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CLASIFICACIÓN DE LOS SERVICIOS DE 
RADIODIAGNÓSTICO

• Los servicios de radiodiagnóstico de todos los 
centros sanitarios no son iguales, sino que su 
estructura viene determinada por las características 
y dimensiones de los mismos.

• En función de esto, y según la organización 
mundial de la salud, los servicios de 
radiodiagnóstico se pueden clasificar en tres 
niveles:



1.Servicio de radio diagnóstico básico o nivel uno.

Son los que existen en los centros de salud o en hospitales pequeños. 
Se trata de servicios muy simples en los que todo está integrado en una 
pequeña superficie, debidamente señalizada como zona vigilada y 
protegida en la que únicamente pueden realizarse radiografías de 
esqueleto, tórax y abdomen. En estos servicios de radiodiagnóstico se 
encuentra todo lo necesario para la realización de radiografías simples:
• aparato de rayos X, con generador y tubo de rayos X con soporte y 

con una sala de control.
• Mesa de exploración horizontal y Buky mural.
• Películas radiográficas.
• Máquinas reveladora y negatoscopio. 
• Material de protección biológica.  



2. Servicio de radio diagnóstico general o nivel dos.

Son aquellos que se encuentran en centros sanitarios de tamaño 
medio. En este tipo de servicio existen diferentes zonas con 
funciones específicas, en el que se puede realizar tanto radiografías 
simples como radiografías con contraste por fluoroscopia.

Por ello, además de los equipos y material descritos para el nivel 
uno, en el servicio general existe un sistema de fluoroscopía que 
permite realizar estudios dinámicos en tiempo real, con 
intensificador de imagen, acoplado a un monitor de televisión que 
permite el seguimiento del estudio, mesa de exploración basculante 
y pupitre de control con telemando, para controlar a distancia los 
movimientos del intensificador y de la mesa.



3. Servicio de radio diagnóstico especializado o 
nivel tres.

Son propios de grandes hospitales. El servicio de radio 
diagnóstico que existe en los hospitales es un servicio 
complejo debido a la gran diversidad de técnicas que 
se utilizan, cada una de las cuales se realiza en una 
sala de exploración diferente: radiología convencional, 
radioscopia, tomografía axial computerizada (TAC), 
resonancia magnética nuclear (RMN), ecografía, 
mamografía.



Está dividido en zonas de forma similar al servicio general 
pero, en este caso existe una gran variedad de salas de 
exploración destinadas a cada uno de los tipos de técnicas 
utilizadas para obtener la imagen radiológica y o a 
determinados tipos de exploraciones, he incluso de pacientes:
• Sala de radio diagnóstico de tórax automático.
• Sala de radio diagnóstico de aparato digestivo.
• Sala de radio diagnóstico de aparato genitourinario.
• Sala de radio diagnóstico de aparato locomotor.
• Sala de radio diagnóstico infantil y maternal.
• Sala de de radiodiagnóstico de urgencias.
• Sala de angiografía.



• Sala de tomografía computerizada.
• Sala de resonancia magnética.
• Sala de panorex.
• Sala de ecografía.
• Sala de mamografía.
• Sala de densitometría.
• Sala de radiología intervencionista.   



ZONAS DEL SERVICIO DE RADIODIAGNÓSTICO
• Recepción. La zona de recepción se encuentra a la entrada del 

servicio de radio diagnóstico y en ella trabaja el personal 
administrativo, que recoge las peticiones de los estudios radio 
gráficos y las pasa al técnico en imagen para el diagnóstico 
correspondiente, además de realizar otras labores administrativas.

• Sala de espera. Es la zona en la que los pacientes esperan hasta 
que sean llamados por el técnico para la realización de las 
exploración radiográfica y, en su caso, después del estudio hasta 
que se les entregue la radiografía para su médico. La sala de 
espera debe ser amplia o bien estar dividida en zonas: una para 
los pacientes que deben ser atendidos urgentemente y otra para 
los que tienen cita previa.



• Vestuarios. Son pequeños habitáculos que se encuentran 
adyacentes a la sala de espera y a la sala de exploración, 
comunicándose con cada una de ellas a través de dos 
puertas, que serán utilizados por el paciente para dejar 
sus pertenencias y aquellos objetos metálicos por prendas 
que contengan piezas metálicas que deban quitarse para 
que no interfiera en la obtención de la imagen. En una sala 
de exploración puede haber uno o dos vestuarios y en su 
interior debe haber un camisón desechable para el 
paciente y una percha para colgar su ropa con, además de 
una silla. Y la puerta de los vestuarios que comunica con 
la sala de exploración deberá ser plomada.          



• Sala de exploración. Es la zona en la que se encuentran 
los aparatos de radiodiagnóstico y, por tanto, en la que se 
realizan los estudios radiológicos. En los servicios 
generales suele existir una o dos salas de exploración pero 
en los especializados existe un mayor número, cada una de 
ellas para un determinado tipo de técnica y o estudio. Esta 
dependencia dispone de pared desplumadas o de hormigón 
y puertas plomadas señalizadas como zona de 
permanencia limitada. 

En el caso de la resonancia magnética, la sala de exploración 
o sala del imán está aislada del exterior mediante un 
recubrimiento de cobre, denominado jaula de Faraday.



• Sala de control. Es la zona de trabajo del técnico y en ellas 
se encuentra la mesa de mandos, telemando, monitores y 
ordenadores y, en su caso, impresoras láser, según el tipo de 
sala de exploración. En algunas salas de exploración, Tales 
como el TC, PET, pueden existir un sistema acústico para 
que el técnico y demás personal sanitario pueda 
comunicarse con el paciente desde la sala de control, 
esencialmente se emplea para evitar que el enfermo se 
mueva o en los supuestos de que tenga alguna molestia y 
pueda avisarla, asimismo, evita al técnico estar cerca del  
paciente y con ello obviar la exposición a la radiación 
ionizante.



• Sala de revelado. El cuarto oscuro es la zona en la 
que se lleva acabo el procesado de las películas 
radiográficas y en ella se encuentran las máquinas 
reveladoras, además de las películas virgen, los 
chasis con las pantallas de refuerzo y los líquidos 
de revelado.

• Sala de informes. Es la sala en la que se 
encuentran los negados copio y o monitores, es 
decir donde el técnico realiza la evaluación de las 
imágenes obtenidas y también donde se reúnen los 
radiólogos para estudiarlas.
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1. INTRODUCCIÓN

El virus del papiloma humano (VPH) no es un virus único. 
Se trata de un conjunto de virus de ADN pertenecientes a 
la familia de los Papilomaviridae.
Hay mas de 200 serotipos de VPH que se distinguen en 
su tropismo tisular, o lo que es lo mismo, la afinidad que 
ese virus tiene a un tejido específico del hospedero, es 
decir, hay algunos serotipos que prefieren la piel, dando 
lugar a las verrugas cutáneas; hay otros que prefieren las 
mucosas; otros prefieren el cérvix; otros la zona perianal; 
otros incluso la orofaringe e incluso el tracto respiratorio, y 
todos ellos van causando sus modificaciones a distintos 
niveles.



El cáncer de cérvix es la tercera neoplasia más frecuente 
en mujeres.
El cribado en mujeres sanas mediante citología cervical ha 
demostrado claramente su eficacia ya que su aplicación 
sistemática ha conseguido reducir de un 70 al 90 por 
ciento la incidencia y mortalidad por cáncer de cuello 
uterino.
Además existe una fuerte evidencia que confirma al VPH 
como agente causal de prácticamente la totalidad de los 
casos de cáncer de cuello uterino y de sus lesiones 
precursoras.

1. INTRODUCCIÓN



2. OBJETIVOS

- Dar a conocer la situación actual en cuanto a estrategias 
de prevención del cáncer de cuello de útero.

- Concienciar a los profesionales de la importancia de la 
prevención y de la detección precoz para asegurar una 
atención basada en la evidencia científica.

- Mejorar la atención a la mujer en cuanto a prevención de 
cáncer de cuello de útero teniendo en cuenta las últimas 
recomendaciones.



 3.1. HISTORIA NATURAL DEL CANCER 
DE CUELLO DE ÚTERO

Cuando el cérvix normal se infecta por el VPH, se da unos 
cambios a nivel celular que, si se trata de un serotipo VPH de 
alto riesgo, unido a otros factores favorecedores que veremos 
más adelante, progresarán a unas lesiones de bajo grado en 
las células del cérvix.
Lo normal es que estas lesiones de bajo grado, gracias a la 
acción del propio sistema inmune de la mujer, reviertan, se 
aclarare la infección por VPH y el cérvix vuelva a convertirse 
en normal hasta en un 70% o más de los casos en un plazo 
de 2 a 3 años.
Solo un pequeño porcentaje (alrededor de un 10-15%) de 
estas lesiones progresarán a alto grado, de las cuales un 30-
70% se convertirán en un cáncer cervical en un plazo de hasta 
 10 años.



3.2  EPIDEMIOLOGÍA DE LA INFECCIÓN 
POR EL VPH

La infección por el VPH es la infección de transmisión 

sexual más frecuente ya que se estima que al menos el 

80% de hombres y mujeres sexualmente activos han 

estado expuestos alguna vez en su vida.

El pico de prevalencia de la infección ocurre en la primera 

década después del inicio de las relaciones sexuales pero 

desciende bruscamente en las mujeres después de los 25 
años.

Esto explica por qué la mayor parte de las infecciones son 

transitorias y se acabarán resolviendo espontáneamente en 

un período comprendido entre los 12 y los 24 meses.



Las infecciones por serotipos VPH carcinogénicos que 

persisten más allá de los 12 meses son las que aumentan 

la probabilidad de que aparezcan lesiones precancerosas y 

cancerosas en el cérvix, aunque no todas ellas.

El VPH puede entrar en estado latente y también se 

puede reactivar.

Los serotipos VPH de alto riesgo oncogénico son: 16,18, 
31,33,39,45,51,52,56,58,59,68,73,82.

3.2  EPIDEMIOLOGÍA DE LA INFECCIÓN 
POR EL VPH



3.3. FACTORES DE RIESGO DE 
INFECCIÓN POR VPH

El VPH es la principal causa del cáncer de cérvix. Además

hay que tener en cuenta otros factores de riesgo como:
- Número de partos.
- Tabaquismo.
- Uso de anticonceptivos orales.
- Inmunodepresión.
- Inicio temprano de la primera relación sexual.
- Gran número de parejas sexuales.
- Bajo nivel socioeconómico.



3.4. PREVENCIÓN PRIMARIA: VACUNAS 

Hay 3 tipos de vacunas contra el VPH en el mercado:
- La vacuna bivalente (Cervarix), que protege contra los 

serotipos 16 y 18.
- La vacuna tetravalente (Gardasil), que protege contra 

cuatro serotipos: 16 y 18 implicados en el cáncer de 
cuello uterino, y los serotipos 6 y 11 implicados en las 
verrugas genitales, por lo tanto también previene de la 
aparición de las mismas.

- La vacuna nonavalente (Gardasil 9), que ha salido 
recientemente al mercado y cubre a 9 serotipos de VPH 
( 6,11,16,18,31,33,45,52 y 58)



3.4. PREVENCIÓN PRIMARIA: VACUNAS 

El rango de edad indicado en la ficha técnica para cada 

vacuna difiere según el país y la agencia reguladora que la 

autoriza.

En Europa, la Agencia Europea de Medicamentos no 

establece un límite superior en la edad de vacunación; sin 

embargo en EEUU, la FDA sí que limita la vacuna  a mujeres 

por debajo de los 26 años, en concreto la vacuna tetravalente 
está autorizada para mujeres y hombres de 9 a 26 años y la 

bivalente para mujeres de 9 a 25 años.

En España, a partir de los 9 años está indicada para hombres

mujeres, sin límite superior de edad.



3.4. PREVENCIÓN PRIMARIA: VACUNAS 

Las vacunas contra el VPH son profilácticas, puesto que 

previenen la infección de los tipos de VPH incluidos en su 

formulación. Sin embargo, estas vacunas no tienen efecto

terapéutico demostrado.

Para cualquiera de las tres vacunas, en niños y niñas 
meno-

res de 15 años, se recomienda vacunar con solo dos dosis

distanciadas entre ellas un mínimo de 6 meses y un 
máximo

de 12 meses.

Ninguna de las tres vacunas ha sido recomendada para 
ser

administrada en niñas menores de 9 años debido a la falta

de datos sobre la inmunogenicidad, seguridad y la eficacia 

en este grupo.



3.4. PREVENCIÓN PRIMARIA: VACUNAS 

La vacunación no es un sustituto del cribado rutinario del

cáncer de cérvix ni de utilizar medidas preventivas frente 

a la exposición al VPH o las enfermedades de transmisión

sexual.

No se recomienda realizar una prueba de cribado especial

previo a la vacunación ( citología, prueba de detección del 

VPH o determinación de anticuerpos VPH)
La administración de la vacuna protegerá a la paciente ante

nuevas infecciones causadas por los tipos virales incluídos 

en la vacuna por los que aún no esté infectada.



3.5. PREVENCIÓN SECUNDARIA: 
CRIBADO

Las recomendaciones de cribado del cáncer de cérvix según

La Asociación Española de Patología Cervical y Colposcopia

Son:

1- Mujeres menores de 25 años: En líneas generales, no 
sería necesario realizar el cribado.

2- Mujeres de 25 a 30 años: El cribado se realizaría 
mediante citología cada tres años.

3- Mujeres de 30 a 65 años: La opción preferente de cribado 
es realizar un test de VPH cada 5 años, aunque también 
hay opción de realizar o bien la citología cada tres años o 
el co-test ( citología mas test de VPH) cada 5 años.



3.5. PREVENCIÓN SECUNDARIA: 
CRIBADO

4- Mujeres mayores de 65 años: Se finalizaría el cribado 

siempre que hubiese 3 citologías negativas , dos pruebas de 

VPH o co-test negativos y que no hayan tenido antecedentes 

de CIN en los 20 años previos.

La edad de inicio del cribado es a partir de los 25 años.

Esto está estipulado porque la incidencia de cáncer de cuello 

uterino por debajo de los 25 años es extremadamente baja y el

cribado sistemático no ha demostrado beneficio.

Antes de los 25 años lo que se debe hacer es promover la 

prevención, inculcando medidas de salud destinadas sobre 

todo a la planificación familiar y a la prevención de otras ETS.



En mujeres entre 25 y 30 años la recomendación es 

realizar solo citología cada 3 años, puesto que la 

determinación del VPH en mujeres jóvenes no aporta 

ninguna información adicional, dada su más que probable 

transitoriedad

Los antecedentes de la mujer y sus factores de riesgo no 

deben modificar el intervalo de cribado, excepto en mujeres 
inmunodeprimidas.

La prueba de VPH no está indicado porque en este grupo 

de edad aproximadamente una tercera parte de las mujeres 

van a ser portadoras de infecciones transitorias por VPH.

3.5. PREVENCIÓN SECUNDARIA: 
CRIBADO



En mujeres de más de 30 años la opción preferente es el 

test de VPH cada 5 años.

Se ha demostrado que el test VPH tiene una mayor sensi- 

bilidad y elevado valor predictivo negativo que la citología, 

ya que hay una menos incidencia de cáncer de cuello 

uterino a los 5 años de haber obtenido un test de VPH 

negativo que a los 3 años de una citología negativa.
Es también una opción aceptable realizar una citología o 

un co-test cada tres años, siempre que no haya disponibili-

dad para realizar el test de VPH, que es lo recomendado.

3.5. PREVENCIÓN SECUNDARIA: 
CRIBADO



3.5. PREVENCIÓN SECUNDARIA: 
CRIBADO

SITUACIONES ESPECIALES:

- Mujeres histerectomizadas (incluído cérvix): 

Si la histerectomía ha sido por una patología benigna se 

finaliza el cribado, independientemente de la edad de la 

paciente y de si ha habido cribado previo.

Si la histerectomía hubiese sido por una lesión cervical 

precursora de cáncer, o de alto grado o CIN2+ deben 
realizar seguimiento durante 20 años, independientemente 

de que se haya alcanzado la edad de 65 años.



- Mujeres tratadas por lesiones cervicales de alto grado, 

CIN 2 o más:

Igualmente que en el caso anterior, estas pacientes deben 

realizar seguimiento durante 20 años
- Mujeres inmunodeprimidas: Deben realizar como 

cribado una citología cada año desde los 21 años. A partir 

de los 30 años se les realizará co-test cada tres años, en el 
caso de las pacientes VIH+, siempre que los linfocitos CD4 

sean mayores de 200 o lleven tto antiretroviral activo. En 

caso contrario el co-test se seguirá realizando cada año.

3.5. PREVENCIÓN SECUNDARIA: 
CRIBADO



4. CONCLUSIONES

- La vacunación sistemática frente al VPH se considera 
actualmente la intervención más eficaz y efectiva para el 
control de la infección y la prevención de la carga de 
enfermedad asociadas al VPH.

- Destacar la importancia de la vacunación no solo en 
mujeres sino también en hombres debido al alto porcentaje 
de estos que se infectan a lo largo de su vida.

- Es necesario formar a los profesionales en el conocimiento 
de las diferentes opciones de cribado de cáncer de cervix 
que de cómo resultado una mejor atención a la mujer con 
una disminución de su morbimortalidad.



1. AEPCC- Guía: Cribado del cáncer de cuello de útero 
en España Publicaciones AEPCC. 2014. Disponible en
http
://www.aepcc.org/wp-content/uploads/2015/05/AEPCC
_revista01.pdf

2.    AEPCC-Guía: Prevención del cáncer de cuello de 
útero. Publicaciones AEPCC, Noviembre 2015. 
Disponible en 
http://www.aepcc.org/wp-content/uploads/2016/01/AEP
CC_revista02.pdf
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1.-INTRODUCCIÓN

    El cribado neonatal de enfermedades endocrino- 
metabólicas es un programa preventivo esencial de 
Salud Pública incluido en las prestaciones básicas de la 
cartera de servicios del Sistema Nacional de Salud.

    El objetivo principal es identificar precozmente dichas 
enfermedades y poder tratarlas a tiempo reduciendo así 
las morbilidad, mortalidad y cualquier discapacidad 
asociada a dichas enfermedades.



2.- DEFINICIÓN

    Las enfermedades endocrino-metabólicas son un grupo 
de alteraciones que se pueden presentar en los Recién 
Nacidos sin ningún signo aparente, y que provocan 
importantes problemas de salud.

    Son enfermedades congénitas causadas por la 
alteración en la producción o eliminación de 
determinadas sustancias que tienen gran importancia en 
el desarrollo físico y/o intelectual del Recién Nacido.

Las alteraciones físicas o psíquicas que se producen 
son más graves cuanto más tarde se establecen tanto 
diagnóstico como tratamiento.  



3.- DESARROLLO

    La detección de estas enfermedades se realiza mediante la 
“ Prueba del Talón”.

    En cada Comunidad Autónoma con esta prueba se detecta 
un número de enfermedades diferentes pero en la 
actualidad está recomendado realizar el cribado para al 
menos estas ocho, independientemente de la Comunidad 
Autónoma:

• Hipotiroidismo congénito (HC).
• Fenilcetonuria (PKU).
• Deficiencia de Acil CoA deshidrogenasa de ácidos grasos 

de cadena media( MACDD)



• Deficiencia de 3-hidroxi Acil CoA deshidrogenasa de 
ácidos grasos de cadena larga (LCHADD).

• Aciduria glutárica tipo I (AG-1).
• Deficiencia de biotinidasa (BTD).
• Fibrosis quística (FQ).
• Anemia de células falciformes (AF).

    El programa de cribado va dirigido a todos los Recién 
Nacidos de cada Comunidad Autónoma, tanto en el 
servicio de Atención Especializada como en Atención 
Primaria entre las primeras 48-72 horas de vida del bebé 
de manera gratuita.



4.- TÉCNICA Y PROCEDIMIENTO DE “LA PRUEBA DEL 
TALÓN”

    La prueba consiste en la toma de muestra de sangre del 
Recién Nacido, normalmente del talón, para la detección 
de enfermedades endocrino-metabólicas. La mayoría de 
estas patologías se transmiten de forma genética 
aunque los padres no las padezcan.

    Para la obtención de la muestra de sangre se realiza 
una punción en el talón del bebé con una lanceta 
destinada especialmente para esta técnica y 
posteriormente se rellena una tarjeta de filtro especial 
destinada para ello donde se incluyen las muestras de 
sangre del Recién Nacido y datos de éste y de la madre.



Para realizar la técnica se debe:

• Lavar bien las manos.
• Usar guantes sin polvo.
• Confirmar la identidad del Recien Nacido y rellenar la tarjeta 

evitando tocar los circulos del papel de filtro ya que puede 
alterar los resultados.

• Masajear el talón del Recien Nacido.
• Posicionarle la pierna por debajo del nivel del corazón para 

aumentar la presión venosa en el talón.
• Humedecer el talón con una gasa impregnada en clorhexidina 

acuosa al 2% o alcohol 70º. Nunca usar antipsépticos yodados 
ni cremas anestésicas ya que pueden alterar los resultados.

• Dejar secar al aire.



• Realizar punción con una lanceta diseñada para esta 
técnica, en la porción más lateral de la superficie plantar 
del talón. No usar otro tipo de aguja o lanceta.

• Secar bien la primera gota de sangre.
• Esperar a que se forme la siguiente gota presionando el 

talón de manera intermitente.
• Impregnar la tarjeta de filtro con cada gota de sangre 

rellenando bien cada círculo con una sola gota 
unicamente en la cara impresa de la tarjeta.

• Una vez finalizada la toma, elevar el pie del Recién 
Nacido y aplicar presión en el talón con una gasa estéril.

• Dejar que la muestra se seque al aire.
• Cerrar el sobre y enviar.



5.- RESULTADOS

   

    Si la prueba del talón sale positiva no implica que se 
padezca necesariamente la enfermedad. Suele ser 
necesario repetir la prueba para confirmarlo.

    Si se confirma finalmente el diagnóstico, el tratamiento 
dependerá del cada caso.



6.- CONCLUSIÓN

      

    El cribado neonatal es una prueba recomendada aunque 
no obligatoria con el fin de diagnosticar a tiempo y 
reducir la morbilidad, mortalidad o discapacidades 
asociadas a las enfermedades que son detectables con 
dicha prueba.
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INTRODUCCIÓN

El esqueleto óseo humano es zona de asiento de una amplia 
variedad de tumores y procesos pseudotumorales.

La radiografía simple se ha mantenido a lo largo de las 
décadas como la base y punto de partida para el estudio de 
estas alteraciones.

Incluso establece el diagnóstico definitivo, ya que en muchos 
casos existe una imagen radiológica característica ya sea 
por sus características morfológicas o localización.



INTRODUCCIÓN

Aunque la mayoría de estas lesiones son benignas y tienen 
nula transcendencia, en el sistema esquelético también van 
a aparecer algunos de los tumores de mayor agresividad 
biológica conocida.

No debe llevarnos a confusión la clasificación de benignidad/ 
malignidad que puede ser valida para los tumores que 
asientan en otros órganos y sistemas, ya que aquí el 
tratamiento de una lesión no va a depender de eso, sino de 
su actividad biológica/agresividad: por ejemplo, hay lesiones 
óseas benignas que van requieren un rápido y precoz 
tratamiento.



SEMIOLOGÍA RADIOLÓGICA

Para interpretar la radiografía simple ósea, tendremos que 
fijarnos en algunos puntos básicos:

• EDAD DE PRESENTACIÓN

-Los tumores benignos suelen aparecer en las primeras 
décadas de la vida.

-Los tumores malignos aumentan progresivamente su 
frecuencia a lo largo de la primera a la segunda y tercera 
década de vida.



SEMIOLOGÍA RADIOLÓGICA

• LOCALIZACIÓN

-Cada tipo de lesión ósea va a tener afinidad por un tipo 
de hueso o por una zona de hueso concreta.

-Esto va a estar en relación con la diferente histología 
que van a manifestar las estructuras óseas.



SEMIOLOGÍA RADIOLÓGICA

• EJE

 Eje transversal: va permitirnos establecer una 
diferenciación entre las lesiones que derivan de la capa 
profunda del periostio y las que derivan de la capa 
externa del periostio.

-Centrales: se producen en el centro de la médula 
ósea.

-Corticales: se producen en la cortical.
-Excéntricas.
-Yuxtacorticales: cercanas a la cortical.



SEMIOLOGÍA RADIOLÓGICA

• EJE

 Eje longitudinal: dependiendo de en que zona del hueso 
se sitúen.

-Epifisarias: en el extremo de los huesos largos en 
relación con las articulaciones.

-Metafisarias: situadas entre las epífisis y la diáfisis, 
en la infancia y adolescencia está formada por el cartílago 
de crecimiento.

-Diafisarias: zona central de los huesos largos.



SEMIOLOGÍA RADIOLÓGICA

• MÁRGENES DE LA LESIÓN Y TIPO DE DESTRUCCIÓN 
ASOCIADA

 Tipo I: patrón geográfico

IA: son lesiones benignas de crecimiento lento y borde 
esclerótico.

IB: la lesión típica es en forma de "sacabocados“, ya que 
el margen está constituido por el propio tumor.

IC: los bordes están mal definidos y orientan a proceso 
infiltrativo local.



SEMIOLOGÍA RADIOLÓGICA

• MÁRGENES DE LA LESIÓN Y TIPO DE 
DESCTRUCCIÓN ASOCIADA

 Tipo II: patrón apolillado

Existen múltiples áreas líticas pequeñas y de distribución 
difusa.

Estas lesiones pueden coalescer y aparentar mayor 
tamaño.

Normalmente afectan a la cortical o a la médula.
Los agujeros son de forma ovalada y su eje mayor es 

paralelo a la diáfisis.
Son características de tumores malignos y metástasis, 

así como también de la osteomelitis.



SEMIOLOGÍA RADIOLÓGICA

• MÁRGENES DE LA LESIÓN Y TIPO DE DESTRUCCIÓN 
ASOCIADA

 Tipo III: patrón permeativo

Se trata de pequeñísimas e innumerables imágenes 
ovales o bandas alargadas radiolucentes, mal definidas.

Es posible encontrarlo en lesiones inflamatorias y 
procesos metabólicos.

Es muy característico de las neoplasias.



SEMIOLOGÍA RADIOLÓGICA

• TRABECULACIÓN ÓSEA

Puede ser interna o externa, según la zona ósea en la que 
asiente.

Nos informa de la naturaleza histológica del proceso 
patológico, por lo que podemos inferir si se trata de una 
alteración maligna o benigna.



SEMIOLOGÍA RADIOLÓGICA

• REACCIÓN PERIÓSTICA

Es un indicador muy fiable de la actividad biológica de la 
lesión, recordemos que en estos tumores valoramos la 
agresividad no la malignidad de la patología.

Las lesiones que invaden el periostio desde el interior del 
hueso lo despegan de la cortical, por lo que se romperán 
algunas de las fibras de Sharpey, mientras las que 
permanezcan servirán como andamiaje para la proliferación 
ósea: esta reacción da lugar a la formando una imagen 
espiculada.



SEMIOLOGÍA RADIOLÓGICA

• REACCIÓN PERIÓSTICA

El hueso neoplásico produce una respuesta en el periostio 
que se puede clasifica en continua (sólida) o discontinua

Para ser visible en una radiografiá convencional tiene que 
calcificarse, lo que le lleva entre 10 días a 3 semanas.

En los procesos benignos la reacción perióstica va a tener 
un carácter homogéneo y uniforme, independientemente del 
tiempo de formación y de la intensidad del estímulo.



SEMIOLOGÍA RADIOLÓGICA

• REACCIÓN PERIÓSTICA

-Delgada: pegada al hueso.
-Densa y elíptica: su grosor va a variar entre unos 

milímetros y un cm.
-Ondulante: típica de las fracturas por stress óseo.
-Discontinuada: la veremos en tumores malignos o 

metástasis.
-En capas múltiples: dará lugar a una imagen en "hojas 

de cebolla“, está presente en el sarcoma de Ewing y en el 
osteosarcoma.



SEMIOLOGÍA RADIOLÓGICA

• REACCIÓN PERIÓSTICA

-Espiculada y paralela al eje: típica imagen en "cabellos 
erizados“ que puede aparecer en el sarcoma de Ewing, se 
trata de pequeñas espículas que no suelen verse en los 
tumores benignos.

-En rayos de sol o Triángulo de Codman: muy sugestiva 
de malignidad, se identifica por dar lugar a espículas 
irregulares en todas las direcciones, están formadas por 
osteoide neoformado y hueso reactivo por ruptura y 
elevación del periostio.



SEMIOLOGÍA RADIOLÓGICA

• MATRIZ TUMORAL

Las mas importantes son:
-La matriz condral: que dará lugar a imágenes en 

forma de flóculos, puntos, arcos, anillos... Aunque también 
puede no tener traducción radiológica, ya que va a depender 
de su nivel de calcificación y diferenciación.

-La matriz ósea: da lugar a un aumento de densidad 
con forma de nube o apariencia algodonosa.



SEMIOLOGÍA RADIOLÓGICA

• MASA DE PARTES BLANDAS

Podemos intuir un aumento de partes blandas en las 
radiografías simples, aunque normalmente son difíciles de 
ver y caracterizar.

La TC y la RM van a ser una mejor opción diagnóstica en 
estos casos.



TUMORES CONDRALES

• OSTEOCONDROMA

Se trata de una anomalia en el desarrollo oseo muy 
frecuente, hasta el 50% de todos los tumores oseos son 
osteocondromas.

Tiene preferencia por los huesos largos de las extremidades 
y es de origen metafisario.

Se genera mediante una proliferacion ósea recubierta por 
cartílago hialino, unida al hueso de origen a través de un 
tallo fino o una base sésil.



TUMORES CONDRALES

• OSTEOCONDROMA

La continuidad de la lesión con la cortical y medular del 
hueso en el que se originan son una características 
definitiva.

Las calcificaciones presentes en el cartílago son de 
morfología redondeada o arciforme, llamadas "en palomita 
de maíz", pero idénticas a las que se pueden observar en el 
encondroma o en el condrosarcoma: hay que tener cuidado 
con no confundir estas dos entidades ya que una es benigna 
y no necesita tratamiento y la otra es altamente agresiva.



TUMORES CONDRALES

• ENCONDROMA

Es el segundo tumor condral benigno más frecuente.

Usualmente lo encontraremos en falanges de pies y manos, 
en su localización metafisaria.

En las falanges pueden adoptar una imagen lítica de patrón 
geográfico ya que durante su crecimiento erosionan la 
cortical desde su margen endostal y expanden el hueso en 
el que asientan.

En los huesos largos se presenta como una lesión 
endomedular de matriz calcificada y aspecto lobulillado.



TUMORES CONDRALES

• CONDROBLASTOMA

Se trata de una tumoración infrecuente y benigna.

Normalmente afecta al adolescente y adulto joven y tiene 
preferencia por el sexo masculino.

Está localizado en las epifitos de los huesos largos, 
frecuentemente en las extremidades inferiores siendo muy 
típico que asiente en las rodillas.

Aparece como una lesión lítica redondeada u ovalada de 
contornos bien definidos o con anillo escleroso.



TUMORES CONDRALES

• CONDROBLASTOMA

Una manifestación mas rara es encontrar pequeñas 
calcificaciones de la matriz tumoral o expansión de la cortical

Así mismo, es infrecuente pero podemos objetivar en 
algunos casos una reacción perióstica compacta en la 
metáfisis alejada de la lesión primaria, que va a estar en el 
mismo contexto tumoral.



TUMORES CONDRALES

• FIBROMA CONDROMIXOIDE

Es el menos común de los tumores condrales benignos.

Normalmente aparece en la segunda y tercera década de la 
vida.

Está frecuentemente localizado en las extremidades 
inferiores en la región metafisodiafisaria.

Se trata de una lesión lítica de bordes bien definidos y de 
unos 3-5 cm de diámetro, cuya localización es excéntrica.



TUMORES CONDRALES

• FIBROMA CONDROMIXOIDE

El contorno de la lesión es usualmente lobulado, con 
esclerosis perilesional y cortical adelgazada y expandida.

Pueden aparecer tabiques o calcificaciones en su interior, la 
matriz que lo acompaña adopta una forma variable 
dependiendo de que prevalezca en su histología.



TUMORES CONDRALES

• CONDROSARCOMA

Es el tercer tumor óseo primario maligno.

Se presenta por norma general en varón en la sexta o 
séptima década de la vida.

Los condrosarcomas primarios se originan de novo en hueso 
previamente sano, mientras que los condrosarcomas 
secundarios son el resultado de la transformación de un 
tumor condral benigno: lesiones previas de osteocondroma o 
encondroma pueden degenerar con el tiempo en este tipo de 
neoplasias.



TUMORES CONDRALES

• CONDROSARCOMA

La localización puede ser central, yuxtacortical o 
extraesquelética.

En el condrosarcoma de huesos largos, se localiza en la 
metáfisis, como una lesión lítica de gran tamaño con un 
contorno bien definido.

El crecimiento lento de esta neoplasia da lugar a expansión 
y abombamiento cortical que puede adelgazarse o 
engrosarse.



TUMORES CONDRALES

• CONDROSARCOMA

Pueden existir calcificaciones en la matriz tumoral en forma 
de "palomita de maíz“.

En el condrosarcoma de huesos planos el componente 
tumoral extraóseo (de partes blandas) va a dominar el 
cuadro radiológico, hasta el punto de que a veces es difícil 
establecer que el origen óseo.



TUMORES OSTEOGÉNICOS

• OSTEOMA

Se trata de un tumor osteogénico benigno, de pequeño 
tamaño y apariencia radiológica típica que va a ser fácil de 
identificar.

La mayoría de estos tumores se detectan en el cráneo y el 
esqueleto facial en forma de imágenes redondas y 
densamente osificadas.

En los huesos largos suelen ser de localización paraostal, 
con una morfología semiesférica y aspecto compacto muy 
similar a la cortical ósea.



TUMORES OSTEOGÉNICOS

• OSTEOMA OSTEOIDE

Se trata de un tumor óseo benigno de pequeño tamaño que 
se caracteriza por presentarse clinicamente en forma de un 
cuadro de dolor óseo o articular, con exacerbaciones 
nocturnas que se alivian con salicilatos (aspirina).

Afecta mayoritariamente a individuos jóvenes entre la 
segunda y tercera década de la vida, y tiene una mayor 
incidencia en varones.

Presenta preferencia por los huesos largos de las 
extremidades inferiores, y se sitúa en las metáfisis o diáfisis.



TUMORES OSTEOGÉNICOS

• OSTEOMA OSTEOIDE

El osteoma osteoide intracortical, va a causar habitualmente 
una reacción ósea y lo que da lugar a de una densa zona de 
esclerosis reactiva rodeándolo.

Se presenta como una lesión lítica, redondeada u ovalada, 
de 1-2 cm de diámetro llamada “nidus”, que va a estar 
rodeada de una zona de esclerosis compacta o multilaminar 
cuyo tamaño excede con mucho al del tumor.

Los osteomas osteoides intramedulares o subperiósticos van 
a ser identificados por su falta de esclerosis reactiva.



TUMORES OSTEOGÉNICOS

• OSTEOBLASTOMA

Se trata de un tumor benigno de baja incidencia.

Se localiza preferentemente en la columna vertebral, en el 
esqueleto craneofacial, las metáfisis de los huesos largos y 
tiene preferencia por el pie.

Normalmente objetivamos una lesión lítica de contornos bien 
definidos y diámetro superior a 2 cm, y va a ser frecuente 
identificar calcificaciones en la matriz tumoral.

El osteoblastoma cuando asienta en la columna se 
caracteriza por localizarse en los elementos posteriores y 
respetar el cuerpo vertebral.



TUMORES OSTEOGÉNICOS

• OSTEOSARCOMA

Es el sarcoma más frecuente, y el segundo tumor óseo 
primario maligno mas habitual tras el mieloma.

Tiene presentaciones clinico-radiológicas muy variadas que 
comparten como rasgo patológico diferencial el ser un tumor 
mesenquimal maligno que contiene células capaces de 
producir matriz osteoide.

Su localización es preferentemente en los huesos largos, en 
disposición metafisaria.



TUMORES OSTEOGÉNICOS

• OSTEOSARCOMA

En el momento del diagnóstico suele ser un tumor grande y 
presentar un aspecto agresivo: áreas destructivas y límites 
mal definidos.

Normalmente debido a la producción de matriz osteoide va a 
mostrarse como un tumor de apariencia mixta con áreas 
líticas y esclerosas.

La invasividad y el crecimiento rápido se manifiestan con la 
interrupción de la cortical y levantamiento del periostio, que 
lo lleva a adoptar una morfología triangular: el triángulo de 
Codman.



SARCOMA DE EWING

• Su distribución en el esqueleto óseo es muy amplia, 
aunque manifiesta preferencia por la pelvis y los huesos 
largos de las extremidades, usualmente en región 
metafisodiafisaria o diafisaria.

• La característica radiológica común del sarcoma de Ewing 
es la aparición de una masa de partes blandas, a menudo 
de gran tamaño, asociada a destrucción del hueso en el 
que se origina.

• Se trata de una imagen lítica de límites mal definidos, que 
encaja en un patrón permeatico o apolillado.



SARCOMA DE EWING

• Usualmente se asocia a una reacción perióstica de tipo 
descontinuo, espiculado o multilaminar.

• Va a ser una tumoración rodeada de hueso, lo que acaba 
causando erosiones extrínsecas en su cortical o 
manifestándose como un engrosamiento concéntrico pese 
a existir un extenso componente intramedular.



MIELOMA MÚLTIPLE

• Se trata de una neoplasia de origen hematológico, en 
concreto parte de la serie linfocitaria B.

• Aparece con más frecuente en el paciente varón anciano.

• El mieloma múltiple: se manifiesta en forma de lesiones 
líticas de bordes bien definidos, de forma redondeada o 
elíptica y de asiento subcortical.

-Su coalescencia puede dar lugar a áreas de 
destrucción ósea de márgenes mal definidos, que a 
menudo causan fracturas patológicas.

-En la columna vertebral da lugar típicamente a una 
osteopenia difusa que se acompaña de aplastamientos 
vertebrales.



MIELOMA MÚLTIPLE

• El plasmocitoma solitario afecta al esqueleto axial, se 
presenta como una lesión lítica, de márgenes mal 
definidos y con una masa de partes blandas asociada.

• El estudio radiológico comprende una serio ósea que 
incluye la proyección lateral de cráneo, las proyecciones 
anteroposterior y lateral de la columna dorsal y 
lumbosacra, y la proyección anteroposterior de la pelvis, 
las costillas, los húmeros y los fémures.



LINFOMA ÓSEO PRIMARIO

• Se trata de una forma rara de presentación de los 
linfomas.

• En el 90% de los casos se corresponde a un linfoma no 
Hodgkin.

• El diagnóstico requiere la exclusión de la afectación 
ganglionar o extraganglionar de otros focos de linfoma, lo 
cual sería indicativo de una forma diseminada de un 
linfoma convencional.

• La localización anatómica es amplia, aunque los huesos 
largos en región metafisoepifisaria son la situación de 
asiento preferente.



LINFOMA ÓSEO PRIMARIO

• Su apariencia es la de una lesión lítica de carácter 
permeativo, con rotura o interrupción de la cortical y 
normalmente con una tumoración acompañante de partes 
blandas.

• Se puede acompañar de reacción perióstica de tipo 
multilaminado o espiculado.

• No es infrecuente que asocie fracturas patológicas.



CORDOMA

• Se trata de una tumoración maligna y poco frecuente.

• Se puede localizar en cualquier punto de la columna 
vertebral, con preferencia sacrococcígea.

• Es una lesión destructiva que asienta sobre los cuerpos 
vertebrales, y que está centrada en la línea media.

• Normalmente asocia a una tumoración de partes blandas 
muy voluminosa.



TUMOR DE CELULAS GIGANTES

• Se trata de tumores benignos de histiogénesis incierta, 
caracterizado por la presencia de un doble componente 
celular.

• Pueden ser altamente agresivos y llegar a destruir las 
articulaciones en las que asientan.

• Pueden causar implantes o "metástasis" del tumor de 
celulas gigantes benigno en el pulmón.

• Se localiza preferentemente en los huesos largos de las 
extremidades a nivel de las epífisis, y en mas de la mitad 
de los casos al rededor de la rodilla.



TUMOR DE CELULAS GIGANTES

• La imagen típica es una lesión osteolítica situada 
excentricamente en la epifisis de un hueso largo, que 
adopta un patrón geográfico, con margenes bien definidos 
sin anillo escleroso.

• Normalmente causa expansión osea y adelgazamiento de 
la cortical, lo que puede ser asiento de fracturas 
patológicas.



HEMANGIOMA VERTEBRAL

• Se trata de un tumor vascular benigno y muy frecuente.

• Se localiza en el cuerpo vertebral, sobre todo a nivel de  la 
columna dorsal.

• Puede dar lugar a una fractura patológica o tener un 
componente asociado de partes blandas, lo cual puede 
ser motivo de compresión medular en casos extremos.

• Tiene una imagen radiológica característica: adopta una 
forma típica de engrosamiento de las trabéculas óseas y 
de la cortical vertebral, con disposición en "empalizada“.



ADAMANTINOMA

• Se trata de un tumor oseo raro y de bajo grado de 
malignidad.

• Localizado preferentemente en la diafisis tibial.

• Las lesiones son de tamaño variable y de carácter lítico,  
muestran generalmente tabiques y áreas de esclerosis.



METÁSTASIS ÓSEAS

• Son los tumores óseos malignos mas frecuentes, con una 
incidencia muy superior a la de los tumores primarios.

• Tras el hígado y el pulmón, la localización mas frecuente 
de las metástasis va ser el esqueleto oseo.

• Característicamente adoptan una posición multicéntrica.

• En niños, el tumor de origen mas frecuente es el 
neuroblastoma, seguido del rabdomiosarcoma.

• En adultos, la mayoría tienen su origen en carcinomas de 
pulmón, próstata, mama y riñón por ese orden.



METÁSTASIS ÓSEAS

• Pueden localizarse en cualquier hueso del esqueleto, 
aunque preferentemente sentarán en la porción axial, 
donde el contenido de la médula hematopoyetica es 
mayor: columna vertebral, pelvis, costillas, craneo y 
extremo proximal de fémur y humero.

• Son infrecuentes por debajo de las rodillas y los codos, y 
cuando asienten en estas zonas casi siempre estarán 
causados por neoplasias de pulmón.



METÁSTASIS ÓSEAS

• METASTASIS BLASTICAS: se presentan como nódulos, 
de limites mejor o peor definidos, de mayor densidad que 
el hueso sano. Esta afectación puede producir una 
osteoesclerosis generalizada en la que los nódulos no son 
individualizables.

• METASTASIS OSTEOLITICAS: en forma de áreas de 
limites mas o menos nítidos, de densidad menor que el 
hueso circundante. Rompen con facilidad la cortical e 
invaden las partes blandas, a diferencia de las 
osteoblásticas.

• METASTASIS MIXTAS: con áreas líticas y focos blasticos, 
se trata del patrón mas común.



LESIONES ÓSEAS PSEUDOTUMORALES

• QUISTE ÓSEO ESENCIAL

La etiopatogénia es desconocida, hay diversas teorías que 
proponen un origen traumático

Consiste básicamente en una cavidad llena de liquido 
revestida por una fina membrana sin epitelio.

La localización mas frecuente es el extremo proximal del 
humero y el extremo proximal del fémur

Se presenta como una lesión lítica de bordes bien definidos, 
de forma ovalada y con su eje largo paralelo al del hueso en 
el que asienta.



LESIONES ÓSEAS PSEUDOTUMORALES

• QUISTE ÓSEO ESENCIAL

Se trata de una lesión expansiva que abomba y adelgaza la 
cortical ósea.

Las irregularidades o pequeñas crestas causadas por la 
erosión de la cortical le pueden conferir un aspecto 
trabeculado.

La fractura patológica asociada, en la que se observa un 
fragmento óseo dentro de la cavidad quística da lugar al 
llamado "signo de la hoja caída", que constituye un hallazgo 
distintivo.



LESIONES ÓSEAS PSEUDOTUMORALES

• QUISTE ÓSEO ANEURISMÁTICO

Es una lesión caracterizada por la presencia de grandes 
cavidades intraóseas llenas de contenido hemático.

-Primario: si no existe otra lesión subyacente.
-Secundario: cuando se trata de un componente 

asociado a otro tumor óseo.

Las localizaciones mas comunes son los huesos largos, la 
pelvis, la columna y el sacro.



LESIONES ÓSEAS PSEUDOTUMORALES

• QUISTE ÓSEO ANEURISMÁTICO

Aparece como una lesión lítica de carácter geográfico o 
permeativo, que expande o destruye la cortical y que puede 
acompañarse de una masa de partes blandas.

Con frecuencia debutan en forma de lesión de crecimiento 
rápido y apariencia radiológica agresiva.

A esta fase inicial, le sigue otra de progresiva encapsulación 
y osificación de la lesión.

El hallazgo mas característico de la lesión consiste en la 
aparición de niveles liquido-liquido.



LESIONES ÓSEAS PSEUDOTUMORALES

• DEFECTO FIBROSO CORTICAL O FIBROMA NO 
OSIFICANTE

Se trata de una lesión no tumoral muy frecuente.

Se localiza casi siempre en la cortical metafisoepifisaria de 
los huesos largos de las extremidades inferiores.

Se presenta como una lesión lítica excéntrica, de forma 
ovalada, contorno polilobulado y reborde escleroso.

La cortical puede verse adelgazada, pero nunca presenta 
una reacción perióstica.



LESIONES ÓSEAS PSEUDOTUMORALES

• DEFECTO FIBROSO CORTICAL O FIBROMA NO 
OSIFICANTE

Durante el crecimiento, la lesión tiende a alejarse del 
cartílago y crecer hacia la diáfisis, al tiempo que se 
esclerosa.

Su aspecto es patognomónico y no requiere biopsia.



LESIONES ÓSEAS PSEUDOTUMORALES

• GRANULOMA EOSINÓFILO

Es una proliferación no neoplásica de histiocitos: también 
conocida como Histiocitosis de celulas de Langerhans.

-Cráneo: lesión osteolítica de bordes bien definidos, de 1-
4 cm de diámetro, que puede mostrar un pequeño secuestro 
oseo central.

-Columna: afectando a un cuerpo vertebral, sobre todo a 
nivel de la columna dorsal.

-Huesos largos: lesión lítica de localización preferente 
diafisaria, puede ser geográfica o permeativa y causar 
adelgazamiento o erosión cortical, expansión osea y 
reacción perióstica.



LESIONES ÓSEAS PSEUDOTUMORALES

• DISPLASIA FIBROSA

Se trata de una anomalía ósea caracterizada por la 
presencia de tejido fibro-óseo que reemplaza al hueso 
medular normal.

Puede afectar a cualquier hueso del esqueleto.



LESIONES ÓSEAS PSEUDOTUMORALES

• DISPLASIA FIBROSA

-Monostótica: lesión única en el 80% de los casos.

-Poliostótica:
Se objetiva en niños o adulto joven.
Está asociada a enfermedades endocrinas.
Altera la densidad y morfología del hueso, 

expandiéndolo y adelgazando y abombando la cortical.
Dependiendo del grado de osificación de la lesión, 

esta puede ser osteolítica o esclerosa.
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1-Definición del maltrato a personas 
mayores

La definición más aceptada es la del INPEA: “cualquier acto 
único o repetido, o la falta de medidas apropiadas, que se 
producen dentro de cualquier relación donde existe una 
expectativa de confianza, y que causa daño o angustia a 
una persona mayor”.



1-1.Tipología
La tipología aquí establecida considera los maltratos físicos, 
psicológicos, sexuales, económicos y los debidos a la dejación 
y negligencia en el trato a las personas mayores.



1-1-1.FÍSICOS

Todo daño corporal, dolor o deterioro físico producidos por 
fuerza física o violencia no accidental. Ejemplos: golpes, 
quemaduras, tirones de pelo, alimentación forzada, utilización 
injustificada de restricciones físicas, uso inapropiado de 
fármacos y otros.



1-1-2.PSICOLÓGICOS

Los daos psicológicos consisten en causar intencionadamente 
angustia, pena, sentimientos de indignidad, miedo o estrés 
mediante actos verbales o no verbales. Ejemplos: amenazas, 
insultos, burla, intimidación, humillaciones, infantilización en el 
trato, indiferencia hacia su persona, darle tratamiento de 
silencio, aislamiento, no respetar sus decisiones, ideas o 
creencias, tratarle como si fuera un/a menor irresponsable en 
quien no se puede confiar, ignorar a la persona mayor 
despojándole de su intimidad y otros.



1-1-3.Sexuales

• Sexuales: comportamientos (gestos, insinuaciones, 
exhibicionismo, etc.) o contacto sexual de cualquier tipo, 
intentado o consumado, no consentido o con personas 
incapaces de dar consentimiento. Ejemplos: acoso 
sexual, tocamientos, obligar a la víctima a realizar actos 
sexuales al agresor, violación, realización de fotografías 
y otros.



1-1-4.Financieros.

• Consisten en la utilización no autorizada, ilegal o 
inapropiada de fondos, propiedades, o recursos de una 
persona mayor. Ejemplos: coger sin permiso dinero, 
joyas, etc., falsificación de firmas, obligar a firmar 
documentos o testamento, uso inapropiado de la tutela o 
curatela, ocupación del domicilio y otros.



1-1-5. Negligencia y Abandono.

• Todo acto que implique rechazo, negativa o fallo para 
iniciar, continuar o completar la atención de las 
necesidades de cuidado de una persona mayor, ya sea 
voluntaria o involuntariamente, por parte de la persona 
responsable de su cuidado (de forma implícita o 
acordada). Ejemplos: no aportar medidas económicas o 
cuidados básicos como comida, hidratación, higiene 
personal, vestido, cobijo, asistencia sanitaria, 
administración de medicamentos, confort, protección y 
vigilancia de situaciones potencialmente peligrosas, 
dejar a la persona mayor sola largos periodos de tiempo, 
ausencia de afecto y otros.



2-Tipologia del riesgo

 Se distingue entre riesgo grave, moderado o leve. 

En caso de Riesgo Grave: Peligro extremo para la vida e 
intencionalidad de la conducta. Ante la confirmación de la 
desatención o certeza de existencia de maltrato, la unidad 
de trabajo social emitirá un informe social, con propuesta 
de medidas cautelares que junto con el informe clínico se 
enviaran al Ministerio Fiscal y/o al juzgado 
correspondiente. Se informará de tales actuaciones a la 
Gerencia del área sanitaria pertinente y a las unidades de 
trabajo social de los servicios sociales municipales



• En caso de Riesgo Moderado: El peligro no es extremo. 
Se detectan diferentes factores de riesgo. La unidad de 
trabajo social sanitaria en el contexto de una relación de 
ayuda: 

• 1. Trabajará con la persona mayor sobre su percepción 
del maltrato y trasmitirá apoyo.

•  2. Fomentará la detección de apoyos que le 
proporcionen seguridad, y de servicios que le impidan el 
aislamiento social. 

• 3. Ayudará a elaborar un plan de acción respetando 
siempre la autodeterminación de la persona mayor……



• • En caso de Riesgo Leve: Sospecha de maltrato. La 
unidad de trabajo social sanitaria ofrecerá apoyo para 
concienciar de la situación tanto a la persona mayor 
como a la persona presunta maltratadora. Informara de 
las distintas actuaciones que se pueden iniciar, 
proporcionando orientación y asesoramiento especifico 
sobre las prestaciones sociales, solicitando el 
consentimiento informado para remitir informe social, 
según proceda,. Se establecerán reuniones puntuales o 
coordinaciones telefónicas con el fin de mantener una 
intervención plena en el caso.
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INTRODUCCIÓN

• La diabetes gestacional (DG) es una patología asociada al 

embarazo que aparece habitualmente en el segundo 

trimestre debido a los cambios hormonales que se producen 

en el mismo.

• Esta patología produce una intolerancia a la glucosa que 

aumenta los niveles de la misma en sangre y puede ser 

perjudicial tanto para la madre como para el bebé.



DEFINICIÓN

• La diabetes gestacional es la presencia de glucemia alta 

durante el embarazo en mujeres que antes del mismo no 

tenían diabetes.

• Esto es debido a que las hormonas presentes durante el 

embarazo, pueden dificultar el trabajo que realiza la insulina 

produciendo una intolerancia a la glucosa y alterando el 

metabolismo de los hidratos de carbono por lo que la glucosa 

en sangre aumenta.

•En la mayoría de los casos esta situación se revierte después 

del parto.



FACTORES DE RIESGO PARA SUFRIR 
DIABETES GESTACIONAL.

•Mujeres de más de 25 años de edad.

•Etnia: mujeres latinas, afroamericanas, nativas americanas o 

asiáticas.

•Tener antecedentes familiares de diabetes.

•Patologías de base como hipertensión arterial o síndrome de 

ovario poliquístico.



FACTORES DE RIESGO PARA SUFRIR 
DIABETES GESTACIONAL.

• Tener sobrepeso antes del embarazo o aumento excesivo 

del peso durante el mismo.

• Haber dado a luz a un bebé macrosoma (más de 4 Kg) o con 

alguna anomalía congénita.

• Haber tenido algún aborto espontáneo.

• Tener demasiado líquido amniótico.



FACTORES DE RIESGO PARA EL 
NEONATO

•Recién nacido macrosoma, lo que conlleva riesgos para la 

salud del bebé como hipoglucemias y para la madre como 

problemas en el parto o necesidad de practicarle una cesárea.

• Riesgo de muerte fetal.

• Riesgo de parto prematuro.



PREVENCIÓN DE LA DIABETES 
GESTACIONAL

• Controlar el peso y la alimentación durante el embarazo, 

repartiendo los hidratos de carbono durante el día.

• Realizar ejercicio físico, dentro de lo recomendable para el 

embarazo.

• Realizarse los controles pertinentes en el embarazo, como 

es la Prueba de O' Sullivan.
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PRESENTACIÓN

• Paciente varón de 32 años, de nacionalidad 
española, sin antecedentes médicos de interés, que 
acude a consulta por presentar desde hace un mes 
diarrea en unos 3-4 episodios al día con algún resto 
hemáticos.

• Exploración física: Abdomen anodino. TR: restos 
hemáticos.

• Diagnóstico de presunción: Diarrea crónica



• Antecedentes epidemiológicos: destaca viaje a Nepal 
hace 3 meses durante 2 meses (enero y febrero).

• Se solicita analítica, examen microscópico de heces 
y coprocultivo (tres muestras).



• Resultado analítica sangre:  Eosinofilia 7.6

• Resultados coprocultivo: negativo. Parásitos en heces 
negativos. 

• Se solicita interconsulta a Digestivo para valoración.



• En consulta de Digestivo se solicita colonoscopia dada 
la negatividad del resto de pruebas para toma de 
biopsias.

• Resultado de colonoscopia: Recto con múltiples úlceras 
serpiginosas superficiales con fibrina y áreas 
congestivas con mínima hemostasia en superficie que 
se distribuyen de forma parcheada. Lesiones similares 
en sigma y colon derecho.

• Se toma biopsia para cultivo y para descartar TBC. 
• Las úlceras son inespecíficas pero no recuerdan a las 

propias de la enfermedad de Crohn. 
• Se prescribe:  Claversal 500mgr.© 1 comp/8horas



• Resultado anatomopatológico: Mucosa de colon con 
arquitectura conservada. En la lámina propia se 
observa infiltrado inflamatorio intenso, formado por 
linfocitos, plasmáticas, eosinófilos y neutrófilos . Se 
observan úlceras superficiales con agregados de 
estructuras redondeadas PAS (+)  que se reconocen 
como amebas. Diagnóstico: COLITIS AMEBIANA.

• Se prescribe: Metronidazol 500mg (3/día x 10 días) + 
Sulfato de paramomicina 250mg (3/día x 20 días)

• Se solicita ECO abdominal para descartar 
microabscesos, sin objetivarse hallazgos 
significativos.



DIARREA CRÓNICA. DEFINICIÓN Y 
CLASIFICACIÓN.

• La diarrea crónica se define como el incremento del 
volumen y/o de la frecuencia (más de 3 veces al día) de 
las deposiciones junto a una disminución de su 
consistencia y con una duración mayor de cuatro 
semanas. 

• Clasificación: según las causas y según el mecanismo 
fisiopatológico en inflamatoria y no inflamatoria.  



DIFERENCIAS ENTRE DIARREA INFLAMATORIA 
Y NO INFLAMATORIA

Diarrea Inflamatoria Diarrea No inflamatoria 

Disenteriforme Diarrea acuosa

Con sangre y/o moco Sin productos patológicos

Causas

Enteritis infecciosa Osmótica

Enfermedad inflamatoria 
intestinal (colitis ulcerosa, 
enfermedad de crohn, colitis 
isquémica, tras RT/QT…)

Secretora

Neoplasias (colon, linfoma) Trastorno de la motilidad



ESTUDIOS DIAGNÓSTICO DE LA DIARREA 
CRÓNICA

• Anamnesis y exploración física
• Estudio básico inicial: analítica básica ( incluyendo TSH 

+ perfil celiaquía) + análisis de heces (coprocultivo, 
parásitos en heces, toxina de c. diffile si toma de 
antibióticos previos, sangre oculta en heces).

• Sin con estas pruebas no llega a diagnóstico, se deriva 
a segundo nivel asistencial para estudio (colonoscopia, 
biopsia…).



ETIOLOGÍA DE LA DIARREA DEL VIAJERO

• Bacterias: E.Coli, shigella, salmonella, campylobacter, 
vibrio.

• Protozoos: entamoeba histolytica, giardia, 
cryptosporidium.

• Virus: rotavirus, virus Norwalk, adenovirus.
• Desconocido: 20-40%



AMEBIASIS

• Infección por protozoo: entamoeba histolytica.
• Método de transmisión: Ingesta de quistes a partir del 

agua, los alimentos o las manos contaminadas con 
heces.

• Ciclo de vida: de la  luz intestinal, el trofozoito invade los 
tejidos produciendo microulceraciones mucosa de 
ciego,colon y recto. Puede invadir la vena porta desde 
dónde llega al hígado produciendo abscesos hepáticos.



• Epidemiología: 
– 10% de población mundial afectada.
– 3º causa de muerte por parásitos tras 

esquistosomiasis y paludismo.
– Áreas de mayor incidencia: países en vías de 

desarrollo de los trópicos por su inadecuada 
sanidad y por al hacinamiento.

– Principales grupos de riesgo en países 
desarrollados: viajeros, inmigrantes recientes, 
varones homosexuales e  ingresados en 
instituciones.



• Síndromes clínicos: 
– Amebiasis intestinal asintomática: lo más frecuente.
– Colitis amebiana sintomática: de 2-6 semanas tras la 

ingesta. Gradualmente aparece dolor en hipogastrio, 
diarrea, malestar general, heces 
mucosanguinolientas.

– Infección intestinal fulminante: frecuente en 
niños.Caracterizada por dolor abdominal intenso, 
diarrea profusa y fiebre.

– Amebomas: lesiones inflamatorias ocupantes de 
espacio que se desarrollan por formas crónicas de 
amebiasis.

– Abscesos hepáticos amebianos: Fiebre y dolor en 
hipocondrio derecho sordo o de naturaleza pleurítica 
que irradia a hombro .Dolor puntual a la palpación 
hepática + derrame pleural derecho. 



• Complicaciones más frecuentes: 
– Afectación pleropulmonar con diseminación,
– Rotura pleural
– Fístulas hepatobronquiales. 
– Se pueden ver casos de roturas a pericardio y y a 

peritoneo.
– En todos los casos,requiere drenaje por catéter o 

por cirugía.



• Diagnóstico: 
– Examen de las heces, confirman el diagnóstico de 75 

al 95% de los casos.
– Serología: útil para la forma invasora.
– Pruebas de imagen: en caso de que los exámenes de 

heces sean negativos.



• Tratamiento: 
– Metronidazol + paramomicina
– Abscesos hepáticos: metronidazol
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La enfermería juega un papel muy importante
Frente a la educación para la salud y la prevención,el 
objetivo fundamental es mantener informada a la mujer 
gestante de todos los riesgos y asi tener un mayor control 
de las complicaciones.
Normalmente un óvulo fecundado se mueve
A través de la trompa uterina y se debe de implantar a 
nivel del endometrio de la cavidad uterina, cualquier 
implantación por fuera de este sitio se considera 
localización ectópica.

Es una patología relevante dentro de la ginecología y 
obstetricia porque puede ser
Causa frecuente de muerte en mujeres sanas en edad fértil. 
Es la segunda causa de hemorragia después del aborto.



Existen varios tipos de embarazo ectópico, en función de su 
localización.
*Trompa de falopio
*El ovario
*El cuello uterino
*La cavidad abdominal
*El ligamento ancho
De todas ellas la trompa es la mas frecuente
,95%de los embarazos ectópicos son tubaricas.
 
 La etiología puede ser causas ovulares, causas tubáricas o 
por causa de los anticonceptivos orales que contienen solo 
gestágenos.
Embarazos teniendo un DIU también tienen mayor 
probabilidad de que sea ectópico.



Las manifestaciones clínicas suelen ser:
*Dolor
*Metrorragia
*Taquicardia ,hipotensión, anemia.

Esta sintomatología corresponde al embarazo ectópico no 
accidentado(sin rotura tubárica)
Cuando esto sucede los síntomas son bastante mas intensos.
El embarazo ectópico produce un cuadro que puede 
confundirse con otras patologías como los quistes tubáricas u 
ováricos ,la amenaza de aborto ect.
Para ello se debe hacer una prueba de embarazo, un tacto de 
fondo de saco de Douglas, laparoscopia, ecografía, ect. Para 
poder determinar el tratamiento.



El tratamiento obstetricia se efectuará de forma inmediata nos 
vez confirmado el diagnóstico. Se trata de un tratamiento 
quirúrgico normalmente por laparoscopia que puede ser: radical 
o conservador
- Radical se extirparía la trompa y normalmente también el 
ovario.
- Conservador seria en mujeres menores de 38 años que desean 
tener hijos se intenta mantener trompa siempre y cuando no se 
haya producido rotura tubárica, si es asi se tiene que quitar la 
trompa.



La incidencia del embarazo ectópico ha venido en aumento, 
posiblemente en relación a los tratamientos de infertilidad, pero su 
mortalidad se encuentra en descenso debido a las técnicas 
apropiadas de detección

Realizar un diagnóstico precoz es de vital importancia, ya que el 
pronóstico dependerá de la rapidez con que se instaure el 
tratamiento. Y por tanto de un rápido diagnóstico
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1. DESCRIPCIÓN DEL CASO.

Paciente de 18 años que hace un año acude a urgencias 
porque su madre lo encuentra en el suelo inconsciente con 
abundante sudoración. No movimientos tónico clónicos, ni 
pérdida del control de esfínteres. El paciente no recuerda 
nada.
Un año después vuelve a acudir a urgencias porque lo 
encuentran convulsionando durante la noche y con síntomas 
de sudoración.
Se solicita RMN craneal y electroencefalograma.



2. EXPLORACIÓN Y PRUEBAS 
COMPLEMENTARIAS.

Electroencefalograma: Se registra una única descarga 
paroxística generalizada de puntas y ondas agudas de hasta 
80-90 mcV de amplitud, que coincide con la fotoestimulación 
de 20Hz. No se acompaña de fenómenos clínicos.
RMN: normal.
Analítica: sin alteraciones.

3. JUICIO CLÍNICO.
Epilepsia con crisis generalizadas tónico clónicas.



4. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
La epilepsia es un trastorno del sistema nerviosos central, 
debido a la aparición de actividad eléctrica anormal en la 
corteza cerebral, que provoca ataques repentinos, 
caracterizados por convulsiones violentas y pérdidas de 
conocimiento.
Los síntomas del paciente y los resultados del EEG 
evidencian el diagnóstico de epilepsia generalizada idiopática.

5. PLAN DE CUIDADOS.
Tratamiento con levetiracetam (Keppra) 500mg    1-0-1.
Revisión en un año.
Recomendaciones: estilo de vida sano, que incluya la 
realización de ejercicio físico, evitando el consumo de drogas 
(incluyendo tabaco y alcohol), con dieta sana y equilibrado y 
hábitos de sueño regulares.
Muy importante el cumplimiento del tratamiento.



6. CONCLUSIONES.

Las convulsiones tónicoclónicas son un tipo de convulsión 

que compromete todo el cuerpo. Se pueden presentar en 

personas de cualquier edad. Pueden ocurrir una sola vez ó 

ó pueden ocurrir como parte de una enfermedad crónica y 

repetitiva (epilepsia).

El objetivo de la terapia con fármacos antiepilépticos es 

lograr un buen control de las crisis y evitar o minimizar los
posibles efectos secundarios de la medicación.
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Introducción

• La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es 
la cuarta causa de muerte en el mundo. Además, 
representa un elevado impacto económico debido a la 
atención y seguimiento que requieren y a las múltiples 
agudizaciones que padecen durante su evolución.

• Suele caracterizarse por la presencia de tos, presencia 
de esputo que puede aumentar de volumen y cambiar 
de coloración en fases de infección respiratoria y 
aumento progresivo de la disnea. En diferentes 
momentos se puede requerir incluso de un ingreso 
hospitalario para control de síntomas y un reajuste del 
tratamiento farmacológico debido a una agudización.



Introducción

• Según el estudio EPI-SCAN II, los datos preliminares 
muestran una prevalencia de EPOC en España del 10,2% de 
la población entre 40 y 80 años. Destacan un valor de 
alrededor del 80% de infradiagnóstico, un dato muy 
preocupante debido al gran impacto que posee esta 
patología.

• Es una enfermedad crónica, pero se puede hacer un cribado 
para detectarla en fases iniciales en pacientes fumadores o 
con sintomatología. De esta manera se puede diagnosticar 
de forma temprana y empezar el tratamiento. Primeramente 
realizaremos una correcta exploración clínica seguida de la 
prueba por excelencia para diagnosticar el EPOC: La 
espirometría con prueba broncodilatadora.



La espirometría

• La espirometría es una prueba que se utiliza para conocer 
la ventilación pulmonar midiendo el flujo y los volúmenes 
respiratorios de cada paciente.

• Existen dos tipos de espirometrías: simple o forzada, 
siendo la última la más utilizada.

• La espirometría forzada consiste en realizar una 
espiración máxima forzada en el menor tiempo posible 
tras una inspiración máxima. La cantidad y volumen de 
aire exhalado expresa una serie de valores:

- Capacidad Vital Forzada (FVC): Volumen total 
expulsado desde inspiración máxima hasta espiración 
máxima. El valor normal debe ser superior al 80%.

- Volumen espiratorio máximo en el primer segundo 
(VEMS O FEV1): Debe ser mayor al 80%.



La espirometría

- Coeciente FEV1/FVC: Es una tasa y su valor normal 
debe ser superior al 70%

- Flujo espiratorio máximo (FEM): Es útil para el 
diagnóstico de asma o agudizaciones. Indica el pico máximo 
de aire exhalado.

- Flujo mesoespiratorio (FEF 25-75%): Indica la 
cantidad de aire total espirado entre el 25 y el 75 % del 
tiempo utilizado.

- Capacidad vital forzada en 6 segundos (FVC6): Mide 
la cantidad de aire total exhalada en 6 segundos. Puede ser 
muy valorable a la altura del FVC ya que se realiza con 
menos esfuerzo y el resultado es bastante fiable. Por lo 
mismo también sería muy valorable el coeciente FEV1/FVC6.



Contraindicaciones y consejos
• Contraindicaciones:

- Absolutas: neumotórax, aneurisma cerebral, 
desprendimiento de retina o cirugía ocular reciente, 
enfermedad cardíaca inestable.

- Relativas: niños menores de 5 años y ancianos con 
deterioro físico avanzado o demencia avanzada, 
traqueotomía, deformidades bucales, falta de colaboración 
o dificultad para entender la técnica.
• Consejos pre-prueba: abstención tabaco, evitar 

fármacos inhaladores (según el fármaco entre 6 y 24 
horas antes previas a la prueba), evitar la cafeína u 
otros estimulantes y también evitar el ejercicio intenso 
previo a la prueba.



Técnica de realización

• Recibiremos al paciente y lo identificaremos. 
Descartaremos contraindicaciones y averiguaremos si ha 
cumplido las instrucciones previas a la prueba.

• Pesaremos y tallaremos al paciente, y junto con los datos 
de hábito tabáquico los introduciremos en el espirómetro.

• La técnica se realizará con el paciente sentado y la 
espalda erguida.

• Explicaremos de forma concisa que debe colocar el 
espirómetro en la boca y tras una inspiración profunda 
debe realizar una espiración forzada con un inicio intenso 
y mantenerla al menos durante 6 segundos. Dicha 
técnica deberá realizarse un mínimo de 3 veces con 
respuestas aceptables.



Técnica de realización
• Comprobaremos que las curvas flujo-volumen son 

aceptables y cumplen los criterios de repetibilidad.
• Cuando ya hemos obtenido los datos de la espirometría 

basal entonces administraremos el broncodilatador.

    2 puff de salbutamol

                 o

    6 puff de bromuro de ipratropio
• Repetiremos la técnica de la espirometría pasados 20 

minutos desde la broncodilatación.
• Finalizaremos la técnica realizando un informe con los 

datos de la prueba pre-dilatación y los datos de la prueba 
post-dilatación. Se incluirán también las gráficas obtenidas.



Patrones espirométricos

• Patrón obstructivo: Reducción del flujo aéreo producido 
por un aumento de la resistencia de las vías aéreas.

- FEV1/FVC disminuido

- FEV1 disminuido

- FVC normal
• Patrón restrictivo: Reducción de la capacidad pulmonar 

total.

- FEV1/FVC normal

- FEV1 disminuido

- FVC disminuida
• Patrón mixto: Combina las características de las 2 

anteriores.

- FEV1/FVC disminuido

- FEV1 disminuido

- FVC disminuido.
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INTRODUCCIÓN

Cada día, más de un millón de personas adquiere una 
infección de transmisión sexual (ITS).

El virus del papiloma humano (VPH) es la infección viral de 
trasmisión sexual más frecuente a nivel mundial.

7 de cada 10 mujeres se infectaran en el transcurso de su 
vida. 

Es la segunda causa de muerte por cáncer ginecológico en  
mujeres de 15 a 44 años.

Es la principal causa de cáncer de cérvix y responsable 
también del cáncer vulvar y vaginal.



Son los hombres los que mayoritariamente lo transmiten pero 
también puede afectarles ya que el VPH es la causa del 
cáncer de pene, cáncer anal y cáncer orofaríngeo en 
hombres. 

El cáncer de cérvix es la tercera neoplasia más frecuente 
entre las mujeres a nivel mundial. Se trata de una de las 
neoplasias malignas que se puede controlar más eficazmente 
mediante programas de detección precoz y tratamiento de 
lesiones precursoras. El cribado de mujeres sanas mediante 
citología cervical de forma adecuada y mantenida ha 
conseguido reducir hasta un 80-90% la incidencia y mortalidad 
por cáncer de cérvix. 

Con frecuencia, el cáncer de cuello uterino puede prevenirse 
con pruebas de detección regulares para detectar cualquier 
precáncer y tratarlo, así como con la vacuna contra el VPH.



OBJETIVO

Revisar estrategias de prevención  del virus del papiloma 
humano y del cáncer de cérvix.



