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EXTREMADURA MÉDICA E D I T O R I A L

El ictus, en sus dos variedades de presentación, isquémica
y hemorrágica, es una tragedia personal y una carga social,
sanitaria y económica.Aunque durante mucho tiempo se
le ha relegado a un segundo plano debido en gran medida
al extendido nihilismo terapéutico que ha rodeado al con-
cepto de enfermedad cerebrovascular, en los últimos años
se ha configurado como un importante problema epidemi-
ológico a nivel mundial. Desde 1980 el ictus supone en
España la primera causa de muerte en mujeres y desde
1989 la segunda en varones (1). Produce una gran carga de
incapacidad, no sólo por el grado variable de dependencia
funcional que genera en los supervivientes sino porque
afecta a muchas personas en situación laboral activa con la
consiguiente pérdida de años de vida laboral. Pero oca-
siona además una importante demanda de cuidados que
han de ser suplidos por miembros de la familia del
paciente o por instituciones públicas o privadas, lo que
conlleva una significativa inversión económica, sin olvidar la
repercusión sobre la calidad de vida del paciente y sus
cuidadores.

Es evidente, dada la magnitud del problema tanto
en España como a nivel mundial, la necesidad no sólo de
establecer una adecuada política de prevención, sino de bus-
car modelos organizativos de asistencia al ictus agudo con
los objetivos de disminuir la mortalidad y además reducir
sus secuelas.

En este sentido el desarrollo de Unidades de Ictus
(UI) han marcado un punto de inflexión en su asistencia,
sentando las bases para el abandono de la actitud nihilista
que rodeaba a esta enfermedad. En un principio fueron dis-
eñadas como UI de cuidados intensivos, con monitorización
y empleo de tratamientos agresivos.Aunque los resultados
fueron variables, no se demostró en ninguno de los estudios
realizados una clara reducción de la mortalidad, aunque sí
de complicaciones (2). Posteriormente, en la década de los
80, el concepto de UI evolucionó hacia unidades de cuida-
dos agudos no intensivos, caracterizadas por una sistemati-
zación en la atención al paciente, con personal entrenado,
criterios de ingreso preestablecidos y especial atención al
tratamiento agudo y a la precoz rehabilitación funcional y
social del paciente. Esto supuso la implantación de una sis-
temática diagnóstica y terapéutica precisa, así como una efi-
caz coordinación con especialidades relacionadas: cirugía
vascular, rehabilitación, cardiología, radiología. En los años
90 el interés por estas UI se vio renovado, fundamental-

mente tras la publicación de diferentes estudios aleatoriza-
dos y meta-análisis que demostraban beneficios en térmi-
nos de mortalidad, recuperación funcional y en los índices
de institucionalización crónica, siempre comparando UI con
salas de medicina general o con equipos de ictus (3-6).
Otros estudios señalan su ventaja sobre la asistencia en un
servicio de neurología (7). Por todo ello se puede consid-
erar que las UI realmente han venido a marcar la diferencia
en el manejo de estos enfermos implicando una nueva con-
cepción de la organización asistencial (8).

La Organización Mundial de la Salud y el European
Stroke Council elaboraron en 1995 la “Declaración de
Helsinborg” en la que se señalaba que la UI ofrece el cuida-
do más efectivo del ictus agudo y apuntaba como objetivo
para el año 2005 que todos los pacientes con ictus agudo
tengan un fácil acceso a una evaluación y tratamiento espe-
cializados en UI (9). Sin embargo, la situación actual en
España con comunidades autónomas como Extremadura
que no disponen por el momento de UI, está muy lejos de
cumplir dicho objetivo.Aunque hoy por hoy nadie duda de
la eficacia de las UI, el principal escollo en su implantación
viene de la mano de las autoridades sanitarias quienes
expresan dudas sobre la eficiencia del sistema y sus impli-
caciones económicas. Sin embargo diversos estudios
señalan su rentabilidad económica tanto en los costes
directos como indirectos (10-11).También se ha demostra-
do que en servicios de neurología con un simple cambio
estructural, sin emplear más medios que los previamente
disponibles agrupándolos en un espacio geográfico limitado,
se consigue obtener no sólo beneficios en la evolución de
los pacientes, sino además una reducción de los costes hos-
pitalarios gracias al acortamiento de la estancia media
(7,8,12). Por otra parte, es importante considerar que es el
80-100% de los pacientes con ictus podrían acceder a este
tratamiento, a diferencia de otros tratamientos específicos
como la trombolisis intravenosa de la que se benefician
menos del 10% de los infartos cerebrales (13).

En conclusión, siguiendo los criterios de la Medicina
Basada en la Evidencia las UI, con un nivel de evidencia I,
deben ser el nuevo “patrón oro” en el manejo del ictus
agudo y médicos, administradores y autoridades sanitarias
deberían aunar esfuerzos para fomentar la creación de UI,
cumpliendo así con nuestro compromiso de ofrecer una
mayor atención con mejores posibilidades de supervivencia
y recuperación a este tipo de pacientes.
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INTRODUCCIÓN

La importancia de la Diabetes Mellitus (DM) radica en
su creciente prevalencia1, adquiriendo categoría de epidemia
en el siglo actual, en su evolución natural a desarrollar com-
plicaciones con elevada morbimortalidad, generando inca-
pacidades y muertes prematuras que limitan la esperanza y
la calidad de vida2, ocasionando un elevado  coste social y
sanitario3, 4.

En la DM tipo 2, la más frecuente, la necesidad de unos
cuidados compartidos por un equipo multidisciplinar5, de
forma continuada, con la inexcusable responsabilidad del
paciente en su autocuidado, potenciada por la educación
terapéutica, para conseguir un nivel óptimo de cuidados y
evitar o retrasar la aparición de las complicaciones crónicas
y patologías asociadas, ha sido evidenciado en múltiples
estudios (UKPDS, DDCT, KUMAMOTO,…), considerando
la Atención Primaria de Salud (APS) como el nivel sanitario
más apropiado para el desarrollo fundamental de las activi-
dades preventivas y sanitarias  relacionadas con la diabetes6.

Desde la Declaración de Sant Vincent (DSV)7 en 1989,
se viene promoviendo la mejora de los cuidados en la DM,
definiéndose en España en 1993, por el Grupo para el
Estudio de la Diabetes en APS (GEDAPS)8, los primeros
indicadores de calidad de la asistencia al diabético tipo 2.
Estos indicadores son básicamente los mismos que los
propuestos en la DSV, pero adaptados a las características
de la Atención Primaria de nuestro país (Figura 1). Desde

entonces se han realizado sucesivas evaluaciones de la asis-
tencia prestada al diabético en el estado español, basándose
en los indicadores propuestos y en el diseño de un progra-
ma de Mejora Continua de la Calidad (MCC), que se basa
en las actividades destinadas a evaluar tanto el proceso de
atención como los resultados obtenidos con la finalidad de
detectar deficiencias y así poder establecer medidas cor-
rectoras que permitan mejorar progresivamente la calidad
asistencial.

Si bien a nivel nacional se han realizado evaluaciones
periódicas cada 2 años, de amplias muestras de población
(8036, 6202, 8366) en diferentes comunidades autónomas,
la presencia de Extremadura en estas muestras ha sido pun-
tual, hasta ahora, limitándose a algún centro aislado (Oliva
de la Frontera9, Zafra,…) que en los resultados han queda-
do incluidos con otros centros sin poder obtener resulta-
dos e interpretación válida para Extremadura. En la evalu-
ación de los datos de 2002 se ha realizado un muestreo
multicéntrico en varias poblaciones de Extremadura, cuyos
resultados publicamos en este artículo fundamentalmente
para obtener una fotografía de la asistencia al diabético en
algunos puntos de nuestro entorno y compararlo con los
datos del resto de España. Algunos indicadores  determi-
nados  (dos determinaciones de hemoglobina glicada,
microalbuminuria y revisión oftálmica bianual) se contem-
plan en el Plan de Salud de Extremadura 2001-200410 por
lo cual podrían ser comparados cuando se publiquen los
datos de este plan, que a la fecha de este artículo aún no se
conocen.
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A t e n c i ó n  P r i m a r i a  y  a s i s t e n c i a  d e  l o s  d i a b é t i c o s
t i p o  2 .  C o m p a r a c i ó n  e n t r e  l a  a s i s t e n c i a  p r e s t a d a
e n  E s p a ñ a  y  E x t r e m a d u r a

CARRAMIÑANA BARRERA, F.º;  PEREZ  CASTAN, F.ª; FÉLIX REDONDO, F.J.*; GARCIA GALLEGO, F.ª; IGUAL
FRAILE, D.#; PRIETO ALBINO, L.@.

º CAP de Zafra 1. Representante Regional de  GEDAPS. - ª CAP de Villanueva de la Serena 2 (Badajoz) -* CAP de
Villanueva de la Serena 1 (Badajoz) -# CAP  “Plaza de Argel” de Cáceres - @CAP “San Jorge” de Cáceres

Profesionales que han intervenido en las evaluaciones:

Villanueva de la Serena: Fco. Javier Félix/Teresa Muñoz
Ávila; Jacinto Espinosa García/ Consuelo Quintana Godoy;
Luisa Díez-Madroñero Cendrero/ Yolanda Ruiz Fernández. ;
Luis Miguel Domínguez. Vellarino/Alejandro Rayego Gil; Juan
Carlos Sánchez L-L/Mª José Calderón Sánchez; Palazuelo-
Torviscal: José Antonio de la Peña Ruiz/ Elena; Entrerríos:Ana
Arroyo/Carolina Montaña; Valdivia: Tomás Cordero/ Jesús
García Vegas; Puebla de Alcollarín-Villar Rena: Antonio
Calderón de la Barca/José Manuel García Mtnez.

Zafra: José Aparicio García; Juan Peña Galleg; , Andrés
Viedma Ballesteros/Antonia Álvaro Pardo;Jose Luis López
Vázquez; Francisco Carramiñana Barrera/ Carmen Corbacho.

Don Benito:Francisco Garcia Gallego; Candido Mena
Martin; Fernado Perez Castan

Cáceres: Plaza de Argel: Dimas Igual Fraile, Ana Mª
Ballester Fayos,Angel González Vicente. CAP San Jorge: Evelio
Robles Agüero, Mª Mercedes Reviriego  Díaz, Jose N Galvez
Mariscal, Manuela Rubio González, Luis Prieto Albino.



MATERIAL Y METODOS

Hemos realizado  un estudio trasversal descriptivo mul-
ticéntrico de una muestra de pacientes diabéticos de los
Centros de Atención Primaria (CAP) que aceptaron volun-
tariamente la propuesta de evaluación, en los que se traba-
jaba con historia clínica y registro de los diabéticos, y había
un responsable de la posterior evaluación de los datos.

A través de correo electrónico y contactos personales,

para lo que contamos con la colaboración desinteresada de
laboratorios Novo Nordisk, se puso en marcha el estudio
con la entrega de las fichas de recogida de datos sobre los
indicadores de calidad de la atención a la diabetes en APS
propuestos por GEDAPS versión 4.1.

