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El médico y las Instituciones Colegiales 
en la actualidad
The doctor and the collegiate institutions at present
José Ignacio Vidal Pardo 
Endocrinólogo. Presidente del Ilustrísimo Colegio de Médicos de Lugo

El profesional de la medicina se enfrenta a un reto 
que tiene mucho que ver con la evolución, no sólo 
del propio tratamiento conceptual del “médico”, 
sino también de la sociedad y su específico de-
sarrollo.

Cada vez en mayor medida se tiende a entender 
la labor del médico como aquel que se ocupa no 
sólo de la enfermedad en sí misma, sino también 
de la salud. Este camino en la concepción de la 
medicina es fundamental para considerar al médi-
co como integrante y “parte activa” de una socie-
dad que continuamente se está transformando.

Hoy en día ya tenemos indicadores socioeconó-
micos que nos marcan una tendencia, un camino 
a seguir, en los países desarrollados. El índice de 
población envejecida se acrecienta, con los con-
siguientes problemas asistenciales y sanitarios 
que supone un alto porcentaje de población de-
pendiente y enferma; también aumenta el número 
de población inmigrante, con la consiguiente ca-
talogación y designación de nuevas enfermeda-
des no diagnosticadas anteriormente o, en todo 
caso, en una proporción mucho menor.

Otros problemas que pueden ir cobrando mayor 
envergadura hasta convertirse en un verdadero 
problema social pasan por enfermedades rela-

cionadas con el estrés, la incapacidad de enfren-
tamiento a determinadas situaciones cotidianas, 
enfermedades derivadas de la situación laboral, 
o relacionadas con las situaciones provocadas 
por una fluctuante economía que genera deter-
minados sectores poblacionales con unas condi-
ciones, diríamos, propicias para el desarrollo de 
patologías comunes.

Son sólo unos ejemplos de una sociedad en de-
sarrollo que va a ir demandando respuestas cre-
cientes a sus estados de salud específicos. Por 
tanto, la profesión médica, busca continuamen-
te caminos nuevos de adaptación a una realidad 
cambiante, jugando un papel fundamental, no 
sólo en cuanto a la adecuación de los avances 
tecnológicos en el uso médico y a la atención de 
la enfermedad, sino también en cuanto al des-
empeño de una función primordial en la sociedad 
como agente de bienestar y prevención.

Los médicos forman un colectivo integrado en los 
Colegios de Médicos de cada provincia, corpora-
ciones de larga trayectoria histórica. Ha habido, 
y persiste, un gran debate en torno al papel de 
estas instituciones en el contexto de la medicina 
actual. Sobre su reconocimiento jurídico y papel 
institucional no existe duda. Pero, ¿cuál es en la 
praxis su papel?.

Creemos que es indudable que no podemos res-
tar importancia a la labor realizada por estos or-
ganismos, si bien es importante, al igual que se 
plantea la evolución de la profesión como tal, re-
plantearse la adecuación del Colegio de Médicos 
a la realidad actual y prever, en la medida de lo 
posible, las transformaciones de futuro.

El papel de los Colegios de Médicos comprende-
ría dos aspectos: la defensa del acto médico y la 
prestación de servicios. Dentro del primer capitu-

“El índice de población envejecida 

se acrecienta, con los consiguientes 

problemas asistenciales y sanitarios que 

supone un alto porcentaje de población 

dependiente y enferma”
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El médico y las Instituciones Colegiales 
en la actualidad
The doctor and the collegiate institutions at present
José Ignacio Vidal Pardo 
Endocrinólogo. Presidente del Ilustrísimo Colegio de Médicos de Lugo

lo consideramos fundamental el registro (recono-
cido en la Ley de Ordenación de las Profesiones 
Sanitarias, y pendiente de su puesta en marcha 
en la mayoría de las comunidades, entre ellas la 
nuestra), la ética y deontología (hoy en día exten-
sible a la creación de comisiones de bioética), la 
formación y el desarrollo profesional continuado y, 
sería deseable, la posibilidad de llegar a instaurar 
la recertificación, que en un principio sería volun-
taria, pero sería un garante de calidad en la asis-
tencia. En la actualidad y en nuestra comunidad 
está abierta la discusión del borrador sobre carre-
ra profesional, de importancia capital en nuestra 
profesión, como en ninguna otra, y que debe in-
cluir al ejercicio privado, especialmente por cuen-
ta ajena, permitiendo así una homogeneidad de 
criterios y una permeabilidad de los profesionales 
entre ambos sistemas. Para ello reclamamos un 
papel a los Colegios de Médicos, tanto en el esta-
blecimiento de baremos como en la composición 
de los distintos tribunales.

No podemos olvidar el papel en la lucha contra el 
intrusismo, tema de vibrante actualidad por casos 
acaecidos recientemente y objeto de amplia difu-
sión periodística, pero de menor incidencia cuan-
do existe el filtro obligatorio de la colegiación. En 
momentos como el actual sobre todo, aquello 
que concierne a la homologación de títulos ex-
tranjeros, unos cinco mil al año en España, se 
hace necesario un control, para lo que venimos 
reclamando un papel en la misma (junto a las So-
ciedades Científicas).

En lo que se refiere a la prestación de servicios, 
señalamos algunos ya clásicos como la Funda-
ción Patronato (pensiones de viudedad, orfan-
dad, o enfermedad, becas,…), otros fundamen-
tales como la asesoría jurídica y otros muchos 

que varían de colegio a colegio, en gran parte 
dependiendo del tamaño, ejercidos por gestión 
directa o a través de convenios con entidades.

Al margen de la obvia defensa de la profesión mé-
dica, es primordial el papel que los Colegios de 
Médicos pueden ejercer como agentes sociales 
en colaboración con los poderes públicos para 
perseguir un objetivo común: la protección de la 
salud y el bienestar de los ciudadanos. No de-
bemos olvidar la interconexión y servicio a la so-
ciedad en la comunicación, educación sanitaria y 
conferencias para pacientes, atención a asocia-
ciones de pacientes e intermediación en conflic-
tos (“Atención al paciente”).

Teniendo en cuenta la tendencia a una mayor 
coordinación entre los organismos europeos, no 
podemos dejar al margen a los Colegios de Mé-
dicos a la hora de ofrecer servicios a la sociedad 
en materia de planificación y desarrollo de méto-
dos conjuntos para la preservación de la salud.

Todas estas medidas supondrían un aumento 
general del bienestar en nuestra sociedad, y el 
desarrollo de un sistema médico de mayor cali-
dad dirigido a promover la salud y aliviar la enfer-
medad.

Salud y enfermedad son parte de un todo so-
ciocultural y no elementos aislados, por eso es 
importante que la medicina esté abierta a un en-
foque plurietiológico de la enfermedad. De igual 
manera el tratamiento y la prevención deben te-
ner un enfoque multidisciplinar, con medidas que 
involucren a la sociedad, la administración y los 
profesionales de la salud. En este contexto los 
Colegios deben ser el referente y representación 
de la sociedad civil, en lo que a los médicos con-
cierne.
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“el tratamiento y la prevención deben tener un enfoque 

multidisciplinar, con medidas que involucren a la sociedad, 

la administración y los profesionales de la salud”
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Betabloqueantes y enfermedad arterial periférica:  
una nueva perspectiva

Betablockers and peripheral arterial disease: a new perspective

Manuel Martínez Coba
C. S. San Sadurniño. Área Sanitaria de Ferrol

La Enfermedad Arterial Periférica (EAP) es un proceso ate-
roescleroso frecuente que habitualmente es infradiagnos-
ticado e infratratado. Su prevalencia ajustada a la edad es 
del 12%, alcanzando el 20% en la población geriátrica y es 
una importante manifestación de ateroesclerosis sistémica. 
Se produce por depósito de colesterol en la pared de la ar-
teria que estenosa progresivamente la luz de la misma. En 
ocasiones puede producirse desgarro de la pared arterial 
quedando expuesto el colesterol acumulado, lo que desen-
cadena la adhesión plaquetaria y finalmente la producción 
de un trombo que ocasiona isquemia aguda de la extremidad 
inferior afecta.
La clínica de la EAP abarca un amplio espectro sintomáti-
co: enfermedad cerebrovascular (AIT, ictus), enfermedad 
cardiovascular (IAM, angor estable, SCASEST) y a nivel de 
extremidades inferiores puede presentarse claudicación in-
termitente, dolor en reposo, isquemia aguda de las extremi-
dades inferiores y, en estadios avanzados de la enfermedad, 
gangrena y necrosis digitales.

¿Afectan los betabloqueantes  
a la enfermedad arterial periférica?
A pesar de los efectos beneficiosos de los betabloqueantes 
en la cardiopatía isquémica y en la hipertensión arterial (HTA), 
clásicamente se consideraba a la claudicación intermitente 
como una contraindicación relativa para su uso por el temor 
a que los betabloqueantes desenmascarasen una claudica-
ción intermitente en pacientes con EAP asintomática o que 
agravasen la preexistente. Esto se basa en que los betablo-
queantes, sobre todo los no cardioselectivos, reducen el gas-
to cardíaco y bloquean la vasodilatación periférica (a nivel de 
receptores β2), con lo que se reduce el flujo sanguíneo a los 
miembros inferiores.
Las contraindicaciones clásicamente establecidas para el 
uso de betabloqueantes son: hipotensión arterial (PAS<100 
mmHg), bradicardia (FC<60 lpm), disfunción sinusal, blo-
queo aurículoventricular(BAV) de II y III grado, asma bron-
quial, EPOC grave y diabetes mellitus de difícil control.
En 1991 Radack y Deck1 publicaron un metaanálisis en el 
que se trataba de averiguar si realmente los betabloqueantes 
empeoraban la claudicación intermitente en pacientes afec-
tos de EAP. Este metaanálisis es el único que se ha hecho 
hasta el momento actual al respecto. En él se incluyeron en-
sayos aleatorizados que comparaban betabloqueantes con 

placebo o con control sin placebo (un total de 22, de los 
cuales 11 fueron ensayos controlados aleatorizados). En los 
estudios seleccionados se incluyeron en total 127 pacientes 
y el seguimiento medio fue de 6 meses. Los autores con-
cluyeron que no se registró efecto alguno ni clínica ni es-
tadísticamente significativo de los betabloqueantes sobre la 
distancia de claudicación, y que no están contraindicados en 
pacientes con claudicación intermitente y HTA o cardiopatía 
isquémica.
También en 1991, Thadani y Whitsett2 afirmaron que los 
betabloqueantes no deben ser usados en pacientes con 
enfermedades vasoespásticas tales como enfermedad de 
Raynaud o angina de Prinzmetal. Tampoco deben usarse en 
pacientes afectos de EAP grave con dolor de reposo, lesio-
nes no cicatrizantes y riesgo de gangrena digital que puede 
verse agravado por la reducción en el gasto cardíaco y la 
tensión arterial sistémica inducidos por los betabloqueantes, 
y por aumento de la vasoconstricción cutánea mediada por 
receptores alfa.
Hiatt3,4 en 2001 primero y posteriormente en 2004 se basa 
en el metaanálisis de Radack para afirmar que los beta-
bloqueantes son seguros en los pacientes con EAP, que no 
afectan negativamente a la circulación periférica y que son 
importantes para prevenir los episodios cardiovasculares en 
esos pacientes, especialmente durante la cirugía vascular.
En 2003 Lip y Makin5 publicaron una extensa revisión sobre 
el tratamiento de la HTA en la EAP (actualizada en el presente 
año) en la cual concluyeron que no hay pruebas sólidas que 
contraindiquen el uso de betabloqueantes en la EAP debido a 
la ausencia de grandes estudios que lo demuestren. También 
afirman que es imperativo el uso de betabloqueantes tras 
un IAM dada la fuerte evidencia que existe sobre su efica-
cia ante eventos cardiovasculares. Recomiendan, en caso 
de duda, usar un betabloqueante con “actividad simpática 
intrínseca” a la hora de tratar la HTA en un paciente con EAP.
Rice y Lumsden6 concluyeron, basándose en un estudio ob-
servacional realizado por Aronow y Ahn7 en el cual se inclu-
yeron 575 pacientes de ambos sexos con una edad media de 
80 años y con EAP y un IAM previo, que los betabloqueantes 
deben usarse en pacientes con EAP (en dicho estudio se ob-
jetivó que causaron una reducción del 53% en la Incidencia 
de nuevos eventos coronarios) y que están contraindicados 
en asma, bradicardia, bloqueo cardíaco e insuficiencia car-
díaca congestiva.
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Sociedad Cardiovascular Canadiense8 afirmó, tomando como 
referencia el metaanálisis de Radack, que no hay evidencia 
convincente que contraindique el uso de betabloqueantes en 
dicha patología y que sí existe evidencia fuerte de que el uso 
perioperatorio de betabloqueantes protege de la aparición de 
eventos cardiovasculares tras la cirugía.
La ACC y la AHA publicaron, también en el 2005, una Guía de 
Tratamiento de pacientes con EAP9. En dicha guía se recoge 
que el tratamiento de la HTA está indicado para reducir el 
riesgo de eventos cardiovasculares, que hay evidencia fuer-
te de que los betabloqueantes reducen el riesgo de muerte 
en pacientes con ateroesclerosis coronaria y que los beta-
bloqueantes no afectan de modo adverso a la capacidad de 
caminar en dichos pacientes.
Por otra parte, la SEH-LELHA (Sociedad Española de Hiper-
tensión-Liga Española para la Lucha contra la Hipertensión 
Arterial) en su guía publicada en el 200510 afirma que los 
betabloqueantes, especialmente los no cardioselectivos, de-
ben contraindicarse en las formas graves de la EAP y deben 
usarse con precaución en los cuadros menos graves.
Más recientemente, White11 en una revisión publicada en 
2007, afirma que los Betabloqueantes son efectivos como 
tratamiento antihipertensivo y que no están contraindicados 
en pacientes con EAP.
La Sociedad Europea de Cardiología hizo públicas en el año 
2007 su guía para el tratamiento de la HTA12, en la cual afirma 
que hay evidencia fuerte para considerar contraindicaciones 
para el uso de betabloqueantes el asma y el BAV de grado 
II y III. Considera como posibles contraindicaciones la EAP, el 
síndrome metabólico, la intolerancia a la glucosa, deportistas 
y pacientes físicamente activos y la EPOC.
Finalmente, Paravastu, Mendonca y Da Silva publicaron el 3 
de Agosto de 2008 en la Biblioteca Cochrane13 una exten-
sísima revisión sistemática destinada a cuantificar el daño 
potencial de los betabloqueantes en la distancia máxima ca-
minada, la distancia de claudicación, el flujo sanguíneo de la 
pantorrilla, la resistencia vascular en la pantorrilla y la tem-
peratura de la piel cuando se usan en los pacientes con EAP. 
Para ello realizaron una búsqueda exhaustiva de artículos, 
revisiones y ensayos clínicos desde 1966 a la actualidad. Los 
autores llegaron a las siguientes conclusiones:

 » Los resultados de esta revisión no han aportado pruebas 
sólidas a favor o en contra del uso de los betabloqueantes 
en las personas con EAP. Estos resultados tienen implica-
ciones en la práctica porque los betabloqueantes actual-
mente desempeñan una función significativa para evitar 
las complicaciones graves cardiovasculares y perioperato-
rias. Por lo tanto, permanece el consejo actual de que los 
betabloqueantes deben usarse con cuidado en las perso-
nas con EAP significativa. 

 » Actualmente no hay pruebas de que los betabloqueantes 
afectan de manera negativa la distancia caminada en las 
personas con claudicación intermitente, ya que no hay 
ensayos grandes publicados (en esta revisión se identifi-

caron 6 ensayos aletatorios, doble ciego, controlados con 
placebo y de diseño cruzado con 119 pacientes en total; 
la mayoría de los estudios constaban de entre 10 y 20 
participantes y el más amplio incluyó 49 participantes). 

 » Los betabloqueantes deben usarse con cuidado cuando 
están clínicamente indicados, especialmente en la isque-
mia crítica donde la disminución aguda de la presión arte-
rial está contraindicada. 

 » Los autores recomiendan realizar ensayos aleatorios de 
alta calidad para evaluar la función de los betabloqueantes 
en los pacientes con EAP leve, moderada y grave.

Conclusiones
• Los betabloqueantes están indicados en el tratamiento de 

pacientes con EAP y HTA o cardiopatía isquémica con IAM 
previo.

• No se ha demostrado que los betabloqueantes agraven 
la EAP.

• Están contraindicados en pacientes con asma, EPOC gra-
ve, BAV grados II y III, disfunción sinusal, hipotensión arte-
rial y diabetes mellitus de difícil control.

• Los betabloqueantes no están contraindicados de modo 
específico en EAP. No se aconseja su uso en pacientes 
con EAP grave (dolor de reposo, lesiones de difícil cica-
trización, alto riesgo de gangrena digital). Se aconseja su 
uso con precaución en pacientes con EAP menos grave.

• Se necesitan estudios de mayor tamaño para demostrar 
que los betabloqueantes afecten de modo negativo a la 
EAP y que, por lo tanto, estén contraindicados.

Bibliografia
1. Radack K, Deck C. β-adrenergic Blocker Therapy does not worsen Intermittent Clau-

dication in subjects with Peripheral Arterial Disease, A Meta-analysis of Randomized 
Controlled Trials. Arch Intern Med 1991; 151: 1769-1776.

2. Thadani U, Whitsett TL. Beta-Adrenergic Blockers and Intermittent Claudication, Time 
for Reappraisal. Arch Intern Med 1991; 151: 1705-1707.

3. Hiatt WR. Medical Treatment of Peripheral Arterial Disease and Claudication. N Engl J 
Med 344(21); 1608-1621.

4. Hiatt WR. Diagnóstico y Tratamiento Actuales de la Enfermedad Arterial Periférica. Edi-
torial Handbooks in Health Care Co. 2004.

5. Lip GYH, Makin AJ. Tratamiento de la Hipertensión Arterial en la Enfermedad Vascular 
Periférica. La Biblioteca Cochrane Plus, 2007; Número 3 (publicada inicialmente en 
2003 y actualizada muy recientemente).

6. Rice, TW, Lumsden A. Optimal Medical Management of Peripheral Arterial Disease. 
Vasc Endovasc Surg 2006; 40: 312-327.

7. Aronow WS, Ahn C. Effect of Beta Blockers on Incidente of New Coronary Events in 
Older Persons With Prior Myocardial Infarction and Symptomatic Peripheral Arterial 
Disease. AJC 2007; 87 (11): 1235-1334.

8. Anand SS, Turpie AGG. The Medical Treatment of Patients with Peripheral Arterial Di-
sease. CCS 2005 Peripheral Arterial Disease Consensus Document, Section 8.

9. ACC/AHA 2005 Guidelines for the Management of Patients With Peripheral Arterial Di-
sease (Lower Extremity, Renal, Mesenteric and Abdominal Aortic): Executive Summary. 
J. Am. Coll. Cardiol. 2006;47; 1239-1312.

10. Sociedad Española de Hipertensión, Liga Española para la Lucha contra la Hiperten-
sión Arterial. Guía Española de Hipertensión Arterial 2005. Hipertensión 2005; 22 Supl 
2:58-69.

11. White, C. Intermittent Claudication. N Engl J Med 2007; 356: 1241-1250.
12. Grupo de Trabajo para el Tratamiento de la Hipertensión Arterial de la Sociedad Europea 

de Hipertensión (ESH) y de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC). Rev Esp Cardiol. 
2007;60(9):968.e1-e94, European Heart Journal 2007; 28: 1462-1536.

13. Paravastu Sharath Chandra Vikram, Mendonca Derick, Da Silva Anthony. Betablo-
queantes para la enfermedad arterial periférica (Revisión Cochrane traducida). En: La 
Biblioteca Cochrane Plus, 2008 Número 4. Oxford: Update Software Ltd. Disponible en: 
http://www.update-software.com.



Ga
lic

ia
 C

lín
ic

a 
| S

oc
ie

da
de

 G
al

eg
a 

de
 M

ed
ic

in
a 

In
te

rn
a

Galicia Clin 2009; 70 (3): 9-12   | 9 |Como citar este artículo: Pujol Farriols R.
Las autopsias clínicas en el siglo XXI. Galicia Clin 2009; 70 (3): 9-12 

Recibido: 30/07/2009; Aceptado: 01/09/2009

Las autopsias clínicas en el siglo XXI
The clinical autopsies in the 21st century

Ramón Pujol Farriols
Jefe del Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario de Bellvitge.
Presidente electo de la European Federation of Internal Medicine (EFIM)

El descenso del número de autopsias clínicas en los hos-
pitales de los países desarrollados es un hecho evidente. 
Algunos consideran que difícilmente se volverá a otros tiem-
pos, cuando esta era una práctica mucho más extendida1. 
El análisis de las causas que han favorecido esta situación 
están bien definidas tal y como puede verse en revisiones 
recientes tanto nacionales2 como internacionales1. Los argu-
mentos a favor de los valores que las autopsias aportan (Ta-
bla 1), y por lo tanto en pro de su recuperación, no han sido 
capaces hasta el momento de cambiar la tendencia. Hay 
que aceptar que algo ha sucedido y que, en consecuencia, 
debemos aprovechar al máximo sus puntos aún fuertes en 
opinión de quienes pensamos que sigue teniendo vigencia. 
De hecho los datos son contundentes. Así las conferencias 
clínico-patológicas publicadas en New England Journal of 
Medicine de los famosos Case records of the Massachussets 
General Hospital3, que fueron la cuna de todas las sesiones 
clínico-patológicas en todo el mundo, se basan mucho más, 
hoy día, en otras pruebas confirmatorias del diagnóstico di-
ferentes a la autopsia; sólo el 6,4% de los casos publicados 
en 2008 en tan prestigiosa revista se basaban en hallazgos 
autópsicos.
Los colectivos implicados en torno a la autopsia clínica han 
modificado, en las últimas décadas, sus prioridades; de 
esta forma, muchos clínicos piensan, erróneamente, que la 
autopsia no les va aportar novedades de lo que ya sabían 
en vida de su paciente, muchos patólogos han desviado su 
interés hacia otras áreas de su especialidad que son más 
gratificantes y menos consumidoras de tiempo, los gestores 
les han ido restando importancia por su visión de reducido 
coste/beneficio y los ciudadanos no lo consideran, por lo ge-
neral, un elemento que pueda aportar información relevante 
de un ser querido ya desaparecido4. Existen argumentos que 
permiten rebatir una por una estas creencias equivocadas 
pero lo haremos sobre la base de la experiencia de casos 
individuales y de beneficios colectivos que las autopsias clí-
nicas de nuestros pacientes han aportado recientemente y, 
sin duda, seguirán aportando en el futuro.
Veamos algunas situaciones clínicas reales en los que la 
autopsia clínica aportó información insustituible a los mé-
dicos involucrados en la atención al paciente. En estas cir-
cunstancias los datos de la autopsia clínica tienen interés 
fundamentalmente formativo para quienes la solicitaron:

Caso 1: sin la autopsia no se hubiera confirmado el 
diagnóstico (sospecha clínica confirmada)

Una mujer de 82 años ingresó por presentar disnea, tos y 
edemas en extremidades inferiores en la última semana. 
Tenía antecedentes de hipertensión arterial, diabetes me-
llitas tipo 2 y dislipemia. Se le colocó un stent coronario 1 
año antes y padeció un AVC isquémico 3 meses más tarde. 
En la exploración física presentaba signos de insuficiencia 
cardiaca derecha, en la radiografía de tórax cardiomegalia 
a expensas de cavidades derechas, en la analítica insu-
ficiencia renal moderada, hipoxemia con normocapnia, 
anemia ligera normocítica-normocrómica y un dímero-D > 
2.000 ug/L (N < 200).
La TC del tórax mostraba contraste en venas hepáticas 
(insuficiencia cardiaca derecha), ausencia de signos de 
tromboembolia pulmonar (TEP) en ramas principales, du-
doso defecto segmentario en rama de lóbulo medio dere-
cho y derrame pleural bilateral. La gammagrafía pulmonar 
V/Q: fue de baja probabilidad de TEP. El ecocardiograma 
evidenció una fracción de eyección del 60%, hipertrofia 
septal, insuficiencia aórtica ligera, dilatación de ventrículo 
derecho (46 mm), con hipócontractilidad y una presion dde 
arteria pulmonar estimada de 92 mmHg (5 meses antes 
era de 35 mmHg); la cava inferior estaba dilatada e hipo-
movil y no había derrame pericardico
Se inició tratamiento con heparina de bajo peso molecular 
a dosis anticoagulante. A las 48 horas desarrolló hemato-
mas generalizados, anemización progresiva, se detectaron 
esquistocitos en el examen de sangre periférica, ictericia, 
LDH elevada y plaquetopenia. La paciente entró en shock 
refractario y falleció. La autopsia mostró embolismo pul-
monar tumoral múltiple de adenocarcinoma de origen gi-
necológico, signos de hipertensión pulmonar secundaria y 
anemia microangiopática.