METODOLOGÍA

Revisión bibliográfica de artículos publicados recientemente 
en bases de datos reconocidas (Medline, Pubmed, Scielo) 
usando como descriptores específicos: Salud sexual, VPH, 
cáncer de cuello uterino, cribado, vacunación.



RESULTADOS

Existen estrategias de prevención primaria y secundaria como:

Educación sexual: El uso de preservativo en las relaciones 
sexuales es la principal medida de prevención, al disminuir la 
tasa de infección 

Vacunación: Asturias incluye la administración de la vacuna 
frente VPH a las niñas a los 10 años de edad, en niños no 
está financiada. 

Cribado de VPH: Citologías de control en consulta de 
ginecología de mujeres de 25 a 65 años según protocolo para 
un diagnóstico precoz.



Se recomienda el cribado sistemático a mujeres incluidas en 
la población diana que son, o han sido, sexualmente activas:

- Mujeres de 25 a 65 años: citología cervical, test de 
Papanicolaou, con una periodicidad anual en las dos primeras 
tomas y, si estas son negativas, continuar cada tres años.
-Mujeres menores de 25 años con más de tres años de 
relaciones sexuales: test de Papanicolaou con una 
periodicidad anual en las dos primeras tomas y, si estas son 
negativas, posteriormente cada tres años.
-Mujeres con riesgo elevado de desarrollar cáncer de cuello 
de útero: mujeres VIH positivas, inmunodeprimidas, otras 
infecciones de transmisión sexual, colectivos de riesgo 
(prostitución, exclusión social...), la periodicidad de la citología 
será anual.
- El cribado finaliza, si se ha cumplido adecuadamente el 
programa, a los 65 años.



CONCLUSIÓN

La prevención reduce la incidencia y mortalidad del cáncer de 
cérvix. 

Las pruebas de detección del VPH constituyen un marcador 
muy sensible y precoz del riesgo de cáncer o lesiones 
precursoras.
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INTRODUCCIÓN
La PCR, se define como la interrupción brusca y 
potencialmente reversible de la respiración y de la actividad 
mecánica del corazón. Aproximadamente, entre un 25-50% 
son debidas a la fibrilación ventricular, que es la causa 
principalmente responsable de muerte súbita. Como 
respuesta a esta situación, están las maniobras de 
reanimación cardiopulmonar (RCP), estandarizadas y 
aceptadas internacionalmente. La mejoría en la 
supervivencia y disminuir las secuelas potenciales, 
dependerá de la cadena de supervivencia(1-5).

Estudios alaban, de que la probabilidad de sobrevivir ante 
una PCR extrahospitalaria, puede aumentar hasta cinco 
veces, si se inician las maniobras de RCP  por los primeros 
intervinientes(3,6-8).



Aproximadamente un 80% de PCR se producen en la vía 
pública. Estar sin circulación durante varios minutos, reduce la 
supervivencia hasta un 10-12% por cada minuto que pasa sin 
que haya asistencia. Por lo que juega un papel primordial el 
conocimiento sobre SVB que tengan los testigos. Que la 
intervención sea lo más exitosa posible, dependerá de las 
primeras personas que socorran a la víctima 
independientemente de los servicios de atención médica 
extrahospitalaria que acudan al lugar (3, 8,9).

Pero, ¿a qué edad es conveniente introducir los 
conocimientos sobre la RCP?  Estudios demuestran, entre 
ellos uno publicado en la revista British Medical Journal, que la 
edad ideal es a partir de los 13 años y con un peso medio de 
50 kilos, pues ya se tienen desarrolladas unas condiciones  
físicas y cognitivas para entender y realizar una RCP tan 
efectiva como un adulto. (3, 6, 9-11).



Si hacemos un poco de historia, nos remontamos al año 1960 
en Noruega, cuando se inicia la enseñanza de RCP en las 
escuelas gracias a Safar , obteniendo resultados realmente 
satisfactorios con la apertura de la vía aérea, ventilación boca 
a boca ,masaje cardiaco y la aparición por primera vez  del 
maniquí para las enseñanzas prácticas. En España cabe 
destacar las iniciativas llevadas a cabo por Cataluña 
(PROCES), Madrid (programa alertante), Aragón (SEMES-
AHA) o Galicia (3,5, 8, 9, 12,13).

Y es que, sociedades como la Américan Heart Association 
(AHA), el European Resuscitation Council (ERC) o el ILCOR 
(International Liaison Committee On Resuscitation) han 
recomendado  que las habilidades sobre RCP se enseñen en 
la escuela (3, 9,12).

A nivel legislativo, en España,  tenemos el Real Decreto 126 
de 28 de febrero del 2014, donde se incluye la enseñanza de 
primeros auxilios y dentro de ella la RCP básica, aunque no se 
ha llevado a la práctica como materia obligatoria. (14)



Decíamos que la edad cumbre para aprender RCP son los 13 
años, sin embargo no está definitivamente probado. A edades 
más tempranas, aunque la falta de fuerza y destreza esté 
presente, el conocimiento de los conceptos de la cadena de 
supervivencia puede ser beneficioso, pues una simple llamada 
al 112 puede ser suficiente para salvar una vida. Además los 
niños más pequeños son los más adecuados en recibir 
educación sanitaria, pues no tienen miedos, ni 
condicionamientos y es una etapa en la que absorben con 
gran facilidad los conocimientos. (5,6, 11,14)



OBJETIVOS

Objetivo principal
 
 Evaluar la formación de RCP en las escuelas  del Principado 
de Asturias a través de los padres y profesores
 
 Objetivos secundarios
 
Comparar si hay diferencias significativas entre los resultados 
de los diferentes padres y profesores
 
Evaluar los conocimientos en RCP de los padres y profesores
 



MATERIAL Y MÉTODO

 Tipo de estudio: Estudio descriptivo, transversal

 Población a estudio: Niños de  5 a 6 años que estudien en 
los colegios en los que se realizó el taller ‘con tus manos 
puedes salvar vidas’.
 
Criterios de inclusión
 -Niños de 5 a 6 años que estudien en los colegios en los que 
se realizó el taller ‘con tus manos puedes salvar vidas’ durante 
el periodo de estudio
 -Padres de niños entre 5 a 6 años que acepten participar en 
el estudio realizando el test de evaluación de conocimientos
 -Profesores/tutores que acepten participar en el estudio 
realizando el test de evaluación 
 -Que hayan completado al menos un 80% del cuestionario
 



MATERIAL Y MÉTODO

Instrumentos
-Taller: clase teórico- práctica de aproximadamente 1 hora de 
duración. Se explica la atención inicial a 3 situaciones de 
emergencia vital: la inconsciencia, la parada cardiaca y la 
obstrucción de la vía aérea.  
-Encuesta inicial para alumnos( a cubrir por un familiar) 
dividida en: Datos sociodemográficos y académicos, cinco 
preguntas cerradas ( Conocimientos previos, Explicación de 
conceptos y practica de PLS,RCP, maniobra de Heimlich,
Conocimientos de los padres, Enseñanza temprana
Reciclaje o repetición de talleres) y un apartado para 
opiniones y sugerencias.
 
 
 



MATERIAL Y MÉTODO
-Encuesta inicial para profesores, dividida en :
Datos sociodemográficos y académicos,  6 preguntas 
cerradas (Conocimientos y taller de RCP previos,Contenido 
del taller , Conocimiento de los profesores y realización 
practica de PLS,RCP, maniobra de Heimlich, Enseñanza 
temprana ,Reciclaje o repetición de talleres, Recordatorios) y 
un apartado para opiniones y sugerencias.

Procedimiento : Tras realizar el taller, se entregan los dos 
tipos de encuestas al profesor: una para el profesor que ha 
asistido al taller y la otra, para los padres de los niños. Así 
mismo, las encuestas van precedidas de una breve 
explicación del taller y el estudio que se pretende realizar, 
siendo de carácter confidencial, anónimas y voluntarias. En un 
plazo de 15 días, se acudió a los diferentes  colegios para ver 
la evolución y recogida de los cuestionarios.

 



MATERIAL Y MÉTODO

Análisis estadístico
 Para el análisis estadístico se elaboró una base de datos con 
el programa SPSS 19 para Windows 10:
Para la estadística descriptiva: las variables cualitativas se 
describieron con frecuencias y porcentajes y las variables 
cuantitativas con medias, desviaciones típicas y rangos con 
valores máximos y mínimos. 
 Para establecer la comparación entre los resultados 
obtenidos en la encuesta de padres  y los obtenidos  en la de 
profesores, se han seleccionado las frecuencias y los 
porcentajes, además del test de chi cuadrado.



RESULTADOS

Estadística descriptiva de la encuesta de profesores
• La distribución por sexos corresponde a  una frecuencia de 

3 (7,9%)  hombres   y  35 mujeres  (92,1%).
•  La media de edad corresponde a  44,20 años, con una 

desviación típica de 8,58. El valor mínimo de edad es de 28 
años y el máximo de 57 años, lo que supone un rango de 
29.

• Los participantes de cada colegio corresponden a:
    - Las Dominicas: 2 profesores participantes que     
corresponde al 100%. 
    - Versalles: de 6 profesores que asistieron han participado 3 
(50%).   
    - Miguel Hernández: de 12 profesores que asistieron han 
participado 7 (58.33%)
    - Jesuitas: 3 profesores participantes (100%)



RESULTADOS

- Poeta Antón: 2 profesores participantes (100%)
- Severo Ochoa: 4 profesores participantes (100%)
- Begoña: 4 profesores  participantes (100%)
- Lloreu: 4 profesores participantes (100%)
- Elisburu: 4 profesores participantes (100%)
-  Atalía: de 6 profesores han participado 5 (83,33%)
 
•  De los 38 participantes en el estudio, solo una persona se 

abstuvo a la variable curso escolar. 16  profesores de 
educación infantil, 13 de primero de primaria y 8 de 
segundo de primaria, correspondientes a 43,2%, 35,1% y 
21,6% respectivamente, fueron los participantes. 



RESULTADOS

• El 73% de los profesores afirman que sus alumnos no han 
recibido ningún taller ni les han explicado conceptos en 
RCP respecto a un 24,3% que ya les habían explicado los 
conceptos y un 2,7% de los cuales no tenían nociones de 
ello( tabla 1).  

• El 97,4% consideran que el taller es adecuado en 
contenidos, metodología y tiempo respecto a un 2,6% que 
considera que cambiarían cosas (tabla 2).

• El  26,3% de los profesores saben realizar correctamente la 
posición lateral de seguridad, las compresiones torácicas y 
la maniobra de Heimlich, respecto a un 15,8% que no 
conocían ninguna y un 57,9% conocían algunas (tabla 3). 

• El 63,2% de los profesores, siempre han considerado útil la 
enseñanza temprana frente a un 36,8% que lo consideran 
después de haber realizado el taller (tabla 4).



RESULTADOS
TABLA 1: CONOCIMIENTOS PREVIOS 

RESPUESTAS FRECUENCIA PORCENTAJE 

No. Ni han recibido talleres 
ni los profesores les 
hemos explicado aún 
conceptos 
 

27 73% 

No han recibido talleres, 
pero los profesores ya les 
habiamos explicado 
nociones básicas este año 
o los anteriores 
 

9 24,3% 

Estos niños ya habian 
recibido algún taller similar  
este año o los anteriores 

1 2,7% 

 

TABLA 2: TALLER 

RESPUESTAS FRECUENCIA PORCENTAJE 

No, creo que los niños se 
han aburrido y no han 
aprendido nada 
 

0 0% 

Creo que el taller es 
interesante, pero 
cambiaria cosas 
 

1 2,6% 

Si, me ha parecido un 
taller adecuado en los 3 
aspectos 
 

31 97,4% 

 

TABLA 3: CONOCIMIENTOS DE LOS PROFESORES EN RCP 

RESPUESTAS FRECUENCIA PORCENTAJE 

No, ninguna de ellas 6 15,8% 

Algunas si, otras no 
 

22 57,9% 

Si, las conocia todas  
 

10 26,3% 

 

    TABLA 4: ENSEÑANZA 

RESPUESTAS FRECUENCIA PORCENTAJE 

No solo me parece util, 
sino que me parece 
perjudicial o peligroso 

0 0% 

Nunca habia pensado en 
ello, pero despues de este 
taller creo que es 
importante que los 
pequeños comiencen a 
tener nociones 
 

14 36,8% 

Siempre he creido que un 
niño debería aprender 
estas cosas desde muy 
pequeño 

24 63,2% 

 



RESULTADOS

• El 100% de los encuestados afirman que sería 
recomendable que los talleres se repitieran.

•  El 97,4% de los profesores se ven preparados para 
recordar a  los alumnos estos conceptos a lo largo del curso 
con el material de apoyo adecuado, frente a un 2,6% no se 
ve preparado(tabla 5)

•  A la pregunta  abierta de opiniones y sugerencias  un 
44,7% de los encuestados han aportado su opinión, donde 
el 15,8%  sugieren repetir y ampliar contenidos del taller así 
como, con el mismo porcentaje, consideran que es muy 
buena iniciativa. Un 7,9% cree que debería de implantarse 
en los colegios y un 2,6%, considera que ya en la carrera 
de magisterio debería de ser obligatorio (tabla 6).



RESULTADOS
   TABLA 5: RECORDATORIOS 

RESPUESTAS FRECUENCIA PORCENTAJE 

No, de ninguna manera 
 

1 2,6% 

Si, tenemos material de 
apoyo, si 
 

37 97,4% 

Ya lo hacíamos antes de 
este taller 

0 0% 

 
TABLA 6: OPINIONES Y SUGERENCIAS 

RESPUESTAS 
 

FRECUENCIA PORCENTAJE 

Ninguna 
 

21 55,3% 

Repetir y ampliar 
contenidos del taller 

6 15,8% 

Buena iniciativa 6 15,8% 
 

Uso de material de apoyo  
(carteles, imágenes…) 

1 2,6% 

Obligatorio para los 
colegios y la carrera de 
magisterio 

1 2,6% 

Implantación en todos los 
colegios y cursos 

3 7,9% 

 



RESULTADOS

Estadística descriptiva de la encuesta de niños
•  La distribución por sexos corresponde a  una frecuencia de 

84 (49,4%)  niñas  y  78 niños (42,1%). 
•  La media de edad corresponde a  5,30 años, con una 

desviación típica de 0,46. El valor mínimo de edad es de 5 
años y el máximo de 6 años, lo que supone un rango de 1. 

• De aproximadamente 20 niños por clase, la participación de 
cada colegio corresponde a:

    - Las Dominicas: 2 clases participantes con un 90% de 
participación.
    -  Versalles: 2 clases participantes con un 37,5% de 
participación.



RESULTADOS

- Miguel Hernández: 2 clases participantes correspondientes a 
un 62,5%
- Jesuitas: 2 clases participantes correspondientes a un 95%. 
-  Elisburu: 2 clases participantes correspondientes a un 65%. 
- Atalía: 2 clases participantes con un 75% de participación.

• Los 170 participantes corresponden a 3ºde Educación 
Infantil, 100%.

•  El 80,6% de los padres han afirmado que sus hijos no 
tienen ningún conocimiento previo sobre la RCP, respecto a 
 un 18,8% que afirman que algún adulto de su entorno les 
había explicado algo (tabla 7).

 



RESULTADOS

• El 84,7% de los niños parecen haber entendido y practicado 
bastante bien, la llamada al  112, la posición lateral de 
seguridad, las compresiones torácicas y la maniobra de 
Heimlich, frente a un 5,9% que no han mostrado interés por 
el tema tratado y un 8,9% lo han explicado de forma 
confusa, sin tener mucho sentido (tabla 8). 

• El 33,5% de los padres conocían y sabían realizar 
correctamente la  posición lateral de seguridad, las 
compresiones torácicas y la maniobra de Heimlich, frente a 
un 44,1% que conocían algunas y un 22,4% desconocían 
todas (tabla 9).

• El  54,1% de los padres  siempre han considerado útil  la 
enseñanza temprana de estos conceptos  frente a un 45,9% 
que lo consideran importante después de haber realizado el 
taller (tabla 10).



RESULTADOS
  TABLA 7: CONOCIMIENTOS PREVIOS 

 

RESPUESTAS FRECUENCIA PORCENTAJE 

No, ninguno en absoluto 137 80,6% 

Algun adulto de su entorno 
ya les habia explicado algo 
de lo mencionado 
 

32 18,8% 

Si, ya había recibido un 
taller similar ( en su 
colegio o en otro lugar) 
 

1 0,6% 

 

  TABLA 8: PRÁCTICAS 

RESPUESTAS FRECUENCIA PORCENTAJE 

No, no hemos percibido 
ningún interés por su parte 

10 5,9% 

Ha tratado de explicarnos 
algo, pero todo era 
confuso y no parecía tener 
mucho sentido 
 

15 8,9% 

Si, y parece haber 
entendido bastante bien 
las cosas 
 

144 84,7% 

 

TABLA 9: CONOCIMIENTOS DE LOS PADRES EN RCP 

RESPUESTAS FRECUENCIA PORCENTAJE 

No, ninguna de ellas 38 22,4% 

Algunas si, otras no 
 

75 44,1% 

Si,las conociamos todas 
 

57 33,5% 

 



RESULTADOS

•  El 98,8 de los padres encuestados afirman que sería 
recomendable que los talleres se repitieran con cierta 
frecuencia frente a un 0,6% que les da lo mismo o no lo ven 
necesario hasta que sean más mayores  (tabla 11).

• Las  opiniones y sugerencias han sido dispares. Un 31,2% 
de los encuestados han aportado su opinión, donde el 16,5 
% consideran que además de ser una buena iniciativa, sus 
hijos han aprendido conceptos nuevos y un 6,5% sugieren 
repetir el taller en más cursos. Además un 4,1% les gustaría 
también recibir un taller para padres o en familia y un 2,4% 
añadirían otro tipo de talleres como educación vial, de 
seguridad, prevención de accidentes domésticos o de 
inteligencia emocional y midfulness (tabla 12).



RESULTADOS

 

TABLA 11: REPETICIÓN 

RESPUESTAS FRECUENCIA PORCENTAJE 

No , no lo vemos 
necesario ni adecuado 
hasta que los niños sean 
mayores 

1 0,6% 

Nos dá igual 
 

1 0,6% 

Si, nos gustaría 
 

168 98,8% 

 

TABLA 12: OPINIONES 

RESPUESTAS FRECUENCIA PORCENTAJE 

Ninguna 117 68,8% 

Taller para padres y 
talleres familiares 
 

7 4,1% 

Repetir el taller y en más 
cursos 
 

11 6,5% 

Buena iniciativa, ha 
aprendido conceptos 

28 16,5% 

Otros talleres y con otros 
profesionales 

4 2,4% 

Mas personalizado 
 

1 0,6% 

Asignatura obligatoria 
 

2 1,2% 

 



DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

Para concluir en la comparación  tanto padres como 
profesores, no se aprecia significación estadística, ya que las 
respuestas son muy similares:
• A ambos colectivos, los conocimientos en RCP son escasos 

(12) como ocurre en la población general. Lo que sí se puede 
afirmar, es que, en torno a la mitad de los encuestados, les 
suena o conocen alguna de las maniobras realizadas en el 
taller, luego ya no partimos de una población con 
conocimiento cero.

•  Ambos consideran que la enseñanza en los niños es útil 
desde edades tan tempranas y su reciclaje primordial por 
una unicidad.



DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES
La RCP es una materia pendiente en la educación que poco a 
poco se va abriendo hueco con resultados muy positivos. Pero 
lo que no se puede negar, es que la RCP salva vidas.  Estoy 
convencida, que la mayoría de estos niños cuando vean a una 
persona inconsciente que no dormida,  pero que respira la van 
a poner de lado, que sino respira van a realizar masaje 
cardiaco y que si alguien se atraganta van a saber actuar, y lo 
que es más importante, saber pedir ayuda.
Al margen de la temática del estudio, cabría  pensar en la 
posibilidad de abrir nuevas líneas de investigación, bien con 
otro tipo de cuestionario que mejore su consistencia interna,  
bien profundizando directamente en los niños realizando algún 
tipo de examen adaptado a su edad para valorar la eficacia de 
lo aprendido en estos talleres o bien analizando otros 
parámetros estadísticos que permitan obtener otras 
conclusiones.



DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES
Las conclusiones han sido:
1. Los niños de tercero de educación infantil  apenas tienen 
conocimientos de RCP antes de haber dado el taller ‘con tus 
manos puedes salvar vidas’. La evaluación tras el taller ha 
sido muy positiva sabiendo, en un 84,7%, realizar las 3 
maniobras básicas aprendidas: posición lateral de seguridad, 
compresiones torácicas y maniobra de Heimlich.
2. Tanto los padres como los profesores están de acuerdo en 
que la enseñanza temprana en conceptos y maniobras de 
emergencias es muy útil y esencial para la educación del niño, 
y deberían repetirse con frecuencia en los colegios. 
3. Solo un 33,5% de los padres conocían y sabían realizar las 
3 maniobras, en cuanto a los profesores solo el 26,3% tenían 
conocimientos en RCP, aunque más de la mitad de los 
mismos, conocían algunas. 
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PLANIFICACIÓN FAMILIAR

Es la adopción voluntaria de prácticas por parte de la mujer, 
hombre o pareja orientada al control de la reproducción 
mediante el uso de métodos anticonceptivos en la práctica del 
acto sexual.

La planificación familiar puede tener como objetivo concebir o no 
descendientes( decidiendo así el número de hijos, elección del 
momento óptimo para el embarazo...etc) así, como la 
prevención y tratamiento de infecciones de transmisión sexual.

Los métodos anticonceptivos están disponibles actualmente en los 
centros de salud, consultas privadas y farmacias. Hay que 
sopesar la alternativa que mas se ajusta según los recursos 
económicos, el tipo de atención que se requiere, las 
preferencias….etc



ANTICONCEPTIVOS ORALES

También conocida como pastilla anticonceptiva.
Es un medicamento que contiene diversas hormonas.
Se utiliza para evitar embarazos.
Tiene la tasa mas baja de fallo de todos los métodos 

anticonceptivos no quirúrgicos.
Pueden ser de 3 tipos:

1. Combinación fásica a dosis fija ( estrógenos 
progestágeno)

2. Combinada fásica a dosis variable según momento del 
ciclo

3. Minipíldora( progestágeno)



La técnica:

Se comienza a tomar la píldora al 5º día de la menstruación. 
Todos los días a la misma hora. Al acabar el envase se 
espera 7 días ( durante los cuales se tiene el periodo) a 
comenzar otro envase.

Si se olvida la píldora ( en menos de 12 horas, se toma la 
olvidada, si ya han pasado más de 12 horas, se toma la 
siguiente).

Si se presentan vómitos duraderos o diarrea intensa, deberá 
tomar otro tipo de precauciones.

Pueden aparecer periodos menos abundantes, hemorragias 
intermenstruales y efectos adversos.

Se recomienda controles sanitarios, como tensión arterial cada 
6 meses, control de peso, exploración ginecológica al año 
de tomar la píldora, citología y examen mamario.



Pueden acarrear complicaciones o efectos secundarios:

Trombosis venosas profundas o superficiales, dilataciones 
varicosas, hipertensión, cambios endocrinos, 
alteraciones hepáticas, cáncer (carcinoma de cérvix), 
en cambio disminuye la incidencia de cáncer de ovario 
y de cuerpo uterino…amenorrea tras el uso de la 
píldora…



Contracepción poscoital

También llamada de emergencia.

Se utiliza tras realizar coito de riesgo ( sin anticoncepción o 
si este falla).

Es un medicamento tipo hormonal que consiste en toma de 
1 o 2 comprimidos en una sola toma o 2 a ala vez en 2 
tomas cada 12 horas.

Es importante que se tomen antes de que transcurran 72 
horas tras la relación.

Presenta pocos efectos secundarios.



Progestágenos de acción prolongada

Pueden se de 3 tipos:

1. Inyectables: 1 al mes o 1 cada 2 meses.

2. Implantes subdérmicos( implantes transdérmico): Es un 
método anticonceptivo hormonal compuesto de una 
varilla pequeña colocada bajo la piel que libera de forma 
continua gestágeno a al sangre, impidiendo así que los 
ovarios liberen el óvulo y espesando la mucosa cervical 
que dificulta el movimiento del esperma.

      Es un anticonceptivo fiable de larga duración( 3 años).

      Puede hacer que la menstruación sea irregular.



3. Anillos vaginales: Método anticonceptivo hormonal. 
Consiste en un anillo de platico flexible de unos 5 cms 
que se coloca en el interior de la vagina y va liberando 
hormonas femeninas(progestina y estrógeno)que 
impiden ovulación. Se coloca durante 3 semanas y se 
retira durante la cual se tiene la menstruación. Tiene el 
99% de efectividad pero no protege de enfermedades de 
transmisión sexual 



Contraceptivos de barrera

Son agentes que actúan destruyendo el semen ó 
bloqueando su movimiento hacia el orificio cervical.

Son inocuos y ofrecen una protección parcial contra las 
enfermedades de transmisión sexual.

Los más conocidos son:
1. Preservativos: Es una funda fina elástica para cubrir el 

pene durante el coito, para evitar la fecundación y 
contagio de enfermedades de transmisión sexual.

     Método clásico más fiable de contracepción para los 
varones, a la vez que protege en enfermedades 
venéreas. Hay preservativos con agentes espermicidas. 
Son relativamente baratos y cómodos. 



También está comercializado el condón femenino que se 
introduce en la vagina y sujeta los labios mayores a los 
que cubre.

 

2. Espermicidas: Es una sustancia química que inmoviliza y 
destruye el esperma. Se puede presentar en forma de 
espuma, crema, gelatina, supositorios espermicidas.

     Se pueden usar por sí solos o unidos al preservativo.

3. Diafragma: Es una cúpula maleable de silicona con un 
anillo flexible que se adapta sobre el cuello del útero; 
contiene Crema espermicida para completar su función. 
Se coloca en la vagina e impide que el esperma llegue al 
útero



4. Esponja contraceptiva: Compuesto por una trama celular 
colágena que contiene espermicida.

     Actúa por 3 mecanismos diferente: espermicida, 
absorción y barrera.

     Se ajusta al cuello del útero para que el esperma no 
pueda llegar al útero



Dispositivos intrauterinos

DIU. Es un dispositivo implantado por un ginecólogo que 
permanece en el útero continuamente hasta que no se 
desee el embarazo. Puede durar entre 3 y 15 años.

     Puede acarrear efectos secundarios por lo que deben 
haber revisiones periódicas; como calambres, dolor, 
embarazo ectópico, perforación, infección…

    Es uno de los métodos anticonceptivos más empleados 
por las mujeres por su alta eficacia.



Esterilización

Vasectomía: Ligadura de los conductos deferentes con lo 
que el semen eyaculado no contiene espermatozoides.

     Requiere intervención quirúrgica con experto en 
urología y anestesia local.

Ligadura de trompas: Impide el paso del óvulo desde el 
ovario tras la intervención de las trompas de Falopio de 
la mujer.

     Es un método anticonceptivo permanente



Métodos anticonceptivos naturales

. Método Ogino: Del ritmo o de la temperatura. Calcula el 
momento de la ovulación para evitar los días fértiles.

. Coitus interruptus: Es la eyaculación fuera de la vagina.

     Baja o nula eficacia como método anticonceptivo,   
pudiendo llegar a crear impotencia, insatisfacción, 
frigidez, angustia y miedo al embarazo.
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1. INTRODUCCIÓN

El hipospadias es un defecto de nacimiento en los varones 
en el cual la abertura de la uretra no está en la punta del 
pene. En los niños con hipospadias, la formación anormal de 
la uretra sucede entre las semanas 8 y 14 del embarazo. La 
abertura anormal puede estar situada en cualquier parte, 
desde el área que está justo debajo de la punta del pene 
hasta el escroto. Existen distintos grados de gravedad del 
hipospadias; algunos pueden ser leves y otros más graves.



2. OBJETIVOS

•  Dar a conocer uno de los problemas mas frecuentes en 
pediatría. 

•  Mejorar la atención en los niños sometidos a 
intervenciones de hipospadias.



3. DESARROLLO

3.1. Tipos

El tipo de hipospadias que tenga el niño dependerá de la 
ubicación de la abertura de la uretra:

•  Balánico: la abertura de la uretra se sitúa en algún lugar 
cerca de la cabeza del pene.

•  Peneano: la abertura de la uretra se sitúa en el cuerpo del 
pene.

•  Penoescrotal: la abertura de la uretra se sitúa en el área 
donde se une el pene al escroto.



3.2. Causas y factores de riesgo

No se conocen las causas del hipospadias en la mayoría 
de los bebés. Se cree que en la mayoría de los casos, el 
hipospadias es causado por una combinación de genes y 
otros factores, como los elementos dentro del ambiente con 
los que entra en contacto la madre, o lo que come o bebe, 
o ciertos medicamentos que usa durante el embarazo.

Los investigadores de los CDC han reportado hallazgos 
importantes sobre algunos factores que afectan el riesgo de 
tener un niño con hipospadias:



•  Edad y peso: las madres de 35 años o mayores y que 
eran consideradas obesas presentaron un riesgo más 
alto de tener un bebé con hipospadias.

•  Tratamientos de fertilidad: las mujeres que utilizaron 
tecnología de reproducción asistida para ayudar con el 
embarazo presentaron un riesgo más alto de tener un 
bebé con hipospadias.

•  Ciertas hormonas: las mujeres que tomaron ciertas 
hormonas poco antes o durante el embarazo mostraron 
un riesgo más alto de tener un bebé con hipospadias.



3.3. Síntomas

Los signos y síntomas del hipospadias pueden incluir:

•  Abertura de la uretra fuera de la punta del pene

•  Curvatura descendente del pene (encordamiento)

•  Aspecto «encapuchado» del pene debido a que solo 
la mitad superior del pene está cubierta con el prepucio

•  Rociado anormal de la orina



3.4. Diagnóstico

El hipospadias generalmente se diagnostica durante un 
examen físico después de que nace el bebé.



3.5. Tratamientos

El tratamiento para el hipospadias depende del tipo de defecto 
que tenga el niño. En la mayoría de los casos se requerirá 
cirugía para corregir el defecto.

Si se necesita cirugía, generalmente se hace cuando el niño 
tiene entre 3 y 18 meses de edad. En algunos casos, la cirugía 
se hace por etapas. Algunas de las reparaciones que se hacen 
en la cirugía podrían incluir colocar la abertura de la uretra en el 
sitio correcto, corregir la curvatura del pene y reparar la piel que 
rodea la abertura de la uretra. Debido a que es posible que el 
médico necesite usar el prepucio para hacer algunas de las 
reparaciones, no se deben circuncidar los niños con 
hipospadias.



3.6. Complicaciones

Si el hipospadias no se trata, puede causar lo 
siguiente:

•   Apariencia anormal del pene

•   Problemas para aprender a usar un inodoro

•   Curvatura anormal del pene con la erección

•   Problemas de alteraciones de la eyaculación



3.7 Reparación de hipospadias

La reparación de hipospadias se hace con más frecuencia 
cuando los niños están entre los 6 meses y los 2 años de 
edad. La cirugía se realiza de manera ambulatoria. El niño 
muy pocas veces tiene que pasar una noche en el hospital. A 
los niños que nacen con hipospadias no se les debe practicar 
la circuncisión al nacer. El tejido extra del prepucio se puede 
usar para la reparación del hipospadias durante la cirugía.

Antes de la cirugía, a su hijo se le aplicará anestesia general. 
Esto hará que quede inconsciente y no será capaz de sentir 
dolor durante la operación. Los defectos leves pueden 
repararse en un procedimiento. Los defectos graves pueden 
necesitar dos o más procedimientos.



El cirujano usará un pedazo pequeño de prepucio o tejido 
de otro sitio para crear un tubo que aumente la longitud de 
la uretra. Extender la longitud de la uretra permitirá que 
esta desemboque en la punta del pene.

Durante la cirugía, el cirujano puede colocar un catéter 
(sonda) en la uretra para hacer que mantenga su nueva 
forma. El catéter se puede suturar o sujetar a la cabeza 
del pene para mantenerlo en su lugar. Se retirará 1 a 2 
semanas después de la cirugía.

La mayoría de las suturas (puntos) usadas durante la 
cirugía se disolverán por sí solas y no será necesario 
retirarlas posteriormente.



Por qué se realiza el procedimiento

El hipospadias es uno de los defectos congénitos más comunes 
en los varones. Esta cirugía se lleva a cabo en la mayoría de los 
niños que nacen con este problema.

Si la reparación no se hace, se pueden presentar problemas más 
adelante tales como:

•  Dificultad para controlar y direccionar el chorro de orina

•  Una curva en el pene durante la erección

•  Disminución de la fertilidad

•  Vergüenza causada por la apariencia del pene

La cirugía no se necesita si el defecto no afecta la micción 
normal estando de pie, la función sexual o el depósito de semen.



RIESGOS

Los riesgos de este procedimiento incluyen:

•  Un agujero que deja escapar orina (fístula)

•  Coágulo de sangre grande (hematoma)

•  Cicatrización o estrechamiento de la uretra reparada



Expectativas (pronóstico)

Esta cirugía dura toda la vida. La mayoría de los niños tienen 
un buen pronóstico después del procedimiento. 

El pene lucirá y también funcionará casi o completamente 
normal.

Si su hijo tiene un hipospadias complicado, puede necesitar 
más operaciones para mejorar la apariencia del pene o para 
reparar un agujero o estrechamiento en la uretra.

Es posible que sean necesarias visitas de control con un 
urólogo una vez que su hijo haya sanado de la cirugía. 
Algunas veces, se necesita una consulta con el urólogo 
cuando los niños llegan a la pubertad.



 4.Conclusiones

• La reparación del hipospadias continua siendo un gran 
reto y requiere de conocimiento de la anatomía, la 
embriología y sobre las diversas técnicas quirúrgicas 
para su corrección.

• El hipospadias es una afección común con etiología 
desconocida, con una presentación que varía 
considerablemente en su presentación y gravedad. El 
objetivo de la reparación del hipospadias es normalizar 
la función y el resultado estético. Generalmente, el 
hipospadias se corrige entre los 6 y los 18 meses pero 
(en cuanto a resultados y complicaciones) se puede 
corregir a cualquier edad. 
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RESUMEN

La incontinencia urinaria es una condición en la que la orina 
se escapa de la vejiga de forma involuntaria. Su etiología es 
multifactorial y se considera uno de los principales 
síndromes geriátricos. En las alternativas al tratamiento 
farmacológico destaca la inyección de toxina botulínica, 
siendo este uno de los diversos métodos de tratamiento 
quirúrgico mínimamente invasivos, con buena eficacia y 
tolerabilidad, aunque no libre de efectos secundarios.

PALABRAS CLAVE
Incontinencia urinaria, toxina botulínica, vejiga 



ABSTRACT

Urinary incontinence is a condition in which urine leaks from 
the bladder involuntarily. Its etiology is multifactorial and is 
considered one of the main geriatric syndromes. Among the 
alternatives to pharmacological treatment, stands out the 
botulinum toxin injection,  being one of the several minimally 
invasive surgical treatment methods, with good efficacy and 
tolerability, although not free of side effects.

KEYWORDS
Urinary incontinence, Botulinum toxin, bladder



CASO CLÍNICO

Mujer de 45 años con múltiples problemas urológicos,  
diagnosticada de incontinencia urinaria con vejiga hiperactiva 
refractaria a tratamiento médico, que asocia infecciones 
urinarias de repetición y cólicos renales complicados. Además 
presenta cistocele grado I. Tras derivación al especialista de 
Urología se decide empezar tratamiento con inyecciones 
vesicales con toxina botulínica.
Se realiza procedimiento ambulatorio y se coloca toxina 
botulínica 100UI en 5 puntos.
A los pocos días acude al servicio de urgencias con sensación 
de vaciado incompleto de vejiga con dolor en ambas fosas 
renales, con sensación de inestabilidad vesical con necesidad 
de prensa abdominal. Asocia disuria y fiebre.



Tras realización de un Combur test con resultado patológico 
se pauta antibiótico por sospecha de cistitis. Tras ello, la 
paciente tiene que acudir de nuevo al servicio de urgencias 
por aumento del dolor en hipogastrio y ambas fosas renales, 
con palpación clara de vejiga con sospecha de retención de 
orina y persistiendo combur test patológico, por lo que se 
pauta un nuevo antibiótico. Se le realiza sondaje postmiccional 
con residuo en vejiga de aprox 250cc .Le realizan control 
analítico y ecografía dada el antecedente de inyección de 
toxina botulínica intravesical. Igualmente se le realiza TC 
abdómino- pélvico.
Finalmente, se le aconseja a la paciente maniobras de Credé 
y micciones programadas para mejorar su incontinencia y las 
complicaciones.



DISCUSIÓN

La toxina botulínica está producida por la bacteria Clostridium 
Botulinum y se trata de unas de las neurotoxinas más 
potentes conocidas. Existen 7 serotipos de toxina (BTX-A a 
BTX-G) siendo la más utilizada la toxina botulínica A, la cual 
tiene su uso dentro de la Urología. 
En 1999, Stohrer y colaboradores describieron por primera 
vez la utilización de la BTX-A para tratar la vejiga hiperactiva.
La inyección de toxina botulínica para el tratamiento de la 
incontinencia urinaria (especialmente en vejiga hiperactiva) ha 
demostrado ser un tratamiento eficaz. Se trata de un 
procedimiento ambulatorio mínimamente invasivo que se 
puede realizar con anestesia local. Se realiza por vía 
cistoscópica, bajo visión directa, seleccionando varios puntos 
de inyección en la pared vesical.



La inyección de toxina botulínica tipo A en el músculo detrusor 
produce parálisis del mismo y disminución de la transmisión 
de señales eferentes hacia centros superiores.
El mecanismo de acción de la toxina se produce a nivel de la 
placa neuromuscular, inhibiendo la liberación de acetilcolina y 
dando lugar a una parálisis transitoria de la musculatura. Tras 
su administración, el efecto se inicia en horas, con una 
duración
variable que oscila entre los tres y nueve meses.
El mecanismo de acción de la toxina botulínica se centra en la 
terminación nerviosa motora, donde produce un bloqueo 
temporal a través de los siguientes pasos:



•  1) La toxina se une a aceptores de las terminaciones 
colinérgicas y se internaliza en el citoplasma.

• 2) Cuando está en el interior del nervio, la toxina interfiere 
con la exocitosis de las vesículas colinérgicas, lo que 
produce quimiodenervación y reducción de las 
contracciones nerviosas.

•  3) Las proteínas de clivaje específicas de la toxina 
botulínica son responsables del acople y de la fusión de 
la vesícula de acetilcolina a la membrana presináptica, lo 
que interfiere a su vez con la liberación del 
neurotransmisor y produce relajación muscular. 

• 5) Con el tiempo, se produce la gemación terminal. Estos 
brotes aterrizan y forman uniones neuromusculares 
transitorias de bajo nivel que liberan acetilcolina. 



•  6) Por último, se restablece la placa funcional terminal 
original y los brotes regresan. En este punto volverán los 
síntomas en algunos pacientes.

La combinación de gemación y reactivación (posibilidad de
liberar acetilcolina y, posiblemente, otros
neuromensajeros) temporales de la terminación nerviosa
original es la responsable de la finalización de la actividad
terapéutica.
Es un procedimiento bien tolerado y no se han descrito
efectos secundarios importantes. Puede presentarse
hematuria leve, dolor pélvico y disuria autolimitadas. Tras
la administración de la toxina se produce una mejoría
clínica reflejada en la calidad de vida de los pacientes



Así como cambios en el estudio urodinámico (aumenta el

volumen al primer deseo y aumenta la capacidad vesical).



CONCLUSIONES

El síndrome de vejiga hiperactiva es una enfermedad frecuente 
con un impacto negativo significativo sobre la calidad de vida.
 La inyección intravesical de toxina botulínica tipo A cada vez 
se usa con mayor frecuencia siendo un tratamiento efectivo 
para la incontinencia urinaria pero tiene diversas 
complicaciones de las que nuestra paciente presentó algunas, 
por lo que es importante explicarlas antes de los enfermos 
tomen su decisión y además sean capaces de detectarlas lo 
antes posible si apareciesen.

Los autores declaran no tener conflictos de interés, con 
relación a este artículo.
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INTRODUCCIÓN:

La rotura del ligamento cruzado anterior (LCA) representa la 
mitad de las lesiones ligamentosas que se producen en la 
rodilla, produciéndose la mayoría de las veces durante la 
práctica de una actividad deportiva.
A continuación se expone una propuesta de tratamiento de 
fisioterapia tras una reconstrucción artroscópica del LCA 
basándonos tanto en la revisión bibliográfica de los estudios 
realizados en los últimos años respecto a la rehabilitación 
tras dicha intervención, así como en la práctica clínica.



                       ANATOMÍA

El ligamento cruzado anterior (LCA) es un ligamento 
intrarticular con un trayecto antero-externo que se 
dirige desde el cóndilo femoral izquierdo hasta la cara 
antero-medial de la espina tibial anterior.
Su función es evitar el desplazamiento anterior del 
fémur sobre la tibia y estabilizar la rodilla durante la 
rotación.



LESIÓN Y TIPOS DE LESIONES

• El mecanismo lesional  es la suma de una rotación 
interna del fémur sobre la tibia fija( pie apoyado en el 
suelo)junto con un valgo forzado y flexión de rodilla

• Tipos de lesiones:-Roturas parciales

-Roturas totales

                                 -Desinserciones



CLÍNICA

Presenta diferentes signos y síntomas en función del tipo de 
lesión:

    -En la rotura parcial se aprecia dolor e impotencia 
funcional leve, un derrame articular tardío, leve laxitud y 
normalmente son infrecuentes las lesiones asociadas

    -En la rotura total encontramos dolor intenso y agudo en 
la parte interna de la rodilla, una marcada impotencia 
funcional, derrame articular con hidrartros y hemartros 
precoz, así como laxitud  e inestabilidad. Son frecuentes 
las lesiones asociadas generalmente la lesión del 
ligamentento lateral interno y menisco interno ,lo que se 
conoce como la triada  O'Donoghue, 



DIAGNÓSTICO

• El diagnóstico consta de tres partes:

Anamnesis +Exploración Física+ Resonancia magnética.

En la exploracíón física destacan las siguientes pruebas:

    -Prueba de Lachmann +

    -Prueba del desplazamiento del pivote(pivot-shift-test): +

La resonancia magnética es la técnica de elección para 
confirmar la lesión.



TRATAMIENTO

    Diferenciamos dos tipos de tratamiento:

Tratamiento quirúrgico: Consiste en la reconstrucción 
mediante artroscopia del ligamento cruzado anterior a 
través de aloinjertos del tendón rotuliano, tendón 
cuadricipital o tendón de los isquiotibiales

Tratamiento conservador: fisioterapia y  ejercicios de 
potenciación de la musculatura isquiotibial y cuádriceps 
para mejorar la estabilidad de la rodilla



TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA TRAS 
RECONSTRUCCIÓN QUIRÚRGICA

• Objetivos

   -Conseguir amplitud articular

   -Recuperar fuerza muscular

   -Recuperar la coordinación

   -Recuperar la funcionalidad



• Protocolo de tratamiento:

     1-Durante la primera y segunda semana 
      -Hielo y vendaje compresivo elástico

      -Terapia manual: movilización rótula, masaje de drenaje 
del      edema y masaje en cicatriz.

      -Ejercicios de movilidad: 

      Cinesiterapia activa-asistida de cadera: elevación de la      
       extremidad con rodilla en extensión, abd y extensión.

      Cinesiterapia activa de tobillo e isométricos de cuádriceps.

      Flexión de rodilla activa, asistida, pasiva.

      Ejercicios que promuevan la extensión como el apoyo del 
talón en supino ,”colgar en prono”.

     -Electroestimulación y deambulación precoz según 
tolerancia con bastones ingleses.

       



2- Durante la tercera y cuarta semana de rehabilitación:
-Cinesiterapia resistida progresiva.

-Tonificación de cuádriceps e isquiotibiales combinando 
ejercicios en cadena cinética cerrada y abierta

-Deambulación sin muletas: primero con una.

-Reentrenamiento de la marcha

-Bicicleta estática sin resistencia con sillín alto

-Electroestimulación



3-Durante la sexta y doce semanas:

   -Balneoterapia: protocolo de ejercicios en piscina

   -Continuamos con los ejercicios de la etapa anterior 
insistiendo en la tonificación.

   -Ejercicios de propiocepción aumentando 
progresivamente la complejidad de apoyo bipodal a 
monopodal,plato Freeman, Bosu..

   -Elíptica sin resistencia



4-Durante la semana 13 a la 24:
-Carrera intermitente: siempre y cuando el patrón de 

marcha sea normal y la fuerza de la extremidad operada 
sea óptima.

-Sentadillas

-Mayor complejidad de los ejercicios propioceptivos
-Saltos: verticales dobles, laterales, monopodales…

El objetivo en esta etapa es progresar en el movimiento 
tanto en la calidad como en la cantidad.
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INTRODUCCIÓN
El cáncer de mama es uno de los tumores malignos que se 
da con mayor frecuencia en la mujer, aunque también se 
puede dar en el hombre. La detección precoz es básica para 
poder abordar la enfermedad.
La autoexploración mamaria es una técnica fundamental 
para poder detectar precozmente cualquier anomalía o 
cambio que se produzca en las mamas; hay que matizar que 
no todos lo bultos que se encuentren son malignos.
La técnica es conveniente que se realice una vez al mes, 
justo cuando haya concluido la menstruación. Las mujeres 
que hayan llegado a la menopausia deberán establecer un 
día al mes.
La primera autoexploración es conveniente que se realice 
despacio y detenidamente, para poder  aprender la 
anatomía de las mamas. 



•Describir la técnica de autoexploración mamaria.
• Enumerar los pasos a seguir.

Revisión bibliográfica de la evidencia científica en diferentes 
bases de datos como Mediline/PudMed, Elsevier, Scielo y 
páginas web, durante el periodo comprendido entre 2015 y 
2019.

OBJETIVOS

METODOLOGÍA



RESULTADO
El cáncer mama suele aparecer entre los 30 y 50 años, 
aunque también se da en otros rangos de edad; por ello es 
necesario que se realice la autoexploración desde que se 
tiene la primera menstruación.
Para poder realizar correctamente la técnica es necesario 
tener un espejo.
Los pasos a seguir son los siguientes:
•Paso 1: Ponerse enfrente del espejo con los brazo a lo largo 
del cuerpo, observar las mamas y los pezones. Observar que 
no haya ninguna anomalía y que se encuentren como el mes 
pasado.
•Pasado 2: Levantar los brazos delante del espejo y buscar 
alguna anomalía.
•Paso 3: Observar si sale algún líquido por lo pezones. Se 
puede comprimir un poco los pezones para comprobarlo.



CONCLUSIÓN

•Paso 4: Acostada, sitúa la mano derecha en la nuca, con los 
3 dedos del medio de la mano izquierda examina la mama 
derecha. Puedes hacer círculos o líneas de arriba a bajo, hay 
que examinar toda la mama, incluida la axila. Cuando hayas 
acabo con la derecha, haz lo mismo con la izquierda.
•Paso 5: Volver a repetir la palpación, pero esta vez estando 
sentado o de pie.
Es importante que si se encuentra cualquier anormalidad se 
consulte con el médico.  

La autoexploración mamaria es una técnica sencilla que todo 
el mundo puede realizar en su domicilio, y con la que se 
puede detectar precozmente los tumores malignos; 
consiguiendo que el tratamiento de estos sea lo más rápido 
posible.
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INTRODUCCIÓN / OBJETIVO

El BLW es el inicio de la alimentación complementaria hacia 
los 6 meses en forma de alimentos enteros, en lugar de 
triturados, con el tamaño y forma adecuadas para que sea el 
propio bebé el que los coja con sus manos y se los lleve a la 
boca decidiendo de esta manera él mismo que comer y en 
cuanta cantidad.

OBJETIVO:
Profundizar en el conocimiento del Baby-Led-Weaning para 
conocer sus fundamentos e intentar responder a las dudas 
de los padres-madres acerca de la alimentación 
complementaria con el método blw.



Hábitos de alimentación más saludables respetando las 
señales de su cuerpo como son el hambre y la saciedad.
 
Promoción de la lactancia materna, sin excluir la leche 
artificial.

Promueve y estimula el desarrollo psicomotor del niño ya 
que favorece la presión manual al agarrar los trozos de 
comida y también mejora la coordinación óculo-manual, y 
la masticación.

Mejora la transición a alimentación sólida favoreciendo el 
trabajo de la masticación con alimentos que tiene 
diferentes texturas y sabores.

VENTAJAS



CONCLUSIONES

El método del baby led weaning como alimentación 
complementaria es una alternativa a la alimentación 
tradicional, por lo que como profesionales de enfermería 
debemos conocer riesgos, beneficios y modo de 
aplicación de este método, de esta manera podremos 
resolver dudas a los padres-madres y dar 
recomendaciones precisas, para que, sean ellos quienes 
decidan, de forma responsable, como introducir la 
alimentación complementaria en su bebé.



INCONVENIENTES

Existe riesgo que no se alcancen sus necesidades 
energéticas o que presenten desequilibrios nutricionales, si 
los niños comen poca cantidad de verduras o fruta o de 
proteína animal que conlleva el riesgo de anemia 
ferropénica, poca ganancia de peso o estancamiento en el 
desarrollo psicomotor.

Riesgo de atragantamiento por lo que es importante tener 
una formación adecuada antes de aplicar este método.



COMO APLICAR EL BLW
Es importante que el niño haya alcanzado unos
requerimientos en su desarrollo motor y neurológico como:

Que el niño tenga una sedestación estable.
Que haya desaparecido el reflejo de extrusión.
Que tenga autonomía con sus manos.

Es importante comenzar por alimentos blandos que pueda 
manipular y pueda aplastar en su paladar con la lengua.

Es recomendable que el bebé se siente en la mesa con la 
familia y la misma comida.

El bebé se alimenta por si solo desde el principio al 
principio con las manos y después con los cubiertos.

Hay que continuar con el aporte de leche materna o 
artificial a demanda.
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INTRODUCCION

Los niños suelen enfermar con frecuencia, esto de debe 
fundamentalmente a que su sistema inmunitario esta en 
proceso de formación. 
Que estén expuestos a gérmenes, virus y bacterias hace 
que su cuerpo desarrolle anticuerpos, que en el futuro les 
aporte salud. Pero mientras crecen, las enfermedades sobre 
todo de origen infeccioso, son muy propias de la infancia.
Vamos a enumerar diez de las enfermedades infantiles más 
frecuentes dividiéndolas en dos grupos principales:

 - Enfermedades exantemáticas.
 - Enfermedades no exantemáticas.



Comenzamos hablando de las enfermedades exantemáticas 
que aunque pueden afectar a adultos son mas comunes en 
niños.
El nombre exantemático se debe a que suele manifestarse a 
través de un exantema, provocando erupciones en la piel, casi 
siempre de color rojizo y apareciendo de forma súbita.

En el caso de las enfermedades no exantemáticas son 
infecciones que se pueden presentar a cualquier edad, pero la 
diferencia en el caso de los niños es que los síntomas suelen 
ser ligeramente diferentes a los adultos.



ENFERMEDADES EXANTEMÁTICAS

 - Varicela:
Causada por el virus varicela Zoster, se caracteriza por la 
aparición de vesículas, que están llenas de líquido claro 
pasando después a adquirir un color amarillento. Pasados 
unos días rompe y suele aparecer una costra. Estas vesículas 
suelen aparecer en la cabeza y el tronco y provocan prurito y 
fiebre alta. El 90% de los pacientes son menores de 10 años y 
el pico de incidencia es entre los 5 y 9 años.



ENFERMEDADES EXANTEMATICAS

  -Eritema infeccioso:
El virus que los provoca es de la familia parvovirus y se 
contagia principalmente a través de las secreciones 
respiratorias. Se manifiesta con enrojecimiento de la piel que 
se inicia en la cara en ambas mejillas y se extiende a las 
nalgas, en este caso no suele aparecer fiebre alta.

  -Sarampión:
En este caso el virus es de la familia de los paramixovirus y 
suele aparecer en la parte interior de la boca, las mejillas y el 
paladar. En cuestión de unos tres días se extiende a la cara y 
el cuello. Finalmente aparecen las lesiones, papulas rojas y 
levantadas que producen prurito. También encontramos 
síntomas como tos fiebre y dolor muscular.



ENFERMEDADES EXANTEMATICAS

   - Rubeola:
Causada por el virus de la familia Togavirus aquí nos 
encontramos con lesiones en la piel de color rosado que en 
primer lugar aparecen en la cara detrás de las orejas y el 
cuello, pero en pocas horas se extienden al tronco.
Como síntoma no tenemos prurito pero si podemos notar 
diferentes ganglios inflamados.

   - Parotiditis (paperas):
El virus es el de la parotiditis del grupo de los paramyxovirus.
El contagio es por tos y estornudos y se presenta con el 
agrandamiento de las glándulas parotidas, que están debajo 
de la mandíbula. Además esta enfermedad puede cursar con 
dolor de cabeza, garganta y fiebre.



ENFERMEDADES NO EXANTEMATICAS

 - Rinofaringitis:
Conocido como resfriado común, generalmente su causa es 
vírica.
Usual en meses de otoño e invierno y en el comienzo de la 
guardería. Sus síntomas suelen ser rinorrea, congestión nasal 
fiebre y tos.

 - Amigdalitis aguda:
La causa en este caso suele ser bacteriana. Tambien provoca 
tos, congestión nasal y rinorrea, pero aquí nos encontramos 
con otros dos síntomas que son fiebre alta y enrojecimiento de 
garganta debido casi siempre a la presencia de pús en las 
amígdalas.



ENFERMEDADES NO EXANTEMATICAS

 - Otitis media aguda:
En su mayoría esta causada por una bacteria aunque también 
puede ser por un virus. Sus síntomas más comunes son dolor 
del oído afectado, fiebre y en el caso de los niños más 
pequeños también puede presentarse diarrea.

 - Giardiasis:
Es una enfermedad común de niños de edades comprendidas 
entre uno y cinco años. Se transmite por contacto y sus 
síntomas son diarrea crónica, inapetencia, nauseas , gases o 
distensión abdominal y fiebre baja.

 



ENFERMEDADES NO EXANTEMATICAS

 - Infección urinaria:
El 3% de las niñas y el 1% de los niños sufren este problema 
en los primeros años de vida. La E.coli es la principal bacteria 
que origina la cistitis, pero no la única. 
Sus síntomas más habituales son el escozor al orinar, tener 
ganas de ir al baño repetidamente y puede aparecer fiebre e 
inapetencia.
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1. RESUMEN

OBJETIVO: analizar la efectividad del tratamiento con onda 
corta en artrosis de rodilla con respecto a otras técnicas 
terapéuticas.
INTRODUCCIÓN: la gonartrosis es la cuarta enfermedad más 
importante causante de la discapacidad en mujeres y la octava 
en hombres que puede ser tratada sintomáticamente mediante 
medidas farmacológicas y no farmacológicas a través de la 
fisioterapia.
MÉTODO: Revisión sistemática.  Se definió una estrategia de 
búsqueda bibliográfica en PUBMED, COCHRANE, 
Phisiotherapy Evidence Database (PEDro), BRAIN, 
ACADEMIC SEARCH PREMIER, CINHAL, e ISI Web of 
Knowlegde, con una limitación de tiempo desde el 2000.



RESULTADOS Y CONCLUSIONES: se han estudiado una 
totalidad de 15 artículos, 11 de ellos con alta calidad científica 
(> o = a 3 en la escala Jadad). La alta variabilidad en la 
aplicación de los protocolos existentes, hace difícil establecer 
conclusiones sobre los factores determinantes en el 
tratamiento con onda corta. Futuras investigaciones deben 
realizarse para poder analizar el beneficio coste-eficacia del 
tratamiento en la artrosis de rodilla.

PALABRAS CLAVE: short-wave diathermy, short wave 
therapy, knee osteoarthritis, pulsed, continuous.



2. INTRODUCCIÓN

En la actualidad, se define la artrosis de rodilla como una 
artropatía degenerativa, inflamatoria y crónica que involucra a 
todas las estructuras de la articulación. La artrosis de rodilla 
es la más común de las formas de artrosis existentes en el 
mundo occidental. Afectando a más del 60 % de la población 
anciana y manifestándose sintomáticamente en un 10-15% de 
los mayores de 60 años, siendo  la cuarta causa más 
importante de discapacidad en mujeres y la octava en 
hombres. [1] Los factores de riesgo para el desarrollo de la 
artrosis de rodilla son: la edad, el sexo femenino (Figura 1, 2 y 
3), la obesidad, la actividad física de competición, 
anormalidades en el alineamiento del miembro inferior, 
microtraumas y menicectomía, entre otros. [2]



Los trastornos primarios asociados son: dolor, rigidez, 
inestabilidad articular, inflamación de las articulaciones y 
debilidad muscular, provocando un deterioro funcional 
marcado, y un elevado grado de discapacidad al realizar 
actividades de la vida diaria, disminuyéndose así la calidad de 
vida. [1]
Aunque muchos enfoques terapéuticos son ampliamente 
utilizados en la gonartrosis, no es una enfermedad curable. El 
objetivo del tratamiento es destinado al alivio de síntomas y 
mantenimiento o mejora de la capacidad funcional 
relacionados con la calidad de vida. En ocasiones, puede ser 
tratada mediante procedimientos quirúrgicos. En otros casos 
se trata mediante medidas farmacológicas como paracetamol, 
antiinflamatorios no esteroideos y analgésicos tópicos. 



También puede tratarse mediante procedimientos no 
farmacológicos: educando al paciente, enseñándole ejercicios, 
marcándole cambios de estilos de vida y llevando a cabo 
tratamientos de fisioterapia. Todas estas medidas destinadas a 
aliviar signos y síntomas. [1,2] 
Como medidas de fisioterapia podemos destacar: ultrasonidos, 
TENS, Hot-Packs, corrientes interferenciales, ejercicios 
isocinéticos, balneoterapia, diatermia de onda corta (OC) y 
microondas entre otras. Centrándonos en la diatermia de OC 
(27,12 MHz), es una forma de terapia electromagnética que 
produce un campo electromagnético oscilante provocando un 
movimiento de iones, una distorsión de moléculas y la creación 
de corrientes de Foucault, para llegar a un calentamiento 
profundo de los tejidos, bien mediante efecto térmico o bien 
mediante efecto magnético. [3] 



Encontramos dos tipos: onda corta continua y onda corta 
pulsada. La onda corta continua se caracteriza por producir 
un incremento de la temperatura tisular, la cual  induce 
vasodilatación, aumento del umbral del dolor, reducción del 
espasmo muscular, aceleración de la actividad celular y 
aumento de la extensibilidad del tejido. Mientras que la onda 
corta pulsada generalmente es usada por sus efectos 
fisiológicos atérmicos incluyéndose en estos la disminución 
del dolor y rigidez en articulaciones, y reduce la inflamación 
debido a una rápida resolución del edema, aumenta los 
depósitos de fibrina y colágeno, y ayuda a la regeneración 
tisular sin interferir con el SNC o el hipotálamo. [2] [4]



Existe una revisión sistemática y meta-análisis de onda corta 
y gonartrosis [2] de 2012. En nuestra revisión se añaden más 
estudios relacionados con la onda corta aplicada a 
gonartrosis, además de los incluidos en la revisión 
sistemática y meta-análisis previa.

El objetivo de esta revisión sistemática es analizar la 
efectividad de la aplicación de la OC en la disminución del 
dolor y en la mejora de la capacidad funcional en personas 
con artrosis de rodilla.



3. MATERIALES Y MÉTODOS



Los criterios de selección para esta revisión fueron estudios 
realizados tanto en mujeres como en hombres de mediana 
edad (> de 40 años) diagnosticados de artrosis de rodilla 
unilateral o bilateralmente que presentaban signos y síntomas 
de discapacidad, según los criterios radiológicos de Kellgren y 
Lawrence [5] o del Colegio Americano de Reumatología. [6]

Se buscó en las siguientes bases de datos electrónicas con un 
filtro de tiempo desde 2000- hasta actualidad: PUBMED, 
COCHRANE, Phisiotherapy Evidence Database (PEDro), 
BRAIN, ACADEMIC SEARCH PREMIER, CINHAL e ISI Web 
of Knowlegde. No se han establecido filtros de lengua.
La calidad metodológica de los artículos se evaluó con la 
escala de Jadad, del 1-5 considerándose un estudio de calidad 
pobre los que su puntuación era inferior a 3. [7]



Las escalas de valoración utilizadas para el dolor son: la EVA 
(escala analógica visual), NPRS (Numeric Pain Rating Scale), 
diarios de dolor y/o evaluaciones subjetivas.  El Walking Time, 
Índice de Lequesne, WOMAC (Western Ontario and 
Mcmaster Universities Osteoarthritex Index), KOOS (Knee 
Injury and Osteoarthritis Outcome Score), Timed Get Up and 
Go Test, Lisholm Knee Scoring Scale, Nottingham, SF-36, 
AIMS(Arthritis Impact Measurement Scale), valoran la 
capacidad funcional, rigidez, dolor y apoyo social, entre otros. 
El GHQ (General Health Questionnaire) valora la salud mental 
del paciente, centrándose en dos áreas, la incapacidad para 
llevar a cabo las funciones normales, y la aparición de nuevas 
y angustiosas experiencias. La escala de Borg valora la 
percepción subjetiva de esfuerzo.



4. RESULTADOS
Los resultados de esta búsqueda se detallan en la Tabla 1, con 
92 estudios encontrados, no se revisan todos debido a que 
algunos se repiten en las diferentes bases de datos, en otros 
no se pudo acceder al texto completo, y en otros no se 
describía el objetivo exacto de nuestro estudio, en total 15 
fueron los estudios rescatados, 11 de ellos tenían una calidad 
científica buena (puntuación igual o mayor a 3 en la escala de 
Jadad) y los otros 4 una calidad metodológica pobre 
(obtuvieron una puntuación igual o menor a 2 en la escala de 
Jadad). Los principales resultados de los estudios incluidos 
con calidad metodológica buena se detallan en la tabla 2. El 
listado de los estudios con calidad metodológica pobre se 
detallan en la tabla 3.

En cuanto a los resultados encontramos:



En el estudio de Cetin et al. [1] con 100 participantes, mujeres de 
entre 60 y 70 años con gonartrosis bilateral, fueron tratadas 3 
veces/semana durante 8 semanas y fueron evaluadas antes de 
comenzar el tratamiento y al finalizarlo. Se establecen 5 grupos 
de tratamiento, uno de ellos solo recibe ejercicio isocinético, los 
otros cuatro lo combina con: TENS aplicados durante 20 minutos, 
a una frecuencia de entre 60-100Hz, con una anchura de pulso de 
60 µs. US en modo continuo durante 10 min con una potencia de 
1,5w/cm2 y con el cabezal de 1 MHz. OC (Curapuls 419/Enraf-
Nonius) capacitiva en modo continuo (dos electrodos de placa) y 
durante 15 min, no específica grado de calor aplicado. Tras la 
aplicación de estos agentes físicos se realizan ejercicios 
isocinéticos, de 1 a 5 series con descansos de 20seg entre series 
y 60seg entre pierna derecha y pierna izquierda, cada serie 
consta de 5 repeticiones de contracción concéntrica tanto de 
flexores como extensores a velocidades angulares de 60-120-180 
grados/seg. Se observa que si combinamos el ejercicio isocinético 
con agentes físicos existen mejores resultados.



En el estudio de Atamaz et al. [3] con 203 participantes de entre 
50 y 80 años, fueron tratados 5 veces/semana, 3 semanas y con 
un programa de educación y ejercicios para realizar en casa. 
Fueron evaluados antes de comenzar el tratamiento y 1, 3 y 6 
meses después. Se propusieron 6 grupos de tratamiento: TENS, 
corrientes interferenciales y OC, todos los grupos utilizaban como 
placebo el mismo aparato pero desconectado. Los parámetros 
utilizaros fueron: TENS: frecuencia de 80Hz con una intensidad 
de 10 a 30mA y durante 20 minutos con 4 electrodos de 5x5 cm. 
Las corrientes  interferenciales aplicadas durante 20  min con una 
amplitud de frecuencia modulada de 100Hz, con dos electrodos. 
OC (Curapuls 419) capacitiva en modo continuo (dos electrodos 
de placa de 10 cm de diámetro) durante 20 min, no se describe 
intensidad de calor aplicado. En los grupos con tratamiento 
placebo se observa una mayor ingesta de paracetamol. No hay 
diferencias significativas entre grupos de tratamiento, aunque se 
observa  mayor ingesta de paracetamol en la aplicación de TENS 
que en aplicación de corrientes interferenciales.  



En el estudio de Moffett et al. [8] con 92 pacientes de entre 40 y 
80 años diagnosticados de artrosis de rodilla o de cadera fueron 
incluidos en un estudio de 9 sesiones durante tres semanas, 
siendo evaluados una semana antes del tratamiento, durante el 
tratamiento, inmediatamente después de terminarlo y a los tres 
meses, fueron divididos en tres grupos de estudio: onda corta 
pulsada con método inductivo y electrodo circuplode 
(Ultramed/Bosch) durante 15 min con una frecuencia de 82HZ y 
con una potencia media de 23w, produciendo una energía total de 
20KJ, grupo  placebo, y grupo control sin ningún tratamiento. Tras 
las evaluaciones, el dolor y la angustia disminuyen durante el 
tratamiento en grupo placebo y en tratados con OC pulsada, pero 
esta mejoría no se mantiene en el tiempo. Las actividades de la 
vida diaria y el ROM a pesar de ser evaluadas,  no se describen 
informes finales sobre ellos en el estudio.



En el estudio de Callagham et al. [9] con 27 participantes de entre 
60 y 70 años, se lleva a cabo un tratamiento de seis sesiones 
durante dos semanas. Se establecen tres grupos de tratamiento, 
dos con onda corta, uno a alta dosis y otro a baja y un grupo 
placebo. La onda corta pulsada con método inductivo y electrodo 
de tambor (Megapulse/EMS) durante 20 minutos a: alta dosis con 
una duración de pulso de 400µs, frecuencia de 400Hz y una 
potencia media de 20w (posible efecto térmico), y baja dosis con 
una duración de pulso de 200µs, frecuencia de 400Hz y una 
potencia media de 10w (efecto atérmico). Se observa una mínima 
mejoría en la inflamación de la rodilla con el tratamiento, evaluada 
a través de gammagrafías.



En el estudio de Akyol et al. [10] con 40 pacientes, solo mujeres, 
de entre 42 y 74 años con  artrosis de rodilla bilateral, fueron 
estudiadas durante 12 sesiones, tres días a la semana en cuatro 
semanas y evaluadas en tres ocasiones, antes de comenzar el 
tratamiento, al finalizarlo, y tres meses después. Se establecieron 
dos grupos de tratamiento, el tratamiento propuesto por OC 
(Curapuls-4197Enraf-Nonius) era a través del método inductivo 
mediante cable de inducción, la intensidad estaba basada en una 
sensación de calor agradable para el paciente durante un periodo 
de 20 minutos, no se especifica si la aplicación es en modo 
continuo o pulsado. El tratamiento con ejercicio isocinético 
consistía en 10 repeticiones concéntricas/concéntricas (flexores y 
extensores) con velocidades angulares de 60, 90, 120, 150 y 180 
grados/segundo, permitiéndosele descansar 10 segundos entre 
los diferentes ejercicios y 10 minutos entre ambas piernas. Todos 
los grupos mejoran significativamente sin diferencias entre ellos.



En el estudio de Ruiz-Sánchez et al. [4] con 56 pacientes de entre 
53 y 90 años. El tratamiento recibido fue de: ácido hialurónico 
(AH) con 5 infiltraciones intraarticulares 2,5 ml precargada con 25 
mg de hialuronato sódico al 1% y se le añade 2ml de 
mepivacaína, 1/semana durante 5 semanas, mediante abordaje 
lateral externo, y reposo relativo durante 24-48h, u OC capacitiva 
(curapuls-419) en modo continuo durante 20 sesiones 10 minutos 
a potencia de 80-100w, los electrodos eran de tipo schliephake. 
Se hizo una valoración inicial en la cual los pacientes tratados con 
infiltraciones de ácido hialurónico partían de un peor estado de 
salud. Tras los tratamientos (OC Y AH), hay mejora significativa 
tanto en el dolor como en la capacidad funcional de ambos 
grupos. Podemos observar en esto que si los pacientes tratados 
con ácido hialurónico partían de un peor estado de salud y se 
igualan los resultados a los tratados con OC, decimos que hay 
una mayor mejora en pacientes tratados con ácido hialurónico. 
Existe descenso del dolor y mejora de la capacidad funcional en 
ambos grupos, aunque es más patente con OC.



En el estudio de Cantarini et al. [11] con 74 pacientes de entre 46 
y 84 años, se hace un estudio durante 3 semanas, se dividen en 3 
grupos: a) spa: fango durante 20 min a Tª de 45º y baños de agua 
mineral arsénica ferruginosa a 38º durante 15 min, 5 días en 
semana durante 3 semanas con un total de 15 aplicaciones b) OC 
(Simens Ultraterm 642) 10 sesiones de 15 minutos, 3 
veces/semana durante 3 semanas, no se especifica método de 
actuación, modo de empleo, intensidad aplicada ni tipo de 
electrodo, y c) grupo control sin ningún tratamiento. Se llevan a 
cabo 3 evaluaciones, antes de comenzar, inmediatamente 
después de finalizarlo y a las 12 semanas. Se produce una 
mejoría significativa en los grupos de tratamiento con spa y OC al 
finalizar el tratamiento, pero muestra un empeoramiento y una 
ingesta progresiva de AINES el grupo de OC en la última 
evaluación. En el grupo control no hay mejora de ninguna de las 
escalas en las evaluaciones al igual que la ingesta de AINES se 
mantiene constante. En cuanto a la satisfacción del paciente, se 
encuentran en orden de satisfacción: spa, OC y grupo control.



En el estudio de Fukuda et al. [12] con 121 pacientes, sólo 
mujeres de entre 60 y 70 años, fueron estudiadas durante tres 
semanas, tres sesiones por semana hasta completar un total de 9 
sesiones, y haciendo un seguimiento pretratamiento, 
posttratamiento inmediato, y a los 12 meses de tratamiento. Se 
establecen cuatro grupos de tratamiento, dos con onda corta a 
alta y baja dosis y los otros dos partían de ningún tratamiento o 
tratamiento placebo. En este estudio se utiliza la onda corta 
pulsada capacitiva (Diatermed II) con electrodos flexibles, a 
energías (KJ) diferentes, en ambos tratamientos con OC se parte 
de una duración de pulso de 400µs y una frecuencia de 145Hz 
con una potencia pico de 250w, sin embargo se presenta el doble 
de tiempo en un grupo que en el otro 19 y 38 min, 
transmitiéndose una energía de 17 y 33 KJ respectivamente. En 
ambos grupos de tratamiento existe mejoría dependiente de la 
dosis, sin embargo en grupo control o ningún tratamiento no hay 
mejoras.



En el estudio de Laufer et al. [13] con 103 pacientes de entre 70 y 
80 años con diagnostico de artrosis de rodilla uni o bilateral, se 
realiza un estudio con un total de 9 sesiones, 3 sesiones por 
semana durante tres semanas. Se establecen tres grupos de 
tratamiento, dos de onda corta pulsada (Curapuls 670/Enraf-
Nonius) a baja y alta dosis, mediante el método inductivo con 
electrodo circuplode, una a 18W y otra a 1,8W ambas con una 
potencia pico de 250w, sin embargo la duración de pulso es de 
300 y 82µs y la frecuencia de 300 y 110 respectivamente, el 
tiempo de tratamiento es el mismo, 20 minutos, por lo que la 
energía transmitida será mayor en la primera 21KJ que en la 
segunda 2,1KJ, el tercer grupo placebo no presentaba ningún 
tratamiento. Fueron evaluados en tres ocasiones, antes de iniciar 
el tratamiento, inmediatamente después, y tras tres meses de 
finalizar el tratamiento. Mejoría ligeramente mayor en cuanto al 
dolor en grupo de OC a baja dosis.



