis-
tematica de valoracion y tratamiento, con el fin de lograr 2
objetivos principales:

1) La deteccion y solucion inmediata de los procesos que
pueden acabar con la vida del paciente en muy corto
espacio de tiempo.

2) El desarrollo de una sistematica de evaluacion pormeno-
rizada que evite que alguna lesion pueda pasar desaper-
cibida.
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Académicamente podriamos dividir el mencionado pro-
ceso en 6 etapas:

— Valoracion primaria y resucitacion.
— Valoracion secundaria.

— Categorizacion y triage.

— Derivacion y transporte.

— Reevaluacion continua.

— Cuidados definitivos.

Valoracién primaria y resucitacién

Su objetivo es evitar la muerte inmediata del paciente de-
tectando las situaciones que ponen en riesgo su vida, resol-
viéndolas de inmediato. Lo realizamos siguiendo la clasica
regla del A, B, C, D, E, donde A representa la via aérea y
control cervical bimanual, B la ventilacion, C la circulacion,
D el estado neurologico y E la exposicion corporal completa
y control ambiental. Se iniciara con la Ay finalizara con la
E; no se pasara de una letra a otra sin haber resuelto pre-
viamente la anterior.

Valoracion secundaria

Una vez completada la valoracion primaria, iniciada la resu-
citacion y cuando los parametros del ABC se encuentren
controlados, se comienza la valoracion secundaria, eva-
luando al herido de cabeza a pies (centimetro a centimetro,
como si de una tomografia se tratara).

En la valoracién secundaria se atendera a 4 aspectos fun-
damentales:

1) Reevaluacion frecuente del ABC. Durante todo el proceso
de atencion inicial del paciente traumatizado, el estado
de la via aérea, la proteccion de la columna cervical, la
funcion respiratoria, el estado circulatorio y la evolucion
neuroldgica deben ser periddicamente reevaluados bus-
cando cualquier signo de deterioro.

2) Anamnesis. Todos los aspectos relacionados con los
mecanismos del traumatismo, la escena del accidente,
el estado inicial, la evolucion y los antecedentes se
indagaran interrogando al paciente, a sus familiares o
al personal que prestd la atencion preliminar. En el
registro de los antecedentes se haran constar las aler-
gias, el empleo de medicamentos, las patologias pre-
vias (de base), la hora de la Gltima comida y la inges-
tion de alcohol o el consumo de otras sustancias
psicoactivas.

3) Segundo examen fisico. La revision secundaria incluye el
examen completo, detallado y exhaustivo del paciente,
desde la cabeza hasta los pies, por delante y por detras,
pasando por todos y cada uno de los segmentos corpora-
les.

4) Estudios diagndsticos. Cuando se completa el examen
fisico se han asegurado y reevaluado los parametros del
ABC y si la estabilidad del paciente lo permite se procede
con los estudios diagndsticos (pruebas complementarias).
Ningun estudio complementario de diagnéstico debe re-
emplazar las etapas descritas hasta el momento.

Radiologia

La evaluacion de todo paciente traumatizado debe incluir 3
radiografias basicas:

— Lateral de columna cervical que incluya las 7 vértebras
cervicales y la primera toracica.

— Anteroposterior de toérax.

— Anteroposterior de pelvis.

La radiologia basica se complementara con otros estudios
radioldgicos, ecografia, TAC, analitica, EKG, y, en definiti-
va, todos los considerados pertinentes.
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En los Gltimos afos hemos asistido a un avance importante
en el conocimiento del asma, y ya no solo desde un punto
de vista fisiopatologico sino también de su tratamiento, que
permite que el asma sea una enfermedad facilmente con-
trolable, pero los resultados de diferentes estudios nos de-
muestran que, en la practica, los pacientes no estan bien
controlados.

Pero, ademas, el asma posee 2 caracteristicas muy im-
portantes por las que se hace necesaria una educacion a los
pacientes que la sufren: su cronicidad y su variabilidad.

Los pacientes con asma tienen que aprender a tomar los
farmacos inhalados correctamente, reconocer y evitar de-
sencadenantes, monitorizar sintomas y flujo maximo respi-
ratorio, reconocer cuando el asma esta empeorando y saber
actuar de forma temprana en caso de deterioro de la enfer-
medad. A fin de ensenar todas estas habilidades hay que
utilizar métodos educativos personalizados ademas de téc-
nicas conductuales eficaces.

