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Hablemos de prevención

Hablemos de prevención, ¿realmente tenemos tiempo para realizar actividades preventivas en las consultas?, 
¿recibimos suficiente formación sobre estos aspectos?, ¿ponemos en valor su utilidad? y, por otro lado, ¿los 
pacientes demandan estas actividades? Creemos que la respuesta a estas preguntas es “probablemente no”. 

En el lado del profesional de medicina hay dos cuestiones principales pendientes de resolver: la formación y 
actualización constante y el tiempo de consulta. Desde el pregrado universitario hasta la especialidad, la for-
mación de los médicos de familia se dirige hacia el diagnóstico y tratamiento de la enfermedad, más que hacia 
su enfoque preventivo. Después, en la práctica clínica, llega el choque de realidad, el día a día en la consulta: 
los agudos, la burocracia, los avisos y poco, muy poco tiempo para algo más. 

Desde el lado del paciente, en la gran mayoría de casos, la prevención no es conocida y, por tanto, es poco 
solicitada. ¿Por qué? La ausencia de salud conlleva en sí misma una motivación innata: la firme intención/ne-
cesidad de recuperarla cuanto antes, lo cual actúa como acicate y dirige hacia la demanda de asistencia médi-
ca y al cumplimiento del tratamiento propuesto. Sin embargo, la ausencia de percepción del riesgo de enfer-
medad implica la carencia de motivación necesaria para tomar la decisión de iniciar y cumplimentar la actividad 
preventiva propuesta (ya sea el ejercicio físico, la dieta saludable, el cese de hábitos tóxicos, o la vacunación). 
Por eso, las actividades preventivas requieren de mayor tiempo en la consulta, tiempo para educar en salud al 
paciente y tiempo para poder realizar una correcta y pausada entrevista motivacional. 

La sabiduría popular, a través del refranero, nos dice que “es mejor prevenir que curar”. A nivel macro, los 
gestores conocen que la inversión en Prevención y Salud Pública en términos de resultados en salud en la 
población (disminución de morbilidad y mortalidad, años ganados, años ganados ajustados por calidad de 
vida…) siempre retorna al sistema sanitario más que la inversión requerida (en el caso concreto de las vacu-
nas se estima que por cada euro invertido, al menos revierten 10 euros para el sistema sanitario), no obstante, 
cuando vemos la distribución del gasto sanitario, la prevención no se lleva más de un 3 % de este. No logramos 
entender el porqué, ya que si volvemos al ejemplo concreto de las vacunas, desde su descubrimiento, han 
ahorrado millones de muertes a la humanidad, sufrimiento, enfermedades, han permitido el desarrollo con 
salud en la infancia, la equidad entre la población y han favorecido el desarrollo socioeconómico, siendo fuen-
te de progreso para los pueblos. ¿Alguien da más?

Nuestro papel como sociedad es demandar a los gestores mayor inversión en prevención, pero nuestra res-
ponsabilidad individual como médicos de familia, es conseguir ese nivel de excelencia necesario en nuestra 
formación en prevención, ser proactivos en su recomendación, y formar a nuestros pacientes en una cultura 
responsable con su propia salud. Sabemos que esto nos obligará a sacar un tiempo de consulta que la mayoría 
de las veces parece imposible, pero ¿quién dijo que lo bueno se consigue sin esfuerzo? ¡A por ello!

Dra. Esther Redondo Margüello

EDITORIAL
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¿Qué debe saber un médico  
de familia del cáncer de pulmón?
What a family doctor should know about 
lung cancer
José Tomás Gómez Sáenz

Hoy en día un médico de familia que trabaja en un 
medio urbano diagnostica un cáncer de pulmón (CP) 
al año. En 2022 se diagnosticaron en España 30.948 
CP (22.316 varones), con tasas similares a las euro-
peas en varones y ligeramente inferiores en mujeres1. 
En cuanto a la incidencia en España, el CP (Figura 
1)1 es el tercer tipo de cáncer más diagnosticado en 

RESUMEN 
El cáncer de pulmón constituye la primera causa de mortalidad de origen oncológico en España y el mundo. Su 
prevalencia está aumentando, especialmente en mujeres, con una clara relación con su incorporación al tabaquismo. 