En el estudio de Rattanachaiyanont et al. [14] con 113 pacientes, 
solo mujeres, de entre 50 y 85 años, se realiza un estudio que 
consta de tres sesiones a la semana durante tres semanas, con 
un total de nueve sesiones evaluado en dos ocasiones: antes de 
comenzar el tratamiento, e inmediatamente después. El estudio 
se divide en dos grupos, un grupo placebo más ejercicio de 
cuádriceps y otro grupo de onda corta pulsada (Ultramed/Bosch) 
con método capacitivo y electrodos de placa metálica de 10 cm 
de diámetro, una potencia pico de 300w, potencia media de 3.2w 
y una energía total transmitida de 3.8KJ durante un periodo de 
tratamiento de 20 min. en combinación con un programa de 
ejercicio de cuádriceps. El ejercicio de cuádriceps constaba de 
dos partes, contracción isométrica con la rodilla totalmente 
extendida durante 5 seg, y contracción isotónica con la rodilla 
semiflexionada, se categorizaban en ejercicio bueno, razonable o 
pobre según el número de repeticiones y de días a la semana que 
lo realizara. Mejoría patente en ambos grupos, sin diferencia 
significativa entre ambos.



En el estudio de Kalpakçioglu et al. [15] con 30 pacientes de entre 
40 y 60 años, se llevó a cabo un estudio con pacientes divididos 
en dos grupos, uno de ultrasonidos con cabezal de 1MHz, 
durante 8 min, y otro con onda corta continua durante 15 min, no 
se especifica método de aplicación, tipo de electrodo, ni 
intensidad aplicada. Ambos combinados con un programa de 
ejercicio de cúadriceps, durante 15 sesiones, una diaria. Los 
ejercicios de cúadriceps consistían en: contracción isométrica 
primeramente con rodilla completamente estirada, y posterior 
contracción isotónica con un lastre de 1,5Kg en tobillo de 3 a 5 
series con 10 repeticiones, descansando entre series 3 min. 
Mejoría en ambos grupos sin diferencia significativa entre ellos.



En el estudio de Fukuda et al. [16] con 84 pacientes sólo mujeres 
de entre 40 y 70 años, se lleva a cabo un estudio que consta de 9 
sesiones, divididas en tres sesiones por semana en un periodo de 
tres meses, con evaluación pre-tratamiento y post-tratamiento. Se 
establecen cuatro grupos, dos de onda corta pulsada a alta y 
bajas dosis, un grupo placebo y un grupo que no recibe ningún 
tratamiento. La onda corta pulsada utiliza el método capacitivo 
(Diatermed II) a energías (KJ) diferentes, en ambos tratamientos 
con OC se parte de una duración de pulso de 400µs y una 
frecuencia de 145Hz con una potencia pico de 250w, sin embargo 
se presenta el doble de tiempo en un grupo que en el otro 19 y 38 
min, transmitiéndose una energía de 17 y 33 KJ respectivamente, 
no se especifica tipo de electrodos. Se observa que se produce 
una mejora significativa en todos los grupos comparando con el 
grupo control.



En el estudio de Adegoke et al. [17] con 14 pacientes de entre 40 
y 70  años, se lleva a cabo un estudio cuyos tratamientos 
consisten en hielo durante 20 min u onda corta continua durante 
20 min con una intensidad de calor tolerada por el paciente, no se 
especifica método de aplicación, ni tipo de electrodos, bicicleta 
ergométrica y ejercicios isotónicos de cuádriceps durante 10 min. 
Se realizan dos evaluaciones, al comenzar el tratamiento y tras 
finalizarlo. El tratamiento consta de 12 sesiones repartidas en 3 
sesiones por semana durante cuatro semanas. Hay una 
respuesta de mejora en ambos grupos de tratamiento en cuanto 
al dolor, ROM  y funcionalidad, siendo más marcado la 
disminución del dolor en el grupo del hielo.



En el estudio de Mei-Hwa et al. [18] con 30 participantes de entre 
60 y 80 años fueron tratados en 30 sesiones, 3-5 veces a la 
semana durante ocho semanas y evaluados antes de comenzar 
el tratamiento, a la décima, vigésima y trigésima sesión. La 
intervención consistía en el tratamiento con onda corta continua 
mediante método inductivo con electrodo solenoide durante 20 
min a una intensidad tolerada por el paciente, en un grupo se 
permitía la ingesta de fármacos y en el otro no. El estudio 
muestra una disminución significativa del grosor del saco sinovial 
medida mediante un ecógrafo, y del dolor, con el aumento del 
número de sesiones, aunque a partir de la décima sesión la 
disminución no era tan significativa. Podemos observar también 
en este estudio que a menor grosor del saco sinovial el dolor 
disminuye. Mejoría en ambos grupos de tratamiento a pesar de la 
ingesta de fármacos, en grupo control se mantiene constante.



En el estudio de Silva et al. [19] con 25 pacientes de entre 58 y 78 
años, se lleva a cabo un estudio que consta de 10 sesiones 
durante dos semanas, con evaluación pre y postratamiento. Se 
divide a los pacientes en tres grupos, uno de OC durante 20 min y 
ejercicios, no se especifica ningún otro parámetro, otro de hielo 
durante 20 min y ejercicios, y un grupo control solo con ejercicios. 
Los ejercicios consistían en estiramiento y fortalecimiento 
isométrico de tríceps sural, abductores y aductores de cadera y 
cuádriceps e isquiotibiales, bicicleta ergométrica y cinesiterapia. 
Mejoría en todos los grupos de tratamiento, cabe destacar que en 
cuanto a la fuerza muscular, en músculos flexores la fuerza se 
mantiene en grupos de OC y hielo y se gana en grupo de solo 
ejercicios, pero en músculos extensores hay una pérdida de 
fuerza en grupo de OC, aunque en grupo de hielo y grupo control 
mejora.



5. DISCUSIÓN
En esta revisión se intenta analizar la efectividad de la onda corta 
en artrosis de rodilla con respecto a la efectividad de otras 
técnicas terapéuticas. 
Un total de 15 estudios han sido examinados para evidenciar los 
efectos que presenta el tratamiento con OC, no estableciéndose 
un consenso con los resultados obtenidos, debido a la alta 
variabilidad en los protocolos de tratamiento, en los diversos 
aparatos de onda corta, en los diferentes grados de afectación de 
la articulación, y en las condiciones físicas y mentales que 
pudiera presentar el paciente.



• En el estudio de Fukuda mejoras significativas tanto en el dolor como en la función y 

la calidad de vida a corto plazo a dosis altas y bajas de OC pulsada capacitiva. 

• En el de Kalpakcioglu hubo mejoras significativas tanto en el grupo de OC continua 

como en el de ultrasonidos, combinadas ambas con ejercicios.

• La electroterapia  combinada con ejercicios, como se describe en el estudio de Cetin, 

muestra mejoría, cabe señalar que ésta no es tan notable en el grupo que 

únicamente realizaba los ejercicios.

• Otras modalidades de tratamiento ajenas a la electroterapia son llevadas a cabo para 

el tratamiento de la gonartrosis, en el estudio de Cantarini con un grupo de 

tratamientno con spa, y en los estudios de Adegoke y Silva con grupos de tratamiento 

con hielo, se obtienen resultados similares al tratamiento con OC.

RESULTADO
S +

RESULTADO
S +



• En el estudio de Rattanachaiyanont el tratamiento de OC 
pulsada capacitiva combinada con ejercicios y el no tratamiento 
con OC (placebo) combinada con ejercicios presentaban los 
mismos resultados.

• Moffet, utiliza el  método inductivo pulsado en su estudio, y 
tampoco encuentra diferencias significativas en tratamientos 
con grupo activo de OC pulsada, y grupo placebo para el dolor, 
mostrando ambos grupos mejoría evidente. 

• En controversia, en el estudio llevado a cabo por Akyol, parece 
no haber diferencias significativas en cuanto a la 
complementación de la OC inductiva con un programa de 
ejercicios, teniendo la misma mejora el ejercicio solo.

RESULTADO
S -

RESULTADO
S -



• Laufer tampoco demuestra efectividad con el tratamiento de 
onda corta inductiva pulsada en su estudio comparado con el 
grupo placebo en cuanto a la capacidad funcional, aunque si 
hubo ligera mejoría en cuanto al dolor y rigidez en grupos de 
tratamiento.

• Lo mismo ocurre con Callaghan, que su estudio con OC 
pulsada inductiva muestra efectos pequeños o ningún efecto 
en algunos parámetros, pero si se destaca alguna mejoría en 
otros.

RESULTADOS 
+/-

RESULTADOS 
+/-



Sería interesante en futuras investigaciones estudiar la relación 
coste-beneficio de las diferentes modalidades de tratamiento, 
pues algunos de ellos presentan resultados beneficiosos similares 
a los de la OC, pero con la ventaja de un coste menor. [11][17]
[19]. También si la gonartrosis sería susceptible, mediante la 
aplicación de medidas fisioterápicas, de retrasar en la medida de 
lo posible la intervención quirúrgica.

Diferentes enfoques de terapia física se han propuesto para  
mejorar el curso clínico de la gonartrosis, pero en la evidencia la 
efectividad no ha sido lo suficientemente probada, futuras 
investigaciones deben realizarse para poder analizar el beneficio 
de la OC en la gonartrosis.



6. LIMITACIONES
• En muchos estudios no está claro si los pacientes fueron 

cegados adecuadamente, ya que el cegamiento es difícil de 
lograr debido a las diferencias sensoriales entre el 
tratamiento y el tratamiento simulado.

• Otros estudios tenían un tamaño muestral pequeño o un 
periodo de seguimiento muy corto.

• Inconsistencias en las dosis de tratamiento, la falta de datos 
y parámetros obtenidos en los estudios.

• La alta variabilidad de protocolos existentes hace difícil 
establecer conclusiones sobre los factores determinantes en 
el tratamiento con onda corta.



7. CONCLUSIÓN
Podemos concluir diciendo que:
 Un efecto positivo en la percepción del dolor y en la fuerza 

muscular se consigue cuando el tratamiento implica al menos 
cierto grado de sensación térmica. Aunque este efecto aparece 
inmediatamente después del tratamiento no manteniéndose en 
el tiempo. La onda corta pulsada parece no tener efectos 
beneficiosos o muy pocos.

 Diferentes modalidades de electroterapia pueden ser usadas 
para aliviar el dolor con resultados similares de mejora 
significativa, TENS, corrientes interferenciales u OC.

 El ejercicio, los agentes físicos y un programa educacional 
pueden reducir el dolor y mejorar la función y el estado de 
salud en los pacientes con artrosis de rodilla. Con un mayor 
incremento de la efectividad al intervenir desde un punto de 
vista multidisciplinar.
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LA CATEGORÍA DEL CARPINTERO EN 
INSTITUCIONES SANITARIAS DE 

ATENCIÓN PRIMARIA

Si hablamos del profesional carpintero en el ámbito de 
centros sanitarios hemos de poner en contexto dentro del 
sistema a esta categoría profesional.

Según la orden de 5 de julio de 1971, del Ministerio de 
Trabajo, por la que se aprueba el Estatuto de Personal no 
Sanitario al Servicio de las Instituciones Sanitarias de la 
Seguridad Social (B.O.E. nº 174, de fecha 22 del mismo 
mes).



Capitulo dos, Clasificación del personal, sección primera, 
donde reseña los grupos escalas y categorías 

Artículo 8 cita textualmente:

El grupo de Personal de oficio estará integrado por todas las 
categorías que realicen funciones específicas, en relación 
con los conocimientos propios de su actividad. los cuales les 
serán exigidos para su ingreso



Epígrafe 6 expone que el dentro del personal de oficio esta 
incluido el profesional  carpintero, y señala como sus 
funciones las siguientes:

Mantenimiento, engrase, barnizado y reposición de puertas, 
mamparas y utensilios de madera. 

Construcción y conservación de muebles de madera, 
acoplamientos de armarios empotrados, estanterías y 
colocación y revisión de cerraduras.

Reparación de persianas y trabajos de taller propios del 
oficio.



También encontramos normativa reguladora que afecta a 
este colectivo en Ley 55/2003, de 16 de diciembre, del 
Estatuto Marco del personal estatutario de los servicios de 
salud .

Esta ley tiene por objeto establecer las bases reguladoras 
de la relación funcionarial especial del personal estatutario 
de los servicios de salud que conforman el Sistema Nacional 
de Salud, a través del Estatuto Marco de dicho personal



DESARROLLO DE ACTUACIONES EN EL ENTORNO DE 
ATENCIÓN PRIMARIA

El carpintero ha de tener en cuenta que los centros de salud 
son uno mas de sus ámbitos de atención en la red de 
instituciones sanitarias.

Podría abordar su trabajo desde diferentes  situaciones:

-Mantenimiento 
-Construcción de nuevo mobiliario
-Reparación
 



Cuando hablamos del entorno de atención primaria, el 
núcleo fuerte del trabajo se desarrolla atendiendo los partes 
de trabajo provenientes de:

a) Centros de atención primaria

b) Consultorios



ACTUACIONES Y TÉCNICAS  EN TRABAJOS DE 
CARPINTERIA:

Clavar

Lijar 

Atornillar

Aserrar

Cepillado 



• Taladrar

• Limar

• Ensamblar

• Entallar

• Encolar



ACTUACIONES  SOBRE  CERRAJERÍA Y CRISTALERÍA:

 Colocación de bisagras
 Colocación de cerraduras
 Reparación de puertas que  no cierran bien
 Reparación de carpintería metálica
 Reparación en ventana con cristal roto/reposición.
 Reparación en carpintería de plástico (PVC).
 Reparación de persianas
 Reparación de rieles



HERRAMIENTAS PRINCIPALES

Martillo de carpintero

Sierra de calar

Destornilladores

Barrena y punzón

Taladro eléctrico

Tenaza



• Cepillo manual y  eléctrico

• Lima  

• Ingletadora

• Formones

• Flexómetro 

• Escuadra
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INTRODUCCIÓN

La Parálisis Braquial Obstétrica PBO es una patología que se caracteriza por 
una lesión en las raíces ventrales del plexo braquial, que ocurre en el momento 
del parto, dando lugar a parálisis y/o debilidad de los músculos inervados por 
las mismas raíces.

La consecuencia principal consiste en una extremidad superior fláccida e 
hipotónica, en comparación con la contralateral totalmente funcional.

La fuerza de tracción y rotación de la cabeza con presentación cefálica en el 
parto, pueden lesionar las raíces del plexo braquial.



INTRODUCCIÓN

Los rangos de incidencia actuales se sitúan entre 0.5 y 3 de 
cada 1000 recién nacidos vivos en países desarrollados, 
siendo más frecuente la afectación derecha.

Entre los factores de riesgo podemos encontrar:
• De origen materno: primiparidad, obesidad materna, 

diabetes gestacional
• De origen fetal: Macrosomía, relajación de los músculos 

del feto por anestesia profunda
• De origen obstétrico: Los más asociados a estas lesiones. 

Distocias de hombros, presentaciones podálicas
• Uso de fórceps y ventosa, partos múltiples



OBJETIVOS

El objetivo del presente trabajo es determinar si el 

tratamiento de la Parálisis Braquial Obstétrica a través de 

realidad virtual, es más efectivo que el tratamiento con 

fisioterapia convencional.



MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio: Revisión Bibliográfica

Criterios de inclusión:

1. Artículos que traten sobre el objetivo propuesto

2. Artículos que sean completos y gratuitos

3. Filtro de antigüedad de máximo 5 años atrás

4. Artículos que sean ECA o Revisión Sistemática



MATERIAL Y MÉTODOS

Estrategia de búsqueda: Búsqueda sistemática en las 

bases de datos Pubmed y PEDro a través de diversos 

descriptores, que tras aplicarles los criterios de inclusión, 

nos ofrecen 3 resultados.



RESULTADOS

Tras la lectura de los artículos seleccionados, podemos concluir 
qué:

1. Tras la intervención fisioterápica, a pesar de que ha habido 
mejoría en ambos grupos, el grupo de niños tratados a través 
de la realidad virtual ha visto incrementada notablemente su 
funcionalidad.

2. A través de esta terapia se incrementa la fuerza tanto de la 
musculatura abductora como de la rotadora externa.

3. Un programa de tratamiento de 3 sesiones por semana, durante 
12 semanas, es suficiente para evidenciar estos resultados. 



CONCLUSIÓN

El tratamiento de la Parálisis Braquial Obstétrica a través 
de realidad virtual, es significativamente más efectivo que 
el tratamiento mediante fisioterapia convencional.

Además, creemos necesario destacar la escasa cantidad 
de artículos referentes a esta patología y a la intervención 
sobre la que tratamos, por lo que sería recomendable 
realizar más estudios, con el objetivo de explorar todas las 
posibilidades de tratamiento que puedan aplicarse, y 
obtener el mejor tratamiento para la evolución de los 
pacientes con la patología que nos ocupa.
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1. Introducción

• Definición  La pediatría es una rama de la medicina 
especializada en el  estudio del desarrollo integral (físico,  
mental y emocional) del niño. Esta especialidad médica 
estudia al individuo desde su concepción  hasta que llega a 
la adolescencia. 

• Especialidades pediátricas: preventiva, clínica y social

Pediatría preventiva: Incluye los cuidados  que previenen 
las enfermedades de niños y de los adolescentes sanos. 
Asimismo, informa y educa a la familia para que 
promocionen la salud  y contribuyan al bienestar físico, 
social y/o familiar de sus menores, en esta etapa vital en 
constante cambio.



Pediatría Clínica: se dedica a la asistencia médica 
integral y total  de los niños y adolescentes enfermos. 
La Pediatría hospitalaria se especializa en el estudio, 
diagnóstico y tratamiento de las diversas patologías 
(endocrinas, cardiológicas, neurológicas, 
neumológicas, digestivas y nutricionales)  que puedan 
afectar al paciente pediátrico.

Pediatría Social: analiza las interrelaciones de los 
jóvenes, sanos y enfermos, con su entorno (familia, 
escuela, amigos). Además, estudia la influencia que 
ejerce la sociedad y la familia sobre la salud de la 
población infantil y/u juvenil. Para ello, promueve 
diversas acciones preventivas (pruebas diagnósticas), 
tratamientos curativos, técnicas de recuperación y 
reinserción para abordar las patologías sociales.



2.  Pediatría  preventiva en  Atención 
Primaria

Las intervenciones que realiza la pediatría preventiva  están 
planificadas y consensuadas por el equipo multidisciplinar de 
Atención Primaria, reguladas por el Real Decreto 137/1984 y 
La Ley General de Sanidad 14/1986.
El pediatra centraliza y resuelve más del 90% de las 
solicitudes de asistencia sanitaria del niño/joven, además es  
el primer contacto que tiene el menor con el servicio de la 
salud, por lo que esta experiencia es muy significativa. 
Actualmente, la pediatría preventiva tiene que  responder a las 
nuevas necesidades de la población infanto-juvenil, para ello, 
la cartera de servicios contiene los prestaciones de 
promoción, prevención y educación de la salud, tanto a nivel 
colectivo como a nivel individual, además del diagnóstico, el 
tratamiento y la rehabilitación directa y continuada.



2.  Pediatría  preventiva en  Atención 
Primaria

Las atención preventiva en la infancia se centra en evitar la 
enfermedad en el entorno del niño (a través de la vacunación, 
de las revisiones periódicas; el control del crecimiento y de las 
enfermedades crónicas y agudas.

Las actuaciones pediátricas en la adolescencia se focalizan  
en el fomento de conductas responsables, del autocuidado y 
de hábitos de vida saludable (nutrición,            ejercicio físico y 
relaciones: interpersonales, afectivas y sexuales).

El equipo pediátrico, en ambos grupos de edad, detecta los 
problemas psicológicos (altos niveles de intelectualidad, 
retrasos, etc.) y sociales (maltrato infantil, y acoso escolar).



3. Conclusiones

El reto para los próximos años consiste en mantener en los 
departamentos de  pediatra preventiva de Atención Primaria, 
un servicio de calidad,  integral y continuado. Para ello, es 
necesario coordinar los diferentes niveles asistenciales del 
Sistema Nacional de Salud para intervenir en el entorno del 
niño, en concreto, en la escuela-instituto y en  la comunidad; 
asegurar la cohesión y equidad entre las CCAA, para que en 
cualquier lugar del país la población infanto infantil disponga 
de los mismos recursos y servicio médico.
Es preciso motivar a los profesionales de atención primaria en 
su práctica diaria con  diversos estímulos, desde ampliar la 
disponibilidad de tiempo en sus actuaciones asistenciales; 
pasando por  potenciar  la formación continua e investigación  
hasta proveerles  el acceso a TICS que faciliten su trabajo. 
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INTRODUCCIÓN

La plagiocefalia es la deformidad craneofacial más común 
en bebés. 

Consiste en el aplanamiento de un lateral del occipucio 
dando lugar a una cabeza en forma de rombo junto con 
asimetría facial.

Ha aumentado significativamente su incidencia en los 
últimos años debido a la recomendación de la American 
Academy of Pediatrics’ (AAP) de practicar “Back to Sleep”, 
es decir, de colocar al bebé en decúbito supino durante el 
sueño para evitar la muerte súbita del lactante.



DIAGNÓSTICO

1. Observación clínica desde el vértex de la forma de la 
cabeza. Es el método diagnóstico más frecuente. 
Características a tener en cuenta:
1.a Presencia de aplanamientos occipitales.
1.b Posición de los pabellones auriculares.
1.c Asimetrías faciales

2. Pruebas de imagen: están limitadas a la prescripción del 
neurocirujano. Suelen ser TAC craneal y reconstrucción 
tridimensional.  



PREVENCION

Las medidas preventivas para evitar la plagiocefalia posicional 
según la Canadian Task Force on Preventive Health Care son:

• Estimular el cambio de orientación de la cabeza en decúbito 
supino. (Nivel de evidencia II-2, Grado A) 

• Utilizar el decúbito prono durante los momentos en los que el 
bebé este despierto (tummy time) 10-15 minutos, 3 veces/día. 
(Nivel de evidencia II-2, Grado A) 



TRATAMIENTO

• Combinar tratamiento postural y fisioterapia en la 
plagiocefalia posicional media-moderada. (Level II-1, 
Grade B) 

• Medidas ortopédicas (casco) se podrían considerar para 
asimetrías severas, en estos casos, se ha demostrado que 
la terapia con casco influye en la tasa de mejora de la 
asimetría, pero no en su resultado final. No hay suficiente 
evidencia para recomendar el casco en asimetria media-
moderada. (Level II-3, Grade I) 
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OBESIDAD- DEFINICIÓN
La OMS define la obesidad y el sobrepeso como una acumulación 
anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud.
De este modo, la OMS establece el diagnóstico de sobrepeso cuando 
una persona presenta un IMC mayor o igual de 25 y el diagnóstico de 
obesidad con un IMC mayor o igual de 30 ( tipo I :mayor o igual de 30; 
tipo II: mayor o igual de 35; tipo III o mórbida: mayor o igual de 40).
La obesidad es reconocida como una enfermedad crónica.
Se considera actualmente un problema de salud pública, tanto por su 
elevada prevalencia , que continúa aumentando de forma alarmante en 
nuestra sociedad, como por la importantes consecuencias sobre la 
morbilidad y la calidad de vida, así como el elevado coste social y 
económico que supone.



CLASIFICACIÓN DE LA OBESIDAD

 Clasificación en función de la distribución de la grasa 
corporal: 

Obesidad central o androide.

Obesidad periférica o ginecoide.
 Clasificación en función de las características de los 

adipocitos:

Obesidad hiperplásica.

Obesidad hipertrófica.

Obesidad mixta.



RECOMENDACIONES PARA LA 
PREVENCIÓN DE LA OBESIDAD

Nivel intrauterino : Una dieta correcta  en el embarazo 
ayudará a un peso adecuado del bebé al nacer.
Lactancia: La lactancia materna disminuye el riesgo de 
obesidad del lactante y ayuda a la recuperación del peso de 
la madre.
Infancia y adolescencia: Una dieta correcta y ejercicio tanto 
en la infancia como en la adolescencia previenen el 
desarrollo de la obesidad en la edad adulta.
Pubertad: Los chicos que ganan peso demasiado rápido en 
la infancia y adolescencia presentan una pubertad más 
temprana.



Embarazo y postparto: Las mujeres que ganan más peso 
durante el embarazo, las adolescentes y las mujeres 
afroamericanas, suelen tener mas dificultades para  volver 
a su peso habitual después del parto.
 Menopausia: Los cambios hormonales que ocurren 
durante la menopausia parecen facilitar la acumulación de 
grasa sobre todo en la zona abdominal. También el periodo 
de la menopausia se asocia con una ralentización del 
gasto metabólico basal lo que facilita la ganancia de peso.
Edad adulta: En este periodo suele producirse una pérdida 
de masa muscular, por lo que se considera muy 
beneficioso promover física entre este grupo de personas.



CONDICIONES QUE DEBE CUMPLIR EL 
TRATAMIENTO DIETÉTICO DE LA 

OBESIDAD
• Tiene que disminuir la grasa corporal preservando al 

máximo la masa magra.
• Ha de ser realizable por un espacio de tiempo 

prolongado.
• Debe ser eficaz a largo plazo.
• Ha de prevenir futuras ganancias de peso.
• Tiene que conllevar una función de educación 

alimentaria.
• Debe disminuir los factores de riesgo cardiovascular 

asociados a la obesidad ( hipertensión arterial, 
dislipemia y diabetes mellitus)



•   Ha de mejorar las coomorbilidades vinculadas al exceso 
de peso ( apnea del sueño, artrosis, riesgo 
neoplásico,etc..)
• Ha de inducir una mejoría psicosomática.
• Tiene que aumentar la capacidad funcional y la calidad 

de vida



TRATAMIENTO NUTRICIONAL DE LA 
OBESIDAD

 El fundamento del tratamiento de la obesidad es la pérdida 
de peso. Para ello se debe conseguir un balance 
energético negativo, para que el organismo tenga que 
gastar su principal depósito, la grasa.

Para tratar al paciente obeso, lo más importante es 
aconsejar una dieta saludable (hipocalórica), educación 
sanitaria y recomendaciones para la realización de 
ejercicio.



Se recomienda:
• Pérdida de peso progresiva. Se considera razonable de 

500 mg a 1 kilo a la semana.
• Plan alimentario de perfil balanceado. Reducción de 

calorías consumidas entre 300-500Kcal/día. Resultando 
una dieta no inferior a 1500 calorías.

• Disminuir la ingesta de alimentos con alta densidad 
energética: bollería, fritos, helados, dulces…Restringir el 
consumo de bebidas azucaradas. Limitar el consumo de 
comida rápida.

• Reducir el tamaño de la raciones.



• Favorecer la disponibilidad de frutas y verduras. 
Favorecer el consumo de fibra procedente de alimentos 
vegetales.

• Aumentar el contenido protéico de la dieta no es eficaz a 
largo plazo en la pérdida de grasa corporal.

• Las dietas bajas en hidratos de carbono y elevadas en 
grasas han tenido gran aceptación por su eficacia  en la 
pérdida rápida de peso. Sin embargo, a largo plazo no 
han presentado ningún beneficio adiccional sobre las 
dietas hipocalóricas.



Las dietas con carga glucémica o índice glucémico bajos no 
favorecen la pérdida de peso.

Junto con la dieta es recomendable realizar 60-90 minutos 
diarios de actividad física de intensidad moderada.
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DERMATITIS SEBORREICA INFANTIL

Se caracteriza por la aparición de una erupción eritematosa, 
descamativa, costrosa que afecta a las zonas seborreicas 
donde hay alta concentración de glándulas seborreicas 
como: cuero cabelludo, cara, regiones retroauriculares, 
región preesternal y pliegues proximales.
La incidencia es del 2 al 5 % de la población general, 12 % 
en el recién nacido. Aparece en la época de lactancia entre 
la segunda y la décima semana de vida. En la mayoría de 
los casos desaparece de forma espontánea y no vuelve a 
parecer hasta la adolescencia.



DERMATITIS ATÓPICA (DA)

La Dermatitis Atópica es una afección cutánea crónica y 
pruriginosa que afecta principalmente a la primera y segunda 
infancia y adolescencia, pero puede desarrollarse a lo largo de 
toda la vida. En general, en el 90% de los casos habrá 
desaparecido alrededor de los 15 años. Las manifestaciones 
cutáneas se pueden modificar por diversos factores: 
psicológicos (estrés), climáticos (clima y cambios 
estacionales), inmunológicos, ácaros, animales domésticos, 
químicos (alimentos, ropa), infecciones cutáneas, factores 
hormonales, entre otros.
La Dermatitis Atópica Infantil, la edad de inicio es a partir de 
los 18 meses.



DERMATITIS DEL ÁREA DEL PAÑAL

Se trata de una erupción inflamatoria del área del pañal que 
inicialmente representa una dermatitis irritativa. Los últimos 
estudios identifican unas enzimas presentes en las heces de 
los niños responsables del cuadro irritativo que al aumentar la 
permeabilidad de la piel facilitan la acción de otros irritantes. 
Factores como fricción, el pH, productos de degradación de la 
orina, heces, irritantes químicos, higiene defectuosa o 
deficiente e infecciones secundarias por cándidas y bacterias, 
favorecen la a parición de este cuadro.



INFECCIONES BACTERIANAS 
CUTÁNEAS

La forma más frecuente es el IMPÉRTIGO que es una 
infección superficial de la epidermis a través de erosiones, 
heridas con falta de asepsia, descuido de la higiene, 
picaduras de insectos, etc. Es más frecuente en verano. 
Afecta sobre todo a niños en edad escolar y sobre todo 
preescolar.

Los gérmenes causales son: ESTREPTOCOCOS (90 % de 
los casos) y ESTAFILOCOCOS (10 % DE LOS CASOS)



ACNÉ JUVENIL

Es sin duda la patología dermatológica más frecuente en la 
adolescencia aunque existen formas de acné neonatorum 
o infantil. Un 80 % de la población mundial padece alguna 
forma de acné en la adolescencia, un 5 % son formas 
graves. 

Suele comenzar un poco antes de la pubertad con una 
incidencia máxima entre los 14 y los 17 años. Puede llegar 
a dar graves alteraciones psíquicas sobre todo en el sexo 
femenino.



URTICARIA

Es una dermatosis eritematosa pruriginosa cuyas lesiones 
características son unos “habones” sobreelevados que 
producen picor. Las lesiones individuales aparecen 
rápidamente y desaparecen a las pocas horas. 
Normalmente no dejan ninguna señal.

Afecta al 10% de la población, sobre todo a personas 
atópicas. 

Es muy importante el diagnóstico etológico aunque la 
mayoría de las veces es muy difícil llegar a él.



BIBLIOGRAFÍA

• Zambrano, A. y López Barrantes, V. Dermatología  pediátrica 
. Ed. Jims. Barcelona.1991.

• Caputo, R. Ackerman, A. B. y Sison Torre, E.Q. 
Dermatología y dermatopatología pediátrica. Edika 
Médica.1993.

• Harper J. Dermatología pediátrica. Barcelona: ediciones  
Doyma.1992.





TEMA 127. CASO CLINICO 
HIPERTIROIDISMO.

 

MONICA CORRALES PINTO

MARIA VICTORIA COUTO CALVO

ANGELA GARCIA RODRIGUEZ

ELENA DIAZ-CUETO MARTINEZ



ÍNDICE

• DESCRIPCION DEL CASO
• EXPLORACIONES Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
• JUICIO CLINICO
• CONCLUSIONES
• BIBLIOGRAFIA



DESCRIPCION DEL CASO

Mujer de 45 años que es remitida al servicio 
de Endocrinología por su médico de cabecera, ya 
que presenta pérdida importante de peso, nerviosismo y 
fatiga.
Antecedentes personales: No alergias medicamentosas 
conocidas, no hábitos tóxicos, no diabetes. Menarquia 
11-12 años. G1 y P1 (1990).
Ferropénica a tratamiento con hierro oral.
IQ previas: Varices MII (2010), varices MID (2016).
Madre con hipotiroidismo, son tres hermanos: Una 
hermana con hipotiroidismo, un hermano 
con hipotiroidismo (basedow inicial).



EXPLORACIONES Y PRUEBAS 
COMPLEMENTARIAS

COC, talla: 155 cm.; peso: 47 kg. (IMC 21). No exoftalmos 
ni oftalmopatías. Fc 103 latidos/minuto. TA: 130/60. 
Refiere pérdida de peso con apetito conservado y 
frecuentes diarreas. Se objetiva temblor y 
labilidad emocional, insomnio e intolerancia al ejercicio.
Analítica: T4: 2,94; T3L: 8,61; TSH indetectable;
TSI: 3,6V/L (UN<14) AC abtu-TPO: 218 UI/ml (UN<34)



Ecotiroidea: Glándula tiroidea ligeramente agrandada de un 
modo difuso, sin evidencia de nódulos ni otras lesiones 
focales. 
El lóbulo tiroideo derecho presenta unos 49 mm. de longitud 
por 21 mm. de diámetro anteroposterior.  
El lóbulo inferior 54x23 mm. en las mismas dimensiones. 
El istmo tiroideo presenta un espesor de 5 mm.



JUICIO CLINICO

Hipertiroidismo por enfermedad de Basedow, por lo 
que se inicia tratamiento con Neomizol vía oral (antitiroideo 
para bloquear la síntesis de hormonas), además se 
recomiendan medidas higiénico-
dietéticas (reposo relativo, aumento del consumo de líquidos y 
disminución de consumo de fibra en la dieta).
Al realizar revisión a los seis meses no se objetiva mejoría, 
por lo que se le recomienda tratamiento definitivo con 
Radioyodo (7mci); se le explica la posibilidad de hipotiroidismo 
posterior. 
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CONCLUSIONES

La enfermedad de Basedow suele ser la causa más frecuente 
de hipertiroidismo (el 85% de los casos), produciendo un 
aumento de la síntesis de las hormonas tiroideas, siendo más 
frecuente en mujeres que en hombres. Su causa 
es desconocida aunque se cree que existe un factor genético y 
autoinmune.
El hipertiroidismo se puede confundir con otros problemas de 
salud que pueden dificultar el diagnóstico, por lo que es 
importante detectarlo precozmente e iniciar tratamiento para 
evitar problemas mayores (accidente cerebrovascular, 
osteoporosis, oftalmopatías, mixedema pretibial). 
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DESCRIPCIÓN

El endometrio es el recubrimiento de la parte interior del 
útero. El crecimiento excesivo de las células de este 
revestimiento produce la formación de pólipos  
endometriales. Se adhieren a la pared del útero por medio 
de una base grande o de un tallo delgado. Varían en 
tamaño, de varios milímetros a varios centímetros. Puedes 
tener uno o varios pólipos. En ocasiones  se deslizan por la 
abertura del útero hasta la vagina. El pólipo endometrial esta 
recubierto de epitelio y formado por una cantidad variable de 
estroma,  vasos sanguíneos y glándulas endometriales que 
responden a estímulos hormonales. Los pólipos 
endometriales son tumores benignos y es una patología 
relativamente común. Son formaciones constituidas por 
tejido endometrial que no se desprenden durante la regla, 
sino que permanece unida a la pared uterina.



SINTOMAS

Sangrado uterino anormal: 
-Menorragia: períodos demasiado abundantes
- Metrorragia: sangrado no relacionado con la menstruación
Sangrado vaginal poscoital
Sangrado menstrual irregular
Sangrado entre períodos menstruales
Sangrado vaginal después de la menopausia
Esterilidad. Problemas para quedarse embarazada.
Algunas mujeres solo tienen un leve sangrado o manchas,   
para otras, la mayoría, son asintomáticos y son descubiertos 
de forma casual durante las exploraciones rutinarias.



DIAGNOSTICO
PRUEBAS

El médico puede realizar alguna de las siguientes pruebas:
-Ecografía transvaginal:  introduce la sonda del ecógrafo en la 
vagina para emitir ondas sonoras y crear una imagen del útero 
incluido su interior.
-Histerosonografía: se realiza una ecografía después de 
distender la cavidad uterina con suero fisiológico o agua 
destilada.
Histeroscopia: Es el método diagnóstico de confirmación. Se 
introduce una cámara microscópica en el útero y permite la 
toma de biopsias. 
Biopsia endometrial: mediante un catéter, el médico succiona 
dentro del útero para tomar un espécimen que se analizará en 
el laboratorio.
Ultrasonido tridimensional : provee  imágenes tridimensionales



TRATAMIENTO

La mayoría de los pólipos se deben extraer debido al pequeño 
riesgo de cáncer. El médico podría recomendarle:
Conducta expectante: los pólipos pequeños sin síntomas 
pueden resolverse por sí solos.
Medicamentos: ciertos medicamentos hormonales como los 
gestágenos y los agonistas de la hormona liberadora de la 
gonadotropina pueden reducir los síntomas, aunque suelen 
regresar al dejar el medicamento.
Extirpación quirúrgica: la polipectomía (extirpación del pólipo) 
bien mediante legrado o raspado uterino, o mediante 
resección por histeroscopia.  Está indicada en pólipos 
asintomáticos mayores de 1 cm y es imprescindible en 
pacientes estériles o que se van a someter a tratamientos de 
reproducción asistida. La histerectomía (extirpación del útero 
completo) es una alternativo si hay alto riesgo de malignidad. 
 



FACTORES DE  RIESGO

La causa específica que los produce no es bien conocida. Sin 
embargo existen una serie de factores que pueden 
incrementar el riesgo de desarrollar pólipos:
Los pólipos uterinos son sensibles al estrógeno, es decir, 
crecen  en respuesta al estrógeno circulante , a niveles altos 
de estrógenos aumenta el riesgo de desarrollarlos.
Estar  en etapa perimenopáusica o posmenopáusica
Tener presión arterial alta (hipertensión).
Ser obeso
Edad, a mayor edad, más riesgo. Más común en mujeres de 
entre 40 y 65 años.
Historial familiar de síndrome de Lynch o síndrome de Cowden 
(afecciones genéticas hereditarias).
Tomar tamoxifeno (medicamento para el cáncer de mama).
Sufrir una inflamación crónica de útero.
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INTRODUCCIÓN 

El período expulsivo es el período comprendido entre la 
dilatación total del cuello uterino y el nacimiento del bebé, 
durante el cual la mujer tiene un deseo involuntario de pujar 
como resultado de las contracciones uterinas.1 
La posición materna en este periodo es un factor muy 
importante y controvertido. Está determinada, además de 
por hechos fisiológicos, por patrones culturales de 
comportamiento y por costumbres.2

Las posiciones adoptadas por las mujeres durante el trabajo 
de parto han estado histórica y universalmente dominadas 
por la movilidad y la verticalidad. En Egipto parece ser que el 
parto ocurría de rodillas o con las mujeres sentadas en sillas 
especiales. 3
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En la época de Hipócrates de Grecia existían sillas de parto 
con asiento abierto y respaldo inclinado. En el Imperio 
Romano la mujer paría sentada en un sillón obstétrico.

En los siglos XIII, XIV y XV en Europa no hay grandes 
cambios, y las referencias bibliográficas se refieren a sillas 
de partos. En el siglo XVII se produjo la muerte de María de 
Médicis durante el parto y como consecuencia la partera 
real francesa fue sustituida por Julien Clement, primer 
cirujano partero de la historia, quien introdujo la posición 
horizontal para beneficio del obstetra.4

 A día de hoy en las sociedades occidentales, donde la 
mayoría de los partos tienen lugar en los hospitales las 
mujeres paren en posición horizontal, en semidecúbito o de 
litotomía, lo que permite que la matrona o el obstetra 
monitoricen mejor al feto y garanticen así un nacimiento 
seguro. 2
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POSICIONES 

Ampliamente podemos clasificar las posiciones adquiridas 
durante el expulsivo como verticales u horizontales. Algunos 
ejemplos son:

 Verticales: sedestación en silla o banqueta obstétrica,
semidecúbito (tronco inclinado hacia atrás 30º con respecto a 
la vertical),cuadrupedia, cuclillas (sin ayuda o usando barras 
de cuclillas),acuclillada (con la ayuda de un cojín de parto).

 Horizontales: decúbito lateral, litotomía, supina, 
trendelenburg (cabeza en un nivel inferior que la 
pelvis),rodilla-codo (cuatro puntos). 2,4
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Horizontal VS Vertical 
• Actividad uterina: en las posturas verticales aumentan la 

frecuencia y eficacia de las contracciones uterinas y se 
produce una mejor presión de la presentación fetal sobre el 
cuello del útero. 5

• Duración del expulsivo: las posiciones verticales o 
laterales, comparadas con supina o litotomía, se asocian a 
una menor duración. Incluso cuando se utiliza anestesia 
epidural.2,5,6

• Pujos: las mujeres refieren que el pujo es más fácil en 
posturas verticales, probablemente gracias al trabajo a 
favor de la gravedad.5

• Dolor: las posiciones verticales o laterales, comparadas 
con supina o litotomía, se asocian a menor dolor agudo o 
severo durante la segunda etapa así como a una menor 
demanda de analgesia. 5,6
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• Espacio pélvico: la postura vertical con flexión y 
abducción de las caderas, combinada con la libertad del 
coxis para articularse hacia atrás, proveen de una mayor 
espacio a nivel del estrecho inferior de la pelvis mientras 
que en  la posición horizontal el coxis se dirige hacia 
delante y reduce el espacio pero permite al especialista 
una mejor visión. 5

• Partos instrumentales: las posiciones verticales o 
laterales, comparadas con supina o litotomía, se asocian 
a menos nacimientos asistidos.5,6

• Trauma del periné: la sedestación es un factor 
protector del suelo pélvico, las posiciones verticales o 
laterales, comparadas con supina o litotomía, se asocian 
a tasas menores de episiotomías aunque se asocian con 
un mayor número de desgarros de segundo grado.4-7
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• Confort materno: las mujeres prefieren las posturas 
verticales, especialmente si anteriormente ya las 
utilizaron. Para las mujeres aumenta la sensación de 
autoconfianza, protección y empoderamiento si han 
podido elegir las posturas, contribuyendo a una 
experiencia más positiva.5

• Hemorragias (pérdida sanguínea mayor de 500ml): las 
posiciones verticales se han asociado a un mayor 
número de hemorragias posparto.2,5-7

• Bienestar fetal: las posiciones verticales o laterales, 
comparadas con supina o litotomía, se asocian a menos 
patrones anormales de la frecuencia cardíaca fetal. 2,5,6
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RECOMENDACIONES 

La OMS, en sus recomendaciones para los cuidados 
durante el parto,  para una experiencia positiva y el SNS en 
su estrategia de atención al parto normal (EAPN), señalan 
que se debe permitir que las mujeres adopten libremente la 
postura que espontáneamente prefieran durante todo el 
proceso, incluido el expulsivo.1,6

En la EAPN se refreja que dichas indicaciones no se están 
cumpliendo en España ya que en el 87,4% de los partos 
vaginales se ha mantenido la posición de litotomía durante 
todo el expulsivo, cuando la recomendación es que no 
supere el 30%. 8
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CONCLUSIÓN

Conociendo los beneficios que puede tener la posición 
vertical durante el expulsivo del parto y las 
recomendaciones de la OMS y de la EAPN, es necesario 
que los profesionales se planteen cambiar su praxis 
rutinaria y permitan en la medida que les sea posible, que 
la mujer decida en que posición quiere parir y conferirle 
libertad de movimiento.  
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1. INTRODUCCIÓN

Diversos estudios encuentran que los factores asociados a 
peor ajuste psicológico tras la interrupción del embarazo son 
tener historia previa de tratamientos en salud mental, 
estrategias de afrontamiento desadaptativas y baja 
percepción de autoeficacia.



2. OBJETIVOS

Identificar variables asociadas al ajuste psicológico post 
aborto. 



3. MÉTODO

Se realiza un análisis de regresión lineal múltiple para evaluar 
qué factores se asocian a peor ajuste psicológico tras 
interrupción del embarazo. Se trata de un diseño con medida 
pre y post a la interrupción voluntaria del embarazo (IVE). En 
la evaluación se recogen datos sobre variables 
sociodemográficas (tratamientos previos, estado civil, 
semanas de gestación), ansiedad (STAI) y depresión 
(Inventario de depresión de Beck), autoestima (Inventario 
Rosenberg), estrategias de afrontamiento (CSI), autoeficacia 
percibida (Inventario de Bandura), optimismo (LOT-R), apoyo 
social (PSR), sentimientos positivos y negativos (PANAS) y 
distres/malestar (BSI).



4. RESULTADOS

Nuestro estudio da mayor peso a variables predictoras 
como la historia previa en salud mental.  Las variables 
ansiedad estado (-0.03; p<0.001), emociones positivas (-
0.04; p<0.001) y negativas (0.04; p<0.001) fueron las que 
más información aportaban al modelo y que más peso 
tenían en la predicción de la variable ajuste psicológico 
post aborto (R2 de 95%).

Encontramos que las mujeres con historia psicopatológica 
previa presenten peor ajuste psicológico, lo que coincide 
con investigaciones previas que encuentran una relación 
entre poseer antecedentes previos en salud mental y el 
malestar post aborto.



5. CONCLUSIONES

Entre las implicaciones prácticas de esta investigación 
encontramos la importancia de tener en cuenta los 
factores que resultan significativos en la investigación 
que se relacionan con el ajuste post aborto, como puede 
ser la existencia de historia previa de tratamientos y los 
altos niveles de ansiedad. Creemos que la 
sintomatología ansiosa podría ser utilizada para 
identificar mujeres con riesgo de presentar respuestas 
psicológicas negativas tras la interrupción del embarazo.
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1. INTRODUCCIÓN

Existe una normativa específica actual respecto al trabajo 
con pantallas de visualización de datos (PVD), la cual es 
resultado de la transposición de la Directiva 90/270/CEE en 
el Real Decreto 488/1997, de 23 de abril sobre disposiciones 
mínimas de seguridad y salud relativas al trabajo con 
equipos que incluyen pantallas de visualización. Para la 
interpretación y aplicación de este Real Decreto, el Instituto 
Nacional de Seguridad e Higiene en el Trabajo publica y 
mantiene actualizada una Guía Técnica para la evaluación y 
prevención de los riesgos asociados a la utilización de 
equipos que incluyan PVD. Podemos demás, encontrar 
información técnica más detallada en las normas UNE-EN 
29241 y UNE-EN ISO 9241, las cuales refieren a los 
requisitos ergonómicos para trabajos de oficina con 
pantallas de visualización de datos.



2. DEFINICIONES

Pantalla de visualización: Se entiende por "pantalla de 
visualización" una pantalla alfanumérica o gráfica, 
independientemente del método de representación visual 
utilizado. 
Trabajador, usuario de PVD: "Cualquier persona que 
habitualmente y durante una parte relevante de su trabajo 
normal utilice un equipo con pantalla de visualización.” 
Puesto de trabajo con PVD: viene definido como " el 
constituido por un equipo con pantalla de visualización 
provisto, en su caso, de un teclado o dispositivo de 
adquisición de datos, de un programa para la interconexión 
persona/máquina, de accesorios ofimáticos y de un asiento y 
mesa o superficie de trabajo, así como el entorno laboral 
inmediato".



3. FACTORES Y ELEMENTOS A 
CONSIDERAR

Factores que se deben de tener en cuenta en el puesto de 
PVD:
Equipo de Trabajo
• Pantalla
• Filtros
• Soporte de monitor
• Teclado y otros dispositivos de entrada de datos
• Reposamuñecas
• Mesa o superficie de trabajo
• Documentos
• Porta documentos o atril
• Asiento
• Cableado
• Equipos portátiles
• Postura de trabajo



Pantalla
En la norma técnica UNE-EN 29241.3 se encuentran una serie 
de recomendaciones para las pantallas de ordenador. Algunos 
requisitos no son directamente verificables por el usuario, 
aunque, a través de las especificaciones del fabricante, se 
pueden contrastar.



Entorno de trabajo
• Espacio
• Iluminación
• Reflejos y deslumbramientos
• Ruido
• Vibraciones
• Condiciones termo higrométricas
• Emisiones electromagnéticas
• Interconexión ordenador-persona



Organización del trabajo
• Elementos materiales
• Consulta y participación de los trabajadores
• Formación e información de los trabajadores
• Desarrollo del trabajo diario
• Pausas y cambios de actividad



4. AJUSTES DEL PUESTO DE TRABAJO

Pantalla de trabajo
Siéntese frente al equipo de la pantalla y ajuste la altura de 
su asiento para que tus antebrazos estén más o menos 
horizontales y tus muñecas estén rectas cuando tus manos 
están en el teclado.

Posición de la pantalla
la posición más cómoda es cuando la parte superior de la 
pantalla está a nivel de los ojos cuando se mira hacia 
adelante. El propósito es encontrar el nivel que ejerce la 
menor presión sobre los músculos del cuello y los ojos. 



Respaldo de la silla
Ajuste la altura del respaldo para que el soporte lumbar se 
ajuste perfectamente curva en la parte baja de la espalda. 
Evite encorvarse o sentarse en el borde de su asiento ya que 
no obtendrá apoyo del respaldo si lo haces.

Teclado
Ajuste su teclado y pantalla para obtener una buena posición 
de escritura y visualización. Un espacio delante del teclado es 
útil para descansar las manos y muñecas cuando no está 
escribiendo. el teclado y la pantalla deben estar directamente 
frente a usted y no en ángulo.



Ratón
Tiene que estar al alcance de la mano. No deberías tener que 
estirar para alcanzarlo No agarre el ratón con fuerza y evite 
balancear la muñeca hacia un lado a un lado.

Reflexiones y reflejos
Arregle su escritorio y pantalla para que las luces brillantes no 
se reflejen en la pantalla. Evite sentarse con ventanas o luces 
brillantes directamente delante o detrás tu pantalla.



5. EVALUACIÓN DE RIESGO

Todas las estaciones de trabajo de equipos de pantallas de 
visualización y el entorno inmediato deben ser evaluados 
para identificar y minimizar los posibles riesgos para los 
usuarios.
Cualquier riesgo identificado debe rectificarse en el 
momento de la evaluación, o tan pronto como sea posible 
después de la evaluación.



Las evaluaciones de riesgos deben revisarse si: 
• El trabajador de la pantalla de visualización se traslada a otra 
estación de trabajo.
• Cambios de capacidad individual.
• Hay un cambio importante en el equipo, mobiliario o diseño 
de la estación de trabajo.
• Hay un aumento sustancial en el volumen de trabajo pvd que 
requiere, por ejemplo, más velocidad o precisión.
• La estación de trabajo se reubica.
• La iluminación se modifica significativamente.



6. POSIBLES EFECTOS EN LA SALUD

Se ha asociado la introducción de PVD y otros equipos de 
pantallas de visualización con una variedad de síntomas 
relacionados con la vista y la postura de trabajo.



Dolores y molestias en las extremidades superiores. 
Pueden ser causados por:
• postura estática prolongada de la espalda, cuello y cabeza; 
• posicionamiento incómodo de las manos y muñecas; 
• Trabajar con plazos ajustados con altas cargas de trabajo.

Ojos y vista. 
Pueden ser causados por:
• permanecer en la misma posición y concentrarse durante 
mucho tiempo; 
• mal posicionamiento del equipo de la pantalla de 
visualización; 
• mala legibilidad de la pantalla o los documentos fuente; 
• mala iluminación, incluyendo deslumbramiento y reflejos; 
• pobres imágenes de pantalla.



Fatiga y estrés
Muchos de los síntomas descritos por los trabajadores de 
PVD reflejan tensiones derivadas de sus tareas. Puede que 
sean causados por un mal diseño del trabajo u organización 
del trabajo. 

Epilepsia 
No se asegura que el trabajo con PVD induzca ataques 
epilépticos. Hay una forma muy rara de epilepsia conocida 
como epilepsia fotosensible que afecta a 1 de cada 10,000 
personas. 

Dermatitis
Un pequeño número de personas ha experimentado irritación, 
erupciones cutáneas o ha tenido problemas cutáneos 
agravados por el uso de PVD. Se desconoce la causa exacta, 
pero parece posible que una combinación de aire seco, 
estático puede estar involucrado. 
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1.- FIEBRE

La fiebre es el primer motivo de consulta en servicios de 
urgencias pediátricas y el segundo después de la tos en 
atención primaria. La fiebre también es el motivo de consulta 
que puede comportar errores diagnósticos por defecto, mas 
importantes, con posibles repercusiones legales.
Fiebre aguda es aquella cuya duración es menor a 5 días ya 
que la fiebre prolongada se maneja casi exclusivamente en 
el hospital.
Fiebre: es el aumento de la temperatura corporal de causa 
patológica Se define como fiebre en pediatría a la 
temperatura rectal superior a 38ºC. 



La temperatura  rectal es la que ha demostrado mayor 
correlación con la temperatura central del cuerpo, por ello es 
la técnica que debemos fomentar en atención primaria y 
desaconsejar la toma de la temperatura axilar, oral e inguinal 
cuya sensibilidad no es aceptable.
Puede haber hipertermias fisiológicas en determinadas 
situaciones y que debemos descartar mediante la anamnesis: 
arropamiento excesivo, temperatura ambiental elevada, 
ejercicio físico intenso…
La fiebre se produce por la acción de unas sustancias 
denominadas pirógenos exógenos que suelen ser agentes 
infecciosos pero también toxinas, medicamentos y complejos 
Ag-Ac, los cuales en contacto con los leucocitos 
desencadenan en estos la síntesis de INTERLEUKINAS 
(pirógeno endógeno) que actúan sobre las neuronas 
receptoras del hipotálamo lo que determina un aumento del 
metabolismo y por tanto un aumento de la temperatura.



TRATAMIENTO SINTOMATICO DE LA FIEBRE:
La mayor parte de las fiebres en la infancia se deben a 
infecciones virales, banales y autolimitadas. La fiebre suele 
ser bien tolerada por los niños, en relación inversa con la 
edad. Es un mecanismo de defensa antinfeccioso, no es una 
enfermedad sino un síntoma.
- Medidas antitérmicas físicas: desarropamiento parcial, 
ingesta de líquidos, baño antitérmico con agua templada…
- Antipiréticos: reservados ante fiebres de cualquier grado que 
causen malestar o superiores a 39ºC rectal o antecedentes de 
convulsiones febriles. Los mas usados en atención primaria 
son: 
PARACETAMOL: de elección en pediatría, la dosis es de 10-
15 mg/kg/dosis cada 4 o 6 horas.
IBUPROFENO: es un antiinflamatorio usado también como 
antipirético, la dosis es de 10 mg/kg/dosis cada 6 horas.



EXPLORACION FISICA:
Debe ser meticulosa, prestando atención al estado general del 
niño. Examinar cuidadosamente la piel , valorando color, 
hidratación y posibles lesiones. Parte anterior de la boca, 
faringe y amígdalas, ademas de examen otoscópico. Torax, 
abdomen y signos meníngeos.
No se deben realizar exploraciones complementarias ya que 
la mayoría de las veces se trata de infecciones víricas banales 
y autolimitadas. A parte de una molestia innecesaria para el 
niño y sus familiares, ocasionaría un elevado coste económico 
y un rendimiento diagnostico prácticamente nulo.
Hay cierto consenso en considerar riesgo de bacteriemia en 
fiebre agudas con temperatura rectal superior a 39ºC, buen 
estado general y ausencia aparente de focalidad entre 3-36 
meses de edad. En caso de sospecha se derivara al hospital.



2.- CONVULSIONES FEBRILES

Fenómeno convulsivo que ocurre entre los 3 meses y los 5 
años de edad, relacionado con fiebre pero sin datos de 
infección intracraneal ni otra causa definida. Se excluyen 
episodios de niños con fiebre que han sufrido una crisis no 
febril previa. 
El 75-85% son convulsiones de tipo clónico, tónico o 
tónico-clónicas generalizadas de breve duración, tienden a 
ceder de forma espontanea sin dejar alteración neurológica 
residual. 
La incidencia es entre el 1 y 5%. El 90% ocurre entre los 9 
meses y los 2 años de edad, siendo mas frecuente en 
varones.
Ocurren generalmente en las primeras horas del proceso 
febril, siendo muchas veces la forma de enterarse los 
padres de que el niño ha empezado con fiebre. 



TRATAMIENTO:
La mayoría de las crisis ceden espontáneamente. Como 
norma general, cualquier crisis durante la niñez, salvo 
aquellas de corta duración (2 a 5 minutos), debe tratarse 
rápidamente: garantizar vía aérea permeable, oxigeno en 
gafas o mascarilla, bajar fiebre con antitérmicos o medidas 
físicas, monitorización: TA, FC, FR.
Medicación anticonvulsiva especifica: 
- Diazepan intravenoso.
- Difenilhidantoina.
Si a los 30 minutos la crisis no ha cedido, se trata de un 
estatus epiléptico, siendo necesaria la atención en una 
UCI.



PROFILAXIS: 
Su único fin es evitar la recurrencia. La profilaxis no evita 
el posible desarrollo de epilepsia
La medicación anticonvulsiva tiene frecuentes efectos 
secundarios mientras que las crisis febriles son procesos 
benignos.
Existen 2 pautas de tratamiento:
- Administración continuada, de forma diaria durante un 
periodo de tiempo, tenga o no tenga fiebre el niño.
- Discontinua, en el que solo se administra el medicamento 
ante los primeros signos de fiebre, esta es la pauta mas 
utilizada usando el Diazepan por vía oral o rectal.
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INTRODUCCIÓN

El cáncer es la principal causa de muerte infantil en el mundo 
occidental. 
En los últimos años se ha logrado que el 80% de los niños 
diagnosticados antes de los 20 años sobrevivan más de 5 años.

Existen múltiples tipos de neoplasias malignas infantiles. Para 
poder combatirlas se usan diferentes tipos de tratamientos con 
los que se obtienen muy buenos resultados.

Para tumores del sistema nervioso central (SNC) Una opción 
terapéutica que se está volviendo esencial para muchos de los 
pacientes pediátricos, es la radioterapia. 
Gracias a las nuevas técnicas y los avances en radioterapia, se 
consigue un buen control general de la enfermedad y una mejor 
calidad de vida al paciente.



TIPOS DE TUMORES DEL SISTEMA 
NERVIOSO CENTRAL



 GLIOMAS:

Los gliomas se originan en las células gliales y suelen ser 
el tumor cerebral infantil más común surgen de las células 
gliales.
Representa aproximadamente el 17% de todos los 
tumores del Sistema Nervioso Central.
El tratamiento de elección suele ser cirugía; la 
radioterapia y quimioterapia se administra a pacientes 
que no pueden operarse o que tienen enfermedad 
progresiva después de la cirugía.
La supervivencia a los 5 años es del 97% .
Existen:
o Gliomas de bajo grado: gliomas del tronco cerebral)
o Gliomas de alto grado: glioblastoma y astrocitoma 

anaplásico.
o Ependimomas.



 GLIOMAS DEL TRONCO CEBREBRAL: 

Los tumores del tronco encefálico representan 

aproximadamente el 10% de los tumores cerebrales 

infantiles.

El tumor más común es el glioma pontino intrínseco 

difuso que representa más o menos la mitad de los 

tumores que surgen en el tronco encefálico.

Este tipo de tumores suelen diagnosticarse a través de 

pruebas de diagnostico por imagen y pocas veces se 

biopsian. 



El tratamiento de elección es la radioterapia 

administrándose 39-45 Gy en fracciones diarias de 3 Gy.

Los pacientes suelen estar bien después del tratamiento 

durante unos meses luego vuelven a tener los mismos 

síntomas que presentaron antes del tratamiento.

Son tumores complicados difíciles de evaluar y cuya 

supervivencia es poca, más de 90% de los casos muere a 

los dos años de su presentación.



 GLIOMA DE ALTO GRADO:

 

Los gliomas de alto grado son menos comunes representan del 7 

al 11% de los tumores cerebrales infantiles. 

Los más comunes son el glioblastoma y el astrocitoma anaplásico. 

De las opciones terapéuticas, la resección quirúrgica sigue siendo 

el tratamiento inicial seguido de radioterapia hipofraccionada entre 

54 Gy y 60Gy en fracciones diarias de 1,8-2Gy por sesión dentro 

de las 6 semanas posteriores a la cirugía.



Presentan varias toxicidades a corto plazo como perdida 

de cabello, cambios en la piel, dolores de cabeza y 

convulsiones. A largo plazo son más complicadas 

relacionadas con órganos de riesgo.

A pesar de los avances en las terapias las mejoras en los 

resultados para pacientes con glioma pediátrico de alto 

grado son muy deficientes.

La supervivencia a los 5 años muy baja.



 EPENDIMOMAS

Los ependimomas son tumores neuroepiteliales que 

surgen en el canal central de la médula espinal o en el 

sistema ventricular; es el tumor mas común de la médula 

espinal y el tercer tumor pediátrico más frecuente del 

sistema nerviosos central además es un tumor agresivo 

que afecta a 6-10% de los tumores cerebrales en niños.

El tratamiento estándar inicial es resección quirúrgica total 

y posteriormente radioterapia para el tumor residual, bien 

radioterapia de intensidad modulada o radioterapia 

conformada administrándose una dosis total de entre 45 a 

54 Gy 1,5-1,8 Gy por fracción.



A pesar de que el pronóstico para pacientes pediátricos 

sigue siendo peor que el de otros tumores cerebrales, con 

los nuevos tratamientos de radioterapia se mejora la 

supervivencia, la calidad de vida de los pacientes y se 

reducen las complicaciones post tratamiento.



 TUMORES EMBRIONARIOS:

Los tumores embrionarios aparecen de las células 

embrionarias que se alteran y se establecen en el 

sistema nervioso central después del nacimiento.

Nos encontramos tres tipos de tumores embrionarios 

diferentes según el momento del diagnostico, la edad y 

la supervivencia, existen numerosos tipos pero los más 

relevantes son:
o  Tumores neuroectodermicos primitivos.
o  Medulobastóma.
o  Tumor teratoídeo o rabtoideo atípico.



 MEDULOBLASTÓMA: 

Es el tumor embrionario más común existiendo 4 tipos 

distintos que están correlacionados con la supervivencia 

siendo esta de 1 año del 52%, (0 a 1 año), del 90% (1 a 9 

años), del 92% ( 10 a 19 años) con una incidencia anual de 

0,2 a 0,58 casos por 1000000 personas.

El tratamiento de elección para niños mayores de 3 años con 

tumores de alto riesgo es la radioterapia cráneo-espinal 

seguida de la fosa posterior o el lecho tumoral de la fosa 

posterior.

Para niños menores de 3 años, la cirugía seguida de la 

quimioterapia es el tratamiento de elección.
 



Radioterapia es un tratamiento importante en el 

tratamiento curativo para los pacientes pediátricos. 

Se puede administrar radioterapia convencional 23,4 Gy 

cráneo espinal y 54 Gy en la fosa posterior (1,8 Gy/diarios) 

Seguido de quimioterapia o también se puede administrar 

radioterapia hiperfraccionada 36 Gy cráneo espinal y 60 Gy 

en la fosa posterior (1,5Gy/2 veces al día) seguido de 

quimioterapia.

Ambos tratamientos dan buenos resultados; el hecho de 

aumentar la dosis no aporta ningún beneficio significativo 

de supervivencia frente a un fraccionamiento normal.

Estando las tasas de supervivencia libre de enfermedad a 

los 5 años entorno del 80% en ambos casos.



 TUMOR NEUROECTODÉRMICO PRIMITIVO:

Es un tumor cerebral embrionario poco frecuente y agresivo, 

muy parecidos a los meduloblastómas que se distinguen por 

la ubicación siendo los neuroectodérmicos supratentoriales y 

los infratentoriales son meduloblastóma.

La mayor parte de ellos aparecen en menores de 5 años.

Presentan peores resultados que los meduloblastomas.

La supervivencia de los tumores neuroectodermicos mejora 

con el aumento de edad siendo al año del 31% ( 0 a 1 año) 

88%(1 a 9 años) y 95% (10 a 19 años).

Las tasas de incidencia anual 0.08 a 0.21 casos por 100,000 

personas. 



Para el tratamiento de estos tumores se recomienda 

resección quirúrgica seguida de radioterapia/ protonterapia 

y quimioterapia.

Irradiación cráneo-espinal con terapia de protones o 

fotones de megavoltaje administrándose 1,8Gy/sesión 

diaria usando imagen de intensidad modulada o 

conformación tridimensional de haces múltiples y así lograr 

reducir toxicidades en tejidos sanos.

Las toxicidades tardías que se presentan son 

neurocognitívas, endocrinas, gastrointestinales y 

cardiovasculares.



 TUMOR TERAROÍDEO/ RABTOÍDEO ATÍPICO:

Tumor embrionario raro del sistema nervioso central que suele 

aparecer en niños menores de 3 años generalmente varones. 

La supervivencia bastante baja de media entre 6 y 18 meses, 

aunque aumenta con la edad.

La incidencia anual varía de 0.07 a 0.14 por 100,000 

personas.

Para este tipo de tumores está recomendada la resección total 

del tumor teniendo muy buenos resultados con una 

supervivencia del 91% de los pacientes a los 2 años.



CONCLUSIÓN

El tratamiento de radioterapia en tumores del SNC para 

pacientes pediátricos tiene un papel fundamental cuando no 

se puede optar por la cirugía.

El avance en las nuevas técnicas de radioterapia nos 

permite controlar el tumor y reducir la toxicidad en los 

órganos sanos.

Aún así también se presentan toxicidades derivados de la 

radiación (vómitos, perdida del cabello, dolor de cabeza; 

efetos más tardíos como retardo del crecimiento, tumores 

secundario derivados del primero y alteraciones hormonales.
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Soporte Vital Básico:

1. IDENTIFICACIÓN de las situaciones:

Comprobar                                                             CONSCIENCIA
                            Si responde o no responde

Comprobar                                                           RESPIRACIÓN
                           Si respira o no respira   



2. Planes de ACTUACIÓN según la situación observada:

Consciente con 
Atragantamiento,
hemorragia externa

Consciente

Inconsciente, 
respira, tiene pulso

Inconsciencia 
aislada

Inconsciente, no 
respira, tiene pulso

Inconsciencia con 
Parada Respiratoria

Inconsciente, no 
respira, no tiene
pulso

Inconsciencia con 
Parada
Cardiorespiratoria



Situaciones especiales:
• Reanimación Cardio-Pulmonar (RCP) en casos de accidente.
• Reanimación Cardio-Pulmonar (RCP) en casos de accidente-

Atragantamiento.
• RCP pediátrica.

Identificar Actuar

Conciente Observar Pedir ayuda

Inconsciente 
y
respira

Posición 
lateral de
seguridad

Pedir ayuda 
y evaluar
periódicamen
te

Inconsciente 
y
no respira

Pedir ayuda Iniciar RCP



LA EVALUACIÓN DEL ACCIDENTADO.

EVALUACIÓN INICIAL:
• a) Se empieza por comprobar si está inconsciente o
         permanece en estado de sueño.
• b) Si alguien está inconsciente: PEDIR AYUDA.
• c) Comprobar respiración.
Si no respira:
          1. Abrir las vías aéreas.
          2. Comprobar que no haya nada en la boca.



EVALUACIÓN SECUNDARIA:
a) Buscar hemorragias.
b) Buscar segundas lesiones, en cabeza, cuello, tórax, 
abdomen y extremidades.

En el caso de que no exista ningún tipo de 
contraindicación y debamos colocar a
un accidentado en Posición Lateral de Seguridad 
(P.L.S.), tendríamos que proceder
siguiendo los pasos que nos muestra la siguiente 
ilustración:



LA RESUCITACIÓN CARDIOPULMONAR 
(R.C.P.).

Niños menores de 1 año.

Se intervendrá de la siguiente manera:
a) Compruebe la consciencia del niño y PIDA AYUDA.
b) Comprobar respiración.

- Acerque su cara a la boca del bebé.

- Observe si se mueve el tórax y sienta la respiración.

- Si no respira:



• Comprobar que no haya nada en la boca.
• Haga un sello con sus labios alrededor de la boca y la 

nariz del bebé.
•  Sople cinco veces hasta ver que la cavidad torácica se 

eleve (basta con ligeras bocanadas).

c) Comprobar la circulación (pulso).

- Compruebe si el niño permanece arreactivo o si
aparecen signos de que hay circulación. De esta forma
se valorará la necesidad de iniciar las compresiones
cardiacas.

- Si el niño continua arreactivo comience con las
compresiones, procediendo de la siguiente manera:



• Ubique los dedos en el centro del pecho como se indica 
en la figura. Más concretamente, con dos dedos en el 
esternón del niño, situando uno de ellos por debajo de la 
línea que une ambas mamilas.

• Comprima 30 veces.

•  Luego realice dos ventilaciones.

•  Hágalo a un ritmo de 100-110 compresiones/minuto.

•  Manténgase haciendo los ciclos de 30 compresiones y 2 
ventilaciones hasta que el niño se recupere o llegue la 
ayuda especializada.



 Niños mayores de un año y menores de 8 años.

En esta ocasión, sustituya los dos dedos por el talón de una 
mano. Se deberá tener en cuenta que, en función de la edad 
del niño, va a variar tanto la forma de efectuar el masaje como 
el lugar anatómico donde se aplica.

Sólo en el caso del niño mayor de 8 años la técnica no diferirá 
de la del adulto.

 Personas adultas.
Independientemente del número de reanimadores que se 
encuentren asistiendo
al accidentado, se actuará de la siguiente manera:



1.Comprobar consciencia:

- Si está consciente: dejar como está, pedir ayuda y evaluar 
periódicamente.
- Si está inconsciente: pedir ayuda, abrir las vías aéreas y 
comprobar la respiración.

2. Comprobar respiración (“ver, oír y sentir”):

- Si respira: poner en posición lateral de seguridad y pedir ayuda.
- Si no respira: pedir ayuda e iniciar las maniobras de RCP. Para 
ello, se busca el punto de compresión sobre el esternón y se 
procede a colocar el talón de una mano, y sin moverla del punto 
se ha de colocar la otra encima. Se realizarán 30 compresiones y 
2 ventilaciones.



Las maniobras de RCP deben continuar hasta que el 
accidentado se recupere o llegue ayuda con equipo 
especializado.

Hemos señalado anteriormente que si el accidentado se 
encuentra inconsciente se deberá proceder con la apertura 
de las vías aéreas. Básicamente, podemos proceder
siguiendo las maniobras que se detallan a continuación:

- Maniobra frente-mentón: con la víctima en decúbito supino, 
colocar una mano en la frente del accidentado y la punta de 
los dedos de la otra en el vértice de la barbilla, empujando 
hacia arriba.



- Maniobra de tracción mandibular : consiste en traccionar de la ‖
mandíbula introduciendo en ella el dedo pulgar en forma de 
gancho, mientras que con la otra mano sujetamos con fuerza la 
frente del accidentado. Esta maniobra se utiliza en los pacientes 
traumatizados para evitar lesiones en la columna cervical.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad hepática crónica, y en última instancia la 
cirrosis hepática, es una de las principales causas de 
mortalidad y reducción de calidad de vida en todo el mundo. 
Tiene como última opción de tratamiento el trasplante de 
hígado, para lo que se necesita una selección muy precisa 
de los candidatos y un conocimiento preciso de la situación 
de la enfermedad hepática mediante escalas pronósticas(1). 
 