Se consiguió la participación de siete CAP de Badajoz
(5) y Cáceres (2), con características de centros rurales y
urbanos. Cada uno de los CAP ha proporcionado una
micromuestra  seleccionada mediante muestreo sistemáti-

EXTREMADURA MÉDICAO R I G I N A L E S

INDICADORES DE PROCESO
RELACIONADOS CON LA ORGANIZACIÓN

1. Ninguna visita en relación con su diabetes
2. Menos de tres visitas de enfermería anuales
3. Menos de tres intervenciones educativas anuales (independientemente del número de visitas 

necesarias para efectuar cada una de las intervenciones educativas diferentes)
4. Práctica de autoanálisis en sangre capilar

DETERMINACIONES DE LABORATORIO

5. Determinación del HDL-colesterol
6. Determinación del colesterol total
7. Determinación de la Hb glucosilada
8. Determinación de microalbuminuria

EXPLORACIONES

9. Control de peso (tres veces al año)
10. Fondo de ojo realizado
11. Exploración de pies realizada

INDICADORES DE RESULTADOS

RESULTADOS INTERMEDIOS

1. Control metabólico aceptable (Hb A1c < 7.5%)
2. Control metabólico muy deficiente (Hb A1c > 10%)
3. HDL-colesterol > 40 mg/dl (> 35 mg/dl si tiene más de 65 años)
4. Colesterol total < 250 mg/dl
5. Índice de Masa Corporal < 30 kg/m2 

6. TA ≤ 140/90 
7. Tabaquismo activo

RESULTADOS FINALES

8. Retinopatía diabética
9. Lesiones de pie diabético (úlceras y amputaciones)
10. Microalbuminuria o proteinuria
11. Antecedente de complicación cardiovascular (AVC / IAM)
12. Ingresos hospitalarios por amputación, cetosis, hipoglucemia o cualquier otro motivo, pero con 

glucemia > 500 mg/dl
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co y aleatorio simple a partir de las historias clínicas de sus
pacientes diabéticos. El tamaño de cada micromuestra oscil-
aba en función de los profesionales sanitarios que integra-
ban cada centro (se solicitaban 5 a 10  sujetos por médico
con un mínimo de 30 casos por centro).

Se consideraba como criterio de inclusión la presencia
de una diabetes tipo 2 atendida sanitariamente desde la
APS.

Como criterios de exclusión se consideraban: los
pacientes diabéticos tipo 1, los  pacientes diabéticos tipo 2
con un periodo de control en el Centro inferior a 6 meses
(por diagnóstico reciente, cambio de domicilio, etc.),
pacientes que no se hayan visitado por ningún motivo
durante todo el año 2004, diabéticos controlados exclusi-
vamente en otros niveles sanitarios (hospitales, especialis-
tas, etc.) y los pacientes terminales con cortas expectativas
de vida.

La recogida de datos se realizaba en una hoja con los
datos necesarios y fueron introducidos en una versión en
catalán del programa informático de GEDAPS versión 5.0,
por ser la única que funcionaba correctamente y permitía
obtener la evaluación de los indicadores. Posteriormente
todos los datos fueron tabulados a una hoja de calculo de
EXCEL  y remitidos al centro de referencia nacional de
GEDAPS.

Todos los datos recogidos se vinculaban a una clave por
profesional y centro a efectos de mantener el anonimato en
cada  caso y área.Cada CAP conoce a que área está integra-
da y por tanto puede comparar sus propios datos con los
de su área de referencia y con el total nacional. Desde el
punto de vista estadístico se ha realizado un análisis
descriptivo general con cálculo de la media y desviaciones
estándar (para las variables numéricas) y de los porcentajes
con sus intervalos de confianza al 95% (para las variables
cualitativas).

Además, en este articulo realizamos un análisis compar-
ativo entre los datos de GEDAPS a nivel nacional y los de
Extremadura.

RESULTADOS

La muestra estudiada está formada por 8036 y 161 dia-
béticos tipo 2, de España y Extremadura respectivamente,
cuyas características generales se detallan en la tabla I.

En los datos de las muestras  lo  más destacado com-
parativamente  es la mayor proporción de obesos en
Extremadura; el que obtenemos mejores valores de HbA1c;
que en ambas muestras la TAD está bien controlada con val-
ores por debajo de los 85 mmHg, y la TAS presenta valores
por encima de los 135 mmHg, (que  son los valores
recomendados como objetivo de control en el diabético

por los principales consensos y recomendaciones de orga-
nizaciones nacionales e internacionales). Los perfiles de
colesterol y HDL colesterol son aceptables, aunque en
Extremadura los valores de HDL colesterol son más bajos.

Hemos calculado por la fórmula de Friedewald los val-
ores de LDL colesterol, obteniendo un valor medio de
132,96 ± 30,57 mg/dl, por encima de los valores  consider-
ados aceptables para el control del diabético.

Con respecto al tratamiento, se observa que en
Extremadura somos más agresivos, pues tenemos menos
pacientes tratados  solo con dieta  que en el resto de
España; y aunque presentamos valores similares en cuanto
al empleo de fármacos orales, y en la utilización de insulina
en monoterapia tenemos un porcentaje inferior, bien es
cierto que utilizamos con mayor frecuencia  la asociación
de insulina con antidiabéticos orales llegando en conjunto a
un 25,90% frente al 19,1% del resto de España.

En la tabla II se presentan los resultados de los indi-
cadores de calidad del proceso asistencial en ambas pobla-
ciones. En Extremadura a todos los diabéticos se les realiza
algún tipo de visita relacionada con su diabetes y a más del
75% se le realizan más de 3 visitas, mejorando los parámet-
ros españoles.

Aunque la realización de autoanálisis en diabéticos tipo
2 en Extremadura es escaso, posiblemente refleja la
situación actual en la que el SES no facilita los reflectómet-
ros y las tiras reactivas  en el diabético tipo 2 si no está en
tratamiento con insulina en los que la realización de
autoanálisis es la norma (91,90%) y por encima de la mues-
tra de España (84,1%).

Globalmente destaca la mayor realización de pruebas en
Extremadura, sobre todo para la HbA1c, excepto para la
microalbuminuria en la que Extremadura presenta valores
más bajos aunque parece se mejora respecto a los datos
previos de 1998.

En el control de peso y realización de fondo de ojo los
valores de Extremadura son inferiores, aunque en la vigilan-
cia del pie diabético es bastante mejor  que en el resto del
estado.

Destaca el alto porcentaje en cuanto a controles de TA
y de interrogatorio de tabaquismo en ambas muestras.

En la tabla III se presentan los indicadores de calidad
para los resultados intermedios y finales. Respecto a los
controles aceptables de HbA1c si bien los valores en ambas
muestras son similares, los controles muy deficientes
(>10%) aunque escasos, son más del doble en España (4,5%)
que en Extremadura (2%).

Aunque  tenemos mejor control de Colesterol total que
en España, los porcentajes de control de HDL colesterol
(<40 mg/dl) y de LDL colesterol  (<130 mg/dl) son más
pobres en nuestra  muestra.

EXTREMADURA MÉDICA O R I G I N A L E S
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EXTREMADURA MÉDICAO R I G I N A L E S

CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LAS MUESTRAS

ESPAÑA 2002 EXTREMADURA 2002

N= 8366 161

Edad media (x ± DE) años 67.7 ± 11.3 66,87±10,98

Mayores de 65 a 63.6% 66%

Hombres 46% 40,37%

Mujeres 54% 59,63%

Años evolución DM2 7.9 ± 6.9 7,24 ± 6,73

Promedio IMC (kg/m2) 29.8 ± 4.9 31,88 ± 5,27

Promedio Hb A1c (%) 7.2 ± 1.5 6,78 ± 1,4

Promedio TAS 139 ± 16 138,66 ± 15,46

TAD (mmHg) 79 ± 9 78,53 ± 8,78

Promedio Colesterol total (mg/dl) 205 ± 40 205,83 ± 37,17

Promedio HDL-col (mg/dl) 53 ± 14 49,06 ± 11,69

Tratamiento DM2 (%)

-Dieta sola 24.4% 17,20%

-F. Orales 55.5% 57,00%

-Insulina 13.4% 11,30%

-Insulina + F. Orales 6.7% 14,60%

INDICADORES DE PROCESO ASISTENCIAL

ESPAÑA 2002 EXTREMADURA 2002

Ninguna visita por diabetes 5.1% 0%

Menos de 3 visitas enfermería 32.9 % 25%

Menos de tres intervenciones educativas 56.9 % 53%

Autoanálisis de glucemia capilar 50.4 % 39,1%

Autoanálisis de glucemia capilar en insulinizados 84.1 % 90%

Determinación colesterol total 85.1 % 91,90%

Determinación HDL-col 70.6 % 78,26%

Determinación Hb glicada 81.0 % 81%

Dos o más determinaciones de Hb glicada 26.3 % 41%

Determinación de microalbuminuria 66.7 % 61%

Tres controles de peso 66.7 % 60%

Fondo de ojo realizado 54.2 % 48%

Revisión de pies realizada 59.0 % 78%

TA explorada 93.3 % 96%

Interrogatorio tabaquismo 94.8 % 94%
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Como ya pudimos apreciar con los datos de los sujetos,
se deduce que los obesos (IMC>30) se presentan en un
mayor porcentaje en Extremadura (79%) que en la muestra
de España  (43,2%), diferencia llamativa y preocupante.

En España y Extremadura respectivamente, el 63,1% y el
41% de los diabéticos tipo 2 mantienen cifras de TA
>140/90 mmHg, y  el 14,8% y el 13% fuman en la actuali-
dad, valores muy similares a los de la población general del
14%, pero que es más preocupante en los diabéticos.

En cuanto a las complicaciones crónicas, el 17% y el 4%
de la muestra de España y Extremadura, respectivamente,
presentan retinopatía diabética, el 11,2% y el 12% historia
de cardiopatía isquémica y el 6.9% y el 8% de enfermedad
cerebrovascular. El pie diabético (ulceras  o amputaciones)
se da en el 3,2%  y 2% de los casos, en España y
Extremadura respectivamente, señalando especialmente
que en la muestra extremeña no aparece ningún caso de
amputación. Aunque en Extremadura el porcentaje de
microalbuminuria positiva es inferior a la de España (9%
frente a 17,6%) creemos refleja la menor práctica de esta
determinación en nuestra región, que se confirma por el

mayor porcentaje de insuficiencia renal (creatinina >1,5
mg/dl) en la muestra de Extremadura (6% versus 4,9%).
Como también son más elevados en Extremadura los
antecedentes de cardiopatía isquémica, antecedentes de
AVC y los ingresos hospitalarios.

CONCLUSIONES

Hemos realizado este estudio con la intención de
obtener una fotografía válida de cómo se realiza la atención
a la diabetes tipo 2 en Extremadura y poder compararlo
con el resto de España.