En esta paciente la autopsia clínica permitió confirmar una 
sospecha diagnóstica de esta complicación aguda; que de 
no haberse realizado hubiera persistido la duda de si era 
este realmente el diagnóstico.

Caso 2: sin la autopsia se hubieran ignorado datos no 
sospechados (discrepancia clínico-patológica)

Un hombre de 73 años ingresó por disnea progresiva y mal 
estado general. Fumador y EPOC, había padecido angor de 
esfuerzo y 15 días antes una fractura costal traumática.



Ga
lic

ia
 C

lín
ic

a 
| S

oc
ie

da
de

 G
al

eg
a 

de
 M

ed
ic

in
a 

In
te

rn
a

| 10 |    Galicia Clin 2009; 70 (3): 9-12

Las autopsias clínicas en el siglo XXI

En las últimas semanas su estado general se había dete-
riorado con empeoramiento de su disnea y aparición de 
edemas en las extremidades; no refería fiebre. La explo-
ración física evidenció hepatomegalia lisa de 2 traveses y 
mal estado general. En la radiografía de tórax se observa-
ban múltiples nódulos pulmonares mal definidos en ambos 
pulmones. En la analítica presentaba reactantes de fase 
aguda e insuficiencia respiratoria con hipoxemia y nor-
mocapnia. Se sospechó neoplasia metastásica pulmonar 
de origen no evidente. En pocos días empeoró la función 
pulmonar y falleció.
En la autopsia se constató una neoplasia de próstata pero 
sin metástasis. El examen de los pulmones mostró una 
Bronquiolitis obliterante con neumonía organizativa.

En el aparato respiratorio de este paciente se detectó una 
enfermedad distinta a la sospechada. De no haberse practi-
cado la autopsia hubiera quedado totalmente oculta. ¿Cuán-
tas veces debe suceder este hecho?. Pues bien, según los 
estudios realizados sobre discrepancia diagnóstica clínico-
autópsica5 alrededor del 10% de los casos autopsiados pre-
sentan una discrepancia “mayor”, es decir que de haberse 
detectado en vida del paciente podría haber cambiado, pro-
bablemente, el pronóstico.

Caso 3: sin la autopsia se hubiera desconocido la cau-
sa de un desenlace súbito (situaciones hiperagudas)

Un hombre de 91 años fue remitido a la consulta externa 
de Medicina Interna para estudio de una tumoración abdo-
minal visible a simple vista. Refería diarrea desde hacia 2 
meses junto a orinas colúricas, anorexia, pérdida de peso, 
y en los 2 últimos días disnea de pequeños esfuerzos. Te-
nía antecedentes de HTA y de ACxFA con un AIT recupe-
rado y estaba recibiendo tratamiento con IECAs y dicuma-
rínicos. Su estado general estaba muy deteriorado y en el 
abdomen tenía una gran hepatomegalia irregular y dura. 
Mientras el paciente estaba siendo explorado presentó do-
lor abdominal, hipotensión y en pocos minutos entró en 
estado de shock y presentó paro cardíaco.
En la autopsia se detectó hemoperitoneo masivo y un he-
patocarcinoma con metástasis pulmonares y suprarrena-
les bilaterales con embolización linfática pulmonar.

La autopsia permitió establecer la enfermedad fundamental 
y la causa de la muerte. Es frustrante para los clínicos que 
un paciente fallezca durante el inicio del proceso de atención 
médica (en este caso durante la primera visita) y que no 
pueda establecer una aproximación diagnóstica que permita 
explicar el porqué de los hechos. La autopsia en estas cir-
cunstancias permite certificarlo.

Además de la información que aporta directamente al equi-
po clínico que atendió al paciente en vida, el manejo de los 
datos obtenidos en las autopsias, permiten obtener benefi-
cios colectivos. Veamos algunos casos.

Mejora de la calidad asistencial
La revisión sistematizada de las discrepancias entre los 
diagnósticos clínicos y los hallazgos autópsicos se ha de-
mostrado útil para mejorar las sospechas diagnósticas6.
Para que este procedimiento sea realmente eficaz se requie-
re una serie de elementos concatenados que raramente se 
producen en nuestra práctica clínica habitual (Tabla 2). La 
realidad es que un proceso sistemático de análisis continua-
do de los resultados de las autopsias en un servicio clínico 
sólo es factible si se incluye rigurosamente en la práctica 
diaria y para ello debe destinarse a algún responsable que 
realice el seguimiento. En nuestra experiencia, durante los 
años en que Miguel Vadillo† realizó este trabajo en el Hos-
pital Universitario de Bellvitge, fruto del cual obtuvo su tesis 
doctoral6, funcionó perfectamente. El seguimiento incluía 
que los clínicos emitieran sus diagnósticos antes de que 
se iniciara la realización de la autopsia, se cerraran todos 
los casos una vez practicada, se determinaran las concor-
dancias/discrepancias conjuntamente clínicos y patólogos y 
finalmente se analizaran siguiendo un check-list las causas 
de las discrepancias. Este proceso permitió en cinco años 
consecutivos reducir el porcentaje de diagnósticos discre-
pantes y, por tanto, la mejora de la calidad diagnóstica.

Aporta elementos para la investigación  
de determinadas entidades.
La aparición de nuevas enfermedades, nuevos huéspedes 
o enfermedades tradicionales que cambian su espectro son 
tributarias de ser estudiadas en la autopsia clínica.
Las peculiaridades de la población anciana7, del SIDA8, las 
muertes súbitas9, la tuberculosis10 o las nuevas epidemias 
víricas11 son algunas de ellas.
La rentabilidad de los estudios microbiológicos post-mortem 
fue objeto de otra tesis doctoral que, gracias al gran esfuer-
zo realizado por Miguel Aranda12, aportó nuevos datos sobre 
el valor de los aislamientos tanto en la autopsia convencio-
nal como en muestras de tejido obtenidas mediante punción 
con aguja fina (PAAF). Una vez más este proyecto requirió 
del esfuerzo personal del autor que precisó estar localiza-
ble durante meses seguidos para realizar personalmente las 
punciones post-mortem con el fin de correlacionar los ha-
llazgos con los de la autopsia convencional de cada uno de 
los pacientes incluidos. Sus conclusiones aportaron nuevos 
datos sobre el valor de la microbiología en la autopsia y en el 
período inmediatamente después del fallecimiento.

Aproxima las estadísticas de mortalidad a la realidad.
Se sabe que las estadísticas de mortalidad basadas en los 
certificados de defunción cumplimentados sin datos autóp-
sicos dan una información distante de la realidad13. Habida 
cuenta de la importancia que estos datos tienen desde el 
punto de vista epidemiológico sería otro argumento a favor 
de realizar aquellas en que existen dudas razonables respec-
to a enfermedad de base o causa de muerte.
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de la autopsia clínica
La recuperación de la autopsia está siendo defendida por 
numerosos autores de reconocido prestigio15,16,17. ¿Que 
elementos estratégicos pueden ser útiles para este fin?. La 
difusión de las bondades de la misma no debe menospre-
ciarse aunque sus resultados no han dado excesivo fruto 
hasta ahora. La celebración y publicación de conferencias 
clínico-patológicas ha de seguir manteniéndose2 por su con-
tenido educativo y ha de seguir siendo un pilar indiscutible. 
Dado que el consumo de tiempo y costo es uno de los pun-
tos débiles de quienes ponen en duda su utilidad4, pueden 
existir otras fórmulas imaginativas que venzan este escollo. 
La experiencia propia durante unos años en que algunos 
de los casos autopsiados se realizaba la correlación clínico-
patológica después del examen macroscópico y si quedaban 
explicadas todas las dudas clínicas no se proseguía con más 
exámenes es una posibilidad18 no desdeñable. Por ejemplo, 
imaginémonos un paciente que es remitido a Urgencias por 
un episodio de dolor centrotorácico seguido de shock y que 
no da tiempo a realizar suficientes exploraciones comple-
mentarias o las que se realizan no son concluyentes y fallece 
en un corto espacio de tiempo. Si el examen macroscópico 
de la autopsia nos documenta una ruptura de aneurisma 
aórtico o bien un infarto de miocardio o un TEP masivo que-
da explicado el cuadro clínico del paciente. Además, en la 
experiencia mencionada18, este tipo de correlación se rea-
lizó en la propia sala de autopsias entre patólogos, clínicos 

y radiólogos, inmediatamente después de la disección (48 
horas) con lo que la vivencia de quienes lo atendieron en 
vida estaba aún muy reciente y no sucedía, como en otros 
casos, en que si se demora la sesión clínico-patológica, que 
el recuerdo del paciente está ya muy lejano. 
A pesar de que el porcentaje de autopsias ha dejado de ser, 
en la práctica, un requisito para la acreditación o reacredi-
tación docente en España, es necesario estimular la realiza-
ción de sesiones de mortalidad. Esta actividad forma parte 
de la evaluación de la calidad en la mayoría de centros hos-
pitalarios que tienen Comisión de Mortalidad y entre las que 
debe incluirse el análisis de las autopsias clínicas realizadas. 
En la misma línea la discusión sistemática de los casos falle-
cidos a los que se ha practicado autopsia puede ser uno de 
los pactos de gestión entre las direcciones de los hospitales 
y los servicios clínicos tal como se hace, por ejemplo, en 
nuestro centro. 
Algunos autores defienden nuevas técnicas de autopsia, 
llamada minimamente invasivas19, en las que se combinan 
exploraciones de imagen para obtener muestras de forma 
dirigida. Sus resultados son aceptables si bien su generali-
zación como alternativa real a la autopsia tradicional parece 
difícil de aventurar. 
Parece que en los tiempos actuales no cuidamos suficiente-
mente el proceso de solicitud de las autopsias; el medico se 
encuentra a menudo que no fue el encargado del paciente 
durante su ingreso, y a veces no tiene una información con-
creta de su colega por lo que se desinteresa y se pierde la 

Tabla 1: valores tradicionales de la autopsia clínica

Investigación médica
• Monitorización de nuevos fármacos 

• Evaluación de nuevas técnicas

Epidemiología de la mortalidad
• Certificación de defunción

• Estadísticas de mortalidad

Educación médica
• Correlaciones clínico-patológicas

• Agudización de habilidades visuales

Patología legal, Salud Pública, Anatomía, Patofisiología

Información a familiaresControl de calidad asistencial

Tabla 2: requisitos para que las autopsias contribuyan a la mejora de la calidad de la práctica clínica

• Interés del clínico por obtener autopsias

• Desconocimiento total de los hallazgos autópsicos antes de emitir los diagnósticos clínicos

• Realización (clínico y patólogo) de un examen sistemático de la correlación clínico-autópsica (criterios de Goldman14)

• Análisis de las discrepancias y búsqueda de las razones de las mismas en análisis colectivo (sesión)

• Realización de un seguimiento mediante análisis periódicos para valorar la evolución de los datos

Pujol Farriols R.
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especialmente es el interés y la información que debe dar el 
solicitante de la autopsia a quienes deben autorizarla. Existe 
una tendencia a retomar este punto20,21 e incluir unas habili-
dades en los médicos en formación que puedan contribuir a 
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la recuperación de la autopsia. 
En definitiva a pesar de todos los prejuicios sigo pensando al 
igual que Dalen15 que la autopsia clínica precisa reanimación 
más que ordenes de no-resucitación.
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Revisión

Infección urinaria en la infancia y pruebas de imagen:  
hacia un nuevo modelo

Urinary tract infection in the childhood and image tests: towards a new model

Miguel Ángel San José González1, Pilar Méndez Fernández2.
1 Pediatra. Servicio de Atención Primaria de Sarria. Xerencia de Atención Primaria de Lugo
2 Pediatra. Servicio de Atención Primaria Illas Canarias, Lugo. Xerencia de Atención Primaria de Lugo

Resumen
Las infecciones del tracto urinario (ITU) en la infancia son una de 
las patologías bacterianas más frecuentes. La posibilidad de afec-
tación del parénquima renal y de secuelas a largo plazo, junto con 
su potencial asociación con anomalías del tracto urinario aumenta 
aún más su importancia. Hasta hace pocos años se recomenda-
ban protocolos de seguimiento que incluían diferentes pruebas de 
imagen, en todos los niños que sufrían un primer episodio de ITU. 
Actualmente las pautas están cambiando. Proponemos, a través 
de una revisión de la literatura más reciente, un nuevo modelo de 
enfoque de las exploraciones complementarias indicadas tras una 
ITU en la infancia.
Palabras clave: infección del tracto urinario, reflujo vesicoureteral, 
ecografía, gammagrafía.

Abstract
Urinary tract infections (UTI) in childhood are among the most 
common bacterial diseases. The possibility of renal parenchyma 
involvement and long-term sequels, together with its potential as-
sociation with abnormalities of the urinary tract further increases 
their importance. Until a few years ago recommended monitoring 
protocols including various imaging tests in all children who su-
ffered a first episode of UTI. Currently, the patterns are changing. 
We propose, through a review of the most recent literature, a new 
model approach of the complementary explorations indicated after 
an ITU in the childhood.
Key Words: urinary tract infection, vesicoureteral reflux, ultrasono-
graphy, scintigraphy.

Las infecciones del tracto urinario (ITU), junto con las in-
fecciones respiratorias, son las patologías bacterianas más 
frecuentes de la infancia1. Su interés depende no sólo de su 
frecuencia (en la que influyen de modo importante la edad y 
el sexo), sino también de su potencial asociación con ano-
malías del tracto urinario y de las posibles repercusiones en 
la salud de los niños que las padecen. La infección puede 
complicarse (extensión a tejidos perirrenales, o septicemia 
de origen urinario) pero sobre todo puede afectar al parén-
quima renal, lo que supone la posibilidad de daño (cicatrices 
renales) y de secuelas a largo plazo: insuficiencia renal, hi-
pertensión arterial (HTA) y/o complicaciones del embarazo. 
La importancia de las ITU en la infancia radica, entonces, 
no sólo en la propia infección, sino también en sus posi-
bles consecuencias, que obligan a considerar, una vez que 
la infección ha curado, un proceso diagnóstico y de segui-
miento, en el que pueden incluirse diferentes pruebas de 
imagen junto con medidas de profilaxis2,3. Hasta hace unos 
años dicho proceso se apoyaba en protocolos propuestos 
por grupos de expertos2,3,4. Sin embargo, el reciente auge de 
medicina basada en la evidencia, hace que estén surgiendo 
diferentes revisiones y guías clínicas, que nos trasladan a 
un nuevo escenario para la infección urinaria en niños, en 
el que la controversia gira en torno a qué pauta es la más 
apropiada para su diagnóstico y tratamiento, así como cuá-
les son las investigaciones y el seguimiento posterior más 
adecuados5,6,7,8,9.

Las nuevas guías nos llevan a nuevos modos en el quehacer 
clínico. Frente a un niño con una posible infección del tracto 
urinario (ITU), las preguntas son las mismas que en el pasa-
do (tabla 1); pero las respuestas, en general, han cambiado. 
Proponemos una revisión de la literatura más reciente, cen-
trándonos en las pruebas de imagen aconsejadas tras un 
primer episodio de ITU en la infancia.

Pruebas de imagen disponibles
Una vez curado un primer episodio de infección de orina, la 
posibilidad tanto de recurrencias, como de asociación con 
anomalías de la vía urinaria o de secuelas renales, nos obli-
gan a considerar la conveniencia de un control médico en 
el que pueden incluirse pruebas de imagen o medidas para 
la prevención de nuevos episodios. Hasta hace pocos años 
el seguimiento posterior a un primer episodio de ITU infantil 
exigía un mínimo de pruebas de imagen, junto con profilaxis 
antibiótica durante un periodo de tiempo variable. Se preten-
día identificar las posibles anomalías subyacentes del tracto 
urinario (reflujo vesicoureteral, obstrucciones o alteraciones 
vesicales) que pudieran predisponer a nuevas infecciones y 
condicionar el pronóstico renal. Además, se trataba de es-
tablecer si la propia ITU había causado cicatrices renales 
que pudieran ocasionar secuelas en el futuro. Sin embargo 
las evidencias acumuladas en los últimos años cuestionan 
la rentabilidad de las pautas previas y por ello, la tendencia 
actual pasa por limitar el daño renal y sus complicaciones 
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a través de los procedimientos diagnóstico-terapéuticos lo 
menos agresivos posibles.
Diferentes técnicas se han indicado tras un primer episodio 
de infección de orina en la infancia. Cada una de ellas ofre-
ce tanto ventajas como inconvenientes (tabla 2). Las más 
habituales son la ecografía, la gammagrafía y la cistografía.

Ecografía
Aunque con una sensibilidad variable para la detección de 
patología, por su inocuidad y accesibilidad, la ecografía renal 
y del tracto urinario es la prueba más recomendada como 
estudio a realizar en primer lugar en un niño con un primer 
episodio de ITU confirmada. A pesar de su escasa sensibili-
dad para el diagnóstico de pielonefritis aguda (PNA), también 
puede ser útil durante el episodio agudo si se sospechan 
complicaciones (absceso renal, obstrucción). Es una técnica 
muy válida para la identificación de la vía urinaria dilatada 
y para otras anomalías renales (localización, forma, número 
anormal)10. En las ecografías realizadas tras una infección 
urinaria se encuentran anomalías (principalmente dilatación 
de pelvis renal o de uréteres y doble sistema colector) entre 
el 12 y el 16 % de los niños11,12. Sin embargo no todos los 
hallazgos tienen importancia clínica, de modo que única-
mente entre el 4 y el 6 % de los casos presentan alteracio-
nes significativas para el seguimiento médico. En los últimos 
años, los controles prenatales incluyen ecografías periódicas 
de alta sensibilidad que han facilitado la actuación precoz en 
el recién nacido con anomalías nefrourológicas detectadas 
intraútero. Algunos autores postulan que con una ecografía 
prenatal normal en el tercer trimestre, se puede prescindir 
de la ecografía tras una primera ITU13. Pero, aunque una 
ecografía prenatal normal disminuye la probabilidad de ha-
llazgos en la ecografía posnatal, dicha disminución no es 
estadísticamente significativa; dicho de otro modo, una eco-
grafía prenatal negativa no altera de manera importante la 
probabilidad de detectar una anomalía en la ecografía pos-
natal tras una ITU11,14.

Gammagrafía
La gammagrafía renal con ácido dimercaptosuccínico mar-
cado con tecnecio-99m (DMSA) es la prueba “patrón oro” 
para estimar la función renal diferencial y la afectación pa-
renquimatosa, tanto en la fase aguda de una ITU (confirma-
ción de pielonefritis), como en la fase tardía (detección de 
cicatrices renales). Las lesiones agudas de la pielonefritis 
pueden originar anomalías residuales en el DMSA hasta 3-6 
meses después, por lo que el DMSA tardío, dirigido a la de-
tección de cicatrices, no debe realizarse antes de 5-6 meses 
y preferiblemente a partir de los 9-12 meses del episodio 
inicial10.
Diversos estudios señalan, además, la utilidad de la gamma-
grafía como un método de cribado al permitir seleccionar a 
los pacientes que precisarán de más estudios. En niños de 
dos años o menos de edad, tras un episodio de ITU febril, 
la ausencia de lesiones renales en el DMSA realizado en la 
primera semana, o durante los tres meses posteriores, se 
correlaciona con normalidad de la cistografía o con reflujo 
de bajo grado y sin riesgo de cicatriz durante los dos años 
de seguimiento15,16. Por el contrario, el DMSA patológico en 
fase aguda es predictivo de RVU significativo (grados III-V) 
con mayor riesgo de recurrencia y de cicatriz a los 2 años10. 
De modo que se puede afirmar que un DMSA renal normal 
(en la primera semana de la primera ITU febril) disminuye 
la probabilidad de tener reflujo y prácticamente descarta la 
posibilidad de tener un RVU de alto grado16,17. Basándose 
en estos datos algunas guías afirman que tras un primer 
episodio de ITU febril, independientemente de la edad del 
paciente, una ecografía renal y un DMSA normales (y sin 
antecedentes de anomalías estructurales del tracto urinario) 
excluyen la indicación de realizar una CUMS8,9. 
La importancia que el reflujo, por si mismo, pueda tener en 
la génesis de cicatrices renales tras una infección de orina 
es una cuestión aún no completamente resuelta. Las cica-
trices renales pueden ocurrir en niños sin RVU y no todos 
los niños con RVU (incluso aquellos con alto grado) tienen 

Tabla 1: infección del tracto urinario (ITU) en la infancia: preguntas, o puntos de interés, a considerar ante un posible caso

Diagnóstico de la infección

• ¿Cuándo considerar la posibilidad de ITU? Importancia de la “sospecha clínica”
• Estudio de la orina: método de recogida de la orina, utilidad de las tiras reactivas, examen 

microscópico
• Urocultivo: ¿siempre necesario?
• ¿Infección alta o baja? Pruebas complementarias a solicitar

Tratamiento del episodio de ITU: ¿cuándo iniciarlo? 
¿dónde? (ambulatorio, hospital), ¿qué antibiótico, 
pauta, duración?