Es importante destacar que los programas educativos que
se limitan a dar informacion no tienen repercusion en la
adherencia terapéutica ni en la morbilidad. Pero aquellos
que completan esta informacion con una instruccion o plan
escrito de autotratamiento y seguimiento regular mejoran
significativamente el control del asma y reducen el uso de
recursos sanitarios.

Afortunadamente, cada vez con mas frecuencia, la con-
cienciacion de los equipos sanitarios es tratar a los pa-
cientes desde un punto de vista holista, sin la disociacion

mente-cuerpo tradicional, sin poner sélo el énfasis en una
noxa externa como causante de la enfermedad y tratarlo
desde el punto de vista biopsicosocial. Este cambio lleva
aparejado que la relacion médico paciente haya tenido
que cambiar hacia un modelo deliberativo y que la entre-
vista que mantengamos con el paciente se torne motiva-
cional.

Es cierto que esto conlleva al médico a seguir formando-
se en areas que hasta hace poco tiempo no las teniamos
tanto en cuenta. Averiguar qué estrategias de afrontamien-
to desarrolla el paciente frente a su enfermedad se vuelve
necesario para de esta forma “ayudarle” a desplegar sus
estrategias de automanejo. Asi, se hace evidente saber cua-
les son las cualidades psicologicas que desarrollan las per-
sonas ante la enfermedad, especialmente en el asma como
enfermedad crénica, donde un gran parte del éxito depen-
de sobre todo del paciente.

Por eso, nuestra actuacion como sanitarios es dejar im-
plicita la intencion de querer provocar cambios en las con-
ductas de nuestros enfermos con nuestras recomendaciones
y nuestro apoyo.

Como podemos deducir, se trata de un cambio, donde la
opcion farmacoldgica clasica no sea la Unica herramienta a
utilizar. Es un enfoque integrador que individualiza al suje-
to. Por eso la educacion a los pacientes asmaticos se vuelve
necesaria, es un pilar basico para que el paciente desarrolle
sus capacidades de automanejo y, por tanto, de indepen-
dencia y mejoria de su calidad de vida.
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La disfuncion eréctil (DE) se define, segun la Conferencia de
Consenso sobre Impotencia del NIH norteamericano, como
“la incapacidad para conseguir o mantener una ereccion
con la suficiente rigidez como para llevar a cabo relaciones
sexuales satisfactorias”'.

Su prevalencia global en Espana se estima del 19% en la
poblacién comprendida en el rango de edad de 25-70 afos
(16,3% minima, 2,1% moderada, 0,6% severa), incrementan-
dose con la edad hasta alcanzar cifras del 55,6% en varones
de 74 anos?.

La etiologia de la DE es diversa debido al complejo meca-
nismo de la ereccion, donde intervienen factores anatomi-
cos, vasculares, nerviosos y hormonales, junto con estimu-
los externos e internos.

En el endotelio vascular el éxido nitrico (NO) actia como
mensajero de la sefal vasodilatadora estimulando la sinte-
sis de guanosin-monofosfato ciclico (GMPc) en los cuerpos
cavernosos, que induce la relajacion del musculo liso vascu-
lar y, consiguientemente, la ereccion. La fosfodiesterasa
tipo 5 (PDE 5) hidroliza rapidamente estos nucledtidos cicli-
cos®.

Aligual que en la enfermedad cardiovascular, factores de
riesgo no modificables, como la edad, y modificables, como
la hipertension arterial, obesidad, tabaco, hiperlipemia,
diabetes y sedentarismo, originan la disfuncion endotelial
de los vasos sanguineos dejando éste de producir NO, o de-
gradandolo rapidamente??.

En la actualidad no se pone en duda la importancia de la
DE como sintoma centinela en enfermedades cardiovascula-
res, endocrinas, neuroldgicas, urologicas o psiquiatricas*.

La consideracion de la DE como factor predictivo de pa-
tologias mas graves y que conlleva una clara disminucion de
la calidad de vida global del paciente y su pareja, destaca
que las funciones del médico de familia ante esta disfun-
cion deben ser de promocion de la salud global, incluyendo
la salud sexual, deteccion precoz y activa y abordaje inte-
gral de la DE.