Un programa de MCC se basa en los cambios experi-
mentados en el tiempo por una serie de indicadores
(instrumentos capaces de medir la intensidad de un fenó-
meno como la calidad en este caso). En la  selección de los
indicadores se han priorizado los que están dirigidos al pro-
ceso asistencial (los resultados vendrán posteriormente),
que sean susceptibles de mejora y que enfaticen en las
actividades de prevención.
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I N D I C A D O R E S D E R E S U L T A D O S 
E S P A Ñ A 2 0 0 2 E X T R E M A D U R A 2 0 0 2 

R E S U L T A D O S I N T E R M E D I O S 

C o n t r o l a c e p t a b l e ( H b A 1 c < 7 . 5 %) 6 7 . 9 % 6 5 % 

C o n t r o l m u y d e f i c i e n t e ( H b A 1 c > 1 0 % ) 4 . 5 % 2 % 

C o l e s t e r o l t o t a l < 2 5 0 m g / d l 7 8 . 0 % 8 3 % 

H D L - c o l e s t e r o l > 4 0 m g / d l 8 3 . 1 % 6 6 % 

L D L - c o l e s t e r o l < 1 3 0 m g / d l 5 5 . 8 % 4 6 , 3 % 

I M C < 3 0 k g / m 2 5 6 . 8 % 3 1 % 

T A > 1 4 0 / 9 0 6 3 . 1 % 4 1 % 

T a b a q u i s m o a c t i v o 1 4 . 8 % 1 3 % 

R E S U L T A D O S F I N A L E S 

R e t i n o p a t í a 1 7 . 0 % 4 % 

A m a u r o s i s d i a b é t i c a 1 . 4 % 5 % 

U l c e r a s p i e d i a b é t i c o 2 . 5 % 2 % 

A m p u t a c i o n e s 0 . 7 % 0 % 

M i c r o a l b u m i n u r i a p o s i t i v a 1 7 . 6 % 9 % 

P r o t e i n u r i a d i a b é t i c a 3 . 8 % - - - 

I n s u f i c i e n c i a r e n a l ( c r e a t i n i n a 1 > , 5 ) 4 . 9 % 6 % 

A n t e c e d e n t e s d e C P i s q u é m i c a 1 1 . 2 % 1 2 % 

A n t e c e d e n t e s d e A V C 6 . 9 % 8 % 

I n g r e s o s h o s p i t a l a r i o s 4 . 8 % 6 % 



Aunque el análisis de los datos debería tener como
objetivo final la implantación de un programa de MCC, de
ahí que nunca sea impuesto la puesta en marcha del mismo
en cada CAP, está abierto a que cada centro participante
quiera y pueda tomar las medidas necesarias extraídas del
análisis de sus datos, donde constatamos que hay profe-
sionales suficientemente motivados para que el resultado
de este análisis no caiga en saco roto y sobre todo vuelvan
a participar en una próxima evaluación que permitiría
analizar la evolución de la atención a los diabéticos
extremeños.

De los resultados  de nuestra muestra queremos
resaltar el mayor porcentaje de obesos y el pobre control
de la TAS y del LDL colesterol, que evidentemente tiene un
perfil desfavorable para el riesgo cardiovascular de la
población.

La agresividad en el tratamiento, reflejada fundamental-
mente por una menor  proporción de pacientes sólo con
dieta y mayor porcentaje en la utilización de insulina sola o
combinada, debería estar  apoyada en la extensión del
autoanálisis a todos los diabéticos tipo 2 junto a la correc-
ta educación terapéutica sobre  el autocuidado.

En la valoración de las complicaciones crónicas sería
deseable implementar la realización de microalbuminuria
anualmente y su seguimiento como elemento fundamental
en la detección de microangiopatía diabética y para la pre-
vención y/o retraso de la neuropatía diabética.

Por último, hemos ofrecido la Guía Gedaps 2004, recien-
temente publicada, para ayudar en la mejora de la atención
y apoyar la toma de decisiones basadas en evidencias , así
como mejorar la formación continuada en este terreno que

esperamos  beneficie a los pacientes, a los que debemos
ofrecer una mejor calidad de vida. Desde estas líneas quer-
emos invitar a todos los CAP de la región a participar en la
próxima evaluación, contactando con los autores de este
articulo.

AGRADECIMIENTOS

A Juan Bernardo Muriel por su apoyo y colaboración en
la entrega y recogida de las fichas.

EXTREMADURA MÉDICAO R I G I N A L E S

11

1. Goday,A; Serrano-Ríos, M.: Epidemiología de la diabetes mellitus en España. Revisión crítica y nuevas perspectivas. Med. Clin. (Barc). 1994. 102: 306-315

2. American Diabetes Association. Position Statement. Standards of Medical Care for Patients with Diabetes Mellitus. Clinical Practice Recomendations.
Diabetes Care 2004;27 (supl.1):S15-35

3. Mata, M;Antonanzas, F,Tafalla, M; Sanz, P: El coste de la diabetes tipo 2 en España: el estudio Code2. Gac Sanit. 2002; 16: 511-520

4. Hart,WM; Espinosa, C; Rovira, J.: Costes de la Diabetes Mellitus en España. Med. Clin. (Barc) 1997. 109: 289-293

5. Fernández I y Durán S. Diabetes. Cuidados compartidos entre la atención primaria y la especializada. EUROMEDICINE. Ed Médicas SL. Barcelona, 2001.

6.Panel de expertos,Ministerio de Sanidad y Consumo, febrero 1996.Ordenación de recursos para la atención sanitaria de las personas con diabetes.Atención
Primaria. 1996. 17: 471-478

7. Krans, HMJ; Porta, M; Keen, H. Diabetes Care and research in Europe.The Saint Vincent Declaration Action Programme. Ginebra.WHO Regional Office for
Europe. 1992.

8. GEDAPS.: Guia para el tratamiento de la Diabetes Mellitus tipo 2 en Atención Primaria. 1993. 1ª edic. Barcelona. Haymarket (ed)

9. Gallego Fuentes, R. Calidad de la asistencia al paciente con diabetes mellitas tipo II  en el ámbito de una consulta de Atención Primaria. Avances en
Diabetología 2002; 18: 84-93.

10. Plan de Salud de Extremadura 2001-2004, disponible en  URL: http://www.juntaex.es/consejerias/syc/dgpocs/ps0104/home.html

BIBLIOGRAFÍA



EXTREMADURA MÉDICA O R I G I N A L E S

12

Casado Naranjo, I., Ramírez Moreno. JM.
Gómez Gutiérrez, M., García Castañón, I.

Ojalvo Holgado, MJ., Caballero Muñoz, M.
Cueli Rincón, B.

Sección de Neurología.
Hospital San Pedro de Alcántara.

Complejo Hospitalario de Cáceres

T r a t a m i e n t o  t r o m b o l í t i c o
e n  e l  i n f a r t o  c e r e b r a l  a g u d o :

e s t u d i o  d e s c r i p t i v o  y  d e  s e g u r i d a d
e n  u n a  s e r i e  d e  5  p a c i e n t e s .

RESUMEN

Objetivo

Existen dudas sobre sí el tratamiento con activador tisular del plas-
minógeno (t-PA) en el infarto cerebral agudo (ICA) es una intervención
segura aplicada en los denominados “centros sin experiencia”, entendiendo
como tales aquellos hospitales que tratan a pacientes con ictus que no
hubieran participado en los ensayos clínicos de trombólisis o hubieran tra-
tado menos de cinco pacientes con t-PA. Con este artículo queremos comu-
nicar nuestra experiencia en el tratamiento con t-PA de los pacientes con
un ICA según los protocolos actuales.

Métodos

Estudio descriptivo en el que se analizan las características clínicas:
tipo de ictus, tiempos de latencia desde el inicio a la llegada al hospital,
desde el ingreso a la realización de una tomografía cerebral (TAC), y desde
el inicio y desde el ingreso hasta la administración del tratamiento, evolu-
ción del déficit neurológico mediante una escala estándar (NIHSS), hallaz-
gos del TAC cerebral,  perfil del estudio neurosonológico por doppler trans-
craneal , y resultado funcional al alta y los tres meses y complicaciones
resultantes del tratamiento: hemorragias y mortalidad.
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Resultados

Entre diciembre de 2003 y diciembre de
2004 se realizó trombolisis con t-PA a cinco pacien-
tes que cumplían los criterios. El tiempo medio de
llegada al hospital tras el inicio de los síntomas fue
de 43,60 minutos (min); desde el ingreso a la TAC
cerebral 47,20 min., desde el inicio hasta la admi-
nistración del tratamiento 131 min y desde el ingre-
so hasta la administración del tratamiento 97,8
min. La puntuación media de la escala NIHSS pre-
vio al tratamiento fue de 15,60, descendiendo hasta
6,6 a las 24 horas. Los estudios de TAC al ingreso
fueron normales,  el control evolutivo fue solo nor-
mal en un caso. Se demostró diversos grados de obs-
trucción de la arteria intracerebral sintomática en
todos los casos, obteniéndose siempre una recanali-
zación parcial o completa tras la administración de
t-PA. Cuatro de los cinco pacientes eran indepen-
dientes al alta y a los tres meses, y dos de ellos no
presentaban secuelas al alta. Uno de los casos fue
dado de alta con una discapacidad moderadamente
severa y había fallecido a los tres meses. Ninguno de
los casos presentó una hemorragia intracraneal sin-
tomática.

Conclusiones:

En la Sección de Neurología del Complejo
Hospitalario de Cáceres la administración de trata-
miento trombolítico en el ICA es una intervención
segura, obteniéndose con la misma pauta de actua-
ción resultados extrapolables a los de otros hospita-
les.

PALABRAS CLAVE:
Infarto cerebral,Trombolisis, Unidad de Ictus.

INTRODUCCION

El ictus constituye la primera causa de muerte con
independencia del sexo en Extremadura1. Cerca del 80% de
los pacientes con un ictus sufren un infarto cerebral agudo
(ICA). Hoy disponemos de un tratamiento eficaz y seguro, en
manos expertas; para aquellos pacientes que se presentan en
un hospital con un ICA de menos de tres horas de evolución,
y consiste en la administración  del activador del plasminóge-
no tisular (t-PA) por vía intravenosa, una intervención que ha

demostrado reducir de forma significativa la incapacidad fun-
cional a los 3 meses2. El beneficio del t-PA administrado en las
primeras tres horas de la isquemia cerebral se estima en una
muerte o dependencia evitada por cada siete pacientes trata-
dos, y si bien aumenta el riesgo de desarrollar una hemorra-
gia cerebral sintomática, este riesgo resulta ampliamente
superado por la reducción en la proporción de pacientes
fallecidos o dependientes a los tres meses3.