Después del primer episodio de ITU: ¿es necesario 
un estudio?

• Quimioprofilaxis: ¿cómo? ¿cuando?
• Estudios de imagen. ¿Cuáles? ¿Cistografía: siempre necesaria?
• Seguimiento: ¿cómo? ¿Cuándo derivar?

Recurrencias de ITU
• ¿Cómo prevenirlas: urocultivos de control, quimioprofilaxis?
• Factores predisponentes: estreñimiento y trastornos miccionales

¿Qué hacemos con el reflujo vesicoureteral (RVU)?
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cicatrices18. En general se puede mantener que no hay co-
rrelación entre la presencia de reflujo (sobre todo el de grado 
leve – moderado) y el hallazgo de cicatrices renales tras 
un primer episodio de ITU febril y que, probablemente, la 
persistencia de cicatrices es independiente de la presencia 
de reflujo12,19,20. Sin embargo, no todos los casos se ajustan 
a estas afirmaciones. Los reflujos de grado III – IV - V sí se 
asocian a mayor probabilidad de daño renal20,21,22. En unos 
casos, sobre todo en niños, las cicatrices asociadas pueden 
ser previas a la infección (cicatrices congénitas, primarias 
o displásicas); en otros (más frecuentemente en niñas y 
siendo el reflujo un factor coadyuvante) la propia infección 
e inflamación renal pueden tener un papel más importante 
(cicatrices adquiridas post-infecciosas)21.

Cistouretrografía miccional seriada
Hay diferentes tipos de cistografía (radiológica convencional, 
isotópica directa e indirecta y cistosonografía o ecocisto-
grafía). La más utilizada es la radiológica o cistouretrografía 
miccional seriada (CUMS). La CUMS permite no solo diag-
nosticar un posible reflujo vesicoureteral (RVU) y clasificar 
su grado de severidad (de I a V); sino también visualizar la 
uretra, detectar duplicaciones, ectopias uretrales, válvulas 
de uretra posterior y anomalías vesicales. Durante décadas 
la cistografía ha sido una de las pruebas imprescindibles, de 
modo que se indicaba ante todo episodio de ITU en la infan-
cia. Sin embargo, en los últimos años se han ido acumulan-
do evidencias que apuntan hacia un manejo más conserva-
dor12,23. Los estudios más recientes cuestionan la importan-
cia que se suponía para el RVU (favoreciendo la participación 

renal en las ITU y por tanto en la formación de cicatrices y 
daño renal permanente) y por otro, no encuentran beneficios 
claros de los tratamientos vigentes para el RVU, sobre todo 
refiriéndose al reflujo de bajo grado (I – II).
Aunque no existen recomendaciones uniformes entre las 
distintas guías existentes, en general, las pautas actuales ya 
no contemplan la recomendación sistemática de realizar una 
CUMS en todo lactante y preescolar con un primer episodio 
confirmado de ITU. Se aconseja limitar su indicación a los 
casos que tras una valoración inicial (en la que pueden es-
tar incluidas algunas pruebas como la ecografía y el DMSA) 
presentan datos o circunstancias asociadas con anomalías 
nefrourológicas (tabla 3). Cuando está indicada, puede rea-
lizarse durante la fase de tratamiento de la ITU, contraria-
mente a pautas previas en las que se recomendaba diferir la 
exploración a las 4-6 semanas posteriores10.

Otras exploraciones complementarias
En función de los hallazgos y la sospecha clínica pueden 
estar indicados otros exámenes, como el renograma diuré-
tico, la ecocistografía o las cistografías isotópicas (directa 
o indirecta), que suponen menor radiación que una CUMS.
La gammagrafía renal con mercaptoacetiltriglicina (MAG-3) 
o con ácido dietilentriaminopentaacético (DTPA) marcados, 
junto con la administración de furosemida (renograma diu-
rético) evalúa la función renal y la excreción. Esta prueba 
identifica y valora la presencia de obstrucción al flujo urina-
rio, en casos de hidronefrosis moderadas o severas detec-
tadas mediante ecografía. La cistografía isotópica indirecta 
aprovecha la fase de eliminación del renograma, en niños 

Tabla 2: pruebas de imagen en el seguimiento tras el primer episodio de ITU: ventajas e inconvenientes.  
(PNA = pielonefritis aguda. RVU = reflujo vesicoureteral)

PRUEBA VENTAJAS INCONVENIENTES
ECOGRAFÍA RENAL • Inocua, no radiación

• En fase aguda ayuda para descartar complicaciones (hidronefro-
sis, abscesos) y orienta para el diagnóstico de PNA (aunque poca 
sensibilidad)

• Permite valorar el tamaño y la forma renal, detectar dilataciones de 
la pelvis renal o de las vías urinarias, estimar el volumen vesical y 
el grosor de su pared

• Útil para descubrir algunas malformaciones como el megauréter 
o el ureterocele

• Técnico-dependiente
• Escasa resolución para las cicatrices o los 

cambios inflamatorios renales
• Poco útil para detectar reflujo vesicoureteral
• No informa del funcionalismo renal

GAMMAGRAFÍA RENAL 
(DMSA)

• Bajo nivel de radiación
• Patrón oro para estimar la función renal diferencial y la afectación 

renal: pielonefritis y cicatrices renales

• Precisa de inyección de contraste endove-
noso

• Nula información del sistema excretor
• Mala definición anatómica renal

CISTOURETROGRAFÍA 
MICCIONAL SERIADA 
(CUMS)

• Máxima información anatómica de vejiga y de uretra. Máxima defi-
nición anatómica del RVU y del reflujo intrarrenal

• Método de elección para destacar malformación vesico-uretral y 
RVU. Deben obtenerse imágenes en la fase de llenado y durante 
la fase miccional

• Alta dosis de radiación
• Agresiva
• Riesgo de infección por sondaje

CISTOGRAFÍA ISOTÓPICA 
DIRECTA CON TECNECIO 
(Tc99m)

• Bajas dosis de radiación (50-200 veces menor que la CUMS)
• Más sensible que la CUMS en la detección del reflujo vesicoureteral
• Indicada en estudios familiares de detección de RVU y en el segui-

miento evolutivo de los pacientes con RVU

• Requiere sondaje vesical. Mala información 
anatómica vesicoureteral

• No permite valorar uretra
• No permite evaluar adecuadamente el grado 

de RVU, aunque sí mide intensidades (leve, 
moderada y severa)
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que controlan esfínteres, para identificar un posible reflujo 
retrógrado de orina marcada desde la vejiga a los uréteres 
(se les pide que retengan la orina con contraste y no precisa 
de sondaje).
La cistografía isotópica directa sí precisa cateterización y es 
la técnica que tiene mayor sensibilidad para detectar reflujo 
(más incluso que la CUMS); pero su definición anatómica es 
peor y es poco útil para graduar el RVU. Por su menor ra-
diación es una prueba rentable para los estudios familiares 
de detección de RVU y en el seguimiento evolutivo de los 
pacientes con RVU. También puede ser adecuada para el 
estudio inicial de las niñas con ITU sin antecedentes familia-
res de uropatía10.
La ecocistografía también puede ser una alternativa a la 
CUMS, sobre todo en niñas. Permite detectar si hay reflujo 
(se instila agua mezclada con contraste sonográfico, me-
diante sondaje, en la vejiga) y también la valoración anató-
mica, aunque no visualiza uretra.

Pruebas y evidencia
Hace décadas se formuló la teoría según la cual las anoma-
lías urinarias pueden predisponer a infecciones recurrentes 
o a la aparición de daño renal permanente. De otro lado la 
propia infección a través del desarrollo de cicatrices renales, 
puede condicionar secuelas a largo plazo. Esta asociación 
entre malformación (siendo el reflujo vesicoureteral el mayor 
protagonista) e infección urinaria llevó a afirmar que “todo 
niño con un primer episodio de infección urinaria debe ser 
sometido a evaluación de las vías urinarias mediante estu-
dios de imagen”. Se suponía que la detección precoz y el 
tratamiento (médico y/o quirúrgico) del RVU podrían evitar 
la aparición de nuevos episodios de infección y la progre-
sión de la nefropatía18. Esta hipótesis originó unos protocolos 
muy bien estructurados para el estudio y seguimiento poste-
riores a un primer episodio de ITU, en los que la cistografía 

ocupaba una posición central. Sin embargo, aunque cono-
cemos la rentabilidad diagnóstica de las pruebas de imagen 
habituales (se encuentran anomalías, tales como hidrone-
frosis, obstrucción, duplicidad, o reflujo vesicoureteral, en un 
10 – 75 % de casos, según diferentes estudios y con mayor 
frecuencia en los más pequeños), la evidencia con respecto 
a la efectividad clínica de detectar dichas anomalías no es 
buena7,12,24. En los últimos años se han publicado varios artí-
culos que cuestionan la importancia que hasta ahora hemos 
concedido al reflujo25. Por un lado hay datos que no apoyan 
la secuencia reflujo – cicatriz renal- secuelas. Por otro, no 
se ha demostrado eficacia de las intervenciones actuales 
para disminuir la incidencia de cicatrices renales y preve-
nir las recurrencias o las complicaciones a largo plazo. Por 
ejemplo, hoy los estudios señalan que el RVU, sobre todo el 
de grado I – III (que es el más frecuente), no es importante ni 
para condicionar daño renal, ni para predisponer a infeccio-
nes recurrentes9. La utilidad de la quimioprofilaxis también 
está cuestionada26. Además, el tipo de tratamiento del RVU 
(médico o quirúrgico) no influye en su pronóstico (con ex-
cepción del tratamiento quirúrgico de los reflujos grado IV y 
V, que disminuye las pielonefritis de repetición; aunque sin 
evidencia de que afecte a la progresión del daño renal)9. Dos 
revisiones sistemáticas recientes (metanálisis basados en 
numerosos estudios que evalúan a unos 1000 niños), en sus 
conclusiones exponen que las últimas evidencias apuntan 
hacia un beneficio escaso y clínicamente poco significativo 
tanto de la identificación como del tratamiento del RVU27,28. 
No obstante, un reciente estudio concluye que aunque el 
RVU no es obligatorio para el desarrollo de pielonefritis agu-
da o PNA, sí puede ser considerado como un factor de ries-
go para la participación renal en una ITU febril, sobre todo 
cuando el reflujo es de alto grado29.
Con estos datos, las rutinas actuales de práctica clínica han 
de ser revisadas30. Nuestro interés es evitar nuevos episo-

Tabla 3: pruebas de imagen en el seguimiento tras un episodio de ITU: ¿cuándo está indicada una cistouretrografía miccional seriada (CUMS)? 
(Se considera un DMSA patológico cuando hay zonas de hipocapatación, o porcentajes de captación menores del 45 % del total, 

es decir, función renal diferencial mayor del 10%)

• Menor de dos años de edad, que tras una primera ITU febril, tiene un DMSA patológico.
• Infecciones urinarias recurrentes febriles
• Infección por bacterias diferentes de E. coli
• Sospecha de malformaciones urinarias de vías bajas (por ejemplo, válvulas de uretra)
• Historia familiar de reflujo
• Hallazgo de anomalías en la ecografía (dilatación de la vía excretora, riñones pequeños, con cicatrices, o atróficos)

Tabla 4:  ITU y pruebas de imagen: cuestiones a tener en cuenta antes de desarrollar un protocolo determinado. Se nos plantean diversos interrogantes 
cuyas respuestas nos ayudaran a elegir que pauta es la más adecuada en cada caso

• ¿Cuál es el riesgo de secuelas a largo plazo tras un episodio de ITU febril?
• ¿Qué factores influyen en la probabilidad de daño renal y en la frecuencia de secuelas?
• ¿Las anomalías urinarias (RVU) pueden predisponer a infecciones recurrentes o al daño renal?
• ¿Qué exploraciones van a cambiar nuestra actitud en cuanto a tratamiento y seguimiento?
• ¿La detección precoz y el tratamiento, médico o quirúrgico, del RVU pueden evitar las recurrencias y la progresión de la nefropatía?
• ¿Son importantes los trastornos miccionales y el estreñimiento?
• ¿Cuales son las medidas más apropiadas para evitar el daño renal, o sí ya se produjo, para evitar su progresión?

San José González M.A., ET AL
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dios y las posibles consecuencias de la infección. Se nos 
plantean diversos interrogantes (tabla 4) cuyas respuestas 
nos ayudaran a elegir que pauta es la más adecuada en 
cada caso. Las referencias actuales aún no nos permiten 
conocer apropiadamente los riesgos y la frecuencia de 
complicaciones a largo plazo de las ITU en la infancia (HTA, 
nefropatía, complicaciones del embarazo)7. Tampoco sabe-
mos qué opciones son las más adecuadas para prevenir las 
citadas secuelas. Las pruebas de imagen pueden contribuir 
en el manejo clínico; pero su eficacia y rentabilidad van a 
depender de seleccionar adecuadamente al paciente. Aún 
queda camino por recorrer; de momento, quizás el diagnós-
tico y tratamiento temprano de las infecciones de orina sea 
la mejor medida para evitar las complicaciones de las ITU en 
la infancia7,31.

Nuevos tiempos – nuevas pautas
Recientemente se han publicado varias estrategias para el 
estudio posterior a un primer episodio de ITU en la infan-
cia. Podemos resumirlas en dos extremos: por un lado, las 
opciones más conservadoras, que proponen un mínimo de 
exploraciones en todos los casos y un nivel mayor en los pa-
cientes con algún dato concreto6,8,32; por otro, las iniciativas 
más innovadoras, que limitan el número de pruebas en fun-
ción de una serie de factores de riesgo, e incluso plantean 
no realizar estudio alguno cuando no hay “riesgo”7,9.

Pautas “conservadoras”
El eje ya no es el RVU (cistografía). En este grupo de estra-
tegias diagnósticas el objetivo es el daño renal, tanto agudo 
(inflamación y PNA) como crónico (cicatriz); sin olvidar que 

en algunos casos las anomalías de la vía urinaria pueden 
también estar presentes. Como representante de las guías 
conservadoras elegimos la elaborada por el Cincinnati 
Children’s Hospital Medical Center (tabla 5)8. Recomien-
dan solicitar ecografía renal y de vejiga (antes y después 
de micción), junto con gammagrafía renal (DMSA) en todos 
los niños (independientemente del tipo de ITU y de su edad), 
en las niñas de menos de 36 meses de edad (tanto en ITU 
febril como afebril) y en niñas de 3 – 7 años de edad con 
una ITU febril. En estos casos si el DMSA resulta patológico, 
se realizará también una CUMS (en niñas podría optarse por 
una cistografía isotópica).
No sería necesaria ninguna prueba (vigilando nuevos episo-
dios) en niñas de más de 3 años con ITU no febril y en las 
niñas de más de 7 años (aunque si tuvieron una ITU febril, 
aconsejan considerar tanto ecografía como DMSA).
En la reciente actualización del protocolo de la Asociación 
Española de Pediatría (AEP) para la infección urinaria en el 
niño se propone un algoritmo con una estrategia dirigida al 
diagnóstico de la inflamación renal durante el proceso agu-
do y del RVU de alto grado 10. La ausencia de lesión re-
nal aguda permite limitar el número de exploraciones. Esta 
pauta puede considerarse intermedia entre los dos extre-
mos, conservador e innovador. Plantean solicitar ecografía 
en todos los menores de 15 años de edad tras su primer 
episodio de ITU, independientemente del tipo de infección, o 
de otras circunstancias (tabla 6)10. Sí la ecografía es normal 
y el paciente tiene más de 2 años, no son necesarias más 
pruebas (pero sí vigilancia de nuevos episodios de ITU). En 
el menor de dos años de edad con ITU febril recomiendan 
realizar DMSA precoz; que si es normal elimina la necesidad 

Tabla 5: seguimiento tras una primera ITU. Pruebas de imagen.  
Resumen de las recomendaciones de la guía elaborada por el Cincinnati Children’s Hospital Medical Center (CCHMC). 

Ecografía y DMSA en:

• todos los niños

• niñas de menos de 36 meses

• niñas de 3 – 7 años con ITU febril

Si DMSA patológico: CUMS (niñas cistograma isotópico)

No pruebas y vigilar nuevos episodios en:
• niñas de más de 3 años con ITU no febril

• niñas de más de 7 años (pero si ITU febril considerar ecografía y DMSA)

Modificado de: Evidence-based care guideline for medical management of first urinary tract infection in children 12 years of age or less. Nov. 20068,36

Tabla 6: pruebas de imagen y seguimiento tras una primera ITU en niños menores de 15 años, tras su primer episodio de ITU.  
Pauta basada en el algoritmo diagnóstico para las pruebas de imagen propuesto en el protocolo de la Asociación Española de Pediatría (AEP)  

para la infección urinaria en el niño. (Disponible en: http://www.aeped.es/protocolos/nefro/index.htm)

En todos los menores de 15 años de edad, 
solicitar ecografía, tras su primer episodio de ITU:

Si es patológica: individualizar exploraciones

Si es normal: • En el niño mayor de 2 años de edad, o en el menor de esa edad con ITU baja/cistitis: no más 
pruebas. Vigilar ITU recurrente. Si nuevos episodios investigar RVU (CUMS) y daño renal (DMSA 
tardío)

• En el menor de 2 años con ITU febril: estudio

Primera ITU febril en el niño menor de dos años 
de edad: solicitar DMSA precoz

• Si es normal: no más pruebas y vigilar ITU recurrente

• Si es patológico: CUMS y DMSA tardío

• Cuando no es posible realizar DMSA precoz: considerar CUMS y DMSA tardío
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de más pruebas. Cuando hay patología en el DMSA precoz, 
o cuando no es posible su realización, indican tanto ecogra-
fía, como CUMS y DMSA tardío. Si hay disponibilidad para 
realizar un DMSA en fase aguda, la certeza de no haber de-
tectado inflamación renal durante el episodio de ITU permite 
una gran tranquilidad para no recomendar más pruebas.

Pautas “innovadoras”
Basándose en la baja rentabilidad de los protocolos tradi-
cionales, centrados en el RVU (en la mayoría de los niños, 
tras un primer episodio de ITU, las pruebas de imagen son 
normales) y en las evidencias ya expuestas, estas pautas 
“innovadoras” proponen una estrategia individualizada, con-
siderando el nivel de riesgo de daño renal de cada paciente. 
Antes de solicitar cualquier prueba de imagen hay que tener 
en cuenta la edad, como fue el episodio de ITU (buena evolu-
ción o presencia de criterios de ITU grave o “atípica”), el an-
tecedente de ITU recurrentes, y la historia familiar de uropa-
tía o de reflujo vesicoureteral. La guía del “National Institute 
for Health and Clinical Excellence” (NICE) es el origen de esta 
nueva estrategia7. En la tabla 7 resumimos sus propuestas, 
añadiendo algunas modificaciones sugeridas por la Confe-
rencia de Consenso “Manejo Diagnóstico y Terapeútico de 
las Infecciones del Tracto Urinario en la Infancia”9.
En menores de 6 meses de edad, tras una primera ITU con 
buena evolución sólo aconsejan ecografía. No obstante, la 
Conferencia de Consenso, considera que en algunos casos 
sin datos desfavorables, en función del paciente y el con-
texto clínico, el DMSA diferido o tardío (pasados seis meses 
o más de la infección) puede solicitarse de modo opcional9. 
Cuando hay presente alguno de esos datos desfavorables 
en lactantes de esta edad (como criterios de ITU “atípica”, o 
presencia de patología en las pruebas -ecografía, o DMSA 

-, o historia de ITU recurrente, o antecedentes familiares de 
reflujo/uropatía) recomiendan solicitar también DMSA tardío 
y cistografía (CUMS).
En el paciente de 6 meses hasta la edad de adquirir la ca-
pacidad para controlar la micción (que suele estar en torno 
a los 3 años) que se clasifica en el grupo con ITU de buena 
evolución, no se aconseja ninguna prueba (aquí, nuevamente 
la Conferencia de Consenso admite la ecografía y el DMSA 
de un modo opcional). Cuando hay datos de ITU “atípica”, o 
de ITU recurrente están indicadas una ecografía y un DMSA 
tardío. En todos los casos, recomiendan considerar también 
la CUMS si hay factores de riesgo de uropatía o también sí 
se encontraron hallazgos patológicos en la ecografía o el 
DMSA.
En el niño con capacidad de controlar esfínteres (mayor de 3 
años de edad) cuando la infección tuvo buena respuesta, no 
hay que solicitar pruebas de imagen. Si la ITU fue “atípica” 
únicamente está indicada una ecografía; pero de modo op-
cional se puede valorar la conveniencia de un DMSA tardío. 
Si hay antecedentes de ITU recurrente es prudente proponer 
tanto una ecografía como un DMSA diferido. En todos los 
casos, la cistografía (CUMS) puede estar indicada de modo 
selectivo cuando hay hallazgos anómalos en la ecografía o 
en el DMSA, o cuando están presentes factores de riesgo de 
uropatía (independientemente del tipo de evolución o res-
puesta del episodio de ITU).
Se consideran factores de riesgo de uropatía (aumentan la 
probabilidad de encontrar patología en la CUMS) cualquiera 
de los siguientes: la historia familiar de reflujo (o de uropa-
tía), episodio de ITU causado por un gérmen diferente de 
E. coli, o la presencia de un trastorno miccional sugerente 
de patología (chorro miccional pobre o débil, fraccionado 
“en staccato”, esfuerzo para iniciar o mantener la micción 

TABLA 7: seguimiento tras una primera ITU. Pruebas de imagen. Resumen de las recomendaciones de la guía del National Institute for Health and 
Clinical Excellence (NICE) y de la Conferencia de Consenso6,7,9. 
Las pruebas habituales son la ecografía renal y vesical, la gammagrafía (DMSA) diferida o tardía (pasados 6 meses de la infección) y la cistografía (CUMS). En cada 
caso evaluar edad, tipo de ITU y factores asociados. 
Se considera ITU atípica la que cursa con persistencia de fiebre a las 48 h de tratamiento adecuado, con flujo urinario escaso (elevación de creatinina o baja capacidad 
de concentración urinaria) o que es debida a un microorganismo diferente de E. coli. Se considera ITU recurrente cuando hay dos o más episodios de ITU con síntomas 
o signos, o tres o más ITU sin síntomas o signos

Buena Evolución ITU Atípica ITU Recurrente

Menor de 6 meses

Ecografía Sí Sí Sí.

DMSA Opcional* Sí Sí

CUMS No † Sí Sí

De 6 meses a 3 años ♣ (sin control)

Ecografía Opcional* Sí Sí

DMSA Opcional * Sí Sí

CUMS No † No † No †

Mayor de 3 años ♣ (hay control).