La escasa expresión clínica en las fases iniciales hace que en el momento del diagnóstico pocos pacientes puedan 
tener acceso a tratamientos con intención curativa. En los últimos años, se han producido enormes avances en el 
tratamiento de la enfermedad, pero la supervivencia a los 5 años del diagnóstico no supera el 18 %. El médico de 
familia debe conocer los síntomas que caracterizan este tumor en sus fases iniciales y debe conocer los nuevos 
tratamientos y sus posibles efectos adversos, acompañando al paciente desde el diagnóstico hasta los cuidados 
paliativos. Aunque la intervención más costo-efectiva es el abandono del tabaquismo, la detección precoz con 
TAC de baja resolución puede ser una alternativa para mejorar el pronóstico

Palabras clave: cáncer de pulmón, diagnóstico, tratamiento, detección precoz

ABSTRACT
Lung cancer is the leading cause of oncological mortality in Spain and the world. Its prevalence is increas-
ing, especially in women, clearly related to their incorporation into smoking. 

The scarce clinical expression in the initial phases means that at the time of diagnosis, few patients have 
access to treatments with curative intent. In recent years, there have been enormous advances in the treat-
ment of the disease, but survival at 5 years from diagnosis does not exceed 18 %. The family phisician must 
know the symptoms that characterize this tumor in its initial phases and must know the new treatments 
and their possible adverse effects, accompanying the patient from diagnosis to palliative care. Although the 
most cost-effective intervention is smoking cessation, early detection with low-resolution CT may be an 
alternative to improve prognosis.

Keywords: lung cancer, diagnosis, treatment, early detection

ambos sexos; en varones por detrás del cáncer de 
próstata y colon y en mujeres, tras mama y colon. Por 
mortalidad, constituye la primera causa de muerte 
por tumores en varones y en mujeres es la segunda 
tras el cáncer de mama, con un fallecimiento cada 20 
minutos, suponiendo hasta el 18 % de los muertos 
por causa tumoral, frente al 21 % del mismo dato a 
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9 %-15 % a los carcinógenos en el medio laboral, de 
los que el radón (Rn) es el responsable de hasta un 
10 % y entre un 1-2 % a la contaminación ambiental4. 
En España el Rn se concentra en áreas de Galicia y 
Extremadura, lo que, unido al elevado consumo de 
tabaco en esas regiones, puede justificar la elevada 
prevalencia de CP en dichas zonas. El Rn es más fre-
cuente en zonas montañosas o rocosas y, por su 
forma gaseosa, puede desplazarse y entrar en las 
edificaciones donde, por su densidad, se deposita 
preferentemente en las zonas más bajas de las casas. 

No todas las personas expuestas a los carcinógenos 
desarrollarán un CP. El porcentaje de los fumadores 
que terminan desarrollándolo está entre el 10 % y el 
15 %. Esta asociación es mayor para la variedad epi-
dermoide y de células pequeñas. En el momento ac-
tual, el adenocarcinoma es el tipo de CP más fre-
cuente4. 

El riesgo relativo (RR) de desarrollar CP para un 
fumador activo de un paquete diario durante 40 años 
es aproximadamente unas 20 veces superior al de 
quien nunca haya fumado. Se relaciona con la dura-
ción y la intensidad del consumo, y se dobla para los 
que se iniciaron antes de los 15 años. La relación en-
tre el número de cigarrillos fumados diariamente y el 
CP parece ser lineal, mientras que la duración pre-
senta una curva exponencial5. En los sujetos que 
abandonan el tabaco, el riesgo disminuye gradual-
mente durante unos 15 años (RR de 16 para los pri-
meros 5 años de abstinencia, 8 para los siguientes 5 
años), aunque su mínimo es el doble del que nunca 
fumó (Figura 2).

José Tomás Gómez Sáenz
Médico de familia.
Centro de salud de Nájera (La Rioja).
Miembro del GT de Respiratorio de SEMERGEN

Correspondencia:
José Tomás Gómez Sáenz
jtgomez@riojasalud.es

nivel mundial, donde también el CP es la primera 
causa en ambos sexos2. 