Tras su aprobación para el tratamiento del ictus isquémi-
co en Estados Unidos en 1996 y en Canadá en 1999, la
Agencia Europea del Medicamento (AEM) aprobó en sep-
tiembre de 2002 la administración del t-PA como tratamien-
to estándar del ictus isquémico de menos de tres horas de
evolución.Ante la expresión de dudas por parte de las auto-
ridades sanitarias de algunos países miembros de la Unión
Europea de que los resultados obtenidos en los ensayos clíni-
cos pudieran ser reproducidos en los hospitales generales, la
aprobación se condicionó a  la inclusión de al menos 2000
pacientes tratados en un estudio abierto de seguimiento de la
seguridad del fármaco denominado SITS-MOST (Safety
Implementation of Thrombolysis in Stroke Monitoring Study)4.
Una de las principales razones para ello era la idea de que el
riesgo de hemorragia cerebral sintomática en la práctica clíni-
ca habitual pudiera ser superior al 8.6 % observado en los
ensayos clínicos realizados en centros con experiencia. La
definición de un centro sin experiencia para el registro SITS-
MOST es un hospital que trate a pacientes con ictus, que no
hubiera participado en los ensayos clínicos de trombolisis o
hubiera tratado menos de cinco pacientes con t-PA.

Siguiendo los protocolos del registro citado presentamos
el siguiente estudio observacional, descriptivo, sobre la segu-
ridad y evolución clínica de los cinco casos de ictus isquémi-
co tratados con t-PA en nuestro hospital durante el periodo
diciembre 2003- diciembre 2004.

MÉTODOS

Se siguieron los criterios de indicación y contraindi-
cación del tratamiento con t-PA del estudio NINDS5 y el
seguimiento para el análisis de seguridad y evolución clínica
fue el protocolo del registro SITS-MOST. La indicación y el
seguimiento de los pacientes la realizó un neurólogo tras ser
avisado por el Servicio de Urgencia Extrahospitalaria 112 o
los médicos del Servicio de Urgencias de nuestro centro. En
todos los pacientes se documentó y cuantificó la obstrucción
y el grado de recanalización de la arteria intracraneal sinto-
mática por doppler transcraneal (DTC) según los criterios
TIBI6, estando monitorizados con esta técnica mientras se
realizó la infusión del fármaco. El protocolo de tratamiento
consistió en la administración intravenosa de 0.9 mg/kg de t-
PA; el 10% de la dosis en bolo y el resto en infusión continua
durante 60 minutos. En dos casos se realizó la infusión y
monitorización 24 horas en una U.C.I, y en los otros tres se
realizó la infusión en Urgencias y la monitorización en la Sala
de Neurología, estando presentes en todos los casos un



enfermero y un neurólogo. La evalua-
ción neurológica se realizó antes de la
administración del fármaco, durante,
inmediatamente tras la infusión, a las 6,
24 horas tras la infusión y al alta
mediante la escala del ictus del National
Institute of Health (NIHSS)7. Esta escala
cuantifica el déficit neurológico con un
mínimo de 0 puntos (asintomático) y un
máximo de 42 puntos (máxima grave-
dad). Se realizó una TAC de control
entre las 24-36 horas. Se registraron las
variables demográficas, factores de ries-
go, fecha y hora de inicio de los sínto-
mas, llegada al hospital, realización de
TAC craneal e inicio del tratamiento,
presión arterial al inicio del tratamien-
to, inmediatamente tras su administra-
ción y a las 24 horas, puntuación de la
NIHSS basal, a las 24 horas y al alta, así
como las complicaciones neurológicas y
sistémicas potenciales. Las variables de
seguridad evaluadas fueron la transfor-
mación hemorrágica sintomática del
infarto cerebral, la hemorragia cerebral
fatal, otras hemorragias no cerebrales,
deterioro neurológico secundario a
edema y la mortalidad a los tres meses
del tratamiento. Se consideró como
evolución clínica favorable la indepen-
dencia en la capacidad funcional (escala
de Rankin 0-2) a los 90 días.

RESULTADOS

Entre Diciembre de 2003 y
Diciembre de 2004 se trataron con t-
PA intravenoso cinco pacientes, dos
varones y tres mujeres con edades
comprendidas entre 71 y 80 años (edad

media 74,4 años), los cinco eran hiper-
tensos, dos tenían una fibrilación auri-
cular no reconocida, uno era diabético,
y uno  tenía antecedentes de cardiopa-
tía isquémica . Todos ellos eran inde-
pendientes para las actividades de la
vida diaria con Rankin histórico de 0
puntos.

Los tiempos medios desde el
inicio de los síntomas hasta la llegada a
Urgencias, desde el ingreso en
Urgencias hasta la realización de la TAC
cerebral y desde el inicio de los sínto-
mas hasta el inicio de la administración
de t-PA se recogen en la tabla 1. Los
tiempos desde el ingreso en urgencias
hasta la administración del t-PA fueron
respectivamente: 95, 77, 82, 85 y 150
minutos (media 97,8 minutos).

La evolución de las puntuacio-
nes en la escala NIHSS preinfusión, pos-
tinfusión, a las 6, 24 horas y al alta así
como la situación funcional medida por
la escala de Rankin al alta y los tres
meses, se expresan en la tabla 2, reco-
giéndose aparte la evolución temporal
de las puntuaciones en la escala NIHSS
(fig.1).

La tabla 3 expresa los resulta-
dos de la exploración neuroradiológica
mediante TAC cerebral al ingreso
(TACi), el control evolutivo entre 24 y
36 horas y la clasificación etiopatogéni-
ca del ictus según los criterios TOAST8.

En todos los casos el ictus compro-
metía al territorio carotídeo con afecta-

ción de la arteria cerebral
media a diferentes seg-
mentos, comprobándose
por DTC signos de oclu-
sión completa en 3 casos
(TIBI 0-1) o parcial en dos
(TIBI 2-3) y consiguiéndo-
se una recanalización com-
pleta o parcial en todos los
casos tras la perfusión de
t-PA (tabla 4).

DISCUSIÓN

Hasta la última déca-
da del siglo pasado persis-
tía un nihilismo terapéuti-

co en torno a los pacientes con un
infarto cerebral agudo9.Todo cambia en
1995 con la publicación del estudio
NINDS5 en el que se demostraba la efi-
cacia del t-PA intravenoso para el trata-
miento del infarto cerebral en fase
aguda. En este estudio a doble ciego
controlado con placebo que incluía a
624 pacientes, aquellos tratados con t-
PA en las primeras tres horas desde el
inicio de los síntomas tuvieron un  odds
ratio de un resultado favorable  medido
por la discapacidad nula o mínima a los
tres meses de 1,7 (IC 95% 1,2-2,6). A
los tres meses del tratamiento, el 51 %
de los pacientes tratados con t-PA y el
38% de los que recibieron placebo eran
independientes. Esto suponía un incre-
mento absoluto de un resultado favora-
ble del 13%, lo que significa que es nece-
sario tratar (NNT) a 7 pacientes para
lograr un resultado positivo adicional a
los que resultan del tratamiento con
placebo (que en realidad incluía el
manejo cuidadoso de diversos paráme-
tros fisiológicos y la prevención y trata-
miento de complicaciones). Esta dife-
rencia entre el grupo control y el grupo
de tratamiento activo persistió al año10.

Para poner en perspectiva
estos resultados con otras recomenda-
ciones con nivel de evidencia 1, convie-
ne recordar que la administración de
aspirina en prevención secundaria (PS)
de un ictus  no cardioembólico propor-
ciona una reducción absoluta del riesgo
(RAR) de 1 % (NNT 100), la anticoagu-
lación oral en PS de un ictus por fibrila-
ción auricular no complicada propor-

EXTREMADURA MÉDICA O R I G I N A L E S

14

0

5

10

15

20

25

N IH  p re -

in fu sió n

N IH  p o st-

in fu sió n

N IH  6  h N IH  24  h N IH  a l ta

caso1

caso2

caso3

caso4

caso5

 

Figura 1. Evolución temporal de la escala NIH.



ciona una RAR del 8% (NNT 12) y la
realización de una endoarterectomía
carotidea en pacientes con estenosis
sintomática > 70% una RAR del 4,2 % al
año (NNT 24).De la misma manera que
la anticoagulación oral y la realización
de una endarterectomía, actuaciones -
protocolizadas según las evidencia cien-
tífica para los pacientes tras un infarto

cerebral, la administración de t-PA en el
infarto cerebral agudo tiene riesgos,
asociándose a un incremento absoluto
del riesgo de una hemorragia cerebral
sintomática seis veces mayor (6 % fren-
te 1% placebo)11.A pesar de ello, la mor-
talidad a los tres meses (17 frente 21
%)5 y al año (24 frente 28%)10 fue simi-
lar en ambos grupos.

Para que una intervención
terapéutica se adopte de manera habi-
tual es importante demostrar que es
eficaz en condiciones ideales, como son
los ensayos clínicos y que proporciona
resultados similares en la práctica clíni-
ca diaria9. En este sentido se dispone de
evidencia de numerosas series publica-
das, incluidas series nacionales12 que
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Tabla 4. Estudio neurosonológico/patrón TIBI

Caso DTC pre-infusión DTC post-infusión
1
2
3
4
5

TIBI 2
TIBI 3
TIBI 1
TIBI 1
TIBI 1

TIBI 3
TIBI 5
TIBI 3
TIBI 5
TIBI 3

Tabla 3. Neuroimagen/diagnóstico final

Casos TACi TAC 24-36 h Diagnostico alta (criterios TOAST)
1
2
3
4
5

Normal
Normal
Normal
Normal
Normal

Infarto parietal posterior
Izd
HI1
PH1/COED1
Normal
Infarto subcortical
derecho

PACI ACM I origen indeterminado estudio
completo
PACI ACM I etiología cardioembólica.
TACI ACM I etiología cardioembolica.
TACI ACM D origen indeterminado causa
mixta.
TACI ACM D etiología aterotrombótica.

Tabla 1. tiempos de latencia (minutos)

Casos Inicio síntomas-hospital Puerta-TAC Inicio-aguja
1
2
3
4
5

(*) Se encontraba de visita en el hospital.

Tabla 2. Evolución de la Escala NIH y escala de Rankin a 90 días.

Casos NIH pre-
infusión

NIH post-
infusión

NIH 6 h NIH 24
h

NIH
alta

Rankin al alta Rankin 90 días

1
2
3
4
5



demuestran la efectividad y seguridad del tratamiento trom-
bolítico ajustado a protocolo y por médicos expertos en
esta patología. De la misma manera los resultados provisio-
nales del registro SITS-MOST son incluso mejores que los
ensayos clínicos13.