Ecografía No Sí Sí

DMSA No Opcional * Sí

CUMS No † No † No †

♣ En el límite de edad de los tres años interesa principalmente la capacidad para controlar esfínteres

* Algunas pruebas que la guía del NICE considera como no indicadas, para la Conferencia de Consenso pueden solicitarse de modo “opcional”, en función de las circunstancias individuales

† La cistografía (CUMS) puede estar indicada de modo selectivo cuando hay hallazgos patológicos en la ecografía o en el DMSA, o cuando factores de riesgo como historia familiar de reflujo o de 
uropatía, ITU por no-E. coli, o trastorno miccional sugerente de patología.
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y retención urinaria sospechada por una incontinencia con 
residuo postmiccional, o por aumento de la capacidad vesi-
cal para su edad).

Hacia un nuevo modelo
Los protocolos clásicos aplicados de modo sistemático tras 
un episodio de ITU en la infancia nos han llevado a diagnós-
ticos (reflujos de bajo grado, principalmente) que la eviden-
cia más reciente cataloga como “hallazgos no relevantes”, 
ya que no han sido útiles para desarrollar intervenciones ca-
paces de prevenir ni las ITU recurrentes, ni la formación de 
cicatrices renales11. Las últimas guías publicadas limitan el 
número de pruebas, e incluso plantean no realizar ninguna 
en mayores de tres años. Sin embargo, en algunos casos, 
sí serán necesarios tanto exploraciones complementarias 
como seguimiento médico. Las pruebas deberían ser sólo 
aquellas que, con una adecuada estimación de riesgos y 
costes, nos llevaran a cambios en el manejo clínico benefi-
ciosos para el paciente y que supusieran un mejor pronós-
tico5,9. Frente a la estrategia de estudio sistemático, parece 
que una estrategia personalizada según el nivel de riesgo 
(en función de la información disponible para un pacien-
te concreto) debería ser la opción más adecuada. El reto 
es clasificar adecuadamente cada caso. Algunos criterios 
de clasificación del riesgo también carecen de evidencias 
fuertes, así por ejemplo, la “gravedad” de la infección (ITU 
atípica) puede no ser un buen predictor de daño renal, ya 
que su ausencia no elimina de un modo estadísticamente 
adecuado el riesgo33.
Localizar la infección podría ser el primer paso en el estudio 
de las infecciones de orina en la infancia. La ITU baja no 
afecta al riñón y por tanto, no causa daño renal. Los niños 
con ITU baja no precisan de más estudios5. No obstante pue-
de ser prudente solicitar una ecografía renal tras el primer 
episodio de cistitis y valorar la presencia de factores que 
predispongan a las recurrencias6. La gammagrafía renal 
(DMSA) realizada en fase aguda es la prueba que con mayor 
fiabilidad localiza la infección5,17; sin embargo pocas veces 
se realiza los primeros días del episodio y nos apoyamos en 
marcadores clínico-analíticos de riesgo para clasificar el epi-
sodio de ITU. La procalcitonina sérica elevada, quizás sea el 
parámetro analítico con mayor validez para el diagnóstico de 
PNA y también puede ser un predictor altamente significati-
vo para el reflujo vesicoureteral34; de modo que su ausencia 
puede considerarse como de bajo riesgo para RVU y evi-
tar la CUMS35. La ecografía renal en las primeras semanas, 
comparada con el DMSA, tiene un importante porcentaje de 
falsos negativos y por tanto, no es útil para el diagnóstico de 
pielonefritis aguda36. Aunque la fiebre y los criterios clínicos 
de gravedad pueden no ser unos buenos marcadores, hay 
series en las que la frecuencia de cicatriz posterior a un 
episodio de ITU, es mayor en el grupo de los que precisaron 
ingreso hospitalario (22% versus 1 %)30.
Una vez superada la fase aguda, la posibilidad de daño renal 
es el segundo punto a tener en cuenta. En los casos clasifi-

cados como ITU de vías altas o PNA, el DMSA tardío, a partir 
de los 6 meses de la infección, es la prueba más adecuada 
para estimar la posibilidad de cicatriz o de daño renal. La 
presencia de cicatrices renales se considera el factor más 
importante a tener en cuenta para seleccionar a la población 
con probabilidad (aún no bien evaluada) de desarrollar se-
cuelas a largo plazo12. Conocemos la frecuencia de cicatriz 
tras una ITU; pero no hay datos que permitan estimar los 
riesgos concretos de presentar complicaciones derivadas de 
dicho daño renal (HTA, insuficiencia renal crónica, complica-
ciones del embarazo). Parece que el daño unilateral (cicatriz 
única) no tiene más riesgo de complicaciones en compara-
ción con la población general30.
Valorar que tipo de anomalías o factores de riesgo queremos 
descartar es el tercer punto a considerar. La importancia real 
que el reflujo vesicoureteral (RVU) tiene en el pronóstico a 
largo plazo ha sido sobrevalorada. Los datos acumulados 
en lo últimos años permiten afirmar que el RVU no siempre 
es patológico; al contrario, es una situación heterogénea, 
con expresión clínica variable (muchas veces nula) y cuyo 
manejo debería responder a esa diversidad19. Con las refe-
rencias actuales, en general, no parece que la identificación 
y el tratamiento del RVU de bajo grado tengan beneficios 
clínicamente importantes, ni influyan para evitar las recu-
rrencias o el daño renal5,28,37. La cistografía ha de ser una 
prueba dirigida en función de la historia clínica y no una 
técnica de uso rutinario.
La ecografía renal y del tracto urinario, por su accesibilidad e 
inocuidad, es una prueba atractiva. A menudo se sitúa como 
primer nivel en el árbol de decisiones. Sin embargo hay que 
conocer sus limitaciones, ya comentadas. Otras pruebas, 
pueden estar indicadas si la historia clínica así lo sugiere.
Aunque no hay un consenso firmemente establecido sobre 
que pruebas aconsejar tras un primer episodio de ITU, las 
nuevas pautas limitan el número de exploraciones a solicitar. 
Las referencias más recientes avalan esta actitud; pero aún 
hay preguntas por contestar. No conocemos si las nuevas 
pautas más restrictivas esconden algún peligro al situarse 
al otro extremo del péndulo. Algunos estudios que compa-
ran pequeños grupos de pacientes seguidos con el proto-
colo tradicional comparándolos retrospectivamente, con las 
actuales estrategias, no encuentran diferencias en cuanto 
a los diagnósticos “perdidos”38. Nuestra actitud ha de ser 
prudente, evitando pruebas y seguimientos innecesarios, 
pero a la vez alerta, valorando en cada caso todas aquellas 
circunstancias que apunten hacia una evolución o pronósti-
co desfavorable.
Es necesario desarrollar un nuevo modelo de enfoque para 
las ITU en la infancia. No todos los casos son iguales. La ma-
yoría serán episodios únicos y posiblemente sin repercusión 
futura. Pero un grupo importante de niños tendrán particu-
laridades que les predispongan hacia las recurrencias y/o el 
daño renal. Por tanto, una estrategia individualizada parece lo 
más oportuno. Sin embargo aún no tenemos suficientes es-
tudios para conocer adecuadamente qué datos hay que tener 
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en cuenta para el seguimiento posterior a un episodio de ITU.
De momento, quizás la mejor aproximación hacia ese nue-
vo modelo sea establecer una valoración o categorización de 
cada caso en el que nos preguntemos por la presencia o no, 
de todas aquellas características que pueden asociarse a un 
peor pronóstico (tabla 8). En los casos desfavorables serán 
necesarios tanto pruebas complementarias, como medidas 
para tratar o evitar los factores perjudiciales (figura 1, tabla 9).
Tras una primera infección de orina, aquellos casos que 
se clasifiquen como de “buen pronóstico”, no precisan de 
pruebas de imagen. Nos estamos refiriendo a niños y ni-
ñas mayores de seis meses de edad, cuya primera infección 
se debió a E. coli, cursó sin afectación general, no precisó 
ingreso hospitalario, no tuvo disminución del flujo urinario, 
no presentó marcadores analíticos de riesgo y respondió 
favorablemente al tratamiento en menos de 48 horas. Ade-
más en su historia clínica no hay hallazgos compatibles con 
trastorno miccional, ni antecedentes que aumenten el riesgo 
de encontrar cicatrices renales o de tener con mayor proba-
bilidad una cistografía patológica, tales como antecedentes 
personales de ITU o de patología nefro-urinaria, o historia 
familiar (de ITU, o de reflujo – uropatía).
Cuando hay criterios para un “pronóstico desfavorable”, 
bien por haberse tratado de una “ITU atípica”, o bien por 

encontrar en la historia clínica factores asociados con riesgo 
(de cicatriz renal o de patología urinaria), hay que solicitar 
exploraciones complementarias. La ecografía renal y vesical 
(antes y después de micción) y el DMSA diferido son las 
pruebas de primer nivel. Cuando encontramos alteraciones 
en estas pruebas, o cuando hay factores de riesgo para pa-
tología urinaria, solicitaremos además una cistografía.
En todos los casos, valorar la colaboración de la familia, a fin 
de conseguir un diagnóstico precoz de nuevos episodios de 
ITU y para descartar la posibilidad de trastornos miccionales 
asociados.
No hay evidencias definitivas con respecto a los factores de 
riesgo. Por un lado, son necesarios más estudios prospec-
tivos que nos permitan evaluar adecuadamente cuáles son 
los marcadores de riesgo y por otro, la fiabilidad de su au-
sencia para limitar el número de exploraciones aún no está 
correctamente evaluada. La colaboración de la familia y el 
seguimiento clínico son importantes (detección de nuevos 
episodios de ITU o de particularidades desfavorables). Por 
ello esta estrategia individualizada ha de ser aplicada con 
precaución en función de las circunstancias clínicas. En oca-
siones el buen pronóstico será claro, otras la incertidumbre 
con respecto a la implicación renal, puede obligarnos a ser 
más prudentes. Cuando hay dudas con respecto a la au-

Tabla 8: Categorización de las ITU en la infancia: variables a considerar en el seguimiento posterior a una infección. 
Nos permiten seleccionar las intervenciones más adecuadas a cada caso. Influyen tanto en la indicación de pruebas de imagen, como en la necesidad de controles 
médicos o de medidas terapéuticas tras el episodio de ITU (por ejemplo quimioprofilaxis, o manejo de los trastornos miccionales). DMSA: gammagrafía renal. RVU: reflujo 
vesicoureteral

Tipo de ITU:

• ITU simple o con buena respuesta
• ITU atípica: aquella que cursa con: afectación general, o fiebre más de 48 horas con tratamiento ade-

cuado, o con flujo urinario escaso (elevación de creatinina o baja capacidad de concentración urinaria) 
o que es debida a un germen diferente de Escherichia coli. También si precisó ingreso hospitalario

Factores de riesgo para la presencia de 
cicatrices renales en el DMSA diferido o 
tardío (más de 6 meses tras la ITU):

• ITU por gérmenes diferentes de E. coli
• Edad en el episodio de ITU: < 6 meses
• ITU con procalcitonina y/o IL-8 elevadas
• Antecedente familiar de infecciones de orina, o de RVU
• ITU recurrente (febril)
• Presencia de anomalías de las vías urinarias: RVU > III (es decir grados IV y V), duplicidad, o anomalías 

obstructivas

Factores asociados con mayor 
probabilidad de CUMS patológica 
(presencia de anomalías de las vías 
urinarias):

• Historia familiar de reflujo, o de patología de la vía urinaria
• ITU por no-E. coli
• Trastorno miccional sugerente de patología: chorro miccional pobre o débil, chorro fraccionado “en 

staccato”, esfuerzo para iniciar o mantener la micción y retención urinaria (incontinencia con residuo 
postmiccional y aumento de la capacidad vesical para su edad)

Factores de riesgo para las infecciones 
de orina recurrentes:

• Edad: lactantes
• Sexo: niñas (en lactantes no hay diferencia)
• Intervalo: primeros meses post-ITU
• Número de episodios (mayor probabilidad de recurrencias cuando ya hubo infecciones previas)
• RVU grado III, o mayor
• Trastorno miccional
•  Estreñimiento
• Obstrucción urinaria
• Presencia de cicatrices renales

Colaboración de la familia (diagnóstico 
precoz de nuevos episodios de ITU, 
control de factores que predisponen 
a las recurrencias: estreñimiento, 
trastornos miccionales)

Infección urinaria en la infancia y pruebas de imagen: hacia un nuevo modelo
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sencia de marcadores de riesgo, o cuando la colaboración 
de la familia puede ser no adecuada, o cuando la evolución 
clínica no es la esperada, incluso en los casos inicialmente 
clasificados como “sin riesgo”, puede estar justificada una 
actitud más alerta y solicitar alguna exploración (por ejemplo 
ecografía renal y del tracto urinario y quizás DMSA tardío, en 
función del caso clínico concreto). 

Conclusiones
¿Es posible una pauta nueva para el manejo posterior al pri-
mer episodio de ITU en la infancia?. Está claro que una de 
las claves en la prevención del daño renal es el diagnóstico 
y tratamiento precoz de cada episodio de infección de orina. 
Con los datos aportados previamente podemos decir que 
no todos los niños son iguales respecto a la ITU. Hoy día es 
inadecuado ofrecer una pauta única y rígida de seguimiento 
y pruebas para todos. Hay niños en los que la infección será 

ocasional, en otros hay un contexto familiar o de patología 
prenatal previa y en otros hay una asociación con factores 
como los trastornos miccionales que empeoran su pronós-
tico. Es mucho más conveniente una pauta ajustada a cada 
caso concreto. Esta nueva estrategia nos exige clasificar 
mejor a nuestros pacientes y conocer cuáles son sus posi-
bles factores de riesgo. Limitar o incluso no realizar ninguna 
exploración complementaria puede ser los más correcto. No 
es admisible hacer pruebas o intervenciones que supongan 
un riesgo y que además no tengan ningún beneficio para el 
paciente. Las preguntas se mantienen, comenzamos a tener 
respuestas; pero aún hay cuestiones por resolver. Son nece-
sarios más estudios prospectivos que nos permitan evaluar 
adecuadamente cuáles son los marcadores de riesgo y cuá-
les son las intervenciones que pueden beneficiar realmente 
a cada niño. 

Tabla 9: pruebas de imagen y seguimiento tras una primera ITU. Categorización del riesgo. 
En función de las variables que se resumen en la tabla 8, cada caso se cataloga como de buen pronóstico o como “con criterios para un pronóstico desfavorable”.  
Las pruebas de imagen y el seguimiento se proponen atendiendo a esta clasificación del riesgo. 
Cuando hay dudas con respecto a la ausencia de marcadores de riesgo, o cuando la colaboración de la familia puede ser no adecuada, incluso en los casos inicialmente 
clasificados como “sin riesgo”, puede estar justificada una actitud más alerta y solicitar alguna exploración (ecografía renal y del tracto urinario y quizás DMSA tardío, en 
función del caso clínico concreto)

Buen pronóstico (ITU simple y sin factores asociados de riesgo, ni para 
cicatrices renales, ni para CUMS patológica): 

• No son necesarias pruebas de imagen

• Consejo a la familia (vigilar nuevos episodios, descartar trastornos mic-
cionales asociados)

Con criterios de pronóstico desfavorable (ITU atípica y/o con factores de 
riesgo para la presencia de cicatrices renales o de patología urinaria):

• Solicitar ecografía y DMSA diferido

• Consejo a la familia (vigilar nuevos episodios, descartar trastornos mic-
cionales asociados)

• Con factores asociados a mayor probabilidad de CUMS patológica, o 
anomalías en la ecografía y/o el DMSA: solicitar también CUMS

Seguimiento en función de los hallazgos y los datos de la Historia 
Clínica. Tener en cuenta la colaboración de la familia

Figura 1: árbol de decisiones para el seguimiento de las ITU en la infancia. Modelo individualizado, teniendo en cuenta los factores de riesgo  
según la tabla VIII (antecedentes familiares, probabilidad de cicatriz renal y posibilidad de cistografía patológica)

 

 

Figura 1. Árbol de decisiones para el seguimiento de las ITU en la infancia. Modelo individualizado, teniendo en cuenta los 
factores de riesgo según la tabla VIII (antecedentes familiares, probabilidad de cicatriz renal y posibilidad de cistografía 
patológica) 
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SI 

Pruebas de imagen 

Vigilar nuevas ITU 
 

 

Considerar pruebas de imagen 
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Rehabilitación del ACV:  
evaluación, pronóstico y tratamiento

Rehabilitation of the stroke: evaluation, prognosis and treatment

Ángel Arias Cuadrado
Medicina Física y Rehabilitación. Hospital Comarcal de Valdeorras.

La relevancia del ACV o ictus radica en que se trata de una 
causa importante de muerte, invalidez, dependencia y es-
tancia hospitalaria en nuestro medio. En la comunidad galle-
ga constituye un problema ineludible, al registrarse las ma-
yores tasas de mortalidad por ACV en España en Andalucía, 
Levante y Galicia. Su incidencia (sin contar AIT) en España es 
de 150/100.000 hab/año. La repercusión en los pacientes 
es llamativa, dado que la mayoría de los supervivientes de 
un ACV sufre alguna incapacidad.
La mortalidad del ACV asciende, según las fuentes, hasta el 
21-25% en la fase aguda, siendo más frecuente si la causa 
es hemorrágica (50%) que cuando es isquémica (20-25%), 
e incluso existe un porcentaje de 74% de mortalidad en los 
ACV de naturaleza no identificada (que suponen el 10-20% 
de los ACV). Una vez superada la fase aguda tampoco se 
está exento de complicaciones que precipiten el fallecimien-
to, de hecho, a los 6 meses el 60% de las defunciones sue-
len obedecer a complicaciones cardiopulmonares.
Pasado este tiempo, entre los supervivientes se va encon-
trando una estabilización en su clínica y en su funcionalidad, 
de hecho el ACV instaurado no suele resolverse sin secue-
las. El 30-40% tendrán alguna secuela grave y aunque se 
describe hasta un 60% de pacientes con secuelas menores 
o sin secuelas, sólo el 6% de los pacientes con parálisis ini-
cial grave tiene una recuperación completa de la movilidad. 
La rehabilitación ha demostrado ser útil en la mejoría del 
paciente, dado que mejora la autonomía funcional, aumenta 
la frecuencia de regreso al domicilio y reduce la hospitaliza-
ción. Descontando las defunciones (21% según Miranda), al 
alta de rehabilitación el 64% es derivado a su domicilio y el 
15% suele ser institucionalizado (20% según Zarranz).
El enfoque terapéutico que nuestro medio otorga al ACV se 
establece en 4 pilares: 1. prevención primaria, 2. diagnós-
tico y tratamiento urgente, 3. prevención secundaria de las 
recurrencias, y 4. rehabilitación.
Según el el ACV sea isquémico (80%) o hemorrágico (20%), 
el manejo médico en la fase aguda y en la instauración de 
la prevención secundaria será algo diferente. El tratamiento 
rehabilitador, en cambio, dependerá de la clínica sin distin-
ción entre uno y otro, pues el pronóstico evolutivo de los 
supervivientes una vez instaurado el daño, contrariamente a 
la mortalidad, no será muy distinto.
Por tratarse de una urgencia, el paciente afecto de un ACV 
recibe asistencia por otro especialista previamente a la con-

sulta por el médico rehabilitador, lo cual no impide que la 
asistencia prestada por este especialista y su valoración no 
deban ser precoces. De hecho, es importante registrar la 
exploración física inicial al ingreso, para poder establecer la 
primera presunción pronóstica, además el tratamiento se ha 
de iniciar de forma precoz en cuanto el ACV se haya esta-
bilizado. En general, según las características que definen a 
cada especialista y la idiosincrasia de cada centro, la asis-
tencia inicial correspondería a los servicios del 061 ó 112 
y de Urgencias, con paso a la Unidad de Ictus y posterior-
mente a la sala de Neurología. En aquellos centros periféri-
cos que no cuentan con todos los especialistas esto puede 
cambiar, pudiendo encontrarse al especialista en Medicina 
Interna ocupando el papel del Neurólogo.
En la fase aguda existe una ventana terapéutica durante 
la cual las intervenciones terapéuticas pueden modificar el 
curso evolutivo del infarto cerebral y lograr una reactivación 
neuronal. Esta mejoría viene justificada por dos fenómenos: 
la existencia de un área de penumbra en la periferia de la 
zona isquémica, cuyo daño es reversible aunque durante un 
periodo corto y variable de unas 3-6 horas si se logra la 
reperfusión del tejido, y por la resolución de la diasquisis 
(fallo transináptico a distancia en neuronas conectadas con 
el área dañada).
En la fase subaguda puede existir una mejoría a medio y 
largo plazo. Existe una reorganización cerebral que puede 
ser modulada por técnicas de rehabilitación a través del fe-
nómeno de plasticidad neuronal. El papel del médico reha-
bilitador ocupa su lugar en este momento, iniciando un largo 
proceso de valoración y terapia continuados hasta que el 
estado del paciente se estabiliza y se da por finalizado con 
o sin secuelas.
La especialidad de Medicina Física y Rehabilitación, por de-
finición, es la responsable del diagnóstico, evaluación, pre-
vención y el tratamiento de la discapacidad encaminados a 
facilitar, mantener o devolver el mayor grado de capacidad 
funcional e independencia posible al paciente. Su papel en 
el ACV se puede orientar entonces hacia tres fines: 1.- va-
lorar las lesiones y el déficit funcional en un momento dado 
y su evolución, 2.- hacer una estimación del pronóstico más 
probable y 3.- teniendo en cuenta lo anterior, establecer un 
plan terapéutico individualizado para cada paciente.