Para la deteccion precoz y el diagndstico es esencial una
historia clinica completa y resulta de ayuda el uso de cues-
tionarios especificos, como el indice Internacional de la
funcion eréctil (IlEF) o indice de Salud Sexual para el Varon
(SHIM), completando el diagnostico con una exploracion fi-
sica y determinaciones analiticas segun la sospecha diag-
nostica’°.

Las caracteristicas de la relacion médico-paciente en la
atencion primaria, en cuanto al nivel de intimidad, conti-
nuidad y proximidad, facilitan el abordaje terapéutico inte-

gral e individualizado de la DE. Esto implica tener en cuen-
ta, al margen de cual sea la etiologia del proceso, los
aspectos psicologicos asociados al cuadro clinico, como
pueden ser la ansiedad de ejecucion, ademas de los facto-
res cognitivos, psicosociales y conductuales del paciente y
su pareja.

El objetivo fundamental del tratamiento de la DE es con-
seguir que la experiencia sexual sea satisfactoria para el
paciente y para la pareja''. Para ello hemos de abordar los
procesos que causen de forma reversible DE (hipogonadis-
mo, iatrogenia, etc.), hacer educacion sanitaria en cuanto
a la modificacién de habitos toxicos (con especial interés en
el incremento del ejercicio fisico'?, a la dieta baja en gra-
sas'?, al abandono del consumo del tabaco'™, o al control de
la glucemia®) y utilizar herramientas fundamentales en el
tratamiento de los problemas sexologicos, tales como la in-
formacion y el consejo sexual.

Cualquier profesional motivado y minimamente formado
puede incorporar al abordaje terapéutico la informacion
necesaria para desmitificar cuestiones relevantes relacio-
nadas con la disfuncion en la ereccion (pérdida de masculi-
nidad, trastornos psicologicos graves, relaciones externas a
la pareja habitual, pérdida de interés por la pareja, etc.),
asi como consejos sexoldgicos encaminados a disminuir la
ansiedad de ejecucion, la autoobservacion y el temor al
fracaso, a la vez que aumentan la concentracion en los es-
timulos sensoriales y la satisfaccion con el juego sexual
(descoitalizacion, desgenitalizacion, desproveer al contac-
to sexual de finalidades, etc.). Si conseguimos transmitir el
valor de la sexualidad como fuente de salud y de satisfac-
cion para la relacion de pareja, sin finalidades ni retos es-
tresantes, estaremos en el camino de poder convertirla en
un instrumento rehabilitador, incluso en patologias croni-
cas.

Es importante que el médico de atencion primaria conoz-
ca los criterios de derivacion de los pacientes con DE, entre
los cuales destacamos: peticion expresa del paciente o su
pareja, no respuesta al tratamiento con farmacos especifi-
cos, conflicto de pareja y patologia urologica, psiquiatrica,
endocrinoldgica o de otro tipo que requiera diagnostico o
tratamiento especializado.

El panorama farmacolégico para el tratamiento de la DE
ha cambiado radicalmente desde la introduccion de los in-
hibidores de la PDE5 en 1998. Esto es debido a su mecanis-
mo de accion, como facilitadores de la respuesta fisiologica
que deriva de un estimulo sexual adecuado, y a su buen
perfil de seguridad. Sildenafilo, tadalafilo y vardenafilo son
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los farmacos inhibidores que actualmente estan en el mer-
cado. Forman parte de los tratamientos de primera linea
para la disfuncion eréctil' y actlan inhibiendo de forma
reversible, selectiva y potente la PDE5, con lo cual aumenta
la concentracion de GMPc, disminuye el calcio intracitosoli-
co por el cierre de los canales de calcio y se favorece la
relajacion de la fibra muscular lisa (y, por tanto, la vasodi-
latacion que propicia la ereccion).

Presentan un escaso nimero de contraindicaciones, algu-
nas absolutas, como alergia o intolerancia al farmaco, neu-
ropatia oOptica isquémica no arteritica, pacientes que ten-
gan contraindicada la actividad sexual segun el consenso de
Pricenton'®", o uso concomitante de nitritos. Y han demos-
trado su seguridad, incluso en pacientes cardiovasculares,
donde se presupone un beneficio afadido sobre el endotelio
de los vasos alterados'.