Siguiendo el protocolo del citado registro, presentamos

nuestra experiencia con cinco
pacientes consecutivos tratados
con t-PA. Cuatro de los cinco
pacientes eran independientes a
los tres meses (Rankin 0-2), dos
tenían secuelas mínimas (Rankin
1) y dos no tenían secuelas
(Rankin 0). Uno de los casos fue
dado de alta con secuelas
importantes (Rankin 4) y había
fallecido a los 3 meses por
complicaciones cardiacas. En
todos los casos se logro la reca-
nalización de la arteria sintomá-
tica en diferentes grados (figura
2), obteniéndose en 3/5 casos
una “recuperación clínica
espectacular”14 definida por una
reducción en la puntuación de

la escala NINDS > 10 puntos a las 24 horas de la infusión.
Ninguno de nuestros pacientes desarrolló una hemorragia
cerebral sintomática, uno de ellos presentó un punteado
hemorrágico petequial (IH1), signo que se asocia a recanali-
zación y otro un hematoma parenquimatoso grado 1 (PH1)
no sintomático asociado a  edema cerebral focal (COED1)
-el caso con peor pronóstico funcional- (figura 3).
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Hemorragia cerebral
• HI1:pequeñas petequias a lo largo de las márgenes del infarto
• HI2: petequias más confluentes dentro del área de infarto, sin efecto masa.
• PH1: coágulo sanguíneo que no supera el 30% del área del infarto, efecto de masa leve.
• PH2: coágulos sanguíneos que superan el 30% del área del infarto, efecto de masa importante
• PHr1: coágulos sanguíneos de tamaño pequeño o medio situados lejos del infarto ; podría existir 

una ocupación por efecto de masa leve.
• PHr2: coágulos sanguíneos grandes, confluentes y densos, en un área alejada del infarto; puede 

existir una ocupación por efecto de masa importante.

Edema cerebral
• COED1: edema cerebral focal que afecta hasta una tercera parte del hemisferio.
• COED2 : edema cerebral focal que afecta a más de un tercio del hemisferio.
• COED3 : edema cerebral con desplazamiento de la línea mediaCOED1: edema cerebral focal que 

afecta hasta una tercera parte del hemisferio.

Complicaciones hemorrágicas y por edema tras trombólisisComplicaciones hemorrágicas y por edema tras trombólisisComplicaciones hemorrágicas y por edema tras trombólisis

Figura 2. Registro doppler TC en el caso número 4: arriba izquierda patrón TIBI 1 en la ACM izquierda segmento M1 previo a la administración de t-PA; arriba derecha patrón
de flujo normal en la ACM derecha; abajo izda patrón TIBI 5 idem postinfusión que demuestra la recanalización de la arteria sintomática.



Existen evidencias de que la aplicación de ultrasonidos
de forma aislada o asociada a la administración intravenosa
de microburbujas durante la infusión del t-PA podría facili-
tar la trombólisis y favorecer la recanalización procurando
un mejor pronóstico funcional a corto plazo15,16

Uno de los temas no resueltos respecto al trata-
miento trombolítico en el ICA es el entorno en que debe
realizarse la actuación y la monitorización en las primeras
24 horas. En la mayoría de los centros, la administración y
monitorización del tratamiento se realiza en Urgencias por
equipos de ictus o en Unidades de Ictus. Dos de ellos reci-
bieron el tratamiento y permanecieron 24 horas en una
UCI, en los otros tres casos se administró la infusión en
Urgencias ingresando posteriormente en una Sala de
Neurología  con disponibilidad continuada de una enferme-
ra. Los resultados fueron similares con independencia del
entorno del tratamiento. El denominador común fue la pre-
sencia continua de un neurólogo y una enfermera en todos
los casos.

Para que la administración de t-PA tenga un impac-
to real en el tratamiento de los pacientes con un ICA es
crucial incrementar el número de pacientes con síntomas
que buscan atención médica en fases tempranas y superar
otras barreras identificadas17, aunque la frontera de las 3
horas probablemente sea superada pronto con los resulta-

dos de estudios como el recientemente publicado DIAS18. Si
bien quedan algunas cuestiones por resolver por futuros
ensayos clínicos19, la práctica clínica diaria no justifica la
espera de nuevos resultados o guías. Lo que no resolverá
ningún nuevo ensayo es establecer la conciencia de la nece-
sidad de evaluar a los pacientes con un ictus y administrar
trombólisis a los que cumplan los criterios durante las 24
horas del día, los 7 días de la semana20. Es imperativo crear
la infraestructura adecuada que permita que los pacientes
con un ictus agudo sean derivados a unidades de referencia
en los que se les dispensen los nuevos estándares del trata-
miento para el ictus agudo: su ingreso en todo caso en una
Unidad de Ictus21 y la administración de t-PA en los casos
indicados.

Con esta aportación queremos comunicar que en
el Complejo Hospitalario de Cáceres el tratamiento trom-
bolítico indicado y controlado por un neurólogo es seguro.
Se necesita el desarrollo de una infraestructura que permi-
ta que el mayor número de pacientes se beneficie.
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Figura 3. TAC de craneo de control trás trombólisis: Izquierda (caso 2): punteado hiperdenso marginal al área del infarto a nivel del estriado izquierdo (infarto hemorrágico
grado I (IH1)); Derecha (caso 3):Imagen hiperdensa correspondiente a un coagulo con una superficie < 30% del área del infarto (hemorragia parenquimatosa grado 1 (PH1)).



EXTREMADURA MÉDICA

18

1. Informe de la Dirección General de Salud Pública de la Consejería de
Sanidad y Consumo de la Junta de Extremadura.Agosto de 2001.

2.The ATLANTIS, ECASS, and NINDS rt-PA Study Group Investigators.
Association of outcome with  early stroke treatment: pooled analysis of
ATLANTIS, ECASS and NINDS rt-PA stroke trials. Lancet 2004; 363:768-
774

3. Wardlaw JM, Del Zoppo G, Yamaguchi T. Thrombolysis for acute
ischaemic stroke. Cochrane Database Syst Rev 2000, 2 CD 000213

4. www.emea.eu.int/pdfs/human/referral/334602en.pdf

5. The National Institute of Neurological Disorders and Stroke rt-PA
Stroke Study Group. Tissue plasminogen activator for acute ischemic
stroke. N Eng J Med 1995;333: 1581-1587

6. Demchuk A.M, Burgin W S, Christou I, Felberg R A, Barber P.A, Hill M.D,
Alexandrov A.V.: Thrombolysis in Brain Ischemia (TIBI) Transcranial
Doppler Flow Grades Predict Clinical Severity, Early Recovery, and
Mortality in Patients Treated With Intravenous Tissue Plasminogen
Activator. Stroke, 2001; 32: 89- 93.

7.Lyden P,Brott T,Tilley B,Welch KM,Mascha EJ, Levine S,Haley EC,Grotta
J, Marler J.: Improved reliability of the NIH Stroke Scale using video train-
ing. NINDS TPA Stroke Study Group. Stroke,1994; 25: 2220 - 2226.

8. Adams HP,Bendixen BH,Kappelle LJ,Biller J,Love BB,Gordon DL,Marsh
DE.: Classification of subtype of acute ischemic stroke. Definitions for use
in a multicenter clinical trial.TOAST.Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment. Stroke 1993; 24: 35 - 41

9. Merino JG, Hachinski V. Desobstruir arterias para salvar cerebros: trom-
bólisis en pacientes con ictus. Med Clin(Barc) 2003;120: 17-18.

10.Kwialkowski TG,Libman RB, Frankel M,TilleyBC,Morgensten LB, Lu M.
Effects of tissue plaminogen activator for acute ischemic stroke at one
year. National Institute of Neurological Disorders and Stroke rt-PA Stroke
Study Group. N Eng J Med 1999; 340:1781-1787.

11.Watson TWJ, Simon J E, Buchan AM. Stroke care: the way forward. J
Neurol Neurosurg Psychiatry 2003;74: 411-412.

12. Davalos A, Álvarez-Sabin J, Martí-Vilalta Jl, Castillo J por el Registro de
trombólisis del Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de
la Sociedad Española de Neurología. Proyecto ICTUS.Tratamiento intra-
venoso con activador del plasminógeno tisular en la isquemia cerebral agu-
da. Med Clin (Barc)2003, 120: 47-51.

13.Wahlgren NG, Davalos A, Fieschi C, Grond M, Hacke W, Hennerici M,
Kaste M von Kummer R, Larrue V, Lees K Wardlaw J. Results from the first
2200 patients in the Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke
Registry: Symptomatic intracraneal hemorrhage still at low rate. Stroke
2005; 36:436

14.Alexandrov AV, Demchuck AM, Felberg RA, Christou I, Barber P, Burgin
WS, Malkoff M,Wojner A, Grotta JC. High rate of complete recanalization
and dramatic clinical recovery during tPA infusión when continuously
monitored with 2 MHz transcranial doppler monitoring. Stroke 2000;
31:610-614.

15.Alexandrov AV, Molina C, Grotta JC, Garami Z, Ford SR,Alvarez-Sabin
J, Montaner J, Saqqur M, Demchuk AM, Moye LA, Hill MD, Wojner AW;
CLOTBUST Investigators.Ultrasound-enhanced systemic thrombolysis for
acute ischemic stroke. N Engl J Med. 2004 Nov 18;351(21):2170-8.

16. Molina C, Ribo M, Arenillas JF, Rubiera M, Montaner J, Santamaría E,
Huertas R, Delgado P, Purroy F, Álvarez Sabín J. Microbubbles administra-
tion accelerated clot lysis during continuos 2 MHz ultrasound monitoring
in stroke patients treated with intravenous t-PA. Stroke 2005; 36: 419

17.Kwan J,Hand P, Sanderccock P.A systematic review of barriers to deliv-
ery of thrombolysis for acute stroke.Age and Ageing 2004; 33:116-121

18. Hacke W,Albers GW,Al-Rawy Y, Bogousslavsky J, Davalos A, Eliasziw M,
Fischer M, Furlan A, Kaste M, Lees K, Soehngen M,Warach S; DIAS inves-
tigators.The desmoteplase in acute ischemic stroke trial.A phase II MRI-
based nine hour window acute ischemic stroke thrombolysis trial with
intravenous desmoteplase. Stroke 2005; 36: 66-73.

19. Murray V, Berge E, Sandercock P, Norrving B,Wester P,Terént A.The
Need to Recognize the Difference Between a Quality Register and a
Randomized Controlled Trial. Stroke, 2004; 35: 2431 - 2432.

20. Kaste M.Thrombolysis What more does it take?. Stroke 2005; 36:200-
202.

21.Ruiz García V,Ramón N,Vidal O J,Tembl J.Unidades de Ictus:más super-
vivencia. Una revisión sistemática. Med Clin (Barc) 2005;124:22-29

O R I G I N A L E S

BIBLIOGRAFÍA

AGRADECIMIENTOS:
Al personal sanitario del Servicio de
Urgencias Extrahospitalario 112 del Área de
Salud de Cáceres y del Servicio de
Urgencias del Complejo Hospitalario de
Cáceres por su receptividad y colaboración.
Al equipo de enfermería de la tercera plan-
ta del Hospital San Pedro de Alcántara de
Cáceres.



EXTREMADURA MÉDICAR E V I S I O N E S

19

ABSTRACT

Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) it is an
heterogeneous group of substances with analgesic, anti-
inflammatory and antithermic capacity for their action
inhibiting the ciclooxygenase (COX) in their different iso-
meric COX-1 and COX-2, and this way the synthesis and
prostaglandins liberation, mediating in the mechanisms of
the inflammation, the fever and the pain. In the following
revision we will see that all the anti-inflammatory drugs
groups exercise a similar action but they differ in how much
to their half life, clinical effectiveness and in the profile of
adverse effects also at the present time have new groups of
NSAIDs with their advantages and their inconveniences.