Como citar este artículo: Arias Cuadrado A.
Rehabilitación del ACV: evaluación, pronóstico y tratamiento. Galicia Clin 2009; 70 (3): 25-40 
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Rehabilitación del ACV: evaluación, pronóstico y tratamiento

Exploración física y valoración funcional  
del ACV
La valoración del ACV ha de ser amplia, dada la gran varie-
dad de déficit y discapacidad que provocan. A menudo la 
terminología empleada para hablar de estos temas es im-
precisa y se utilizan sinónimos que enturbian más que acla-
ran de qué estamos hablando. En Rehabilitación seguimos la 
terminología que la OMS ha definido según la Clasificación 
Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de 
la Salud (CIF) en 2001. Cuando hablamos de discapacidad 
entendemos como tal la deficiencia, limitación de actividad 
y/o restricción de participación de un individuo en su entorno 
social. La CIF valora, pues, tanto las deficiencias (anormali-
dad o pérdida de una función o estructura corporal) como los 
factores contextuales (ambientales o personales, facilitado-
res o barreras) y los clasifica en un sistema de codificación, 
siguiendo un modelo biopsicosocial que, empleando un len-
guaje común, es aplicable transculturalmente.
La American Heart Association-Stroke Outcome Classifica-
tion (AHA-SOC) sistematiza los déficit neurológicos en seis 
dominios o áreas: motora, sensitiva, comunicación, visual, 
cognitiva y emocional. Cuando realizamos una valoración del 
ACV no hemos de limitarnos a describir las alteraciones de 
cada dominio por sí mismas, sino a establecer su repercu-
sión funcional en el individuo y en sus actividades o en su 
entorno.
Si bien es necesario contar con una descripción lo más 
amplia posible de la situación tanto inicial (en los primeros 
momentos del ACV) como final (secuelas) de nuestro pa-
ciente, a lo largo de su evolución nos iremos deteniendo en 
los aspectos funcionales concretos que requieran nuestra 
atención según las posibilidades pronósticas y terapéuticas 
de cada uno de ellos. De hecho, salvo en las valoraciones 
inicial y final, no es práctico valorar cada uno de los déficits 
toda vez que exploramos al paciente, pues la exploración 
se prolongaría notablemente, aunque sí deben evaluarse 
periódicamente. Sobre todo si la exploración se hace con 
excesiva frecuencia pueden pasarse por alto cambios poco 
notorios que sí se revelarán a los ojos del explorador si se-
para algo más las evaluaciones. Para que esto no redunde 
en una “desatención” al paciente por espaciar en exceso 
las revisiones, se pueden fragmentar las exploraciones de 
forma que unos días las enfoquemos hacia una función con-
creta y otros a otra.
Dada la complejidad del ACV y su multiplicidad de signos y 
síntomas, no sólo definidos por la localización de la lesión 
sino también por la dominancia, las variantes anatómicas 
vasculares y los factores modificadores de la isquemia (ra-
pidez en el establecimiento de la obstrucción arterial, per-
meabilidad de ramas colaterales y patogenia de la obstruc-
ción), la evaluación más precisa del paciente obedece a un 
esfuerzo por escoger métodos de medida y evaluación de 
eficacia contrastada y con aceptación por la comunidad in-
ternacional. Siempre podemos optar por hacer valoraciones 
subjetivas no regladas en las que será difícil tomar valores 

de referencia tanto para hacer una valoración en un momen-
to puntual como a la hora de comparar diferentes fases evo-
lutivas, sin embargo, manejar datos subjetivos (tal vez útiles 
para un facultativo, pero no para compartirlos con otros co-
legas) falseará la percepción que tenemos del estado del pa-
ciente y además puede influir negativamente en la decisión 
terapéutica que tomemos, pues tampoco estaremos exentos 
de errores intraobservador. Frente a esto, para cada déficit 
existen una serie de test y escalas específicas que permiti-
rán registrar de manera más o menos objetiva la situación 
del paciente en cada momento facilitando la observación de 
cambios evolutivos. En Rehabilitación, una especialidad que 
carece de procedimientos diagnósticos de alta especifici-
dad, las escalas de valoración funcional constituyen una de 
las principales herramientas de diagnóstico.
Las escalas de valoración funcional son instrumentos que 
traducen la valoración clínica y permiten expresar los re-
sultados de un modo objetivo y cuantificable. Deben ser 
válidos, (es decir, que midan realmente aquello para lo que 
están destinados), reproducibles o capaces de obtener el 
mismo resultado en mediciones repetidas en ausencia de 
variabilidad clínica (en el caso del ACV, dada su naturaleza, 
es difícil que no exista variabilidad) y, además, ser sensibles 
a los cambios clínicos. Es conveniente que además sean 
prácticos, sencillos y estandarizados, con un método claro 
de administración y puntuación. Un inconveniente conocido 
es que no existe una sola escala que pueda resolver todas 
las necesidades ni una escala ideal para cada patología. 
Además, muchos de estos tests están oficialmente adap-
tados a nuestro medio pero otros no lo están, por lo que 
sus resultados no se deben tomar como categóricos ni se 
pueden aplicar en estudios poblacionales con total garantía, 
especialmente si se sacan del contexto del país en el que 
fueron diseñados; en el día a día este defecto no es tan evi-
dente como a la hora de realizar un estudio de investigación, 
por lo que sí pueden resultarnos útiles.
Para algunas patologías de tipo progresivo como la Esclero-
sis Múltiple existen escalas específicas especialmente dise-
ñadas, como las de Kurtzke. En el caso del ACV, en cambio, 
aunque se han diseñado escalas específicas, no se ha va-
lidado aún ninguna que englobe todos los problemas que 
derivan de la lesión, así que se suele recomendar el uso 
de una escala de valoración global de déficit neurológicos 
junto con una escala de valoración de Actividades de la Vida 
Diaria (AVD). La AHA-SOC recomienda las escalas National 
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) y la Canadian Neu-
rological Scale, siendo la primera preferible al definir mejor 
la gravedad del cuadro y poseer mayor valor predictivo.
Estas escalas globales junto a las de AVD son útiles en la 
fase aguda, pero para la fase subaguda y a la hora de eva-
luar la progresión de cada déficit se hace necesario hacer 
una valoración más detallada por áreas de afectación. Una 
vez más la AHA-SOC recomienda unas escalas, de las cua-
les a continuación enumeramos las adaptadas y más difun-
didas en nuestro medio.
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Herramientas de medida según área de afectación (su-
brayadas las recomendadas por la AHA-SOC):
Déficit motor: resulta útil la Escala del Medical Research 
Council (MRC), que evalúa la fuerza del 1 al 5 para cada 
grupo motor. Usando los criterios del MRC podemos tomar 
tres músculos diana en el miembro superior y otros tantos 
en el inferior, para calcular el Indice Motor de cada miem-
bro, cuyo valor a la tercera semana se puede relacionar con 
el del sexto mes. La escala de Fugl-Meyer es también útil, 
si bien la aplicación es compleja y lenta, no menor de 30 
minutos, por lo que poco práctica en comparación con las 
anteriores. Algunas funciones motoras se pueden evaluar de 
forma global:

 » Función del miembro superior: el Frenchay Arm Test es 
específico para la función motora del miembro superior, 
siendo útil para valorar la apraxia ideomotora con ór-
denes sencillas. Otro test similar es el Actyon Research 
Arm Test. 

 » Función del tronco: para evaluar la capacidad motora del 
tronco contamos con el Test de Control del Tronco, que 
explora la capacidad de realizar transferencias cama-silla-
bipedestación, y además cuenta con utilidad pronóstica.

 » Capacidad de marcha: la deambulación se puede ana-
lizar con el Índice Barthel o, más específicamente, con 
las Categorías de Marcha Funcional (FAC), Velocidad de 
marcha (en cm/seg) o las Categorías de Marcha Fun-
cional del Hospital de Sagunto (FACHS), correlacionables 
entre sí (Tabla 1). A título personal, encuentro más ilus-
trativo el uso combinado de ellas, como por ejemplo usar 
la notación del FACHS haciendo referencia a la necesi-
dad de supervisión (lo cual guardaría paralelismo con las 
FAC, extendidas internacionalmente) así como haciendo 
constar si el paciente hace uso de ayudas técnicas o no. 

 » Espasticidad: aunque no es una función, su valoración 
es necesaria dada su repercusión en la función motora, 
así como en la coordinación. La Clasificación de Zancolli 
(mano y muñeca) y la Escala de Ashworth o la versión 
modificada de esta última son útiles para valorar la es-
pasticidad.

Déficit de comunicación: su valoración es trabajosa y de 
aplicación lenta, por lo que debemos aplicar fragmentos de 
cada prueba en sucesivas visitas, especialmente en el caso 
del Test de Boston, que suele ser el más recomendado para 

la valoración exhaustiva de la afasia a pesar de su duración 
(más de 1 hora). Otros son el Test de despistaje de afasias 
de Friedrich, el Token Test o la Batería Western. Algunas de 
las vertientes a valorar en el lenguaje son la fluencia, de-
nominación, repetición, gramatismo, comprensión, lectura, 
escritura y cálculo.

Déficit cognitivo: al lado del Hodkinson y el WAIS, el Mini-
mental Test se erige como un método sencillo y rápido de 
evaluación a pie de cama, si bien está condicionado por el 
nivel de escolaridad del paciente y puede estar falseado en 
situación de afasia.

Déficit emocional: la escala de depresión geriátrica (GDS) 
es breve y fácil de aplicar, pero tiene alta tasa de falsos ne-
gativos en depresión menor. Sólo es útil como screening, 
debiendo ser confirmada o descartada la presencia de de-
presión mediante entrevista clínica.

Otros déficit: para la evaluación de los déficit sensitivo y 
visual no existe ningún test específico, así como para otras 
funciones deficitarias como los reflejos, dismetría, someste-
sia, negligencias o función esfinteriana, los cuales se explo-
ran de la manera habitual. Para otros como el equilibrio o la 
disfagia existen procedimientos diagnósticos dependientes 
de medios técnicos no disponibles en todos los servicios, 
como las plataformas de posturografía o la videofluorosco-
pia, respectivamente.

Instrumentos genéricos (subrayamos los recomendados 
por la AHA-SOC): No son específicos del ACV ni de ninguna 
patología en exclusiva. Consideramos como tales a las es-
calas de Actividades de la Vida Diaria (AVD) y las escalas de 
calidad de vida.
Las escalas de Actividades de la Vida Diaria se dividen en 
escalas AVD Básicas que se aplican a los cuidados de aseo, 
vestido, comida, desplazamiento y algunas también reflejan 
la función esfinteriana o el estado de ánimo (Índice Barthel, 
Mahoney, Katz, Autocuidados de Kenny, Klein Bell), escalas 
AVD Instrumentales que valoran actividades más concretas 
y situaciones del día a día (como la de Lawton-Brody o el 
Frenchay Activity Index, que explora la capacidad funcional 
de una amplia gama de actividades) o escalas AVD Mixtas 
(como la Medida de Independencia Funcional -FIM). Entre 
las escalas de calidad de vida, destaca la Escala de Salud 
SF36 o su versión más breve SF12.

Tabla 1: correlación entre escalas que valoran la capacidad de marcha

Índice Barthel Categorías de Marcha Funcional Velocidad de marcha FACHS

130 cm/seg 5 Marcha normal

5 por desniveles 4 Marcha comunitaria

Marcha independiente
4 por terreno llano 

3 supervisada
40-79 cm/seg 3 Por exteriores, alrededor domicilio

Marcha asistida 2 asistencia leve
25 cm/seg

2 Por interiores

1 gran asitencia 1 No funcional

Incapaz de marcha 0 Incapacidad de marcha 0 Incapacidad de marcha

Adaptada de Manual SERMEF de Rehabilitación y Medicina Física. Ed Panamericana. 2006. Madrid
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Estas medidas genéricas suelen tener utilidad al compararse 
su resultado en el momento inicial de un proceso patológico 
y al final del mismo, más que para el seguimiento en consul-
tas sucesivas, pues no suelen detectar los pequeños cam-
bios. Uno de los más recomendados es el Índice de Barthel. 
Evidentemente, tienen sus limitaciones ya que sólo exploran 
unos aspectos funcionales mientras que se olvidan de otros, 
por lo que conviene relacionar su resultado con cada una de 
las funciones deficitarias.
Como conclusión, podemos decir que, ante la profusión de 
escalas más o menos útiles para la evaluación de una misma 
función, lo más recomendable es optar por utilizar una para 
cada déficit (a lo sumo dos que se complementen) y con 
cuyo manejo estemos familiarizados. Si además conocemos 
la existencia de otras pruebas se nos facilitará notablemente 
la interpretación de informes emitidos por otros especialis-
tas o en otros centros, ya que aportan una información muy 
completa sin tener que redactar un informe interminable que 
cuando carece de datos objetivos puede estar sujeto a la 
interpretación subjetiva tanto del autor como del lector y por 
tanto ofrecen una información imprecisa e inducen al error.

Pronóstico del ACV
La estimación precoz en una persona con ictus de su pro-
nóstico de función a medio y largo plazo resulta esencial para 
comunicarse con el paciente y sus familiares, para diseñar 
unos objetivos realistas de rehabilitación y para planificar la 
derivación del enfermo al alta hospitalaria o de rehabilitación. 
Se fundamenta en la evolución habitual del ACV y en el uso 
de algunos indicadores que, lejos de ofrecer una utilidad de-
mostrada, son más bien orientativos. Se han descrito más 
de 150 variables con presumible valor pronóstico, pero a 
fecha de hoy no existe un indicador que permita establecer 
la evolución de una manera certera, sino que sólo podemos 
formular una estimación más o menos correcta. Para ello 
nos apoyamos en algunos estudios, aunque no todos inciden 
en los mismos aspectos y otros incluso son contradictorios 
(Tabla 2). La observación global de los factores pronósticos 
individuales, frente a la valoración de uno solo, nos dará ma-
yor seguridad a nuestra estimación pronóstica. 
Antes de abordar estos indicadores, el primer aspecto a 
considerar es la evolución natural de la lesión.

Para el ACV isquémico, en la parte central de un infarto la 
isquemia es profunda e irreversible, constituyendo un daño 
estructural a los pocos minutos. En cambio, en la periferia 
de la isquemia se preserva la integridad estructural durante 
más tiempo, por lo que el daño en esta zona sí es reversible; 
es la llamada zona de penumbra, que antes ha sido men-
cionada. En el ACV hemorrágico el hematoma se acompaña 
de edema y puede provocar isquemia por compresión del 
parénquima así como bloqueo de la circulación del LCR que 
desencadena una hidrocefalia en los peores casos; en el 
30% existe un crecimiento de la hemorragia que puede re-
lacionarse o no con deterioro clínico. Clínicamente no existe 
distinción entre ACV isquémico y hemorrágico, salvo cuando 
estos últimos son masivos, con una alta tasa de mortali-
dad. Curiosamente, los supervivientes a un ACV hemorrá-
gico tienen un pronóstico funcional más favorable que los 
supervivientes a uno isquémico, probablemente porque el 
tejido dañado es menor, pero no siempre se cumple este 
precepto. El peor pronóstico en uno hemorrágico recae en 
los localizados en el tálamo o los putaminales que destruyen 
la cápsula interna.
La evolución típica del ACV sigue una curva ascendente 
de pendiente progresivamente menor. En un paciente con 
recuperación favorable de su déficit encontraremos habi-
tualmente que la mejoría transcurre al inicio. Esta mejoría 
precoz se debe, en parte a la recuperación del tejido pe-
numbra de la periferia del área isquémica (relacionado a 
grandes rasgos con la resolución del edema perilesional, la 
inflamación, los procesos oxidativos y el flujo de Na y Ca) y 
en parte a la resolución de la diasquisis (fallo transináptico 
de áreas lejanas relacionadas). En contraposición, la mejoría 
a largo plazo se achaca a la plasticidad neuronal (las neu-
ronas sanas pueden “aprender” funciones de las neuronas 
afectadas, pudiendo sustituir a éstas).
Si distinguimos entre la recuperación deseada (el 100%, sin 
duda) y la recuperación factible (hasta dónde puede llegar 
a recuperar realmente), es imposible prever qué diferencia 
habrá entre una y otra. A partir de ahora cuando hablemos 
de recuperación lo haremos en términos de recuperación 
factible. Como ya se ha mencionado raramente la recupe-
ración será igual al 100% y, aunque es imposible prever 
“cuánta” recuperación puede alcanzar nuestro paciente, el 

Tabla 2: variables con posible valor pronostico

Evidencia A varios autores:
• Edad avanzada.
• Clínica y/o discapacidad severa

Evidencia A un autor:
• Ictus isquémico complicado con edema o sangrado
• Apraxia
• Disfagia

Evidencia B varios autores:
• Déficit perceptivo (hemianopsia, inatención táctil o visual…)
• Bajo nivel conciencia 1as 48h

Evidencia B un autor:

• Ausencia de control del tronco en sedestación.
• Deterioro funcional previo
• Percepción de escaso apoyo social
• Recidiva de ictus

 Adaptada de  Manual SERMEF de Rehabilitación y Medicina Física. Ed Panamericana. 2006. Madrid
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estudio comunitario Copenhague Stroke Study muestra que 
el 95% de la recuperación se habrá logrado hacia el tercer 
mes, siendo en el primer mes y medio la recuperación más 
rápida (el 85%); entre el cuarto y sexto mes la pendiente de 
recuperación es leve, casi en meseta, y a partir del sexto 
mes apenas se objetiva una mejoría palpable, por lo que 
es éste el momento en que se suele dar por estabilizado el 
cuadro. Para Miranda el momento de máxima recuperación 
es proporcional a la intensidad de los déficits, y contempla 
un esquema temporal similar al descrito, de forma que los 
ACV más leves encontrarán su cenit de recuperación pronto 
y los más graves a los 5-6 meses. Así, la recuperación espe-
rable traza una curva dividida en cuatro etapas más o menos 
definidas (Figura 1):
Evidentemente, este gráfico no establece cifras absolutas y 
será aplicable tanto a los pacientes que recuperan mucho 
como a los que recuperan poco. La importancia radica en 
que la gráfica no se puede desplazar a la derecha en el eje 
del tiempo, y que la mayor recuperación, de existir, siempre 
será precoz. Por ello, en un paciente en que no se objetive 
una mejoría en el primer mes el periodo de recuperación 
quedará reducido y no esperaremos una evolución favorable.
Los factores que nos pueden dar pistas sobre la evolución 
que seguirá nuestro paciente son pocos y de utilidad cues-
tionable, pero resulta interesante tenerlos en cuenta e igual-
mente conocer en cuáles nos podemos apoyar y en cuáles 
no para evitar caer en ideas erróneas:

 » Retraso en la mejoría: el primer indicador pronóstico 
desfavorable es el tiempo, entendido como tal siempre 
que venga ligado a la ausencia de evolución, es decir, el 
indicador sería la “no mejoría precoz”, ya que tampoco 
la presencia de mejoría nos garantizará que la recupera-
ción vaya a ser suficiente. Así, la ausencia de mejoría en 
los primeros días y, más firmemente al tercer mes, nos 
sugerirá un mal pronóstico. Además, cuanto más tardía 

sea la mejoría, mayor riesgo habrá de desarrollar patro-
nes no deseados en la recuperación. Esto es importante 
conocerlo para no conceder falsas esperanzas a quie-
nes confían que “podría” haber una mejoría más tardía 
a pesar de que no ha habido cambios perceptibles en 
los primeros meses. A este respecto, y en relación con 
la información al paciente y familiares, debemos notifi-
car de forma veraz sin ofrecer vanas esperanzas pero 
cuidando de no dar tampoco un pronóstico negativo ca-
tegórico que hunda las expectativas del paciente. Siem-
pre hay que tener en cuenta que lo que hacemos es 
una estimación muy imprecisa en la cual nos podemos 
equivocar y que la evolución de un ACV no se conside-
ra finalizada hasta haber transcurrido un mínimo de 6 
meses, de hecho pueden verse mejoras - cada vez de 
menor entidad, pero mejoras al fin y al cabo-, incluso 
año y medio después del ictus, que aunque no sean 
determinantes sí pueden justificar una prolongación del 
seguimiento para ir matizando detalles en la adaptación 
del paciente a su nueva situación funcional; por ello hay 
que saber manejar esta información transmitiéndola de 
una manera cautelosa y nunca considerarla definitiva. A 
medida que profundicemos en la valoración del déficit, 
en el tratamiento y en la relación médico-paciente, po-
dremos ir viendo si se confirman nuestras sospechas e 
intuiremos de qué manera y en qué momento facilitar 
la información sin que se desmorone el proceso tera-
péutico, el cual si bien puede haberse agotado desde el 
punto de vista de la recuperación funcional igualmente 
puede continuarse en una fase de adaptación al déficit 
residual, para lo cual es necesario seguir marcándole al 
paciente un objetivo.

 » Intensidad de las deficiencias: otro factor pronóstico es 
la gravedad del cuadro. A mayor intensidad de los sínto-
mas, peor será la evolución esperable. Se puede medir 

Figura 1: curva de recuperación esperada
 

 

 

Figura 1: curva de recuperación esperada 

 

1’5 mes: recuperación más rápida 

3º mes: recuperación completada en el 95% 

4º-6º mes: recuperación casi en meseta 

>6º mes: difícil objetivar ganancias 
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conforme a la intensidad de cada déficit por separado o 
en función de la discapacidad global con ayuda de las 
diferentes escalas ya mencionadas.

 » Edad: junto con la gravedad, es uno de los factores princi-
pales, especialmente relevante en los hemorrágicos, para 
los que también es un factor influyente en la mortalidad.

 » Grado de dependencia previo al ACV: no es un dato 
pronóstico en sí mismo, pero sí es fundamental a la hora 
de establecer el plan terapéutico para marcar los objeti-
vos del mismo. El fin último sería la recuperación de un 
estado lo más cercano al previo, pues no tendría sentido 
poner los límites más allá de este punto. 

 » Entorno del paciente y apoyo social: el entorno fami-
liar, la pareja o el ambiente habitual del paciente resulta 
fundamental dado que definitiva o temporalmente el pa-
ciente se hará dependiente de ayudas por 3ª persona. 
Entre el paciente y la familia -e incluso con el equipo 
terapéutico- se establece un vínculo y el apoyo resulta 
necesario para garantizar no sólo la adherencia a un tra-
tamiento sino también su aprovechamiento.

 » Depresión postictal: el estado de ánimo del paciente 
influye de forma similar al punto anterior.

Entrando en detalle en el estudio de la intensidad de los dé-
ficit con carácter pronóstico, se ha estudiado la evolución de 
distintos pacientes según el grado de afectación de una fun-
ción orgánica, pero siguen siendo datos poco objetivos, ya 
que la comparación entre los distintos trabajos es dificultosa 
ante la diversidad de las poblaciones estudiadas, pues no es 
posible establecer grupos de estudio con las mismas carac-
terísticas debido a la heterogeneidad de la clínica del ACV. 
Igualmente, al tratarse de una dolencia cuya rehabilitación 
se establece de forma individualizada, la comparación de 
diferentes técnicas terapéuticas y en consecuencia la com-
paración de los resultados de los tratamientos también es 
difícil. A pesar de estas limitaciones, la tendencia investiga-
dora actual persigue la combinación de variables que apor-
ten el mayor valor explicativo de la recuperación funcional. 

 » Función motora: en general, los déficits graves a las 3 
semanas tienden a mantenerse a los 6 meses. La evo-
lución de la fuerza del miembro inferior suele ser mejor 
que la del superior. El reinicio de movimiento proximal 
en el miembro superior las 4 primeras semanas NO 
se asocia con la recuperación de la funcionalidad. En 

cambio, la recuperación distal precoz (en el 1º mes), es-
pecialmente si existe prensión manual voluntaria, prevé 
una posible función rudimentaria al 5º-6º mes. Tanto la 
flaccidez, como la espasticidad intensas y mantenidas 
son un factor de mal pronóstico.

 » Lenguaje: el lenguaje puede seguir mejorando hasta 
transcurrido año y medio o dos años, por lo que es una 
de las funciones que puede precisar un seguimiento más 
prolongado. El factor pronóstico más fiable es su grave-
dad inicial. Otros son la localización y el tamaño de la 
lesión, el tipo de afasia o la situación previa a la lesión.