No existe evidencia cientifica de superioridad de ningu-
no de los inhibidores; sus diferencias se basan en su farma-
codinamica, afectando a aspectos importantes para la sa-
tisfaccion con el tratamiento, como la duracion del efecto,
la interaccion con alimentos o el tiempo de accion®. Tam-
bién los efectos adversos, aunque escasos, pueden ser di-
ferentes, pues ademas de actuar sobre la PDE5 inhiben con
mayor o menor potencia otras fosfodiesterasas. Cefaleas,
rubor facial, dispepsia o congestion nasal son efectos ad-
versos comunes a todos, pero las alteraciones visuales son
mas caracteristicas de sildenafilo y vardenafilo, mientras
que los dolores musculares son mas frecuentes con tadala-
filo.

En un principio se usaban a demanda, antes de las rela-
ciones sexuales, pero recientemente, teniendo en cuenta la
cronicidad de la afeccion y la inferencia que puede suponer
en el encuentro sexual, se tiende a recomendar la dosifica-
cion diaria. Por sus caracteristicas farmacocinéticas parece
ser tadalafilo el inhibidor mas indicado para este tipo de
dosificacion19. En diversos estudios se ha comprobado la
eficacia de tadalafilo diario mediante las modificaciones del
dominio de funcion eréctil del IIFE y mediante el cambio en
el porcentaje medio de pacientes que presentan penetra-
cion exitosa (SEP2) y un coito satisfactorio (SEP3)"%'.

Los medicamentos falsificados

La falsificacion de medicamentos es un problema creciente
tanto en cifras como en la extension y el alcance geografi-
co. Ya no es un problema circunscrito a los paises pobres o
en vias de desarrollo, sino que también se ha extendido a la
Unidn Europea y otros paises desarrollados.

El riesgo que supone para la salud de los pacientes el
consumo de medicamentos falsificados hace necesario abor-
dar este problema de una manera integral que incluya mo-
dificaciones de la legislacion existente, medidas técnicas
que dificulten la falsificacion y educacion de los pacientes
con la implicacion activa de los profesionales sanitarios.

Un medicamento falsificado es fundamentalmente un
medicamento que “miente”:

— Sobre su identidad, incluyendo su empaquetado y etique-
tado, nombre, composicion, no sélo sobre su principio
activo y dosificacion.

— Sobre su origen, incluyendo el fabricante, pais de fabri-
cacion o autorizacion sanitaria.

— Sobre su historia, incluyendo los registros y documentos
relativos a los canales de distribucion.

Esta definicion tan completa esta incluida en el texto de
la propuesta de directiva que sobre medicamentos falsifica-
dos ha elaborado la Unién Europea y en ella se pueden ob-
servar cuan amplias son las posibilidades de falsificar un
medicamento?.

En los analisis efectuados a medicamentos falsificados
que han sido confiscados se han encontrado situaciones muy
diversas, como son la ausencia total de principio activo o
una concentracion menor de la sefialada. También se han
encontrado sustancias como polvo de ladrillo, disolventes
industriales, anticongelante de coches y otras sustancias
potencialmente peligrosas. Destaca, por ejemplo, que en
medicamentos contra la diabetes confiscados se haya en-
contrado raticida, o en un antialérgico principios activos de
antihipertensivos?>24,

En este complejo entorno, otro elemento ha venido a
complicar aln mas la batalla contra los medicamentos fal-
sos: internet.

Se cree que alrededor de 15.000 millones de mensajes al
dia, lo que supone la cuarta parte del trafico mundial de
e-mails, son mensajes promocionando medicamentos fal-
sos. Eso da idea de la magnitud del negocio y por qué inter-
net se ha convertido en la herramienta favorita de los falsi-
ficadores.

Las paginas web que ofrecen la posibilidad de comprar
medicamentos favorecen el anonimato tanto de los com-
pradores como de los delincuentes que los comercializan.
Ademas, estas paginas son dificiles de rastrear porque pue-
den ser activadas y desactivadas con solo darle a un botén
y cuando, al fin, se localizan, se encuentran situadas en
paises en los que también es complicado poder aplicar la
legislacion contra falsificaciones?>?7.

Aunque no hay una excesiva penetracion de medicamen-
tos falsificados en Espaiia, no esta de mas tomar medidas
precautorias para proteger la seguridad de los pacientes,
que debe estar siempre en el centro de cualquier estrategia
que se lleve a cabo por las autoridades sanitarias o cual-
quier otro estamento.

La informacion es un elemento esencial para que un pa-
ciente pueda detectar posibles falsificaciones y ponerlo en
conocimiento de las autoridades. También los profesionales
sanitarios tienen un importante papel a desempenar a este
respecto?.