Dentro de las escalas pronósticas, la clasificación de 
Child-Pugh- el acrónimo MELD, procedente de las siglas en 
inglés “Model for end-stage liver disease “- permite conocer 
de forma aproximada la situación de la enfermedad 
hepática. Sin embargo esta clasificación  tiene sus  
limitaciones y entre ellas, la principal es que no tiene en 
cuenta el estado nutricional del paciente. 



Por otra parte, la estimación del estado nutricional de los 
pacientes con cirrosis es muy dificultosa, ya que suelen 
presentar una alteración del equilibrio hídrico por la alteración 
de la síntesis de proteínas(2). 
 

La malnutrición es un signo muy común en los pacientes 
cirróticos, afectando al 20% de los cirróticos con enfermedad 
compensada, y hasta al 80% de los pacientes con cirrosis 
descompensada, y se presenta como desnutrición 
calóricoproteica con pérdida de masa muscular y tejido 
adiposo(3). 
 

Los estudios de Menderhall y cols. evidenciaron que el 
100% de los pacientes cirróticos muestra signos de 
desnutrición y que hasta el 55% de los mismos presenta 
desnutrición severa de tipo Kwashiokor y marasmática(4). 



Del mismo modo, se ha demostrado que respecto a esta 
afectación nutricional (aunque es más frecuente en los 
estadios avanzados),  hasta el 25% de los pacientes con 
hepatopatía crónica Child-PugH A presenta desnutrición, que 
condiciona claramente un aumento de mortalidad(5). 
 

La malnutrición del cirrótico es la causa principal de la 
sarcopenia en este subgrupo de pacientes con enfermedad 
hepática crónica. 



FISIOPATOLOGÍA

 La sarcopenia es el resultado de interacciones 
complejas que involucran una nutrición inadecuada con una 
alteración de la síntesis de productos de manufactura 
hepática como el glucógeno o la albumina, tal y como se 
muestra en la figura 5. 
 
Dentro de la fisiopatogenia de la sarcopenia en la 
enfermedad hepática, confluyen los mecanismos propios de 
la sarcopenia, así como las condiciones específicas 
derivadas de la propia enfermedad hepática.  Entre ellos 
destacan:



- Hipermetabolismo: Se han identificado un subgrupo de 
pacientes hipermetabólicos que según el estudio consultado 
varían entre el 11 y el 34%. En ellos el metabolismo basal 
expedido ha aumentado en un 20%. No se ha detectado 
asociación de este hipermetabolismo con la etiología de la 
cirrosis, el sexo o la severidad de la enfermedad, pero sí que 
hay evidencia directa de que el aumento del sistema 
nervioso simpático influye produciendo alteración en la 
circulación hepática, que condicionaría un estado 
hiperdinámico responsable del estado hipermetabólico(6). 

- Alteraciones metabólicas: Producidas principalmente por 
la propia disfunción hepática, como la resistencia a la 
insulina, disminución de la oxidación de glucosa y ácidos 
grasos. Estos suelen ser la causa más importante de 
progresión de sarcopenia en los estadios más avanzados de 
la enfermedad hepática(6). 



- Disminución y cambios en la ingesta habitual: Sobre 
todo relacionada con una alteración del vaciamiento 
gástrico y disturbios motores esofágicos. Se producen así 
mismo alteraciones de la percepción del sabor. En los 
casos en los que se presentan descompensación 
edematoascítica por compresión(7). 

- Bajo apetito: Las señales de estimulación del apetito del 
hipotálamo en los pacientes cirróticos se suprimen a 
través de la regulación negativa y la liberación de 
colecistoquinina o secreción de citoquinas como el factor 
de necrosis tumoral(8). 



- Síntesis y absorción inadecuada de nutrientes: Las 
interferencias del ciclo entero-hepático dificultan en los 
pacientes cirróticos la síntesis proteica, a lo que se suma la 
incapacidad de almacenar macro y micronutrientes. Al 
mismo tiempo, la hipertensión portal, con la consiguiente 
edematización, dificultan la absorción de nutrientes. 





IMPACTO DE LA SARCOPENIA EN LA 
ENFERMEDAD HEPÁTICA

 Teniendo en cuenta los datos de un metaanálisis en el 
que se incluyeron más de 4000 pacientes cirróticos, la 
presencia de sarcopenia en pacientes cirróticos es del 
48.1%. Es más prevalente en hombres que en mujeres; la 
incidencia en los primeros llega  al  61.6%, mientras que es 
de un 36% en las mujeres(1). 
 
De manera genérica, la sarcopenia es un factor 
independiente de mal pronóstico en pacientes con cirrosis 
hepática, asociándose a una menor supervivencia, un mayor 
riesgo de infección y una mayor estancia hospitalaria. Se ha 
estudiado la posible influencia de la etnia en la sarcopenia, 
evidenciando diferencias raciales entre los diferentes grupos 
estudiados. 



 Esta revisión sistemática sugiere que la sarcopenia es 
un factor independiente de mal pronóstico, independiente de 
los resultados de las puntuaciones del MELD, el CHILD, la 
edad, el sexo, etc. Es importante conocer que la sarcopenia 
tiene un impacto mayor en los pacientes con MELD menor 
de 15 y CHILD-PUGH menor de 8 puntos, pero no en 
pacientes con MELD y CHILD-PUGH mas altos, en los que  
el pronóstico de la enfermedad hepática tiene más peso que 
la sarcopenia en la mortalidad(10). Estos datos son 
comparables con la demostración empírica de que la pérdida 
de masa muscular era predictiva de mortalidad en pacientes 
con CHILD-PUGH A-B, y que la causa desencadenante de 
este aumento de mortalidad son los cuadros sépticos(11). 
 



Analizando pormenorizadamente los datos disponibles 
sobre el impacto de la sarcopenia en la enfermedad 
hepática, se deduce que la mortalidad disminuye un 22% en 
los pacientes con masa muscular normal, y atendiendo al 
análisis de subgrupos, que los pacientes asiáticos 
sarcopénicos tienen un riesgo mayor de mortalidad que los 
occidentales. En resumen, la tasa de mortalidad es 3.23 
veces mayor en el grupo con sarcopenia(1). 
 

Si atendemos a la relación de sarcopenia e infección, se 
observa que los pacientes con masa muscular conservada 
tienen una reducción del riesgo significativa del 47% de 
presentar complicaciones infecciosas(1). El riesgo de 
padecer sepsis o infección severa es 2.8 veces mayor para 
el grupo de sarcopenia, sin poder identificar diferencias 
raciales significativas en el análisis de subgrupos(5). 



 De la misma manera, la duración de la estancia 
hospitalaria y el número de estancias en UCI, es 
significativamente mayor en los pacientes con sarcopenia(2). 
 

La obesidad sarcopénica también es un factor de riesgo 
en la aparición de complicaciones de la enfermedad 
hepática. Del mismo modo que la sarcopenia, la obesidad 
sarcopénica aumenta tanto a la mortalidad como a la 
aparición de complicaciones infecciosas así como a la 
estancia hospitalaria. Tal y como se muestra en la figura 9, la 
obesidad sarcopénica y la sarcopenia influyen 
negativamente en la supervivencia de los pacientes 
cirróticos y como se ha comentado previamente, influye 
mucho más en los pacientes con enfermedad hepática poco 
avanzada, que en los pacientes con estadios más 
avanzados(12). 



  En la asociación sarcopenia-hepatocarcinoma,  a pesar 
de que los primeros estudios realizados eran contradictorios, 
los posteriores estudios epidemiológicos han demostrado 
ampliamente que la obesidad es un factor de riesgo 
significativo para el desarrollo del CHC(13). De la misma 
manera un estudio poblacional, identificó no solo  la 
obesidad como factor de riesgo, sino también que el bajo 
peso favorece la aparición y el desarrollo de CHC. Tal 
relación paradójica ha sido ampliamente estudiada, 
concluyendo que el índice de masa corporal no es un buen 
predictor de mortalidad ya que no permite evaluar las 
características de composición corporal. De ahí, que el 
estudio de la masa muscular, demostrase que tanto en la 
obesidad como en los pacientes con bajo peso, la 
sarcopenia es el factor relevante en el desarrollo y 
progresión del CHC(14)(15). 
 



 
Estudios sobre la influencia de la sarcopenia en el CHC 

han demostrado que esta es un factor independiente  en 
términos de supervivencia, aumentando la mortalidad y las 
complicaciones de la enfermedad hepática de base(16). 
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CONTEXTUALIZACIÓN

• Para entender el origen de la estrategia de seguridad del 
paciente del sistema, centrándonos en el sistema nacional 
de salud, ha de matizarse que es el Ministerio de Sanidad, 
Servicio sociales e Igualdad quien lo promueve e impulsa.

• Se remarca que desde 2005 se integran aportaciones de 
pacientes y de profesionales sanitarios a través de la 
colaboración de las comunidades autónomas.



En un inicio las pautas principales se centraron en :

• Promover y mejorar la cultura de la seguridad en las 
organizaciones sanitarias

•  Incorporar la gestión del riesgo sanitario
• Formar a los profesionales y a los pacientes en aspectos 

básicos de seguridad del paciente;
•  Implementar prácticas seguras e implicar a pacientes y 

ciudadanos



La OMS define seguridad del paciente como un 
principio fundamental de la atención sanitaria. 

Reseña la existencia de un cierto grado de 
peligrosidad inherente a cada paso del proceso de 
atención de salud.

 Los eventos adversos pueden estar en relación con 
problemas de la práctica clínica, de los productos, de 
los procedimientos o del sistema



ACTUALIDAD. EVOLUCION DE 
ESTRATEGIAS

Las ultima actualización (www.seguridaddelpaciente.es) , 
estrategia Seguridad del Paciente 2015-2020, además de lo 
ya establecido, dentro de una línea continuista, presenta:
 
• Recomendaciones internacionales actuales en materia de 

seguridad del paciente
• Incorpora los logros y fortalezas alcanzados
• Propone objetivos y recomendaciones a partir de las 

mejores evidencias disponibles
• Propone un sistema de evaluación consensuado con las 

Comunidades Autónomas, que permitirá medir de forma 
estandarizada el alcance de esta nueva estrategia

http://www.seguridaddelpaciente.es/


 SIGUIENDO LAS SIGUIENTES LINEAS ESTRATÉGICAS:

1) Cultura de Seguridad, factores humanos, organizativos y 
formación.

2) Prácticas clínicas seguras 
3) Gestión del riesgo y sistemas de notificación y aprendizaje 

de los incidentes
4) La participación de los pacientes y ciudadanos por su 

seguridad
5)  Investigación en seguridad del paciente 
6) Participación internacional



LA EVALUACIÓN DEL PLAN

• La evaluación no es una simple fase mas, es un 
elemento clave el la implementación y puesta en 
practica. La repercusión de la información 

• Los datos obtenidos en esta fase afectarán directamente 
 al trabajo desarrollado por las organizaciones, a 
determinar la idoneidad o no de la acción así como en el 
momento de futuras decisiones.



• De manera clara y concisa a la pregunta de que 
indicadores y criterios de evaluación se siguen para 
evaluar la estrategia, debemos remitirnos a la serie de 
indicadores y criterios de evaluación consensuados con 
las Comunidades Autónomas incluidos en  el documento 
en desarrollo titulado “Evaluación de la estrategia de 

seguridad del paciente del SNS. 2015-2020”.



Sistema de Notificación y Aprendizaje 
para la Seguridad del Paciente

(SiNASP)

Breve aproximación y entendimiento.--



Según la web https://www.sinasp.es/ definimos.

 

¿Qué es SiNASP?: 

Sistema de notificación y registro de incidentes y eventos 
desarrollada por el Ministerio de Sanidad, consumo y Bienestar 
Social .

¿Qué objetivo tiene SiNASP?

 Se centra en la mejora de  la seguridad de los pacientes a partir 
del análisis de situaciones, problemas e incidentes que 
produjeron, o podrían haber producido, daño a los pacientes. 

Da mucha importancia al  aprendizaje para la mejora. 

https://www.sinasp.es/
http://www.msssi.gob.es/


• Caracteristicas : Relevante la confidencialidad y la 
protección por los más avanzados sistemas de 
seguridad. 

• Disponibilidad: hospitales y para centros de Atención 
Primaria. Profesionales de los centros dados de alta en 
el sistema podrán notificar incidentes en dicho sistema).



BIBLIOGRAFÍA

Páginas  WEB 
https://www.seguridaddelpaciente.es (consultado agosto 2019).

https://www.who.int/topics/patient_safety/es/, (consultado 
agosto 2019)
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• DOCUMENTOS  : 

Estrategia de Seguridad del Paciente del Sistema 
Nacional de Salud Período 2015-2020.  Ministerio de 
Sanidad Servicios sociales e igualdad. Sanidad 2016 . 
(Documento aprobado por el Comité Institucional de la 
Estrategia de Seguridad del Paciente.

Aprobado por el Consejo Interterritorial del Sistema 
Nacional de Salud del día 29 de julio de 2015).

 Disponible en https://www.seguridaddelpaciente.es
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de Turner es una alteración genética en la que 
se observa una alteración numérica en los cromosomas 
sexuales. Puede ser por la ausencia de un cromosoma X o 
por que uno de estos cromosomas X este incompleto.
Afecta a niñas, y suelen presentar los siguientes rasgos 
físicos:
Baja estatura, baja ubicación de las orejas, pies y manos 
inflamados. Además sus ovarios no son funcionales por lo 
que suelen ser infértiles.
Y también pueden sufrir en el futuro osteoporosis, 
hipertensión arteria, problemas cardiacos , problemas 
renales, entre otros.



A veces se detecta mediante ecografía o mediante el 
estudio genético de las vellosidades coriónicas durante 
el embarazo, pero otras veces no de detecta hasta la 
pubertad.
Se estima 1 caso por cada 2400 mujeres.



OBJETIVO

Identificar mediante el estudio del cariotipo el síndrome de 
Turner en sangre periférica



CASO CLÍNICO
    Niña de 12 años que presenta hipo crecimiento con signos 

displásicos cráneo-faciales y perdida de talla mas acusada 
en época puberal.



EXPLORACIÓN

En la exploración física se observan : estatura media por 
debajo de la talla acorde a su edad, no presenta ningún 
cambio sexual acorde con su edad, baja ubicación de las 
orejas, nulo desarrollo de mamas.



PRUEBAS DIAGNÓSTICAS

• Se hace analítica convencional : hemograma , 
bioquímica y coagulación dentro de parámetros 
normales.

• Estudio del cariotipo en sangre periférica en el que 
presenta una alteración numérica acorde con síndrome 
de Turner 45X.



CONFIRMACIÓN DIAGNÓSTICA

• La confirmación diagnostica se hace por el estudio del 
cariotipo: Se manda una muestra de sangre periférica al 
laboratorio donde se analizan 15 metafases con bandas 
G.

• Se observa en todas ellas una anomalía numérica.(45,X)
• En los cromosomas se observa la falta de un 

cromosoma sexual X



TRATAMIENTO
    Se trata al paciente con hormonas de crecimiento 

para intentar alcanzar una mayor estatura y 
estrógenos para un mejor desarrollo del útero y de 
las mamas.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de muerte súbita del lactante es la muerte 
repentina e inexplicable de un niño menor de un año de 
edad mientras duerme. 

Es inexplicable, ya que la autopsia no consigue demostrar 
una causa explicable de la muerte. 



OBJETIVOS

• Conocer el síndrome de muerte súbita del lactante (SMSL).

• Identificar los factores de riesgo.

• Conocer las medidas preventivas para evitarlo.



METODOLOGÍA

Se realizó una revisión bibliográfica sistemática de la literatura 
científica publicada hasta la actualidad en diferentes bases de 
datos: Pubmed, Medline, OMS, Asociación Española de 
Pediatría (AEP), Cuiden y Google Académico.

Se usó como palabras clave: SMSL, lactancia materna, 
colecho.



RESULTADOS

En España, el SMSL es una de las causas principales de 
mortalidad infantil durante el primer año de vida. 

Tiene más probabilidades de ocurrir entre los 2 y 4 meses de 
edad, afecta más a niños que a niñas y la mayoría de las 
muertes por SMSL se presentan durante el invierno.



RESULTADOS

La causa se desconoce. Las investigaciones actuales 
sugieren que el SMSL está ocasionado por muchos factores, 
entre ellos:

• Problemas con la capacidad del bebé para despertar 
(estimulación del sueño). 

• Incapacidad del cuerpo del bebé para detectar acumulación 
de dióxido de carbono en la sangre.



RESULTADOS

Hay varios factores de riesgo, estudiados desde hace 
tiempo, como son:

• Fumar, beber o consumir drogas.
• Atención médica prenatal deficiente.
• Prematuros o con bajo peso al nacer. 
• Madres menores de 20 años.
• Exceso de calor.
• Dormir boca abajo (duplica el riesgo de muerte súbita). 
• Colchón blando o tener sábanas o edredones sueltos,  
almohadas y juguetes blandos en la cuna.



RESULTADOS

Conociendo los factores de riesgo para el SMSL, se pueden 
extraer las medidas preventivas para ello. 



RESULTADOS

Por tanto, las principales recomendaciones para prevenir el 
SMSL, son las siguientes:

• Dormir en posición supina (boca arriba). Esta postura debe 
usarse para dormir. Cuando el bebé esté despierto, es 
recomendable programar una cantidad de tiempo en decúbito 
prono para evitar la plagiocefalia postural y para facilitar el 
desarrollo motor. 
• Mantener la cuna en la habitación de los padres, ya que se 
ha demostrado que es el lugar más seguro para dormir 
durante el primer año de vida. 



RESULTADOS

• El colchón debe ser firme y no debe dormir en colchones 
de agua, flotadores, sofás o superficies blandas. 

• Considerar el uso del chupete durante el sueño.
• Mantener un estilo de vida saludable. No consumir drogas 

durante el embarazo ni después y no permitir que nadie 
fume o consuma drogas alrededor del bebé.

• La lactancia materna tiene un efecto protector.
• No abrigar demasiado. 
• El uso de pulsioximetría o monitoreo cardiorrespiratorio en 

niños de riesgo, no se ha demostrado que sea efectivo.
• Compartir esta información con todas las personas que 

cuiden del bebé. 



CONCLUSIONES

El SMSL es una entidad multifactorial, en la que se describen 
múltiples factores de riesgo sin identificar una causa concreta 
del mismo. Lo cual hace más difícil su prevención, en algunas 
ocasiones, para poder proteger a los niños en ese período tan 
vulnerable de la vida. 

Una de nuestras tareas como profesionales sanitarios es 
formarnos conociendo los factores de riesgo y las medidas 
preventivas del SMSL y además darlos a conocer, 
identificarlos correctamente y recomendar medidas 
preventivas durante todas las visitas del lactante a consultas 
programadas o de forma oportunista en las consultas a 
demanda.
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SEGÚN EL FÁRMACO QUE SE ADMINISTRE 

•  Broncodilatadores: 

Facilitan que las vías respiratorias se abran para la entrada 
del aire. Pueden ser de acción corta (de rescate), de 
mantenimiento o anticolinérgicos.

• Antiinflamatorios (corticoides):

Ayudan a mantener los bronquios sin inflamación, su 
efecto no es tan rápido como los broncodilatadores.



SEGÚN LA PRESENTACIÓN DEL DISPOSITIVO

• Inhaladores en cartucho presurizado (ICP): 

Dispositivos multidosis que utilizan un cartucho presurizado 
dosificador o de dosis medida o controlada llamados pMDI 
o MDI (del inglés “pressured metered dose inhaler”). 

El cartucho contiene el fármaco en solución o suspensión 
con un gas propelente (además de otros excipientes) y 
dispone de una válvula dosificadora. Éstos a su vez se 
dividen en convencionales, de partículas extrafinas, 
activados y sistema jet. 



• Inhaladores de polvo seco: 

Se denominan DPI (del inglés “Dry Powder Inhalers”) y generan un 
aerosol de polvo. Son pequeños, portátiles, no contienen gases 
propelentes y se activan con la inspiración. 

El fármaco se encuentra en un depósito (en blisters o en cápsulas) 
formando un conglomerado que, con las turbulencias producidas por 
la inhalación, se desagrega formando las partículas. 

Estos dispositivos requieren de una inhalación voluntaria, y 
enérgica, por parte del paciente. Existe gran diversidad de modelos. 

 



Según la forma de presentación de los polvos, se distinguen tres tipos:
• Sistemas predosificadores unidosis (Aerolizer®, Breezhaler®, 

Handihaler®, Turbospin®, Staccato®, Podhaler®): el fármaco se 
presenta en el interior de una cápsula gelatinosa que se coloca en el 
dispensador en cada toma y, tras perforarse, se inhala. 

• Sistemas predosificadores multidosis (Diskhaler®, Accuhaler®, 
Forspiro®, Ellipta®): las dosis del fármaco se encuentran 
individualizadas en pequeños depósitos denominados alveolos, 
dispuestos en unidades portadoras o de administración. El número de 
dosis de estas unidades es variable y dependen del sistema utilizado. 

• Sistemas depósito (Turbuhaler®, Twisthaler®, Easyhaler®, 



CÁMARAS INHALATORIAS 

Las cámaras de inhalación o espaciadores, se pueden utilizar para 
una correcta administración de los inhaladores de tipo MDI en niños 
y adultos.  

Son dispositivos que se intercalan entre el cartucho presurizado y la 
boca del paciente para simplificar la técnica de inhalación y mejorar 
su eficiencia.

Estas cámaras permiten que las partículas del aerosol queden en 
suspensión en el interior de la cámara y puedan ser inhaladas sin 
necesidad de coordinar el disparo con la inspiración. 

Existe una amplia variedad de modelos de uso universal o 
adaptables a determinados inhaladores y pueden ir acompañados 
de mascarilla. Las cámaras son muy utilizadas en niños y ancianos. 

 



• Ventajas e inconvenientes de las cámaras de inhalación:

Ventajas:

No precisan coordinación entre pulsación/inhalación

Es muy útil en pacientes que no cooperan (niños o ancianos). 

Disminuyen el depósito orofaringeo y en consecuencia los efectos 
secundarios. 

Inconvenientes:

Tamaño y manejabilidad 

Limpieza periódica 

Efecto electroestático



LOS NEBULIZADORES

Son dispositivos que transforman los medicamentos 
líquidos en un aerosol y con ellos es posible administrar 
gran variedad de fármacos a elevadas dosis. 

Hay distintos tipos de nebulizadores (de chorro o jet, 
ultrasónicos, de membrana) y pueden presentar 
diferencias importantes en cuanto a tamaño de partícula, 
capacidad y tiempo de nebulización. 

Únicamente requieren una mínima coordinación con la 
respiración del paciente, por lo que pueden utilizarse en 
enfermos de distinta gravedad.
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La RX de tórax es el estudio mas frecuente que se solicita en 
el servicio de urgencias. Los datos que aporta pueden ser 
relacionados:
• Patología pulmonar
• Pleural
• Ósea
• Signos indirectos o relacionados con patología 

mediastínica.

                                         Cualquier patología relacionada
• INDICACIONES           con el tórax
                                        en pacientes preoperatorios como
                                        base comparativa en caso de 
                                        posibles complicaciones 
                                        postquirúrgicas.



                               * PA (posteroanterior)                               
                               * LATERAL
                               *AP (anteroposterior), con magnificación de 
la   
                                  silueta cardiaca
                               *PA CON EXPIRACION FORZADA, en caso 
                                 de neumotórax y enfisema pulmonar.
                               *DE CUBITO LATERAL CON RAYO 
PROYECCIONES    HORIZONTAL, para pacientes con 
                                 neumotórax encamados y sospecha de 
                                 derrame pleural.
                                *PROYECCION LORDÓTICA
                                  visualizar vértices pulmonares
                                *PROYECCION OBLICUA, confirmar 
                                  presencia de lesión nodular sospechosa



CRITERIOS PARA UNA BUENA TÉCNICA 
EN RADIOGRAFÍA DE TÓRAX

• CENTRAJE: El extremo proximal de las clavículas es 
equidistante a la apófisis espinosa.

• DFP: 1,50m.
• KV:  100-150kv.
• TIEMPO MÍNIMO DE DISPARO
• EN INSPIRACIÓN 
• BIPEDESTACIÓN: Se observa los niveles hidroaéreos por 

debajo del diafragma izquierdo.
• MAGNIFICACIÓN: En la radiografía anteroposterior la 

silueta cardiaca aparece magnificada.



EQUIPO PORTATIL PARA RX DE TÓRAX

Se realiza a pacientes encamados, normalmente se requiere 
en:
• UCI
• Reanimación
• Quirófanos
• Urgencias
• Habitaciones de planta 

Del 6 al 35% son de calidad subóptima, la técnica mas 
solicitada en la UCI y pacientes encamados es la 
anteroposterior.



MODO DE REALIZACIÓN:

                     80-100 Kv                   
*TÉCNICA:  1,5-2 mAs
                     1,20 cm de distancia

*Máxima inspiración.
*Proteger al paciente y a los que estén alrededor de la 
radiación.
*Evitar la presencia de catéter  y otros dispositivos en la zona 
del tórax.
*Se levanta la espalda del paciente y se le coloca el chasis en 
contacto con la espalda.
*Si esta entubado, controlaremos la consola del respirador 
para ver el momento de máxima inspiración.
*Ensanchamiento del mediastino del un 10 al 15%.
*Intentar no hacer radiografías innecesarias.



RX TORAX PEDIATRICA DE URGENCIAS

Se recomienda como evaluación inicial en la mayoría de 
casos con alteraciones torácicas.

Suele hacerse de cubito supino y en proyección AP.

Sirve para descartar:
• Patología pulmonar en niños.
• Lesiones intratorácicas y fracturas costales.
• Cuerpos extraños en vía aérea ( sobre todo niños de 6 

meses y 3 años).
• Neumotórax y crisis asmática.
• Tromboembolismo pulmonar.
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                                        VARICELA

La varicela está causado por un virus llamado el varicela 
zóster (VVZ). Se expande de persona a persona a través de 
estornudos, tos y contacto directo. Es una enfermedad que 
suele contraerse una vez en la vida y se transmite con mucha 
facilidad. Propensa en menores de 15 años. Su periodo de 
incubación es de 15 días. 
• Síntomas:
- Fiebre
- Dolor de cabeza
- Pérdida de apetito
- Malestar general y cansancio
- Manchas rojas



•Prevención:
En la actualidad existe una vacuna ( Varimax) segura 
y eficaz en 80% de niños. No está aprobada 
para: 
- Embarazadas
- Personas con sistema inmunológico débil
- Personas alérgicas a antibiótico neomicina



RUBÉOLA 
La Rubeóla es una infección que afecta 
prioritariamente a los ganglios linfáticos y a la piel. 
Se transmite mediante secreciones procedentes 
de la nariz y garganta. En la actualidad, debido a 
las vacunas, hay menos casos de rubéola infantil. 
El periodo de incubación oscila entre 16 y 18 días.
• Síntomas:
- Febrícula
- Ganglios linfáticos inflamados 
- Erupción cutánea 
• Prevención:
Desde 1969 existe una vacuna que con su 
administración se introduce virus debilitados en el 
organismo, así, el sistema inmunológico es capaz 
de hacer frente sin tener demasiada 
sintomatología.



SARAMPIÓN 

• El Sarampión es una enfermedad extremadamente 
contagiosa causada por la infección del virus sarampión 
que en carencia de vacunación, afecta principalmente a 
niños. Cuando una persona contrae éste virus , queda 
inmune para toda la vida. Se transmite a través del 
contacto directo o por inhalación de secreciones. Su 
periodo de incubación dura entre 10 y 14 días.

• Síntomas:
- Fiebres altas
- Exantema maculopapular
- Dolor de garganta
- Rinitis 
- Conjuntivitis



• Prevención:
La única medida que existe en la actualidad es la 
vacunación.



PAROTIDITIS 

La parotiditis conocida como paperas, es un aumento de las 
glándulas salivales parótidas. Es una enfermedad vírica muy 
contagiosa provocada por el paramixovirus, que penetra en 
las células del aparato respiratorio. Se transmite por la saliva, 
orina y contacto directo con objetos contaminados. Si no hay 
vacunación se contrae entre los 0 y 3 años.
• Síntomas:
- Inflamación debajo del pabellón auricular 
- Dolor de cabeza
- Febrícula 
• Prevención:

El mejor tratamiento es la vacuna, sin embargo cuando ya se 
sufre se administran antitérmicos o antiinflamatorios.



OTITIS MEDIA AGUDA 

La Otitis media aguda (OMA) es una aparición brusca de 
signos de inflamación del oído medio. La infección se inicia 
a partir de la obstrucción al drenaje del oído medio a través 
de las trompas de Eustaquio, provocado por una infección 
respiratoria de las vías altas.
• Síntomas:
- Otalgia
- Fiebre
- Irritación 

• Prevención:
- Evitar ambientes de tabaquismo.
- Retirar chupete ( la succión genera presión sobre el oído).
- La vacunación del neumococo puede evitar la otitis 

causada por éste germen.
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Los tumores hepáticos benignos son un grupo de 
lesiones nodulares hepáticas originadas a partir de las 
diferentes células presentes en el hígado. Son poco 

frecuentes y los más habituales son el hemangioma, el 
adenoma hepatocelular y la hiperplasia nodular focal.

Los tumores hepáticos benignos se observan 
comúnmente en adultos, pero rara vez se informan en 

niños. Las razones para esto siguen siendo 
especulativas y faltan los datos exactos sobre la 

incidencia de estas lesiones.
Los tumores hepáticos benignos representan un grupo 

diverso de tumores epiteliales y mesenquimales. En 
pacientes pediátricos, la mayoría de las lesiones 

hepáticas focales benignas son congénitas y pueden 
crecer como el resto del cuerpo. El conocimiento de las 
enfermedades hepáticas pediátricas y sus aspectos de 

imagen es esencial para hacer un diagnóstico diferencial 
apropiado.



La selección de la prueba de imagen adecuada es un 
desafío, ya que depende de una serie de factores 
relacionados con la edad.
El énfasis actual está en las características de imagen, que 
son útiles no solo para el diagnóstico inicial, sino también 
para la evaluación y seguimiento previos y posteriores al 
tratamiento.

Además, se destacan las perspectivas futuras de la 
ecografía con contraste (CEUS) en pacientes pediátricos, y 
se discuten las descripciones de los patrones de mejora 
para cada lesión. 
El papel de las pruebas de imagen avanzadas como CEUS 
y la resonancia magnética, que permiten la evaluación no 
invasiva de los tumores hepáticos, es de suma importancia 
en pacientes pediátricos, especialmente cuando se 
necesitan pruebas de imagen repetidas y se debe evitar la 
exposición a la radiación.



MODALIDADES DE IMAGEN PARA PEDIÁTRICO. 
EVALUACIÓN DEL TUMOR DEL HÍGADO

La ecografía es el método menos costoso y más utilizado 
para evaluar a niños con tumores hepáticos. Puede 
proporcionar evaluación en tiempo real sin radiación 
ionizante, y a menudo es la primera modalidad de imagen 
elegida por su amplia disponibilidad y porque ofrece rapidez, 
evaluación no invasiva del parénquima hepático. 

Durante el examen podemos ver con precisión si existe una 
masa presente o no, evaluar si es quístico o sólido, además 
de evaluar la vascularización a través del uso de la técnica 
del Doppler.

Además, ayuda a evaluar la función hepática y portal y la 
afectación venosa.



HEMANGIOENDOTELIOMA HEPÁTICO INFANTIL (IHH)

• Representa un tumor hepático relativamente común en niños, 
alrededor del  12% de todos los tumores hepáticos pediátricos en 
estudios quirúrgicos. 

•  Aproximadamente la mitad de los casos ocurren como masas 
solitarias, siendo la otro mitad multifocal.

•  Todas las razas se ven afectadas, con un mayor riesgo de individuos 
de piel clara. Las niñas son tres veces más probables de desarrollar 
IHH que los bebés varones. Es una mayor prevalencia en pacientes 
con hemihipertrofia y síndrome de Beckwith-Wiedemann. 

•  Aproximadamente un tercio de los casos se detectan en el primer 
mes de vida, mientras que menos del 5% de los casos son 
diagnosticados más allá de 1 año de edad. Tienen un pico 
presentación a los 6 meses de edad, con hepatomegalia o una masa 
abdominal. 



                   HAMARTOMA MESENQUIMAL (MHL)

• El hamartoma mesenquimatoso del hígado (MHL) es el segundo tumor 
hepático benigno más común en niños.

• Según estudios quirúrgicos, representa el 8% de todos tumores hepáticos 
pediátricos 

• El término ‘mesenquimal hamartoma "fue introducido por Edmondson en 
1956, que describe una lesión quística mesenquimatosa, principalmente 
compuesto de tejido conectivo y que contiene mucho fluido seroso.

• Es un raro tumor benigno, que generalmente se presenta dentro de los 
primeros 2 años de vida (80% de los casos), con una mediana de edad 
en presentación de 10 meses.

• La etiología es incierta. Por lo general, MHL no son asociado con otras 
anomalías, pero asociaciones con cardiopatía congénita, mala rotación 
intestinal, onfalocele,mielomeningocele, síndrome de Beckwith-
Wiedemann, atresia biliar y anormalidades del cromosoma 19.



Tratamiento y pronóstico
El diagnóstico generalmente se realiza durante la infancia.

El pronóstico es excelente. Completar con la resección, como una 
lobectomía hepática anatómica o no anatómica con un borde de tejido 
normal, es curativa en la mayoría de los casos, y el seguimiento a largo 
plazo es satisfactorio.

En casos considerados irresecables, opciones quirúrgicas incluyen 
enucleación y marsupialización.

Muy raramente, puede ser necesario un trasplante de hígado.

Recientemente, la resección hepática laparoscópica para MHL ha sido 
informado con resultados exitosos. Desde la recurrencia y la transformación 
maligna han sido raramente observado, se justifica un seguimiento 
cuidadoso.



           HIPERPLASIA NODULAR FOCAL (HNF)

• La hiperplasia nodular focal (HNF) se define como un nódulo compuesto 
por hepatocitos de apariencia benigna ("Cirrosis hepática focal") con 
proliferaciones de vías biliares y anomalías vasculares que ocurren en 
hígado sano parénquima. El término FNH fue introducido por 
Edmondson en 1958. 

• En la población general, estos tipos de malformaciones de la placa 
ductal son comúnmente observado y el diagnóstico es factible utilizando 
CEUS. Sin embargo, la cirugía para FNH rara vez está indicada.

• Los casos pediátricos de HNF son inusuales y representan solo el 15% 
de todos los casos reportados de FNH y que representan 2% a 7% de 
todos los tumores hepáticos pediátricos y 0.02% de todos los tumores 
pediátricos]. FNH ha sido reportado en todos los grupos de edad 
pediátricos, incluida la primera infancia, períodos prenatales y 
neonatales, pero hay una edad prevalencia en niños de 7 a 8 años. 



Historia natural, tratamiento y pronóstico.

La historia natural de FNH se caracteriza por la ausencia de 
transformación maligna. Complicaciones como la ruptura 
tumoral, la necrosis y la hemorragia son raro. La masa se 
mantiene estable en aproximadamente 2/3 de los casos, 
mientras que en aproximadamente 1/3 - 1/4 de los casos 
puede mostrar una mejora espontánea gradual que puede 
incluso ir tan lejos como la remisión completa. 



                             ADENOMA HEPÁTICO

• El adenoma hepático (HA) es un tumor benigno esférico u 
ovoide,bien circunscrito.

• Constituye del 2% al 4% de todos los tumores hepáticos en niños 
, y hasta el 21% de todos los pacientes benignos pediátricos 
tumores hepáticos. HA son masas solitarias en 
aproximadamente 70% -80% de los casos. La adenomatosis 
hepática se ha definido como una entidad separada, que consta 
de más de 10 adenomas por paciente sin enfermedad de 
almacenamiento de glucógeno subyacente o uso de esteroides.



Tratamiento, pronóstico y posibles complicaciones

• Se recomienda la resección de AH siempre que sea 
técnicamente factible, especialmente si el tumor mide 
más de 5 cm por el riesgo de ruptura y hemorragia. En 
casos de hemorragia, se puede realizar una 
embolización.

•  La ablación por radiofrecuencia percutánea es una 
alternativa a la resección quirúrgica.

• Las posibles complicaciones de HA incluyen hemorragia 
y transformación maligna.



                                CONCLUSIÓN

Las lesiones hepáticas focales se observan comúnmente 
en adultos, pero también debe ser reconocido en niños.

La mayoría de los tumores hepáticos benignos son innatos 
y pueden crecer como el resto del cuerpo. Descripciones 
exactas de radiología y las características histopatológicas 
pueden ayudar a diferenciar estas lesiones son más claras.

El uso de CEUS en pacientes pediátricos para caracterizar 
lesiones hepáticas que permanecen indeterminadas en la 
escala de grises, y tiene el potencial de reducir la 
exposición a la radiación ionizante.
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DEFINICION

La úlcera por presión es la consecuencia de la 
necrosis isquémica al nivel de la piel y los tejidos 
subcutáneos. Generalmente se produce por la 
presión ejercida sobre una prominencia ósea. Se 
presenta en adultos mayores inmovilizados y su 
presencia aumenta hasta cuatro veces la 
mortalidad.



FACTORES DE RIESGO

- Desnutrición
- Hipoproteinemia
- Anemia
- Fiebre
- Alteraciones neurológicas
- Alteraciones circulatorias.



CLASIFICACIÓN

- ESTADIO I: Eritema de la piel intacta que no 
blanquea después de la presión.

- ESTADIO II: Pérdida parcial de piel 
comprometiendo la epidermis, la dermis o ambas.

- ESTADIO III: Pérdida de piel en su espesura total, 
dañando tejido subcutáneo sin llegar a la fascia.

- ESTADIO IV: Pérdida de piel en toda su espesura 
con extensa distribución, necrosis en los tejidos, 
daños en los músculos, huesos o estructuras de 
soporte como tendones o cápsulas de 
articulaciones.



PREVENCIÓN

- Disminuir la presión (cambios posturales).
- Nutrición: Aporte proteico y calórico suficiente.
- Piel seca y limpia.
- Aumentar la actividad de los adultos mayores 

encamados.
- Disminuir la sedación para evitar la inmovilización.



TRATAMIENTO

- Control del dolor.
- Mantener la úlcera húmeda y la piel circundante 

seca.
- Debridación de tejidos desvitalizados.
- Uso de antibióticos (su uso es muy discutido)
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INTRODUCCION

 Cuando el revestimiento interior de las válvulas y cámaras 
cardíacas se inflaman se le denomina endocarditis. La causa 
es una infección bacteriana pero también puede ser debido 
a una infección fúngica. Se forman vegetaciones debido a la 
acumulación de bacterias y coágulos en las válvulas, éstas 
pueden desprenderse y dañar órganos vitales, en ocasiones 
produce la muerte. No es lo mismo que miocarditis 
(inflamación del músculo) que pericarditis (inflamación de la 
membrana que envuelve el corazón). Hay varios factores de 
los que depende la enfermedad: el tamaño de las 
vegetaciones, la especie de microorganismos, el tipo de 
alteración de la válvula. Cumplir con el tratamiento no 
asegura la curación. Prevalece tres veces más en hombres 
que en mujeres.



OBJETIVO
 
 Determinar las causas y las medidas de prevención que se 
pueden llevar a cabo en la endocarditis.

METODO

 Revisión bibliográfica en los distintos buscadores. Consulta 
de artículos publicados referentes a la prevención de 
enfermedades cardiovasculares y sus patologías.



RESULTADOS

 En tratamientos odontológicos pueden entrar bacterias en la 
circulación sanguínea y llegar hasta el corazón causando la 
endocarditis. Debido a que la endocarditis supone un peligro 
para la salud, el personal sanitario tiene una función 
importante: debe encargarse de la educación sanitaria, así 
como realizar actividades formativas y divulgativa para los 
familiares de la gente afectada y la prevención de infecciones 
cruzadas



CONCLUSION

Por lo tanto, una buena prevención y sobre todo incidiendo en 
la higiene bucodental es de suma importancia para evitar este 
tipo de patología.
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1. CONCEPTOS INICIALES

La enfermedad del hígado graso se subdivide en:

A) Hígado graso no alcohólico (NAFL). Hay esteatosis sin 
inflamación. 

B) Esteatohepatitis no alcohólica (NASH o EHNA). Hay 
esteatosis + inflamación. 



2. EPIDEMIOLOGÍA

NAFL es el trastorno hepático más común en los países 
industrializados occidentales, donde son comunes los 
principales factores de riesgo de NAFL: obesidad central, 
diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia y síndrome metabólico.

-NAFL tiene una prevalencia del 10-40%.
-NASH tiene una prevalencia del 3-5%.



3. CLÍNICA

Normalmente asintomáticos. 

La exploración física suele ser normal, salvo en ocasiones se 
puede palpar hepatomegalia. 



4. DIAGNÓSTICO

A) Lo primero que tiene que existir es una alteración 
analítica del perfil hepático: 

-Elevación de transaminasas, normalmente de 2 a 5 veces el 
limite normal, con una relación GOT/GPT<1 (a diferencia del 
hígado graso alcohólico que GOT/GPT>2).

-La fosfatasa alcalina puede elevarse de 2 a 3 veces. 

-Ferritina e IST también pueden elevarse. 



4. DIAGNÓSTICO

Es importante recordar que el grado de elevación de 
transaminasas no se relaciona con la gravedad de la lesión 
hepática y que puede con unas transaminasas normales 
existir fibrosis (NASH).



4. DIAGNÓSTICO

B) Una vez que el perfil hepático está alterado, para 
realizar el diagnóstico se requiere los tres criterios 
siguientes: 

-Demostración de la esteatosis hepática por imagen o biopsia

-Exclusión del consumo significativo de alcohol.

-Exclusión de otras causas de alteración hepática.



4. DIAGNÓSTICO

¿Cómo excluimos otras causas de alteración hepática?
Solicitando: 
-Anticuerpos contra el virus de la hepatitis C.
-Antígeno de superficie de la hepatitis B, anticuerpo de 
superficie y anticuerpo de núcleo.
-Plasma de hierro, ferritina e IST.
-Nivel sérico de gammaglobulinas, anticuerpo antinuclear, 
anticuerpo contra el músculo del músculo y anticuerpo contra 
el microsoma del hígado / riñón -1.

*Considerar en todos los pacientes la posibilidad de: 
enfermedad de Wilson, trastornos del tiroides, enfermedad 
celíaca, deficiencia de alfa-1 antitripsina, HELLP y síndrome 
de Budd-Chiari.



4. DIAGNÓSTICO

¿Cuándo realizamos la biopsia hepática?
 
Se realiza si: 

-Hay dudas diagnósticas (analítica sugestiva de otras cosas o 
ecografía que no confirma la infiltración grasa).
-Tiene signos sugestivos de cirrosis (esplenomegalia, 
citopenias…).
-Tiene una ferritina sérica> 1.5 veces el límite superior de lo 
normal (sugestivo de NASH con fibrosis avanzada)
-Tiene> 45 años de edad con obesidad o diabetes asociadas 
(tiene mayor riesgo de fibrosis avanzada).



5. TRATAMIENTO

-No consumo excesivo de alcohol. 

-Vacunas para VHA y VHB si no están vacunados. (pedir la 
serología de su inmunidad y según esto decidir).

-Control de la glucosa y del colesterol/triglicéridos.

-Pérdida de peso (para tener un IMC<25).

-Reservamos la terapia farmacológica para los pacientes que 
no alcanzan sus objetivos de pérdida de peso y que tienen 
una NASH comprobada con biopsia con un estadio de fibrosis 
≥2. 



5. TRATAMIENTO

¿Qué fármacos empleamos?

A) NASH + fibrosis en etapa ≥2 probada por biopsia  en 
pacientes sin diabetes y sin cirrosis descompensada y sin 
antecedente de cáncer de próstata: vitamina E en una dosis 
de 800 unidades internacionales por día.

B) NASH + fibrosis en etapa ≥2 probada por biopsia  en 
pacientes con diabetes:  pioglitazona mejora la fibrosis, así 
como la inflamación y la esteatosis. Aunque menos estudiado, 
la liraglutida también parece mejorar la evidencia de biopsia 
hepática de NASH.



6. SEGUIMIENTO

Analítica con perfil hepático:  cada tres a seis meses 
después de que los pacientes implementan intervenciones de 
estilo de vida. Cuando se normaliza, realizar una analítica 
anual.

Pacientes con NASH: elastografía cada 3-4 años. Cuando 
tenga datos de cirrosis se hará despistaje (ascitis, varices, 
función renal, EH) y si precisa se pondrá en lista de trasplante. 

Pacientes sin NASH: ecografía cada 3-4 años. 
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 INTRODUCCIÓN

•Los cuidados paliativos, en su concepción actual, nacen a 
mediados de la década de los 60 cuando Cicely Saunders 
funda en Londres, The St. Christopher Hospice basándose en 
la siguiente filosofía: 

•-Morir es un fenómeno normal en la vida.
•-Los síntomas que aparecen en la situación de enfermedad 
terminal pueden ser controlables, existen medios para evitar o 
disminuir los síntomas que aparecen en esta situación.

•-La atención a estos enfermos debe ser individualizada e 
integral (modelo biopsico-social), atendiendo a los aspectos 
físicos, psicológicos, sociales y espirituales, siendo de capital 
importancia el apoyo a la familia incluso en la fase del duelo.



• -Dicha atención, lógicamente, requiere la actuación de un 
equipo multidisciplinar formado por profesionales bien 
formados, motivados y con vocación.

• La Organización Mundial de la Salud (OMS) define los 
cuidados paliativos (CP) como «el enfoque que mejora la 
calidad de vida de pacientes y familias que se enfrentan 
a los problemas asociados con enfermedades 
amenazantes para la vida, a través de la prevención y el 
alivio del sufrimiento, por medio de la identificación 
temprana y la impecable evaluación y tratamiento del 
dolor y otros problemas físicos, psicosociales y 
espirituales»



 
•Esta concepción de los CP reconoce que las personas con 
enfermedades distintas al cáncer, que sean irreversibles, 
progresivas y con una fase terminal, también pueden 
beneficiarse de su aplicación. 

•Serían subsidiarias de cuidados paliativos: enfermedades 
oncológicas, SIDA, enfermedad pulmonar avanzada, 
insuficiencia cardiaca avanzada, cirrosis hepática avanzada, 
insuficiencia renal crónica avanzada, demencias muy 
evolucionadas, enfermedad cerebrovascular crónica 
avanzada, esclerosis lateral amiotrófica, entre otras 
patologías.



OBJETIVOS.

•Analizar la importancia de los cuidados paliativos en la 
práctica profesional.

•Realizar una reflexión teórica, describiendo su concepto, 
analizando su impacto en servicios de cirugía y críticos.

•Definir estrategias prioritarias más importantes para la 
implantación de cuidados de calidad.

•Resaltar la visibilidad de los cuidados paliativos y 
conseguir la mejor calidad de vida posible para que 
estos enfermos vivan plenamente los últimos meses o 
días de su vida y puedan enfrentarse a la muerte en las 
mejores condiciones posibles.



MATERIAL Y MÉTODOS.

•La metodología se trata de una revisión bibliográfica, se 
ha realizado mediante la búsqueda de diversas fuentes 
documentales, publicaciones y/o artículos relacionados 
con la enfermería de practica avanzada y los cuidados de 
enfermería en servicios de cirugía y críticos.

•Se realizó una búsqueda online, en los buscadores 
Google académico, y en las bases de datos EBSCO, 
Redalyc, Pubmed, Cochraney la guía práctica avanzada 
en enfermería .El acotamiento fue de los últimos 10 años.



• Los criterios de inclusión son artículos y/o documentos 
de revisiones bibliográficas y manuales de práctica 
clínica avanzada que informen sobre los aspectos 
necesarios para la recogida en base al objetivo 
planteado. 

• Los criterios de exclusión son no cumplir los criterios de 
inclusión y disponer de información escasamente 
desarrollada.

                    PALABRAS CLAVE
• Cuidados de enfermería. Intervenciones. Cuidados 

paliativos. Críticos.



 
RESULTADOS.

•Las bases de la terapéutica en la atención a los 
pacientes terminales.

•1. Atención integral, que tenga en cuenta los aspectos 
físicos, emocionales, sociales y espirituales. 
Forzosamente se trata de una atención individualizada y 
continuada. 

•2. El enfermo y la familia son la unidad a tratar. La 
familia es el núcleo fundamental del apoyo al enfermo, 
adquiriendo una relevancia especial en la atención 
domiciliaria. La familia requiere medidas específicas de 
ayuda y educación.



• 3. La promoción de la autonomía y la dignidad al 
enfermo tienen que regir en las decisiones terapéuticas. 
Este principio sólo será posible si se elaboran “con” el 
enfermo los objetivos terapéuticos. 

• 4. Concepción terapéutica activa, incorporando una 
actitud rehabilitadora y activa que nos lleve a superar el 
no hay más que hacer. Nada más lejos de la realidad y 
que demuestra un desconocimiento y actitud negativa 
ante esta situación.

• 5. Importancia del “ambiente”. Una atmósfera de respeto, 
confort, soporte y comunicación influyen de manera 
decisiva en el control de síntomas.



• Los instrumentos fundamentales para responder a las 
necesidades de atención de los enfermos terminales y 
sus familiares son el control de síntomas, la información 
y comunicación adecuada y una organización que 
permita adaptarse a necesidades de los pacientes y de 
las familias a medida que avanza la enfermedad. 

• Los enfermos terminales pueden estar ubicados en 
todos los niveles de atención por lo que se requieren 
medidas efectivas en todos ellos así como una gran 
flexibilidad y coordinación para atender a las 
necesidades y demandas cambiantes de los pacientes. 



• La enfermedad terminal produce una gran demanda de 
atención y de soporte y es necesario un equipo 
interdisciplinar con formación específica en cuidados 
paliativos para proveer una atención integral de calidad. 
Los cuidados paliativos ni aceleran ni detienen el 
proceso de morir. Aportan conocimientos de cuidados 
médicos y psicológicos especializados y soporte 
emocional y espiritual durante la fase terminal en un 
entorno que incluye el hogar, la familia y los amigos.



DISCUSIÓN

• La atención después del fallecimiento es fundamental 
para los miembros de la familia y algunos amigos.

• La autonomía del paciente es uno de los cuatro 
principios básicos de la bioética, base de la deontología 
médica y clave en el contexto de una buena práctica 
sanitaria, que adquiere especial relevancia en las 
decisiones al final de la vida. Por autonomía se entiende 
la capacidad de realizar actos con conocimiento de 
causa, información suficiente, y en ausencia de coacción 
interna o externa.



• Según la Organización Mundial de la Salud, la calidad 
de vida se define como «la percepción que un individuo 
tiene de su lugar en la existencia, en el contexto de la 
cultura y del sistema de valores en los que vive y en 
relación con sus objetivos, sus expectativas, sus 
normas, sus inquietudes.”

• La calidad de vida es un concepto multidimensional, 
dinámico y subjetivo para el que no existe un patrón de 
referencia y que, en consecuencia, resulta difícil de 
definir y medir.



• En el contexto de los CP, la calidad de vida se centra en 
diversos aspectos del paciente como la capacidad física o 
mental, la capacidad de llevar una vida normal y una vida 
social satisfactoria, el logro de los objetivos personales, los 
sentimientos de felicidad y de satisfacción, así como la 
dimensión existencial o espiritual. 

• El paciente es quien puede valorar de forma más 
apropiada su calidad de vida. Cuando el paciente no es 
capaz de proporcionar la información requerida, los 
familiares y los allegados o los profesionales sanitarios 
pueden suministrar información útil, particularmente en 
aspectos concretos y objetivos.



• El sufrimiento ha sido definido por Chapman y Gavrin 
como «un complejo estado afectivo y cognitivo negativo, 
caracterizado por la sensación que tiene el individuo de 
sentirse amenazado en su integridad, por el sentimiento 
de impotencia para hacer frente a dicha amenaza y por 
el agotamiento de los recursos personales y 
psicosociales que le permitirían afrontarla».



• En los profesionales sanitarios: la exposición constante 
al sufrimiento y a la pérdida, la frustración, la impotencia 
y el sentimiento de fracaso, la excesiva presión laboral 
con la percepción de carencia de recursos (materiales, 
humanos, tiempo), la dificultad en la toma de decisiones 
terapéuticas, las dificultades en la comunicación y en la 
relación con el enfermo y con sus familiares, las altas 
expectativas de éstos, etc. Todos ellos son factores que 
pueden contribuir al agotamiento y al burnout.



 

CONCLUSIONES.

• Las intervenciones de enfermería en los  cuidados paliativos 
van dirigidas a:

• Proporcionan el alivio del dolor y de otros síntomas que 
producen sufrimiento.

• Promocionan la vida y consideran la muerte como un 
proceso natural.

• No se proponen acelerar el proceso de morir ni retrasarlo.
• Integran los aspectos psicosociales y espirituales en los 

cuidados del paciente.
• Tienen en cuenta el soporte y los recursos necesarios para 

ayudar a los pacientes a vivir de la manera más activa 
posible hasta su muerte.



• Ofrecen apoyo a los familiares y a los allegados durante 
la enfermedad y el duelo.

• Mejoran la calidad de vida del paciente.
• Se aplican desde las fases tempranas de la enfermedad 

junto con otras terapias dirigidas a prolongar la vida 
(como la quimioterapia, radioterapia, etc.).

• Incluyen también las investigaciones necesarias para 
comprender mejor y manejar situaciones clínicas 
complejas.
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1. INTRODUCCIÓN

Las enfermedades cerebrovasculares comprenden un 
conjunto de trastornos que conllevan una disminución del 
flujo sanguíneo en el cerebro con afectación transitoria o 
permanente las funciones de una región del mismo. 
Podemos hablar de dos grandes grupos , los procesos 
isquémicos por falta de flujo sanguíneo y los hemorrágicos, 
por derrames .Los ictus isquémicos son los mas prevalente 
representando entre el 80-87% de todos.



2. IMPORTANCIA DE LA ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR. PREVALENCIA

Se calcula que en el 2030 morirán en el mundo cerca de 23.3 
millones de personas  por enfermedad cardiovascular, sobre 
todo por cardiopatías y accidentes cerebrovasculares y se 
prevé que sigan siendo la principal causa de muerte.
La cardiopatía isquémica y la enfermedad cerebrovascular son 
las dos entidades patológicas que producen un mayor número 
de muertes de causa cardiovascular, con un 60% de la 
mortalidad cardiovascular total: 31% por enfermedad 
coronaria y el 29% por ictus.
En España ,la cardiopatía isquémica es la principal causa de 
muerte en varones y la segunda en mujeres. El ictus presenta 
la primera causa de muerte entre las mujeres.



3.FACTORES DE RIESGO 
MODIFICABLES

Hipertensión arterial : Es el factor de riesgo modificable más 
importante para padecer un ictus Este riesgo se incrementa , 
progresivamente con cifras de presión arterial superiores a 
115/75mm Hg . Se ha demostrado que una reducción de 10-
12mmHG en la tensión sistólica consigue una disminución  en 
la incidencia de ictus de un 35%.Para la prevención del ictus 
isquémico se recomienda mantener cifras tensionales 
menores a 140/90mm Hg.
Diabetes mellitus:  A la diabetes se le atribuye el 7% de la 
mortalidad debida a ictus isquémico. El riesgo de ictus 
isquémico se triplica en la población diabética masculina y 4-5 
veces en el sexo femenino
En estos pacientes las secuelas tras un ictus son mas graves, 
el grado de discapacidad es mayor y la estancia hospitalaria 
mas prolongada



Dislipemia:  Existe una clara relación entre los niveles 
plasmáticos elevados de colesterol y el riesgo de cardiopatía 
isquémica. Estudios recientes han demostrado que las 
concentraciones de colesterol son un factor de riesgo de ictus 
isquémicos . 
Tabaquismo: El riesgo de ictus entre fumadores, para ambos 
sexos  y de cualquier edad es el doble que para los no 
fumadores. Esta relacionado con el número de cigarrillos 
diarios.Los fumadores pasivos también  tienen mayor riesgo, 
ya que aumenta el riesgo de progresión de la aterosclerosis.
Obesidad: El patrón de obesidad central se asocia más 
estrechamene con el riesgo de aterosclerosis e ictus 



4.FACTORES DE RIESGO NO 
MODIFICABLES

Edad y sexo: La incidencia  de ictus aumenta más del 
doble en cada década a partir de los 55 años. Durante la 
etapa fértil la mujer la incidencia de ictus es similar a la del 
varón. El ictus constituye la primera causa de muerte en la 
mujer , por delante de las enfermedades isquémicas del 
corazón y las neoplasias

Antecedentes familiares: La historia familiar de ictus se 
asocia con un elevado riesgo del mismo, debido a la 
trasmisión hereditaria de factores de riesgo y a compartir 
determinados factores ambientales o estilos de vida.



5.SINTOMAS CLAVE

• Súbita pérdida de fuerza o debilidad, adormecimiento, 
hormigueo o entumecimiento en un lado del cuerpo 
(cara, brazo y pierna, no siempre de forma completa). 

• Brusca confusión, dificultades para hablar o entender el 
lenguaje. 

• Repentina dificultad para la visión con uno o ambos 
ojos. 

• Súbita pérdida del equilibrio, dificultad para caminar o 
mareo asociadas a alguno de los síntomas anteriores. 

• Brusco e intenso dolor de cabeza de causa 
desconocida. 



6.ACTUACION ANTE UN ICTUS 

Ante cualquiera de los cinco síntomas de alarma, la persona 
afectada o su acompañante, o quien la está socorriendo en la 
calle, debe llamar al 112. El personal le dará las indicaciones a 
seguir en ese momento y recabará toda la información 
necesaria para determinar si aparenta ser un ictus y el 
momento exacto de inicio de los síntomas. Si se mantiene la 
sospecha diagnóstica, se procederá a activar el Código Ictus . 

El Código Ictus es un sistema de alerta que permite la rápida 
identificación, notificación y traslado de la persona afectada al 
hospital para su tratamiento. Para ello, se debe tener en cuenta 
la ubicación geográfica de la persona afectada y la gravedad 
de su caso. 



7. CONCLUSIÓN

Las enfermedades del aparato circulatorio (cerebro-
vascular) constituyen el problema de salud más importante 
de la población, generando una enorme carga de 
discapacidad y dependencia. 

Se dice que la forma más eficaz de luchar contra el ictus 
es prevenirlo, pero para ello es necesario concienciarse de 
la existencia de una serie de factores de riesgo que, a su 
vez, son responsables de que la enfermedad vuelva a 
manifestarse en las personas que ya lo han padecido. 
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INTRODUCCION

El dolor cervical (cervicalgia) afecta a la zona de la nuca 
y las vértebras cervicales y se puede extender hacia los 
hombros y los brazos.
 
Este trabajo surge como una necesidad de buscar nuevos 
abordajes terapéuticos que se puedan implementar en la 
intervención fisioterapéutica, especialmente en la 
sintomatología del dolor, dado que con las terapias 
alternativas se busca una visión holística del ser humano 
con el fin de lograr un tratamiento integral.
 



Un programa de intervención fisioterapéutica a través de la 
acupuntura para el manejo de dolor en pacientes con 
cervicalgia.
 
Acupuntura: Práctica de la medicina tradicional china y 
japonesa que consiste en la introducción de agujas muy finas 
en determinados puntos del cuerpo humano para aliviar 
dolores, anestesiar determinadas zonas y curar ciertas 
enfermedades.



ANTECEDENTES Y OBJETIVOS
Hay varias teorías respecto al por qué tanta gente padece 
cervicalgia, pero no están probadas de forma científica. En la 
mayoría de los casos, no se puede encontrar una causa 
específica del dolor. Sin embargo, en algunos casos es 
posible hacer un diagnóstico preciso. El problema subyacente 
puede ser una hernia discal, huesos frágiles (osteoporosis), 
deformidad de la curva natural de la columna (escoliosis) y 
más raramente, daño estructural causado por tumores o 
infecciones. Finalmente, los accidentes de tráfico incluyendo 
el "latigazo cervical" pueden provocar dolor cervical agudo o 
crónico, requiriendo en ocasiones varios meses para curarse.
Traumatismos o lesiones. Estrés. Malas posturas.
Enfermedades de la columna vertebral cervical (hernia discal, 
artrosis cervical, espondilitis, etc.)

http://maxima-indemnizacion.com/?page_id=22
http://maxima-indemnizacion.com/?page_id=22


DISCUSION

De acuerdo con los resultados arrojados se demuestra que la 
acupuntura mejoró en un
Porcentaje significante el dolor en pacientes con cervicalgia. 
Para iniciar la discusión se hizo una revisión de otras de 
investigaciones, donde se aplicara la técnica de la acupuntura 
en pacientes con cervicalgia.
 
Se procedió a realizar la aplicación de la técnica de 
acupuntura, a 8 pacientes la cual incluyó una intervención de 
10 sesiones por cada individuo, con una duración de 
30minutos cada una, por tres semanas.
 



CONCLUSIONES

El estudio presentado anteriormente genera un nivel de 
evidencia que permite afirmar que la acupuntura es una 
herramienta útil en la intervención del fisioterapeuta, ya que 
aborda al paciente con una mirada holística y brinda resultados 
favorables en la disminución del dolor, adicionalmente, esta 
modalidad terapéutica ofrece otros beneficios dado que su uso 
no necesita una alta infraestructura, ni implica mayor inversión 
económica. Finalmente se recomienda a quienes empleen esta 
modalidad terapéutica, profundizar en el diagnostico con la 
medicina tradicional china, ya que éste es fundamental para 
establecer los parámetros de aplicación del tratamiento que 
permitan una adecuado equilibrio energético que genere los 
beneficios esperados. 
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GENERALIDADES

• elevada mortalidad
• reduce la esperanza de vida en un 25%
• 4 veces más de mortalidad asociada
• 2,5 veces más de dependencia funcional del paciente 

mayor 
• Las caídas y la osteoporosis son las dos cusas más 

frecuentes de la fractura de cadera



RADIOLOGIA DE LA CADERA 

• La radiología simple es la primera prueba de elección en la 
patología traumática urgente

• Se realiza tanto en Atención Primaria como en los 
hospitales

• Es imprescindible el conocimiento  anatómico de la cadre 
normal y las características especiales d la cadera del 
pacinete mayor



OBJETIVOS ACTUALES DEL 
TRATAMIENTO

• Tratamiento de la fractura
• Reducción de la fractura
• Prevención de complicaciones

• Retorno del paciente mayor a su nivel funcional previo a la 
fractura lo antes posible



CASO CLINICO

Paciente de 81 años que sufre una caída en su domicilio con 
 al salir de la bañera. Refiere dolor en la pierna izquierda, y 
poder levantarse del suelo pero no deambular.



CRITERIOS RADIOLOGICOS DE 
EVALUACION DE LA CADERA

• Visualización completa de la articulación de la cadera
• Trocánter Mayor en el borde de la placa del fémur no 

acortado
• Trocánter menor en el borde interno del fémur

Trocánter 
mayor

Trocánter 
menor



CASO CLINICO
Fractura del cuello del fémur

fémur

cuello del fémur



PROTESIS DE CADERA

vástago

cabeza

cótilo

fémur

pelvis
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INTRODUCCIÓN

La apendicitis aguda es la inflamación del apéndice cecal y 
constituye una de las urgencias quirúrgicas abdominales 
más frecuentes. 
 
Suele aparecer en personas jóvenes, de menos de 35 años, 
aunque en los últimos años se está diagnosticando también 
en pacientes de edad más avanzada.

Su etiología es obstructiva bien por hiperplasia linfoide en 
niños o por un fecalito o apendicolito en la edad adulta.

La inflamación provoca sobrecrecimiento bacteriano y éste 
un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica que dará la 
clínica al paciente de dolor, fiebre y malestar.



INTRODUCCIÓN

Suele comenzar con dolor en epigastrio y fiebre en las 
primeras 24 horas para posteriormente localizarse el dolor 
en fosa iliaca derecha y acompañarse de otros síntomas 
como diarrea o vómitos.

Las apendicitis pueden estar NO COMPLICADAS o 
COMPLICADAS, éstas últimas normalmente por 
perforación y abscesificación.



PROTOCOLO DE ESTUDIO Y 
HALLAZGOS

Se comenzará con una ECOGRAFIA ABDOMINAL; se 
prefiere ésta porque es una prueba no invasiva, que no lleva 
radiación y que permite al mismo tiempo realizar una 
exploración abdominal (valorar la defensa o Blumberg). 

• Los hallazgos ecográficos de una apendicitis aguda son: 
apéndice cecal aumentado de calibre (>6 o 7 mm), no 
compresible y aperistáltico, con dolor a la presión por el 
transductor, puede estar engrosada su pared y tener 
aumento de señal Doppler color, aumento de la 
ecogenicidad  de la grasa del meso adyacente, líquido libre 
periapendicular y/o colecciones periapendiculares o 
pericecales.



Si la ecografía no es concluyente se realiza una TC DE 
ABDOMEN Y PELVIS, la cual se preferirá con contraste 
intravenoso en fase portal (a los 60 segundos). Los hallazgos 
radiológicos más destacables en esta exploración serán:

• Dilatación del apéndice igual o superior a 7mm con 
hiperrealce parietal (puede ser segmentario) y detección 
(no siempre) de un apendicolito.

• Rarefacción de la grasa del meso periapendicular.
• En fases avanzadas: microperforación y formación de 

colecciones y/o abscesos.

PROTOCOLO DE ESTUDIO Y 
HALLAZGOS



CONCLUSIONES
La apendicitis aguda es una patología muy frecuente en 
niños y personas jóvenes que cursa con dolor en fosa 
iliaca derecha.

La ecografía es la prueba diagnóstica de elección y de 
inicio ante su sospecha.

Si la ecografía no es concluyente y no existen 
contraindicaciones se realizará una TC de abdomen y 
pelvis con contraste intravenoso.

El diagnóstico precoz permitirá un tratamiento eficaz y 
rápido que mejorará el pronóstico de estos pacientes, que 
a priori, es favorable.
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QUÉ ES

El estudio de la edad ósea en niños permite a los médicos 
calcular la madurez del sistema esquelético de un niño.
Es un procedimiento seguro e indoloro ya que consiste en 
una radiografía de la mano y muñeca izquierda del niño ( la 
derecha para los niños zurdos).
La radiografía obtenida se compara con imágenes de un 
atlas estándar del desarrollo óseo.
Se mide en años.



POR QUÉ SE HACE

• Una diferencia entre la edad ósea y la edad cronológica 
podría indicar la presencia de un problema de 
crecimiento. Puede ayudar a evaluar el ritmo con el que 
está madurando el esqueleto, pudiendo predecir durante 
cuanto tiempo crecerá el niño, en que momento entrará 
en la pubertad o cual será su estatura final .



PROCEDIMIENTO

• Este estudio suele ser solicitado por pediatras y 
endocrinos infantiles.

• El estudio estará a cargo de un técnico especialista en 
radiodiagnóstico en el departamento de radiología. No 
es necesario ningún tipo de preparación previo ya que 
simplemente se trata de una radiografía de mano y 
muñeca.

• Más tarde el médico radiólogo interpretará la imagen y 
emitirá un informe al médico peticionario.



RESULTADOS

• De cara a orientar el diagnóstico y el tratamiento, el 
pediatra solicitará pruebas complementarias como 
estudios genéticos, analíticas…

• El tratamiento dependerá si es un caso de déficit de 
hormona del crecimiento (en este caso se trataría de 
administrar dosis sustitutivas de dicha hormona) o de 
otras patologías sin déficit.
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                      1- INTRODUCCIÓN
     Los niños hospitalizados se encuentran en un entorno que no es el 
suyo, les resulta hostil, tienen miedo, no ven a sus amigos, no pueden 
salir, les asustan las instalaciones, no entienden nada, por lo que 
suelen sufrir en mayor o menor medida un fuerte impacto físico, 
psíquico y social. Por todo esto, estos niños requieren  una atención, 
trato y cuidados muy específicos, ya que se trata de un paciente muy 
“especial”.
      Los niños presentan, además, una serie de características 
anatómicas, fisiológicas y psicosociales muy específicas y muy 
diferentes a las de un adulto, por tanto, no hay que considerar al niño 
como a un adulto en pequeño.
      Durante años, la atención sanitaria que se prestaba a un niño se 
enfocaba de dos formas:
                  



      
   - Curar la enfermedad fisiológica administrando fármacos y 
aplicando procedimientos invasivos sin tener en cuenta otras 
necesidades no fisiológicas que el niño pudiera presentar.

          -  Organizar el ingreso en la unidad de pediatría, 
siguiendo unas estrictas normas establecidas por el hospital, 
sin dejar participar voluntariamente a los padres en el plan de 
cuidados establecido para el niño. 

      Estos dos enfoques han evolucionado, y ya se están 
realizando programas de preparación psicológica para ayudar 
a los niños a afrontar experiencias hospitalarias, además de 
mejorar sustancialmente la atención integral al paciente 
pediátrico por parte del personal sanitario durante su estancia 
en el hospital.



2- RELACION TERAPÉUTICA TCAE- 
PADRES- NIÑO

      Como ya hemos visto anteriormente, la hospitalización 
representa para el niño una situación nueva que puede 
crearle miedo ansiedad, inseguridad… 

      La relación que va a tener el auxiliar de enfermería con 
los padres del niño, le va a afectar a éste de manera 
considerable, por lo que es importante que esa relación se 
base en el respeto y la confianza mutua para que el niño 
se sienta seguro; sin olvidar que el personal de enfermería 
se hace cargo del niño, ofreciéndole cuidados, 
satisfaciendo sus necesidades, administrando los 
tratamientos pautados y evaluando la eficacia de los 
cuidados prestados, pero nunca sustituyendo a los padres.



      Para que la relación entre el profesional sanitario, el niño y 
sus padres sea terapéutica, ha de haber calidez, empatía y 
autenticidad, y se podrían diferenciar tres etapas:
       - Etapa inicial: Tiene lugar el contacto entre el auxiliar de 
enfermería y el niño y sus padres, y ha de procurarse un 
ambiente agradable, presentándose al niño y a sus padres.
        - Etapa intermedia: Se aumenta el conocimiento mutuo 
de las personas que han establecido esta relación, 
manteniendo ese primer contacto conseguido en la etapa 
inicial, analizando y canalizando los problemas que vayan 
surgiendo en dicha relación.



      - Etapa final: Aquí concluye la relación terapéutica y suele 
coincidir con el alta hospitalaria.

      Existen diferentes técnicas que facilitan el establecimiento 
y desarrollo de la relación terapéutica como son:
      - Silencio: Su adecuado empleo en una conversación 
resulta muy positivo para ordenar pensamientos e ideas.
      - Escucha: Además de escuchar atentamente, el auxiliar 
de enfermería debe mantener el contacto visual, y afirmar que 
recibe y entiende la información, mediante movimientos de 
cabeza para ofrecer retroalimentación.
       - Realizar preguntas relacionadas para obtener la mayor 
información posible del paciente (niño). Hay que evitar 
preguntas cerradas con respuestas de “si” o “no”.
       

      



      - Parafrasear, repitiendo el mensaje que emite el niño o sus 
padres, para hacer entender que se ha recibido y entendido el 
mensaje.

      - Enfocar, es decir, orientar una conversación hacia un 
tema concreto, cuando ésta se está desviando, delimitando así 
el campo de la conversación.