 » Equilibrio: esta función puede seguir mejorando hasta 
transcurridos dos años, si bien, como en todos los casos, 
los cambios son cada vez menores. La falta de control 
de tronco en sedestación constituye un factor de mal 
pronóstico.

 » Deambulación: una de las funciones más estudiadas y 
de mayor trascendencia para el paciente y sus familia-
res. Considerando las Categorías de Marcha Funcional 
un estudio de un grupo de rehabilitadores españoles in-
tenta estimar la probabilidad de recuperación de marcha 
normal o casi normal (CAF ≥4) en torno al 6º mes según 
la existencia de déficit motor, sensitivo y visual y la edad 
del paciente (Tabla 3).

 » Independencia: algunos autores consideran un mal pro-
nóstico funcional los valores iniciales de Barthel <20% 
y de FIM<40. El mismo grupo que evaluó el pronóstico 
de la deambulación en la tabla anterior, propone otra es-
timación, en este caso de independencia en las ABVD 
(entendida como valor Barthel ≥85) utilizando el Barthel 
inicial frente al grado de dependencia previa al ACV (Ta-
bla 4).

 » Deterioro cognitivo: tiene valor predictivo para el pro-
nóstico, además guarda relación con el resultado de la 
Medida de Independencia Funcional (FIM).

 » Defectos del campo visual: por su efecto adverso en 
el programa de rehabilitación, pueden considerarse un 
obstáculo para la misma.

Algunas variables, a pesar de entrar con frecuencia en los 
estudios, no han evidenciado tener un valor pronóstico real, 
como las siguientes: Factores patogénicos, Factores de 
riesgo vascular, Tipo de ictus (hemorrágico vs isquémico), 

Tabla 3: probabilidad (en %) de recuperación de la marcha normal

Edad <70 > 70 años

Paresia >80%
IM >25
>80%

IM <25
50%

Paresia + hipoestesia
IM >25
>80%

IM <25
57%

IM >25
67%

IM <25
25%

Paresia + hipoestesia + hemianopsia
IM >25

63%
IM >25
<30%

IM >25
<30%

IM >25
0%

IM = Índice Motor
Sánchez Blanco. Predictive Model of functional independence in stroke patients admitted to a rehabilitation programme. Clin Rehabil. 1999; 13:464-75
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Hemisferio afectado, o Tipo de rehabilitación (como luego 
se mencionará, el programa de rehabilitación ha de ser in-
dividualizado)
Una vez tenidos en cuenta estos factores de estimación pro-
nóstica, nos encontramos ante el dilema de en qué momen-
to considerarlos útiles. Concretando qué dato resulta más 
útil evaluar en cada momento, se han dado las siguientes 
recomendaciones:

 » En la primera semana: 
Destacan las escalas de incapacidad, concretamente la de 
Actividades Básicas de la Vida Diaria de Barthel y la escala 
Mixta FIM. Se puede estimar factible el retorno al hogar de 
los pacientes si el Barthel inicial es >20% (>49% según 
cita Miranda). Con un Barthel de 60% el paciente, que 
tendrá una menor estancia hospitalaria, será tributario de 
ayudas técnicas y si es de 80% la ayuda que precisará 
será probablemente mínima. En cuanto al FIM, su resulta-
do puede tener correlación con la marcha previsible y un 
resultado de 72 facilita el retorno al hogar.

 » En el primer mes: 
El valor del Índice Motor en la tercera semana tiene un 
valor predictivo sobre sí mismo al 6º mes. Un resultado 
del 20% en el Test de Control del Tronco en la 3ª semana 
no augura la recuperación de la marcha antes del 3º mes.

 » En el segundo mes: 
Un resultado de al menos el 50% en el Test de Control 
del Tronco en la 6ª semana sugiere una posible capa-
cidad de marcha al año y medio, aunque no aclara la 
categoría funcional de la misma.

 » En el sexto mes: 
Por encima de las fechas anteriores, como ya se ha 
apuntado, la mejoría se reduce notablemente, encon-
trándose una estabilización en torno al sexto mes, por 
lo que llegado este momento no se hace tan necesario 
orientar el pronóstico y la evidencia que observamos en 

la exploración se asemejará cada vez más a la situación 
final. En este momento no procede hablar de pronósti-
co sino de realidad, pero es útil conocer los porcentajes 
registrados en los países occidentales a los 6 meses del 
ACV: más del 60% tendrán una mano no funcional para 
las AVD, y el 20-25% no podrán caminar sin asistencia. 
La prevalencia de los déficits neurológicos en los seis 
dominios definidos por la AHA-SOC al inicio del cuadro 
y a los seis meses ha sido estudiada y se resume en la 
tabla 5.

Como ya se ha mencionado, todos estos porcentajes y es-
timaciones son orientativos y han de ser interpretados con 
cautela, pero resultan útiles en el ejercicio de la ineludible 
tarea de informar al paciente y a sus familiares acerca de 
las previsiones de evolución, que sin duda nos consultarán 
en un momento u otro. La información ha de ser unánime y 
compartida por el equipo médico.

Tratamiento rehabilitador. Plan terapéutico
Antes de entrar en la descripción de la rehabilitación del 
ACV, conviene detenerse en dos conceptos en relación con 
esta patología.
Por una parte, el punto débil de la rehabilitación del ACV 
y neurológica en general es que existen muchos métodos 
propuestos sin que ninguno haya demostrado ser superior 
a los demás. Ante una multiplicidad de técnicas se entien-
de que ninguna es del todo eficaz. Las tendencias actuales 
parecen apoyarse en el fenómeno de plasticidad neuronal, 
como en la rehabilitación orientada a tareas, que luego se 
mencionará. Tampoco la intensidad idónea de la terapia ha 
sido determinada, si bien se recomienda oscile entre 30-60 
minutos de fisioterapia y 30-60 minutos de terapia ocupa-
cional al día, sin haber podido demostrarse mayor beneficio 
con programas más intensivos.
El segundo concepto alude a la utilidad de la rehabilitación 
en la reparación lesional. ¿Se puede demostrar dicha utili-

Tabla 4: pronostico de independencia según el índice de Barthel 

Barthel <20 Barthel >20

Paresia
DEP previa

33%
INDEP previa

77%
DEP previa

76%
INDEP previa

96%

Paresia + hipoestesia
DEP previa

4%
INDEP previa

23%
DEP previa

22%
INDEP previa

66%

Paresia + hipoestesia + hemianopsia
DEP previa

3%
INDEP previa

15%
DEP previa

14%
INDEP previa

54%
Sánchez Blanco. Predictive Model of functional independence in stroke patients admitted to a rehabilitation programme. Clin Rehabil. 1999; 13:464-75

Tabla 5: prevalencia de deficits neurológicos

Motor
Hemiparesia

Sensitivo Comunicación
Afasia

Visual
Hemianopsia

Cognitiva
Emocional

Depresión mayor

Inicio 92-73% 55-25% 46-20% 30-10% 47-20% 40-30%

6º mes 50-37% 25% 20-10% 10% 30-15% 30-15%
Sánchez Blanco. Monográfico sobre Rehabilitación de pacientes tras accidente cerebrovascular. Rehabilitación (Madr). 2000; 36: 395-518
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dad? Como expone Sánchez Blanco en el manual de la SER-
MEF, según Dobkin, experimentos con modelos animales y 
estudios neurofisiológicos muestran que la neuroplasticidad 
inducida por la experiencia desarrolla las terminaciones 
dendríticas que comunican con otras neuronas fortalecien-
do las conexiones sinápticas, lo que aumenta la excitabili-
dad y el reclutamiento de neuronas en ambos hemisferios; 
además, los estudios de neuroimagen funcional muestran la 
evolución de la actividad cerebral en ambos hemisferios en 
pacientes que mejoran sus habilidades funcionales a través 
del entrenamiento.
El proceso de rehabilitación está indicado ante ACV esta-
bles o establecidos y se ha de iniciar de forma precoz. Se 
considera ACV estable si la clínica permanece sin cambios 
más de 24 horas para los de territorio carotídeo y más de 
72 horas para los vertebrobasilares. El ACV establecido o 
permanente se considera a las 3 semanas. No está indicado 
iniciar la rehabilitación (entendida en su enfoque de trata-
miento de los déficit) en los ACV progresivos o en evolución 
(progresión de síntomas en presencia del médico o en las 3 
horas previas a la última valoración neurológica), pero esto 
no exige que la primera valoración que realice el médico re-
habilitador se deba retrasar al momento de la estabilización, 
ya que conocer los cambios evolutivos a mejor o a peor en 
los primeros días tiene un interés pronóstico, como ya se 
ha mencionado, y además se pueden iniciar tempranamente 
medidas encaminadas a minimizar las complicaciones. En 
pacientes sin capacidad de aprendizaje sólo estará indicada 
una rehabilitación pasiva de cuidados “paliativos”.
Desde un punto de vista temporal, podemos estructurar la 
rehabilitación en 3 periodos. Los objetivos que se enume-
ran en cada fase corresponderían a un paciente ideal con 
evolución temprana favorable. En función de la situación del 
paciente habrá que adaptarse y es posible que algunos de 
los siguientes aspectos carezcan de indicación, así como en 
los pacientes con mala evolución no será factible avanzar en 
todas las fases de tratamiento:

Periodo agudo
Comprende el curso inicial desde la instauración del ACV 
y su signo más determinante es la hipotonía. Suele ser el 
tiempo que el paciente permanece encamado. Sus objetivos 
son los siguientes:

 » Evitar trastornos cutáneos y respiratorios mediante col-
chón antiescaras, cambios posturales frecuentes y ejer-
cicios respiratorios.

 » Prevenir actitudes viciosas (hipertonía postural, hombro 
doloroso, equinismo) con posturas protectoras u ortesis.

 » Movilizaciones pasivas lentas de amplitud máxima se-
guidas de esquemas funcionales normales en ambos 
hemicuerpos

 » Aprendizaje de automovilización y transferencias.
 » Iniciar equilibrio de tronco y sedestación. 
 » Estimulación sensorial del hemicuerpo afecto.
 » Terapia ocupacional para adquirir autonomía elemental 
en cama

Periodo subagudo
Se identifica con la aparición de espasticidad e hiperreflexia, 
y normalmente va acompañado de recuperación motora en 
los casos favorables, por lo que marcará el inicio de la fase 
de trabajo activo por parte del paciente para la recuperación 
de fuerza y coordinación. Es la fase de rehabilitación propia-
mente dicha y más importante, al tratarse del momento en 
que el paciente puede intervenir de forma activa con pro-
pósito de recuperación del déficit y/o funcional. La duración 
habitual es de unos 3 meses, pero cada caso es diferente y 
vendrá definida por la exploración física y la observación de 
cambios, más que por un criterio temporal estricto.

 » Corrección de deformidades ortopédicas ya instauradas 
con indicación de ortesis.

 » Técnicas de regulación de la espasticidad

 » Cinesiterapia: continuar con las movilizaciones pasivas, 
progresando a movimientos activos-asistidos de lado 
parético y potenciación muscular

 » Reeducación propioceptiva y de la coordinación

 » Reeducación del equilibrio en bipedestación

 » La electroestimulación según unos autores puede estar 
indicada, por ejemplo para prevenir el hombro congelado 
asociado al ACV, pero otros la desaconsejan. Al no ha-
berse demostrado su utilidad en el ACV, no entra dentro 
de las recomendaciones habituales y sólo se contempla 
en casos específicos, a criterio del rehabilitador. Sí puede 
ser útil la electroterapia con fines analgésicos.

 » Estimulación sensorial del hemicuerpo afectado.

 » Ejercicios para la parálisis facial.

 » Terapia Ocupacional orientada a las AVD personales bá-
sicas y AVD instrumentales.

Periodo de estado
Es el tratamiento una vez se ha alcanzado la estabilidad 
del cuadro. La recuperación a partir de este momento será 
relativa, de manera que el esfuerzo terapéutico ya no irá 
encaminado a la recuperación del déficit perdido sino a la 
adaptación a la situación funcional que resta y del entorno 
del paciente.

 » Continuar la terapéutica previa, progresando en la po-
tenciación muscular 

 » Técnicas de recuperación de la marcha (según la evolu-
ción, se puede iniciar en la fase anterior)

 » Reevaluación de ortesis funcionales

 » Valoración del uso de ayudas técnicas

Debemos tener en mente siempre la consecución de unos 
objetivos muy claros en la rehabilitación, que hacen que las 
terapias indicadas en cada fase a veces trasciendan su mo-
mento teórico de aplicación y se solapen entre los tres perio-
dos. No hay que olvidar que la rehabilitación es siempre indi-
vidualizada y que ningún paciente evoluciona igual que otro 
ni desde el punto de vista funcional global ni tampoco en sus 
déficits aislados. Así, siguiendo un criterio más práctico que 
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el esquema temporal, para establecer el plan terapéutico de 
nuestro paciente podemos plantearnos cuatro objetivos en 
el tratamiento del ACV estabilizado:

 » Prevención y tratamiento de las complicaciones

 » Mantener o recuperar las funciones orgánicas

 » Recuperar las capacidades funcionales perdidas

 » Adaptación a las funciones residuales

Prevención y tratamiento de las complicaciones
En el aparato locomotor nos podemos encontrar complica-
ciones de partes blandas como las úlceras por decúbito o 
afectación de estructuras articulares por retracciones a dis-
tintos niveles, como el pie equino-varo, la rotación externa 
de cadera y el flexo de cadera y rodilla. La afectación del 
miembro superior es especialmente relevante en la articula-
ción glenohumeral, donde consituye una entidad patológica 
en sí misma (subluxación inferior, lesión del manguito, sín-
drome subacromial, tendinitis bicipital, hombro congelado y, 
en casos más evolucionados, síndrome de Dolor Regional 
Complejo). También es frecuente encontrar rigideces en mu-
ñeca y dedos. La trombosis venosa profunda es otro proble-
ma derivado de la inmovilidad de estos pacientes y se com-
bate con medicación antitrombótica y movilización precoz, 
evitando las medias de compresión en casos de circulación 
periférica pobre por riesgo de isquemias y reservándolas 
para casos con alto riesgo de TVP. 
Para prevenir estos problemas se recomienda hacer cam-
bios posturales frecuentes, asegurar una buena instalación 
del paciente en la cama con colchón anti-escaras y mante-
ner una posición del miembro superior en reposo en actitud 
de rotación externa, abducción de 45º y supinación alter-
nando con el uso del Sling. Para ello se utilizan férulas, sling, 
movilizaciones pasivas.
Otro problema frecuente es la depresión, que puede ser 
recomendable tratar precozmente con Fluoxetina iniciando 
con 20 mg/día hasta 60 mg/día, al menos 6 meses. No hay 
que olvidar que algunos ACV cursan con alteraciones del 
ánimo y labilidad emocional, ansiedad o abulias (tanto in-
hibida como desinhibida) provocadas por la propia lesión, y 
otras veces la ansiedad y la depresión son reacciones ante 
la experiencia vital que están sufriendo.
Especial interés cobra el dolor neuropático, especialmente 
presente en lesiones que afectan al tálamo. Hay que sos-
pecharlo ante dolores de parte o todo el hemicuerpo afecto, 
especialmente si perdura a los 6 meses. El tratamiento más 
recomendado son los antiepilépticos como la Gabapentina o 
la Pregabalina, habiéndose descrito el primero especialmen-
te útil para el dolor neuropático asociado al ACV.

Mantener o recuperar las funciones orgánicas
Independientemente de la alteración neurológica florida que 
puede tener nuestro paciente en mayor o menor grado, es 
habitual la pérdida de funciones tan básicas como la deglu-
ción, la micción o la alteración del tránsito intestinal.
Disfagia: La disfagia aparece en el 50% de los pacientes y 

ofrece un alto riesgo de aspiración traqueal y neumonía. Re-
quiere una reevaluación periódica, vigilando el nivel de cons-
ciencia. El análisis de la disfagia se hará mediante pruebas 
de tolerancia y más eficazmente a través de videofluoros-
copia, y sus resultados orientarán hacia la mejor estrategia 
terapéutica. Una medida fundamental para prevenir la as-
piración es la sedestación precoz. Se recomienda colocar 
la comida en el lado de la boca no afectado, aunque esto 
puede variar en función de la fase de la deglución afecta-
da. Si es preciso, han de hacerse unas recomendaciones 
dietéticas como dieta blanda, túrmix, espesantes, comidas 
con más sabor (ácidas), frías o calientes, bolos de peque-
ño tamaño o ralentizar el tiempo de la toma en al menos 
30 segundos. Puede ser útil hacer una serie de recomen-
daciones o incluso remitir al paciente a tratamiento con el 
logopeda para aprendizaje de praxias orofaciales, maniobras 
posturales, o maniobras deglutorias, así como a coordinar 
la deglución y la respiración. Estas maniobras serán unas 
u otras según qué fase de la deglución esté afectada, que 
vendrá determinada por el nivel de afectación neurológica. 
La deglución está regulada inicialmente por el centro de la 
deglución refleja en el bulbo raquídeo, continuándose por 
un segundo nivel de regulación cortical encargado de des-
encadenarla voluntariamente y un tercer nivel de regulación 
de la secuencia automática sito en las vías extrapiramidales 
y cerebelosas. Desde un punto de vista teórico, en caso de 
existir una lesión facial central aislada sólo se verá afectada 
la fase oral y además se podrá acompañar de una disartria 
de mayor o menor grado; la lesión de núcleos de los pares 
craneales V, IX, XI y XII puede afectar a las fases oral y farín-
gea; la lesión del núcleo del X par podría afectar a cualquiera 
de las tres fases (oral, faríngea y esofágica, siendo el res-
ponsable exclusivo de esta última). Desde un punto de vista 
más realista, no es tan sencillo hacer estas correlaciones 
anatomoclínicas.
Trastornos vesicoesfinterianos y gastrointestinales: La 
incontinencia vesical es común en los primeros días en 
30-50% de los pacientes y su origen es multifactorial (mal 
control de esfínteres, inmovilidad, problemas de comunica-
ción, antecedentes de patología prostática o ginecológica, 
infección de orina, estado confusional, etc…). Inicialmente 
se pueden usar pañales de incontinencia o colectores exter-
nos con un régimen de vaciado regular y si no esto no es 
posible se necesita una sonda vesical. Como recomendacio-
nes generales, en caso de ser portador de sondaje vesical 
permanente éste debe intentar retirarse lo antes posible. A 
menudo la incontinencia se resuelve espontáneamente en 
los primeros días. En caso de persistir se necesita catete-
rización intermitente. Según los casos se puede valorar la 
realización de un estudio urodinámico. En vejigas inestables 
se debe hacer un reacondicionamiento miccional. Según las 
fuentes consultadas no se recomienda el tratamiento anti-
colinérgico generalizado. 
La incontinencia fecal aparece en un 31% y se suele resol-
ver en las dos primeras semanas si no hay ningún otro factor 
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que influya sobre ella. El estreñimiento, frecuente en el 65% 
se ha de combatir con una dieta rica en residuos, buena 
hidratación, laxantes y el inicio precoz de la incorporación. 
Como adyuvante, los ejercicios respiratorios y de prensa 
abdominal, así como los masajes en el marco cólico, que 
pueden ser aplicados por el fisioterapeuta o por el propio 
paciente, pueden resultar útiles.

Recuperar las capacidades funcionales perdidas
Constituye el inicio de la rehabilitación propiamente dicha. 
En muchos casos la función deficitaria, como por ejemplo 
la marcha, se trata además con medidas orientadas a sub-
sanar no un déficit funcional sino un síntoma que constituya 
una limitación para la misma. Así, el tratamiento de la espas-
ticidad y de sus complicaciones como las rigideces, se debe 
controlar como se ha descrito en el punto anterior median-
te posturas preventivas, cinesiterapia, el uso de fármacos 
antiespásticos sistémicos o locales y con ortesis o férulas, 
de forma que se minimice su repercusión negativa sobre la 
deambulación.
Rehabilitación motora
La parte fundamental y de mayor esfuerzo para el paciente 
es la recuperación de la motricidad. Según la localización 
de la lesión no sólo la fuerza sino también el equilibrio y la 
coordinación se ven afectadas, como en los casos de las 
ataxias y las apraxias, de modo que el enfoque terapéutico 
se suele hacer de manera conjunta. La alteración espástica 
y sensitiva, especialmente en el caso de la propioceptiva, y 
de la percepción en casos de anosognosia o heminegligen-
cia, influyen en la recuperación de los esquemas motores 
del paciente y son tenidas en cuenta a la hora de diseñar el 
programa terapéutico.
Clásicamente han ido surgiendo escuelas proponiendo mé-
todos de tratamiento específicos para patología neurológica 
basados en el trabajo del sistema neuromuscular merced 
a la estimulación de los propioceptores. Estas técnicas de 
reeducación propioceptiva o reprogramación sensoriomotriz 
han gozado de mayor o menor aceptación según las épocas 
sin que exista una base científica que demuestre la prepon-
derancia de unas frente a otras. La base de muchas de ellas 
es la existencia de una respuesta refleja inhibidora o facili-
tadora ante un estímulo. Su adiestramiento requiere la reali-
zación de cursos impartidos por sus autores, por lo que con 
no poca frecuencia surgen modificaciones de las técnicas 
que ya existían anunciadas como “novedosas y eficaces” sin 
que disten demasiado de la técnica original. Lo cierto es que 
hasta la fecha ninguno de estos métodos ha demostrado 
ser mejor que los demás, así que su elección obedecerá 
a la experiencia del equipo terapéutico. Por otra parte, las 
críticas razonables a estos métodos, tradicionalmente muy 
aceptados por los fisioterapeutas, hacen referencia a que 
sus modelos teóricos no son científicos sino empíricos, fa-
vorecen la pasividad de los pacientes y las ganancias que 
obtienen resultan de escasa utilidad para la vida real. Enu-
meramos a continuación algunos de los distintos métodos 

empleados en patología neurológica con una breve reseña 
de las características de los más habituales:

 » Técnica de Bobath o del Neurodesarrollo: persigue el 
aumento del tono muscular combinando técnicas de in-
hibición del movimiento patológico (reflejos primitivos y 
espasticidad) con técnicas de facilitación de reacciones 
de enderazamiento o equilibrio. Es un método que com-
bate las sinergias. El paciente adquiere una experiencia 
sensoriomotriz normal de los movimientos de base y por 
su repetición se tornan automáticos. 

 » Método de Kabat o de Facilitación Neuromuscular Propio-
ceptiva: intenta suscitar o mantener un movimiento volun-
tario a través de estímulos simultáneos y sincronizados. 
Se basa en la aplicación de esquemas de movimientos 
facilitadores de carácter espinal y diagonal (aprovecha 
los músculos agonistas para favorecer a los más débi-
les) asociados a otras técnicas de facilitación (resistencia 
máxima, reflejos de estiramiento, de flexión etc…)

 » Método de Perfetti o Ejercicio Terapéutico Cognoscitivo: 
es un modelo que no sólo se basa en la neuromotricidad 
sino también en la psicomotricidad (subraya la impor-
tancia de la programación del movimiento con estímulo 
tactil y cinestésico prescindiendo de la vista). Para este 
autor, el punto de partida de la reeducación motriz ha de 
pasar inicialmente por la reeducación de la sensibilidad 
y da una relevancia especial a la mano.