Es esencial poner en marcha una estrategia de comunica-
cion e informacion dirigida a las asociaciones de pacientes,
pacientes y al publico en general acerca de los riesgos liga-
dos a medicamentos falsificados. Debe destacarse la impor-
tancia de colaborar con los servicios de salud y los canales
legales de dispensacion de medicamentos, las farmacias,
evitando la automedicacion y el autodiagnostico.
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Objetivos de control

En las personas con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) las com-
plicaciones, tanto macrovasculares como microvasculares,

se ven afectadas en su incidencia y progresion no sélo por la
hiperglucemia, sino por la presencia de otros factores de
riesgo.

A pesar de las controversias surgidas por la reciente pu-

blicacion de 3 estudios, publicados durante el afno 2008 y
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principios de 2009, en los que no se demostroé una reduccion
del riesgo cardiovascular'?, o incluso se encontroé un incre-
mento de la mortalidad con el control estricto de la gluce-
mia en personas con DM23, la ADA sigue recomendando unas
cifras objetivo de hemoglobina glucosilada inferiores al 7%,
ya que esta cifra ha demostrado reducir las complicaciones
microvasculares y neuropaticas de las personas con diabe-
tes. Metas inferiores al objetivo general < 7% pudieran ser
sugeridas en pacientes que puedan lograrlas sin grandes hi-
poglucemias y otros efectos secundarios del tratamiento.
Por el contrario, metas menos estrictas pueden ser apropia-
das para pacientes con hipoglucemias severas, esperanza
de vida limitada, complicaciones micro o macrovasculares
avanzadas o presencia de comorbilidades®.

Tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2

El tratamiento ideal de las personas con diabetes debe ir
dirigido a lograr:

— Ausencia de sintomas relacionados con la diabetes.

— Prevencion de las complicaciones agudas y cronicas tanto
microvasculares como macrovasculares.

— Esperanza de vida igual a las personas sin diabetes.

El tratamiento debe ir encaminado a actuar sobre los me-
canismos fisiopatoldgicos que producen este desorden meta-
bélico y ha de ser un tratamiento precoz e intensivo, que no
se centre Unicamente en la hiperglucemia, sino en el abor-
daje integral de todos los factores de riesgo presentes.

Existen diversos algoritmos de tratamiento para las per-
sonas con DM2 elaborados por distintas sociedades cientifi-
cas e instituciones de gran prestigio.

En esta revision hemos querido incluir algunos de los al-
goritmos de tratamiento de la enfermedad mas utilizados
en la practica clinica habitual®®.

Tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 con
antidiabéticos orales e incretinmiméticos

El tratamiento con farmacos debe iniciarse cuando no se
alcanzan o no puedan mantenerse los objetivos de control
metabdlico con la dietoterapia y los cambios en el estilo de
vida (consenso del 2008 de la Canadian Diabetes Associa-
tion® y consenso del 2009 de National Institute for Health
and Clinical Excellence del Reino Unido?). Los objetivos de
control son mantener cifras de HbA1c < 7%.

De acuerdo con el Consenso de la Asociacion Americana
de Diabetes y la Asociacion Europea para el Estudio de la
Diabetes (ADA-EASD) de 2006, se debe iniciar desde el mo-
mento del diagnostico el tratamiento con metformina.

La metformina debe utilizarse desde el inicio de la enfer-
medad y siempre que no haya intolerancia o contraindica-
cién para su uso. En el consenso de tratamiento de la DM2
de la ADA-EASD 2008¢ se sugiere que la metformina se pue-
de usar de forma segura, sin riesgo de hipoglucemias, en
pacientes con “hiperglucemia prediabética”, es decir, an-
tes del comienzo de la enfermedad, en pacientes con ele-
vado riesgo de desarrollar diabetes tipo 2.

Para el consenso de la American Collage of Endocrinology
y la American Association of Clinical Endocrinologists (ACE/
AACE)?, el inicio de la pauta terapéutica con farmacos esta
en funcion del grado de control metabdlico. Si la HbA1c es
de 6,5-7,5% se inicia el tratamiento con monoterapia y en
caso de HbA1c > 7,5% se puede iniciar desde un principio
tratamiento combinado.

Los cambios en el tratamiento deben ser precoces (cada
3 meses si HbA1c > 7%) para prevenir o retrasar las compli-
caciones, instaurando de forma precoz el tratamiento com-
binado.