      - Manifestar lo observado, ayudando a clarificar posibles 
contradicciones que puedan surgir entre los mensajes verbales 
y no verbales que el auxiliar de enfermería recibe del niño o de 
sus padres.

      -Suministrar información, es decir, proporcionar datos e 
información relacionada con el niño( tratamiento, estado de 
salud, técnicas realizadas…)

      - Y por último, hacer un resumen, resaltando y revisando 
las ideas más importantes obtenidas de estas conversaciones 
con niño y padres.



3.PREPARACIÓN DEL NIÑO PARA LA 
HOSPITALIZACIÓN

      Es importante planificar la hospitalización del niño por 
parte del personal sanitario, los padres y el propio niño, 
para aliviar y minimizar el estrés emocional que pueda 
presentar el niño mientras está en el hospital.

      Es importante preparar a los padres, ya que pueden 
sentir que no son capaces de cuidar adecuadamente de su 
hijo. Hay que informarles de la enfermedad, el tratamiento, 
pruebas a realizar, normas del hospital, así como 
enseñarles cómo han de preparar al niño para su 
hospitalización, ya que una adecuada información reduce 
la ansiedad.



      Existen una serie de recomendaciones muy útiles y 
positivas:

           - No mentir ni engañar nunca al niño, diciéndole que 
al hospital va a jugar y se lo va a pasar muy bien, hay que 
ser sinceros con él y explicarle tanto lo positivo como lo 
negativo con lo que se puede encontrar.

          - No amenazar al niño con que el personal sanitario 
le reñirá o que no iremos a verlo si se porta mal.

           - No darle más información de la necesaria para él, 
ya que el niño puede agobiarse.



4. CUIDADOS PEDIÁTRICOS BÁSICOS

      La alimentación, el sueño y la higiene corporal son 
necesidades primordiales para el niño.

          - La alimentación:

La hora de comer tiene que ser un momento de alegría, y 
sería beneficioso que los padres o la auxiliar de enfermería 
se quedasen con él para animarle a comer. Es necesario 
siempre comprobar que cada bandeja corresponde a cada 
niño, y han de registrarse las cantidades de comida y de 
líquidos ingeridos por él.

       Aunque los alimentos son importantes, la cantidad de 
líquidos que ingiere lo es aún más, dependiendo la 
cantidad del tamaño y del estado del niño. La presentación 
de la comida tiene que ser agradable y llamarles la 
atención.

 



      Durante los primeros años aumenta la necesidad de 
proteínas, frutas frescas y verduras.

       Con 6 años les gusta comer con las manos, son 
charlatanes y tienen buen apetito.

       Entre los 10 y los 12 años le gusta comportarse como 
sus padres tanto en público como en su casa.

       Hay tres principios que se deben aplicar en la 
alimentación de los niños:

          1. La dieta ha de satisfacer las necesidades 
nutricionales.

          2. Los alimentos han de ser ser adecuados a la edad 
del niño.

          3. La alimentación debe ser una experiencia 
agradable y separarse del estrés emocional, tensión y 
dolor.

       



           - El sueño:

        El descanso y el sueño es un factor importante en la 
curación, aunque las rutinas del hospital hacen que los 
pacientes no descansen bien.

         El descanso y las posturas están muy relacionadas, y 
el niño descansará mejor si tiene una postura cómoda, y 
también será útil inducir el sueño con técnicas alternativas 
como la relajación, contarles un cuento, tomar un vaso de 
leche caliente antes de acostarse…

          El niño que está encamado necesita una ayuda 
especial para mantener:

         1. Cuerpo recto adecuadamente.

         2. Extensión del movimiento de las articulaciones.

         3. Posturas funcionales.
         4. Tejidos del cuerpo sanos.

       



       La higiene corporal:

      Un buen aseo será para el niño una fuente de 
bienestar que le predispondrá a adquirir unos buenos 
hábitos de higiene. El baño se podrá hacer antes de alguna 
de las comidas, para los niños nerviosos se aconseja un 
relajante baño nocturno antes de la cena.

      La temperatura del agua no superará los 37º C, y 
conviene comprobarla con el termómetro. Utilizaremos una 
espuma de baño suave, incidiendo en las ingles, axilas y 
cuello, y es aconsejable no usar esponjas, ya que pueden 
ser focos de infección. Con agua tibia se lavará la cara y 
las orejas. Al secarlo, no hay que friccionar fuerte, y no hay 
que olvidar los pliegues de la piel y el ombligo, ya que la 
piel húmeda podría irritarse.



BIBLIOGRAFÍA

 - Pérez de la Plaza, Fernández Espinosa. Auxiliar de 
enfermería. Mc Graw-Hill, 1994.
 -  L. Lucía Hayman. Manual de enfermería pediátrica. 
Interamericana – Mc Graw – Hill.
 -  Tinao Martín-Peña. Manual del Auxiliar de Enfermería. Tomo 
II. Olaya, 1997.
 -   Lowdermilk y col. Enf. Materno infantil. Enfermería Mosby 
2000. 





TEMA 153. SALUD COMUNITARIA. 
ATENCIÓN PRIMARIA PEDIÁTRICA.

PIEDAD MELISSA OYOLA NAGUA

Mª AMOR QUETZAL GONZÁLEZ RODRÍGUEZ

FANNY PIEDAD NAGUA NAGUA

SUSANA LÓPEZ CARRO



Índice

Introducción

Objetivos

Metodología

Bibliografía



Introducción

Una de las prioridades del Sistema Nacional 
de Salud es “...conocer la utilización de los 
recursos disponibles ... para que en la 
Atención Primaria de Salud sea posible la 
planificación, programación y evaluación de 
las prestaciones ofertadas a la población...”. 
La puesta en práctica de la Atención Primaria 
pasa por un proceso de recogida de datos y 
su posterior análisis, que permitan conocer 
las necesidades de salud de la población. 



Objetivos

• Proporcionar una atención médica y 
cuidado continuos, integrales, centrados en 
el niño y la familia, coordinados, en el medio 
en el que el niño crece y se desarrolla y 
desde el nacimiento hasta la finalización del 
crecimiento somático y el desarrollo 
psicosocial. 

• Prestar una atención individualizada 
considerando el contexto social y 
comunitario con un enfoque poblacional no 
solo de grupos de riesgo.



Metodología

Definiremos: 

a) Población diana: grupo de población a la 
que va dirigida el proyecto; 

b) Captación: a través de las diferentes 
consultas, asociaciones, carteles...

c) desarrollo de la intervención
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INTRODUCCIÓN

Las arterias son vasos sanguíneos que se encargan de 
llevar la sangre rica en oxígeno al corazón y a otras partes. 
Cuando los revestimientos interiores de estas arterias se 
llenan de grasa y colesterol  van formando una placa que 
las obstruye y aparece la ateroesclerosis. Al formarse esta 
placa, la pared de la arteria aumenta y pierde su elasticidad. 

A medida que el organismo envejece, el endurecimiento de 
las arterias se convierte en algo común, las placas se 
acumulan y estrechan las arterias, haciéndolas más rígidas. 
Los coágulos pueden formarse en estas arterias estrechas y 
bloquear el flujo de sangre, pero también se pueden 
desprender y desplazarse a otros vasos más pequeños e 
impedir el paso de la sangre y del oxígeno.



INTRODUCCIÓN

SÍNTOMAS: Al inicio, los síntomas son prácticamente 
nulos y cuando comienzan a aparecer la obstrucción en las 
arterias es grave. Estos síntomas suelen presentarse 
cuando el flujo sanguíneo que va a una parte del cuerpo se 
vuelve lento o se bloquea. Puede provocar dolor torácico y 
dificultad a la hora de respirar. Las zonas de afectación 
más frecuentes son el corazón, la carótida, las arterias 
cerebrales y las de las extremidades inferiores.

CAUSAS: No se conocen las causas exactas, pero hay 
ciertos factores de riesgo que pueden provocar esta 
afección como son el tabaco, los niveles elevados de 
colesterol y triglicérido, la hipertensión, obesidad, el 
sedentarismo y la DIABETES.



INTRODUCCIÓN

DIAGNÓSTICO: 

• Análisis de sangre: La detección del aumento de los 
niveles de azúcar y colesterol en sangre nos alarma del 
riesgo de padecer ateroesclerosis.

• Ecco-Doppler: Mide la presión arterial en distintos 
puntos del brazo o de la pierna. Estas mediciones ayudan 
a evaluar el grado de los bloqueos arteriales asi como la 
velocidad del flujo sanguíneo en las arterias.

• Electrocardiograma.



INTRODUCCIÓN

DIAGNÓSTICO: 

• Índice tobillo – brazo: Se compara la presión arterial del 
brazo con la del tobillo. Una diferencia anormal puede 
indicar una enfermedad vascular periférica que, por lo 
general, es provocada por la ateroesclerosis.

• Ergometría: Obtendremos información del 
comportamiento del corazón durante la actividad física 
que puede revelar problemas cardíacos.

• Cateterismo y angiografía: Nos muestra si las arterias 
coronarias están estrechadas o bloqueadas.



INTRODUCCIÓN

TRATAMIENTO

El tratamiento puede variar de una persona a otra debido a la 
edad o el estado de salud, y dependiendo de donde se 
encuentre localizada la ateroesclerosis. El procedimiento irá 
encaminado a:

• Administrar distintos tipos de medicamentos, como 
anticoagulantes para prevenir la formación de coágulos, o 
medicamentos antiagregantes plaquetarios para reducir la 
capacidad de adhesión de las plaquetas, ya que éstas 
producen coágulos.

• Modificar y disminuir los hábitos propios del paciente: 
Reducir el colesterol, el tabaquismo o la falta de ejercicio.



OBJETIVOS

• Demostrar la prevalencia de la aterosclerosis asociada a 
los pacientes diabéticos en nuestro país.

• Estudiar el índice de mortalidad en este grupo de riesgo.



MATERIAL Y MÉTODO

Se trata de un trabajo de revisión bibliográfica de los últimos 2 
años basado en la revisión de documentos y capítulos de 
libros relacionados con aspectos científicos, así como la 
lectura de varios artículos procedentes de diversas bases de 
datos como son Medline y Dialnet, entre otras. 

Se utilizan palabras claves como descriptores de búsquedas, 
seleccionando 15 artículos entre los cientos encontrados. Se 
excluyen artículos que centren el estudio en otros países ya 
que nos basamos en los diabéticos españoles.



RESULTADO Y DISCUSIÓN

La aterosclerosis es un problema de salud importante en 
pacientes con diabetes, justificando prácticamente el 80% de 
todas las muertes en este grupo de pacientes. Las tres cuartas 
partes de estas muertes se deben a enfermedad arterial 
coronaria. 

Según el estudio Framingham, el riesgo relativo de infarto de 
miocardio es un 50% más alto en hombres diabéticos y un 
150% más alto en mujeres diabéticas que en la población sin 
alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado. La cuarta 
parte restante se debe a una mezcla de enfermedad vascular 
cerebral acelerada y periférica, cada una de las cuales tiene 
una incidencia de unas cinco veces mayor en pacientes 
diabéticos, en comparación con sujetos de las mismas 
características sin diabetes. 



RESULTADO Y DISCUSIÓN

Por otro lado, considerando ahora la morbilidad, más del 75% 
de todas las hospitalizaciones por complicaciones de la 
diabetes son atribuibles a enfermedad cardiovascular. La 
diabetes es también la causa más común de cardiopatía en 
personas jóvenes: más del 50% de los pacientes recién 
diagnosticados de diabetes mellitus no insulinodependiente 
tienen enfermedad arterial coronaria en el momento del 
diagnóstico de la diabetes.

No parece que la diabetes sea la causa principal de 
aterosclerosis. Sin embargo, cuando está presente, la 
diabetes acelera la progresión natural de la aterosclerosis en 
todas las poblaciones.
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Joe trabajaba de enfermera. Había tratado de tener hijos 
sin éxito, con varias pérdidas perinatales en el camino. 
Después de cuatro años por fin estaba embarazada. Su 
hija nació sin problemas, pero la situación se fue 
complicando. Su estado de ánimo fue empeorando, hasta 
tal punto de que diez semanas después del nacimiento de 
su bebé, Joe salió de casa, se colocó ante las vías del tren 
y acabó con su vida.

Se calcula que entre un 70 y un 80% de las mujeres que 
acaban de dar a luz pasan alguna que otra vez por 
sentimientos como los siguientes: 
• melancolía y/o tristeza
• ansiedad
• irritabilidad
• cambios de humor
• angustia 



• irritabilidad
• alteraciones del apetito
• retraimiento y sentimientos de culpa
• falta de concentración
• apatía
• problemas de sueño
• aislamiento social
• baja autoestima. 

Los síntomas descritos se consideran normales y 
desaparecen sin medicación unos diez días después de 
tener el bebé. En tal caso se trata del baby blues. 

Sin embargo, según cálculos del Colegio Americano de 
Obstetras y Ginecólogos, en 1 de cada 10 casos, estos 
sentimientos se agravan y duran más tiempo.



A veces incluso aparecen después de meses. Este 
trastorno, en el que la tristeza, la ansiedad o la 
desesperación son tan intensas que impiden a la madre 
realizar las tareas diarias, es lo que se conoce como 
depresión posparto. Además en ese caso, pueden 
aparecer los síntomas siguientes: 

• Sentimientos negativos hacia el bebé. 
• Miedo a quedarse sola con el bebé. 
• Incapacidad de cuidar de sí misma o del bebé. 
• Preocupación desmesurada por el bebé o falta de 

interés hacia él.



• Causas
– Fisiólogicas

La depresión posparto no obedece a una causa única; 
al parecer intervienen varios factores físicos y 
emocionales. Una causa física pudiera ser la 
disminución brusca del estrógeno y la progesterona —
durante las veinticuatro o cuarenta y ocho horas 
posteriores al parto—, los cuales descienden a niveles 
inferiores a los que la mujer tenía antes de la 
concepción. Esta alteración da lugar a un cambio 
repentino del estado emocional que puede 
desencadenar la depresión, lo mismo que el ciclo 
menstrual produce tensión y cambios de humor.

Es posible que el nivel de hormonas segregadas por la 
tiroides también descienda después del parto, lo que a



a veces ocasiona síntomas parecidos a los de la depresión. 
Por ello, los investigadores han definido la depresión 
posparto como un “trastorno bioquímico y hormonal”.

Además,  un boletín médico señala que la depresión posparto 
también puede deberse a un desequilibrio alimenticio, 
posiblemente a la carencia de vitaminas del grupo B.

Otros factores implicados son el agotamiento y la falta de 
sueño.

El doctor Steven I. Altchuler, psiquiatra de la Clínica Mayo 
(Minnesota, EE.UU.), señala: “Poco después del parto, la 
falta de energía y la dificultad para dormir a menudo hacen 
que pequeños problemas parezcan mucho mayores. 



Algunas mujeres quizá se frustren al ver que les cuesta 
realizar tareas que efectuaban sin dificultad antes del 

nacimiento de su hijo, cuando no estaban melancólicas y 
dormían toda la noche”.

Además, durante los primeros días, las molestias 
asociadas al parto debidas a los puntos, cicatrices, etc. y 

el cansancio también afectan emocionalmente a la 
madre causando tristeza e irritabilidad.

 
– Psicológicas

Factores emocionales como un embarazo no esperado, 
un parto prematuro, la pérdida de la libertad, la 
preocupación por el cambio físico y la falta de apoyo, 
también pueden ser desencadenantes de la depresión.



Por otro lado, hay varios mitos sobre la maternidad que 
a veces hacen que la mujer se sienta deprimida y 

fracasada. Por ejemplo, hay quien piensa que la mujer 
sabe por instinto cómo ser una buena madre, que el 
vínculo afectivo entre ella y su hijo es inmediato, que la 
criatura será un bebé modelo y nunca se pondrá irritable y 
que la madre ha de ser perfecta. En la vida real esto no 
es así: la mujer tiene que aprender a desempeñarse 
como madre; a menudo lleva tiempo entablar un vínculo 
afectivo con el niño; algunos bebés dan más trabajo que 
otros, y tampoco existe la supermadre.

La llegada del bebé requiere muchos cambios en los 
hábitos de la pareja.



Cuando nace el bebé, la madre debe ajustar las 
expectativas que se había hecho durante el embarazo 
con la realidad, asimilar su nueva situación y reorganizar 
sus expectativas.

Hasta hace poco, la depresión posparto no se tomaba en 
serio. El doctor Laurence Kruckman señala: “En el pasado, 
los trastornos emocionales de la mujer se pasaban por alto 
y se catalogaban de histeria, algo sin importancia. 
El manual de diagnóstico de la Asociación Americana de 
Psiquiatría (DSM IV) nunca ha reconocido directamente la 
existencia de la depresión posparto, y, por consiguiente, 
los médicos no la conocen ni se dispone de información 
fidedigna sobre ella. [...] Además, a diferencia de lo que 
sucedía hace treinta años, las madres dejan el hospital en 



un plazo de 24 horas o un par de días. La mayoría de las 
psicosis posparto, melancolías y depresiones surgen de 
tres a catorce días después del alumbramiento, cuando la 
mujer está en casa, lejos de los profesionales que conocen 
los síntomas”. La doctora Carol E. Watkins, de la 
asociación estadounidense Northern County Psychiatric 
Associates (Baltimore, Maryland), comenta que si la 
depresión posparto no se diagnostica o trata a tiempo, 
puede terminar en una prolongada depresión que impida 
crear lazos afectivos con el niño. Las madres deprimidas a 
veces adoptan una actitud indiferente, y son apáticas con 
su bebé o pierden el control y emplean el castigo físico 
para disciplinarlo, lo que puede afectar el desarrollo 
cognitivo y emocional del pequeño.



Tratamiento

La depresión posparto es temporal y tiene tratamiento. Si 
los síntomas son leves, es posible que se suficiente 
descansar y recibir apoyo emocional e instrumental de la 
familia. Pero si la depresión le impide llevar una vida 
normal, el Consultorio para la Salud de la Mujer aconseja 
que busque asistencia médica. Dependiendo de la 
gravedad del caso, esta afección suele combatirse con 
medicamentos antidepresivos, consultas con especialistas 
en salud mental, tratamientos hormonales o una 
combinación de todos ellos. El que la madre mantenga al 
bebé en contacto con su piel mediante el método “canguro” 
a veces también ayuda.  Existen además tratamientos 
alternativos como la acupuntura, las hierbas medicinales o 
la homeopatía.



Ahora bien, hay algunas cosas que usted puede hacer 
para vencer la depresión, como son:

• tomar alimentos nutritivos, tales como frutas, verduras y 
cereales integrales

• abstenerse de cafeína, alcohol y azúcar
• practicar ejercicio con moderación
• tomar una siesta cuando su hijo esté durmiendo

Aunque el período posterior al nacimiento de un hijo es una 
etapa maravillosa para muchas mujeres, a veces resulta 
estresante. Comprender la depresión posparto nos 
permitirá brindar a las nuevas madres el apoyo que 
necesitan.
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OBJETIVOS:

• Conocer la localización de lesiones en la mama con 
gran precisión guiados por estereotaxia, en muchos 
casos, ecografía y resonancia magnética.

• Extirpar y eliminar completamente estas anomalías en 
el tejido mamario para su posterior análisis patológico.

• Marcar la zona biopsada con marcadores que permitan 
su posterior seguimiento sabiendo con certeza donde 
se encontraba.

• Ofrecer confianza al paciente, para contar con su total 
colaboración, y, mantenerle en todo momento 
informado de cualquier paso que vayamos a realizar.



INTRODUCCÍON:

• La implantación de programas de detección precoz de cáncer de 
mama entre la población, ha incrementado significativamente el 
descubrimiento de lesiones mamarias no palpables. Este tipo de 
lesiones, son extraídas de la mama, gracias a técnicas de 
biopsia que han ido desarrollándose con el tiempo dando lugar, 
entre otras, a la biopsia por aspiración al vacío (BAV) de 
microcalcificaciones y anormalidades en el tejido mamario.

• Este tipo de biopsia nace con el objetivo de obtener una muestra 
mayor de la lesión y reducir los casos de falsos negativos.

• La BAV permite realizar biopsias con un buen calibre de 
muestra, reduciendo el sangrado gracias al mecanismo de 
aspiración y lavado, para su posterior análisis y diagnóstico.

• Existen tres formas de guiarse para realizar una BAV que serían 
a través de estereotaxia (mamografía con tomosíntesis), 
ecografía o resonancia magnética.



• BAV guiada por estereotaxia:

 Es la más utilizada en la actualidad. La técnica 
consiste en el uso de un mamógrafo con tomosíntesis, 
al que se le acopla un equipo de estereotaxia y a su 
vez la aguja que irá conectada al sistema de vacío, se 
realiza una primera mamografía o scout para localizar 
la lesión, las imágenes son realizadas con 
tomosíntesis, de manera que obtenemos unas 
coordenadas X, Y y Z que nos darán el punto exacto 
donde se deberá de introducir la aguja, estos pasos 
irán acompañados con una seria de mamografías: 
previas, in situ y posteriores, a la biopsia. Este tipo de 
técnica evita el paso por una intervención quirúrgica. 



• BAV guiada por ecografía: 

No se diferencia significativamente de la BAG (biopsia con aguja 
gruesa), no da lugar a diagnóstico más fiable en los casos de biopsias 
de masas visibles por ultrasonidos, resultaría más invasiva y de mayor 
coste, solo sería preferible con este tipo de guía en el caso que fuera 
una alternativa terapeútica como sería la extirpación completa de la 
lesión. Se conectaría la aguja, al sistema de vacío que se encargará 
de aspirar la lesión mamaria. Durante el procedimiento se realiza un 
pequeño corte en la piel, tras inyectar anestesia local, y se introduce la 
aguja en la mama guiada por ecografía. Está aguja tiene un bísturí 
rotatorio y está conectada a un sistema que aplica aspiración, de forma 
que la lesión se extrae en fragmentos por combinación de la aspiración 
del vacío y el corte con el bisturí rotatorio.
• BAV guiada por resonancia:

 Es poco utilizada debido a su complejidad, poca disponibilidad y 
altos costes. Sólo sería usada en caso de que no hubiese posibilidad 
por alguna de las otras dos vías que serían la estereotaxia o ecografía.



METODOLOGÍA

• Se realiza una búsqueda bibliográfica 
empleando como descriptores: biopsia de 
mama, biopsia por aspiración al vacío, 
estereotaxia, intervencionismo mamario, en 
diferentes bases de datos: Scielo, Cochrane, 
Pubmed; revistas científicas; artículos 
académicos y científicos. Se emplean como 
criterios de inclusión aquellos textos tanto en 
castellano como en inglés, posteriores a 2004.



RESULTADOS:

• Obtención de mayor número de 
muestras, con mayor cantidad o incluso 
con la totalidad de la lesión a extirpar, 
incrementando enormemente la 
posibilidad de que sean válidas en su 
análisis y posterior diagnóstico.

• No distorsiona el tejido mamario ni 
dificulta la lectura de futuras 
mamografías.

•   El procedimiento es menos invasivo 
que la biopsia quirúrgica, deja poca o 
ninguna cicatriz, la recuperación es 
rápida, la paciente regresa a casa el 
mismo día de la prueba con unas 
pequeñas pautas a seguir durante las 
siguientes 24h.

• Menor coste



CONCLUSIONES:

La biopsia estereotáctica constituye un 
excelente método para evaluar las 
anomalías en el tejido mamario que nos 
son visibles por ultrasonido.

Los estudios realizados sobre estos 
sistemas de localización, desvelan, que 
este tipo de biopsias permite planificar la 
cirugía, si fuese necesario y/o 
tratamientos complementarios sin 
necesidad de intervenciones quirúrgicas.

La incidencia de complicaciones es 
insignificante y cuando estas aparecen 
son de escasa relevancia.

Mejora las tasas de infradiagnóstico 
respecto a otras técnicas de biopsia 
ofreciendo ventajas en el caso de 
microcalcificaciones y en lesiones 
mamarias no palpables.

Permite diagnóstico y tipificación muy 
precisa.
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INTRODUCCIÓN

• Definición: La bronquiolitis es una inflamación difusa y 
aguda de las vías aéreas inferiores, de naturaleza 
infecciosa, creando un episodio agudo de dificultad 
respiratoria con sibilancias y/o crépitos, precedido por un 
cuadro catarral de vías altas, que afecta a niños 
menores de 2 años y que tiene un comportamiento 
estacional.

• Es una enfermedad frecuente en la infancia, siendo la 
principal causa de ingreso hospitalario en los menores 
de 2 años.



ETIOLOGÍA

• El principal agente causal es el Virus Respiratorio 
Sincitial ( VRS), responsable de epidemias anuales, con 
posibilidad de reinfección posterior.

• Otros agentes etiológicos son: Adenovirus, Rinovirus, 
Influenza, Parainfluenza, Metapneumovirus, Enterovirus 
y excepcionalmente M. Pneumoniae.



EPIDEMILOGÍA

• La bronquiolitis se presenta en epidemia durante el 
invierno y principio de primavera, generalmente durante 
los meses de noviembre a marzo, aunque pueden 
aparecer casos esporádicos a los largo de todo el año

• Afecta sobre todo a lactantes menores de 12 meses, 
con una incidencia máxima entre 3 y 6 meses



CLÍNICA

Tras un breve periodo de incubación, el cuadro clínico se inicia 
con síntomas de vías respiratorias altas como rinorrea, 
estornudos y tos. Con o sin fiebre.

En un periodo de 2 o 3 días la tos se hace más persistente, 
apareciendo irritabilidad, rechazo a la alimentación, taquipnea, 
disnea espiratoria, sibilancias y/o crepitantes y dificultad 
respiratoria. Es cuando aparece la dificultad respiratoria el 
momento en que se producen la mayoría de los ingresos 
hospitalarios.

Afortunadamente, la mayoría son formas leves, y los síntomas 
desaparecen en menos de 1 semana, aunque la tos, que es el 
último síntoma en desaparecer, puede persistir hasta 3-4 
semanas.



ESCALA WOOD DOWNES MODIFICADA POR FERRÉS 
PARA VALORAR GRAVEDAD DE BRONQUIOLITIS

SIBILANCIAS TIRAJE FRECUENCIA 
RESPIRATORIA

FRECUENCIA 
CARDIACA

VENTILACION CIANOSIS

0 No No <30 <120 Buena y 
simétrica

No

1 Final de 
espiración

Subcostal 
+ 
intercostal 
inferior

31-45 >120 Regular y 
simétrica

Si

2 Toda 
espiración

Previo + 
supraclavic
ular+ 
aleteo 
nasal

46-60 Muy 
disminuida

3 Inspiración 
y 
espiración

Previo + 
intercostal 
superior + 
supraestern
al

>60 Tórax 
silente

Crisis leve: 1-3 puntos; Crisis moderada: 4-7 puntos; Crisis grave: 8-14 puntos



DIAGNÓSTICO

• El diagnóstico de la bronquiolitis es fundamentalmente 
clínico. Se basa en una buena anamnesis y en pruebas 
complementarias, tales como: 
– Pruebas de laboratorio.
– Radiografía de tórax ( en caso de sospecha de 

neumonía o mala evolución).
– Diagnóstico etiológico ( cultivo de virus).



FACTORES DE RIESGO

• Edad < de 6 semanas.
• Antecedentes de prematuridad o bajo peso al 

nacimiento ( <2500g).
• Enfermedades de base: Cardiopatías congénitas, 

enfermedad pulmonar crónica, inmunodeficiencias…
• Tabaquismo en el entorno.
• Ausencia de lactancia materna.
• Hacinamiento y pobreza.
• Contacto con muchos niños, hermanos mayores.
• Sexo masculino.



TRATAMIENTO

• El tratamiento de la bronquiolitis se basa 
fundamentalmente en medidas de soporte o apoyo:
– Oxigenoterapia. Indicado sólo si la saturación de 

oxihemoglobina es inferior a 92% en pacientes 
previamente sanos. Éste es el pilar más importante 
del tratamiento, y se administra de forma 
humidificada y caliente.

– Lavado nasal. Permite asegurar la vía aérea superior 
y mantener una buena ventilación.

– Terapia postural. Postura semiincorporada, elevando 
cabecera de la cama.



– Ingesta fraccionada. Realizar tomas escasas y 
frecuentes. Si el paciente tiene un distrés moderado– 
severo, se utilizará la vía intravenosa.

– Uso de medicación: Broncodilatadores, corticoides 
( sólo para casos severos), antibióticos ( cuando haya 
sobreinfección bacteriana), rivabirina ( en niños de 
riesgo).



MEDIDAS HIGIÉNICAS PARA LA PREVENCIÓN

• Educar a padres/cuidadores sobre el correcto lavado de 
manos.

• Limitar número de visitas, sobre todo en casos de niños 
prematuros o muy pequeños.

• Evitar contacto con personas afectas de infección 
respiratoria.

• Evitar exposición al humo del tabaco y ambientes 
cargados.

• Educar a padres/cuidadores sobre signos y síntomas de 
la bronquiolitis.

• Evitar si es posible guarderías y escolarización 
temprana de prematuros y niños con factores de riesgo.

• Promover lactancia materna.
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INTRODUCCIÓN

    El envejecimiento de los seres vivos es un proceso 
universal, progresivo e irreversible, caracterizado por el 
descenso gradual de las funciones corporales, en el que 
influyen tanto la herencia como el estilo de vida, el 
ambiente…

    No constituye en sí mismo una enfermedad, pero puede 
determinar gran número de trastornos y desemboca en 
la muerte cuando los cambio funcionales y estructurales 
del organismo determinan una pérdida de adaptación al 
medio ambiente y de la conservación del medio interno 
en límites compatibles con la vida.



CAMBIOS BIOLÓGICOS

    Piel y anejos:

    Hay una atrofia generalizada, el número de melanocitos 
disminuye con cada década de vida (menor función 
fotoprotectora). Las células Langerhans disminuyen  
(mayor riesgo de tumores cutáneos). El grosor de la 
dermis, disminuye, hay mayor fragilidad, menor 
elasticidad (aparición de arrugas). El tejido graso de 
cara, manos y planta de pies disminuye y aumenta en 
abdomen y muslos. Hay pérdida de folículos pilosos en 
el cuero cabelludo (calvicie ). Las uñas disminuyen de 
grosor (se rompen con facilidad).



    Órganos de los sentidos: 

    Los ojos: se hunden porque la grasa orbitaria disminuye. 
El cristalino pierde elasticidad (presbicia). La pupila 
disminuye de tamaño (mala adaptación a los cambios de 
iluminación). 

    El oído: forma menos cerumen pero más seco (formación 
de tapones). El tímpano pierde elasticidad, y hay 
degeneración en el oído interno y en el nervio auditivo 
(presbiacusia). 

    El gusto: disminuye, en especial el del salado y del dulce. 
Hay menor número de células sensoriales olfativas, por 
tanto se degenera el sentido del olfato.



    La boca: 

    Tiende a secarse por disminución de las glándulas 
salivares. 

    Se enlentece el reflejo nauseoso, aumentando las 
posibilidades de atragantarse. 

    Las encías se adelgazan y disminuye su superficie, 
reduciéndose su capacidad para soportar la presión de 
una prótesis dental.

    Los dientes tienden a separarse, se desgastan y se 
vuelven quebradizos por disminucin de vascularización. 

    Los músculos de la boca pierden tono.

 



    La nariz:

    Normalmente aumenta de tamaño, pero disminuye la 
capacidad olfativa.

    El sistema cardiovascular:

    El corazón: se vuelve más débil. Las válvulas más fibrosas, 
aumentando su grosor y rigidez. Los vasos sanguíneos 
pierden elasticidad, aumentan las placas de ateroma en las 
paredes arteriales. Disminuye la frecuencia y aumenta la 
presión arterial.

    Aparato respiratorio: los pulmones disminuyen de tamaño, 
las vías respiratorias pierden elasticidad y se pierde tono 
muscular.



    El aparato digestivo: 

    Se enlentece el tránsito de alimentos y hay tendencia al 
estreñimiento. La flora intestinal cambia e influye en la 
absorción de los alimentos provocando déficits de 
algunas vitaminas.

    El sistema nefrourológico: la función renal disminuye su 
reserva y capacidad de respuesta. La vejiga  tiene 
dificultad de vaciamiento y aumentan  las infecciones.

    El sistema nervioso: el envejecimiento afecta a la 
percepción, la memoria reciente, el sueño, la 
coordinación motora y el control muscular.



    Los huesos y articulaciones: 

    Se pierde masa ósea, sobre todo en la mujer a partir de 
la menopausia, la talla se reduce, se pierde y endurece 
la masa muscular y hay rígidez en los tendones. Los 
movimientos se enlentecen y la marcha se modifica.



CAMBIOS PSICOLÓGICOS

    Influyen factores sociales, económicos y culturales. Los 
hombres son más reflexivos y sentimentales, mientras 
que las mujeres se vuelven más tolerantes y abiertas. El 
anciano presenta dificultades para recordar información 
que exija una recuperación compleja. La pérdida de 
memoria, especialmente la memoria reciente, 
representa uno de los déficits funcionales más 
constantes, progresivos y complejos. Hay mayor 
alteración en la inteligencia fluida o rápida y menor en la 
cristalizada que es la que se centra en la experiencia.

    El cociente intelectual no parece descender con la edad.



CAMBIOS SOCIALES

    Hay unos acontecimientos que condicionan sus 
relaciones: la jubilación, la viudedad y la soledad.

    La jubilación en algunos casos es anhelada, en otros se 
espera con desconcierto y en otros se teme. La parte 
positiva de la jubilación es que se dispone de más 
tiempo libre para dedicarlo a lo que se quiera y la parte 
negativa es la pérdida de las relaciones sociales, la 
reducción de ingresos económicos y en determinados 
casos, crisis de identidad.

 



   La viudedad: la pérdida de un miembro de la pareja suele 
acarrear problemas de adaptación social. Suele ser un 
proceso más esperado en las mujeres, por la menor 
esperanza de vida de los hombres y porque 
tradicionalmente se casaban con hombres mayores que 
ellas, aunque la situación hoy día está cambiando.

    Lleva consigo un empeoramiento de la situación 
económica, sensaciones de soledad y aislamiento social 
y, a veces, cambios del lugar de residencia. Al quedar un 
solo miembro de la pareja hay un mayor riesgo de 
institucionalización.

    



     Las viviendas no suelen estar adaptadas al grado 
creciente de dependencia física que sufren estas 
personas por la existencia de barreras arquitectónicas, 
lo que aumenta el riesgo de padecer caídas.

    En el caso de que el anciano se vaya a vivir con otros 
familiares, ve reducido su espacio vital, y pasa de tener 
una casa a tener una única habitación.



    La soledad es otro problema social al que debe 
enfrentarse el anciano. La jubilación proporciona 
cambios en las relaciones sociales, se pierde contacto 
con las personas con las que se trabajó durante mucho 
tiempo, y la viudedad supone la pérdida de la pareja con 
la que se ha convivido. Por todo ésto el anciano puede 
presentar sentimientos de soledad, que pueden tener a 
su vez consecuencias sobre la nutrición y en la aparición 
de trastornos afectivos. Esta situación de soledad es 
más común en las mujeres y en las zonas rurales.
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                          OBJETIVOS

Conocer la técnica de la teleradiografía lateral de cráneo y los 
criterios de calidad de la misma.



METODOLOGÍA

La telerradiografía lateral de cráneo es una proyección 
radiográfica de las estructuras óseas del perfil de la cara, 
tomada a cierta distancia. Se emplea principalmente para llevar 
a cabo los tratamientos de ortodoncia, mediante unas 
mediciones denominadas cefalometrías.·Indicamos al paciente 
que se retire todos los elementos metálicos de la zona de 
estudio (pendientes, cadenas...). ·Colocamos protectores 
plomados de forma que no interfieran en la adquisición del 
estudio.·Regulamos la altura de la máquina a la altura de forma 
que coincidan las olivas con los orificios de entrada de los oídos.



METODOLOGÍA

Colocamos los protectores en las olivas y pedimos al 
paciente que se coloque entre las olivas. Iremos 
introduciéndolas poco a poco sin hacer daño al paciente. 
Ajustamos la regla radiopaca a la altura de la glabela. 
Pedimos al paciente que mantenga su mordida natural, los 
labios cerrados y una posición erguida. Ajustamos la 
cabeza del paciente para que el plano de Frankfort sea 
paralelo al suelo y perpendicular al detector. El plano 
medio sagital será paralelo al detector gracias a las olivas. 
·Pedimos al paciente que no se mueva y no trague.



RESULTADOS

Según los criterios de calidad, debemos apreciar:

- Un perfil de partes blandas.
- La regla vertical, con medidas radiopacas.
- Una superposición de ambas ATM con una magnificación 

aceptable de 2% al 6%.
- Los dientes deben estar en oclusión y los labios relajados y 

juntos.



CONCLUSIONES

Una buena telerradiografía aportará información útil al 
facultativo y podrá hacer un diagnóstico y elección de 
tratamiento correctos. Sobre esta radiografía se realizan 
medidas cefalométricas para los tratamientos de 
ortodoncia y cirugía maxilofacial, de ahí la importancia de 
obtener una buena imagen.
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                          OBJETIVOS

Conocer las posibilidades que ofrece el CBCT y saber aplicar 
el estudio adecuado para cada caso, basándonos en la dosis 
recibida por el paciente, estructura a estudiar, propósito del 
estudio.



METODOLOGÍA

Se ha realizado una revisión bibliográfica en diferentes bases de 
datos utilizando los descriptores mencionados anteriormente 
como palabras clave.



RESULTADOS

Los TAC abarcan todas las áreas del cuerpo, mientras que los 
CBCT se centran en el área de la cirugía dental, maxilofacial y, 
los equipos de última generación, en la región del CAI. 
Gracias al detector plano y el haz cónico del CBCT la 
adquisición se hace en una vuelta y obtenemos una imagen 
isotrópica. Los TC emplean un haz en abanico y detectores 
curvos, las imágenes adquiridas son anisotrópicas. Los cortes 
del CBCT son muy finos, igual que el área a estudiar, mientras 
que en los TC el grosor es mayor así como las áreas de 
estudio. La dosis de radiación en los CBCT se ve disminuida 
gracias al filtro de Cobre añadido de 0.7 mm, de esta forma se 
disminuye la radiación dispersa que llega al paciente y todos 
los rayos que llegan son efectivos.



CONCLUSIONES

Disponer de un CBCT y conocer sus competencias nos 
dan la capacidad de elegir con mayor acierto la técnica a 
emplear, teniendo en cuenta a qué especialista va dirigido 
cada uno de ellos.

Por tanto, para las especialidades de Odontología y 
Cirugía maxilofacial es más ventajoso emplear CBCT.
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                          INTRODUCCIÓN

La Metformina es el fármaco vía oral más utilizado para el 
tratamiento de la diabetes mellitus, sobretodo de tipo II. Un 
efecto secundario grave y poco frecuente es la acidosis 
láctica, pero está íntimamente ligado a pacientes que sufren 
insuficiencia renal, por acúmulo de Metformina en el 
organismo. Además, la etiología más frecuente de la 
insuficiencia renal crónica, es la diabetes, así como la causa 
principal de enfermedad renal terminal. Por otro lado, los 
medios de contraste yodado se eliminan casi exclusivamente 
por filtrado renal.



OBJETIVO

Determinar si existe contraindicación de administrar 
contraste yodado intravenoso a la hora de realizar un 
TAC, en el caso de pacientes que tienen de tratamiento 
de base Metformina.



METODOLOGÍA

Se realiza búsqueda bibliográfica en google académico 
utilizando “metformina” y “contraste yodado” como 
descriptores. Se seleccionan 24 artículos.



RESULTADOS
En pacientes que tomaban como tratamiento habitual 
Metformina, y que para realizar un TAC se les administró 
contraste yodado, queda demostrado que no hay 
complicaciones directamente relacionadas, excepto si los 
pacientes tienen como problema de salud añadido, una 
insuficiencia renal de base. Aunque la prevalencia en este 
caso concreto tampoco es muy elevada, queda 
demostrado por diferentes estudios, que existe una 
relación directa entre la aparición de acidosis láctica tras la 
administración de contraste yodado, en pacientes que 
toman habitualmente Metformina, debido a un acúmulo de 
la misma. También se demuestra que, si se suspende la 
toma 48h tras la administración del contraste, dicha 
complicación desaparece.



CONCLUSIONES

A la hora de administrar contraste yodado, se hace necesario 
preguntar al paciente si toma Metformina y si tiene 
insuficiencia renal. En caso afirmativo se le recomendará que 
suspenda la toma 48 horas tras la administración.
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1. INTRODUCCION

   La diabetes es un trastorno metabólico, caracterizado por 
la presencia de concentraciones elevadas de glucosa en 
sangre. Se denomina debut diabético al primer diagnostico 
de la enfermedad, normalmente a través de un análisis 
sanguíneo. Un adecuado plan de cuidados de enfermería, 
identificando patrones alterados, objetivos e intervenciones, 
dotará al paciente de las herramientas necesarias para 
prevenir y/o controlar las posibles complicaciones derivadas 
de la diabetes.



2. PRESENTACION DEL CASO

   Luis, un joven de 23 años acudió a su médico de atención 
primaria refiriendo polifagia, polidipsia y polaquiuria de 2-3 
semanas de evolución; en ese mismo momento, es derivado a 
la consulta de enfermería para la realización de una glucemia 
capilar así como la toma de constantes vitales. Todas estas 
constantes eran normales exceptuando la glucemia capilar en 
la que objetivamos un valor de 417 mg/dl. Se deriva al 
paciente a urgencias hospitalarias para confirmar el 
diagnostico mediante una analítica sanguínea e iniciar 
tratamiento a la mayor brevedad posible.



   Todos los parámetros sanguíneos estaban dentro de la 
normalidad, exceptuando la glucosa, que indicaba una 
cantidad de 400 mg/dl en sangre, confirmando la glucemia 
capilar realizada en la consulta previamente.

   Luis es diagnosticado de Diabetes Mellitus tipo I, es tratado 
con insulina IV, hasta conseguir unos niveles de glucosa de 
180 mg/dl y es derivado a la consulta de endocrinología de 
forma preferente y control evolutivo por su medico y enfermero 
de atención primaria para comenzar con la educación sanitaria 
en el debut diabético.



   Ya en la consulta de enfermería, se realiza una 
valoración integral del paciente mediante la realización de 
una entrevista personal, utilizando los patrones funcionales 
de Gordon. Él mismo refiere que apenas conoce la 
diabetes, pero está motivado, quiere involucrarse en su 
enfermedad y se siente preocupado sobre todo por la 
alimentación, ya que en el trabajo le es difícil poder 
tomarse un descanso y tiene turnos de más de 8 horas. 

   Además de todo ello, estaba comenzado con una rutina 
de actividad física intensa, debido a que quería bajar de 
peso y teme que la diabetes pueda complicarle su objetivo.

3. VALORACION



Patrones funcionales a tener en cuenta:

- Percepción, manejo de la salud:
- Buena percepción de la salud y adecuada  higiene personal.
- No fumador, bebedor ocasional (cerveza).   

- Nutricional – metabólico:
- Peso: 85.7 kg  Talla: 177.5 cm   IMC: 27.38                TA 
120/78  FC: 64pxm   GB: 285mg/dl.
- Realiza 5 comidas al día en horario irregular.

- Actividad – ejercicio:
- Trabaja como encargado en una fabrica.
- Realiza ejercicio intenso durante 2 horas, 5  días a la 
semana.



- Sueño – descanso:
- Su actividad laboral le impide tener unos horarios fijos de 
descanso. Trabaja a turnos rotatorios, por lo que debe de adaptar 
el descanso a dichos turnos.

- Autopercepción – autoconcepto:
- Valora su imagen corporal y no se preocupa por los posibles 
cambios físicos.
 - No se siente nervioso; muestra positivismo antes su nueva 
enfermedad.

- Rol – relaciones:
- Vive en unidad familiar con sus padres.
- Relaciones sociales, laborales y familiares satisfactorias.



Principales diagnósticos enfermeros (DE) 
identificados, según la taxonomía NANDA. 

- Conocimientos deficientes r/c ausencia de 
información e interés previo.

- Desequilibrio nutricional: ingesta superior a las 
necesidades r/c aporte excesivo en relación al 

gasto metabólico.
- Riesgo de nivel de glucemia inestable r/c nivel 

de actividad física.
- Ansiedad r/c falta de familiaridad con la 

experiencia.



4. PLAN DE CUIDADOS

   El plan de cuidados ha sido realizado junto con el paciente, 
puesto que es necesario que él mismo encuentre la mejor manera 
de introducir los nuevos hábitos en su vida.

   Como vimos en el punto anterior, hemos identificado los diversos 
diagnósticos enfermeros en el paciente, y son sobre ellos, donde 
debemos incidir, planteando los objetivos y desarrollando las 
intervenciones de enfermería para que el paciente pueda manejar 
por el mismo el correcto proceso de su enfermedad.

   Los diagnósticos son los siguientes:

  



Conocimientos deficientes r/c ausencia de información e 
interés previo:

NOC:  Conocimiento y control de la diabetes:
- Indicadores:

- Síntomas hipoglucemia.
- Técnicas de administración de 

insulina.
- Glucemia en rango.

NIC: 
 - Enseñanza correcta utilización de los 
medicamentos prescritos y del glucometro.
- Enseñanza administración de insulina 
mediante inyección subcutánea.
- Enseñanza proceso de la enfermedad.



Desequilibrio nutricional: ingesta superior a las necesidades 
r/c aporte excesivo en relación al gasto metabólico:

NOC: Conocimiento. Dieta prescrita.
- Indicadores:

- Beneficios de la dieta prescrita.
- Control de los distintos nutrientes.

NIC:
 - Evaluar los conocimientos previos acerca de la dieta 

prescrita.
- Información al paciente sobre los alimentos 

permitidos, recomendados, ocasionales y prohibidos.
- Instruir al paciente para que adopte una rutina diaria 

de horarios, número y cantidades de comida  
recomendada.



Riesgo de nivel de glucemia inestable r/c nivel de actividad 
física.

NOC: Evitar hipoglucemias durante la practica del 
ejercicio físico.

- Indicadores:
- Conocimiento de limites de glucemia.
- Comienzo, pico y duración de insulina.
- Síntomas de alarma.

NIC:
- Enseñar la importancia de la ingesta calórica antes de 

la realización de la actividad.
- Diferenciar entre carbohidratos de lenta y rápida 

absorción.
- Preparación ante posibles adversidades durante el 

ejercicio; glucosa oral.



Ansiedad r/c falta de familiaridad con la experiencia :

NOC: 
- Afrontamiento de problemas.

- Indicadores:
- Desasosiego
- Inquietud.
- Ansiedad verbalizada.

NIC: 
- Crear un ambiente que facilite la confianza.
- Disminución de la ansiedad, ayudando al paciente a 

identificar las situaciones que agravan dicha ansiedad.
- Ayudar al paciente a resolver los problemas de 
forma constructiva.



5. DISCUSION / CONSLUSIONES

   En la diabetes, como en todas las patologías es 
fundamental trabajar con el paciente para que adquiera no 
solo los conocimientos, sino las habilidades necesarias para 
el manejo de su propia salud.

   La labor de enfermería es imprescindible en el aprendizaje 
por parte de los pacientes del proceso de la enfermedad. Es 
necesario que todos se involucren desde el inicio en su 
autocuidado, así obtendremos la base para un correcto 
desarrollo del problema y serán capaces de identificar las 
diversas adversidades que pueden surgir para así actuar 
sobre ellas lo antes posible.

   

   



   En este caso, hemos dado al paciente la herramienta 
necesaria para gestionar su salud. Cuando los cambios a 
introducir parten del mismo paciente es más fácil que se 
adapte a ellos y se sienta más seguro en el manejo de su 
patología. 

   Potenciar el conocimiento del usuario y el nivel de 
autocuidados se hace imprescindible en el adecuado 
manejo de la diabetes. ¿Quién mejor que uno mismo para 
cuidarse?
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1. CONCEPTO

El sistema complemento es un sistema funcional de unas 30 
proteínas del suero, que interaccionan entre sí de modo 
regulado formando una cascada enzimática, permitiendo 
una amplificación de la respuesta humoral, es decir , un 
mecanismo de defensa contra microorganismos y sus 
toxinas, no es el único mecanismo de defensa ni mucho 
menos pero vamos a ver cómo funciona porque juega un 
papel muy importante en la salud del paciente , ya que si 
este sistema no funciona correctamente puede ser causa de 
muchas enfermedades 



La activación y fijación del complemento a microorganismos 
constituye un importantísimo mecanismo efector del sistema 
inmune, facilitando la eliminación del antígeno y generando 
una respuesta inflamatoria 

Las proteínas más importantes que forman este sistema son:
• C1 a C9
• Factor B
• Factor D

La mayoría de los componentes del complemento se 
sintetizan en el hígado , son b-globulinas, que están presentes 
en el plasma que puede atravesar los capilares y llegar a los 
tejidos intersticiales. Hay excepciones, algunas de 
estas proteínas no son sintetizadas en el hígado, como por 
ejemplo: el C1q lo sintetizan células epiteliales o el factor D 
el adipocito.



Muchos de ellos son proenzimas (zimógenos) que requieren 
su rotura proteolítica para convertirse en enzimas activas, esto 
quiere decir una proteína se escinde  proteolíticamente y se 
divide en dos. El fragmento de mayor tamaño es que 
llamaremos b y al pequeño lo llamaremos a.

  Ej.: la rotura del C3 genera un fragmento 
grande, denominado C3b y un fragmento pequeño, el C3a.

Hay una excepción y es que en el C2 el fragmento grande 
derivado es el C2a y el pequeño C2b.



2. HISTORIA

• En las dos últimas décadas del siglo XIX, cuando 
se investigaban los efectos de los anticuerpos sobre 
los microorganismos y los glóbulos rojos, se observó que 
se requería para matar los microorganismos o lisar 
los glóbulos rojos, además del anticuerpo 
específico resistente al calor, una actividad que estaba 
presente en los sueros normales y que era sensible 
al calentamiento. 

• Bordet llamó a esta actividad ¨alexina¨ y Ehrlich fue quien la 
denominó Complemento (complementaba el efecto de los 
anticuerpos).



3. VIAS DE ACTIVACIÓN

• Existen dos vías: 
o Vía clásica
o Vía alternativa

• Ambas vías convergen en una vía común.

• Una de las diferencias entre ambas vías es la manera de 
iniciarse: 

o La vía clásica: se inicia con la unión del Ag y el Ac.
o La vía alternativa: se activa directamente sobre la superficie 

de muchos microorganismos.



3.2  VIA CLASICA

§Primero el antígeno entra en el organismo y los 
anticuerpos se unen a él.

§Los factores que actúan en esta vía son :

•El factor C1 está compuesto por tres 
subunidades proteicas (q, r y s), que en el momento de 
la activación del complemento se unen entre sí 
por enlaces dependientes del Ca++ formando un complejo 
constituido con una unidad de C1q, 2 de C1r y 2 de C1s 
(C1qr2s2).



3.1 VIA CLÁSICA

• El factor C4 se divide en dos moléculas, una 
pequeña, C4a, que difunde a la fase fluida y otra 
mayor, C4b, que se une por enlace covalente a la 
superficie celular. 

• El factor C2 también se divide en dos moléculas , pero 
en este caso la molécula pequeña es la que vamos a 
llamar:  C2b , y otra mayor : C2a que se une al C4b, 
formando la convertasa C3 (c4b2a) que provoca 
la division de las moleculas del factor c3 en c3a y  c3b.

• El factor C3b se une al C4b y al C2a formando 
la convertasa C5 (c4b2a3b).



3.2 VIA ALTERNATIVA

* El C3b generado por cualquiera de las dos vías, se unirá 
en la membrana de los polisacaridos.

* Una vez unido a estos se les unirá el factor B

* Este factor unido al C3b genera C3bB. Que al 
estabilizarse uniendose al Factor D este los divide en 
facto Ba y Bb quedandose así el complejo C3bBb.

* El complejo C3bBb funciona como Convertasa de C3.

* Para que el complejo se estabilice se une a 
la properdina.



3.2 VIA ALTERNATIVA

• El C3b generado por el complejo C3bBb se une a este 
mismo constituyendo una molécula más grande 
llamada C3bBb3b, denominada convertasa C5.

• C3bBb3b toma por sustrato a C5 genreando C5a y C5b.

• C5b se fija a la membrana de la célula para continuar 
con el desenlace común a todas las vías.

• Con la formación del complejo de ataque a la 
membrana. (C6 - C7 - C8 - C9).



3.3 VIA COMUN

• Ambas vías del complemento confluyen en la formación 
de una enzima C3 convertasa: la C4b2b en la vía clásica 
y la C3bBb en la alternativa.

• La acción de las C3 convertasas consiste en romper el 
C3 en dos fragmentos: el C3a, que pasa al medio líquido 
circulante, y el C3b, que se une al C4b2b y al C3bBb 
para dar lugar, respectivamente, al C4b2b3b (en la vía 
clásica) y al C3bBb3b (en la vía alternativa) que 
permanecen unidos en la superficie celular. Estos dos 
últimos componentes son C5 convertasas y pueden 
escindir en C5a y C5b.



3.3 VIA COMUN

• El C5b continúa la secuencia del complemento, 
fijándose a las membranas celulares cercanas 
(p.e. microorganismos invasores). A el se unen primero 
los componentes C6 y C7 y, seguidamente, los 
componentes C8 y C9 para formar el complejo C5B6789 
(C5b-9) que es conocido como COMPLEJO DE 
ATAQUE A MA MEMBRANA (MAC). El MAC consiste en 
una estructura tubular capaz de atravesar la membrana 
celular y permitir el libre intercambio de Na+ y agua. 
Ésta es la causa principal de la lisis celular que produce 
el sistema del complemento.

• El complemento presenta una relativa ineficacia para la 
lisis de las células del huésped debido a la presencia de 
proteínas control.



4. FUNCIONES

• Son muy diversas, de ahí la gran 
potencialidad defensiva del mismo.

• Estas funciones se llevan a cabo por 
diferentes fracciones del complemento activas. 
Los factores activos frecuentemente desarrollan 
su función conectando con distintos receptores 
de membrana. Las 
acciones anafilotóxicas, quimiotáxicas y opsonizantes de 
complemento lo convierten en un factor fundamental en 
la potenciación de la inflamación, fenómeno básico en la 
defensa frente a la infección



5. INHIBIDORES

• El  inhibidor de la C1 esterasa (C1inh) inhibe 
la formación de C3b convertasa de la vía clásica por 
su capacidad de unión a los fragmentos C1r  y C1s. 
En los casos de deficiencia en C1inh, el C1 
activado degrada elevadas cantidades de C2 
produciendo un acumulo de C2b. Este factor es 
degradado anormalmente por plasmina lo que da lugar a 
C2-Kinina que es un potente vasodilatador y aumenta 
la permeabilidad vascular. 



5. INHIBIDORES

• La regulación de C3, al ser éste el factor central en 
la activación del complemento, es probablemente el 
mecanismo de regulación más importante.

• El factor H (FH) es una proteína plasmática homóloga a 
la C4BP que tiene la capacidad de unir C3b en la fase 
fluida. El Factor I ataca entonces C3b liberando una 
pequeña fracción C3f y convirtiéndolo en iC3b. 

• Todos estos mecanismos inhiben la capacidad de C3b 
de formar convertasa de C5, así como de que C3b 
medie la adherencia celular. Sin embargo iC3b sí 
mantiene la capacidad de adherencia a células 
fagocíticas por los receptores de estas células para iC3b 
(CR1, CR3 y CR4)



5. INHIBIDORES
• El factor C4BP (C4-binding protein) tiene la capacidad 

de captar C4b facilitando su disociación del complejo 
C4b2a e inhibiendo, por tanto, la actividad de convertasa 
de C3.

• El factor I (FI) es una esterasa de tipo serina que circula 
en forma activada. El C4b disociado es susceptible de 
ser atacado por el factor I y ser degradado en C4c y 
C4d.

• Los receptores de membrana DAF (factor acelerador de 
la degradación)  y  la MPC (cofactor proteínico de 
membrana) se encuentran ampliamente distribuidos en 
células inmunes y no inmunes. Tienen la capacidad de 
inhibir la unión, facilitar la disociación de C4b y C2a 
(DAF) o favorecer que el factor C4b pueda ser 
degradado por el FI (MCP). Estos receptores son de 
gran importancia en los mecanismos de prevención de 
lisis de las células autólogas. 



5.INHIBIDORES
• La proteína S (vitronectina) es una glucoproteína 

plasmática con capacidad para unirse al complejo C5b67 
impidiendo que éste se una a la membrana celular. 

• CD59 es una proteína ampliamente distribuida en las 
membranas celulares que inhibe la inserción de C9 en el 
complejo C5b-8.

• El factor de restricción homóloga 
(Homologous Restriction Factor, HRF) también está 
ampliamente distribuido en la membrana de las distintas 
células y presenta una función equivalente al CD59.

• La capacidad de MAC de lisar las células puede ser 
modulada también por una proteína circulante llamada SP-
40,40, esta es un heterodímero que ha sido aislado de 
complejos solubles C5-9. Podría ser un componente normal 
de MAC cuyo efecto principal sería controlar la capacidad 
de MAC de lisar las células. El mecanismo de acción de 
SP-40,40 es desconocido.



6. ENFERMEDADES ASOCIADAS
• La deficiencia de C1, C2 y C4 se asocia con síndromes 

similares al Lupus eritematoso sistémico. (Es una enfermedad 
autoinmune crónica que afecta al tejido conjuntivo, 
caracterizada por inflamación y daño de tejidos).

• La deficiencia de C3 se asocia con septicemias graves. (Es la 
forma más grave de infección).

• La deficiencia de C5, C6, C7 y C8 se asocia con 
infecciones diseminadas asociadas por Neisserias. (Al no 
producirse lisis bacteriana a nivel de la nasofaringe, uretra y 
vagina se facilita la diseminación de este germen).

• La deficiencia del C1 (Inh) está relacionada con 
el Angioedema hereditario. (Es una rara enfermedad 
hereditaria caracterizada por tumefacciones recurrentes 
(edemas) de la piel, las mucosas y los órganos internos, que 
pueden resultar letales).
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INTRODUCCIÓN

La esclerosis multiple es una enfermedad progresiva en la 
que aparecen lesiones inflamatorias en la sustancia blanca 
cerebral, con pérdida de mielina. Se desconocen las causas, 
aunque se cree que son varios factores las que la provocan, 
entre ellas predisposición genética y factores ambientales.
 
No existe una clínica de presentación, puesto que depende 
de dónde se localices las placas desmielinizadas. Es 
frecuente la aparición de parestesias, debilidad, diplopia, 
alteraciones de la visión, nistagmos, disartria, ataxia, 
alteraciones de la sensibilidad profunda, disfunción vesical, 
alteraciones emocionales y deterioro cognitivo. El síntoma 
más frecuente es el deterioro de la sensibilidad.



TRATAMIENTOS

El tratamiento es multidisciplinar. Se debe contar con un 
neurólogo para hacer el seguimiento del paciente, con médico 
de familia, oftalmólogo, profesionales de salid mental y 
fisioterapeutas.
 
 
El tratamiento se basa en tres pilares: tratamientos 
farmacológicos con base inmunológica para evitar y retardar la 
aparición de brotes, el tratamiento sintomático y rehabilitador, 
y otras formas de tratamiento.  



FISIOTERAPIA

Los objetivos del tratamiento fisioterapéutico son:
-Reeducar y mantener todo el control voluntario disponible.
-Reeducar y mantener los mecanismos posturales normales.
-Mantener la amplitud completa del movimiento de todas las 
articulaciones y tejidos blandos, y enseñar al paciente y/o a 
sus familiares, procedimientos de estiramiento adecuados 
para prevenir contracturas.
-Incorporar técnicas de tratamiento en la forma de vida 
relacionándolas con actividades diarias adecuadas, 
suministrando de este modo una forma para mantener toda 
mejoría que se obtenga.
-Ofrecer consejo acerca de la utilización de la energía.



-Evitar movimientos anormales, que es en sí mismo ineficiente 
y cansado y puede inhibir la función.
- Inhibir cualquier tono anormal
-Estimular toda experiencia sensitiva y perceptual y mantener 
la experiencia del movimiento normal a lo largo del curso de la 
enfermedad, no solamente para explotar el potencial sino para 
capacitar al paciente para que se sienta mas seguro y se 
mueva mas libremente al ser requerida la asistencia de 
familiares o ayudantes en los estadios posteriores de la 
enfermedad.



Entre brotes:

· Mantener las amplitudes articulares, lucha contra las 
retracciones y la espasticidad.
· Evitar la atrofia muscular y desarrollar las suplencias 
musculares.
· Mantener la troficidad de los tejidos.
· Hacer caminar el mayor tiempo posible.
· Facilitar después la autonomía y la vida confortable en la silla 
de ruedas.
· Cuidar el mantenimiento de las grandes funciones vitales, 
especialmente en el paciente encamado. 



Durante los brotes:
El paciente debe estar en reposo y la fisioterapia se limitará a 
movilizaciones pasivas durante dos a tres semanas:
· La fisioterapia será muy individualizada en función de la 
lesión de cada paciente, deberá tener en cuenta la extrema 
fatigabilidad de estos pacientes, en quienes, debido a las 
lesiones en las bandas de mielina, la conducción nerviosa no 
se realiza normalmente. Sin embargo el ejercicio bien 
dosificado, entrecortado por periodos de reposo frecuentes, no 
producirá fatiga nociva ni tendrá ninguna influencia nefasta 
sobre la enfermedad.
· Con bastante frecuencia, al paciente afectado de esclerosis 
en placas le costará soportar el calor, que exacerba los 
síntomas y aumenta la fatiga. Será conveniente efectuar el 
tratamiento al principio o al fin del día y en locales frescos y 
bien aireados.
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INTRODUCCION

Los niños con trastorno del espectro tienen alteradas la 
comunicación, las relaciones sociales y además tienen 
déficits motores, los cuales pueden ser tratados mediante 
fisioterapia, para conseguir mejorar el desarrollo y la 
interacción social.
 
Es importante trabajar a través del juego. El tratamiento en 
el agua es muy eficaz. 



La misión del fisioterapeta es intervenir en la psicomotricidad, 
potencian la interacción entre lo somático y lo afectivo, inciden 
positivamente en el desarrollo global del niño. La suma de las 
técnicas de fisioterapia y las de psicomotricidad va a mejorar 
la integración de las funciones motoras y mentales, mejorando 
la integridad de la persona, física, cognitiva y emocional



ACTIVIDADES

Primero hay que saber cuales son las características que 
pueden tratarse desde la fisioterapia:
 
Actividad motora: Pueden ser niños apáticos o por el contrario 
niños muy activos pero con poco interés por los objetos o 
personas.
Alteraciones del tono muscular: Hipotonía o hipertonía.
Posturas y actitudes
La marcha
Retraso psicomotor
Habilidades personales
Estereotipias
Voz



Objetivos de la fisioterapia en niños con TEA
Evaluar la respuesta del paciente gracias a la aplicación de un 
tratamiento de cointervención, y acorde con las características 
de nuestro entorno.
Valorar la mejoría de la autonomía a largo plazo del niño con 
TEA una vez finalizado el tratamiento.
Valorar posibles complicaciones físicas que puedan disminuir 
la calidad de vida (deformidades, contracturas, alteraciones de 
la marcha, estereotipias, etc.), reduciéndolas en la medida de 
lo posible.
Estimar la mejoría de aspectos motores ligados a los TEA, 
para facilitar la autonomía.
Proponer y promover una nueva vía en la fisioterapia 
pediátrica en el tratamiento de los TEA.



Evaluar situaciones de dependencia y las cargas sociales que 
supone la enfermedad para el niño, la familia y la sociedad; y 
provocar su disminución como consecuencia de la 
intervención.
Fomentar el reconocimiento del rol del fisioterapeuta 
pediátrico como miembro activo dentro del equipo 
multidisciplinar encargado del tratamiento integral del niño con 
TEA.
Evaluar la aplicación de las propiedades de distintos medios 
(hidroterapia y masoterapia) en la mejora de las condiciones 
físicas y vinculares del niño con TEA.
Objetivar cómo el tratamiento del fisioterapeuta puede ayudar 
a los resultados del tratamiento de psicomotricidad haciéndolo 
complementario desde la cointervención. 
Ofrecer una herramienta terapéutica a las escuelas de 
educación especial que acojan niños con TEA, así como a las 
correspondientes asociaciones de padres.



Actividades 
Tratamiento en medio acuático: Tonificación, coordinación, 
equilibrio, relajación, motricidad fina, marcha…
Tratamiento en sala de juegos: Coordinación, propiocepción, 
estimulación psicomotriz, equilibrio…



Con la cointervención entre el psicomotricista y el 
fisioterapeuta se podrá conseguir que el tratamiento sea más 
eficaz, creando una mejor respuesta del niño. Desde el 
tratamiento fisioterapéutico precoz, se podrán evitar las 
posibles complicaciones físicas, mejorando la salud integral a 
lo largo del ciclo vital.
La ganancia en autonomía implica una menor dependencia 
familiar y social en el futuro, y una mejora en la calidad de vida 
familiar. Se puede conseguir que el niño con autismo tenga 
menos dependencia de las personas de su entorno.
La mejora en los aspectos motores y funcionales favorecerá la 
destreza en la autonomía, así como un buen control motor



BIBLIOGRAFÍA

•Cazorla González J. J., Cornellà i Canals J.. Las posibilidades 
de la fisioterapia en el tratamiento multidisciplinar del autismo. 
Rev Pediatr Aten Primaria  [Internet]. 2014  Mar [citado  2019  
Sep  11] ;  16( 61 ): e37-e46. Disponible en: 
http://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1139-
76322014000100016&lng=es.  
http://dx.doi.org/10.4321/S1139-76322014000100016.





TEMA 166. VACUNACIÓN
TIPOS Y EFECTOS ADVERSOS.

SUSANA MARTIN LORENTE



ÍNDICE

•INTRODUCCIÓN
•EFECTOS ADVERSOS
•TIPOS DE VACUNAS
•BIBLIOGRAFIA



INTRODUCCIÓN

La vacunación uno de los logros más importantes en la 
historia de la salud pública y con ello se ha disminuido la 
morbilidad y mortalidad. A diferencia de los medicamentos, 
las vacunas se aplican generalmente a personas sanas para 
que continúen sanas, por lo que no deberían ocasionar más 
daños que lo que podría producir la misma enfermedad. Es 
preciso que la población conozca los beneficios y posibles 
riesgos que pudieran presentarse con la vacunación, lo que 
le daría mayor conocimiento sobre la importancia de las 
vacunas. Es tarea del personal sanitario proporcionar los 
conocimientos a las familias y estar preparado para atender 
cualquier duda sobre salud o evento adverso que se 
produzca. El médico de familia, principal ejecutor de esta 
actividad, debe cumplir tres funciones básicas: la educativa, 
la preventiva y la de vigilancia.



La inmunización es el proceso de inducir artificialmente la 
inmunidad o proporcionar protección frente a una determinada 
enfermedad. La inmunización activa consiste en estimular al 
organismo para que produzca anticuerpos y otras respuestas 
inmunitarias a través de la administración de una vacuna, con 
el objetivo de que produzca una respuesta similar a la 
infección natural.



Una vacuna se define como una suspensión de 
microorganismos vivos, atenuados, inactivados o sus 
fracciones, administradas para inducir inmunidad y prevenir 
enfermedades infecciosas o sus secuelas



EFECTOS ADVERSOS

El evento adverso a las vacunas es aquel accidente médico 
que ocurre después de la vacunación, causa preocupación y 
puede estar relacionado o no con la misma. 
Según su expresión clínica estos pueden ser: 
· Leves: son eventos locales, comunes y generalmente ceden 
espontáneamente.
· Moderados: son aquellos que pueden requerir 
hospitalización, pero no dejan secuelas, ni incapacidad. 
· Severos o graves: son aquellos que requieren 
hospitalización, ponen en riesgo la vida, producen 
discapacidad o muerte. 



Por tipo de asociación epidemiológica se pueden clasificar en: 
· Coincidente: ocurre después de la vacunación pero no 
causada por esta, es una posibilidad de asociación. Un 
ejemplo puede ser las crisis epilépticas. 
· Reacción a la vacuna: (relación causal) debido a 
propiedades inherentes de la vacuna. Un ejemplo puede ser 
reacción a algunos componentes de la vacunas.
· Error programático: debido a un error en preparación, manejo 
o administración de la vacuna.



TIPOS DE VACUNAS

Las vacunas de virus vivos usan la forma del virus debilitada 
(o atenuada). La vacuna contra el sarampión, las paperas y la 
rubéola (triple viral) y la vacuna contra la varicela (viruela) son 
ejemplos.
Las vacunas muertas (inactivadas) se hacen de una 
proteína u otros pequeños fragmentos tomados de un virus o 
bacteria. La vacuna contra la tos convulsiva (tos ferina) es un 
ejemplo.



Las vacunas toxoides contienen una toxina o químico 
producido por la bacteria o virus. Estas vacunas lo hacen 
inmune a los efectos dañinos de la infección, en lugar de a la 
infección en sí. Algunos ejemplos son las vacunas antidiftérica 
y antitetánica.
Las vacunas biosintéticas contienen substancias artificiales 
que son muy similares a pedazos de virus o bacterias. La 
vacuna contra la hepatitis B es un ejemplo
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INTRODUCCIÓN

La bursitis trocantérea es una patología crónica que 
afecta al 10-25% de la población entre la 4º y 6º década de 
la vida, con una mayor afectación en población femenina 
(4:1) y corredores aficionados (1).

Se caracteriza por dolor de carácter unilateral en región 
lateral de la cadera que se reproduce a la palpación del 
trocánter mayor (1,2). Además, forma parte del 
denominado síndrome de dolor del trocánter mayor que 
incluye, entre otros, la tendinopatía del glúteo medio y 
menor, síndrome de la bandeleta iliotibial o coxa saltans 
(1).

En esta línea, la tendinopatía del glúteo medio o 
síndrome de la bandeleta iliotibial suelen asociarse a esta 
entidad clínica, contribuyendo a su sintomatología. Por 
tanto, la alteración biomecánica de la musculatura glútea y 
bandeleta iliotibial en el área del trocánter mayor como 



INTRODUCCIÓN

consecuencia de un mayor diámetro transversal de la 
pelvis, característico de la pelvis de la mujer, explicaría la 
mayor predisposición femenina en esta patología (1).

En este sentido, la incidencia de la tendinopatía del 
glúteo medio, asociada a la bursitis trocantérea, constituye el 
9-23% de los casos (1,7).

A pesar de su etiología multifactorial y diversos factores 
de riesgo implicados en su desarrollo y perpetuación, se 
considera el microtrauma repetitivo como la causa más 
frecuente, pese a que el 23-44% de los casos se deriva de 
un traumatismo (1-3). En esta línea, los microtraumatismos 
repetitivos originados por el tensor de la fascia lata durante 
los movimientos repetitivos de flexo-extensión de cadera es 
el mecanismo desencadenante más común. 



INTRODUCCIÓN

Sin embargo, la presencia de alteraciones en el glúteo 
medio también contribuiría a su aparición, debido a su 
proximidad insercional a la bursa trocantérea (1,3).