 » Método de Brunnström: contrariamente a Bobath, es un 
modelo que no combate sino aprovecha el movimiento 
sinérgico. Utiliza estímulos aferentes para despertar res-
puestas reflejas con el fin de producir movimiento y des-
pués ejercita el control voluntario de las mismas. En las 
fases iniciales utilizaría las sinergias propiamente dichas 
y en fases posteriores se asemejaría más a los métodos 
descritos anteriormente. 

 » Método de Vojta: Su característica más importante es 
facilitar el reflejo de arrastre para distintos segmentos 
corporales como respuesta activa a estímulos sensoria-
les de presión, tacto, estiramiento y actividad muscular 
contra resistencia. Suele utilizarse en niños.

 » Otros: González-Mas (fomenta el automatismo a través 
de la repetición), Picard (trabajo en descarga postural), 
Rood, Knott y Voss, Ayres, …

Los defectos de base de estas técnicas no implican un ne-
cesario abandono por parte del equipo terapéutico, pues 
pueden integrarse dentro de un programa más amplio que 
persiga la participación activa del paciente y la ejecución 
de un tratamiento orientado hacia un fin concreto. Lo nor-
mal es aplicar técnicas de cinesiterapia habituales (pasivas, 
asistidas o activas encaminadas al fortalecimiento de gru-
pos musculares, relajación y estiramiento de la musculatura 
espástica, flexibilización de articulaciones…), reeducación 
del equilibrio (propiocepción con planos inestables), y de la 
coordinación, pudiendo tomar estrategias de alguno de los 
métodos anteriores según lo requiera cada caso. 
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La tendencia actual, frente a los métodos tradicionales que 
se centran en los déficit, es orientar la rehabilitación a ac-
tividades funcionales. Por ello se recomienda la aplicación 
de métodos restrictivos del movimiento del miembro sano 
para obligar al lado afecto a realizar el trabajo, así como la 
rehabilitación dirigida a tareas, que huye de la realización de 
meros gestos analíticos sin propósito funcional en favor de la 
repetición de tareas habituales, de forma que la realización 
reiterada del mismo esquema corporal termine por integrar-
se merced al fenómeno de la plasticidad neuronal.

Rehabilitación de la marcha
Exige la progresión de ejercicios desde la postura en de-
cúbito hasta la bipedestación, pasando por la sedestación, 
pues el control del tronco en bipedestación es requisito in-
dispensable para iniciar la marcha. Este entrenamiento se 
ha de orientar hacia la realización de volteos, disociación 
de las cinturas, equilibrio en sedestación, carga de la ex-
tremidad, equilibrio en bipedestación y control del cambio 
de apoyo. Posteriormente se iniciará la reeducación de la 
marcha empezando por las barras paralelas lateral y luego 
frontalmente, pasando sucesivamente al andador y basto-
nes y terminando por la deambulación independiente en los 
mejores casos. Algunos pacientes pueden necesitar dispo-
sitivos ortésicos como el antiequino, férulas correctoras del 
recurvatum de rodilla, bitutores, etc…
Los centros que cuentan con más medios pueden bene-
ficiarse de métodos de reeducación de la marcha que se 
basan en la asistencia a la misma usando sistemas de sus-
pensión que eliminan el peso del sujeto y permiten integrar 
el esquema corporal de la deambulación sobre tapiz rodan-
te (esta técnica parece ser más útil en ACV graves y con 
factores cardiovasculares que obstaculizan un programa 
terapéutico habitual). La hidrocinesiterapia, con medidas de 
precaución y en pacientes con una situación lo suficiente-
mente buena como para reducir el riesgo de ahogo, añade 
el beneficio de la resistencia del agua y el menor peso del 
cuerpo a la hora de recuperar las habilidades motoras y las 
praxias del paciente.
Una vez adquirido un patrón de deambulación con o sin ayu-
das técnicas, a paciente y familia se les debe estimular hacia 
la práctica repetitiva de la marcha como vehículo para la ad-
quisición del gesto perdido, incluso a largo plazo tras el alta.

Espasticidad
Aunque no es una función, sí produce una limitación re-
levante de las capacidades motoras, por lo que merece la 
pena contemplarla por separado. La tendencia espástica 
engloba a los músculos aductores y rotadores internos del 
hombro, flexores del codo, pronadores, flexores de muñeca 
y dedos y a la oposición del 1º dedo, y en el miembro infe-
rior a los flexores de cadera y rodilla, aductores de cadera y 
flexores del tobillo. El paciente presentará una postura con 
actitud en flexo de los grupos articulares del miembro supe-
rior y de cadera y rodilla, más equinismo en tobillo. El factor 
predisponente es la inmovilización en una postura acortada.
Como ya se ha mencionado, su prevención debe iniciarse 

precozmente con movilizaciones lentas en sentido contrario 
al reflejo de estiramiento, en progresión próximo-distal y con 
posturas de inhibición antiespástica o férulas. Con respec-
to a las férulas existe controversia en cuanto al uso de las 
mismas para frenar la deformidad, dado que parecen tener 
un efecto potenciador de la espasticidad al ofrecer una re-
sistencia que puede actuar como estímulo a la contración. 
Por ello se recomienda que en caso de usarse se hagan de 
forma discontinuada o sólo nocturna. Asimismo, el uso de 
aparatos de electroestimulación para tratar el equinismo o 
las actitudes del miembro superior puede ser un coadyuvan-
te interesante al empleo de férulas al añadir un biofeedback 
que permite al paciente percibir la realización de una activi-
dad y su progreso. 
Cuando el problema espástico se agrava se pueden usar 
distintos fármacos por vía oral:

 » Baclofeno (Lioresal®): 5mg/8h v.o. Subir 5mg cada 4-7 
días. Máx 80-90 /día

 » Benzodiacepinas (Diacepam = Valium® 5 y 10: 10-30/
día en 2- tomas)

 » Dantroleno sódico (Dantrium®): 2mg/24h. Subir 25 
cada 4-7 días. Máx: 200-300/día

En algunos casos seleccionados se puede usar un anties-
pástico de acción local como la Toxina Botulínica A (Botox®, 
Dysport®), cuya indicación estaría condicionada a la exis-
tencia de una funcionalidad del miembro afecto, espastici-
dad dolorosa o que limite considerablemente los cuidados 
del paciente sin que exista aún contractura articular irre-
ductible (es decir, requeriría un Ashworth modificado ≤3/4 
unido a alguno de esos criterios, careciendo de indicación 
si alcanza 4/4). Para los casos más desfavorables se puede 
plantear la necesidad de implantación de una bomba intra-
tecal de Baclofeno.

Rehabilitación de la comunicación
Afasia: el trastorno de la comunicación fundamental es la 
afasia, que puede ser de predominio expresivo o de com-
prensión, y asociarse a un trastorno articulatorio o disartria, 
a una alteración de la lectura o alexia y a otras alteraciones 
como la escritura (agrafía) y el cálculo (acalculia). También 
puede existir una disartria aislada sin afasia por alteración 
motora oral y perioral, cerebelosa o extrapiramidal. El térmi-
no disfasia, a menudo empleado para referirse a una afasia 
incompleta, puede mover a la confusión y debería emplearse 
únicamente en los trastornos del lenguaje en fase de adqui-
sición (es decir, en niños entre los 5 y 12 años), y usar el 
término afasia propiamente dicho, que implica un trastorno 
del lenguaje ya adquirido independientemente de si éste es 
leve o grave.
Todas las afasias son susceptibles de tratamiento, pero no 
todas tienen un buen pronóstico, por lo que tampoco todas 
se podrán beneficiar de un programa de logopedia. Difícil-
mente se puede aplicar un tratamiento cuando la compren-
sión está afectada, pues el paciente no sabrá qué es lo que 
pretendemos de él y no podrá realizar los ejercicios que le 
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propongamos. Las afasias con alteración de la repetición 
tampoco tendrán un pronóstico favorable. En general, se 
sabe que las afasias fluentes responden mejor al tratamien-
to logopédico que las no fluentes.
El tratamiento puede durar entre 3 meses y 1 año y el máxi-
mo aprovechamiento está entre el 6º y el 12º mes. Para los 
casos de peor pronóstico o que no mejoren con la logopedia, 
se pueden plantear métodos de comunicación alternativos 
que requieren un cierto entrenamiento, los cuales van desde 
sencillas láminas gráficas ordenadas por símbolos y cate-
gorías de mayor o menor complejidad hasta programas in-
formáticos de comunicación. Esto requiere una cooperación 
intensa por parte de la familia y el entorno del paciente.
En los problemas del lenguaje, el apoyo del entorno familiar 
es fundamental y es necesario dar una serie de recomenda-
ciones a los familiares, que a menudo no saben cómo adap-
tarse a un problema tan frustrante como la afasia. Los con-
sejos son sencillos y se pueden resumir en los siguientes:

 » Ambiente adecuado en volumen, tranquilo, etc…

 » Simplificar la comunicación

 » No gritar

 » Hablar directamente

 » No decir cualquier cosa delante del enfermo

 » Honestidad si no se entiende

 » Ser pacientes

 » No ser condescendiente

 » Utilizar todas las formas de comunicación a nuestro al-
cance

 » No instarle a que utilice la palabra correcta, ni interrum-
pirle, ni completar sus frases

 » No aislar al paciente

Disartria: cuando existe un trastorno de la articulación, bien 
aislado, bien asociado a la afasia, el paciente ha de ser ins-
truido en la realización de ejercicios logocinéticos y praxias 
bucofonatorias. En casos con paresia facial central la recu-
peración puede estar dificultada e ir asociada a una disfagia 
de la fase oral. Cuando está asociada a la afasia y no se 
trata de un problema meramente motor el tratamiento es 
más dificultoso.

Alteraciones de la somestesia:
Cuando el paciente presenta dificultad o imposibilidad para 
reconocer el estado patológico (anosognosia) o para “recor-
dar” un lado del cuerpo o del espacio extracorporal (hemine-
gligencia o hemiasomatognosia), se encuentra en un estado 
de indefensión que requiere la constante supervisión por 
parte de la familia. El riesgo de lesionarse al “desconocer” 
que carece de fuerza, equilibrio o sensibilidad en una parte 
del cuerpo está siempre presente, especialmente si ha re-
cuperado un buen grado de autonomía. En estos casos es 
necesario informar al paciente de su déficit y abordarle ini-
cialmente por el lado sano para ir moviéndose al negligente, 
hasta hacer una estimulación constante del lado asomatog-

nósico. Si es necesario pueden hacerse modificaciones am-
bientales en su entorno que protejan o estimulen ese lado.

AVD
El propósito, al margen de poner en práctica la rehabilitación 
orientada a tareas, es el de lograr la máxima participación 
del paciente en las actividades de la vida diaria, por lo que 
hay que fomentar que, en la medida de lo posible, el pa-
ciente realice tanto esfuerzo y actividad como sea capaz, 
prestándole la ayuda que precise pero sin caer en sobrepro-
teccionismo que perjudicará a su recuperación. La terapia 
ocupacional, llevada a cabo por un profesional titulado en 
esa disciplina, resulta fundamental para facilitar la adapta-
ción del paciente a su nuevo estado. En los centros en que 
se carezca de la figura del terapeuta ocupacional su papel 
conviene ser sustituido en la medida de lo posible por el 
médico rehabilitador y el fisioterapeuta.

Adaptación a las funciones residuales
Es el momento en que empezamos a hablar de las secuelas 
y por lo tanto entraríamos en la fase final del tratamiento, 
entendido como la adaptación a la situación en que se ha 
estabilizado el paciente. El objetivo ya no es recuperar, sino 
sacarle el máximo partido a su estado. En esta fase cobran 
especial importancia las ortesis (que también hemos podido 
indicar en fases previas) y las ayudas técnicas, unidas a las 
recomendaciones de adaptación del hogar y el entorno del 
paciente y cuidadores.
Ortesis: muy variadas según el déficit y las características 
del paciente. En general, los dispositivos más usados son el 
Sling para proteger el hombro (nunca a tiempo completo por 
la tendencia a la aducción y rotación interna del miembro, 
por lo que se ha de alternar con posturas de reposo en se-
miabducción y rotación externa), férulas en posición anató-
mica o funcional para muñeca y dedos, y un rango variado 
de dispositivos de sostén en el miembro inferior que, según 
el grado y localización del déficit motor y la espasticidad, 
van desde el sencillo antiequino hasta dispositivos contra 
el recurvatum de rodilla (el antiequino también tiene este 
efecto) o bitutores que engloben a una o más articulaciones. 
El objetivo no será sólo buscar la corrección anatómica sino 
también optimizar la capacidad funcional.
Ayudas técnicas: se denomina así a los productos, instru-
mentos, equipos o sistemas técnicos usados por una per-
sona con discapacidad transitoria o permanente, diseña-
dos específicamente para ella o fabricados en serie, para 
prevenir, compensar, mitigar o neutralizar la deficiencia o la 
discapacidad. En el mercado existen catálogos muy amplios 
disponibles al usuario pero muchas veces se pueden hacer 
dispositivos más baratos y sencillos con tecnología elemen-
tal o rudimentaria, por lo general aplicados al campo de las 
AVD, para resolver problemas individuales muy específicos, 
que se denominan adaptaciones y suelen ser elaborados por 
terapeutas ocupacionales. Aquí juega un papel fundamental 
la coordinación entre el médico rehabilitador, el terapeuta 
ocupacional y el técnico ortopédico. Algunos de estos dispo-
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ciones ortoprotésicas de cada sistema sanitario autonómico, 
pero son pocos y la mayoría se restringen al desplazamien-
to: el ejemplo más sencillo y que todo el mundo conoce es 
el andador. Fuera del catálogo de la Seguridad Social, en 
los catálogos de venta al público (algunos disponibles en 
internet coomo en http://www.ceapat.rog/catalogo/, http://
www.ibv.org/), las ayudas técnicas se dividen en categorías, 
encontrándose muchas veces un sinfín de opciones, como 
en el del CEAPAT (Centro Estatal de Autonomía Personal y 
Ayudas Técnicas) dependiente del IMSERSO y que está or-
denado según criterios internacionales de clasificación, con 
actualizaciones periódicas. Es preciso conocer su existen-
cia y orientar al paciente hacia la adquisición de aquellas 
ayudas técnicas que le puedan revertir un beneficio real. A 
continuación se enumeran diferentes categorías, la primera 
de ellas con ejemplos ilustrativos.

 » Ayudas para la protección y el cuidado personal: siste-
mas de prevención de úlceras por presión (colchones, 
cojines y protectores), ropa con hechura especial para 
usuarios de silla de ruedas, calzados especiales (a me-
dida, con suela antideslizante...), ayudas para vestirse y 
desvestirse (pinzas, ganchos, calzadores de mango alar-
gado, tiradores grandes para cremalleras, dispositivos 
para abotonar, cierres de velcro, cordones elásticos...), 
ayudas para el aseo (sillas con orinal, alzas de asiento 
para inodoro, pinzas de papel higiénico, duchas y seca-
dores incorporados al retrete...), colectores y productos 
absorbentes de orina, ayudas para lavarse, bañarse y 
ducharse (adaptadores para apertura y cierre de grifos, 
barras de sujeción, sillas y asientos de bañera y ducha, 
esponjas con mango largo y curvado...), ayudas para 
manicura o pedicura, peines, cepillos adaptados con 
mangos gruesos o alargados, cepillos de dientes eléc-
tricos...

 » Ayudas para la movilidad personal.

 » Ayudas para las actividades y tareas domésticas.

 » Mobiliario y adaptaciones para viviendas y otros edificios.

 » Ayudas para la comunicación, información y señalización.

 » Ayudas para la manipulación de productos y mercancías.

 » Ayudas para las actividades recreativas y de tiempo libre.

Una vez la evolución del paciente se ha estabilizado y se ha 
logrado una adaptación a su situación tanto para él como 
para sus cuidadores (sea la familia, sea un centro geriá-

trico, etc…) se puede dar por finalizada la rehabilitación. 
Este momento puede ser muy temprano, como en los casos 
de peor pronóstico en que no se objetiva una recuperación 
en los primeros 3 meses, o bien ser más tardío y según la 
evolución que siga el paciente. Habitualmente se considera 
el sexto mes como el momento de estabilidad y es en ese 
momento, si no se ha hecho antes, cuando se han de tomar 
las medidas de adaptación de cara al alta del tratamiento. 
Según considere el médico rehabilitador el paciente podrá 
requerir alguna revisión de control para seguimiento de sus 
capacidades funcionales, chequeo de ortesis u otro motivo, 
aún durante el primer año o año y medio, pero el seguimien-
to del paciente pasará en cualquier caso a su Médico de 
Atención Primaria, quien podrá remitirlo a la consulta de re-
habilitación en caso de producirse algún deterioro funcional 
o complicación tributaria de tratamiento rehabilitador. 
Los criterios para remitir a consulta de rehabilitación a un 
paciente en fase crónica tras el ictus serán:

 » Pérdida o empeoramiento de su capacidad funcional con 
respecto al último registro (por encamamiento, trauma-
tismo, recidiva del ACV,…)

 » Dolor secundario a espasticidad, hombro doloroso, Dolor 
Regional Complejo o dolor neuropático, no controlable 
con medidas convencionales.

 » Valoración de tratamiento con antiespásticos locales 
(toxina) o baclofeno intratecal, según los criterios enun-
ciados en el epígrafe correspondiente en este texto.

 » Necesidad de dispositivos ortoprotésicos.

 » Valoración y consejo de las necesidades del paciente en 
la vuelta al hogar (ayudas técnicas, adaptación del do-
micilio, etc…
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Una neuropatía rara  
como primera manifestación de diabetes

An unusual neuropathy as the first manifestation of diabetes

Heidy Cabrera, L.P. Trindade e Silva
Hospital de Sousa Martins, Guarda, Portugal

Casos clínicos

Resumen
La amiotrofia diabética, o síndrome de Bruns-Garland, es 
una entidad rara que se caracteriza por dolor intenso asocia-
do a déficit motor proximal y atrofia muscular del miembro 
afectado. Con base en la clínica y el electrodiagnóstico, los 
autores presentan, con una breve revisión temática, un caso 
de un paciente que desconocía ser diabético y que presentó 
esta patología.
Palabras clave: amiotrofia diabética, síndrome de Bruns-
Garland, plexopatia lumbosacra diabética.

Summary
Diabetic amyotrophy, also known as Bruns-Garland syndro-
me, is an uncommon condition in which patients develop se-
veral pain, proximal weakness and muscular atrophy of the 
affected limb. On the basis of clinical and electromyography 
findings, the authors present, with a brief thematic review, a 
case of diabetic amyotrophy in a patient whom he ignored 
to be diabetic.
Key words: diabetic amyotrophy, Bruns-Garland syndrome, 
diabetic lumbosacral plexopathy.

Introducción
La amiotrofia diabética fue descrita por primera vez por 
Bruns1 en 1890 y el término fue acuñado por Hugh Garland2 
en 1955 cuando describió 12 pacientes ancianos con esta 
afección asociada a la diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Se 
trata de una entidad rara con probable etiología inflamatoria 
inmunomediada que afecta, de forma unilateral o bilateral, 
la región proximal de los miembros inferiores con dolor, de-
bilidad y atrofia musculares3.

Caso Clínico
Un hombre de 54 años de edad acudió al Servicio de Ur-
gencias por un cuadro de cuatro semanas de evolución que, 
inicialmente, fue de lumbalgia irradiada al muslo derecho. 
Una semana después, dada la exacerbación del dolor, sobre 
todo en la región anterior del muslo derecho, y la discre-
ta disminución de la fuerza en el miembro inferior derecho 
(MID), consultó al Médico de Familia, que le recetó un antiin-
flamatorio no esteroideo. El cuadro se agravó en la semana 
siguiente con aumento del dolor, parestesias y dos episodios 
de caída al levantarse de la cama por disminución de la fuer-
za en el MID, motivo por el cual fue enviado a Urgencias y 
hospitalizado para estudio. Se le administró tratamiento sin-
tomático con diclofenac, tramadol, gabapentina y diazepam.
Sin antecedentes personales de importancia, el paciente re-
firió en la revisión por sistemas polifagia, polidipsia y poliuria 
de 15 días de evolución, y una pérdida ponderal de 10 Kg. 
en el último mes. En los antecedentes familiares había una 
historia de diabetes en la madre y neoplasia maligna de la 
próstata de la que falleció el padre.

El examen físico evidenció paresia del MID (con fuerza proxi-
mal 2/6 y distal 4/6), reflejo rotuliano derecho disminuido y 
atrofia muscular del muslo ipsolateral. Los exámenes com-
plementarios mostraban alteración de la glicemia en ayuno 
(137 y 203 mg/dL), hiperproteinorraquia (0,9 g/L), y en la 
resonancia magnética lumbosacra y pélvica una muy discre-
ta protrusión circunferencial en L5-S1 sin compromiso radi-
cular. Previamente, la radiografía de la columna lumbosacra 
y la TAC de esa región anatómica habían sido informadas 
como normales.
Ante esto, se discutieron las siguientes hipótesis diagnós-
ticas: DM2 inaugural asociada a polirradiculoneuropatia 
lumbosacra asimétrica y subaguda con posible causa endo-
crinometabólica (amiotrofia diabética, déficit de vitaminas), 
autoinmune (vasculitis), infecciosa (HIV), tóxica (plomo) o 
neoplásica (síndrome paraneoplásico). Se inició el estudio 
respectivo de estas entidades y se asoció, a la terapéutica 
ya instaurada, insulina de acción rápida según protocolo de 
6 en 6 horas y fisioterapia.
Se realizó electromiografía de los miembros inferiores que 
mostró alteraciones compatibles con plexopatia lumbosacra 
aguda en probable relación con la DM2 (Síndrome de Bruns-
Garland), motivo por el cual se inició corticoterapia sistémica 
(prednisolona 50 mg/vo/id). A su vez, el laboratorio señaló 
niveles altos de hemoglobina glicosilada (7,6%) y fructosa-
mina (364 µmol/L). El restante estudio fue normal, a sa-
ber: hemograma, ionograma, lactato, VSG, PCR, mioglobina, 
creatinquinasa, lactato deshidrogenasa, funciones tiroidea, 
renal y hepática, marcadores tumorales, inmunoglobulinas, 
electroforesis de proteínas, anticuerpos antinucleares y anti-
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citoplasma del neutrófilo, vitamina B12, folatos, ácido úrico y 
virus de inmunodeficiencia humana. 
Con el diagnóstico definitivo de DM2 inaugural y amiotrofia 
diabética, el paciente se mantuvo en fisioterapia, terapéutica 
analgésica, corticoesteroide y antidiabéticos orales con los 
cuales se controló el dolor y las hiperglicemias, a pesar de la 
lenta recuperación de la fuerza y del trofismo.