Se trata de modificar el abordaje terapéutico en funcion
de la historia natural de la diabetes y de que predomine la
hiperglucemia postprandial o basal y de que se trate de
pacientes con obesidad centripeta (en los que predomina la
resistencia insulinica) o de pacientes con normopeso o so-
brepeso con clinica hiperglucémica mas florida (en los que
predomina el déficit de insulina).

Si no alcanzamos los objetivos del control de glucemia
con monoterapia (metformina) es preciso un tratamiento
combinado de forma precoz. Para el consenso de ACE/AACE9
se iniciara un tratamiento combinado si hay un mal control
metabolico desde el inicio (HbA1c > 7,5%), en el que siempre
se usa la metformina (excepto en caso de contraindicacion o
no tolerancia). Existen 4 posibilidades fundamentalmente:

1) Asociacion con farmacos que mejoren la secrecion de in-
sulina: con inhibidores de DPP-4 (secrecion de insulina
mas fisiologica, menor riesgo de hipoglucemias, no au-
mento de peso, tedrica preservacion de células beta) o
con secretagogos clasicos (sulfonilureas de vida media
corta, meglitinidas) en pacientes con normopeso o ligero
sobrepeso. Los inhibidores de la DPP-4 o potenciadores
de incretinas (sitagliptina, vildagliptina) pueden admi-
nistrarse por via oral (a diferencia de los analogos de
GLP-1, que se administran por via subcutanea), incluso
en combinaciones fijas con metformina. Debido a su neu-
tralidad ponderal y a su seguridad, al no incrementar el
riesgo de hipoglucemias, presentan ventajas con respec-
to a los secretagogos clasicos (sulfonilureas, meglitini-
das) para combinarse con farmacos insulinsensibilizado-
res (metformina o glitazonas).

2) Combinacion de metformina + glitazonas en pacientes
con obesidad o distribucion centripeta de la grasa (bajo
riesgo de hipoglucemias). Las glitazonas se metabolizan
en higado y se excretan por heces, por lo que pueden
utilizarse en cualquier estadio de ERC. Estan indicadas en
tratamiento combinado con metformina y pioglitazona
también en combinacion con insulina. En monoterapia
solo estan indicadas si el tratamiento con metformina
esta contraindicado (en caso de ERC moderada o grave) o
presencia de intolerancia a la metformina. Estan contra-
indicadas en caso de insuficiencia cardiaca o hepatica y
hay que tener presente la posibilidad de aumento de frac-
turas distales en mujeres y el seguimiento de la cardiopa-
tia isquémica en pacientes tratados con rosiglitazona.

3) Combinacion con analogos de GLP-1 (péptido similar al
glucagon 1). EL GLP-1 es un péptido que se secreta por las
células L del intestino delgado, que produce un aumento
de la respuesta insulinica a la glucosa tras la ingesta. El
Unico agonista del receptor de GLP-1 disponible comer-
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cialmente en la actualidad es la exenatida (administra-
cion subcutanea 2 veces al dia, antes de las comidas con
mayor proporcion de hidratos de carbono). Estos analo-
gos son muy eficaces en pacientes con obesidad (IMC > 30
kg/m?), ya que conseguimos un excelente control glucé-
mico posprandial y pérdida de peso, con muy bajo riesgo
de hipoglucemias.

4) Combinacion con insulina basal (analogos de insulina de
accion prolongada).

A pesar de que el algoritmo de tratamiento mas utilizado
es el de la ADA-EASD?, otros expertos, como los de la Ame-
rican Collage of Endocrinology y la American Association of
Clinical Endocrinologists (ACE/AACE)°, los de la Asociacion
Canadiense de Diabetes® y los de la NICE del Reino Unido’,
han propuesto consensos y algoritmos alternativos al de la
ADA-EASD.

Nuevas terapias en relacién con incretinas

Se han aprobado 2 grupos de farmacos que acttian sobre este
mecanismo, los inhibidores de la DPP-4, que actlan blo-
queando la enzima y prolongando la vida media de las incre-
tinas enddgenas, y los agonistas del receptor de GLP-1 (ana-
logos o péptidos con similitudes al GLP-1), que resisten mejor
la degradacion. De este Gltimo grupo, todos tienen que ser
administrados por via subcutanea. El primer farmaco agonis-
ta de receptor de GLP-1 que se desarrollo fue la exenatida,
péptido descubierto en la saliva del monstruo de Gila, que es
capaz de resistir la degradacion por la enzima DPP-4.