Por otra parte, existen diversas modalidades de 
tratamiento para esta patología que incluyen un abordaje 
inter y multidisciplinar, importantes para un tratamiento 
adecuado y eficaz (1,2,4-14). Se incluyen ortesis, 
medicación (AINES),  inyecciones de corticoides, 
inyecciones de analgésicos locales o plasma rico en 
plaquetas (PRP), cirugía o fisioterapia (1,2,4-14), siendo la 
tasa de éxito del tratamiento conservador del 90%.

Por tanto, la cirugía sólo se utiliza en casos recalcitrantes 
sin mejora tras tratamiento conservador (1,2,8,14).



INTRODUCCIÓN

En este sentido, la combinación de terapia manual, 
ejercicio terapéutico y educación al paciente (modificación 
en la actividad o inicio gradual de la actividad) han mostrado 
resultados positivos en la mayor parte de los estudios en 
combinación con inyecciones de glucocortidoides (1). 

Por tanto, destaca en importancia el tratamiento de 
fisioterapia como abordaje de elección en el manejo de 
estos pacientes.



TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA EN LA 
BURSITIS TROCANTÉREA

El tratamiento de fisioterapia incluye:

• Terapia manual, que incluye:
- Movilización de tejidos blandos. La movilización 

manual o instrumental de tejidos blandos están 
indicados para los puntos trigger específicos y 
restricciones del tejido blando  para disminuir el dolor 
y mejorar la movilidad (1).

- Movilizaciones articulares. Incluyen:
 Movilizaciones articulares en el rango de 

movimiento libre de dolor (distracciones 
laterales, deslizamientos posteriores) para la 
mejora de la funcionalidad y consecuente 
mejora de las restricciones en la articulación 
afecta (1).



TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA EN LA 
BURSITIS TROCANTÉREA

 Movilizaciones articulares de articulaciones supra e 
infrayacentes a  la región sintomática para abordar 
problemas secundarios que compensan las 
restricciones crónicas que promueven los síntomas 
de la  región lateral de la cadera (1).

• Ejercicio terapéutico: origina un alivio del dolor y 
promueve la recuperación funcional. Incluye ejercicios de 
estiramiento, ejercicios de fortalecimiento y ejercicios de 
control lumbopélvico (1).

Entre los ejercicios de estiramiento, destacan los ejercicios 
de estiramiento de la bandeleta iliotibial para disminuir o 
evitar su tensión (1,15). 



TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA EN LA 
BURSITIS TROCANTÉREA

En relación a los ejercicios de fortalecimiento, destacan los 
ejercicios de fortalecimiento de la musculatura abductora de 
cadera para activar la musculatura glútea profunda (glúteo 
medio y menor) evitando la sobreactivación del tensor de la 
fascia lata (1,15). Para ello, son necesarios ejercicios de 
control motor para una correcta activación de la  relación 
musculatura glútea y tensor de la fascia lata (1).

La progresión de los ejercicios de fortalecimiento del glúteo 
medio  es isométricos submáximos  en la fase temprana de 
tratamiento, concéntricos y, posteriormente, excéntricos en 
múltiples planos, particularmente en plano transverso y frontal, 
para una correcta reorganización de las fibras de colágeno y 
mejorar la tolerancia a la tracción tan importante en las últimas 
etapas de rehabilitación (1). También



TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA EN LA 
BURSITIS TROCANTÉREA

 es importante iniciar los ejercicios sin carga para un 
adecuado control motor y, posteriormente, con carga (1). 
También deben incluirse ejercicios de fortalecimiento de 
cuádriceps (15).

Mientras que los ejercicios de control  lumbopélvico  
resultan importantes para minimizar o eliminar los 
inadecuados patrones compensatorios, como la excesiva 
adducción femoral y escaso control pélvico durante la fase de 
apoyo en atletas (1).

• Vendajes: el vendaje neuromuscular mejora temporalmente 
el alivio del dolor en la fase aguda. Mientras que un vendaje 
funcional resulta útil en presencia de dismetría de miembros 
inferiores (1).



TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA EN LA 
BURSITIS TROCANTÉREA

• Electroterapia: ultrasonido, láser y electroestimulación 
nerviosa transcutánea (TENS), aunque no han sido 
demostradas, puede considerarse para el alivio transitorio 
de los síntomas y posible estimulación del proceso de 
curación (1).

Por otra parte, las ondas de choque extracorpóreas han 
mostrado resultados inconsistentes para la bursitis 
trocantérea (evidencia de baja a moderada). Sin embargo, 
en algunos estudios, han mostrado ser más efectivas que el 
ejercicio domiciliario y las inyecciones de corticoides a corto 
(< 12 meses) y largo plazo (> 12 meses) y, por tanto, se 
considera su uso para casos crónicos refractarios a las  
técnicas conservadoras (8-10).



TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA EN LA 
BURSITIS TROCANTÉREA

También, pueden emplearse la termoterapia, en la que 
se incluye la diatermia y la  iontoforesis en combinación con 
otras técnicas (1,2,4).

• Punción seca: ha mostrado una reducción en el dolor y 
mejora en la funcionalidad, sin embargo, son necesarios 
más estudios para determinar la efectividad de esta técnica 
a largo plazo. Por otra parte, se ha demostrado que la 
combinación de punción seca, estiramientos y ejercicios de 
fortalecimiento mejoró el dolor y la funcionalidad (11,12).

• Educación al paciente: incluye medidas preventivas con 
estrategias de autocuidados, pautas de ejercicio domiciliario 
y readaptación a las actividades de la vida diaria (AVD) 
(1,2).  Es importante el reposo relativo, en combinación con



TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA EN LA 
BURSITIS TROCANTÉREA

 la crioterapia local para mejorar la recuperación y 
reducir otras complicaciones durante la fase aguda (1).

Las principales medidas preventivas para esta entidad 
patológica son:

• Evitar subir escaleras (1).

• Evitar andar por terrenos irregulares (1).

• Evitar cruzar las piernas al sentarse (1).

• Evitar apoyar siempre sobre el mismo pie en bipedestación 
(1).

• Evitar faldas estrechas (1).

• Evitar dormir sobre el lado afecto (1).



TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA EN LA 
BURSITIS TROCANTÉREA

 Sin embargo, en base a la evidencia científica actual, la 
combinación de terapia manual, ejercicio terapéutico y 
educación al paciente son las técnicas que han mostrado 
claros resultados positivos en estos pacientes, mostrando 
su efectividad en el abordaje de esta patología (1,15).
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• RELAXOMETRIA T2/R2.
• RELAXOMETRIA T2*/R2*.



RELACIÓN IS HIGADO/MUSCULO

Concepto:
-Disminución de la IS en secuencias GE por acortamiento 
T2* en presencia de sobrecarga de hierro en el hígado 
respecto a la IS de un tj de referencia (que no se afecta por 
el contenido de hierro) músculos paraespinales.
- Hígado hipoIS respecto a m. paraespinales (sobrecarga de 
hierro) y se mide de forma semicuantitativa con la relación IS 
hígado/IS músculo.



Protocolo:

- 1.5 T. Cinco secuencias GE con TR de 120 ms, un ángulo de giro 
de 20 ° y una variación de TE para lograr distinta ponderación: 

T1 (TE 2 msec), DP (TE 4 ms) y T2* (TE cada vez más largos 9 
ms, 14 ms y 19 ms). 

Necesaria una bobina de cuerpo para minimizar artefactos.

Tiempo del examen es de unos 2 minutos.

Método de medición:

-Medición de IS con 5 ROIs de aprx 1 cm2: 3 en hígado y 

1 en cada músculo paraespinal.

El proceso se realiza en las 5 secuencias de RM descritas 
anteriormente.



RELAXOMETRIA T2/R2

- No claro el mecanismo, hay 2 hipótesis para explicar el 
acortamiento de T2:
*El intercambio de protones entre el agua en masa y los de la 
superficie del núcleo de ferritina afecta la tasa de relajación 
(R2) de los protones a nivel local. 
*Los grupos de hemosiderina inducen una falta de 
homogeneidad del campo magnético que lleva a un 
mecanismo de relajación basado en la difusión de protones.
- Estos dos mecanismos pueden contribuir a la disminución de 
T2 y al aumento de R2 en presencia de hierro. 
- La técnica conocida como relaxometría R2 ha sido validada 
por St Pierre et al y está aprobada por la (FDA). 
-Se comercializa como FerriScank (Resonance Health tiene la 
patente) y es una marca registrada, de pago.



Protocolo:

-A 1.5 T, secuencia multisección SE para obtener imágenes 
axiales con un TR 2500 ms, TE cada 3 ms de 6 ms a 18 ms (a 
6, 9, 12, 15 y 18 ms), ángulo de giro 90 °, grosor de sección 
de 5 mm, tamaño de matriz de 256 y FOV 350 a 400 mm.

-Una bolsa de solución salina o solución de Ringer se coloca 
en el campo de visión para servir como un control interno.

Método de medición:

- Para desarrollar la curva de calibración que vincula la 
medición R2 con la concentración de hierro en el hígado, los 
desarrolladores de esta técnica seleccionaron un ROI que 
cubre LHD en la sección axial más grande del hígado. Los 
detalles de la técnica de medición no se proporcionan.



RELAXOMETRIA T2*/R2*

Concepto:
- La sobrecarga de hierro del parénquima hepático hace que 
T2* disminuya y R2* aumente debido a una combinación de 
los efectos T2 (R2) y las inhomogeneidades introducidas en el 
campo magnético principal (B0) por las propiedades 
paramagnéticas de los grupos de hemosiderina.

Protocolo:
- Secuencias GE en apnea se usan para obtener imágenes 
axiales con un TR de 25 ms, los TE cada 0.25 ms de 0.8 ms a 
4.8 ms, ángulo de giro de 20 °, grosor de 15 mm, tamaño de 
matriz de 64 × 64, FOV de 48 × 24 mm y ancho de banda de 
83 kHz.



Método de medición:
- Wood et al midieron el R2* dibujando un ROI siguiendo 

los límites del hígado y excluyendo los vasos hiliares 
para obtener un mapa R2 *.

Posprocesamiento:

- Wood et al describieron la relación entre el contenido de 
hierro en el hígado y R2 *con la ecuación:

 [Fe] = 0.202 + 0.0254.R2 *

Limitaciones:

- No fiable en RM de 3T y en 1,5T esta técnica está 
limitada por sobrecarga de hierro severa.

- Los algoritmos de posprocesamiento están disponibles 
comercialmente pero no universalmente.

- Falta de homogeneidad de B0.
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INTRODUCCIÓN

Las infecciones nosocomiales suponen una tremenda carga 
de enfermedad y tienen un importante impacto económico 
en los pacientes y los sistemas sanitarios de todo el mundo. 
Pero una buena higiene de las manos, la sencilla tarea de 
limpiarse las manos en el momento apropiado y de la 
manera adecuada, puede salvar vidas.

En el cuidado de personas enfermas las manos constituyen 
un  vehículo de transmisión de agentes patógenos, ya sea 
por contacto directo de persona a persona, o indirecto a 
través de objetos contaminados previamente, que 
posteriormente pueden contaminar al paciente.



OBJETIVO

 Concienciar al personal sanitario sobre la 
importancia del lavado de manos como factor 
clave para prevenir las infecciones nosocomiales.



PROCEDIMIENTO

La higiene de las manos puede realizarse frotando las manos 
con un preparado de base alcohólica o lavándolas con agua y 
jabón.

Hay que lavarse las manos con agua y jabón cuando estén 
visiblemente sucias o manchadas de sangre u otros fluidos 
corporales, cuando existe una fuerte sospecha o evidencia de 
exposición a organismos potencialmente formadores de 
esporas, o después de usar los servicios.



Con agua y jabón. Su mecanismo de acción se basa en la 
“eliminación mecánica”. El jabón actúa suspendiendo los 
microorganismos y favoreciendo el arrastre por el agua.
Técnica:
• Humedecer las manos con agua corriente, 

preferiblemente templada
• Aplicar jabón líquido con dosificador.
• Frotar las manos palma con palma, sobre dorsos, 

espacios interdigitales y muñecas.
• Aclarar con abundante agua.
• Secar las manos con toallas de papel.
• Cerrar el grifo con la toalla de papel utilizada para el 

secado.



Con solución hidroalcohólica: 

El lavado con soluciones alcohólicas se utiliza como 
alternativa al lavado con agua y jabón:

• Son fáciles de aplicar y reducen el daño por fricción.
• Tienen una gran rapidez de acción.
• Son más eficaces, ya que su espectro de acción 

antimicrobiano es superior al de los jabones.
• Pueden utilizarse  en la higiene de las manos en lugares 

sin  acceso a agua corriente.
• No requieren lavado y secado pues se evaporan 

rápidamente.



LOS 5 MOMENTOS CLAVE

Los “cinco momentos clave” para realizar el lavado de manos 
son:
 Antes de tocar a un paciente
 Antes de los procedimientos de limpieza y asépticos (por 

ejemplo, la inserción de dispositivos como catéteres)
 Después de tener contacto con líquidos corporales
 Después de tocar a un paciente
 Después de tocar el entorno de un paciente



CONCLUSIONES

• El lavado de las manos con agua y jabón antiséptico 
antes y después de manipular a un paciente es la medida 
más sencilla, barata y eficaz de todas las disponibles para 
disminuir el riesgo de infección nosocomial. 

 
• Por tanto, una sencilla acción formativa que aumenta los 

conocimientos contribuye a una corta hospitalización, 
reduciendo la morbilidad de los pacientes y los costes de 
la atención sanitaria.
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INTRODUCCIÓN

El cáncer de cuello uterino ocupa el tercer lugar entre los 
cánceres de la mujer. 
La infección genital por virus del papiloma humano (HPV) 
es una enfermedad de transmisión sexual con una 
reconocida asociación con lesiones pre neoplásicas y 
neoplásicas del cuello uterino.
Los genotipos de HPV que infectan el tracto genital 
femenino, se han clasificado en 2 grupos: de bajo riesgo y 
de alto riesgo según el potencial oncogénico para el 
desarrollo de lesiones pre neoplásicas o neoplásicas.



Los genotipos de bajo riesgo más frecuentes son los HPV: 
6,11,43 y 44 y se asocian con condilomas o neoplasias 
cervicales intraepiteliales de bajo grado (LSIL).
En el grupo de alto riesgo han sido identificados 15 tipos de 
HPV: 16,18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 73, y 82. 
detectados principalmente, en neoplasia cervical intraepitelial 
de alto grado (HSIL) y carcinomas. 



MATERIAL Y MÉTODO

Se analizaron muestras de cepillado cervical de un total de 55 
mujeres, con diagnóstico histopatológica de: LSIL (lesión 
escamosa intraepitelial de bajo grado) y HSIL (lesión 
escamosa intraepitelial de alto grado). 
La muestra se recolectó momentos antes de la realización de 
una conización mediante asa LEEP. 
El material cervical se recolectó en 3 ml de Buffer TE pH 7.4. 
El ADN fue extraído con el kit Puregene DNA Isolation System  
siguiendo las instrucciones del fabricante. El ADN se 
almacenó a -20°C hasta su análisis. Se certificó la calidad del 
ADN extraído, mediante la amplificación fragmento de 268 
pares de bases (pb) dentro del gen ß-globina, usado como un 
control interno, con los iniciadores PCO4 5' CAA CTT CAT
CCA CGT TCA CC 3' y GH20 5' GAA GAG CCA AGG ACA 
GGT AC.



La detección de HPV se realizó mediante PCR anidada (PCR 
L1), usando el par de iniciadores de consenso externos MY09/
MY11 y el par de iniciadores internos GP5+/GP6+4, dirigidos a 
la región L1 del HPV y que amplifican un fragmento
de 450 y 150 pb, respectivamente. Se utilizaron como 
controles positivos plásmidos recombinantes para los tipos de 
HPV: 6, 16 y 18. Como control blanco se reemplazó el ADN 
por agua desionizada.
El análisis de los productos de amplificación se realizó 
mediante electroforesis en gel de agarosa al 2% teñido con 
bromuro de etidio.



RESULTADOS

Del total de los 55 casos estudiados, 15 correspondieron a 
lesiones de bajo grado, 40 a lesiones de alto grado; la edad 
de los pacientes fluctuó entre 18 y 77 años, con un 
promedio de 38,5 años.

Detección de HPV: Dos fueron ß-globina negativas y, por 
tanto excluidas del estudio.

De las 53 muestras restantes, todas resultaron HPV 
positivas con la PCR L1 anidada. Sin embargo, cuando se 
realizó la PCR simple L1 outer, se obtuvo suficiente 
producto de PCR (450 pb) requerido para las digestiones 
enzimáticas (RFLP) en 48 de los 53 casos (90,6%).

Tipificación de HPV. Se detectaron 13 genotipos diferentes 
de HPV, el más frecuente fue el HPV 16, con 30,8%, 
seguido por el HPV 52 con 13,5%,



el HPV 18 y 53, con 11,5%, el HPV 59, con 9,6% y HPV 31, 
con 3,8%. Los genotipos menos frecuentes fueron el HPV 
11, 35, 42, 56 y 58, con un 1,9%. El genotipo HPV 16 fue el 
más frecuente en las LAG (34,1%) y el subtipo HPV 52 
(37,5%) en las LBG.

En 15% (7/48) de los casos se logró identificar casos que 
presentaban infección múltiple (IM).



DISCUSIÓN

Las frecuencias observadas para el HPV 16 y 18 son 
similares a lo reportado en estudios previos realizados en la 
región y el alto número de HPV de AR es comparable a la 
prevalencia de casos de CCU que presenta nuestra región. 
Los virus de AR HPV 16, 18, 52, 53, fueron los más 
frecuentemente encontrados, tanto en las LBG como en las 
LAG. En el presente estudio, el HPV 16 fue el genotipo más 
frecuente.
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INTRODUCCIÓN

La pancreatitis aguda (PA) es una afección inflamatoria 
aguda del páncreas, que se caracteriza por dolor abdominal 
y niveles elevados de amilasa y lipasa. Su causa más 
común en nuestro medio son los cálculos biliares1.
La pancreatitis aguda (PA) es la enfermedad gastrointestinal 
que con más frecuencia requiere de hospitalización en los 
Estados Unidos2. El pronóstico de la PA depende de su 
gravedad, que fue clasificada como leve, moderada o grave 
según la clasificación de Atlanta. La mayoría de los 
pacientes presentan PA leve o moderada, y solo 15-20% de 
los pacientes tienen PA grave (PAG)3. La mortalidad de PA 
leve o moderada es mucho menor que la de PAG, siendo 
aproximadamente un 1% entre todos los pacientes con PA, y 
alcanzando hasta el 20%-30% entre aquellos con curso 
severo1,4-6.



FISIOPATOLOGÍA

Hay dos fases superpuestas en este proceso de enfermedad 
dinámico con dos picos de mortalidad: temprano y tardío7. 
La fase inicial, que normalmente dura la primera semana, va 
seguida de una segunda fase posterior que puede durar un 
curso prolongado de semanas a meses. 
En ambas fases, hay cuatro pasos importantes mediados 
por citoquinas y otros mediadores inflamatorios: 1) 
activación de células inflamatorias, 2) quimioatracción de 
células inflamatorias activadas a la microcirculación, 3) 
activación de moléculas de adhesión que permiten la unión 
de células inflamatorias al endotelio y 4) migración de 
células inflamatorias activadas a áreas de inflamación.8



Fase temprana
En la fase temprana (dentro de 1 semana), caracterizada por 
el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y / o 
fallo orgánico3, las alteraciones sistémicas son el resultado 
de la respuesta a la lesión pancreática local9. Ocurre una 
hay activación prematura de tripsina dentro de las células 
acinares pancreáticas. Se han propuesto diversos 
mecanismos que incluyen la interrupción de la señalización 
de calcio en células acinares, la escisión del tripsinógeno en 
tripsina por la hidrolasa lisosomal catepsina B y la 
disminución de la actividad del inhibidor de la tripsina 
pancreática intracelular10. Una vez que se activa la tripsina, 
activa una variedad de enzimas digestivas pancreáticas 
produciendo el daño8, que se manifiesta clínicamente como 
el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS)11.



Cuando el SIRS es persistente12, existe un mayor riesgo de 
desarrollar insuficiencia orgánica. El determinante de la 
gravedad de la pancreatitis aguda durante la fase temprana es 
principalmente la presencia y la duración de la insuficiencia 
orgánica. Esto se describe como "fallo orgánico transitorio" si 
el fallo del órgano se resuelve en menos de 48 horas; o como 
"fallo orgánico persistente" si este dura> 48 h13. Si el fallo 
orgánico afecta a más de un sistema, se denomina fallo 
orgánico múltiple (FOM)9.



Aunque las complicaciones locales pueden identificarse 
durante la fase temprana, no son los determinantes 
predominantes de la gravedad14, y puede no ser fiable 
determinar el grado de necrosis durante los primeros días de 
la enfermedad. Además, la extensión de los cambios 
morfológicos no es directamente proporcional a la gravedad 
de la insuficiencia orgánica. Por lo tanto, la definición de 
pancreatitis aguda severa o moderadamente grave en la fase 
temprana depende de la presencia y la duración de la 
insuficiencia orgánica9.
Generalmente el episodio agudo se resuelve al final de la 
primera semana, puede extenderse hasta la segunda 
semana9.
Durante la fase temprana, la gravedad de la pancreatitis 
aguda se puede volver a evaluar diariamente mientras la 
pancreatitis todavía está evolucionando. Los puntos de tiempo 
convenientes para volver a evaluar son 24 horas, 48 horas y 7 
días después de la admisión al hospital.



Fase tardía
La segunda fase, la tardía (> 1 semana), se caracteriza por la 
persistencia de signos sistémicos de inflamación o por la 
evolución de complicaciones locales, y por definición, la fase 
tardía ocurre solo en pacientes con pancreatitis aguda 
moderadamente grave o grave9. Es fundamental reconocer la 
importancia de la insuficiencia orgánica para determinar la 
gravedad de la enfermedad. Las complicaciones locales se 
definen como colecciones de líquido peripancreático, necrosis 
pancreática y peripancreática (estéril o infectada), 
pseudoquistes y necrosis amurallada (estéril o infectada)3. En 
la segunda fase, hay inflamación intrapancreática a través de 
una variedad de mecanismos y vías8,15.



Es importante distinguir las diferentes características 
morfológicas de las complicaciones locales mediante 
imágenes radiológicas, ya que estas pueden tener 
implicaciones directas para el tratamiento. Sin embargo, el 
fallo orgánico persistente sigue siendo el principal 
determinante de la gravedad, por lo que la caracterización de 
la pancreatitis aguda en la fase tardía requiere criterios 
clínicos y morfológicos9.
El SIRS de la fase temprana puede ir seguido de un síndrome 
compensador de respuesta inflamatoria (CARS, por sus siglas 
en inglés) que puede contribuir a un mayor riesgo de 
infección; sin embargo, estos eventos son complejos y poco 
conocidos16.
La presencia de infección dentro de las áreas de necrosis es 
un marcador de mayor riesgo de muerte. Sin embargo, la 
necrosis infectada sin insuficiencia orgánica persistente tiene 
una tasa de mortalidad menor que la necrosis infectada con 
insuficiencia orgánica persistente. 



ETIOLOGÍA

La etiología de PA puede establecerse fácilmente en la 
mayoría de los pacientes. La causa más común de PA son 
los cálculos biliares (40-70%)17 y el alcohol (25-35%)3
La migración de cálculos biliares causa una obstrucción 
transitoria del conducto pancreático, un mecanismo 
compartido por otras causas reconocidas (por ejemplo, la 
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica [CPRE]), 
así como supuestas causas de PA (es decir, el páncreas 
divisum y la disfunción del esfínter de Oddi)18. No hay datos 
convincentes de ensayos controlados de que la disfunción 
del esfínter pancreático de Oddi o el páncreas divisum 
desempeñan un papel en la pancreatitis aguda.19



Debido a la alta prevalencia y la importancia de prevenir la 
recurrencia de la enfermedad, se debe realizar una ecografía 
abdominal para evaluar la colelitiasis en todos los pacientes 
con PA3 para identificar los cálculos biliares, ya que esta 
etiología debería impulsar la derivación del paciente a un 
servicio de cirugía para realizar la colecistectomía para 
prevenir los episodios recurrentes y la posible sepsis biliar5.



El alcohol es la segunda causa más común de pancreatitis 
aguda. Se precisa de un consumo prolongado (de cuatro a 
cinco bebidas diarias durante un período de más de 5 años) 
para desarrollar PA20.El riesgo de desarrollar PA durante toda 
la vida entre los bebedores es del 2 al 5%. En la mayoría de 
los casos, se desarrolla previamente una pancreatitis crónica y 
la presentación clínica aguda es una pancreatitis aguda. El 
riesgo es mayor para los hombres que para las mujeres, tal 
vez reflejando diferencias en la ingesta de alcohol o 
antecedentes genéticos21. Los mecanismos por los que el 
alcohol causa pancreatitis aguda (o crónica) son complejos e 
incluyen toxicidad directa y mecanismos inmunológicos22. El 
tipo de alcohol ingerido no afecta al riesgo, y el consumo 
excesivo de alcohol en ausencia de uso prolongado de alcohol 
a largo plazo no parece precipitar la pancreatitis aguda18.



Los fármacos más fuertemente asociados con la PA son la 
azatioprina, la 6-mercaptopurina, la didanosina, el ácido 
valproico, los inhibidores de la enzima conversora de la 
angiotensina, y la mesalamina. Es común que los pacientes 
estén tomando uno de los muchos fármacos asociados con 
pancreatitis cuando son admitidos en el hospital con 
pancreatitis aguda23, pero es extremadamente difícil 
determinar si el fármaco es responsable18.

Las mutaciones y polimorfismos en varios genes están 
asociados con pancreatitis aguda (y crónica), incluyendo 
mutaciones en los genes que codifican el tripsinógeno 
catiónico (PRSS1), el inhibidor de la serina proteasa Kazal tipo 
1 (SPINK1), el regulador de conductancia transmembrana de 
fibrosis quística (CFTR), quimotripsina C, receptor de 
detección de calcio y claudina-2.14 Estas mutaciones pueden 
servir como cofactores, interactuando con otras causas; por 
ejemplo, las mutaciones de la claudina-2 poseen sinergia con 
el alcohol24.



La causa de la pancreatitis aguda a menudo no se puede 
establecer, y la proporción de personas que se considera que 
tienen pancreatitis aguda idiopática aumenta con la edad. Una 
serie de factores potenciales pueden contribuir a la 
pancreatitis inexplicada, donde se incluyen polimorfismos 
genéticos no identificados, exposición al tabaquismo y otras 
toxinas ambientales25, y efectos de enfermedades 
coexistentes que comúnmente se asocian con pancreatitis 
aguda (por ejemplo, obesidad y diabetes). La obesidad 
mórbida es un factor de riesgo para la pancreatitis aguda y 
para la pancreatitis aguda grave26. La diabetes tipo 2 aumenta 
el riesgo de pancreatitis aguda entre 2-3 veces17. Tanto la 
obesidad como la diabetes son también factores de riesgo 
para la pancreatitis crónica y el cáncer pancreático18.



Durante el diagnóstico etiológico, descartar si la causa de la 
PA es litiásica es lo más importante y urgente27, (por lo que se 
deben solicitar enzimas hepáticas y una ecografía28), ya que 
esto afecta en gran medida el tratamiento (pudiendo precisar 
de CPRE o cirugía)27.



EPIDEMIOLOGÍA

Los estudios en todo el mundo29 han demostrado una 
incidencia creciente pero variable de pancreatitis aguda, 
incluyendo grandes aumentos en la incidencia en 
poblaciones pediátricas30. Este aumento del riesgo de 
pancreatitis es consecuente con la epidemia mundial de 
obesidad y el aumento de las tasas de cálculos biliares. 
Aproximadamente el 80% de los pacientes ingresados con 
pancreatitis aguda tienen una enfermedad leve y 
autolimitada, siendo dados de alta en pocos días18.



La mortalidad asociada con la pancreatitis aguda ha 
disminuido con el tiempo17, y la mortalidad global es ahora de 
aproximadamente el 2%18. La muerte es más probable en 
ciertos subgrupos de pacientes, incluyendo los ancianos, 
aquellos con comorbilidades (particularmente la obesidad)26, 
en quienes se desarrollan infecciones intrahospitalarias, y 
aquellos con episodios graves de pancreatitis aguda con fallo 
orgánico persistente de uno o más sistemas o que desarrollen 
necrosis pancreática infectada, aproximándose al 30%18.



DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de pancreatitis aguda requiere la presencia de 
dos de los siguientes tres criterios9:
 
Criterios clínicos: Dolor abdominal congruente con 
pancreatitis aguda: inicio agudo de un dolor epigástrico 
intenso y persistente, se irradia en cinturón o hacia tórax en 
aproximadamente la mitad de los casos8, pudiendo también 
irradiar hacia tórax, pero esta descripción no es específica). 
El dolor descrito como sordo, cólico o localizado en la región 
abdominal inferior no es consistente con PA y sugiere una 
etiología alternativa3.



Criterios analíticos: Actividad de la amilasa o de la lipasa 
sérica al menos tres veces mayor del límite superior de la 
normalidad.
La amilasa sérica en pacientes con PA generalmente aumenta 
unas pocas horas después del inicio de los síntomas y vuelve 
a los valores normales a los 3-5 días; sin embargo, puede 
permanecer dentro del rango normal al ingreso en hasta una 
quinta parte de los pacientes3

En comparación con la lipasa, la amilasa sérica vuelve más 
rápidamente a valores por debajo del límite superior de lo 
normal. Las concentraciones séricas de amilasa pueden ser 
normales en PA inducida por alcohol e hipertrigliceridemia3,9.



Criterios morfológicos: Hallazgos característicos de la 
pancreatitis aguda en la tomografía computarizada con 
contraste (TCC), la resonancia magnética (RMN) o la 
ecografía transabdominal.9,31

Sólo cuando el paciente no mejora después de 48-72 (por 
ejemplo, si presenta dolor persistente, fiebre, náuseas, 
incapacidad para comenzar la alimentación oral), se 
recomienda obtener imágenes mediante TCC o RMN para 
evaluar las complicaciones locales como la necrosis 
pancreática3. 



La resonancia magnética, mediante la 
colangiopancreatografía por resonancia magnética 
(CPRM), tiene la ventaja de detectar coledocolitiasis de 
hasta 3 mm de diámetro y la interrupción del conducto 
pancreático, al tiempo que proporciona imágenes de alta 
calidad para fines de diagnóstico y / o de gravedad. La 
resonancia magnética es útil en pacientes con alergia al 
contraste o insuficiencia renal, ya que las imágenes 
ponderadas en T2 sin contraste de gadolinio permiten 
diagnosticar la necrosis pancreática3.



La ecografía, permite la visualización de hallazgos asociados 
con pancreatitis aguda, como agrandamiento pancreático y 
cambios inflamatorios alrededor del páncreas. También puede 
visualizar causas y hallazgos anormales asociados con las 
condiciones patológicas de pancreatitis aguda, tales como: 
ascitis, cálculos de las vías biliares y dilatación de los 
conductos biliares. Cuando no es posible un diagnóstico 
definitivo de pancreatitis aguda según los hallazgos clínicos, 
las pruebas de sangre / orina o la ecografía, o cuando la 
etiología de la pancreatitis es incierta, se debe utilizar 
activamente la TC dinámica con contraste siempre que no se 
observen problemas de la función renal. Particularmente en la 
pancreatitis aguda causada por la estenosis ductal 
pancreática debida a tumores de páncreas como el cáncer, es 
probable que una simple tomografía simple pase por alto el 
cáncer de páncreas causante27.



La reagudización de la pancreatitis crónica debe 
diagnosticarse como pancreatitis aguda27. Los pacientes con 
síntomas vagos y un nivel mínimamente aumentado de 
amilasa o lipasa en suero no deben ser diagnosticados de 
pancreatitis aguda. En caso de duda, la realización de 
pruebas de imagen es imprescindible para confirmar la 
impresión diagnóstica inicial o para el despistaje de otras 
condiciones que podrían imitar la pancreatitis aguda18. En 
casos de presentación tardía, aquellos en los que el dolor 
abdominal sugiere PA, pero la actividad de amilasa y / o lipasa 
sérica es menor de tres veces el límite superior de la 
normalidad, se requerirán imágenes para confirmar el 
diagnóstico9,32.



El diagnóstico de pancreatitis aguda con una tira reactiva 
de tripsinógeno-2 en orina es muy eficaz en instituciones 
médicas donde no se pueda analizar una muestra de 
sangre, debido su rapidez y al hecho y el hecho de que es 
más o menos equivalente a las enzimas pancreáticas 
séricas 33.



CLASIFICACIÓN

Hay razones importantes para definir y estratificar la 
gravedad de la pancreatitis aguda. En primer lugar, al 
ingreso, es primordial identificar a los pacientes con 
pancreatitis aguda potencialmente grave que requieren 
tratamiento temprano agresivo. En segundo lugar, en un 
entorno de atención secundaria, los médicos deben 
identificar a dichos pacientes para su posible transferencia a 
atención especializada. En tercer lugar, para los 
especialistas que reciben tales derivaciones, hay ventajas de 
estratificar a estos pacientes en subgrupos en función de la 
presencia de insuficiencia orgánica persistente y 
complicaciones locales o sistémicas9.



Según el consenso internacional (clasificación de Atlanta de 
2012), clasifica la PA en tres grados de severidad: pancreatitis 
aguda leve, pancreatitis aguda moderadamente severa y 
pancreatitis aguda grave9. Las clasificaciones de pancreatitis 
en PA leve, moderada y pancreatitis severa se definen por la 
presencia de complicaciones sistémicas, locales o ambas. Las 
complicaciones sistémicas incluyen fracaso de un sistema 
(respiratorio, cardiovascular o renal) o la exacerbación de un 
trastorno preexistente (por ejemplo, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, insuficiencia cardíaca o enfermedad 
hepática crónica). Las complicaciones locales comprenden las 
colecciones peripancreáticas o pseudoquistes y necrosis 
pancreática o peripancreática, ya sea estéril o infectada9 En 
este sistema de clasificación, el fallo orgánico persistente (es 
decir, aquel que dura más de 48 horas) es el principal 
determinante de la mala evolución18.



Clasificación de Atlanta de la pancreatitis aguda:

Pancreatitis aguda leve
La pancreatitis aguda leve se caracteriza por la ausencia de 
insuficiencia orgánica y la ausencia de complicaciones locales 
o sistémicas. Los pacientes con pancreatitis aguda leve por lo 
general serán dados de alta durante la fase temprana, 
generalmente no requieren imágenes pancreáticas, y la 
mortalidad es muy rara34.



Pancreatitis aguda moderadamente grave
La pancreatitis aguda moderadamente grave se caracteriza 
por la presencia de insuficiencia orgánica transitoria o 
complicaciones locales o sistémicas en ausencia de 
insuficiencia orgánica persistente. Un ejemplo de una 
complicación local sintomática es una colección 
peripancreática que produce dolor abdominal prolongado, 
leucocitosis y fiebre, o que impide la capacidad de mantener la 
nutrición por vía oral. Un ejemplo de una complicación 
sistémica sintomática es la exacerbación de la enfermedad 
arterial coronaria o la enfermedad pulmonar crónica 
precipitada por la pancreatitis aguda. La pancreatitis aguda 
moderadamente grave puede resolverse sin intervención 
(como en la insuficiencia orgánica transitoria o la colección 
aguda de líquido), pudiendo requerir atención especializada 
prolongada (como en la necrosis extensa estéril sin 
insuficiencia orgánica)9. 



Pancreatitis aguda grave
La pancreatitis aguda grave se caracteriza por insuficiencia 
orgánica persistente. El fallo orgánico que se desarrolla 
durante la fase temprana progresa por la activación de las 
cascadas de citoquinas que resulta en un SIRS9. Cuando el 
SIRS está presente y es persistente34, existe un mayor riesgo 
de que la pancreatitis se complique con una el fallo orgánico 
persistente, y el paciente debe ser tratado como si tuviera una 
pancreatitis aguda grave.
El fallo orgánico persistente puede ser una insuficiencia 
orgánica única o múltiple. Los pacientes con insuficiencia 
orgánica persistente generalmente tienen una o más 
complicaciones locales. Los pacientes que desarrollan 
insuficiencia orgánica persistente dentro de los primeros días 
de la enfermedad tienen un mayor riesgo de muerte, y se 
informa que la mortalidad es del 36-50%. El desarrollo de 
necrosis infectada entre pacientes con insuficiencia orgánica 
persistente se asocia con una mortalidad extremadamente 
alta9.



TIPOS DE PANCREATITIS AGUDA

La pancreatitis aguda se puede subdividir en dos tipos: 
pancreatitis edematosa intersticial y pancreatitis 
necrotizante1.
 
Pancreatitis edematosa intersticial (figura 1)
Ocurre en la mayoría de los casos, se presentan con una 
ampliación difusa (u ocasionalmente localizada) del 
páncreas debido a edema inflamatorio. En la TCC, el 
parénquima pancreático muestra un realce relativamente 
homogéneo, y la grasa peripancreática generalmente 
muestra algunos cambios inflamatorios como turbidez. 
También puede haber algo de líquido peripancreático. Los 
síntomas clínicos de la pancreatitis edematosa intersticial 
generalmente se resuelven dentro de la primera semana34.



Figura 1: TC que describe un páncreas aumentado de 
tamaño, con márgenes desflecados y líquido 
peripancreático y mesentérico y engrosamiento de 
espacios pararrenales anteriores, indicativo de 
pancreastitis aguda edematosa.





Pancreatitis necrotizante (figura 2)
Alrededor del 5-10% de los pacientes desarrollan necrosis del 
parénquima pancreático, del tejido peripancreático o de 
ambos. La pancreatitis necrotizante se manifiesta con mayor 
frecuencia como una necrosis que afecta tanto al páncreas 
como a los tejidos peripancreáticos; con menor frecuencia 
encontraremos necrosis solo del tejido peripancreático y, en 
raras ocasiones, del parénquima pancreático solo9.





• Figura 2: Necrosis intrapancreática infectada. 
Grado E según clasificación de Balthazar.



El deterioro de la perfusión pancreática y los signos de 
necrosis peripancreática evolucionan durante varios días35, lo 
que explica por qué una TCC precoz puede subestimar el 
grado final de necrosis pancreática y peripancreática. En los 
primeros días de la enfermedad, el patrón de perfusión del 
parénquima pancreático, como se ve en la TCC puede ser 
irregular, con atenuación variable antes de que el área de 
alteración del realce se vuelva más demarcada y / o 
confluente. Después de la primera semana de la enfermedad, 
se debe considerar una zona de parénquima pancreático que 
no mejora como necrosis pancreática.



En la necrosis peripancreática, el páncreas mejora como si se 
tratase de una pancreatitis edematosa intersticial, pero los 
tejidos peripancreáticos desarrollan necrosis. Los pacientes 
con necrosis peripancreática tienen una mayor morbilidad y 
tasas de intervención en comparación con los pacientes con 
pancreatitis edematosa intersticial26.
La historia natural de la necrosis pancreática y peripancreática 
es variable, ya que puede permanecer sólida o líquida, 
permanecer estéril o infectarse, persistir o desaparecer con el 
tiempo9.



Necrosis pancreática infectada
Tanto la necrosis pancreática como la peripancreática puede 
permanecer estéril o infectarse; la mayor evidencia sugiere 
que no existe una correlación absoluta entre el grado de 
necrosis y el riesgo de infección y la duración de los síntomas. 
La necrosis infectada es rara durante la primera semana36,37.
El diagnóstico de necrosis pancreática infectada es importante 
debido a la necesidad de un tratamiento con antibióticos y una 
probable intervención quirúrgica37. La presencia de infección 
puede sospecharse cuando hay gas extraluminal en los tejidos 
pancreáticos y / o peripancreáticos en la TCC o cuando la 
aspiración con aguja fina (PAAF) guiada por imágenes es 
positiva para bacterias y / o hongos en la tinción de Gram y el 
cultivo9.Puede haber una cantidad variable de material 
purulento asociado a la necrosis pancreática infectada.
El desarrollo de infección secundaria en la necrosis 
pancreática se asocia con una mayor morbilidad y mortalidad9.



FALLO ORGÁNICO

La aparición de fallo orgánico es el mejor marcador de 
gravedad y mortalidad, sobre todo si es persistente 
(duración mayor de 48 h) o multiorgánico. Éste suele estar 
precedido de un síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica, que también es un marcador de gravedad, sobre 
todo si es persistente.



Deben evaluarse tres sistemas de órganos para definir la 
insuficiencia orgánica: el respiratorio, el sistema 
cardiovascular y el renal. El fallo de un órgano se define como 
una puntuación igual o mayor de 2 para cada uno de estos 
tres sistemas, utilizando el sistema de puntuación Marshall 
modificado38(tabla 1). El sistema modificado de calificación de 
Marshall tiene el mérito de la simplicidad, la aplicabilidad 
universal en los centros internacionales y la capacidad de 
estratificar la gravedad de la enfermedad de manera fácil y 
objetiva. El sistema de puntuación Marshall modificado es 
preferible al sistema de puntuación Sequential Organ Failure 
Assessment (SOFA) (tabla 2)9,que es para pacientes 
manejados en una unidad de cuidados críticos y que toma en 
cuenta el uso de soporte inotrópico y respiratorio. Ambos 
métodos de puntuación tienen la ventaja de poder usarse al 
diagnóstico y repetirse diariamente.39

https://gut.bmj.com/content/62/1/102
https://gut.bmj.com/content/62/1/102


Sistema
Puntuación

0 1 2 3 4
Respiratorio 
(PaO2/FiO2)

>400 301-400 201-300 101-200 ≤101

Renal 
(creatinina 

sérica, µmol/l)a

≤134 134-169 170-310 311-439 >439

Cardiovascular 
(tensión arterial 

sistólica, mm 
Hg)b

>90

<90
respuesta a la 

reposición 
hídrica

<90
falta de 

respuesta a la 
reposición 

hídrica

<90, pH <7,3 <90, pH <7,2

Tabla 1. Sistema de puntuación Marshall modificado

aLa puntuación en pacientes con insuficiencia renal crónica existente depende 
del grado de empeoramiento de la función renal basal; no existen calculadoras 
para concentración de creatinina de partida ≥134 µmol/l (1,4 mg/dl).
bSin asistencia inotrópica.



Criterio 0 +1 +2 +3 +4

Cardiovascular

Tensión arterial
PAM ≥70 mmHg PAM <70 mmHg

Dopamina a <5 o 
Dobutamina a 
cualquier dosis

Dopamina a dosis 
de 5,1-15 o 

Epinefrina a ≤ 0,1

o Norepinefrina a ≤ 
0,1

Dopamina a dosis 
de >15 o Epinefrina 

> 0,1

o Norepinefrina a > 
0,1

Coagulación

Plaquetas 103/mm3
>150 <150 <100 <50 <20

Hígado

Bilirrubina (mg/dL)
<1,2 1,2–1,9 2,0–5,9 6,0–11,9 >12,0

Renal

Creatinina (mg/dL) 

o

Flujo urinario (mL/
d)

<1,2 1,2–1,9 2,0–3,4
3,5–4,9 

<500
>5,0 
<200

Respiración

PaO2/FIO2 (mm 
Hg) 

o 
SaO2/FIO2

>400
<400 

221–301
<300 

142–220
<200 

67–141
<100 
<67

Sistema Nervioso 
Central

Escala de Glasgow

15 13–14 10–12 6–9 <6

Tabla 2. Sistema de puntuación SOFA

https://es.wikipedia.org/wiki/Presi%C3%B3n_arterial
https://es.wikipedia.org/wiki/Dopamina
https://es.wikipedia.org/wiki/Dobutamina
https://es.wikipedia.org/wiki/Adrenalina
https://es.wikipedia.org/wiki/Noradrenalina
https://es.wikipedia.org/wiki/Plaqueta
https://es.wikipedia.org/wiki/Bilirrubina
https://es.wikipedia.org/wiki/Creatinina
https://es.wikipedia.org/wiki/Diuresis
https://es.wikipedia.org/wiki/Escala_de_coma_de_Glasgow


• PaO2: presión arterial de oxígeno; FIO2: fracción de oxígeno inspirado; 
SaO2, Saturación arterial de oxígeno periférico; PAM, presión arterial media; 
a). PaO2/FIO2 es relación utilizada preferentemente, pero si no está 
disponible usaremos la SaO2/FIO2; b). Medicamentos vasoactivos 
administrados durante al menos 1 hora (dopamina y norepinefrina como 
ug/kg/min) para mantener la PAM por encima de 65 mmHg.



COMPLICACIONES

Complicaciones locales
Las complicaciones locales comprenden la acumulación de 
líquido peripancreático, el pseudoquiste y la necrosis. Otras 
complicaciones locales de la pancreatitis aguda incluyen 
disfunción del vaciamiento gástrico, la trombosis esplénica y 
de la vena porta y la necrosis colónica9.
Se deben sospechar complicaciones locales cuando persista 
o reaparezca el dolor abdominal, aumentos secundarios de 
la actividad enzimática pancreática sérica, aumento de la 
disfunción orgánica y / o el desarrollo de signos clínicos de 
sepsis, como fiebre y leucocitosis. Las características 
morfológicas de la pancreatitis aguda están bien definidas 
mediante TCC (Tabla 3)



Pancreatitis edematosa intersticial: Inflamación aguda del parénquima pancreático y tejidos 
peripancreáticos, pero sin necrosis tisular reconocible. 

Criterios en laTCC:

o Mejora del parénquima pancreático por contraste intravenoso

o No hay hallazgos de necrosis peripancreática
Pancreatitis necrotizante: Inflamación asociada con necrosis parenquimatosa pancreática y / o 

necrosis peripancreática. 

Criterios en la TCC

o Falta de realce parenquimatoso pancreático por contraste intravenoso y / o

o Presencia de hallazgos de necrosis peripancreática
Acumulación aguda de líquido peripancreático: Líquido peripancreático asociado con 

pancreatitis edematosa intersticial sin necrosis peripancreática asociada. Este término se aplica solo 
a las áreas de líquido peripancreático observadas dentro de las primeras 4 semanas después del 

inicio de la pancreatitis edematosa intersticial y sin las características de un pseudoquiste.

Criterios en laTCC:

o Ocurre en el contexto de la pancreatitis edematosa intersticial

o Colección homogénea con densidad líquida.

o Confinado por planos faciales peripancreáticos normales.

o Sin muro definible que encapsule la colección

o Adyacente al páncreas (sin extensión intrapancreática)
Pseudoquiste pancreático: Colección encapsulada de líquido con una pared inflamatoria bien 

definida, generalmente fuera del páncreas con necrosis mínima o nula. Esta entidad ocurre 
normalmente tras 4 semanas de evolución.

Criterios en laTCC:

o Bien circunscrito, generalmente redondo u ovalado.

o Densidad líquida homogénea.

o Sin componente no líquido.

o Pared bien definida; es decir, completamente encapsulado.

o La maduración generalmente requiere> 4 semanas después del inicio de la pancreatitis 
aguda; ocurre después de una pancreatitis edematosa intersticial

Colección necrótica aguda: Colección que contiene cantidades variables de líquido y necrosis 
asociadas con pancreatitis necrosante; la necrosis puede involucrar el parénquima pancreático y / o 

los tejidos peripancreáticos.

Criterios en laTCC:

o Ocurre solo en el contexto de una pancreatitis necrosante aguda

o Densidad heterogénea y no líquida de diversos grados en diferentes lugares (algunos 
parecen homogéneos al principio de su curso)

o Sin muro definible que encapsule la colección

o Ubicación: intrapancreática y / o extrapancreática
Necrosis pancreática: Colección madura, encapsulada, con presencia de necrosis pancreática y / 

o peripancreática que ha desarrollado una pared inflamatoria bien definida. Generalmente ocurre 
unas 4 semanas después del inicio de la pancreatitis necrosante.

Criterios en laTCC:

o Colección heterogénea con densidad líquida y no líquida con diferentes grados de 
loculaciones (algunas pueden parecer homogéneas)

o Pared bien definida, es decir, completamente encapsulada

o Ubicación: intrapancreática y / o extrapancreática

o La maduración generalmente requiere 4 semanas después del inicio de la pancreatitis 
necrosante aguda.

Tabla 
3.Definiciones de 
las características 
morfológicas de la 
pancreatitis aguda 
en la TCC



Las colecciones se deben describir en función de la 
ubicación (pancreática, peripancreática u otras), la 
naturaleza del contenido (líquido, sólido, gas) y el grosor de 
cualquier pared (delgada, gruesa). También se debe 
describir el patrón y el grado de alteración de la perfusión 
parenquimatosa pancreática, si está presente9.La 
descripción morfológica de las complicaciones locales es 
necesaria para un diagnóstico preciso. Las complicaciones 
locales solas, sin embargo, no definen la gravedad de la 
pancreatitis aguda40.

Complicaciones sistémicas
Se define como complicaciones sistémicas a la 
exacerbación de la comorbilidad preexistente, como la 
enfermedad arterial coronaria o la enfermedad pulmonar 
crónica, precipitada por la pancreatitis aguda.



ESTRATIFICACIÓN DE LA GRAVEDAD

Saber qué paciente tendrá pancreatitis severa podría 
permitir el triage más temprano a una unidad de cuidados 
intermedios o de cuidados intensivos y un inicio precoz de 
una terapia eficaz. La predicción de la gravedad se ha 
logrado mediante la observación cuidadosa de los diferentes 
síntomas, signos y los resultados de las pruebas de rutina 
de laboratorio y de imagen. Este proceso permite en gran 
medida la identificación de la pancreatitis severa a medida 
que se desarrolla. Se han desarrollado una serie de 
predictores, incluyendo marcadores clínicos y de laboratorio 
y varios sistemas de puntuación, para mejorar el juicio 
clínico18.



Es recomendable realizar una evaluación de la gravedad 
inmediatamente tras del diagnóstico y repetirla a lo largo del 
tiempo (especialmente dentro de las 48 h del diagnóstico). Las 
evaluaciones de gravedad pueden aumentar la posibilidad de 
un tratamiento preciso para el paciente y un mejor 
pronóstico27, ya que son útiles para un correcto tratamiento 
inicial y, cuando sea necesario, para trasladar al paciente a las 
instalaciones donde se pueda proporcionar tratamiento para la 
pancreatitis aguda grave. Las evaluaciones de severidad 
repetidas pueden ser de bajo costo. Los miembros del Comité 
de Revisión de Pautas de JPN 2015 llegaron al consenso de 
que las evaluaciones de gravedad repetidas secuencialmente 
son altamente beneficiosas para los pacientes27.



La edición revisada de las Clasificaciones de Atlanta (2012)9 
también establece que la gravedad de la pancreatitis aguda se 
puede reevaluar diariamente mientras la pancreatitis aún está 
evolucionando, y en particular las reevaluaciones se deben 
realizar las 24 h, 48 hy 7 días después de la admisión al 
hospital27.



Los factores clínicos que aumentan el riesgo de 
complicaciones o muerte entre los pacientes con pancreatitis 
aguda incluyen edad avanzada (≥60 años), enfermedades 
coexistentes severas (una puntuación de ≥2 en el índice de 
comorbilidad de Charlson(Tabla 4) [suma ponderada de 
enfermedades según los códigos de la Clasificación 
Internacional de Enfermedades, 10ª revisión, con 
puntuaciones más altas indicando una mayor carga de 
morbilidad]), obesidad (un índice de masa corporal> 30 
[calculado como el peso en kilogramos dividido por el 
cuadrado de la altura en metros]) y el abuso intensivo de 
alcohol durante largo tiempo17.



PATOLOGÍA PUNTUACIÓN

1. Infarto agudo de miocardio
1

2. Insuficiencia cardiaca congestiva
1

3 Enfermedad vascular periérica
1

4 Demencia
1

5 Enfermedad pulmonar crónica
1

6 Úlcera gastrointestinal
1

7 Diabetes Mellitus
1

8 Accidente cerebrovascular
1

9 Enfermedad del tejido conectivo
1

10 Enfermedad hepática
1

11 Hemiplejia
2

12 Insuficiencia renal moderada-severa
2

13 Diabetes leve
2

14 Cualquier tumor
2

15 Leucemia
2

16 Linfoma
2

17 Enfermedad hepática moderada-severa
3

18 VIH
6

19 Tumor metastásico
6

Tabla 4.Índice de comorbilidad de Charlson



Se han estudiado también diversos datos de laboratorio, 
principalmente medidas del volumen intravascular debido a 
pérdidas por la formación del tercer espacio (es decir, la 
pérdida de fluido desde los espacios intravasculares hacia los 
espacios intersticiales), como hemoconcentración y azoemia o 
marcadores de inflamación (por ejemplo, niveles elevados de 
proteína C reactiva e interleucinas 6, 8 y 10). Varias de estas 
medidas tienen un valor predictivo razonable para la 
pancreatitis aguda grave. Los predictores más útiles son 
niveles elevados de nitrógeno ureico en la sangre y creatinina 
y un hematocrito elevado, en particular si no vuelven al rango 
normal con la reanimación con fluidos41. El grado de elevación 
del nivel sérico de amilasa o lipasa no tiene valor pronóstico18.



Varios sistemas predictivos usan los hallazgos de la TC, pero 
estos hallazgos se objetivan posteriormente a los clínicos por 
la propia evolución de la enfermedad, por lo que un estudio de 
TC en la primera fase de la enfermedad puede subestimar la 
gravedad de la PA. Varios sistemas de puntuación han sido 
desarrollados para incorporarlos a los hallazgos clínicos, 
radiológicos y de laboratorio en varias combinaciones: 
Fisiología Aguda y Evaluación de Salud Crónica II (APACHE 
II), APACHE combinado con puntuación para la obesidad 
(APACHE-O), el sistema de puntuación de Glasgow (tabla 5), 
puntuación de la pancreatitis aguda (HAPS, por sus siglas en 
inglés) (tabla 6), PANC 3 (tabla 7), la puntuación de severidad 
japonesa (JSS) (tabla 8), la predicción de resultados de la 
pancreatitis (POP), el índice para la gravedad en la 
pancreatitis aguda (BISAP) (tabla 9), los criterios de Ranson, 
índice de Balthazar (mediante TCC) (tabla 10), y la 
Clasificación de Atlanta para la pancreatitis aguda severa.



Leucocitosis >15.000/mm3

Glucosa > 180mg/dL

Urea >45 mg/dL

Calcio <8 mg/dL

PaO2 <60 mmHg

AST o ALT >200 UI/L

LDH <600 UI/L

Albúmina<3,2

Tabla 5: Criterios de Glasgow para PA. Se realiza en las 
primeras 48 horas, puntuación mayor o igual a 3 predice PAG



Criterios a evaluar:

o Ausencia de signos de peritonitis.

o Creatinina sérica normal

o Hematocrito normal.
Si todos los criterios se cumplen, la precisión es del 98% para identificar pacientes con una evolución no severa de la enfermedad (baja posibilidad de muerte, 

de precisar diálisis o de ventilación artificial).

Tabla 6: HAPS



Hematocrito sérico > 44 mg / dl

Índice de masa corporal (IMC) IMC> 30 kg / m 2 

Derrame pleural Presencia de derrame pleural en la radiografía de tórax

Tabla 7: PANC-3



Factores pronósticos Puntuación

1. Base exceso ≦ -3 mEq / L shok (presión arterial sistólica <80 mmHg) 1

2. PaO 2 ≦ 60 mmHg (aire ambiente) o fallo respiratorio (se necesita de 
respirador)

1

3. BUN ≧ 40 mg / dL (o Cr ≧ 2.0 mg / dL) u oliguria (producción urinaria diaria 
<400 mL incluso después de la resucitación con líquidos por vía intravenosa)

1

4. LDH ≧ 2 veces del límite superior de la normalidad 1

5. Recuento de plaquetas ≦ 100,000 / mm 3
1

6. Calcio sérico≦ 7.5 mg / dL 1

7. PCR≧ 15 mg / dL 1

8. Número de criterios positivos para SIRS ≧ 3 1

9. Edad ≧ 70 años 1

Tabla 8: Puntuación JSS



Puntuación hallazgos en TCC

Progresión extrapancreática de la inflamación

Espacio pararenal anterior 0

Raíz de mesocolon 1

Más allá del polo inferior del riñón 2

Localización de la lesión

Localizado en cada segmento o solo alrededor del 
páncreas

0

Cubre 2 segmentos 1

Ocupa completamente 2 segmentos o más 2

Si la puntuación de los factores pronósticos es de 3 puntos o más, o si la 
puntuación por TCC se clasifica a la PA como grave. 



BUN >25 mg/dL

Escala de Glasgow <15

SIRS

Edad >60

Derrame pleural en la radiografía

Tabla 9: BISAP



GRADO DE INFLAMACIÓN Puntuación % DE NECROSIS Puntuación

A 0 - 0

B 1 0 1

C 2 <33 2

D 3 33-50 3

E 4 >50 4

Tabla 10: Escala de Balthazar



Actualmente, los criterios de Ranson y la escala 
acutephysiology and chronic heal the valuation (APACHE) II 
son los más ampliamente utilizados en la práctica clínica4. Sin 
embargo, son muy engorrosos y complejos para una 
evaluación rápida. 
Durante años, los criterios de Ranson y el sistema APACHEII 
han sido establecidos en la evaluación de pacientes con PA. 
Sin embargo, ambos tienen debilidades significativas. Los 
criterios de Ranson requieren 48 horas para completarse, lo 
que no es totalmente útil en el tratamiento precoz. El sistema 
APACHEII es una puntuación genérica para todos los 
pacientes críticamente enfermos. Requiere la recopilación de 
muchos parámetros, que pueden no estar disponibles fuera de 
la UCI, y algunos parámetros pueden ser irrelevantes para el 
pronóstico42.



El Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis (BISAP) se 
propuso para el reconocimiento precoz de los pacientes con 
riesgo de mortalidad. Este sistema de calificación de 5 puntos 
se compone de cinco variables: nivel de nitrógeno ureico en 
sangre> 25 mg / dl, deterioro del estado mental, desarrollo del 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), edad> 
60 años y presencia de derrame pleural34. Aunque en 
comparación con los sistemas de puntuación tradicionales, 
BISAP es más cómodo al tener menos criterios. Varios 
estudios se han llevado a cabo para validar la puntuación 
BISAP. Sin embargo, difieren en muchos aspectos, como la 
población, los puntos de corte y los criterios de valoración 
clínicos, que dan como resultado un amplio rango de precisión 
predictiva4.

La escala de gravedad de JPN (JSS) fue revisado en 
200843,donde se objetivó que los mejores predictores de fallo 
orgánico son las escalas puntajes JSS y BiSAP44.



El índice de comorbilidad de Charlson (ICC) se desarrolló a 
finales de la década de los ochenta45, a partir de los datos de 
mortalidad a un año en pacientes ingresados en un servicio de 
medicina interna y se validó con una cohorte de pacientes 
afectas de cáncer de mama46. La puntuación del índice se 
desarrolló adjudicando un valor a cada comorbilidad en 
función de la magnitud del riesgo relativo (RR) asociado con 
cada proceso; por ejemplo, un RR < 1,2 se valora como 0, un 
RR ≥ 1,2 pero < 1,5 se valora como 1, un RR ≥ 1,5 pero < 2,5 
se valora como 2, un RR ≥ 2,5 pero < 3,5 se valora como 3 y a 
dos procesos (tumor sólido metastásico y SIDA) se les otorga 
un valor de 6. El ICC ajustado por edad (ICCa) se basa en los 
mismos procesos comórbidos valorados pero incluye un factor 
para la edad por década: de 50 años en adelante, se añade 
un punto por cada década. Esta puntuación combinada edad-
comorbilidad fue validada por Charlson en 199447. Puede 
obtenerse un número absoluto y usarse para una 
comparación45.



Con frecuencia tanto la edad como las comorbilidades influyen 
en el tratamiento de elección en diversas patologías48.
Se trata de un índice fácil de calcular y de aplicar, por lo que 
puede ser empleado en la práctica clínica diaria con 
comodidad. Además presenta una alta reproducibilidad y 
fuerte validez de contenido49. Gracias a ello, está siendo 
ampliamente utilizado a nivel internacional y por un gran 
número de especialidades: se ha observado que es un 
marcador de riesgo de mortalidad perioperatoria tras cirugía 
de cáncer50, ayuda a predecir la aparición de ilio 
postoperatorio51, es de utilidad en la morbilidad de la 
cistectomía radical52,53 y en la morbimortalidad del cáncer 
colorrectal54 y endometrio55.
Un mayor ICC asocia una peor supervivencia, una mayor 
estancia hospitalaria y un mayor riesgo de reingreso56,57 con 
una aceptable fiabilidad58.



Estos sistemas de puntuación no pueden reemplazar la 
evaluación continua del paciente. La presencia del síndrome 
de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) suele ser obvia, 
aunque puede no ser reconocida. El SIRS se puede 
diagnosticar sobre la base de cuatro mediciones clínicas de 
rutina, con hallazgos de dos o más de los siguientes valores: 
temperatura, por debajo de 36 ° C o por encima de 38 ° C; 
pulso, mayor de 90 latidos por minuto; frecuencia respiratoria, 
superior a 20 respiraciones por minuto (o presión parcial de 
dióxido de carbono arterial  <32 mm Hg); y el recuento de 
leucocitos inferior a 4000 o superior a 12.000 por milímetro 
cúbico. El SIRS que persiste durante 48 horas o más después 
de la aparición de los síntomas es indicativo de un mal 
pronóstico.



Se recomienda18 el uso de factores demográficos y clínicos al 
ingreso (edad avanzada, índice de masa corporal alto y 
comorbilidades), valores simples de laboratorio al ingreso y 
durante las próximas 24 a 48 horas (hematocrito,> 44% Nivel 
de creatinina,> 1,8 mg por decilitro), y aplicar los criterios de 
SIRS para identificar a los pacientes que tienen mayor riesgo 
de enfermedad grave y para que puedan beneficiarse de una 
unidad de cuidados intensivos. Durante las primeras 48 a 72 
horas, un aumento en el hematocrito o en el nivel de nitrógeno 
o creatinina séricos, un SIRS persistente después de una 
adecuada fluidoterapia o la presencia de necrosis pancreática 
o peripancreática constituyen evidencia de pancreatitis grave 
evolutiva44. 



Numerosos casos presentan puntuaciones elevadas sin 
desarrollar pancreatitis severa, lo que es consecuencia de que 
la mayor parte de las PA no evolucionen a enfermedad grave. 
Los sistemas de puntuación son complejos y engorrosos y no 
se utilizan rutinariamente18.
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1. RESUMEN

La diarrea asociada con antibióticos (DAA) ocurre cuando los 
antibióticos perturban el equilibrio natural de las bacterias 
protectoras y perjudiciales en el tracto intestinal y causan una 
multiplicación de las bacterias perjudiciales más allá de las 
cifras normales. Los síntomas de la diarrea asociada con 
antibióticos incluyen evacuaciones intestinales acuosas 
frecuentes y dolor abdominal en forma de calambre. 

Los probióticos se encuentran en los suplementos dietéticos 
o los yogures y contienen bacterias o levaduras 
potencialmente beneficiosas. Pueden restaurar el equilibrio 
natural de las bacterias en el tracto intestinal. 

Objetivo: mediante una revisión bibliográfica, exponer el 
estado de la cuestión acerca de el uso de probióticos como 
prevención y tratamiento en la diarrea infecciosa. 



Probióticos: suplementos dietéticos microbianos vivos que 
afectan beneficiosamente al animal huésped, al mejorar su 
equilibrio microbiano intestinal.
En humanos, los lactobacilos se utilizan habitualmente como 
probióticos, como especies únicas o como cultivos mixtos con 
otras bacterias. Otros géneros que se han utilizado son la 
bifidobacteria y los estreptococos.(Traducción del original: J. 
Nutr 1995;125:1401-12) 

Diarrea: aumento de la liquidez o disminución de la 
consistencia de las heces, con deposiciones seguidas. La 
consistencia fecal está relacionada con la capacidad del
agua de contener sólidos insolubles en agua total, más que en 
la cantidad de agua. La diarrea no es una hiperdefecación o un 
aumento del peso fecal. 



2. INTRODUCCIÓN
La diarrea asociada con antibióticos ocurre cuando los 
antibióticos perturban el equilibrio natural de las bacterias 
beneficiosas y perjudiciales en el tracto intestinal y causan una 
multiplicación de las bacterias perjudiciales más allá de las 
cifras normales. Los síntomas de la diarrea asociada con 
antibiótico incluyen evacuaciones intestinales acuosas 
frecuentes y dolor abdominal en forma de calambre. Se 
encuentran en los suplementos dietéticos o los yogures y 
contienen bacterias o levaduras potencialmente beneficiosas 
que pueden restaurar el equilibrio natural de las bacterias en el 
tracto intestinal. Se examinaron 16 estudios y se 
proporcionaron las mejores pruebas disponibles. Los estudios 
realizaron pruebas en 3432 niños (entre 2 semanas y 17 años 
de edad) que recibieron probióticos coadministrados con 
antibióticos para prevenir la diarrea asociada con antibiótico.



Signos síntomas: 

• Aumento en el número de deposiciones

• Disminución de la consistencia de las mismas 

• Dolor abdominal 

• Náuseas 

• Vómitos 

• Fiebre 

Si la diarrea es muy abundante, puede producirse deshidratación 
por pérdida de líquidos, reconocible mediante estos síntomas y 
signos; cansancio extremo, sed, boca o lengua seca, calambres 
musculares, mareo y orina muy concentrada. 



Recibieron probióticos (Lactobacilli spp., Bifidobacterium 
spp., Streptococcus spp., o Saccharomyces boulardii solos 
o en combinación), placebo (pastillas que no incluían 
probióticos), otros tratamientos para prevenir la diarrea 
asociada con antibiótico o ningún tratamiento. Los estudios 
se realizaron a corto plazo, y la duración varió de diez días 
a tres meses y demostraron que los probióticos pueden ser 
efectivos para prevenir la diarrea asociada con antibiótic, 
fueron bien tolerados y con menores efectos secundarios 
que los antibióticos. 

Los efectos secundarios informados en los estudios 
incluyen erupción, náuseas, gases, flatulencias, vómitos, 
aumento de la flema, dolor torácico, estreñimiento, trastorno 
del gusto y poco apetito. 



3. MATERIAL Y MÉTODOS

Un alto porcentaje de las revisiones surgen de la necesidad de 
clarificar una incertidumbre sobre un determinado tema sobre 
el cual ya existen algunos estudios o hay un número exigible 
de artículos. Hay revisiones sistemáticas que se realizan 
simplemente para poner en evidencia las lagunas del 
conocimiento. Queda exponer las bases de datos a las que 
hemos acudido por medio de un protocolo de búsqueda, que 
supone un plan de proceso detallado y explícito tanto de las 
bases de datos que se van a utilizar como de los pasos que se 
van a seguir. Éste permite un rastreo sistemático de 
información, que además al ser transparente y explícito hace 
posible su reproducibilidad. 



• Cuidatge: base de datos de enfermería de la Universitat Rovira i 
Virgili. Recoge los artículos de las revistas recibidas en la biblioteca 
de la E.U.

• Google académico: buscador que permite localizar documentos 
académicos como artículos, tesis, libros, y resúmenes de fuentes 
diversas como editoriales universitarias, asociaciones profesionales, 
y otras organizaciones. Buen recurso para buscar en muchas fuentes 
a la vez. 

• Pubmed: servicio creado por National Library of Medicine y la 
National Center for Biotechnology Information dependiente del 
Instituto Nacional de la Salud de los EEUU. Desde Pubmed podemos 
acceder a las citas y resúmenes de Medline, que es la base de datos 
más importante de la National Library of Medicine.



Identificación de las bases de datos:

• Crochane: base de búsqueda Iberoamericana. 

• Cuiden: base de datos pertenecientes a Ciberindex, 
plataforma especializada en la gestión del conocimiento 
en cuidados de salud que tiene como misión proporcionar 
a los profesionales sanitarios soluciones prácticas e 
innovadoras para la ayuda en la toma de decisiones 
fundamentadas en el conocimiento científico. 

• Enfispo: base de datos perteneciente a la Universidad 
Complutense de Madrid, que permite la consulta del 
catálogo de artículos de revistas en español que reciben 
en la biblioteca de la facultad de enfermería, fisioterapia, y 
podología. 

Se usaron como palabras clave “probióticos, diarrea” 
obteniéndose un resultado positivo. 



4. RESULTADOS

Toda la documentación se muestra de acuerdo en el 
frecuente uso de probióticos, pero pocos pueden aportar 
evidencia de su beneficio debido a la baja calidad de los 
estudios.
Sólo algunos de los estudios asocian a los probióticos como 
causantes del aumento de la tasa de curación, y reducción 
de la recurrencia al mes pero siempre como coadyuvantes, 
y justificando la poca calidad evidencial. 



 5. CONCLUSIONES
A pesar de la heterogeneidad en la cepa del probiótico, la 
dosis y la duración, así como en la calidad de los estudios, 
las pruebas generales sugieren un efecto protector de los 
probióticos en cuanto a la prevención de la diarrea asociada 
a antibióticos.
El beneficio de los probióticos en dosis alta (Lactobacillus 
rhamnosus o Saccharomyces boulardii) debe confirmarse 
mediante un ensayo aleatorio amplio y bien diseñado. 
También se necesitan ensayos más refinados que prueben 
probióticos de cepas específicas y evalúen la eficacia (p.ej. 
incidencia y duración de la diarrea) y la seguridad de los 
probióticos con pérdidas limitadas durante el seguimiento. 
Es prematuro establecer conclusiones acerca de la eficacia 
y la seguridad de otros agentes probióticos para la diarrea 
asociada a antibióticos. Los ensayos futuros se 
beneficiarían a partir de resultados estándar y válidos para 
medir la diarrea asociada a antibiótico. 



Los probióticos constituyen un tratamiento complementario 
en la curación y prevención de las diarreas infecciosas. La 
poca evidencia científica de los estudios encontrados hace 
que no podamos apoyarnos en ella para darles certeza, 
aunque en algunos estudios y personas resulten válidos. 
Una vez más, surge la necesidad de más investigación y 
formación para mejorar la calidad de los estudios y propia 
calidad asistencial. 



6. PROYECTOS
Gregor Reid, profesor de Microbilogía e Inmunología de la 
Universidad de Western en Ontario (Canadá) y padre de 
algunos de los lactobacilos más utilizados en el mundo, ha 
destacado que mientras en el primer mundo cada vez más 
estudios muestran que la administración de probióticos 
contribuye a la mejora de la enfermedad gastrointestinal y 
otras patologías, la distribución comercial de estos 
productos en zonas como África no es una prioridad para la 
industria. 

Como solución a este problema, Reid ha promovido una red 
de distribución local de probióticos en zonas de África que 
consiste hacer llegar un compuesto en sobres, con dos de 
las bacterias más conocidas y contrastadas en la 
producción de yogur, (100l con cada sobre) como son las 
cepas probióticas de lactobacillus rhamnosus GG. 



Según el profesor, este sistema de acceso a los probióticos 
está permitiendo el desarrollo y la independencia social de 
las personas que trabajan en su producción y distribución, 
con especial importancia en el caso de la mujer, en un 
medio en el que sufren una gran discriminación,además de 
presentar beneficios para la salud ya que, aunque Reid 
puntualiza que hacen faltan más datos, ya se han 
observado ventajas como la reducción de la diarrea, la 
mejora de la inmunidad, el aumento de defensas en 
pacientes con VIH, y la menor absorción de toxinas 
ambientales potencialmente letales.
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INTRODUCCIÓN

Aunque la vulvovaginitis inespecífica se diagnostica mas en 
niñas prepúberes, también es una consulta que se realiza 
frecuentemente en los centros de atención a la salud sexual 
y reproductiva en mujeres en edad adulta



FACTORES QUE FAVORECEN LA 
VULVOVAGINITIS

-Factores anatómicos: cercanía del ano y la zona vaginal.