Discusión
Conocida también como síndrome de Bruns-Garland, plexo-
patia lumbosacra diabética, neuropatía proximal diabética, o 
neurorradiculoplexopatia diabética lumbosacra, la amiotro-
fia diabética es una entidad rara que afecta menos del 1% 
de los diabéticos, siendo más frecuente en pacientes en la 
quinta década de vida y que padecen diabetes mellitus de 
varios años de evolución4. Sin embargo, y tal como sucedió 
en el presente caso, la amiotrofia diabética no guarda relación 
directa con la severidad o con la gravedad del curso de la 
diabetes, pudiendo inclusive preceder el diagnóstico de esta.
Con inicio subagudo o insidiosamente progresivo, la presen-
tación clínica más típica es el dolor, la paresia y la atrofia de 
la región proximal de una extremidad3, pero muchos otros 
signos y síntomas pueden acompañar esta afección como 
la pérdida de peso, las disestesias, la disminución de la 
sensibilidad táctil y térmica en la zona del máximo dolor, el 
compromiso distal asociado y la ausencia de reflejos tendi-
nosos5,6.
La etiopatogénesis de esta complicación de la diabetes si-
gue siendo poco clara, aunque la inflamación inmunomedia-
da constituye el eje de la explicación fisiopatológica actual, 
una vez que los hallazgos histológicos muestran una mi-
crovasculitis con presencia de mono y polimorfonucleares, 
complejos inmunes y complemento activado, que llevan a 
lesiones isquémicas de los vasa nervorum de los plexos y 
raíces nerviosas comprometidos7. Esto produce daños dege-
nerativos axonales y desmielinización con consecuente atro-
fia focal de fibras musculares que alternan con fibras sanas.
Además de la clínica que sugiere el diagnóstico, este se 
comfirma con los estudios electrodiagnósticos (conducción 
nerviosa y electromiografía) que muestran daño axonal mul-
tifocal de raíces y plexos por desmielinización y denervación. 
Los potenciales de acción son de baja amplitud, la latencia 
distal es normal o prolongada, la velocidad de conducción es 
lenta, y hay fibrilaciones y ondas positivas en los músculos 

proximales afectados7,8. La biopsia del nervio del músculo 
afectado se reserva para aquellos casos de mayor dificul-
tad diagnóstica9 y evidencia lesiones isquémicas secunda-
rias a microvasculitis10. Otros hallazgos paraclínicos pueden 
acompañar esta enfermedad como aumento de la VSG, di-
sociación albuminocitológica y factor reumatoide positivo6.
Aunque este trastorno tiende a mejorar meses después de se 
haber logrado el control de la diabetes y evoluciona de forma 
espontánea hacia la resolución, siendo por eso aceptable el 
tratamiento conservador (fisioterapia y control del dolor con 
tramadol, amitriptilina y/o gabapentina, entre otros), existen 
evidencias que sostienen la utilización de inmunoglobulinas 
intravenosas en dosis de 400 mg/Kg/día/ durante 5 días11,12 
asociadas o no a prednisolona 0,75-1 mg/Kg/día/ duran-
te 3-4 semanas, seguida de disminución paulatina (10 mg 
cada cuarto día)13. El uso único de corticoides (metilpredni-
solona o prednisolona) es también preconizado con buenos 
resultados en algunos casos14.
Dado su curso autolimitado, el pronóstico es favorable; sin 
embargo existen casos de recidivas frecuentes y en diferen-
tes extremidades, así como de secuelas motoras y sensitivas 
graves3,6.
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Noticias Sogami

Ecos de Sociedad
Society column

Susana Rivera García
Secretaría de la SOGAMI.

El pasado mes de Junio de 2009 se celebró en Sanxenxo 
la XXVI Reunión de la Sociedad Gallega de Medicina In-
terna, donde se renovaron los cargos de la Junta Directi-
va de nuestra Sociedad. La Reunión fue todo un éxito de 
participación. Se centró fundamentalmente en dos Mesas 
Redondas: una de Insuficiencia Cardíaca, y otra de Actua-
lización en Tuberculosis. Como punto final cabe destacar 
la Conferencia Magistral Homenaje al profesor Nóvoa San-
tos, paradigma de los Médicos Internistas como profesor 
y clínico.

Unos días después, en ese mismo mes de Junio, se celebró 
en Santiago de Compostela la primera reunión de la nue-
va Junta Directiva de la SOGAMI. Fue la primera toma de 
contacto y presentación de los nuevos miembros, que son: 
Fernando de la Iglesia (Presidente), Julio Montes Santiago 
(Vicepresidente), Susana Rivera García (Secretaría), José 
Antonio Díaz Peromingo (Tesorero), José Luís Díaz Díaz (Vo-
cal Coruña), Carmen Martínez Rey (Vocal Santiago), Álvaro 
Fernández Rial (Vocal Ferrol), Mª José García Pais (Vocal 
Lugo), José López Castro (Vocal Ourense), José María de Lis 
Muñoz (Vocal Pontevedra), Martín Rubianes González (Vocal 
Vigo), Antonio Eneriz Calvo (Vocal Hospital Comarcal de O 
Barco de Valdeorras), Antonio Chamorro Fernández (Vocal 
Hospital Comarcal de Verín), Hector Meijide Miguez (Vocal 
MIR) y Carlos Ulloa (Secretaría Técnica).

Durante esta primera junta, se habló de la XXVI Reunión de 
la SOGAMI en 2010, que se celebrará durante la próxima 
primavera en Santiago de Compostela, decidiéndose que el 
Presidente del Comité Organizador será Dña. Carmen Mar-
tínez Rey, Vocal de Santiago, estando pendiente concretar 
los temas a tratar en dicha Reunión. Asimismo se decidió 
por parte de la junta aumentar los premios para las mejores 
comunicaciones, de forma que serán cuatro premios de 400 
euros cada uno.

La próxima Reunión Formativa se celebrará los próximos 16 
y 17 de Octubre en Monforte de Lemos, en el Edificio Multiu-
sos del Auditorio. Desde la Junta Directiva queremos invitar 
a participar a todos los socios. En la Reunión habrá dos ta-
lleres, uno sobre EPOC, y otro sobre Diabetes Mellitus tipo II. 
Estas reuniones nos ayudan a la actualización científica, y a 
mantener el contacto entre nosotros.

Nuestra nueva Junta Directiva tiene varios proyectos en mar-
cha, uno de ellos ya ha comenzado: el Banco de preguntas 
en formato online, en nuestra web www.meiga.info, con la in-
tención de alcanzar 2.000 ó 3.000 preguntas tipo test de las 
distintas áreas de la Medicina Interna. Señalar la importancia 
de la participación desde todos los Hospitales gallegos, para 
que este proyecto de formación continuada para estudio y au-
toevaluación tenga éxito, en especial para nuestros residentes.

La web www.meiga.info es el órgano de expresión de nues-
tra Sociedad y punto de encuentro de todos los socios. Se va 
a intentar que las sesiones clínicas de todos los Hospitales 
sean subidas a la web, y que cada cierto tiempo, la mejor 
valorada por una comisión, se publicará en la revista. Tam-
bién se subirán las actas de cada Junta Directiva, para que 
cualquier socio pueda leerlas y estar informado de las ac-
tividades y decisiones de la Sociedad. También se pretende 
que esta web sea punto de enlace entre la Junta Directiva 
de la SOGAMI y los miembros de la Sociedad, un punto don-
de cualquier socio pregunte, comente o proponga algo a la 
Junta Directiva y se le dé contestación vía online.

Desde la Junta Directiva queremos incentivar la participación 
de nuestros asociados, sobre todo los más jóvenes, en los Gru-
pos de Trabajo; siendo los grupos actuales: Riesgo Vascular, 
Alcohol, Insuficiencia Cardíaca y Enfermedades Infecciosas.

Una de las funciones principales de la SOGAMI es facilitar y 
mejorar la formación de sus socios. Para coordinar todo ello 
se propone crear una Vocalía de Formación con voz y voto 
en la Junta Directiva. Entre sus cometidos y objetivos figu-
rarían, entre otros, apoyo y ayuda a los socios en actividad 
de investigación, organización de actos científicos de interés 
sobre todo para residentes, y supervisar los temas de las 
Reuniones Ordinarias, tanto anuales como formativas.

Dentro de los proyectos futuros de la nueva Junta Directiva, 
está el establecer una relación privilegiada y muy resolutiva 
con Atención Primaria que evite la actual fragmentación de 
la Asistencia Sanitaria; para ello se propone crear un peque-
ño grupo de trabajo con el objetivo concreto de elaborar un 
documento de carácter profesional donde se recoja cómo 
consideramos que debe ser y desarrollarse nuestra relación 
profesional con Atención Primaria.
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Después de completar cuatro años de formación en Me-
dicina Interna, entendiendo la residencia como una etapa 
fundamental en la carrera de cualquier médico, y teniendo 
en cuenta el largo camino que todavía queda por recorrer 
como internista, es sabido que nuestra especialidad englo-
ba multitud de áreas de conocimiento en las que podemos 
profundizar.
Las enfermedades autoinmunes sistémicas, a mi entender, 
son un ejemplo que requieren el carácter integrador que 
todo internista tiene que tener. Los pacientes que sufren esta 
variada patología presentan complejos problemas diagnós-
ticos, terapéuticos y pronósticos en la práctica clínica, que 
en ocasiones exigirán una compleja toma de decisiones. Son 
enfermedades crónicas, sobre las cuáles no tenemos cono-
cimientos definitivos sobre su etiopatogenia y en muchas 
ocasiones no encontraremos un tratamiento resolutorio. 
Por esta razón, y para intentar aplicar un remedio a la ca-
rencia de sistematización que tiene un clínico en formación, 
caracterizado por unos sólidos conocimientos teóricos y 
escasa práctica clínica en estas complejas entidades no-
sológicas, he decidido realizar la rotación externa que me 
conceden durante mi formación, en la Unidad de Lupus del 
Hospital St. Thomas en Londres, centro de referencia y de 
reconocido prestigio en enfermedades autoinmunes.
La rotación comprenderá un periodo de seis meses en dicha 
Unidad, abarcando no sólo las entidades de Lupus Eritema-
toso Sistémico y Síndrome Antifosfolípido, sino también el 
estudio de las demás enfermedades autoinmunes sistémi-
cas, participando tanto en la actividad clínico – asistencial 
como también en la faceta investigadora.
Entre los objetivos que me he propuesto para realizar esta 
estancia, figuran:

 » Mejorar el conocimiento y estudio de las enfermedades 
autoinmunes.

 » Aprender la organización y estrategias de trabajo mul-
tidisciplinar desarrollado en la Unidad de Lupus, como 
futuro modelo de práctica clínica.

 » Establecer lazos de unión con el personal de dicha Uni-
dad con la finalidad de seguir vinculado al trabajo en 
este campo en un futuro próximo.

 » Conocer el funcionamiento de otro hospital, en un país 
distinto, con una cultura, idioma y costumbres distintas.

Entre las actividades que pretendo desarrollar durante mi 
periodo de rotación, destacan las siguientes:

 » Participar en el trabajo diario que se me asigne, tanto en 
planta de hospitalización como en consultas externas, 
para mejorar el conocimiento y manejo de las distintas 
enfermedades autoinmunes.

 » Indagar en la estructura, organización funcional, recur-
sos humanos y disponibilidades materiales de la sección 
destinada al estudio de estas entidades.

 » Conocer los protocolos de trabajo a nivel clínico e inves-
tigador.

 » Acudir a las reuniones y sesiones clínicas que se cele-
bran con carácter regular en la Unidad.

 » Participar activamente en el programa investigador en el 
Rayne Institute.

Ayuda para Estancia Formativa en Centros situados fuera 
de la Comunidad Autónoma de Galicia

Estancia formativa en Enfermedades Autoinmunes.  
The Rayne Institute. Lupus Research Unit.  
Guy´s & St Thomas´ Hospital. London

Héctor Manuel Meijide Míguez
Médico Interno Residente. Servicio de Medicina Interna. Complexo Hospitalario Universitario de A Coruña. 

Ayudas de la SOGAMI
Convocatoria 2009
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Antecedentes
La Fibrilación Auricular (FA) es un problema importante en 
cirugía cardiaca. Es extremadamente frecuente, aparecien-
do hasta en el 40% de los pacientes operados por cirugía 
valvular. Pero aun mas importante, son sus consecuencias 
catastróficas: ACV incapacitante, severa disminución de la 
capacidad funcional y de la calidad de vida, que anulan el 
efecto beneficioso de la cirugía previa.
A pesar de su elevada frecuencia e importancia, no se cono-
ce cual es la mejor estrategia para su prevención y manejo. 
Incluso en los pacientes sin patología quirúrgica, se desco-
noce cual es la mejor estrategia, si el control del ritmo o el 
control de la frecuencia. El estudio ATHENA (2009) indica 
que en algunos pacientes médicos es mejor una estrategia 
de conversión y mantenimiento en ritmo sinusal (RS). Sin 
embargo, en pacientes después de la cirugía cardiaca no 
disponemos de información.
Es posible que mediante la combinación de cardioversión de 
la FA y estrategias de manejo médico agresivo preventivas 
de las recurrencias, se puedan evitar estos efectos adversos 
catastróficos. Además, el uso adecuado de ARA II, estatinas, 
y antiarrítmicos y dosis ajustadas de anticoagulantes pueden 
ser extremadamente útiles en prevenir las recurrencias, y 
al mismo tiempo otros eventos cardio y cerebrovasculares.
El objetivo final no debe ser solo mantener el RS, sino me-
jorar la capacidad funcional del paciente, y prevenir los ACV.

Hipótesis operativa
El uso combinado de cardioversión de la FA junto con un 
manejo médico farmacológico agresivo preventivo de las 
recurrencias mantendrá en RS al menos al 50% de los pa-
cientes y mejorará su capacidad funcional.

Objetivos concretos
Primarios:

 » Cuantificar la eficacia de conversión a RS de la FA en 
postoperados cardiacos.

 » Cuantificar el tiempo de mantenimiento en RS.

 » Determinar si la combinación de cardioversion con pre-
vención farmacológica de la recidiva de la FA, es capaz 
de mejorar pre y post procedimiento:
 »La calidad de vida 
 »La capacidad funcional medida por el test de paseo.
 »La FE y remodelado cardiaco

 » Cuantificar la incidencia de ACV

Secundarios:
 » Determinar si los pacientes que se mantienen en RS tie-
nen mejor resultado que los que recaen en FA respecto a :
 »La calidad de vida 
 »La capacidad funcional medida por el test de paseo.
 »La FE y remodelado cardiaco
 »La disminución de incidencia de ACV

Diseño del estudio
 » Estudio de resultados de una cohorte prospectiva en la 
que se interviene mediante cardioversion

 » Estudio de comparacion de los resultados del grupo que 
se mantiene en RS con el que recidiva a FA.

 » Creacion de una cohorte prospectiva con pacientes con 
FA persistente despues de ciruga cardiaca, que son to-
dos sometidos a cardioversión y mantenimiento en RS 
con ARA II, y bajas dosis de amiodarona, estatinas y an-
ticoagulación para el tratamiento de FA.

Importancia
De nada sirve la más exquisita cirugía cardiaca si sus resul-
tados son anulados por una arritmia que deteriora la calidad 
de vida. Los resultados de este estudio demostraran si la 
cardioversión postoperatoria de la FA es capaz de mantener 
en RS a un numero relevante de pacientes y mejorar su ca-
lidad de vida.
Al mismo tiempo definirá que características previas tienen 
los pacientes que responden favorablemente a esta simple 
intervención.

Ayuda para la realización de un Proyecto de Investigación

Mantenimiento en ritmo sinusal de la fibrilación auricular post cirugía cardíaca  
con cardioversión y tratamiento medico por internista

Nicolás R, Seoane B, Cuenca J.

Servicio de Medicina Interna y Cirugía Cardiaca. Hospital Universitario de A Coruña







Imágenes en 
medicina
Mujer de 63 años, sin antecedentes de interés, que acude a 
urgencias por nauseas y dolor abdominal cólico de 4 horas de 
evolución.
En la exploración física destaca un abdomen distendido, doloroso 
a la palpación profunda, pero con ruidos hidroaéreos presentes.
En la Rx simple de abdomen se observaban en pelvis múltiples 
imágenes redondeadas con centro claro. La TAC abdominal 
confirmo dichas imágenes, localizadas en colon descendente y 
sigma, de menos de 1 cm. de diámetro, pared densa y centro 
hueco.
Reinterrogando a la paciente confesó haber ingerido gran canti-
dad de cerezas, con hueso incluido.

Diagnóstico: 

Suboclusión intestinal por huesos de cereza
Intestinal subocclusion by bones of cherry

Ana Pazos Ferro 
Milagros Peña Zemsch

Complexo Hospitalario Xeral-Calde, Lugo

Como citar este artículo: Pazos Ferro A, Peña Zemsch M
Suboclusión intestinal por huesos de cereza. Galicia Clin 2009; 70 (3): 51
Recibido: 01/08/2009; Aceptado: 01/09/2009
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Editoriales
Habitualmente encargados por la dirección de la revista. Su ex-
tensión máxima será de 2 paginas de 30 líneas y se admitirá una 
figura o una tabla y quince citas bibliográficas. El número máximo 
de firmantes será de dos. 

Revisiones
Habitualmente encargadas por la dirección de la revista. La ex-
tensión máxima recomendada del texto es de 20 páginas de 30 
líneas, a las que se podrán añadir 6 figuras y 6 tablas, y un máximo 
de 50 citas bibliográficas. El número máximo de firmantes será 
de tres. 

Originales
Trabajos de investigación sobre cualquier aspecto medico. La ex-
tensión máxima es de recomendada del texto es de 14 páginas 
de 30 líneas, a las que se podrán añadir 5 figuras y 5 tablas, y un 
máximo de 30 citas bibliográficas. El número máximo de firmantes 
será de ocho. 

Originales breves
Trabajos de investigación que por sus características no precisan 
un mayor espacio. Su extensión máxima será de 6 páginas de 30 
líneas, 3 figuras, 3 tablas y 20 citas bibliográficas. El número máxi-
mo de firmantes será de seis. 

Notas clínicas
Descripción de casos clínicos de excepcional interés. El número 
máximo de firmantes será de cuatro. 

Cartas al director
Comentarios, opiniones u observaciones sobre los diversos traba-
jos publicados con anterioridad en la revista. La extensión máxima 
será de 2 paginas de 30 líneas y se admitirá una figura o una 
tabla y diez citas bibliográficas. El número máximo de firmantes 
será de cuatro. 

Preguntas clínicas
En esta sección se tratará de responder de forma concreta y su-
cinta a preguntas clínicas concretas que, bien han motivado una 
controversia, o cuestionan actitudes arraigadas en la práctica 
diaria. La extensión máxima será de 3 páginas de 30 líneas, dos 
figuras y dos tablas y 15 citas bibliográficas. El número máximo de 
firmantes será de dos. 

Imágenes médicas
Imágenes curiosas, insólitas o demostrativas. Se acompañarán con 
un texto breve, de aproximadamente 15 líneas. El número máximo 
de firmantes será de dos. 

Resúmenes de Tesis doctorales
Elaborados por el autor, describirán el trabajo realizado; su exten-
sión máxima será de 2 paginas de 30 líneas. Debe incluirse un 
apéndice con los datos correspondientes a Universidad, departa-
mento, director de la tesis y fecha de presentación. 

Otros
La dirección de la revista considerara para su publicación cualquier 
artículo relacionado con la medicina en cualquier aspecto, aunque 

no se incluya exactamente dentro de los supuestos anteriores. En 
este caso se recomienda antes de su envío contactar con la direc-
ción para acordar las características del mismo.

La estructura general de los trabajos será la tradicional: resumen 
(en el idioma original y en inglés), palabras clave, introducción, 
material y método, resultados, discusión y bibliografía. Las figuras 
y tablas irán en archivo aparte. Se recomienda el empleo de los 
programas más habituales (Ej., Word, Excel) tanto para el texto 
como para las tablas. En el caso de las figuras o imágenes se 
enviaran como PDF o como archivo de imagen (jpeg o similar) con 
una resolución de 300 ppp. a tamaño de impresión definitivo.

Los trabajos reunirán los requisitos de uniformidad habituales en 
revistas biomédicas. Dichos requisitos se pueden consultar en 
“Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical 
Journals: Writing and Editing for Biomedical Publication, Updated 
October 2007”, disponible en www.icmje.org. 

Se recomienda encarecidamente leer dicho artículo y seguir fiel-
mente sus indicaciones a la hora de redactar el trabajo a enviar. 

Para el envio de originales se ha habilitado un formulario en la pa-
gina web www.galiciaclinica.info. El sistema confirmara la entrega 
y permitirá consultar el estado del manuscrito. No se aceptaran 
originales enviados por otros métodos. 

Los trabajos publicados serán propiedad de GALICIA CLÍNICA, ce-
diendo los autores todos los derechos sobre la misma.

Normas de publicación
GALICIA CLÍNICA evaluará para su publicación trabajos médicos relacionados preferentemente con la Medicina Interna y sus subespecialidades, y/o con problemas médicos 
prevalentes en nuestra comunidad autónoma. Se podrán publicar trabajos en castellano, gallego, ingles y portugués. 
La revista presenta las siguientes secciones: 

Imágenes en medicina
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VII Reunión Formativa de la Sociedad Gallega de Medicina Interna

Ilustración de portada
Roberto Nóvoa Santos (1885-1933) vivió obsesiona-
do por la idea de la inmortalidad. Al margen de referen-
cias religiosas o filosóficas, estuvo convencido de que 
uno de los motores fundamentales de la existencia hu-
mana, incluso inconsciente, era el anhelo de perviven-
cia tras la muerte. Ciertos fragmentos psicofísicos des-
prendidos de las personas serían capaces de superar 
ese instante postrero e incluso influir en las actividades 
del resto de mortales, aun cuando la mayoría no fuese 
capaz de percibirlo.
La ilustración corresponde al EX-LlBRIS conmemora-
tivo del 75° aniversario de la muerte de Nóvoa, que 
también coincide con el 25° aniversario de la constitu-
ción de la SOGAMI, y que se entregó a los asistentes 
a la XXVI Reunión de la Sociedad Gallega de Medicina 
Interna, celebrada en Sanxenxo en junio de 2009; en 
el se pretende expresar este pensamiento: de entre 
las ruinas y heridas del tiempo surge la Inmortalidad 
como forma de transformación de la energía psicofísi-
ca humana de los predecesores, que así sobrevive en 
la memoria viva común de la humanidad.

Autora: Yolanda Carbajales. 
Grabado a la manera negra sobre plancha de cobre, 12 x 9 cm. 