Los farmacos que potencian la accion de las incretinas
intestinales (inhibidores de DPP-4 y analogos de GLP-1) son
efectivos en el control de la glucemia (especialmente pos-
prandial) y con accion favorable o neutra sobre el peso. La
baja incidencia de hipoglucemias les confiere un claro valor
anadido.

La exenatida ha sido el primer agonista del receptor de
GLP-1 comercializado, denominado también exendina-4. Se
trata de un péptido sintético, que presenta un 53% de se-
mejanza con el GLP-1, pero se diferencia de éste en N-ter-
minal, que le confiere resistencia a la enzima DPP-4, pero
no atenla su actividad biologica. Existen ensayos clinicos
para evaluar la terapia adyuvante de exenatida con todos
los hipoglucemiantes orales, asi como con insulina®. En
ellos se consigue un descenso de la HbA1c entre 0,7 y 1,1%,
alcanzando un 40% una HbA1c < 7%. Disminuye la glucemia
posprandial y lo hace aumentando los niveles de insulina
posprandial y disminuyendo los niveles de glucagon. Produ-
ce ademas disminucién del apetito, provocando una pérdi-
da de peso de 2 a 5 kg, que alcanza hasta los 5,3 kg a los 3
anos de seguimiento'.

Como efectos secundarios mas frecuentes encontramos
las nauseas hasta en un 50% de los sujetos, mientras que los
vomitos han sido observados solo en raras ocasiones; no obs-
tante, estos efectos parecen reducirse con el tiempo de uso.
Se han descrito episodios de pancreatitis aguda. Se ha repor-
tado eventos inmunes como la produccion de anticuerpos
dirigidos contra exenatida (en el 40-50% de los sujetos des-
pués de 30 semanas de tratamiento, probablemente como
resultado de las diferencias en las secuencias entre este

péptido y GLP-1). La produccion de anticuerpos anti-exena-
tida parece carecer de influencia en el control glucémico™.

Por su vida media relativamente corta (2,4 h en los seres
humanos), aunque mucho mayor a la de los péptidos nativos
(GLP-1, GIP), requiere su administracion subcutanea 2 ve-
ces al dia. En Espafa no esta admitida su indicacion en mo-
noterapia y si en combinacion con metformina o sulfonilu-
reas o en triple terapia con metformina + sulfonilureas. En
EE.UU. esta aprobada ademas su combinacion con glitazo-
nas o en triple terapia con metformina + glitazonas.

Los inhibidores de DPP-4 consiguen un descenso de HbA1c
algo inferior al conseguido con los analogos de GLP-1, asi
como un menor control de glucemia posprandial. Tienen un
efecto neutro sobre el peso, a diferencia de la reduccion
ponderal que se consigue con los analogos de GLP-1. Como
ventajas respecto a los analogos de GLP-1, estan su admi-
nistracion oral y baja incidencia de efectos secundarios gas-
trointestinales. En la actualidad estan comercializados en
Espana la sitagliptina y la vildagliptina.
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Patologia de la retina

Degeneracion macular asociada
a la edad para médicos
de atencién primaria

Rosa M. Coco Martin

Unidad de Mdcula y Degeneraciones Retinianas IOBA,
Universidad de Valladolid, Valladolid, Espaha

Introduccion y magnitud del problema
Antecedentes y justificacion del curso

La degeneracion macular asociada a la edad (DMAE) es la
principal causa de ceguera legal y de discapacidad visual en
los paises occidentales en general, y en nuestro pais en
particular®?. Su prevalencia es especialmente alta a partir
de los 65 anos, pero a partir de los 50 afos ya se pueden
producir casos graves de la enfermedad, dando lugar inclu-
so a cegueras legales.