-Factores hormonales: hipoestrogenismo.

-Factores químicos: uso de productos irritantes. Jabones que no 
respetan el  pH.

- Factores estresantes. 



CLINICA

Algunos cuadros de vulvovaginitis inespecíficas  cursan sin 
una clínica aparente, la paciente refiere prurito y en ocasiones 
un flujo fuera de la normalidad. En ocasiones no se observa 
eritema en la zona genital, y los resultados de microbiología 
dan como resultado una microbiota dentro de la normalidad.  

NO teniendo criterio alguno para hacer un tratamiento con 
antibióticos u antifúngicos. 



TRATAMIENTO

Se llevaran a cabo una serie de medidas higiénicas:

- evitar prendas de ropa ajustada.
- cambio frecuente de ropa interior, en lugar de uso de salva 
slip antitranspirables.  Elegir fibras naturales como el 
algodón en la ropa que este en contacto directo con la 
zona. 
- Evitar pijamas, mejor camisones.
- Especial importancia a la limpieza. Siempre de adelante 
hacia atrás.
- Baños de agua tibia.
- Mantener la zona alejada del exceso de humedad.
- Hidratar la zona diariamente.
- No hacer una depilación integra del pubis.
- Uso de probioticos.



CONCLUSION

• El otorgar a la paciente de herramientas para favorecer su 
autocuidado harán que sea consciente de que factores 
pueden estar alterando el equilibrio natural de su flora 
vaginal y poder modificar aquellos que sean posibles para 
evitar nuevos episodios.

• Siempre se debe descartar cualquier patología que pueda 
estar detrás de la vaginitis inespecífica.



MATERIAL Y MÉTODO

• Revisión bibliográfica en las principales bases de datos 
de Ciencias de la Salud.

• Palabras clave: vulvovaginitis inespecífica, prurito vaginal, 
medidas higiénicas.

• Criterios de inclusión: artículos con antigüedad máxima 
de 8 años, idioma español e inglés.
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INTRODUCCION

El hombro es una articulación formada por la cabeza 
humeral y la cavidad glenoidea del omóplato, en la cual ésta 
se aloja. Como es una articulación de gran movilidad, tiene 
mayor inestabilidad y por tanto es más fácil que se luxe. La 
luxación más frecuente es la luxación anterior, en la cual la 
cabeza del húmero se desplaza hacia delante de la 
glenoides. Las lesiones nerviosas son bastante frecuentes 
entre las complicaciones de la luxación de hombro, pudiendo 
ser rupturas, elongaciones o compresiones de los mismos.



Varón de 61 años que acude a urgencias porque hace dos 
horas sufre una caída en su casa con posterior dolor e 
impotencia funcional para mover el hombro. A la exploración 
física presenta signo de la charretera positivo, con deformidad a 
ese nivel, no moviliza la articulación, presentando una luxación 
anterior de húmero, la cual se confirma con la radiografía, 
procediendo a inmovilizar durante 3 semanas. Tras la retirada 
de la inmovilización, acude al servicio de rehabilitación y en la 
valoración se observa nula contracción de músculo deltoides así 
como hipoestesia en territorio axilar. 

CASO CLINICO



En el estudio electromiográfico aparece una axonotmesis muy 
severa del nervio circunflejo o axilar y supraescapular 
izquierdo subagudo. La radiografía es normal, sin lesiones 
óseas específicas. Se prescribe tratamiento fisioterápico, 
consistente en:
- Activo-asistidos de hombro izquierdo progresivos en el límite 
del dolor, evitando maniobras luxantes.
- Isométricos de deltoides y de manguito rotador.
- Normas posturales.
- Electroestimulación en deltoides.
También se le prescribe Hidroxil y corticoides durante un mes.



CONCLUSION

La lesión del nervio axilar se suele asociar a luxación anterior 
de húmero, producida por un traumatismo directo. Las 
manifestaciones más habituales en la lesión de este nervio 
son incapacidad para elevar el brazo en abducción,  lo que 
ocasiona impotencia funcional y pérdida del contorno y forma 
del hombro. Cuando la lesión del nervio es grave, el 
pronóstico es poco favorable, como es el caso expuesto, 
aunque tras 6 meses de evolución en la electromiografía 
aparecen signos de reinervación activa en dicho nervio.
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INTRODUCCION

La enfermedad del Parkinson es un trastorno degenerativo 
primario del sistema nervioso caracterizado por temblor y 
alteración del movimiento voluntario, postura y equilibrio. 
Fue descrita por James Parkinson en 1817, su etiopatogenia 
se describió 100 años más tarde y el tratamiento supuso una 
revolución en los años 60 debido a la levodopa. La 
enfermedad se debe a una alteración en el sistema 
extrapiramidal encargado de los desequilibrios controlados 
durante la marcha y la postura. Interviene en la producción 
de movimientos automáticos y asociados y participa en el 
control del tono postural. Al afectarse produce rigidez. Es 
una enfermedad progresiva que abarca muchos años. El 
paciente cada vez es más dependiente, cada vez necesita 
más ayuda.



                                  CASO CLINICO

Paciente de 56 años diagnosticado de Parkinson hace 2 
meses. El paciente comenzó con temblor en una de las manos 
apenas perceptible y poco a poco hubo un empeoramiento en 
los síntomas, que aparecieron en un lado del cuerpo y que 
continuaron empeorando, afectando a ambos lados. Su 
movimiento era cada vez más lento, haciendo que las tareas 
simples fueran difíciles. Los pasos cada vez eran más cortos, 
de manera que al caminar el paciente se inclinaba demasiado 
hacia delante para adelantar su centro de gravedad, para 
evitar caerse. El levantarse de una silla también le era 
dificultoso, caía hacia atrás cada vez que intentaba levantarse, 
y cada vez el paciente notaba más rigidez sobre todo en 
miembros inferiores. Su rostro cada vez era más inexpresivo. 



La tos también empezaba a ser deficiente y por tanto ya había 
padecido una infección respiratoria. El paciente tenía un 3 en 
la escala de Yahr. El tratamiento fisioterápico consistía en 
movimientos activos globales amplios, repetidos y  rítmicos, 
estimulando continuamente al paciente y dirigidos sobre todo 
a tratar los síntomas (la rigidez, la acinesia, las alteraciones 
respiratorias), ejercicios de coordinación, ejercicios de báscula 
pélvica para alinear el cuerpo, así como consejos a los 
familiares para que el paciente pudiera  ser lo más 
independiente posible.



CONCLUSION

La fisioterapia en un paciente parkinsoniano ha de iniciarse 
precozmente y debe enseñarse al paciente para su realización 
diaria. El tratamiento ha de ser global y orientado a ayudar al 
paciente a superar sus dificultades individuales. Ya que el 
rango de discapacidad es tan amplio, para identificar el grado 
de discapacidad se utiliza la escala de Yahr (Haehn y Yahr, 
1967) que clasifica los estadíos de la enfermedad.
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INTRODUCCIÓN

Durante décadas, se ha discutido el origen de la cefalea 
en estructuras de la columna cervical o tejidos blandos 
adyacentes. A lo largo de la historia ha recibido diversos 
nombres: cefalea reumática, migraña cervical, síndrome 
cervicocefálico, neuralgia occipital, cefalea 
espondilogénica... Sin embargo, la dificultad del 
establecimiento de criterios diagnósticos válidos, confusión 
terminológica existente y diversidad de interpretaciones en 
su fisiopatología, durante la década de 1970, originó la 
determinación de la imposibilidad de una posible existencia 
de una cefalea originada en la columna cervical.



Las primeras descripciones definían la cefalea 
cervicogénica como una cefalea de predominio unilateral, que 
se extendía de la región posterior al área frontal, asociado a 
dolor ipsilateral de brazo, reducido rango de movimiento 
cervical y precipitación mecánica de los ataques. Además, el 
efecto positivo del bloqueo anestésico en lado sintomático se 
consideraba como confirmación del diagnóstico.

La primera primera descripción disponible fue realizada por 
Holmes en 1913, que postuló su origen cervical mediante su 
asociación con la presencia de nódulos dolorosos en los 
músculos posteriores del cuello que contribuirían a la fibrositis 
(“cefalea reumática”), siendo posteriormente incluidos los 
trigger points como origen del dolor desde la región cervical 
(“cefalea mecánica”). Sin embargo, en 1949, Hunter y Mayfield 
la relacionaron con la afectación de las raíces cervicales 
superiores, siendo posteriormente apoyada por la evidencia 
experimental de la convergencia trigémino-cervical, 
considerada su base neuroanatómica.



En esta línea,  en 1968 Maigne acuñó el término de “cefalea 
cervicogénica”, siendo el término inglés descrito por Sjaastad en 
1983, considerándose esta cefalea secundaria como la 
expresión de un dolor referido somático.

Además, se considera la tercera cefalea más prevalente 
(4,1%) en la población general, siguiendo a la cefalea tensional 
(38%) y la migraña (10%). Presenta una alta incidencia en 
pacientes con cervicalgia, suponiendo un tercio de los mismos y 
siendo su edad media de afectación de 43 años con una edad 
media de inicio de 33 años.

En este sentido, su desconocimiento y etiología multifactorial 
asociada a su tendencia a la cronicidad originan una elevada 
discapacidad con el consecuente impacto socioeconómico, 
resultando en la importancia de un adecuado diagnóstico y 
tratamiento para el manejo adecuado de esta entidad clínica. 
Por tanto, debido a su complejidad y el frecuente solapamiento 
de diferentes cefaleas, la colaboración entre distintas 
especialidades resulta importante para su diagnóstico.



CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA 
CEFALEA CERVICOGÉNICA

Según la Clasificación Internacional de las Cefaleas, la 
cefalea cervicogénica se describe como aquella ocasionada 
por un trastorno de la columna cervical y sus elementos 
óseos, discales o de partes blandas, generalmente 
acompañada de cervicalgia, aunque no siempre.

 Se caracteriza por un origen nociceptivo cervical que se 
irradia a la región oculo-fronto-temporal y miembro superior 
ipsilateral. Se trata de una cefalea unilateral, de intensidad 
moderada, caracterizada por un dolor no pulsátil, de carácter 
difuso, de mayor intensidad en región cervicoccipital, 
fluctuación continua y duración variable (intermitente o 
constante con ataques).



Los ataques o los períodos fluctuantes crónicos pueden 
ser provocados y/o agravados por movimientos cervicales, 
posturas inadecuadas mantenidas (inclinación anterior, 
extensión forzada o extensión con rotación homolateral) y/o 
presión externa sobre región occipital ipsilateral o cervical alta 
(musculatura cervical y articulaciones facetarias C2-C4) e, 
incluso, nervio occipital mayor.  

Además, pueden coexistir en el episodio de dolor síntomas 
relacionados como: vómitos, edema palpebral ipsilateral, 
enrojecimiento del área periocular, fotofobia, fonofobia, visión 
ocular ipsilateral borrosa, disfagia así como mareos, náuseas, 
desequilibrios, tinnitus, afecciones auditivas y dolor auricular y 
orbicular. La intensidad de estos síntomas es inferior que en el 
caso de la migraña.

En este sentido, además de su posible asociación a 
cervicalgia, la cefalea cervicogénica se acompaña de 
restricción de la movilidad cervical y alteración del control 
neuromuscular.



La duración de cada ataque, o una exacerbación, varía desde 
horas a semanas (patrón temporal episódico variable). En la 
fase inicial, la cefalea es frecuentemente episódica (patrón 
remitente episódico) y, posteriormente, crónica fluctuante con 
una duración mayor de 3 meses y una frecuencia de los 
ataques mayor de 15 días al mes.

Por otra parte, es importante destacar su presencia 
acompañada de rigidez cervical matutina como consecuencia 
de posturas inadecuadas o forzadas del cuello durante la 
noche. Además, la ansiedad y la depresión constituyen los 
efectos psicológicos más importantes derivados de esta 
cefalea que se asocian a la cronicidad y son comunes a otras 
cefaleas.



Actualmente, los criterios diagnósticos establecidos en la 
tercera edición de la Clasificación Internacional de las 
Cefaleas (ICHD-3) son:
A. Cualquier cefalea que cumpla el criterio C.
B. Pruebas clínicas y/o de imagen de un trastorno o lesión 

dentro de la columna cervical o los tejidos blandos del 
cuello, conocidos como causa de cefalea.

C. Evidencia de causalidad demostrada al menos por dos de 
los siguientes:

- Dolor desarrollado en relación temporal con el 
comienzo del trastorno cervical o aparición de la 
lesión.

- La cefalea mejora significativamente o se resuelve 
con la mejora o resolución del trastorno o lesión 
cervical.

- El rango de movimiento cervical está 
significativamente reducido o la cefalea empeora 
significativamente con maniobras provocativas.



- Supresión de la cefalea después del bloqueo 
diagnóstico de una estructura cervical o de su 
inervación

D. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la ICHD-3. 

Finalmente, ICHD-3 destaca que:
• Los hallazgos de imagen son comunes en pacientes sin 

cefalea, por tanto, sugieren pero no determinan una 
evidencia firme de causalidad.

• Los tumores, fracturas, infecciones y artritis reumatoide de 
la columna cervical superior no han sido válidos 
formalmente como causa de cefalea, pero son aceptados 
como causas válidas cuando así se demuestre en casos 
individuales incluidos en el criterio B. 

• Cuando los puntos sensibles miofasciales son la causa, la 
cefalea debería ser codificada como cefalea tensional.



• Las cefaleas causadas por radiculopatía cervical superior 
se ha postulado y, considerando la convergencia cervical 
superior y nocicepción trigeminal, es una causa lógica de 
cefalea clasificada como cefalea atribuida a radiculopatía 
cervical superior.

• Las características que tienden a distinguir la cefalea 
cervicogénica de la cefalea tensional o migraña incluyen 
dolor unilateral, provocación de la cefalea por presión digital 
de los músculos de la región cervical y movimiento de la 
cabeza, y radiación posteroanterior del dolor. Sin embargo, 
mientras que estas puede ser características de la cefalea 
cervicogénica, no son exclusivas y no necesariamente 
definen las relaciones causales. Las características de la 
migraña como nauseas, vómitos y foto/fonofobia pueden 
estar presentes en la cefalea cervicogénica, aunque en 
menor grado que en la migraña, y puede diferenciar 
algunos casos de cefalea tensional.



En esta línea, es importante destacar que, debido a la 
frecuente asociación simultánea con otros trastornos causales 
no relacionados y otros tipos de cefaleas, la inexistencia de test 
definitivos, pruebas de laboratorio o signos radiográficos 
característicos para confirmar esta cefalea, se dificulta el  
diagnóstico médico, predominantemente clínico, que resulta 
impreciso. Por tanto, una historia clínica detallada constituye la 
piedra angular de la evaluación clínica ya que su objetivo 
principal es excluir las banderas rojas asociadas a patologías 
graves y, por otra parte, determinar el tipo de cefalea presente, 
de acuerdo a los criterios diagnósticos establecidos por la 
Sociedad Internacional de Cefaleas basados en un enfoque 
clínico e intervencionista (bloqueo diagnóstico).

Por tanto, resulta crítico un adecuado diagnóstico 
diferencial con migraña, cefalea en racimos, hemicránea 
paroxística crónica, neuralgia occipital y la hemicránea 
continua pero, en concreto, la migraña sin aura y la cefalea 
tensional que constituyen el principal diagnóstico diferencial.  



En este sentido, las principales pruebas complementarias 
incluyen el bloqueo anestésico, pruebas de imagen, laboratorio 
o neurofisiológicas y la electromiografía, considerándose el 
bloqueo anestésico la más importante para el diagnóstico 
diferencial. 



VALORACIÓN Y DIAGNÓSTICO EN FISIOTERAPIA 
DE LA CEFALEA CERVICOGÉNICA

La valoración y diagnóstico en fisioterapia se basa 
fundamentalmente en anamnesis y examen físico:
• En la anamnesis destaca: localización, patrón temporal 

(duración de la crisis, intensidad y carácter del dolor), 
factores precipitantes o desencadenantes (patología 
degenerativa articular, traumatismo de las articulaciones 
cervicales superiores). En relación a la reproducibilidad de 
los datos clínicos, se observa que los datos de la 
anamnesis (dolor de inicio cervical con irradiación a la 
región fronto-temporal y provocación de dolor con 
movimientos cervicales) son los más fiables. En este 
sentido, los signos clínicos poseen un valor predictivo 
positivo de un 60%.



• El examen físico incluye:
- Valoración de la postura: resulta importante ya que la 

posición adelantada de la cabeza y la rectificación de la 
lordosis cervical son posibles factores de perpetuación de 
esta cefalea. En este sentido, la alta fiabilidad de la 
medición del ángulo craneocervical en sedestación (ICC: 
0,88) resulta en su recomendación frente a la menor 
fiabilidad de la evaluación visual de la misma (k: 0,611-
0,825).

- Valoración de la movilidad articular: se dirige a la 
localización de las alteraciones de la movilidad segmentaria 
de la columna craneocervical (C0-C3), implicada en el 
desarrollo de esta cefalea, y se asocia a test clínicos que 
reproducen la sintomatología del paciente. Por tanto, se 
evalúa la amplitud de la movilidad cervical activa global y  
craneocervical. En este sentido, destaca el test de flexión-
rotación cervical con una sensibilidad del 0,75, especificidad



del 0,92, valor predictivo positivo de 0,90 y negativo de 
0,79, con una precisión diagnóstica del 85-91% y 
relacionado con la gravedad de los síntomas de la 
cefalea (frecuencia, intensidad y duración). Mientras 
que la movilidad activa global se evalúa mediante 
inclinómetro o goniómetro. En esta línea, destacar la 
sensibilidad dolorosa cuando el paciente refiere dolor 
ante el movimiento cervical. Además, la valoración de la 
implicación escapulotorácica resulta relevante por su 
contribución a la intensificación de la cefalea.

Mientras que la movilidad pasiva segmentaria, 
mediante test de movilidad pasiva segmentaria y 
accesoria (PA, AP) en C0-C3, han mostrado una alta 
fiabilidad (100% de especificidad y sensibilidad) para el 
diagnóstico diferencial con migraña y cefalea tensional. 
En este sentido, debe asociarse a la valoración de la 
sensibilidad dolorosa a la presión en los test ortopédico



de compresión y distracción así como la medición de los 
umbrales de dolor a la presión mediante algometría, siendo el 
hallazgo más relevante la sensibilidad dolorosa de la 
articulación cigoapofisaria C2-C3 del lado sintomático que 
reproduce o incrementa la sintomatología. En este sentido, la 
prueba de pinzado-rodado de la ceja ipsilateral a la cefalea, 
con una fiabilidad interobservador moderada y muy sensible 
en lado sintomático, no se considera válido para determinar el 
tipo de cefalea debido a su falta de especificidad en 
determinar una disfunción de la columna cervical.

Por tanto, la restricción en el rango de movimiento de la 
columna cervical, tanto activo como pasivo, es una de las 
principales características de la cefalea cervicogénica. La 
flexo-extensión y la rotación son los movimientos más 
limitados, considerándose la rotación el más afectado y la 
flexo-extensión el más importante en el diagnóstico diferencial 
con la migraña y cefalea tensional. La diferencia entre la 
rotación cervical de un lado y otro es de 10º, siendo la rotación



atlanto-axoidea de estos sujetos de 28º en el lado de la 
cefalea comparado con la rotación de 44º del lado 
asintomático. Esto coincide con la existencia de una 
disfunción de las articulaciones de la columna cervical 
superior superior, particularmente de los segmentos C0-C1 y
C1-C2, siendo esta última la más importante.
- Valoración muscular: la pérdida del papel estabilizador de la 

musculatura sobre las articulaciones craneovertebrales y el 
control postural deficitario de cabeza y cuello asociado a 
esta cefalea,  origina la importancia de la inclusión de la 
evaluación del control neuromuscular en la misma. 
En este sentido, la musculatura cervical profunda, en 

concreto suboccipitales y flexores, poseen gran número de 
propioceptores que participan, junto al aparato vestibular, la 
visión y los músculos oculomotores, en el equilibrio y el control 
postural de la columna cervical y de la cabeza por lo que son 
responsables de la estabilización segmentaria articular y 
tienden a la inhibición y patrones de reclutamiento alterados



ante la disfunción articular, a diferencia de la musculatura 
superficial que tiende a la contracción. Por tanto, para 
determinar la presencia de este déficit muscular, se emplean 
test específicos como el test de flexión craneocervical que que 
representa un indicador clínico de la activación alterada de los 
músculos flexores cervicales profundos (largo de la cabeza y 
del cuello así como recto anterior de la cabeza). Su excelente 
fiabilidad interobservador y su importante papel en el 
diagnóstico y tratamiento de las disfunciones cervicales 
explican su gran importancia en la cefalea cervicogénica. En 
esta línea, también pueden utilizarse los dinamómetros, 
aunque con menor frecuencia, para la medición de la fuerza de 
la musculatura flexora y extensora craneocervical.

Además, la relación con la presencia de puntos gatillo 
miofasciales (PGM), basado en los criterios de Simons (k: 
0,64-0,88) y actualizados en un reciente estudio Delphi, origina 
la inclusión de su valoración en la evaluación de esta cefalea, 
mediante examen palpatorio sobre la musculatura cervical



relacionada como trapecio superior, esternocleidomastoideo, 
elevador de la escápula, escalenos, pectoral mayor y menor, 
extensores suboccipitales, esplenio y semiespinoso de la 
cabeza y del cuello. 

Por tanto, las alteraciones de la musculatura cervical son 
frecuentes en estos pacientes ya que presentan déficits en la 
fuerza y resistencia de la musculatura flexora y extensora 
profunda cervical. Además, existe una evidencia preliminar 
que sugiere que en la cefalea cervicogénica se presenta un 
déficit de la musculatura extensora profunda como recto 
posterior mayor y menor de la cabeza, transversoespinoso y, 
particularmente, el semiespinoso de la cabeza que ha 
mostrado un reducción de su área de sección transversal a 
nivel C2 en el lado sintomático. Además, este déficit se asocia 
a un incremento de la actividad de la musculatura extensora 
superficial (trapecio). Por otra parte, la estrategia motora 
alterada que se manifiesta en el test de flexión craneocervical, 
muestra la reducida actividad de los



músculos flexores cervicales profundos (largo de la cabeza y 
del cuello) y la mayor activación de los flexores superficiales 
(principalmente esternocleidomastoideo).

- Valoración neural: se incluye debido a la presencia de 
sensibilización periférica en estos pacientes. En este sentido, 
destaca también la posible afectación del nervio occipital 
mayor, menor y auricular mayor por atrapamiento. Diversos 
test pueden utilizarse en combinación como test de flexión 
cervical en decúbito supino con test de provocación del plexo 
braquial o test de elevación de la pierna recta (Lasègue). 
Además, es posible la evaluación de la mecanosensibilidad 
del nervio occipital mayor mediante  una variante del test de 
Slump, introduciendo previamente una flexión craneocervical 
y, posteriormente, aplicando una rotación e inclinación 
contralateral al nervio evaluado. Por otra parte, el examen 
manual de los troncos nerviosos relacionados con la columna 
cervical superior (nervio occipital mayor, menor y tercer nervio 
occipital) resulta importante. Sin embargo, el incremento de la



mecanosensibilidad neural con los test de provocación, en 
comparación con la migraña, es poco frecuente (incidencia del 
7-10%).

Finalmente, es importante valorar la sensibilidad 
cinestésica de estos pacientes, mediante protocolo de Revel, 
debido a su relación con la disfunción cervical. Sin embargo, 
no se han encontrado diferencias en sujetos con cefalea 
cervicogénica y migraña sin aura.

Por tanto, los aspectos más significativos del examen físico 
que distinguen la cefalea cervicogénica de la migraña y 
cefalea tensional son restricción del rango de movimiento 
(principalmente flexo-extensión), evidencia de disfunción 
articular cervical superior (dolor) en el examen manual y 
alteración en los flexores cervicales profundos (test de flexión 
craneocervical). Estos hallazgos han mostrado un 100% de 
sensibilidad y un 94 % de especificidad, mostrando el examen 
físico una reproducibilidad de baja a moderada.
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INTRODUCCIÓN

La Tomografía Axial Computarizada de abdomen y pelvis 
sirve para estudiar determinadas estructuras abdominales 
(intestino delgado, colon y otros organos intraabdominales). 
Muchas veces se realiza por dolores abdominales 
inespecificos después de haber realizado pruebas 
complementarias como radiografiás de abdomen o ecografía 
sin un diagnóstico concreto.

Esta prueba es rápida, indolora y no invasiva. 

También es utilizada para valorar fracturas o hemorragias 
internas a dicho nivel (pelvis, lumbar, aorta descendiente…) 



 PREPARACION DEL PACIENTE
En los estudios con contraste intravenoso se le 
recomendara al paciente no ingerir alimentos en las 4-6 
horas previas al estudio. Es necesario hacer un cribado de 
nefropatía y otros factores de riesgo para el contraste 
yodado (via intravenosa), así como obtener un 
consentimiento informado del paciente.

En algunos pacientes es necesario teñir de contraste todo el 
intestino, para eso se le mandará el mismo ayuno y vendrá 
una hora antes a la sala de espera para así poder ir 
tomando un contraste oral.

En estudios de colonografía por TC, se necesita el vaciado 
completo del colon haciendo una dieta especifica 
acompañándola de una medicación que se tomara el 
paciente en casa como le hayan indicado.



PAPEL DEL TÉCNICO

Antes de entrar en la sala, cuando el paciente haya llegado al 
servicio de Rx se comprobara que haya hecho la preparación 
debida en casa, se revisarán los datos del mismo y el estudio 
solicitado para así seleccionar el protocolo mas adecuado a 
ella y se verificará que haya firmado el consentimiento 
informado si lo hubiese. Hablar con el paciente o 
acompañantes para cerciorarse si hubiera alguna 
contraindicación para la exploración y contraste que se le va a 
administrar (vía intravenosa).

Ya en la sala el paciente se quitara la ropa y objetos metálicos 
que puedan interferir en el campo a estudiar.
Se tumbara en la camilla y se le explicará en que consiste la 
prueba y resolveremos sus dudas.



CUIDADOS POSTERIORES

Una vez terminado el estudio comprobar que el paciente se 
encuentra bien tras la administración de contraste intravenoso. 
Nunca quitar la vía venosa antes de que el radiólogo 
responsable del estudio de el visto bueno para su finalización.

Es aconsejable hacer esperar al paciente unos 30 minutos en la 
sala de espera tras la administración del contraste intravenoso. 
Recomendarle que beba agua durante ese día para ayudar a 
eliminar el contraste administrado.Luego ya podrá irse y hacer 
vida normal.



CONCLUSIONES

Aunque también forman parte importante del estudio el 
radiólogo responsable del estudio y la enfermera de la sala, 
el técnico especialista en radiodiagnóstico es la figura 
central del mismo.

La actitud del técnico sera clave en este tipo de estudios ya 
que es con quien más trato tendrá el paciente. Ser prudente, 
amable y cortés ayudará al paciente a estar más relajado y 
así podrá colaborar en el examen que se le realizará.

Tener paciencia y proporcionar información fiable y 
comprensiva, aclarando las dudas del paciente en todo 
momento. 
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Definición : MIELOMENINGOCELE.es una masa quística 
formada por la medula espinal, la meninges o raíces 
medular acompañada de una función incompleta del arco 
vertebrales.

La espina bífida en una malformación congénita en la que 
existe un cierre incompleto del tubo neural, posteriormente 
el cierre incompleto de la ultima vertebras.



Caso clínico
Mujer: 29 años acude a consultas externas del hospital 
publico, Nuestra Señora de la Altagracia en santo domingo. 
Con un embarazo de 35 semanas el cual hasta el momento y 
en anteriores revisiones no había presentado ninguna 
alteración en el embarazo.

Se le realiza una ecografía de control en el cual se observa un 
cambio en el tamaño craneal por lo que se ingresa para mas 
pruebas de control en las que se detecta una posible lesión 
medular.
 
Se programa una cesárea en las próximas 24 horas, naciendo 
 una niña de 2,300g con una hidrocefalia asociada a la mal 
formación tipo II y una lesión medular por encima de la L3 por 
un MIELOMENGOCELE Y ESPINA BIFIDA ABIERTA.
Se le opera al nacer para el cierre neural y evitar 
complicaciones o la muerte.



A los 2 meses se le intervine para colocar una derivación V-
P para corregir la hidrocefalia.

Las consecuencias provocadas por esta lesión son: 
paraplejia nivel T9 Y T10,con pobre control del tronco, sin 
control voluntariado de esfínteres, incontinencia urinaria, 
deterioro de la movilidad física, insuficiencia respiratoria, 
retraso madurativo

Seguimiento de equipos médicos especializado toda la 
vida.
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1. INTRODUCCIÓN

El Streptococo agalactiae o streptococo hemolítico de grupo 
B (EGB) es una bacteria que se encuentra habitualmente en 
el intestino delgado de los humanos. Habitualmente no 
coloniza más allá de éste debido a que no es capaz de 
sobrevivir al atravesar la bilis. En algunas personas es capaz 
de colonizar, por cercanía, el tracto urinario y genital, 
pudiendo causar así infección. En el caso de que esta 
infección se produzca en mujeres embarazadas el riesgo es 
mayor, ya que puede contagiar al bebé al pasar este por el 
canal del parto. 
El streptococo del grupo B es el gérmen más 
frecuentemente encontrado como agente etiológico en los 
cuadros de sepsis neonatal. Este cuadro puede cursar con 
sepsis, neumonía o meningitis.



1. INTRODUCCIÓN

De ahí la importancia de la prevención de la infección por
Streptococo agalactiae en la madre gestante.



2. PROFILAXIS FRENTE A STREPTOCOCO 
AGALACTIAE

En ausencia de medidas de prevención, entre el 1 y el 2% de
los recién nacidos colonizados durante el parto desarrollan
una infección precoz.
Tras diversos estudios se establece la profilaxis antibiótica
intraparto. La administración intravenosa de penicilina o
ampicilina intraparto durante 4 o más horas es efectiva para
evitar la transmisión del EGB.
Se aplican dos estrategias para seleccionar a las
embarazadas a las que establecerles la profilaxis antibiótica:
1) Existencia de factores de riesgo; fiebre, prematuridad..
2) Colonización demostrada por S. agalactiae en cultivo 

anteparto.



3. DETECCIÓN DE S. AGALACTIAE POR 
CULTIVO

Como hemos visto con anterioridad, el objeto del cribado de 
embarazadas portadoras de S. agalactiae es la selección de 
las mismas como receptoras de profilaxis intraparto para evitar 
la transmisión vertical del germen.
Se recomienda el estudio de la existencia de la bacteria a 
todas las embarazadas, entre la semana 35 a la 37 de 
gestación. La toma de muestra se debe realizar con escobillón 
vagino-rectal. Aunque el estado de portadora vagino-rectal 
puede variar con el tiempo, se considera que los cultivos 
realizados 5 semanas antes del parto son buenos predictores 
del estado de la portadora en el momento del mismo.



3. DETECCIÓN DE S. AGALACTIAE POR 
CULTIVO

La muestra ha de ser incubada en caldo de enriquecimiento 
selectivo, para posteriormente sembrarla en agar sangre 
para identificacion posterior de colonias de EGB. También 
puede sembrarse simultáneamente en medio granada. 
Todo ello para posteriormente identificar las colonias 
sospechosas.
Existen pruebas rápidas de detección de S. agalactiae 
basadas en la amplificación de ácidos nucleicos, pero su 
elevado coste y la necesidad de garantizar su 
disponibilidad inmediata hacen difÍcil su utilización de forma 
rutinaria.



4. CONCLUSIONES

Tras la aplicación de la profilaxis antibiótica intraparto, la

incidencia de la sepsis neonatal por Streptococo agalactiae

ha disminuido de forma significativa en nuestro país.

Por ello se recomienda el cribado universal de las

embarazadas para detectar el estado de portadoras de S.

Agalactiae.

Todo ello requiere concienciación general, actuación

coordinada de los clínicos, los microbiólogos y de la

administración.
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INTRODUCCIÓN

El cuello del útero es la parte mas estrecha e inferior del 
útero, situado en el abdomen de la mujer, en la parte baja, 
entre la vejiga y el recto. 

El cáncer de cuello de útero, también conocido como cáncer 
cervical, supone una de la principales causas de muerte 
entre las mujeres, por lo que supone un gran problema de 
salud publica a nivel mundial. 

Entre las diferentes investigaciones llevadas a cabo, algunas 
de ellas asocian uno de los factores de riesgo a factores 
genéticos, mientras que otros señalan las infecciones 
recurrentes, embarazos precoces o el consumo del tabaco, 
entre otros. 



INTRODUCCIÓN

Este tipo de cáncer, suele crecer muy lentamente, por lo que 
en sus primeras fases no presenta síntomas, pero a medida 
que va avanzando, suele aparecer el sangrado vaginal, flujo 
anormal o perdida de peso entre otros. 

La prueba del Papanicolau supuso un gran avance en la 
prevención de este tipo de carcinoma, ya que es una prueba 
la cual consiste en tomar células del cuello uterino de la 
mujer con el fin de detectar anomalías. 



METODOLOGÍA

OBJETIVOS: 

Conocer los factores de riesgo asociados al cáncer de cuello 
de útero

Averiguar el conocimiento sobre la prueba de Papanicolau 
como medida de prevención en las mujeres y su realización 

TIPO DE ESTUDIO:

Estudio descriptivo, longitudinal, llevado a cabo entre los 
meses de septiembre y diciembre en un hospital provincial

 



METODOLOGÍA

Para la realización de la investigación, durante los 4 meses 
que durará el estudio, se entrevistarán a todas las mujeres 
entre los 18 y los 65 años que acudan a las consultas de 
ginecología para las oportunas revisiones. 

Se les realizará una encuesta formada por 10 preguntas entre 
las que se le preguntará por su edad, embarazos o frecuencia 
en la realización del Papanicolau entre otras. 

Una  vez transcurridos los 4 meses y con las entrevistas 
realizadas, se llevará a cabo un estudio estadístico en el 
SPSS para obtener los resultados necesarios y poder alcanzar 
nuestros objetivos iniciales. 
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INTRODUCCIÓN

La presencia de divertículos en el intestino es una patología 
frecuente en la población general.
Normalmente suelen ser asintomáticos para el paciente y 
entonces hablaremos de ENFERMEDAD DIVERTICULAR 
NO COMPLICADA ASINTOMÁTICA.
Cuando la diverticulosis se complica da síntomas poco 
específicos como dolor, flatulencia y alteración en el ritmo 
intestinal y entonces hablaremos de ENFERMEDAD 
DIVERTICULAR NO COMPLICADA SINTOMÁTICA.
Los divertículos se pueden complicar, generalmente 
inflamándose (DIVERTICULITIS AGUDA) o sangrando. 
Entonces hablaremos de ENFERMEDAD DIVERTICULAR 
COMPLICADA.



INTRODUCCIÓN
La etiología de la diverticulitis aguda parece que es de tipo 
obstructivo cuando el cuello del divertículo se tapa por heces 
generalmente, provocando una proliferación de gérmenes y 
una respuesta inflamatoria que provoca el cuadro clínico.

Los pacientes suelen referir dolor abdominal, fiebre y malestar 
general en casos no complicados. Si existen complicaciones 
como formaciones de abscesos, perforación o sangrado, la 
clínica puede ser más grave.



La TC es la prueba radiológica de elección en el diagnóstico 
de la diverticulitis aguda en urgencias así como de sus 
complicaciones.

En casos NO COMPLICADOS, en TC observaremos los 
divertículos engrosados, engrosamiento de la pared intestinal 
(en colon más frecuente), cambios inflamatorios en la grasa 
del meso adyacente y escasa cantidad de líquido pericólico.

En la DIVERTICULITIS AGUDA COMPLICADA se apreciarán 
más hallazgos en TC. Se utiliza generalmente la clasificación 
de Hinchey:

HALLAZGOS EN TC



HALLAZGOS EN TC

• GRADO I: hallazgos descritos en diverticulitis no 
complicada o presencia de absceso pericólico menor de 5 
cm. 

• GRADO II: absceso a distancia o mayor de 5 cm. 

• GRADO III: peritonitis purulenta.

• GRADO IV: peritonitis fecaloidea.



TRATAMIENTO

• DIVERTICULITIS AGUDA NO COMPLICADA: 

Puede ser tratamiento ambulatorio con antibioterapia de 
amplio espectro, dieta líquida, analgesia y control en consulta 
de Digestivo.

• DIVERTICULITIS AGUDA COMPLICADA:

En caso de abscesos pericólicos de pequeño tamaño se 
puede realizar inicialmente tratamiento antibiótico intravenoso, 
cuando son grandes o sintomáticos se puede optar por drenaje 
percutáneo o quirúrgico y en caso de peritonitis se necesitará 
intervención quirúrgica urgente para lavado y resección 
intestinal del segmento afecto.



CONCLUSIONES

- La enfermedad diverticular es una patología frecuente que 
no suele dar síntomas pero cuando se complica 
normalmente lo hace como inflamación dando lugar a la 
diverticulitis aguda. 

- La TC es la prueba de elección para su diagnóstico en 
urgencias y el de sus potenciales complicaciones.

- El tratamiento será médico o quirúrgico en función de la 
extensión y gravedad de la enfermedad.

- El pronóstico suele ser bueno si se actúa con rapidez.
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1. INTRODUCCIÓN:
El dolor es un fenómeno biopsicosocial complejo que se manifiesta, 
según la definición de la Asociación Internacional para el Estudio del 
Dolor (IASP), como "una experiencia sensorial y emocional 
desagradable asociada con daño tisular real o potencial o descrito por el 
paciente en términos de dicho daño" (1).
La educación terapéutica es un método de intervención mediante el cual 
se pretende dotar al paciente de estrategias de afrontamiento activas 
ante su dolor (2,3). Se ha observado que es una herramienta potente en 
pacientes con dolor crónico (4,5).
En este capítulo el dolor crónico se ha considerado a  aquél de duración 
igual o superior a seis meses, por ser concepto más utilizado en la 
literatura científica consultada (2).    
El dolor crónico es una condición común, compleja y desafiante, donde 
resulta de vital importancia una educación terapéutica que ayude a 
comprender los contextos biológicos, sociales, físicos y psicológicos y 
así conseguir buenos resultados. En el manejo del dolor crónico, a 
menudo se enfoca en promover la rehabilitación y maximizar la calidad 
de vida en lugar de lograr una cura (3).



2. OBJETIVOS: 
3. Detectar en la bibliografía el uso de educación 

terapéutica en el manejo del dolor crónico.
4. Determinar la verdadera relación entre dolor crónico y 

educación terapéutica.



3. METODOLOGÍA:
Búsqueda en las bases de datos Pubmed, Web of Science, 
Scopus y Cochrane Library Plus durante el mes de julio de 
2019. Como descriptores se utilizó “educación terapéutica” y 
“dolor crónico” junto con el booleano AND. Tras aplicar 
criterios de calidad, se obtuvieron un total de 12 artículos, de 
los cuales quedaron 8 tras desechar los repetidos. Para 
evaluar la calidad metodológica y científica de los artículos se 
utilizó la escala Centre for Evidence-Based Medicine Oxford.



4. RESULTADOS:
La educación terapéutica que se ha incluido en los artículos 
revisados incluye actividades estructuradas que 
consistentes en ayudar al paciente y su familia a adquirir 
conocimientos y competencias sobre la enfermedad y su 
tratamiento, para así colaborar mejor con los cuidadores y 
poder mejorar la calidad de vida. Esto ayuda al paciente a 
asumir un cierto nivel de responsabilidad en su propio 
cuidado.
El objetivo de la fisioterapia y otras técnicas 
complementarias en este paso es proporcionar al paciente 
las herramientas necesarias para prevenir un mayor dolor y 
limitaciones funcionales. Esta base es esencial porque con 
un mayor conocimiento, los pacientes modifican sus 
actitudes, mejoran sus habilidades y elevan sus 
aspiraciones para adaptar sus vidas a la presencia de dolor 
crónico (3).



5. DISCUSIÓN:
La educación terapéutica del paciente es una técnica que permite que los 
profesionales de la salud transmitan sus conocimientos y experiencia a los 
pacientes, para que así puedan convertirse en protagonistas de su propio 
tratamiento (4).
La evaluación y el manejo del dolor crónico en la práctica general son 
difíciles debido a su compleja naturaleza multifactorial (incluidos los 
factores físicos, psicológicos y sociales) y las restricciones impuestas por 
el tiempo y los recursos disponibles. La evaluación inicial debe ser 
holística e incluye una evaluación de la gravedad, el impacto y el tipo de 
dolor que el paciente está experimentando (5). 
En nuestra sociedad moderna, el dolor crónico no debe considerarse un 
síntoma secundario de alguna otra enfermedad, sino más bien una 
enfermedad crónica en sí misma. En estas circunstancias, la clave para un 
tratamiento exitoso podría residir en un paradigma en el que los pacientes 
están en el centro de una estrategia de tratamiento del dolor 
individualizada y multidisciplinaria que requiere y les permite convertirse en 
participantes dinámicos en su atención y en la que se les apoye 
activamente (6).



6. CONCLUSIONES:
El manejo de este tipo de dolor debe ser holístico y basado 
en la evidencia, que incluya psicología, autocontrol, 
fisioterapia, estimulación del sistema nervioso periférico y 
programas integrales de manejo del dolor, donde la 
educación terapéutica ha de tener un papel prioritario.
Las intervenciones educativas, destinadas a aumentar el 
conocimiento y la actitud de los pacientes con respecto al 
dolor, pueden afectar al tratamiento del dolor, por lo que la 
educación terapéutica del paciente ha de integrarse en este 
tratamiento.
Este esfuerzo se ha de conseguir a través de la provisión 
de un programa de educación terapéutica para pacientes.
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INTRODUCCIÓN

Los músculos isquiosurales tienen su origen en la 
tuberosidad isquiática y son, semitendinoso, 
semimembranoso, que se insertan en la tibia y el músculo 
bíceps femoral que se inserta en el peroné (1). Esta 
musculatura cruza dos articulaciones, cadera y rodilla. Sus 
acciones son la extensión de la cadera y flexión de la rodilla 
(2).  En este grupo muscular la fuerza está por encima de la 
flexibilidad (3). Actúan en la dinámica y la estática de la 
columna lumbo-pélvica, cadera y rodilla. Por lo que son 
fundamentales en la postura y en la marcha. Cuando esta 
musculatura está acortada, hay una disminución de la 
movilidad pelviana que conduce al cambio biomecánico en 
la distribución de presiones en la columna vertebral (4). 



INTRODUCCIÓN

Pilat señala, que cuando esta musculatura está retraida, 
está disminuida la extensión de la rodilla, la flexión de la 
cadera, restringida la rotación anterior del iliaco y 
aplanamiento lumbar (5).
En la actualidad existen pruebas de evaluación fiables de la 
medición de la posible cortedad y elasticidad de la 
musculatura isquiosural (6) como, la prueba de elevación de 
la pierna recta o straight leg raising, prueba de extensión de 
rodilla o prueba del ángulo poplíteo, prueba de sentarse y 
alcanzar o sit and reach, sit and reach clásica, sit and reach 
sin cajón o sit and reach modificada, back saber sit and 
reach, back saber modificada, prueba distancia dedos suelo 
y dedos planta.
 
 



INTRODUCCIÓN

Las posturas y a veces la genética, pueden llevar a un 
acortamiento de la musculatura isquiosural y esta a su vez 
puede influir en alteraciones en el plano sagital de la 
columna vertebral y en la modificación de la postura (en 
bipedestación una hiperextensión de columna). 

 
 



CASO CLÍNICO

Paciente de 45 años, profesión administrativo,  practica fútbol 
y tenis. Es derivado a rehabilitación por presentar dolor lumbar 
de varios meses de evolución que actualmente le impide 
realizar su trabajo. En la anamnesis, para medir el dolor 
usamos la escala  Escala Visual Analógica (EVA)  presentando 
un  8. Para medir el acortamiento isquiosural  usamos dos 
test, el test de elevación  de la pierna recta, que presenta 60 
grados  y  en la prueba del ángulo poplíteo, presenta 35 
grados.  Presenta limitación y dolor en todos los movimientos 
lumbares (difíciles de explorar). En la exploración de la 
estática con la plomada tiene el centro de gravedad 
desplazado. Presenta puntos gatillo en musculatura glútea, e 
interespinosos lumbares. Presenta  alteración  de la marcha  
debido al dolor.



CASO CLÍNICO

El tratamiento realizado es termoterapia, electroterapia, 
terapia manual y ejercicios de flexibilidad de cadena posterior 
(realizados por el fisioterapeuta y también ejercicios indicados 
para casa).
 



CONCLUSIONES

Como dice Busquet “ la falta de flexibilidad de la musculatura 
isquiosural  reduce la movilidad de la pelvis con lo que afecta 
biomecanicamente en la distribución de presiones en la 
columna vertebral”, esta falta de flexibilidad puede provocar 
dolor en la zona  lumbar. Al inicio del tratamiento el paciente 
presenta un marcado acortamiento de la musculatura 
isquiosural, al finalizar el tratamiento, el paciente presenta  
una mejoría global de toda la sintomatología y una notable 
mejoría de la extensibilidad de los músculos de la cadena 
posterior. Se le insiste, como parte muy importante del 
tratamiento que realice los estiramientos enseñados  en el 
domicilio 
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INTRODUCCION

El celador suele ser la primera persona con la que contactan 
tanto enfermos, como sus familiares, al llegar a la institución, 
es por ello, que depende la forma en que se establezca el 
contacto se puede originar una buena o mala impresión de 
los mismos.

Por lo tanto el celador deberá potenciar al máximo sus 
cualidades de paciencia, facilidad de palabra, comprensión, 
extroversión, amabilidad y su buen trato con el paciente y 
familia.



CARACTERISTICAS DEL CELADOR

• Deberá ser pacientes, saber escuchar y evitar herir los 
sentimientos del enfermo de tal forma que crea que sólo nos 
interesan sus problemas.

• Deberá ser educado así como evitar la manifestación de 
comentarios de superioridad.

• La calidez es una característica humanitaria y personal que a la 
hora de transmitir una información a un paciente de tal forma que 
transmita seguridad y comodidad al estado de ánimo del enfermo.

• Deberá tener un trato personalizado a cada paciente.



• Un tono de voz agradable, posturas abiertas y  mínima 
distancia interpersonal que sea posible sin invadir el espacio 
personal del paciente y emisión de refuerzos verbales.

• Deberá tener empatía y comprender al paciente.

• Deberá comprender, racionalizar y aceptar los problemas tal 
y como nos lo presenta el paciente, sin malinterpretar los 
conceptos y unificando criterios a la hora de actuar.



FUNCIONES

Las funciones del Celador en los centros ambulatorios son:

- Atender y contestar las preguntas que puedan formularte y 
estén dentro de su competencia.

- Informar de las consultas, indicando lugar, día y hora de las 
mismas.

- Controlar la entrada de toda persona ajena a la institución.

- Prohibir la entrada a toda persona que promueva el alboroto 
o vaya embriagada así como quien presente muestras de 
suciedad.



- Prohibir la entrada a aquellos que lleven comida o bebida 
obligándolos a dejarla en la entrada o portería.

- Tienen a su cargo el traslado de enfermos que no puedan 
valerse por sí solos.

 - Tramitarán o conducirán sin tardanza las comunicaciones 
verbales, documentos u objetos que les sean confiados por 
sus superiores.

 - Trasladarán de unos servicios a otros los aparatos o 
mobiliario que se les indique..
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Introducción:
1.1.La atención  Primaria de Salud( APS) se define como la 
asistencia sanitaria esencial basada en métodos y 
tecnologías prácticas, científicamente fundados y 
socialmente aceptables, puesta al alcance de todos los 
individuos y familias de la comunidad mediante su plena 
participación y a un costo que la comunidad y el país puedan 
soportar, en todas y cada una de sus etapas de desarrollo 
con un espíritu de autorresponsabilidad y 
autodeterminación(3).

1.2. La alimentación y nutrición en APS  forma la  parte más 
importante en los estilos de vida del sujeto .  El nivel de 
nutrición y el  modelo alimentario están marcados por  
determinaciones sociales, económicos, tecnológicos y 
culturales.



1.3 En España uno de cada cuatro ancianos sufren desnutrición 
(1). La cifra se dispara a partir de los 80 años, sobre todo si 
hablamos de personas que viven solas y  que son las más 
vulnerables.

1.4 Los ancianos  son  un conjunto  de pacientes  con gran riesgo 
de desnutrición producidos por una serie de cambios fisiológicos, 
psicosociales y patológicos que son naturales en el proceso de 
envejecimiento , que unido a la polimedicación continuada 
obstaculiza  la ingesta, el  metabolismo y  la absorción de  los
Nutrientes(2).

1.5 Un anciano debe ser evaluado en búsqueda de enfermedad 
orgánica o de deterioro funcional  cuando sufra una pérdida de 
peso significativa o un trastorno nutricional.

1.6 La APS tiene como objetivo la valoración del estado 
nutricional en los ancianos, el diagnóstico  y detección de riesgos.



Metodología:

2.1 El estudio se realiza basándose en  revisiones 
bibliográficas  relacionadas con el estado nutricional de 
pacientes mayores  incluidos en el programa de atención 
domiciliaria . Los soportes de datos empleados son: 
 1º Pudmed y  Scielo .
 2ª Motores de búsqueda  para recoger información específica 
como Google
Se utilizan como palabras clave de búsqueda : nutrición, 
paciente, mayor, Atención  Primaria de Salud .

2.2Los criterios de inclusión son :estudios avalados  
científicamente, textos completos, publicaciones realizadas en 
los últimos 10 años, en idioma Inglés y Español. Se obtiene un 
resultado de 162 artículos de los que se estudian en 
profundidad 8.
.



Conclusiones:
3.1 Desde la consulta de atención primaria o las visitas 
domiciliarias  se debe evaluar los factores de riesgo, que 
permitan  planificar las intervenciones necesarias para mejorar 
   la alimentación del anciano.

3.2 Se tomarán  las medidas oportunas  que eviten las 
limitaciones  económicas , los deterioros  sensoriales, las 
minusvalías, los problemas de movilidad, el aislamiento 
social ,incluso el alcoholismo presente en muchas ocasiones.

3.3  Ante una intervención nutricional en el anciano se tendrá 
en cuenta su estado de salud, el contexto social, familiar y 
personal. Haciéndose necesaria la implicación del paciente , 
de cuidadores,  de la familia, asistentes sociales y del equipo 
de atención primaria.
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INTRODUCCIÓN.

El aparato digestivo es una porción del organismo humano,

compuesto por el tubo digestivo y varios órganos

accesorios (glándulas salivales, páncreas, hígado y

vesícula biliar).

Da comienzo en la cavidad oral y continua con la faringe,

el esófago, estómago, intestino grueso e intestino delgado.

Las funciones del aparato digestivo son 3:

1.  Ingesta  y digestión de nutrientes.

2.  Absorción de partículas alimentarias digeridas 

3.  Eliminación de desechos. 



Procedimientos radiológicos para su estudio 
del aparato digestivo. 

•  Rx de abdomen ( de cubito supino o bipedestación).
•  Tomografía axial computarizada (TAC) región abdominal.
•  Ecografía  abdominal por ultrasonidos.
•  Fluoroscopia digital en estudios de tracto digestivo 

superior e inferior.

     “En la gran mayoría de los estudios citados 
anteriormente es necesario el empleo de un medio de 

contraste administrado por vía oral, intravenosa o rectal”. 



FLUOROSCOPIA DIGITAL.

• La fluoroscopia se trata de un estudio radiológico que 
permite visualizar el movimiento de estructuras y líquidos 
en el interior del cuerpo humano y su principal utilidad es 
la realización de exámenes dinámicos.

• En la fluoroscopia la radiación  emergente del paciente se 
convierte en luz visible produciendo imágenes en tiempo 
real.

    Por lo tanto se basa en el aprovechamiento de la 
propiedad fluorescente de los rx.

• Permite y facilita en gran medida el estudio del aparato 
digestivo, urinario y reproductor.



ESOFAGOGRAFÍA 

• Definición: Procedimiento radiológico más frecuente en 
laringe y esófago cuya finalidad trata del estudio de la 
forma y función de ambos en la deglución.

•  Su realización esta indicado en patologías u alteraciones 
del tipo disfagia, divertículos de Zenker, reflujo 
grastroesofágico, neoplasias o  incluso la visualización de 
cuerpos extraños alojados a nivel esofágico.

• Preparación del paciente:  Ayunas de 12h, anamnesis e 
información relativa a la prueba así como el 
consentimiento informado, retirada de ropa y colocación 
de bata hospitalaria.



ESOFAGOGRAFÍA 

•Materiales: contraste baritado (medio positivo) espeso o en algunas 

ocasiones diluido en agua, la cantidad dependerá de la indicación 

facultativa, vaso portador del contraste y un cilindro  para facilitar la 

deglución.

•Procedimiento: En primer lugar debemos de preparar correctamente 

la sala de la fluoroscopia  y con la mesa en posición vertical, paciente 

en bipedestación comenzaremos el estudio.

    Una vez realizado el primer barrido pondremos la mesa horizontal y 

el paciente se tumbara en una serie de posiciones verificando así toda 

la longitud del esófago. El radiólogo indicara el momento de la 

deglución.
     



ESOFAGOGRAFÍA 

• Las posiciones del paciente necesarias serían:
  - Decúbito supino.
 - OAD (nadador).
 - Decúbito prono,
 - OAI (Hampton). 

• Durante la adquisición de imágenes el radiólogo
    visualiza el flujo de bario y captura imágenes para su
    posterior diagnostico.
• En ocasiones podría ser necesario el uso de un dispositivo  

denominado pala comprensora, ejerce una presión directamente 
en el cuerpo del paciente y permite comprobar así el reflujo 
esofágico. 

    



ENEMA OPACO.

•  Definición: Procedimiento radiológico cuyo fin es el estudio 
del intestino grueso y sus posibles patologías o alteraciones. 
Para la obtención de las imágenes se utiliza un medio de 
contraste positivo(sulfato de bario) combinado incluso con 
uno negativo (aire) en técnicas de doble contraste.

•  Su realización esta indicada  en colitis, enfermedad 
inflamatoria intestinal (EII), vólvulos, divertículos, pólipos, 
invaginaciones intestinales o neoplasias.

•  Preparación del paciente: Ayunas de 12h.  Preparación 
intestinal el día previo a la realización de la prueba mediante 
laxantes o purgantes. Retirada y des - provisión de la ropa y 
objetos.



ENEMA OPACO.

• Materiales: recipiente de enema de sistema cerrado, sonda de 
conexión y llave reguladora de flujo, puntas de retención para el 
extremo de la sonda, lubricante hidrosoluble. Sulfato de bario como 
medio de contraste diluido previamente con agua a Tº ambiente.

    Todo ello desechable.
• Procedimiento: Antes de la realización de la exploración es 

importante que el paciente comprenda el procedimiento para así 
reducir los niveles de ansiedad y favorecer la colaboración y 
realización de la prueba. 

• La elección y preparación de los materiales necesitados así como la 
dilución del contraste.

     



ENEMA OPACO

• Sondaje rectal: Para la introducción del contraste es 
necesario la colocación de una sonda vía rectal, para ello 
el paciente debe situarse en la posición de Sims;

    situado en decúbito lateral con una ligera inclinación 
hacia adelante, la pierna izquierda flexionada y la derecha 
adelanta).

    Tras la introducción de la sonda procedemos a su fijación 
introduciendo aire en la luz situada en la sonda y así 
hinchar el globo, (este paso es solo posible en puntas de 
retención, cuya finalidad seria evitar la perdida de fluidos). 

Durante la administración del contraste y la visualización 
del intestino grueso  el paciente debe colocarse en 
determinadas posiciones como:

  - OAD (nadador).

  - Decúbito prono.

  - OAI (oblicua anterior izquierda).

  - OPI – OPD (oblicua posterior derecha e izquierda).

  -  Decúbito lateral.



ENEMA OPACO

• Durante la administración del contraste y la visualización 
del intestino grueso  el paciente debe colocarse en 
determinadas posiciones como:

  - OAD (nadador).

  - Decúbito prono / Decúbito lateral

  - OAI (oblicua anterior izquierda).

  - OPI / OPD (oblicua posterior derecha e izquierda).

•  Tras la administración de contraste las imágenes 
visualizadas permiten ver los diversos pliegues del 
intestino. 



ENEMA OPACO

• Para la retirada de la sonda es necesario colocar el 
recipiente por debajo de la mesa facilitando la eliminación 
del contraste presente en el curso de la sonda. 

    Si utilizamos una sonda con retención debemos retirar el 
aire introducido(deshinchar el globo) para facilitar la 
expulsión de forma indolora.

•  El paciente podría hacer vida normal durante el día, 
tratando de consumir agua para la  pronta eliminación. 
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INTRODUCCIÓN

La hiperostosis difusa cervical se caracteriza por la 

osificación de ligamentos, cápsula articular, tendones y 

periostio en la columna vertebral aunque también puede 

afectar a estructuras extraespinales. 

Forestier y Rotes-Querol describieron la enfermedad en 

1950. Actualmente se denomina enfermedad hiperostática 

esquelética idiopática difusa o enfermedad de Forestier. Se 

trata de una enfermedad reumatológica sistémica. 



CASO CLÍNICO

Varón de 58 años acude a consulta de Atención Primaria con 

problemas de disfagia y sensación de ahogo al deglutir desde 

hace un mes. También refiere limitación articular cervical de 

unos tres meses de evolución y sensación de peso en la 

cabeza, a la que no había dado tanta importancia como a la 

disfagia. El paciente presenta ligero sobrepeso, exfumador de 

dos cajetillas diarias y diabético insulinodependiente. Se le 

realiza estudio radiológico simple de cuello y TAC donde 

hallamos neoformación ósea del ligamento vertebral anterior 

que protuye hacia cavidad faringoesofágica. 



Se completa estudio de otras articulaciones por el servicio 

de reumatología.. Se opta por un tratamiento conservador 

asociando medicación antiinflamatoria, relajantes 

musculares y tratamiento de fisioterapia donde se aplica 

magnetoterapia, ejercicios activos suaves de columna 

cervical evitando extensión de la misma, para evitar 

agravamiento de la disfagia, isométricos de musculatura 

cervical para mantener tono muscular.

CASO CLÍNICO



CONCLUSIONES

La hiperostosis es de diagnóstico sencillo y sólo requiere la 

práctica de una radiografía simple. Es necesario hacer un 

diagnóstico diferencial  con la espondilitis anquilosante y la 

espondiloartrosis. El tratamiento consiste en detectar y 

contrarrestar posibles complicaciones. 

El tratamiento quirúrgico se reserva a aquellos pacientes con 

sintomatología resistente al tratamiento farmacológico y con 

manifestaciones progresivas de la enfermedad como disfagia 

severa, disfonía incapacitante, disnea intensa o pérdida de 

peso importante.
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1. INTRODUCCIÓN

1.1 ETIOLOGÍA

El hombro es la articulación con más movilidad del cuerpo. 
La cabeza del húmero encaja en una cavidad poco profunda 
como es la cavidad glenoidea. Esta cavidad glenoidea, más 
alta que ancha, es siempre más pequeña que la cabeza 
humeral, dando lugar pues a una articulación móvil pero 
inestable. La movilidad del hombro es un requisito 
indispensable para los deportes de lanzamiento, pero esta 
condición también lo hace más vulnerable a sufrir cierto tipo 
de lesiones. Dentro de estas patologías, una de las más 
frecuentes en el mundo del deporte es el pinzamiento 
posterosuperior u hombro del lanzador.



1.2 TIPOS DE IMPINGEMENT/PINZAMIENTO

o Pinzamiento externo (subacromial):
• Compresión de manguito y bursa en el espacio 
subracomial.
• Arco doloroso en la zona media (80-120º) de los 
movimientos de elevación. 

o Pinzamiento interno:
• Compresión del manguito entre el húmero y la 
glenoides.
• Anterosuperior (Subcoracoideo), con dolor sobre todo 
en movimientos de cierre o aducción horizontal.
• Posterosuperior (“Hombro de lanzador”), con dolor 
en movimientos que impliquen una abducción y una 
rotación externa máxima, como puede ser en el saque 
y remate en el tenis o pádel, balonmano, béisbol…



1.3 PATOGENIA

Uno de los puntos clave, que va a dar lugar a mucha 
patología, es el acortamiento de los rotadores externos del 
hombro (supraespinoso, infraespinoso y redondo menor) por 
el gesto del lanzamiento, que a su vez provocará un 
acortamiento y rigidez de la cápsula posteroinferior del 
hombro. 
Todo ello generará tensión en la parte posterior del hombro y 
podrá dar lugar a diferentes atrapamientos neurales: nervio 
axilar, nervio radial y nervio supraescapular, así como una 
disfunción biomecánica de la cabeza humeral: como la cabeza 
humeral va a encontrar mayor tensión y rigidez en la zona 
posterior se va a ir a la zona donde encuentra menos 
resistencia, en este caso hacia delante y hacia arriba, lo que 
va a derivar en un sufrimiento y en un trabajo excéntrico 
excesivo del tendón del supraespinoso y del manguito rotador. 
 



1.4 DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se basa fundamentalmente en una detallada 
historia clínica y en la exploración física, donde valoraremos 
mediante inspección, palpación y diferentes pruebas de 
movilidad las zonas de mayor tensión y los déficits de 
movimiento del hombro, prestando especial atención a la 
rotación externa e interna, amén de una exploración 
neurológica en posibles zonas de atrapamiento nervioso. 

Estos hallazgos clínicos pueden acompañarse de pruebas 
radiológicas, ecografía o resonancia magnética. 



1.5 CLÍNICA

El deportista con lesiones de pinzamiento del hombro puede 
presentar una gran variedad de síntomas, pero la  mayoría se 
queja exclusivamente de dolor. Otros síntomas pueden ser 
rigidez, pérdida de velocidad en el lanzamiento fatiga e 
inestabilidad.

1.6 TRATAMIENTO

El objetivo final es permitir el regreso sin dolor del deportista a 
su deporte. El tratamiento conservador es el tratamiento de 
elección en esta patología e incluirá técnicas de relajación 
muscular, técnicas de movilización articular para dar 
flexibilidad a la parte posterior de la cápsula, técnicas fasciales 
y readaptación del gesto deportivo y trabajo de control motor. 



2. CASO CLÍNICO

Varón de 22 años, portero de fútbol que acude a consulta por 
dolor en la parte posterior del hombro izquierdo sobre todo a 
la hora de desplazar el balón sacando con la mano. Manifiesta 
también dolor e incapacidad para dormir acostado del lado 
lesionado. Manifiesta también dolores irradiados hacia el 
tríceps que en algún momento incluso llegan hasta la mano.

2.1 EXPLORACIÓN FÍSICA

Inspección estática:
En la inspección estática el paciente presenta una ligera 
antepulsión de la cabeza y el cuello, con los hombros 
enrollados hacia delante. No se aprecian deformidades 
articulares dignas de mención.



Inspección dinámica:
En los tests dinámicos se aprecia una limitación en la rotación 
interna del hombro, con un exceso de tensión y falta de 
flexibilidad en la parte posterior del hombro. La cabeza 
humeral tiende a irse hacia delante y genera patología y una 
disfunción anterior del húmero.

Palpación:
A la palpación se localiza un exceso de tensión en la cápsula 
posteroinferior del hombro, con acortamiento y puntos 
dolorosos en supraespinoso, infraespinoso y redondo menor. 
Se palpan zonas de posible atrapamiento nervioso y se 
localiza dolor a nivel del cuadrilátero de Velpeau (zona de 
paso del Nervio Axilar entre el redondo mayor, redondo menor, 
tríceps braquial y cuello quirúrgico del húmero) y a nivel del 
triángulo humerotricipital (zona de paso del Nervio Radial 
entre húmero, redondo mayor y cabeza larga del tríceps).



2.2 OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

Los objetivos fundamentales de nuestro tratamiento son:

• Reducir la rigidez de la cápsula posterior.
• Favorecer y trabajar en la posteriorización de la cabeza 
humeral.
• Flexibilizar todas las estructuras que anteriorizan la 
cabeza humeral (pectoral mayor, dorsal ancho, fascia 
clavipectoral).
• En última instancia trabajar el control motor para 
conseguir un recentraje y una estabilización de la cabeza 
del húmero y también una estabilización de la escápula.

 



2.3 TRATAMIENTO

El paciente recibió tratamiento fisioterápico durante 7 sesiones 
durante 3 semanas (3 sesiones la primera semana, 2 la 
segunda y 2 la tercera semana).

• En las primeras 3 sesiones se trabajó especialmente en 
la relajación de los tejidos blandos con diferentes técnicas: 
inhibición de puntos gatillo, punción seca de los músculos 
redondo menor, supraespinoso e infraespino, masaje 
descontracturante, relajación de zonas de atrapamiento 
nervioso y técnicas de movilización articular para 
flexibilizar la cápsula posterior.  También se añaden 
técnicas para relajar la musculatura que lleva la cabeza 
humeral hacia anterior (pectoral mayor, fascia clavipectoral 
y dorsal ancho), estiramientos y técnicas fasciales.

 



• A partir de la segunda-tercera sesión, y una vez hayamos 
conseguido quitar tensión tanto en la cápsula posterior 
como en el tejido fascial y muscular que anterioriza la 
cabeza humeral añadimos técnicas articulatorias y de 
movilización de la cabeza humeral en el sentido 
anteroposterior.

• Finalmente y cuando el paciente presenta una mejoría 
clínica y el dolor lo permite, iniciamos el proceso de 
readaptación de manera progresiva. Incluimos ejercicios 
de reentrenamiento activo y control motor con una 
evolución lógica: desde ejercicios sencillos, concéntricos o 
activos simples para progresar hacia trabajo excéntrico y 
pliométrico, buscando siempre la posición más funcional 
para su deporte específico. Añadimos también un vendaje 
funcional de cara al regreso al entrenamiento para ayudar 
a mantener esa cabeza humeral posterior.

 



2.4 RESULTADOS Y CONCLUSIONES 

Tras las sesiones de fisioterapia el paciente manifiesta una 
disminución del dolor, destacando en primer lugar que ya 
puede dormir sobre el lado afectado sin problemas. Se valora 
una mejoría considerable en el rango de movilidad en rotación 
interna y una diminución en la tensión de la cápsula posterior. 
El paciente completa los diferentes ejercicios de readaptación 
sin dolor y se reincorpora a la dinámica de su deporte.

Así pues tras el tratamiento el paciente vio mejorada su 
función, con una mejoría de la movilidad y una disminución del 
dolor que le permitió poder volver a practicar su actividad 
deportiva. Esto nos hace defender el tratamiento conservador 
de esta patología, aplicando un proceso adecuado de 
rehabilitación y readaptación antes de plantearse la opción 
quirúrgica.
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1.INTRODUCCIÓN

Las enfermedades de transmisión sexual constituyen un 
grupo de procesos infecciosos los cuales comparten su 
forma de transmisión.

Encontramos una mayor incidencia en personas de edades 
comprendidas entre los 14 y los 35, los individuos mayores 
de los 35 años y las personas casadas o con una relación 
tienen un bajo nivel de dichas enfermedades.

Debemos de tener en cuenta la importancia de la 
sensibilización de la población de los riesgos que conllevan 
determinadas prácticas sexuales y poner en su conocimiento 
las barreras preventivas existentes.



Dichas enfermedades afectan de igual manera a hombres y a 
mujeres, aunque se han encontrado evidencias de que suelen 
ser más frecuentes en mujeres por el hecho de que en éstas 
la infección es asintomática por lo que su detección se realiza 
en fases avanzadas.

La incidencia global de las enfermedades de transmisión 
sexual ha disminuido, aún así siguen representando la 
segunda causa de enfermedad infecciosa en Europa.
Las infecciones de transmisión sexual más frecuentes son:
 Sífilis
 Gonorrea
 VIH
 Hepatitis B
 Virus del papiloma humano
 Clamidiasis
 Virus herpes simple
 Tricomoniasis



2. OBJETIVOS

- Relación de las enfermedades de transmisión sexual con 
la gestación y recién nacidos.

- Conocer la prevención de las enfermedades de 
transmisión sexual



3. EFECTOS DE LAS ETS EN EL 
EMBARAZO Y EN EL RECIÉN NACIDO

• Sífilis: la infección en los fetos se produce a partir de la 14 
semana de gestación. Los síntomas observables en el feto 
se van a ver influidas por la edad de gestación, estadio y 
tratamiento de la sífilis materna y en la respuesta 
inmunológica del feto. 

• Gonorrea: Puede transmitirse al feto a través del canal del 
parto. Si ésta no se trata durante el embarazo puede causar 
un parto prematuro, aborto espontáneo, embarazo ectópico, 
neumonías, ceguera e infecciones a nivel sanguíneo.

• VIH: en este caso no está recomendada la leche materna. 
Durante el embarazo reciben tres tipos de antirretrovirales, 
los cuales, algunos de ellos pasan a través de la placenta y 
protegen al feto. De no recibir tratamiento durante el 
embarazo se recomienda parto por cesárea.



• Hepatitis B: puede transmitirse durante el periodo perinatal. 
Se administrará de esta manera la inmunoglobulina de la 
hepatitis B IGHB junto con la vacuna a todos los recién 
nacidos con madres con infección por el VHB en las primeras 
horas de vida y posteriormente se completaran las dosis. 
• Virus del papiloma humano: Las mujeres embarazadas con 
condilomas pueden transmitir el virus al recién nacido durante 
el parto vaginal.
• Clamidiasis: se puede transmitir durante el parto, cerca de 
una cuarta parte de recién nacidos de madres con clamidia 
desarrollan conjuntivitis.
• Virus herpes simple: la mayor transmisión ocurre durante el 
parto. Sin embargo también puede producirse de manera 
intrauterina y post-natal.
• Tricomoniasis: las mujeres son más propensas a tener partos 
prematuros y los recién nacidos suelen ser de bajo peso.



4. PREVENCIÓN DE LAS ETS

Prevención primaria:
Evitando factores de riesgo propios de cada enfermedad.
Promover el uso de preservativos.
Administración de vacunas.
Educación sanitaria.

Prevención secundaria:
Correcto control ginecológico periódico.
Control de los pacientes infectados.
Control de contactos para detectar posibles infecciones.



5. CONCLUSIONES

En este tipo de enfermedades es primordial la prevención, 
siendo de esta manera de suma importancia el uso del 
preservativo.

Existe una clara relación entre las enfermedades de 
transmisión sexual en madres y la patología presente en el 
recién nacido.
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1. SERVICIO Y ATENCIÓN AL USUARIO

-Son actividades inidentificables y esencialmente intangibles 
que satisfacen las necesidades de los seres humano, 
vinculados a los productos y servicios que se ofrece.
-Existen profesionales cuya función específica es la atención 
al usuario en sus distintas formas y en los puntos 
establecidos para ello.
-Las actividades que en él se desarrollan deben satisfacer 
las necesidades de las personas, pero como es obvio, estas 
no son iguales para todos, dependerá de las expectativas y 
de la percepción que cada individuo obtenga de la 
información recibida.
-El grado de satisfacción es lo que hace que un servicio sea 
de calidad o no.  