INTRODUCCIÓN

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) son un
grupo de fármacos que actúan bloqueando la síntesis de
prostaglandinas y su efecto es antiinflamatorio, antipirético
y analgésico. Sin embargo la eficacia relativa de cada uno
puede ser diferente para cada acción, por lo que para
propiedades especificas debe verse cada uno.

CLASIFICACIONES

Debido a la gran diversidad de este grupo de fármacos
se pueden establecer varias clasificaciones en función de la
molécula de la que derivan, de su vida media, de la vía de
administración y de su potencia analgésica. Las clasifica-
ciones más útiles para la práctica clínica de los AINES son:
según el tiempo de vida media (corta, intermedia, larga y
retardada), eficacia analgésica/antiinflamatoria y la vía de
administración.

GRUPOS FARMACOLÓGICOS

Los AINES se clasifican según la familia a la que
pertenecen: derivados del ácido salicílico (Ácido acetilsal-
icílico (AAS), Diflunisal (Dolobid®), Fosfosal
(Disdolen®, Aydolid®), derivados del ácido acético
(Aceclofenaco (Airtal®, Gerbin®), Acemetacina
(Espledol®, Oldan®), Ketorolaco (Droal®, Toradol®),
Proglumetacina (Prodamox®), Sulindaco (Sulindal®),
Tolmetina (Artrocaptin®) ) derivados del ácido propiónico

Los antiinflamato-
rios no esteroideos
(AINES) son un grupo
heterogéneo de sus-
tancias con capaci-
dad analgésica,
antiinflamatoria y
antipirética por su
acción inhibiendo la
ciclooxigenasa (COX)
en sus distintos isó-
meros COX-1 y COX-
2, y así la síntesis y
liberación de prosta-
glandinas, mediando
en la patogenia de la
inflamación, la fiebre

y el dolor.   En la
siguiente revisión
veremos que todos los
grupos de antinfla-
matorios ejercen una
acción similar pero
difieren en cuánto a
su vida media, efica-
cia clínica y en el per-
fil de efectos adver-
sos además en la
actualidad dispone-
mos de nuevos grupos
de AINES con sus ven-
tajas y sus inconve-
nientes.
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(Butibufeno, Dexibuprofeno (Atriscal®, Seractil®),
Dexketoprofeno (Quiralam®, Enantyum®), Flurbiprofeno
(Froben®, Neo Artrol®), Ibuprofeno (Algiasdin®, Dalsy®,
Neobrufen®, Saetil®), Ibuproxam, Ketoprofeno (Fastum®,
Orudis®), Naproxeno (Momen®, Antalgin®, Naprosyn®)),
derivados del ácido fenámico (Morniflumato (Niflactol rec-
tal®), Isonixina(Nixyn®)), derivados del ácido enólico, entre
los cuales tenemos las pirazolonas (Metamizol (Nolotil®,
Lasain®), Fenilbutazona (Butazolidina®)) y los oxicanes
(Lornoxicam (Acabel®, Bosporon®), Meloxicam (Movalis®,
Parocin®), Piroxicam (Feldene®, Improntal®), Tenoxicam
(Artriunic®, Reuterox®)) y los inhibidores selectivos de la
cox-2 (Celecoxib (Celebrex®), Parecoxib (Dynastat®),
Rofecoxib (Ceoxx®,Vioxx®,Valdecoxib (Bextra®) y el últi-
mo comercializado Etoxicoxib (Arcoxia®)). Disponemos
también de asociaciones de fármacos para mejorar su
absorción (ibuprofeno y sal de lisina (Dolorac®) o de argin-
ina (Espidifen®) o para disminuir sus efectos secundarios en
la mucosa gástrica (diclofenaco y misoprostol (Artrotec®,
Normulen®)1.

No debemos olvidarnos del paracetamol, que aunque es
un fármaco no incluido en el grupo de los AINEs es un
potente analgésico y antipirético, de acción preferente-
mente a nivel central, hepatotóxico a dosis altas (mayores
de 4g/día) y con inhibición muy débil de la COX-1 y COX-
2 que le confiere un perfil de mayor seguridad  sin riesgo de
complicaciones gastrointestinales ni renales. Sus indica-
ciones son: Dolor leve o moderado. Antitérmico. Existen
pocas contraindicaciones: alergia al fármaco, hepatitis viral y
hepatopatía severa. Sus efectos secundarios son: Toxicidad
hepática con el uso prolongado (en pacientes debilitados o
alcohólicos) o sobredosis, Otros como rash, aplasia medu-
lar, anemia hemolítica, hipoglucemia, son más raros.
Recientemente se dispone de paracetamol 1g para adminis-
tración intravenosa, PERFALGAN®  indicado en el
tratamiento del dolor moderado, especialmente después de
la cirugía, y para el tratamiento de la fiebre, cuando está jus-
tificado clínicamente por una necesidad urgente de tratar el
dolor o la hipertermia y/o cuando no son posibles otras
vías de administración2,3.

VIDA MEDIA

Según su vida media (nos da el periodo de duración del
efecto) se clasifican en:

1.-CORTA, 2-5h, óptimos en tratamientos cortos y
del dolor agudo; los más utilizados en este grupo son:

-AAS: utilizado a dosis de 100mg-300mg como anti-
agregante plaquetar y a dosis de 500-1g como analgésico,
antiinflamatorio y antipirético. Disponemos también del
Acetilsalicilato de lisina (Inyesprin®, disponible en viales
para administración intravenosa, Solusprin®), que es una sal
soluble del AAS con sus mismas indicaciones pero su absor-
ción más rápida le confiere mayor eficacia en el dolor
agudo. La equivalencia de dosis es: 900mg de acetilsalicilato
de lisina = 500 mg de AAS.

-Metamizol, Diclofenaco, Lornoxicam, Indometacina,
Ketorolaco, Ibuprofeno y las nuevas formulaciones del
Ibuprofeno en forma de sal de lisina (Dolorac®) o de argin-
ina (Espidifen®), acelerando su absorción y por tanto
acelerando su inicio de acción4,5,6.

-Dentro del grupo de los arilpropiónicos, impor-
tante mencionar las nuevas moléculas, “dextro” y “levo”,
que permiten una mayor rapidez en su absorción, mejor tol-
erancia y menores efectos secundarios que sus análogos7, 8:
Dexibuprofeno (Atriscal®, Seractil®), Dexketoprofeno
(Enantyum®, Quiralam®), Flurbiprofeno (Froben®, Neo
Artrol®). Estos nuevos fármacos tienen un perfil similar al
de los fármacos de su mismo grupo pero tienen un precio
más elevado. Además el Flurbiprofeno está disponible en
comprimidos de liberación retardada que permiten su
administración una vez al día9.

2.-INTERMEDIA, de 10-12h, administrados cada
12h y óptimos en tratamientos crónicos o largos; los más
utilizados dentro de este grupo son: Aceclofenaco,
Butibufeno, Ketoprofeno, Celecoxib y Naproxeno.

3.-LARGA de >12h, administrados 1 vez al día, ópti-
mos en tratamientos crónicos cuyos síntomas persisten por
la noche: Meloxicam, Nabumetona, Piroxicam, Rofecoxib,
Tenoxicam. Debemos comentar dentro de este grupo los
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nuevos oxicames y los inhibidores selectivos del isómero 2
de la ciclooxigenasa (COX-2).

-Los inhibidores selectivos de la COX-2 (Rofecoxib,
Celecoxib, Parecoxib, Etoricoxib y Valdecoxib) son fármacos
que no inhiben la ciclooxigenasa 1, relacionada con el man-
tenimiento de la mucosa gástrica, y sí la COX-2, implicada
en la inflamación,mitogénesis y transducción de señales; por
este motivo poseen una acción antiinflamatoria similar a la
de los AINES convencionales (inhibidores selectivos de
ambas isoformas) pero producen menos efectos inde-
seables gástricos durante los primeros meses de tratamien-
to, lo que se ha demostrado en ensayos clínicos adecua-
dos10. Pero se observó, por otra parte, una ligera incidencia
de IAM y eventos cardiovasculares graves con Rofecoxib
respecto a controles, por lo que se retiró del mercado.
Posteriormente se ha visto que el resto de inhibidores de
la COX-2 también podrían estar relacionados con
trastornos cardiovasculares y con un incremento del riesgo
de acontecimientos trombóticos (infarto agudo de miocar-
dio, accidente cerebrovascular) en relación con placebo y a
AINEs y que además estos efectos estarían en relación con
la dosis administrada y la duración del tratamiento11. Por
tanto existe controversia sobre las ventajas de los coxibs
respecto a los AINES convencionales y sobre su relación
riesgo/beneficio, hallándose en marcha estudios de confir-
mación, por lo que de momento se tiende a ser restrictivo

en su utilización estando contraindicados en pacientes con
enfermedad isquémica cardiaca, en pacientes con
antecedentes de accidente isquémico cerebral o con insufi-
ciencia cardiaca. Además se deben utilizar con precaución
en pacientes con factores de riesgo cardiovascular
(hipertensión arterial, diabetes mellitus, hiperlipidemia,
tabaquismo) y en pacientes con enfermedad arterial per-
iférica12, 13.

-Los nuevos oxicames, derivados del Lormoxicam,
fármaco de acción corta, aportan mayor vida media (>20h)
permitiendo la administración única diaria: Piroxicam
(Feldene®, Improntal®), Meloxicam (Movalis®, Parocin®),
Tenoxicam (Artriunic®, Reutenox®). El inconveniente de
estos nuevos fármacos es que no alcanzan niveles séricos
estables hasta los 7 días, aunque en caso de desear un efec-
to más rápido, éste se consigue administrando dosis superi-
ores los primeros días1.Además el meloxicam es consider-
ado un inhibidor preferencial no selectivo de la COX-214,
pero los estudios para demostrar su seguridad gástrica se
han efectuado con dosis bajas y con periodos de tiempo
cortos; por ello su uso a dosis equipotentes tiende a igualar
la efectividad e incidencia de efectos adversos de los AINES
existentes15.

4.-LIBERACIÓN RETARDADA: Ofrecen las mis-
mas características cinéticas del principio activo puro pero
en forma “retard” que permite su administración más espa-

TABLA 1. Clasificación de AINES

*AAS: Ácido Acetilsalicílico.
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ciada. Preferible en ocasiones a fármacos de vida media
larga en tratamientos crónicos. Encontramos en este grupo:
Diclofenaco, Flurbiprofen, Indometacina, Ketoprofeno.
(Tabla 1)

POTENCIA ANALGÉSICA Y VÍAS DE
ADMINISTRACIÓN

Por último debemos conocer las diferencias en cuán-
to a potencia analgésica de los más utilizados; los AINES
con mayor poder antiinflamatorio son Naproxeno,
Piroxicam, Indometacina, Diclofenaco, Aceclofenaco,
Ketoprofeno y los AINES con mayor poder analgésico son
Ibuprofeno, Metamizol, Ketorolaco, Paracetamol y
Dexketoprofeno.