La DMAE es una enfermedad cronica de origen multifac-
torial en la que estan implicados procesos inflamatorios en
la retina®'. Al igual que en muchas de las enfermedades
cronicas que afectan a los adultos, en la DMAE existen una
serie de variantes genéticas que, modificadas por efectos
ambientales, ponen en marcha mecanismos de inflamacion
subclinica a nivel del epitelio pigmentado de la retina (EPR).
Este proceso conduce a la aparicion de formaciones de de-
posito denominadas drusas, y que guardan muchas similitu-
des con las formaciones que aparecen en otros procesos li-
gados a la edad, como son la aterosclerosis y la enfermedad
de Alzheimer. Las alteraciones en el funcionamiento del
EPR van a producir una serie de cambios neurodegenerati-
vos en los fotorreceptores, resultando en la pérdida de los
mismos. Este proceso crénico de evolucion lenta, pero pro-
gresiva, constituye la denominada “DMAE seca”, y afecta a
un tercio de las personas de mas de 65 afnos. Sobre este
proceso cronico puede suceder una neovascularizacion agu-
da, grave, que conduce finalmente a un proceso de cicatri-
zacion, en el que la retina central se ve sustituida por un
tejido fibrovascular con pérdida definitiva de su funcion.
Esta ultima forma se denomina “DMAE hiumeda” y afecta al
3% de las personas de mas de 65 anos. Los Ultimos datos
epidemioldgicos estan demostrando un incremento de la
prevalencia de esta enfermedad por encima del que seria
esperable, si sdlo tuviéramos en cuenta el envejecimiento
de la poblacion en el mundo desarrollado. De esta manera,

11. Chia CW, Egan JM. Incretin-based therapies in type 2 diabetes
mellitus. J Clin Endocrinol Metab. 2008;93:3703-16.

12. Gilbert MP, Pratley RE. Efficacy and safety of incretin-based
therapies in patients with type 2 diabetes mellitus. Europ J
Inter Med. 2009;20:5309-18.

Friedman asegura que en un plazo tan breve como el 2020,
el nimero de individuos afectados por la DMAE se habra
incrementado en un 50%".

Estos datos son altamente reveladores de la importancia
que tiene esta enfermedad desde el punto de vista de dis-
capacidad en Espafa, donde cerca de 7 millones de perso-
nas tienen mas de 65 afos. Pero son especialmente drama-
ticos en nuestra comunidad autonoma (Castilla y Ledn), que
es la region mas envejecida de Europa, y donde la poblacion
mayor de 65 anos oscila entre el 25 y el 30%, segln las pro-
vincias.

Otro dato interesante es que la DMAE se esta convirtien-
do en una de las causas fundamentales de discapacidad vi-
sual o, lo que es lo mismo, de baja vision, definido por la
OMS como una agudeza visual inferior a 0,3 en el mejor ojo.
En Espaia no existen estudios estadisticos sobre la preva-
lencia de baja vision en pacientes con DMAE, pero tenemos
algunos datos disponibles que provienen los archivos de afi-
liacion a la ONCE (ONCE). Sin embargo, estos datos estan
sesgados y presentan el inconveniente de que no se con-
templa el diagndstico de DMAE de forma aislada, sino den-
tro de la familia de las maculopatias, que, segun esos da-
tos, suponen un 21,78% de los afiliados. A pesar de todo,
también se observa en estas estadisticas como el grupo de
edad > 65 anos esta aumentando, incremento supuestamen-
te producido por el aumento en la incidencia y la prevalen-
cia de la DMAE, grupo que en la actualidad supone un 40%
de las afiliaciones. Ademas, en este grupo de edad, hasta un
77% de los pacientes tiene un resto visual aprovechable,
estando el resto funcionalmente ciegos. En otro estudio pu-
blicado por Fernandez Guardiola se observa como 339 de
1.000 pacientes consecutivos vistos en su consulta de baja
vision tenian DMAE, lo que supondria un 33,9%". En nuestra
experiencia, en una region extremadamente envejecida
como es Castilla y Leon, la DMAE supone mas de la mitad de
los pacientes de nuestra consulta de baja vision™. En estas
consultas de baja vision o rehabilitacion visual podemos in-
tentar ayudar a que los pacientes saquen el mayor partido
del resto visual que aun les queda y recuperen algunas de
las tareas que han dejado de realizar por su problema vi-
sual.

Por ultimo, es importante conocer que ha habido avan-
ces en los Ultimos afos en el manejo de esta enfermedad,
lo que ha hecho que ahora sea especialmente importante
reconocer la sintomatologia con el objeto de poder reali-
zar un diagnostico precoz. El tratamiento precoz produce
mejores resultados de los tratamientos y, lo que es mas
importante, disminuye la frecuencia con que la enferme-
dad ocasiona discapacidad visual y, por lo tanto, disminuye
las situaciones de dependencia generadas por esta patolo-
gia.
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