2. TIPOS DE ATENCIÓN

1. Presencial: Los usuarios directamente se comunican con el 
servicio, la información dada tendrá carácter orientativo, no 
podrá causar una interpretación normativa, ni 
consideración jurídica ni económica. La información deberá 
ser clara, verdadera, breve y adecuada al usuario y el 
profesional que se encuentre al cargo de dicho servicio 
deberá adoptar la actitud antes descrita.

2. Telefónica:  Es aún más delicada que la presencial, ya que 
es demasiado impersonal y además sólo se cuenta con el 
canal auditivo para establecer una comunicación efectiva. 
Como en este tipo de atención es la voz el instrumento 
básico, el profesional que ejerza dicha función, deberá 
crear un clima agradable durante el transcurso de la 
conversación, a través de la entonación de a sus palabras. 



 Este tipo de prestación se realizará protegiendo los principios 
de autenticidad, confidencialidad, integridad, disponibilidad y 
conservación de la información, así como la protección de los 
datos de carácter personal de los ciudadanos que accedan al 
servicio.

       3. Telemática: Este tipo de atención se refiere a la 
combinación de la informática y de la tecnología de la 
comunicación para el envío y la recepción de datos. Con la 
atención telemática se pretende acercar la tecnología a los 
usuarios.

Para que exista una buena atención es imprescindible que 
concurra una buena comunicación entre los interlocutores, 
usuario/paciente y el profesional.



3. COMUNICACIÓN
Es un proceso de intercambio de información entre un emisor y 
un receptor a través de un medio o canal, basado en un lenguaje 
de códigos que puede ser verbal y no verbal. En este proceso 
intervienen gran número de elementos, que son: emisor, receptor, 
código, canal, mensaje y contexto. Respecto al último, se refiere a 
las circunstancias temporales, espaciales y socioculturales que 
rodean el hecho o acto comunicativo y que permiten comprender 
el mensaje en su justa medida. En un centro sanitario las 
circunstancias pueden ser temporales (momento psicológico en 
que se lleva a cabo la comunicación), espaciales (ruidos físicos o 
un entorno poco favorable para la comunicación) u organizativas 
(tensiones que existen en una institución sanitaria o funciones no 
bien definidas). El acto de la comunicación: Un emisor envía 
un mensaje, que antes ha codificado, a un receptor, el cual 
decodifica el mensaje, a través del canal y los signos del código y 
todo sucede dentro de un contexto.



4. BARRERAS DE LA COMUNICACIÓN
Son las dificultades o los obstáculos que encuentra el usuario en 
la obtención de información. El origen puede darse tanto por parte 
del usuario como por parte del centro sanitario. Es importante 
conocerlas para superarlas. Pueden ser:
a. Psicológicas: Se basan en las emociones, los valores, 

interpretaciones, los hábitos de conducta o las percepciones. 
Un paciente que acaba de recibir una mala noticia referente a 
su salud, se encuentra nervioso y no es receptivo a la 
información. 

b. Conductuales: son las relativas a las normas básicas de 
educación y cortesía y a la falta de empatía, de escucha 
activa, agresividad y pasividad.

c. Semánticas: el empleo de palabra inadecuadas, la densidad 
informativa, también dificultan la comunicación.

d. Ambientales: representa el contexto físico en el que se da la 
intercomunicación (ruidos, altas temperaturas, etc.)
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1. DEFINICIÓN 

La atención primaria de salud (AP), según la definición dada 
en la Declaración de Alma-Ata convocada por la OMS es: La 
asistencia sanitaria esencial basada en métodos y 
tecnologías prácticos, científicamente fundados y 
socialmente aceptables, puesta al alcance de todos los 
individuos y familias de la comunidad mediante su plena 
participación y a un costo que la comunidad y el país puedan 
soportar, en todas y cada una de las etapas de su desarrollo 
con un espíritu de autorresponsabilidad y autodeterminación. 
La atención primaria forma parte integrante tanto del sistema 
nacional de salud, del que constituye la función central y el 
núcleo principal, como del desarrollo social y económico 
global de la comunidad.



2. SERVICIOS

La atención primaria comprende:
1. La asistencia sanitaria a demanda, programada y urgente 

tanto en la consulta como en el domicilio del enfermo.
2. La indicación o prescripción y la realización, en su caso, de 

procedimientos diagnósticos y terapéuticos.
3. Las actividades en materia de prevención, promoción de la 

salud, atención familiar y atención comunitaria.
4. La información y vigilancia en la protección de la salud.
5. La rehabilitación básica.
6. Las atenciones y servicios específicos relativos a la mujer, 

la infancia, la adolescencia, los adultos, la tercera edad, los 
grupos de riesgo y los enfermos crónicos.

7. La atención paliativa a enfermos terminales.
8. La atención a la salud mental.
9. La atención a la salud bucodental.
 



3. ESTRUCTURA

FÍSICA

1. Centro de salud: Son edificios o locales donde se ofrece la 
atención primaria.

2. Zona básica: Es el territorio de influencia de un centro de 
salud. Puede abarcar uno o varios barrios, pueblos o 
ciudades. Tiene distancias a menos de 30 minutos del 
centro de salud.

3. Área de salud: Es la agrupación de varias zonas básicas. 
Abarca aproximadamente a 250.000 habitantes, o a una 
provincia.



HUMANA

1. Un médico de familia por cada 1.500-2.000 pacientes y un 
pediatra por cada 1.000 niños menores de 14 años.

2. Un enfermero por cada 2.000 pacientes
3. Administrativos según el tamaño del centro de salud
4. Un celador por turno laboral 



4. PROBLEMAS

La SEMERGEN (Sociedad Española de Médicos de AP) 
explica que el prestigio de la AP se encuentra amenazado por 
una serie de debilidades y déficits crónicos que se agrandan 
con el tiempo. Pueden resumirse en dos problemas: 
1. La masificación de las consultas de AP y que gran parte de 

esa creciente demanda de atención sanitaria se realice en 
relación a enfermedades de curso crónico. 

2. La carencia de inversión: faltan iniciativas para lograr una 
financiación suficiente y sin diferencias entre Comunidades 
Autónomas.
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1. ¿QUÉ ES LA CALIDAD EN LOS 
SERVICIOS DE SALUD?

 La calidad de la atención en salud está vinculado a la 
satisfacción de las necesidades y exigencias del paciente 
individual, de su entorno familiar y de la sociedad como una 
totalidad. Cuando desde la calidad sanitaria se habla de 
buenas prácticas, indicadores, o estándares, lo que se 
busca es brindar a los pacientes servicios donde puedan 
cuidar, mejorar y recuperar su estado de salud, contando 
con una atención adecuada, oportuna y eficiente. La OMS 
define: "la calidad de la asistencia sanitaria es asegurar que 
cada paciente reciba el conjunto de servicios diagnósticos y 
terapéuticos más adecuado para conseguir una atención 
sanitaria óptima, teniendo en cuenta todos los factores y los 
conocimientos del paciente y del servicio médico, y lograr el 
mejor resultado con el mínimo riegos de efectos iatrogénicos 
y la máxima satisfacción del paciente con el proceso".



2. CÓMO MEJORAR LA ATENCIÓN AL 
USUARIO

Debemos comenzar por reconocer aquellas prácticas novedosas 
que supongan una mejora de la eficiencia en el desempeño del 
trabajo del celador, de una mejora de la calidad y la seguridad de 
los servicios prestados a sus pacientes, usuarios y resto de 
profesionales del hospital.
Por ejemplo, fomentar la integración de estos profesionales en los 
equipos asistenciales e incrementar su nivel de formación, 
seguridad y salud. 
Mejorar y humanizar el trato al paciente, modernizar y telematizar 
la forma de trabajar, reducir los tiempos de espera, impulsar la 
formación continuada del celador y gestionar el material de uso 
habitual son otros ejemplos de mejora de la calidad.



3. POSIBLES OBJETIVOS

Con estos cambios, el Clínico de San Carlos, en Madrid, ha 
conseguido:
A. Mayor seguridad: Un descenso de un 15,2% en 

accidentes de trabajo.
B. Optimización del tiempo: conseguir el 100% de la 

cobertura de los puestos de trabajo en días laborales.
C. Aumento de la satisfacción de los pacientes: las 

reclamaciones se han reducido un 53,7% y los 
agradecimientos han aumentado un 73,3%

D.  Equipos formados: Se ha conseguido reducir los 
celadores con adaptación de tareas por informe de salud 
laboral en un 13,2%.
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1. INTRODUCCIÓN

Las competencias y habilidades en administración de un 
sistema de salud son fundamentales para llevarla a un 
crecimiento y eficiencia permanentes 

Las funciones de los administrativos de la salud se bifurcan 
es dos aspectos. Por un lado con los pacientes, intentando 
satisfacer sus necesidades y por otro, con los compañeros 
de trabajo a los que tenemos que proporcionar las 
soluciones e información que requieran.



Es la figura del administrativo quien cumplimenta dentro del 
proceso de información, la actualización de diferentes 
registros a fin de dar respuesta al usuario de los Servicios 
de Salud frente a la demanda, aportando con esto los datos 
necesarios para hacer posible la utilización de los servicios 
y recursos.

Por otro lado , el administrativo de la salud debe atender a 
las necesidades de los ciudadanos, oír sus opiniones y 
valorar las sugerencias que los mismos hayan dado y 
sirvan como mejora de los mecanismos administrativos.



La administración en los hospitales o centros de salud se 
exterioriza a través de sus trabajadores, los cuales son los 
que con su profesionalidad y buen desempeño del trabajo  
hacen que la imagen de la administración sea la mejor 
posible.  Los ciudadanos no solo reciben de esta manera  la 
respuesta a sus necesidades, sino también un trato y una 
calidad humana adecuada.  

Vemos pues que estas dos variables, tanto la imagen que 
exteriorice el servicio como la atención al ciudadano, son un 
pilar básico para ofrecer un servicio de calidad



2. OBJETIVOS

• Medir la importancia que tiene la figura del administrativo de 
la salud

• Ver cómo han evolucionado sus funciones a lo largo del 
tiempo

• Otorgar más reconocimiento a este colectivo



3. MÉTODO

Observamos que las funciones no se limitan a dar una simple 
cita, sino:

• Orientan y dirigen al usuario para la atención en el nivel que 
les corresponda, sin tener que dar vueltas o someterse a 
esperas innecesarias en el centro sanitario

• Ayudan a desburocratizar consultas y disponer, así, de más 
tiempo para atender a los pacientes

• Gestionan las ausencias profesionales y repartos de 
consulta



• Son la primera toma de contacto y referencia que los 
pacientes van a tener en su entrada a las dependencias 
sanitarias

• Constituyen un pilar fundamental dentro del sistema 
sanitario

• Ofrecen un servicio “cara a cara”, este es el sistema de 
información que mas gusta a los pacientes por encima de 
otros métodos como el telefónico, ya que asocian su 
problema a una persona que pueda resolverlo



4. RESULTADOS

Vemos que hay una participación activa en el proceso sobre 
las cuestiones  que afectan a su centro de salud. Los 
administrativos de la salud son la primera cara, el primer 
contacto de entrada al Sistema Sanitario y por tanto de 
nosotros dependen en gran parte las expectativas que tengan 
puestas en la cartera de servicios. 

La administración posee herramientas que, aplicadas al ramo 
de los sistemas de salud, pueden ayudar a éstos a desarrollar 
una visión de conjunto del sistema, optimizando recursos 
humanos, técnicos y financieros, para poder llevar a las 
instituciones de salud a un estado de crecimiento y eficiencia



5. CONCLUSIONES

Hace ya mucho tiempo que el personal administrativo dejó 
de ser aquella persona que tras un mostrador se limitaba a 
darle cita al paciente. La situación ha cambiado 
considerablemente y aunque es cierto que se ha avanzado 
mucho todavía queda un largo camino por recorrer. 

Los sistemas de salud y sus subsistemas (clínicas, 
hospitales, unidades médicas, etcétera) deben contar con 
una administración eficiente, con el objeto de poder cumplir 
las metas que contemplen sus diferentes programas de 
salud, y con ello dar respuesta a las necesidades que la 
sociedad les demande



La integración de niveles es una buena noticia para la 
Sanidad, en general ,aunque supone también integración de 
programas informáticos y mucha formación para el personal 
administrativo. Nuevas herramientas de trabajo que 
necesitan una formación continua y adecuada de los 
profesionales.

La formación es clave, más con la informatización de los 
centros de salud y la eliminación  progresiva del papel.  Se 
debería de hacer un esfuerzo en intentar impartir cursos en 
horario laboral que refuercen los conocimientos de los 
administrativos de la salud



Con la informatización de los centros de salud, y en general 
con la irrupción de las nuevas tecnologías de la información 
y de la comunicación, ha aumentado considerablemente el 
papel que juega el personal administrativo en el buen 
funcionamiento de los centros sanitarios, de forma 
particular en la consecución de uno de los grandes 
objetivos a alcanzar para el primer nivel asistencial: liberar 
a los médicos de carga burocrática
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INTRODUCCIÓN

En el momento del nacimiento, la leche materna es la única 
fuente de nutrientes. La duración del periodo de lactancia varía en 
cada especie, pero la humana es la única que continua tomando 
leche a lo largo de su vida, principalmente leche de vaca.

En 2007 la sociedad española de nutrición comunitaria 
(SENC) junto con la Sociedad Española de Medicina de Familia y 
Comunitaria (semFYC) editaron los “consejos para una 
alimentación saludable” donde se concretó que las 
recomendaciones generales del consumo de productos lácteos es 
de 2-4 raciones /día. 

Según la Encuesta nacional de ingesta dietética española 
(ENIDE) realizada en el año 2011, el consumo de productos 
lácteos de la población española es de 304gr/ personas /día, 
correspondiendo a leche 210 ml / persona/ día1. Lo que



supone un vaso de leche al día.
Los lácteos se incluyen en la pirámide nutricional y se 

recomienda su consumo todos los días por su aporte de calcio 
(65-75% de la CDR), un calcio cuya absorción es más favorable 
que en otros alimentos, además de ser alimentos 
nutricionalmente ricos en proteínas de alto valor biológico, que 
aportan todos los aminoácidos esenciales, por lo que 
complementan a otros alimentos como los cereales.

En contrapartida y como punto desfavorable, hay que tener en 
cuenta que la leche es un alimento muy rico en grasas saturadas, 
si bien con el fin de solventar este problema, en el mercado 
podemos encontrar leches con el porcentaje de grasas reducido 
gracias al proceso de desnatado, y en función de este contenido 
graso podemos clasificar la leche en tres categorías:
- Entera: contenido en grasa entre el 3,5 y el 4%.
- Semidesnatada: entre el 1,5 y 1,8%. Aunque se retira parte
del contenido graso siguen teniendo parte y vitaminas 
liposolubles.



- Desnatada: menos del 0,3% de materia grasa. Las vitaminas 
liposolubles que se pierden al retirar la grasa vuelven a ser 
añadidas.

Por otro lado, en el mercado existen dos tipos de preparados 
con base láctea enriquecidos que buscan convertir la leche en un 
alimento funcional:
Leches enriquecidas con ácidos grasos  omega 3: El ácido graso 
poliinsaturado omega 3 es un ácido graso esencial (debe ser 
consumido en la dieta) que nuestro cuerpo utiliza como fuente de 
energía, incorpora a las membranas celulares y utiliza para 
sintetizar los ácidos grasos EPA y DHA, que son precursores de 
los eicosanoides (prostaglandinas,prostaciclinas, tromboxanos y 
leucontrienos). La Sociedad Americana del Corazón (AHA) pautó 
una serie de recomendaciones, con el fin de fomentar su 
consumo, como el consumo de pescado al menos dos veces por 
semana, 1 gr/diario de omega 3 en pacientes con enfermedad 
coronaria y 2 a 4 gr/día en pacientes con hipertrigliceridemia2. 
Leches enriquecidas con esteroles vegetales: Los esteroles



vegetales son moléculas estructuralmente parecidas al colesterol 
inhibiendo la absorción de este debido a una competencia con él 
en la luz intestinal evitando,  que el colesterol sea absorbido y sea 
eliminado por las heces3; por otro lado los esteroles vegetales 
presentan escasa absorción intestinal por lo que son también 
excretados por las heces. La ingesta diaria de estos esteroles en 
la dieta es muy variable ya que depende de los hábitos 
alimentarios; así la dieta occidental ofrece unos 100-300mg /día, 
mientras que los japonés y vegetarianos consumen alrededor de 
300-450mg/día4, recomendándose una ingesta diaria de 2gr ya 
que se ha observado en estudios clínicos controlados con dosis 
de 1,5-4gr/día un efecto hipocolesterolemiante de un promedio 
del 10% (con una variabilidad del 5 y 25%) dependiente de la 
dosis pero que ya no aumenta una vez superada los dos gramos5. 
Estas leches presentan 0,3gr/100ml de esteroles vegetales.

Si bien en el mercado podemos encontrar una gran variedad 
de leches, incluidas leches sin lactosa para aquellas
 



personas con intolerancia, también podemos encontrar  lo que 
parece  una alternativa vegetal a la leche de vaca; estos 
preparados vegetales incluso son llamados “leches”. De estas 
leches vegetales la más consumida y más accesible es la de 
Soja, aunque cada vez aparecen más tipos de leches en los 
supermercados como son la leche de avena y almendras.
 La soja ha sido muy utilizada en la alimentación humana 
desde hace miles de años en Asia. Cuando se empezaron a 
diferencia de salud entre la sociedad oriental y occidental, se 
buscaron causas y la soja comenzó a interesar y ser objeto de 
estudios con el fin de encontrar en ella un superalimento que 
pudiera beneficiar en occidente, donde ha empezado a ser 
fácilmente accesible para poder consumirla en forma de tofu, 
brotes y preparados líquidos que conocemos como leche de soja. 
Por ello, es importante conocer el valor nutricional de estas 
leches, y más cuando personas deciden sustituir el consumo de 
leche, que tradicionalmente se ha recomendado en nuestra 
sociedad, por estos preparados. 



OBJETIVOS

El objetivo principal es conocer si los preparados vegetales 
pueden sustituir, desde el punto de vista nutricional, a la leche de 
vaca. Para ello se proponen dos objetivos secundarios:

1-Conocer los valores nutricionales de los distintos tipos de 
leches vegetales más comunes.

2-Comparar el valor nutricional de los distintos tipos de leche 
de vaca frente a las leches vegetales estudiadas. 



MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio y criterios de selección de las 
muestras:
El trabajo se diseña como un estudio observacional transversal de 
un selección de preparados lácteos que pueden obtenerse 
habitualmente en los supermercados, en el que se incluyen las 
leches vegetales de soja, avena y almendra recogidas en 
distintos.
Se incluyeron en el estudio:
Las leches vegetales disponibles en los supermercados 
habituales (Eroski, Árbol, Dia, Alimerka, Hipercor (soja, avena y 
almendra)
Leche de vaca enriquecida con ácidos grasos.
Se excluyeron del estudio aquellas leches vegetales que tenían 
escasa disponibilidad en los supermercados o que solo estuvieran 
disponibles en tiendas especializadas.



Para obtener los datos del estudio se recogieron los valores 
de cada nutriente reflejado en el etiquetado de las leches 
vegetales. De la misma forma se ha procedido para obtener los 
valores nutricionales de la leche de vaca enriquecida con ácidos 
grasos.

Además de la búsqueda anterior se consultaron las páginas 
webs de la Estrategia NAOS, del Instituto Europeo de 
Biomedicina y de la Unión Vegetariana de España].

Variables analizadas.
Para el estudio se recogieron las variables que se describen a 
continuación.
•Nivel calórico: variable cuantitativa discreta referida a la cantidad 
de las kilocalorías del producto.
•Proteínas: variable cuantitativa continua referida a los gramos de 
proteínas.
•Hidratos de carbono: variable cuantitativa continua referida a los 
gramos de hidratos de carbono.



•Lípidos: variables cuantitativas continuas referidas a gramos de:
•Lípidos totales
•Lípidos Insaturados
•Lípidos Saturados
•Índice de ácidos grasos insaturados / saturados

Análisis de los datos Procedimiento
Los datos se introdujeron en una base de datos diseñada para 

ello en el programa Excel. Este mismo programa se utilizó para el 
análisis posterior de los datos. donde se registraron los datos 
recogidos nutricional de las muestras.
En cada variable se estudió la media como medida de tendencia 
central y desviación estándar (DES) como medida de dispersión. 
Los valores se muestran como media ± DES. 

Para la comparación entre las medias se utilizó el análisis de 
la varianza multivariante (ANOVA) y cuando fue necesario el test 
de la “t” de Student considerándose significativo un valor de 
p<0,05



RESULTADOS
Se ha estudiado la composición nutricional indicada en 

la etiqueta de cuatro marcas de leche de vaca en cada una 
de sus variedades (entera, semidesnatada y desnatada), 
así como seis muestras de leches de vaca enriquecidas 
(cuatro con omega 3 y dos con esteroles vegetales). 
Respecto a las muestras de preparados vegetales se han 
recogido diez de soja, cuatro de avena y tres de almendras 
aunque también se encontraron otros tipos como de alpiste, 
arroz, o quínoa que se excluyeron del estudio por falta de 
disponibilidad en el mercado, ya que solo se encontraban 
en secciones especiales de grandes superficies o en 
herbolarios.



Leche de vaca
Los valores nutricionales medios de la leche entera, 

semidesnatada y desnatada  han sido recogidos del etiquetado 
nutricional de las muestras y completados con datos obtenidos de 
la bibliografía (tabla 1)
Leches de vaca enriquecida con ácidos grasos.
Estudiamos la composición de seis leches de vaca “enriquecidas” 
con ácidos grasos omega 3 (Puleva omega3, Puleva versión 
nueces, Árbol y Eroski,) y esteroles vegetales ( Naturcol de 
Central lechera Asturiana y Flora pro-activ ). Todas ellas son 
elaboradas a partir de leche desnatada de vaca.



Tabla 1: valor nutricional de los distintos tipos 
de leches de vaca expresado en media 

±Desviación.
Valor nutricional por 
100ml expresado en 

gramos

Leche de vaca 
Entera

Leche de vaca 
Semidesnatada

Leche de vaca 
Desnatada

Kcal 63,5±0,5 45,5±0,5 34,25±0,83

Proteínas 3,1±0,05 3,1±0,06 3,15±0,05

Hidratos 4,7±0,07 4,8±0,1 4,81±0,1

Lípidos 3,6±0,0 1,6±0,02 0,26±0,04

Saturados 2,4±0,11 1,1±0,08 0,18±0,02

Monoinsaturados 1,1 * 0,5* 0,06*

Poliinsaturados 0,1* 0,04* 0,01*

Insaturados 1,2* 0,5* 0,07*

sodio 0,1±0,03 0,1±0,03 0,08±0,04

fibra 0* 0* 0*



Preparados vegetales:
Las leches o bebidas vegetales estudiadas han sido las 

llamadas de soja, avena y almendra. Estudiamos 10 preparados 
de leche de soja, cada uno de ellos de una marca distinta (Central 
lechera asturiana, Yo soy, Vive soy, Don simón, Salvia, Gerblé, 
Árbol, Eroski, Special lives, Día,), 4 de preparados de avena 
(Central lechera Asturiana, Yo Soy, Gerblé, Santiveri) y 3 de 
almendras (Central lechera Asturiana, Santiveri, Diet milk).

Los ingredientes a partir de los que se elaboran estos 
preparados varían en función de la marca del mismo. Así, el 
porcentaje de habas de soja que contienen la leche no está 
unificado variando de 5,9% a 13,2% y en un  40 % de los 
preparados no indica la cantidad. Solo una muestra ( Yo soy; 
n=10) indica en sus ingredientes la cantidad que presenta de 
isoflavonas naturales, siendo de 22 mg por litro de preparado.

En los preparados de avena el porcentaje de avena está más 
unificado. Así, tres de las cuatro muestras presentaban un 14% 
de avena y una muestra no indicaba dicho porcentaje. En 



los preparados de almendra el porcentaje de este fruto seco varía 
del 2% al 7%.
Así mismo, en los etiquetados de las bebidas vegetales se 
indicaba la presencia de otros ingredientes en su composición 
pero no especificaban la cantidad:

-Azúcar, fructosa, glucosa, maltodextrina.
-Sal.
-Aromas.
-Fosfato tricálcico, sales minerales de calcio y fósforo, 

carbonato cálcico.
-Inulina.
-Antioxidantes : fosfato mono potásico.

Valor nutricional de los distintos tipos de leches:
Se ha estudiado el aporte calórico así como la composición en 

macronutrientes (proteínas, hidratos de carbono y lípidos), fibra, 
calcio y minerales que figuran en el etiquetado de los distintos 
preparados.



Aporte calórico
Leches de vaca:
El aporte calórico de los tipos de leche de vaca depende de la 
cantidad de grasa. Así, la leche de vaca entera aporta 63,5±0,5 
kcal/100ml pero en el proceso de desnatado se puede reducir el 
valor calórico a 45,5± kcal/100ml de la leche semidesnatada y 
34,25 ±0,83 kcal/100ml de la desnatada, por lo que gracias al 
proceso de desnatado podemos reducir hasta un 46% el aporte 
calórico. 
Leches de vaca enriquecidas:
El valor calórico de las leches enriquecidas es un 29,1 % mayor 
(p<0,05) que el de la leche desnatada con la que están 
preparadas, pareciéndose más, a nivel calórico, a la leche 
semidesnatada (fig.1)
Preparados vegetales:
Leche de soja. :El valor calórico recogido en las etiquetas de los 
distintos preparados de soja oscila entre 32 y 48 kcal/100ml (este 
rango de valores calóricos se sitúa entre el aporte calórico de una



leche desnatada y una leche semidesnatada, según la marca que 
se consuma). El valor calórico medio de los preparados de soja 
es de 41,70 ±4,8 kcal/100ml (fig.2)
Consumir un preparado de soja implica una reducción calórica del 
34,33% respecto a la leche de vaca entera (p≤0,001), y del 8,35% 
respecto a la semidesnatada (p≤ 0,05) pero un aumento del 18 % 
respecto a la leche de vaca desnatada (p≤0,001) 
Leche de Avena.
El valor calórico de las leches de avena oscila entre 38 y 46 kcal 
por 100ml de preparado. Estas leches tienen una media calórica 
de 43,3 ± 3,8 kcal /100 ml (fig.1), lo que la sitúa en un valor 
calórico similar a los preparados de soja y a la leche de vaca 
semidesnatada, siendo significativamente (p≤0,05), un 32% 
menos que la leche entera y un 26% más calórica que la 
desnatada.
Leche de Almendras.
El valor calórico recogido de la leche de almendra se encuentra 
entre 24 y 60 kcal/100ml, encontrándonos con una media de 50



±10 kcal /100ml (fig.1). No se encuentra significación estadística 
respecto a ningún tipo de leche de vaca y vegetal.

Figura 1: Aporte calórico de los distintos tipos de leches y preparados, expresado en 
media ± Desviación.



Aporte proteico:
Leches de vaca

El contenido proteico del distinto tipo de leche de vaca no 
varía prácticamente, ya que el valor proteico medio de la leche 
entera es de 3,1±0,05gr/100ml, la semidesnatada es de 3,1±0,06 
gr/100ml y la desnatada es de 3,2±0,05 gr/100ml (tabla.1). 
Obtenemos una media total de proteínas de 3,1gr/100ml
Leches de vaca enriquecida.

  Según la composición nutricional indicada en el etiquetado 
los valores de proteína oscilan entre 2,85 hasta 3,2 g/100m con 
una valor medio de  3,2± 0,3 gr /100ml (fig.2), un valor similar a la 
leche no enriquecida.
4.3.2.2 Preparados vegetales
Leche de soja.

Los valores proteicos varían entre 3 y 3,8 g/100ml en nueve 
de las 10 muestras estudiadas. En un preparado correspondiente 
a la marca blanca Día, el valor proteico indicado en su etiquetado 
es de 2,1 g /100ml, (un 33,1% menos de



proteína por 100ml de producto que la media del total de las 
muestras estudiadas).

La media del aporte proteico de las diez muestras recogidas 
en los distintos supermercados es de 3,14± 0,4 gr /100ml (fig2), 
no habiendo una diferencia significativa con las leches de vaca. 
Comparado con los otros preparados vegetales, el aporte proteico 
de los de soja es significativamente mayor (p<0,001) que en los 
de avena (58,6 %) y en los de  almendra (74,5 %).
 Leche de avena:

El valor proteico medio de los preparados de avena es de 1,3 
± 0,05 gr/100ml (fig. 2). Este valor supone una reducción 
significativa (p≤ 0,001) del 58% en la ingesta de proteínas por 100 
ml respecto valor medio de los tres tipos de leches de vaca (3,1 g/
100ml).
Leche de almendra:
El valor medio del contenido en proteínas de  las tres muestras 
correspondientes a las bebidas de almendra recogidas oscilan 
entre 0,5 y 1,1 g/100ml, obteniéndose una media de 0,8±0,3



gr/100ml (fig.2). Esto supone una reducción significativa en el 
aporte proteico de 74,2% cuando se compara con las leches de 
vaca (p≤0,05) y de soja.

Figura 2: Aporte proteico de los distintos tipos de leches y preparados, expresado en 
media ± Desviación.



Aporte en Hidratos de Carbono:
Leches de vaca:

La cantidad  de hidratos de carbono que aportan 100 ml de 
leche de vaca no se modifica prácticamente con el desnatado 
(tabla.1).
Leche enriquecida:

El valor medio de los hidratos de carbono de las leches de 
vaca enriquecidas es de 5,3 ± 0,5 g/100ml. Esto supone un 9,5 % 
más que la leche de vaca desnatada con la que están preparadas 
(p≤0,05).
Preparados vegetales:
Leches de soja:

En las diez muestras de bebidas de soja recogidas 
encontramos valores de hidratos de carbono que van desde los 
0,7 a 4,4 g/100ml, con un valor medio de 3,04 ± 1,2 g/100ml 
(fig.3). Esta media supone una reducción significativa (p≤0,001) 
en la ingesta de hidratos de carbono respecto a la leche de vaca 
del 37%.



Leches de avena:
En las cuatro muestras de bebidas de avena recogidas, 

encontramos valores de hidratos de carbono que van desde los 6 
hasta los 8 g por 100 ml de preparado ,con un valor medio de 
7,3±1 g/100ml (Fig. 3). Esta media sitúa a la leche de avena  
como la leche con mayor cantidad de hidratos de carbono de las 
estudiadas, a excepción de la de almendra: Presenta un aumento 
significativo (p≤0,001)  respecto a las leches de vaca (incluido las 
enriquecidas) del 37%  y de un 58 % con respecto a la leche de 
soja. 
Leche de almendra:

Los valores de hidratos de carbono recogidos en los 
preparados a base de almendras (n=3) son muy variables, 
oscilando entre los 3 g/100ml y los 9,5g/ml, obteniéndose un valor 
medio de 6,2± 3,3 gr/100ml (Fig.3). Esta desviación media tan 
grande es debida a la diferencia en el porcentaje de fruto seco 
que contiene cada muestra y al contenido de azúcar añadido con 
el que lo hayan preparado.



Figura 3: Aporte en hidratos de carbono de los distintos tipos 
de leches y preparados, expresado en media ± Desviación.



 Aporte en fibra:
La cantidad de fibra presente en la leche de vaca es nula, por 

ser este un producto de origen animal. Los preparados vegetales 
contienen fibra que se muestra en la tabla siguiente:

Tabla 2: Aporte en fibra de los preparados vegetales, expresado en media ± Desviación.

Teniendo en cuenta que la cantidad de fibra diaria 
recomendada es de 25-30 gramos, tomando 100ml de un 
preparado vegetal estaríamos tomando entre el 2 y 3 % de la fibra 
diaria recomendada.

Leche vegetal N Fibra

Soja 10 0,4 ± 0,2 g/100 ml

Avena 4 0,7 ± 0,2 g/100 ml

Almendra 3 0,3 ± 0,1 g/100 ml



En el etiquetado de los preparados vegetales de avena se 
indica expresamente que 0,03 gr de la fibra corresponden a 
betaglucanos (fibra soluble).

Aporte  lipídico:
Estudiamos el contenido en lípidos totales por 100 ml de 

producto (Fig. 4), su composición en ácidos grasos saturados e 
insaturados (tabla 1, Fig. 5 y 6), y el índice de ácidos grasos 
insaturados/saturados (Tabla 3).
Leches de vaca:

Mediante el proceso de desnatado al que se somete la leche 
entera se obtienen los otros dos tipos de leches de vaca 
(semidesnatada o desnatada) en función del porcentaje en el que 
se reducen los lípidos, este porcentaje se muestra en la siguiente 
tabla:



Lípidos 
totales

Saturadas Insaturadas Monoinsaturadas Poliinsaturadas

Semidesnatada 55% 54% 58% 54,5% 96%

Desnatada 93% 92,5% 94,2% 94,5% 90%

Tabla 3: porcentaje de reducción de lípidos respecto a la leche de vaca entera que se 
produce en el proceso de desnatado.

Leches de vaca enriquecidas:
Debido al enriquecimiento que añaden a la leche desnatada 

para elaborar estos preparados (Tabla 5), presentan un aumento 
significativo (p≤0,05) del valor lipídico que se muestra en la 
siguiente tabla:



Lípidos 
totales 

Saturadas Insaturadas Monoinsaturadas Poliinsaturadas

Enriquecida 84% 64% 94% 92,5% 97%

Tabla 4: Porcentaje de aumento del valor lipídico de las leches enriquecidas frente a la 
leche desnatada con la que están preparadas.

La cantidad total de lípidos de las leches de vaca enriquecidas 
es de 1,6 ±0,6g/100ml (Fig. 4), un valor muy próximo a la leche 
semidesnatada; en grasas saturadas es de 0,5±0,2 g/100ml 
(existiendo una reducción significativa (p≤0,001) del 79% y 54,5% 
respecto a la entera y semidesnatada).Respecto a las grasas 
insaturadas oscila entre los 0,4g/100ml y los 1,8g/100ml, 
obteniéndose una media de 1,1±0,6 g/100ml (fig.5); esta cantidad 
es prácticamente la misma que en la leche de vaca entera.



Tabla 5: Enriquecimiento en ácidos grasos de los distintos preparados con base de leche de vaca

Puleva nueces Puleva omega 3 Marca Eroski Marca Día

Omega 3 0,05 g 0,055gr 0,042gr 0,043gr

Oleico 1,46 g 1,4gr - -

Preparados vegetales:
Leche de soja:

El contenido total en grasa es de 1,8±0,3g/100ml (Fig. 4) 
presentando un 50% menos de lípidos que la leche de vaca 
entera (p≤0,001), similar a la semidesnatada y enriquecida y, un 
85,6% mayor que la leche desnatada (p≤0,001).
El contenido en grasas saturadas de las muestras de soja 
recogidas tiene un valor medio de 0,28±0,04 g/100ml (Fig. 5). 
Esto sitúa a los preparados de soja con un contenido 
significativamente menor (p≤0,001) que la leche de vaca entera



(88%), semidesnatada (75%) y enriquecidas (56%). Sin embargo, 
presenta un 36% más de grasas saturadas que la desnatada 
(p≤0,001).

La leche de soja contiene un total de ácidos grasos 
insaturados de 1,24±0,7g/100ml (Fig. 5), lo que la sitúa en un 
valor igual a la leche de vaca entera y enriquecida, y 
significativamente mayor (p≤0,005)  en un 95% que la desnatada 
y en un 57% que la leche semidesnatada siendo el aumento 
debido a un mayor contenido en ácidos grasos poliinsaturado 
(Fig. 6) en los preparados de soja  (un 89% más que la entera, 
97% más que la semidesnatada, 99% más que la desnatada y 
26% más que la enriquecida).
 El contenido medio en ácidos grasos monoinsaturados es de 
0,41±0,04 g/100ml (Fig. 6) para n=8 datos ya que dos muestras 
no indican la cantidad en su etiqueta.  Este contenido en 
monoinsaturados es similar a la leche semidesnatada pero 
superior (85,4% más) que la desnatada (p≤0,001) e inferior a la 
entera (p≤0,001). 



Leche de avena:
El total de lípidos que presentan las leches de avena (n=4) es 

de 0,9± 0,1g/100ml (Fig. 4).Esta media convierte a la leche de 
avena en la leche vegetal con menor cantidad de lípidos. 
Comparada con las leches de vaca, el contenido de grasas 
totales es significativamente menor (p≤0,001) que la leche entera 
(75%)  y semidesnatada (44%), pero es significativamente mayor 
(68%) que la leche desnatada. 

El contenido medio de grasas saturadas en las bebidas de 
avena es de  0,15±0,06g/100ml (Fig. 5), similar a la leche de vaca 
desnatada, lo que se traduce en una reducción significativa 
(p≤0,001) del contenido en grasas saturadas del 94% respecto a 
la entera y del 86% respecto a la semidesnatada. Presenta una 
reducción en las grasas saturadas significativa (p≤0,05) del 46,4% 
respecto a los preparados de soja.

El contenido en de ácidos grasos insaturado es el mismo en 
todas las muestras recogidas 0,7g/100ml (Fig. 5). Siendo 
significativamente mayor respecto a la leche desnatada (90%) y



semidesnatada (23%), pero menor (43%) que la entera y 
enriquecida (36%). Los ácidos grasos mono y polinsaturados 
contribuyen en igual proporción al aporte de grasas insaturadas 
en estos preparados (0,35±0,06g/100ml) (Fig. 6).  El contenido en 
Los valores de grasas saturadas varían entre 0,1 y 0,6g/100ml, 
obteniéndose un valor medio de 0,27±0,3 g/100ml (Fig.5), 
significativamente menor (p≤0,05) que la leche de vaca entera y 
semidesnatada (89% y 75% respectivamente).

El contenido medio de las grasas insaturadas de la leche de 
almendra es de 1,5±0,5g/100ml (Fig. 5). Este valor la convierte en 
el preparado con mayor cantidad de ácidos grasos insaturados  
(tanto de leches vegetales como de vaca), si bien solo 
encontramos significación estadística respecto a la leche 
desnatada. 

Los valores de ácidos grasos monoinsaturados de las 
muestras de leche de almendra recogidos oscilan de 0,8 a 
1,5g/100ml (Fig. 6). Esto la convierte en la bebida vegetal más 
rica en ácidos grasos monoinsaturados, igualándose a la leche de



vaca entera (Tabla 1, Fig. 6).
Respecto a los ácidos grasos poliinsaturados los valores 

recogidos oscilan entre 0,2 y 0,5g/100ml (Fig. 6), valores que no 
son significativamente diferentes de los que presentan los 
diferentes tipos de leches de vaca.

Comparando los preparados vegetales entre si podemos 
observar que respecto a los lípidos totales (Fig. 4) no hay 
significación estadística entre los preparados de soja y almendra 
sin embargo, los preparados de avena presentan un 50% menos 
de lípidos totales (p≤0,001) respecto a la soja (no encontrándose 
significación con los de almendra).

La leche de soja tiene significativamente (p≤0,05)  más  
grasas que la leche de almendra. (Fig.  5)

El preparado vegetal con menor cantidad de ácidos grasos 
insaturados (Fig. 5) es  el de avena, el cual presenta un 44% y 
54% menos que los preparados de soja y almendra 
respectivamente.



El preparado vegetal con más ácidos grasos monoinsaturados 
son los de almendra, presentando un aumento significativo 
(p≤0,05) del  71% respecto a los preparados de avena y  67 % 
respecto a los de soja), no encontrándose una diferencia 
significativa entre los preparados de avena y soja (Fig. 6). En 
cambio, respecto a los ácidos grasos poliinsaturados nos 
encontramos con que los preparados de  soja son 
significativamente mayor (p≤0,05),  que los de avena y almendra 
(70 % y 67,5% respectivamente). (Fig. 6)
Índice lipídico:

La relación de ácidos grasos insaturados entre los ácidos 
grasos saturados  de un alimento, indica una relación en sus
ácidos grasos considerada saludable cuando es mayor a dos, 
mientras que la relación de ácidos grasos poliinsaturados / 
saturados debe encontrarse, al menos, entre 0,4-1.



Entera Semi
desnatada

Desnatada Enriquecida Soja Avena Almendra

(AGP+AGM)/AGS 0,52 0,46 0,39 2,4 4,4 5,3 11

AGP/AGS 0,04 0,036 0,06 0,6 4,07 2 1,3

Tabla 6: Relación de ácidos grasos insaturados / saturados de los distintos tipos de 
leches de vaca y preparados vegetales



Figura 4. Aporte del total de lípidos de los distintos tipos de leches y preparados. Los 
datos se expresan como la media ± desviación. *p< 0,05 vs resto; **p< 0,05vs resto. 
***p< 0,05vs Semidesnatada, soja y enriquecida.



Figura 5: Aporte en grasas saturadas e insaturadas de los distintos tipos de leches y 
preparados. Los datos se expresado en media ± desviación. *p< 0,001vs todo; **p< 0,05 
vs todas excepto almendra; ***p< 0,05vs soja, avena, almendra; ****p< 0,05 vs 
desnatada, avena. #p< 0,05 vs entera, semidesnatada, desnatada, soja;##p< 0,05vs 
soja, almendra, enriquecida. ;###p< 0,05vs soja.



Figura 5: Aporte en grasas insaturadas de los distintos tipos de leches y preparados, 
expresado en media ± Desviación. *p< 0,05vs resto; **p< 0,05vs vs entera, 
semidesnatada, desnatada; # p< 0,05vs resto; ; # p< 0,05vs entera, semidesnatada, 
almendra. ###p< 0,05vs soja



CONTENIDO EN CALCIO Y OTROS MINERALES.
El contenido en calcio estimado de la leche de vaca es de 

120mg /100ml, si bien en el etiquetado de producto no siempre se 
indica, se acepta dicha cantidad ya que es propio de la leche, y 
no un calcio añadido. Respecto a los preparados vegetales, 
existen en el mercado variedad de leches vegetales con 
enriquecimiento en calcio (tabla.5) siendo de 120mg o 160mg / 
100ml de preparado.

N Sin enriquecimiento 120mg de ca en 100ml 160mg de Ca en 100ml 

Soja 10 2 7 1

Avena 4 2 2 0

Almendra 3 2 1 0

Tabla 7: numero de muestras de leches vegetales en relación a su contenido en calcio



También se encuentran preparados vegetales enriquecidos en 
vitaminas (Tabla. 9); en cuanto este aporte, cabe decir que si se 
produce, siempre es con los mismos valores (Tabla. 8).

D
(µg)

B12
(µg)

B2
(mg)

A
(µg)

E
(mg)

Entera* 0,03 0,3 0,2 46 0,1

Semidesnatada * 0,02 0,3 0,2 19 0,04

Desnatada* trazas 0,3 0,17 trazas trazas

Vegetales 0,75 0,38 0,21 120 1,8

Tabla 8: Contenido en vitaminas en la leche y preparados vegetales

*valor obtenido de la bibliografía. 



Tabla 9: número de muestras de preparados vegetales con enriquecimiento en 
vitaminas.

D B12 B2 A E

Soja (n=10) 7 2 1 5 0

Avena (n=4) 2 2 0 0 0

Almendra (n=3) 1 1 1 0 1



D
(µg)

B12
(µg)

B2
(mg)

A
(µg)

E
(mg)

CDR* 5 2 1,6 700 15

Entera 0,6% 15% 12,5% 6,6% 0,7%

Semidesnatada 0,4% 15% 12,5% 3% 0,3%

Desnatada trazas 15% 11% trazas trazas

Vegetales 15% 19% 13% 17% 12%

Tabla 10: Porcentaje de la CDR que aportar al consumir 100ml

*Cantidad dietética de referencia de las vitaminas para un varón de 20-29 años 

(FESNAD, 2010)



Contenido en Sodio.:
Tabla 11: Aporte en sodio de los distintos tipos de leches y preparados expresados en 
media± desviación.

Tipo de leche N Sodio % CDR*

Leche de vaca entera 4 0,08± 0,03 g/100ml 4%

Leche de vaca semidesnatada 4 0,08± 0,03 g/100ml 4%

Leche de vaca desnatada 4 0,08± 0,03 g/100ml 4%

Leche de vaca enriquecida 6 0,15 ± 0,06 g/100ml 7,5%

Leche vegetal de soja 10 0,06 ±0,03 g/100ml 3%

Leche vegetal de avena 4 0,04± 0,0g/100ml 3%

Leche vegetal de almendra 3 0,05± 0,01g/100ml 2,5%

*La cantidad diaria recomendad de Sodio es de 2g/día.



DISCUSIÓN

Proteínas:
La cantidad de proteína aportada por las leches de vaca y bebidas 

de soja no difiere significativamente. Por tanto, el tomar una  u otra 
no implica un cambio nutricional importante en cuanto a la cantidad 
de proteína que se ingiere, si bien hay que tener en cuenta la 
diferencia de aminoácidos que las componen.
Los aminoácidos de la leche de vaca son muy completos, no 

habiendo aminoácidos limitantes como en el caso de los productos 
vegetales. La soja tiene un contenido superior a otros productos 
vegetales en lisina (complementando los cereales al igual que lo 
hace la leche de vaca), pero  su aporte en aminoácidos sulfurados 
(metionina y cisteína) sigue siendo limitado, aunque  la OMS 
estableció que la proteína de soja contiene todos los aminoácidos 
esenciales en cantidades suficientes para .



alcanzar los requerimientos de ingesta proteica7; prueba de ello 
es que en el programa de almuerzo escolar implantado por el 
departamento de agricultura de Estados Unidos se ha permitido 
que la proteína de soja reemplace a la animal.

Otro dato a tener en cuenta es que  existe una alergia cruzada 
que podría afectar al 20-30% de los pacientes con alergia a las 
proteínas de la leche, lo que demuestra su gran parecido.

Si bien consumir una leche de vaca o de soja no supondría 
muchas diferencias en el aporte proteico, el consumo de la leche 
de avena o almendra si implicaría una reducción del aporte 
proteico.
Calcio:

La soja en sí contiene calcio; así, por ejemplo, 100g de soja 
seca contienen 240 mg y la misma cantidad de tofu, 150 mg 
aunque hay que tener en cuenta dos aspectos fundamentales 
respecto a este calcio; el primero es que la cantidad de habas de 
soja que estos preparados contiene es muy pequeña y el

 



segundo, la biodisponibilidad de ese calcio, que debido a la 
presencia de folatos, por ser la soja un producto vegetal, se ve 
reducido. Por lo tanto, el valor del calcio propio de la soja no debe 
tenerse en cuenta a la hora de consumir estos preparados a 
menos que estén enriquecidos con este mineral.

En el mercado, encontrar bebidas de soja con calcio es muy 
sencillo. Además la cantidad de calcio con la que se enriquecen 
es igual a la aportada por la leche de vaca (120mg/100ml) o 
incluso más (160mg/100ml). Por lo tanto, el consumo en cantidad 
de calcio no difiere de una de estas bebidas de soja a la leche de 
vaca; un ejemplo de ello es que en EE.UU una ración de calcio es 
la contenida en 240ml de leche o de una bebida de soja 
enriquecida en calcio. 

Ahora bien, respecto a la leche de vaca, no solo nos 
encontramos con que es un calcio propio (se localiza en la 
fracción no grasa, no alterándose en el proceso de desnatado) 
sino que la leche de vaca presenta unas características que



hacen que dicho calcio tenga una biodisponibilidad muy alta:
•La caseína (proteína): forma con el calcio el complejo casein-
fosfopéptidos, un complejo soluble fácilmente absorbible.9

•La lactosa (hidrato de carbono): aunque el mecanismo por el 
que facilita la absorción no está muy claro, se cree que es 
debido a un aumento de la permeabilidad intestinal facilitando 
la difusión pasiva.10 Este efecto positivo de la lactosa es 
especialmente importante cuando otros mecanismos de 
absorción del calcio están comprometidos, como por ejemplo 
el déficit de Vit. D.
•El ácido palmítico (C16:00): si bien este ácido graso cuando 
se encuentra libre forma sales cálcicas insolubles en el 
intestino que limitan la absorción del calcio, en la leche de 
vaca este ácido graso se encuentra esterificado lo que 
favorece la absorción, no solo del ácido graso sino también del 
calcio.11

•La ausencia de folatos, oxalatos o polifenoles, que están



presentes en alimentos de origen vegetal y que dificultan la 
absorción del calcio.

Lactosa:
La lactosa es un disacárido compuesto por glucosa y lactosa, 

exclusivo de la leche de los mamíferos (7g/100ml en la leche 
humana, 4-5g /100ml en la leche bovina)7. Este hidrato de 
carbono proporciona más de la cuarta parte de la energía en el 
caso de la leche entera y supera el 50% en el caso de la leche 
desnatada.12

Para su digestión se requiere una enzima llamada lactasa que 
se localiza en las vellosidades del intestino delgado. El contenido 
de esta enzima (variable de unas personas a otras) determina 
cuánta cantidad de lactosa podemos digerir. Este hecho ocasiona 
la posibilidad de encontrarnos con personas intolerantes a la 
lactosa ( INCIDENCIA ). En estos casos, la lactosa no digerida 
pasa al intestino grueso, donde es fermentada



por la flora intestinal provocando una serie de síntomas digestivos 
como: diarreas, distensión abdominal, cólicos intestinales y 
flatulencias.13

La solución para evitar esta intolerancia es eliminar de la dieta 
los productos que contengan lactosa, por lo que el consumo de 
leche en estos casos no estaría recomendado, si bien, según el 
grado de intolerancia, se podrían consumir otros tipos de 
productos lácteos fermentados como yogur o queso. Aunque 
podemos encontrar en el mercado leches bajas en lactosa, el 
consumo de un preparado vegetal como la soja asegura la 
ausencia total de este hidrato de carbono.
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INTRODUCCION

En 2005 se definieron las lesiones por humedad como : 
“la inflamación y/o erosión de la piel causada por la 
exposición prolongada/excesiva a la humedad, 
incluyendo orina, heces líquidas o exudado de las 
heridas.”
Sin embargo, estas lesiones pueden ser producidas por 
otras fuentes de humedad tales como sudor, moco o 
saliva apareciendo el término MASD (Moisture 
asocciated skin damage que en español sería “lesiones 
cutáneas asociadas a humedad- LESCAH).



El GNEAUPP propone la siguiente definición:

“La lesión localizada en la piel (no suele afectar a tejidos 
subyacentes) que se presenta como una 
inflamación(eritema)y/o erosión de la misma, causada 
por la exposición prolongada (continua o casi continua) a 
diversas fuentes de humedad con potencial irritativo para 
la piel(por ejemplo: orina, heces, exudados de heridas, 
efluentes de estomas o fístulas, sudor, saliva o moco)”.

Por lo tanto son varias las fuentes de humedad que 
pueden llegar a producir las LESCAH, si bien las más 
frecuentes son las relacionadas con la orina y/o heces.



OBJETIVO

El objetivo general de este trabajo es destacar la 
relevancia que tienen las lesiones por humedad en 
nuestra práctica diaria y en todos los niveles 
asistenciales. 



CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

• Lesiones superficiales con bordes difusos e irregulares
• En zonas “sin prominencias óseas”
• Forma de espejo
• Eritema importante
• Solución de continuidad de la piel

Bajo el concepto de LESCAH encontramos los siguientes 
tipos:
•Dermatitis asociada a incontinencia (DAI). 
•Dermatitis intertriginosa o por transpiración
•Dermatitis perilesional
•Dermatitis cutánea asociada a exudado
•Dermatitis periestomal
•Dermatitis por mucosidad o saliva



INTERVENCIONES DE ENFERMERIA

Etiología de la  lesión: Esta actuación nos lleva a 
establecer un diagnostico diferencial de las lesiones. La 
realización de una adecuada historia es esencial .

Valoración del riesgo: La utilización de instrumentos 
validados tales como EVE (Escala visual del eritema), PAT 
(Escala de medida de la lesión perineal) y la subescala de 
humedad de la escala de Braden

Cuidados de la piel: El cuidado de la piel supone un 
objetivo a conseguir  en nuestra práctica diaria. Realizar 
una adecuada limpieza, hidratación y protección 



Es necesario  tener unos adecuados  conocimientos para 
establecer la diferencia entre UPP y lesiones por 
humedad ya que el manejo de ambas es distinto .
Es importante la prevención, por lo que el profesional de 
enfermería debe mantener unas condiciones óptimas de 
la piel, un diagnóstico precoz de las lesiones y el 
tratamiento adecuado. Estas intervenciones resultan 
prioritarias en los pacientes con incontinencia.

CONCLUSION
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INTRODUCCIÓN

La atención preconcepcional tiene como objetivo promover 
la salud de la mujer y la de su futura descendencia, 
basándose en la promoción de la salud, la evaluación del 
riesgo reproductivo y en las acciones emprendidas en 
función de los riesgos y enfermedades detectadas. 

La identificación de una mujer con cualquier enfermedad 
crónica o con hábitos perjudiciales para su salud, permite el 
tratamiento de la enfermedad, la utilización de acciones 
educativas para modificar sus comportamientos y  
proporcionar información para que la mujer tome decisiones 
en relación con su futuro embarazo.



OBJETIVOS

• Identificar riesgos potenciales para la madre, el feto y el 
embarazo.

• Educar a la mujer sobre estos riesgos, las opciones de 
intervención y manejo para reducir el riesgo y las 
alternativas reproductivas.

• Iniciar intervenciones para proporcionar resultados 
óptimos maternos, fetales y de embarazo.



INTERVENCIONES

Las intervenciones previas a la concepción incluyen educación 
para la promoción de la salud y asesoramiento relacionado con 
los riesgos para la salud reproductiva, optimizar el control de los 
trastornos médicos y derivar a atención especializada, cuando 
corresponda.

Las intervenciones principales son las siguientes:
• Suplementación e ingesta de alimentos ricos en ácido fólico 

para prevenir defectos del tubo neural
• Control glucémico en mujeres de riesgo
• Abstinencia alcohol, tabaco y opioides
• Calendario vacunación actualizado



INTERVENCIONES II

• Reducción de peso (o ganancia) para lograr un IMC normal
• Posibles cambios en la medicación habitual
• Evitar exposición a teratógenos ambientales
• Modificación de otras conductas inapropiadas



COMPONENTES DE LA CONSULTA 
PRECONCEPCIONAL

• Evaluación del riesgo preconcepcional

          - presencia de enfermedades crónicas previas como   
            asma, diabetes, enfermedad inflamatoria intestinal
            trastorno bipolar, enfermedades autoinmunes, tiroideas
            tromboembólicas, cardiopatías, nefropatías, HTA, VIH
            virus de la hepatitis B y tuberculosis.

           -antecedentes reproductivos: antecedentes menstruales
            embarazos previos, uso de contraceptivos y ETS.

            -riesgos ambientales y estilo de vida: con el fin de 
             identificar potenciales situaciones de riesgo.
    



COMPONENTES DE LA CONSULTA 
PRECONCEPCIONAL II

• Exploraciones complementarias

Además de una exploración física básica se recomienda 
medición de peso, talla, índice de masa corporal (IMC), 
toma de tensión arterial (TA), anamnesis sobre vacunas 
recibidas y la realización de: hemograma y bioquímica, 
grupo sanguíneo y Rh, serología de lúes, rubéola, 
toxoplasmosis, hepatitis B y C, VIH (con la consiguiente 
información y consentimiento).
• Acciones educativas

Relacionadas con alimentación, deporte, hábitos tóxicos, 
higiene y seguimiento de la gestación.
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INTRODUCCIÓN

Las funciones del técnico en cuidados auxiliares de 
enfermería (TCAE) son muy variables, dependiendo de 
los diferentes servicios y/o unidades (ambulatorios, 
unidades de hospitalización..) en los que este desarrolle 
sus labores. De entre todas las funciones que más 
veces realizan a lo largo de su experiencia laboral y una 
de las cuales supone un mayor riesgo para su salud 
debido a la gran carga física que supone la realización 
de la misma, generando lesiones dorso lumbares 
graves.

 



                METODOLOGÍA

Movilización: conjunto de técnicas y/o maniobras destinadas al 
desplazamiento del paciente desde el lugar donde se 
encuentra (cama,silla…) hasta otra ubicación, sin que ello 
suponga un agravamiento de sus lesiones.
 



 RESULTADOS

 

A la hora de realizar las diferentes movilizaciones se 
deben identificar y evaluar todos aquellos factores de 
riesgo que pueden provocar cualquier daño en el 
TCAE, eliminando todos los que se puedan y 
minimizando los que no. 

En función de la postura adoptada en la movilización, 
el esfuerzo físico realizado variará mucho, ya que 
siempre se realizará un menor esfuerzo si la postura 
adoptada es la apropiada a la maniobra a realizar y el 
aparato musculo-esquelético sufrirá menos.

 
 



 CONCLUCIÓN

Es necesaria a la hora de realizar las diferentes 
movilizaciones evaluar todos aquellos factores de riesgos, 
medios mecánicos, características del medio de trabajo, 
exigencias de la actividad y factores individuales de  riesgo.
 
Se tendrán en cuenta los riesgos asociados al puesto de 
trabajo del TCAE, las medidas de emergencia del centro, los 
protocolos de actuación… ya que el desconocimiento de ello 
conlleva un riesgo grave tanto para el TCAE como para el 
paciente.
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1. INTRODUCCIÓN

La neumonía pediátrica adquirida en la comunidad (NAC) es 
un tipo de infección aguda que afecta a los pulmones de los 
pacientes no hospitalizados. Los pulmones están formados 
por alveolos que se llenan de aire al respirar, en los 
pacientes enfermos estos alveolos están llenos de pus y 
líquido lo que dificulta la respiración.
La neumonía puede estar provocada por diferentes agentes 
infecciosos entre los que se encuentran los virus, las 
bacterias y los hongos.
La radiografía de tórax es el método habitualmente 
empleado para confirmar una sospecha clínica de 
neumonía, aunque no se recomienda de forma rutinaria. 



2. TRANSMISIÓN

La neumonía se puede propagar de diferentes maneras: 
Los virus  y las bacterias suelen encontrarse en la nariz y 
garganta de los niños, se puede producir la infección por 
inhalación o por vías aéreas a través de la tos y estornudos.



3. SÍNTOMAS

• Tos
• Dificultad  respiratoria
• Fiebre
• Taquipnea (respiración rápida)
• Tiraje subcostal
• Sibilancias (mas común en las víricas)
• Perdida de apetito
• Escalofríos
• Malestar general
• irritabilidad



4. ORIGEN DE LA NEUMONÍA PEDIATRICA 
ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

• Infecciones víricas 

Los virus constituyen la principal causa de infección pulmo- 
nar en los niños, especialmente en los menores de cinco 
años de edad. 

Hasta en un 50-80% de los casos el agente etiológico 
implicado es el virus respiratorio sincitial; otros agentes son: 
influenza, parainfluenza y adenovirus. 

La infección provoca edema inflamatorio de la vía aérea de 
conducción, con necrosis celular y gran producción de 
moco. Esta secuencia patológica ayuda a explicar las 
manifestaciones radiológicas. 



• Infecciones bacterianas 

El agente etiológico implicado más frecuentemente es 
Streptococcus pneumoniae (neumococo), aunque también 
pueden ser secundarias a Haemophilus influenzae, 
Staphylococcus aureus y Chlamydia pneumoniae, esta 
última en menores de tres meses de edad. Suelen 
presentarse como complicación de una infección 
respiratoria viral previa que cursaba con febrícula y que 
súbitamente comienza con fiebre elevada y empeoramiento 
del estado general. 

 



 
• infección por Mycoplasma 

Mycoplasma pneumoniae causa hasta el 30% de las 
neumonías en los niños mayores. Este organismo, que no 
es una bacteria ni un virus, muestra algunas características 
similares a los hongos. El curso clínico de la infección es 
inespecífico y muy variable, desde una enfermedad 
indolente con malestar, hasta una neumonía aguda con tos, 
fiebre y mialgias que no responde al tratamiento antibiótico 
habitual. 



5. RADIOGRAFÍA DE TÓRAX EN LA 
INFECCIÓN RESPIRATORIA

La radiografía de tórax permite confirmar o excluir la infección 
pulmonar sospechada clínicamente, localizarla anatómicamente y 
valorar su avance o la presencia de complicaciones. 

Aunque en general las infecciones bacterianas y víricas se 
parecen macroscópicamente, el estudio radiográfico pretende 
diferenciar si la enfermedad es de origen vírico o bacteriano e 
incluso, en algunos casos, identificar que agente patógeno es el 
causante.

Hay que tener en cuenta una diferencia importante entre los 
neonatos y lactantes y los niños más mayores que es la presencia 
del timo. El timo puede ser muy problemático, especialmente si no 
se está familiarizado con sus variadas configuraciones. Suele ser 
visible hasta los 2-3 años 



Para ayudarnos a precisar con exactitud la causa de la 
enfermedad con referencia a la radiografía de tórax, existen 
patrones radiológicos que se asocian con mayor asiduidad 
a ciertos agentes: el patrón de relleno alveolar es frecuente 
en infecciones bacterianas, el intersticial se observa 
habitualmente en infecciones víricas y el mixto se presenta 
en infecciones por Mycoplasma pneumoniae, agentes 
virales e infecciones asociadas. 

La obtención de imágenes dependerá́ del índice de 
sospecha clínico, por lo que niños con síntomas leves o 
evidencias de infección respiratoria alta debieran ser 
tratados en base a la clínica, sin necesidad de llevar a cabo 
una radiografía de tórax.



5.1 HALLAZGOS RADIOGRÁFICOS
Infecciones víricas:

•  Engrosamiento peribronquial, que da lugar a 
densidades lineales, de predominio en regiones 
parahiliares. 

• Áreas focales de opacificación. 
• Atelectasias cambiantes por tapones de moco. 
• Áreas de atrapamiento aéreo.  
• Los derrames y las consolidaciones son raros. 

Infecciones bacterianas
• Broncograma aéreo. Se debe a que el exudado alveolar 

dibuja los bronquios llenos de aire. Este signo indica 
afectación alveolar



• Consolidación lobar o segmentaria limitada por cisura. 
Para la localización de lesiones alveolares, especialmente 
si solo se dispone de la proyección frontal resulta muy útil 
el signo de la silueta: cuando se reemplaza el aire 
pulmonar por exudado inflamatorio, la densidad resultante 
es similar a la del mediastino y, si la condensación 
contacta con este, se borran sus contornos; si se conocen 
los segmentos que están en contacto con el mediastino o 
el diafragma podremos saber cuál de ellos está afectado. 

• En las infecciones bacterianas no suele haber pérdida de 
volumen. No suele ser necesario realizar Rx de tórax de 
seguimiento durante la convalecencia, a no ser que exista 
sospecha de complicaciones. 



• Algunas consolidaciones en la fase precoz pueden apa- 
recer como nódulos parenquimatosos redondos, con as- 
pecto de masa. Son las llamadas neumonías redondas. 
Se observan en menores de ocho años de edad y son 
causadas por neumococos. Si se repite la Rx a las pocas 
horas se verán como una consolidación típica.

Infecciones mycoplasma
• Son similares a las producidas por los virus, afectando 

predominantemente al espacio intersticial. 
• El patrón más frecuente es el infiltrado parahiliar 

peribronquial bilateral. 
• En niños mayores y adolescentes es frecuente el infiltrado 

reticulonodular unilobular, de tal manera que debemos 
considerar la infección por Mycoplasma siempre que se 
presente este patrón. 



• Los derrames pleurales no son frecuentes. Tampoco lo 
son las adenopatías hiliares unilaterales, aunque en 
ocasiones se observan. 



6. COMPLICACIÓN:DERRAME PLEURAL

Es la complicación mas frecuente de la neumonía aguda, por 
lo que si los síntomas perduran, es útil realizar una radiografía 
de tórax para descartar la presencia de un derrame pleural, a 
veces, hay que recurrir a la radiografía en decúbito o a la 
ecografía de tórax.
La radiografía en decúbito permite descubrir derrames ocultos 
y es útil para valorar la cantidad del derrame, la ecografía nos 
informa si hay o no tabicación y  nos ayuda a localizar 
pequeños derrames ocultos.
Como último recurso también se puede usar el TAC de tórax 
que es el que aporta mejor y mayor información.



BIBLIOGRAFÍA

• Libros: 
 Del Castillo Martín F. Tratamiento de las infecciones en 

pediatría. Antimicrobianos en medicina. En: García 
Rodríguez, ed. Prous Science; 2006.

• Página WEB : 
 https://www.who.int/es/news-room/fact-sheets/detail/pne

umonia
 https://www.clinicalascondes.cl/Dev_CLC/media/Imagenes/P

DF%20revista%20médica/2013/1%20enero/4-Dra.Moenne.p
df

 https://www.aepap.org/sites/default/files/cursoaepap2015p14
5-151.pdf

https://www.who.int/es/news-room/fact-sheets/detail/pneumonia
https://www.who.int/es/news-room/fact-sheets/detail/pneumonia
https://www.clinicalascondes.cl/Dev_CLC/media/Imagenes/PDF%20revista%20m%C3%A9dica/2013/1%20enero/4-Dra.Moenne.pdf
https://www.clinicalascondes.cl/Dev_CLC/media/Imagenes/PDF%20revista%20m%C3%A9dica/2013/1%20enero/4-Dra.Moenne.pdf
https://www.clinicalascondes.cl/Dev_CLC/media/Imagenes/PDF%20revista%20m%C3%A9dica/2013/1%20enero/4-Dra.Moenne.pdf
https://www.aepap.org/sites/default/files/cursoaepap2015p145-151.pdf
https://www.aepap.org/sites/default/files/cursoaepap2015p145-151.pdf


https://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/n
eumonia.pdf

https://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/neumonia.pdf
https://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/neumonia.pdf




TEMA 199. PAE APLICADO EN 
PROCESOS DE REPRODUCCIÓN 

ASISTIDA.

• ANA ISABEL GONZÁLEZ ÁLVAREZ
• LAURA GARCÍA FERNÁNDEZ
• LAURA TRABADA MARTÍN



ÍNDICE

• INTRODUCCIÓN
• OBJETIVOS
• MATERIAL Y MÉTODO
• PAE
• CONCLUSIONES
• BIBLIOGRAFÍA



INTRODUCCIÓN

La incidencia de problemas de fertilidad van en aumento en 
los últimos años, las posibles causas se deben 
mayoritariamente al aumento de la edad en tener hijos, con 
una edad superior a 37 años la función reproductora se ve 
alterada casi el 50%, peor calidad del semen, etc.

 Una pareja estéril es aquella que no consigue embarazo a 
pesar de un adecuado número de relaciones sexuales sin 
anticoncepción, transcurridos 12 meses. Esta situación, 
cada vez más frecuente, hace que las parejas acudan a la 
consulta de esterilidad y se sometan a tratamiento de 
reproducción asistida.



Desde que una pareja acude por vez primera a la consulta 
de reproducción hasta que este proceso finaliza, con o sin 
éxito, pasan por una serie de etapas y procesos que 
afectan principalmente al nivel de autoestima y emociones 
de la pareja, durante los cuales el trabajo de enfermería es 
fundamental.

A partir del trabajo en un servicio de reproducción hemos 
elaborado un plan de cuidados estandarizado para aplicar a 
los pacientes, sin olvidarnos siempre de personalizarlo 
adaptándolo a cada caso concreto.



OBJETIVOS

Desarrollar un proceso asistencial que garantice una buena 
práctica profesional en la atención a la mujer/pareja que 
sufre problemas de fertilidad.



MATERIAL Y MÉTODO

Identificación de Diagnósticos de Enfermería según la 
taxonomía de la NANDA y selección de resultados (NOC), 
intervenciones (NIC) y actividades.

La elaboración de este plan de cuidados se ha realizado 
siguiendo el modelo de Virginia Henderson.

Para ello, se ha precisado una búsqueda de información en 
bases de datos, en bibliotecas y en el buscador google.



PAE

DIAGNOSTICO NOC NIC ACTIVIDADES

(00146) ANSIEDAD r/c 
cambio en la salud y 

entorno m/p nerviosismo y 
preocupación.

(1211) Autocontrol 
de la ansiedad

(4920) Escucha activa
(5270) Apoyo 

emocional
(5820) Disminución de 

la ansiedad

- Favorecer la expresión de sentimientos.
- Mostrar conciencia y sensibilidad ante las 

emociones.
- Proporcionar ayuda en la toma de decisiones.

- Identificar cambios en el nivel de ansiedad.
- Instruir al paciente sobre el uso de técnicas de 

relajación.

(00082) MANEJO 
EFECTIVO DEL RÉGIMEN 

TERAPÉUTICO m/p 
evolución esperada.

(1601) Conducta 
de cumplimiento

(4410) Establecimiento 
de los objetivos 

comunes.

- Identificar el reconocimiento del paciente de su 
problema.

- Animar a identificar sus propias virtudes y habilidades.
- Ayudar al paciente a identificar los objetivos.

(00069) AFRONTAMIENTO 
INEFECTIVO r/c falta de 

confianza en la capacidad 
para afrontar la situación e 

incertidumbre m/p trastorno 
del sueño.

(1302) 
Afrontamiento del 

problema.

(5230) Aumentar el 
afrontamiento.

- Valorar y discutir las posibles respuestas a la 
situación.

- Ayudar a desarrollar una valoración objetiva del 
proceso.

(00153) BAJA 
AUTOESTIMA r/c 

desesperanza.

(1302) 
Afrontamiento de 

los problemas.
(1205) Autoestima.
(1902) Control del 

riesgo.

(5270) Apoyo 
emocional.

(5240) Asesoramiento.
(7886) Manejo de la 

tecnología 
reproductiva.

- Comentar la experiencia con el paciente.
- Proporcionar apoyo, abrazarle.

- Demostrar cariño y empatía.
- Proporcionar información acerca de la técnica
- Explorar los sentimientos acerca de la técnica.



CONCLUSIONES

La utilización de planes de cuidados estandarizados 
permite al personal de enfermería llevar a cabo unos 
cuidados de calidad, acordes a las necesidades de este tipo 
de pacientes, además de facilitar la continuidad de los 
mismos.

Existen diversos estudios que apoyan los resultados y la 
premisa de que las parejas con un plan de cuidados que 
atiende las necesidades psicológicas, consiguen un 
embarazo más rápido y exitoso.
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INTRODUCCIÓN

A pesar del paso del tiempo y el avance en las tecnologías 
aún a la palabra cáncer se asocia dolor y sufrimiento aunque 
va en aumento la tasa de curación en la población 
mundial .Pero si se trata de un niño todo de agudiza aún 
más aunque paradójicamente ellos nos dan lecciones a los 
mayores de cómo sobrellevar la enfermedad .Después de 
los accidentes, las enfermedades oncológicas constituyen la 
causa de muerte más frecuente en edad infantil. La 
supervivencia global a los cinco años de diagnóstico supera 
el 60%.



OBJETIVO

Aumentar todo lo posible la tasa de supervivencia en edad 
infantil gracias a la atención que se realiza en las Unidades de 
Oncología e incrementar los recursos materiales y humanos.



 METODOLOGÍA

En relación a la presentación clínica , el cáncer se manifiesta 
alguna veces como una masa localizada y otras como 
consecuencia de una enfermedad diseminada. Los 
tratamientos actuales se basan en combinar quimioterapia, 
radioterapia y cirugía así como técnicas de imagen y medicina 
nuclear. El trabajo multidisciplinar para la atención psicológica 
es fundamental tanto a padres como a niños.



RESULTADOS

Todos estos factores contribuyen a mejorar la calidad de la 
atención y las condiciones de vida de estos niños consiguiendo 
un incremento de supervivencia hasta el 68% en algunos 
cánceres.
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