Las vías de administración de los AINES son la vía
oral, rectal e intramuscular a excepción del Ketorolaco, del
que disponemos ampollas para su administración im/sc e
intravenosa (Droal ®), el Metamizol, disponible para su
administración im e intravenosa (Nolotil®).
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CASO PARA DIAGNOSTICO

Paciente de 41 años que presenta brotes de
lesiones moderadamente pruriginosas en tronco
desde hace 8 años, que crecen centrífugamente
adoptando formas figuradas que se resuelven en
varias semanas generalmente sin dejar lesiones
residuales. No presenta otra sintomatología aso-
ciada durante los brotes, y el estado de salud es
bueno.

En la exploración se observan placas eritema-
tosas o violáceas, algunas de morfología anular,
sin cambios epidérmicos, en zona pectoral y
mamas (ver figs. 1-3), hombros y zonas deltoideas.

¿CUAL ES SU DIAGNOSTICO DIFEREN-
CIAL?

¿QUE PRUEBAS PEDIRIA PARA CONFIR-
MAR EL DIAGNOSTICO?

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Hemograma, bioquímica general, elemental de coagu-
lación, sistemático de orina con sedimento: dentro de la
normalidad.

ANA +, 1/80.Anti-Ro: +.Anti-La, anti-DNA dc: negativo.

C3, C4: normales.

FR, PCR: negativos.

Biopsia de piel: epitelio discretamente atrófico sin otras
alteraciones, discreto infiltrado perivascular y peranexial
superficial.

IFD sobre piel lesional: depósito de IgG en unión
dermo-epidérmica (banda lúpica).

DIAGNÓSTICO

LUPUS ERITEMATOSO CUTANEO SUBAGUDO,VAR-
IEDAD ANULAR

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Debe hacerse con los cuadros cutáneos que pueden
cursar clínicamente como eritemas figurados: eritema
exudativo multiforme, eritema giratum repens, eritema
crónico migratorio (enfermedad de Lyme), eritema anular
centrífugo, infiltración linfocítica de Jessner.

C a s o  d e r m a t o l ó g i c o
Diego de Argila
Unidad de Dermatología. Hospital Infanta Cristina
Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz.
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DATOS COMPLEMENTARIOS:

Hemograma: Leucocitos: 6.500/mm3; Hb 15.4 g/dl, Hto
45.2 %, Plaquetas 192.000/mm3

Hitachi: Glucosa 192 mg/dL. Resto normal.

TAC  facial y de senos (figura-1): Masa de densidad de
partes blandas, que se realza tras la administración de con-
traste que se localiza en la zona anterior de las fosas nasales
con afectación de ambos lados de la línea media. No signos
de erosión de las estructuras óseas adyacentes. En cuello:
no adenopatías significativas.

TAC tóraco-abdómino-pélvico: Ausencia de
adenopatías en tórax, parénquima pulmonar normal.
Abdomen: hígado de tamaño normal y densitometría
difusamente disminuida en relación con esteatosis hepática.
Bazo de tamaño y densitometría normal. No adenopatías.

Biopsia fosa nasal derecha e izquierda (figura-2): mucosa
nasal con un infiltrado polimorfo, angiocéntrico, compuesto
de linfocitos, histiocitos, células plasmáticas y un gran
número de células linfoides atípicas. Estas últimas, algunas
tienen características inmunoblásticas y otras tienen
núcleos hipercromáticos hendidos. Estudio de inmunohis-
toquimica: CD3: positivo, CD43: positivo, C4 y CD8: escasas
células positivas, Granzima (marcador de gránulos citotóx-
icos citoplasmáticos): Positivo (figura 3). CD 20 y CD79a:
negativo, CD56: negativo, EMA y CAM5.2: negativo. ID:
Linfoma T-NK de tipo nasal.

Aspirado MO: No infiltración. Biopsia de MO: No infil-
tración. Punción lumbar: no infiltración.

C a s o  h e m a t o l ó g i c o :  L i n f o m a  n o  H o d g k i n  t - n k  n a s a l
r e f r a c t a r i o  c o n  b u e n a  r e s p u e s t a  a  l - a s p a r a g i n a s a
M.R López López, M.A Fdez Galán, J.A González Hurtado y G. Martín Núñez
Servicio de Hematología y Hemoterapia. 
Hospital Virgen del Puerto. Plasencia.Cáceres

CASO CLINICO:

Paciente de 46 años de edad, con antece-
dentes de Diabetes Mellitus tipo II en trata-
miento con antidiabéticos orales, acudió a la
consulta de O.R.L. por clínica de epistaxis y
respiración dificultosa, con sensación de
cuerpo extraño y dolor facial desde hacia 3
meses. A la exploración masa sangrante que
ocupa la parte anterior de ambas fosas nasa-
les. Se realizó biopsia y se diagnostico de
Linfoma No Hodgkin T-NK de tipo nasal. 
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EVOLUCIÓN

Con el diagnóstico de Linfoma T-NK de tipo nasal esta-
dio IA se inició tratamiento con 4 ciclos CHOP y posteri-
ormente radioterapia local. En la reevaluación previa a la
radioterapia estaba en remisión completa. Durante el
tratamiento con radioterapia, aparición de nódulos cutá-
neos (figura 4) violáceos, duros y sin signos inflamatorios en
cara externa y posterior de ambas piernas e infiltración tes-
ticular. Se biopsiaron los nódulos cutáneos y se informaron
como infiltración por linfoma de iguales características que
el primario( figura 5). Por esta razón  y ante la refrac-
tariedad del tumor al esquema terapéutico inicial, se real-
izó tratamiento de rescate con ciclos de L-Asparraginasa
4000 u IV/día x7 días,Vincristina 1mg un día y Presdnisolona
100 mg IV día x 5 días, cada 28 días. Desaparecieron los
nódulos y la infiltración testicular desde el segundo ciclo.
Recibió 6 ciclos con L-Asparaginasa y radioterapia a nivel
testicular. En la reevaluación después de este tratamiento en

Remisión completa. Posteriormente se ha realizado
Trasplante Autólogo de Médula Ósea. También se ha inicia-
do búsqueda de donante no emparentado.

DISCUSIÓN

el linfoma T-NK de tipo nasal o “nasal-like” es una enfer-
medad poco frecuente con un curso clínico muy agresivo1.
Los linfomas T-NK de tipo nasal o “nasal-like”, son raros en
Europa y Estados Unidos pero más frecuentes en Asia y
América central. Si se asocian con el virus Eptein-Barr
(VEB), la respuesta al tratamiento y el pronóstico son muy
pobres.2

El linfoma T-NK de tipo nasal o “nasal-like”es un único
tipo de linfoma inmunologicamente y genotipicamente, que
en la mayoria de los casos esta confinado al tracto
sinonasal, y que se asocia con el VEB3. Con los tratamientos
actuales el pronóstico es muy malo. La mejor opción de
tratamiento es combinar quimioterapia sistémica con profi-

Figura 1- TAC FACIAL Y DE SENOS: masa de densidad de partes blandas localizada en la parte anterior de las fosas nasales
y ambos lados de la línea media. No erosión de las estructuras óseas adyacentes. Se realza con contraste.



laxis del SNC y radioterapia2. En nuestro caso y en otros
reportados en la literatura se ha observado respuesta al
tratamiento con L-asparaginasa4.

El espectro citológico es amplio, con células de pequeño
y gran tamaño, de núcleo irregular, con gránulos azurófilos
citoplasmáticos y frecuentemente acompañado por un infil-
trado inflamatorio muy importante compuesto por linfoci-
tos, células plasmáticas, eosinófilos e histiocitos4. Las células
tienen en un 80% de los casos fenotipo NK puro, positivas
para el CD2 y el CD56, CD3 de superficie negativo y posi-
tivos para la cadena e del CD3 a nivel citoplasm·tico.
Otros marcadores de estirpe T y NK son negativos (CD4,
CD8, CD16 o CD57). No se detectan reordenamientos del
TCR ni de las inmunoglobulinas. Un 10-30% de los casos
son Tgd, en cuyo caso el reordenamiento del TCR es posi-
tivo. El VEB se detecta en la mayoría de las células tumorales
y su asociación es tan marcada que se le atribuye un posi-
ble papel en la patogenia de la enfermedad (3, 5).

L -asparaginasa se obtiene de dos fuente diferentes:
Escherichia coli y Erwina chrysanthemi.Ambas son efectivas
en el tratamiento de la leucemia linfoblástica aguda.
Recientemente se han reportado algunos casos en linfomas
incluyendo linfoma T-NK(1, 4).

La L-asparaginasa cataliza la hidrólisis de L-asparagina
en ácido aspártico y amonio. Las células con baja actividad

de síntesis de asparagina dependen de suplementos exter-
nos de asparagina. Cuando L-asparagina es hidrolizada por
l-Asparaginasa, induce la apoptosis de las células6. Las célu-
las del linfoma T-NK de tipo nasal o “nasal-like” tienen baja
expresión de la enzima asparagina sintetasa, por este moti-
vo L-asparaginasa es un fármaco efectivo en el tratamiento
de estos linfomas4.

CONCLUSIÓN

En el linfoma T/NK tipo nasal, el pronóstico comunica-
do es variable, con supervivencias entre el 30 y el 80%, esta
última cifra se da con estadios localizados no voluminosos.
El riesgo de diseminación precoz es muy alto, en cuyo caso
el pronóstico es fatal. Se suele emplear quimioterapia
sistémica con profilaxis del SNC y radioterapia.

El porcentaje de mortalidad es alto (82.8%) con super-
vivencias muy cortas ( una media de 3.5 meses). Los que se
asocian con síndrome hemofagocitico supervivencia de 48
días. Por este motivo es necesario desarrollar nuevas
estrategias de tratamiento. Nosotros hemos descrito un
caso de Linfoma NK/T refractario al tratamiento conven-
cional que ha sido tratado con un régimen que contiene L-
Asparaginasa. Hemos observado una excelente respuesta y
una remisión duradera.
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Figura 2.
BIOPSIA FOSAS NASALES
(HE X 100): mucosa
nasal con intenso infiltrado
polimorfo, angiocéntrico,
compuesto por linfocitos,
células plasmáticas y un
gran número de células
linfoides anómalas.
Algunas con característi-
cas inmunoblásticas y
otras con núcleos hiper-
cromáticos hendidos.
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Figura 3.- BIOPSIA FOSAS NASALES. Nmunohistoqumica.
Mucosa nasal x 40 granzima (celulas t citotóxicas).

Figura 4.- nódulo cutáneo



EXTREMADURA MÉDICA C A S O S  C L Í N I C O S

28

1.- Successful treatment with Erwina L-Asparaginase for recurrent Natural Killer/T cell Lymphoma.Y Matsumoto
el al. Leukemia & Lymphoma, 2003;Vol. 44(5): 879-882.

2.- Rodriguez J,Romaguera JE,et al.Nasal-Type T/NK Lymphomas:A clinicopathologic study of 13 cases. Leukemia
& Lymphoma, 2000;Vol. 39(1-2): 139-144.

3.- Harris NL et al. A Revised European-American Classification of lymphoid neoplasm : A proposal from the
International Lymphoma study Group. Blood 1994; 84: 1361-1392.

4.- Obama K, et al. L-Asparaginase-Based Induction Therapy for advanced extranodal  NK/T-Cell Lymphoma.
International Journal of Hematology, 2003; 78: 248-250.

5.- Liang R. Diagnosis and management of primary nasal lymphoma of T-cell or NK cell origin. Clin Lymphoma.
2000 Jun; (1):33-38.

BIBLIOGRAFÍA

Figura 5.- BIOPSIA NÓDULO CUTÁNEO. HE X 10. Infiltración por linfoma T sugestiva de linfoma NK.
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Mujer de edad avanzada
que acude a Urgencias con un
cuadro de abdomen agudo.

Desde varios días antes
refería dolor abdominal que
localizaba en el hipocondrio
derecho y había presentado
fiebre elevada y malestar gen-
eral.

Como antecedentes cabe
destacar la presencia de dia-
betes de largo tiempo de
evolución.

La Radiografía simple de
abdomen (Figura 1) muestra
un dato  bastante característi-
co, como es la presencia de un
contorno de densidad aire a
nivel del hipocondrio derecho,
dibujando una imagen con
morfología que recuerda
estrechamente a la vesícula bil-
iar.

A continuación se realizó
una TAC de abdomen con
administración de contraste
intravenoso (Figuras 2 y 3) que
confirmó la existencia de una
banda de aire en  la pared de la
vesícula, así como la formación
de un nivel aire–líquido dentro
de la luz vesicular.

Todo lo cual es práctica-
mente diagnóstico de una
colecistitis aguda enfisematosa.

Román González Carpio
Servicio de Radiodiagnóstico. 
Hospital Infanta Cristina. Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz.

Figura 1:Radiografía de abdomen en decúbito
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La presencia de cálculos en la vesícula y la aparición de
episodios de colecistopancreatitis tiene una incidencia alta
en el mundo Occidental, hasta el punto de que la colecis-
tectomía es la segunda intervención quirúrgica abdominal
más frecuentemente realizada en los Hospitales.

Desde la década de los 80, la ecografía se ha convertido
en la técnica de elección para el diagnóstico de colelitiasis y
colecistitis aguda

La presencia de focos ecógenos, móviles con sombra
posterior dentro de la vesícula, son los hallazgos típicos de
litiasis biliar.

En el 95 % de los casos, la colecistitis aguda es secun-
daria a la presencia de cálculos en la propia vesícula.

Hasta los 50 años, las mujeres tienen una incidencia que
triplica a los hombres en casos de colecistitis aguda.A par-
tir de esa edad la incidencia tiende a igualarse. En el 75 % de
los casos, existe una historia de cólicos biliares repetidos,
caracterizados por dolor en hipocondrio derecho, náuseas
y vómitos y dispepsia. En la exploración física, existe un
signo característico, de Murphy, con dolor selectivo al pal-
par sobre la zona de la vesícula.

Hay un 5 % de casos de colecistitis acalculosa, asociada
a graves enfermedades como sepsis generalizada, politrau-
matismos, cirugía previa, etc. La patofisiología de la colecis-
titis acalculosa no está bien establecida. Podría intervenir
una isquemia de la pared  vesicular sumado a colonización
bacteriana.

Los signos ecográficos de la colecistitis aguda son:
• Colelitiasis.
• Edema de la pared vesicular con engrosamiento de la

misma.
• Dolor selectivo al presionar sobre la vesícula con la

sonda de exploración, el llamado signo de Murphy
ecográfico positivo.

• Presencia de contenido intraluminal por barro o
material purulento.

• Vesícula distendida o a tensión con morfología redon-
da.

• Presencia de líquido perivesicular, líquido libre en
otros puntos de la cavidad abdominal o colecciones
focales por abscesos perivesiculares.

La colecistitis enfisematosa es una complicación rara de
la colecistitis aguda, que ocurre en menos de 1 % de los
casos. Suele haber un antecedente de diabetes y los organ-
ismos causantes incluyen al E. coli, Clostridium, Klebsiella y
estreptococos anaerobios formadores de gas. Se trata de
una complicación grave, asociada con frecuencia a per-
foración vesicular y gangrena de la pared vesicular. Esto
obliga, una vez diagnosticada a una cirugía urgente.

El dato diagnóstico fundamental es la presencia de gas
en la pared vesicular o en la  propia luz de la vesícula.

Por ello, aunque la ecografía es el método de elección
para valorar la vesícula, dado que el aire impide una buena
transmisión del sonido y provoca  artefactos de la imagen,
cuando sospechamos una colecistitis enfisematosa, estaría
indicada una TAC, como en el caso que presentamos, para
aclarar el diagnóstico.
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Figuras 2 y 3:TC de abdomen, zona vesicular
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n o r m a s  d e  p u b l i c a c i ó n

Extremadura Médica considerará  para su posible publicación todos aquellos trabajos relacionados con la patología en sus aspectos clínicos,
quirúrgicos y experimentales. La Revista consta de las siguientes secciones:

ORIGINALES: Trabajos de investigación en patología médica, preferentemente prospectivos, con extensión máxima de 12 folios, a los que podrán
añadir hasta un máximo de 6 figuras y 6 tablas. Se aconseja que el número de firmantes no sea superior a seis.

NOTAS CLINICAS: Descripción de uno o más casos clínicos de interés relevante y que mejoren de algún modo el conocimiento de esa patología
en concreto. Su extensión máxima será de 5 folios y se admitirán además hasta 2 figuras y 2 tablas.

CARTAS AL DIRECTOR: Tienen como finalidad el exponer objeciones o comentarios a trabajos publicados recientemente en la Revista, de
modo conciso y con una extensión máxima de dos folios, con posibilidad de añadir además una figura y una tabla, con un máximo de 6 citas bibliográficas, y
un máximo de 3 autores.

OTRAS SECCIONES: Pueden incluirse Editoriales, Revisiones, Puestas al días ,Temas de debate, Conferencias, Sesiones clínicas de casos cerra-
dos, Números monográficos y Revisiones bibliográficas.

PRESENTACION DE LOS  TRABAJOS

Se escribirán en hojas DIN-A4  mecanografiadas a doble espacio con letra tipo “Times New Roman”, tamaño 11. Las hojas irán numeradas consecutiva-
mente en el ángulo superior derecho. Los trabajos se remitirán por triplicado a:“Extremadura Médica”, Colegio Oficial de Medicos,Avda de Colón, nº17,
Badajoz.

Todos los trabajos deberán ser enviados en formato electrónico (en cualquier formato).

Además pueden  ser enviados a los siguientes e-mail: bureojc@terra.es; lorenzo.castrejon@wanadoo.es;
anamaria.castanar@wanadoo.es 

Todos los trabajos aceptados quedarán como propiedad permanente de “Extremadura Médica”, y no podrán ser reproducidos en parte o en su totali-
dad sin el permiso escrito de la Editorial de la Revista.

ESTRUCTURA

Como norma se adoptará el esquema convencional de un trabajo científico. Cada parte comenzará con una nueva página en el siguiente orden:

En la primera página se indicará por el orden en que se citan: título del trabajo, nombre y apellidos de los autores, centro y servicio(s) donde se
ha realizado, nombre y dirección para correspondencia, y otras especificaciones consideradas necesarias.

En la segunda página constará : a) el resumen, de aproximadamente 200 palabras, con los puntos esenciales del trabajo, comprensibles sin necesi-
dad de recurrir al artículo, y b) palabras clave en número de tres, de acuerdo con las incluidas en el Medical Subject Headings del Index
Medicus. El Comité Editorial recomienda la presentación estructurado del resumen, siguiendo el esquema siguiente: 1) objetivos; 2) méto-
do; 3) resultados, y 4) conclusiones.

En la tercera página y siguientes constarán los diferentes apartados del trabajo científico: introducción, métodos, resultados, discusión y bibliografía.
Para las notas clínicas se adoptará el siguiente esquema: introducción, observación clínica, discusión y bibliografía. La introducción será breve
y proporcionará únicamente la explicación necesaria para la comprensión del texto que sigue. Los objetivos del estudio se expresarán de
manera clara y específica. En él se describirá el diseño y el lugar donde se realizó el estudio. Además se detallará el procedimiento seguido,
con los datos necesarios para permitir la reproducción por otros investigadores. Los métodos estadísticos utilizados se harán constar con
detalle. En los resultados se expondrán las observaciones, sin interpretarlas, describiéndolas en el texto y complementándolas mediante
tablas o figuras. La discusión recogerá la opinión de los autores sobre sus observaciones y el significado de las mismas, las situará en el con-
texto de conocimientos relacionados y debatirá las similitudes o diferencias con los hallazgos de otros autores. El texto terminará con una
breve descripción de las conclusiones del trabajo.

AGRADECIMIENTOS

Si se considera oportuno se citará a las personas o entidades que hayan colaborado en el trabajo. Este apartado se ubicará al final de la discusión
del artículo.

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS

Se presentarán según el orden de aparición en el texto con la correspondiente numeración correlativa. En el artículo constará siempre la numeración de la
cita en número volado, vaya o no acompañada del nombre de los autores; cuando se mencionen éstos en el texto, si se trata de un trabajo realizado por
dos, se mencionan ambos, y si se trata de varios se citará el primero seguido de la expresión et al.

Los nombres de las revistas deben abreviarse de acuerdo con el estilo usado en el Index Medicus: consultar la «List of Journals Indexed» que se
incluye todos los años en el número de enero del Index Medicus (correo electrónico http://www.nlm.nih.gov ). Se evitará en lo posible la inclusión como
referencias bibliográficas de libros de texto y de Actas de reuniones.

En lo posible se evitará el uso de frases imprecisas como referencias bibliográficas y no pueden emplearse como tales «observaciones no publi-
cadas» ni «comunicación personal», pero sí pueden citarse entre paréntesis dentro del texto.

Las referencias bibliográficas deben comprobarse por comparación con los documentos originales, indicando siempre la página inicial y final de la
cita.A continuación se dan unos ejemplos de formatos de citas bibliográficas:
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Revista

1) Artículo ordinario. Relacionar todos los autores si son seis o menos: si son siete o más, relacionar los seis primeros y añadir la expresión et
al.
Nieto E,Vieta E, Cirera E. Intentos de suicidio en pacientes con enfermedad orgánica. Med Clin (Barc) 1992; 98: 618-621.
Soriano V,Aguado I, Fernández JL, Granada I, Pineda JA,Valls F et al. Estudio multicéntrico de la prevalencia de infección por el virus de la
inmunodeficiencia humana tipo 2 en España (1990). Med Clin (Barc) 1992: 98: 771-774.

2) Autor corporativo
Grupo de Trabajo DUP España. Estudio multicéntrico sobre el uso de medicamentos durante el embarazo en España (IV). Los fármacos utiliza-
dos durante la lactancia. Med Clin (Barc) 1992; 98: 726-730. Siempre debe figurar un mínimo de un firmante hasta un máximo de seis. El resto
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