En los últimos años, tanto la epidemiología como la 
histología del CP han cambiado. La incorporación de 
la mujer al hábito tabáquico ha hecho que la inciden-
cia y mortalidad en este grupo se hayan incrementa-
do, pasando, en tasas estandarizadas por 100.000, de 
menos del 2,5 en 1.995 a casi el 9.5 en 2.0151 

La letalidad del CP sigue siendo muy elevada. La 
supervivencia observada a 5 años en 2020 fue del 
11,6 % para varones y del 16,8 % para mujeres (fren-
te al 8,62 % para varones y 14,18 % para mujeres de 
2000-2007)1. Para el mismo periodo, en Estados Uni-
dos la supervivencia global fue del 22,9 %. Pese a es-
tas mejoras en supervivencia, la incidencia absoluta 
del CP seguirá creciendo en los últimos años por el 
envejecimiento de la población3.

El tabaquismo es el principal factor de riesgo para 
desarrollar un cáncer de pulmón. En Europa se esti-
ma que el 91 % de las muertes por CP en hombres y 
el 65 % en mujeres son atribuibles al tabaco, entre un 
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Figura 1. Incidencia de tumores en España 2022
Modificada de Sociedad Española de Oncología Médica. Las cifras del cáncer en España 2022 [Internet]. 



Qué debe saber un médico de familia de...

6      | Nº 8 | marzo 2023

La combustión del tabaco produce al menos 60 car-
cinógenos. Los principales son:

• Fase partícula: benzopireno, dibenzatroceno, ni-
trosaminas específicas del tabaco, residuos, ní-
quel y cadmio.

• Fase gaseosa: polonio- 210 e hidracina.

La incidencia de CP en pacientes con enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es entre 2 y 5 
veces superior a la de los fumadores sin EPOC y se 
incrementa sustancialmente si hay enfisema. A peor 
función pulmonar mayor riesgo. Se estima que des-
censos del FEV1 de un 10 % incrementan el riesgo de 
desarrollar un CP entre un 30 % y un 60 %. Otros 
factores de riesgo son la fibrosis pulmonar (RR7), el 
asbesto, la tuberculosis o la infección por VIH (en re-
lación con la inmunosupresión). Hay una relación in-
versamente proporcional entre nivel de educación e 
incidencia de CP. La actividad física parece disminuir 
el riesgo2.

La radioterapia aumenta el riesgo de segundos tu-
mores primarios de pulmón en pacientes tratados de 
otros tumores, con cortos periodos de latencia y CP 
altamente agresivos.

La edad media al diagnóstico del CP ronda los 70 
años. Aproximadamente el 53 % de los casos están 
entre los 55 y 74 años y el 37 % en mayores de 75 
años. El 10 % de los casos se diagnostican en meno-
res de 55 años, con estadios más avanzados y menor 
relación con tabaquismo2.

La alta mortalidad se debe fundamentalmente a la 
escasa e inespecífica sintomatología que desarrolla 
en sus fases iniciales. Aunque aproximadamente un 
10 % de los casos se diagnostican de modo casual, 

Figura 2. Disminución del riesgo de morir por un CP (izda.) o cardiopatía isquémica (dcha.) 
Tras el abandono del tabaco, mientras que a los 25 años el riesgo de cardiopatía isquémica se iguala al de los no 
fumadores, el riesgo de cáncer de pulmón se mantiene siempre más elevado que los que nunca fumaron.
Fuente: elaboración propia.

Tabla 1. Signos y síntomas intratorácicos del CP

Síntomas secundarios al crecimiento central

• Tos.
• Hemoptisis.
• Sibilancias y estridor.
• Disnea por obstrucción.
• Neumonitis por obstrucción (fiebre, tos productiva).

Síntomas secundarios al crecimiento periférico

• Dolor por afectación pleural o de pared.
• Tos.
• Disnea por restricción.
• Abscesos pulmonares por cavitación tumoral.

Síntomas asociados a la extensión regional en tórax  
por contigüidad o metástasis nodular regional

• Obstrucción traqueal.
• Compresión esofágica con disfagia.
• Parálisis del recurrente con ronquera.
• Parálisis del frénico con elevación diafragmática y 

disnea.
• Parálisis simpática con síndrome de Horner.
• Afectación de C8 y D1 con dolor y síndrome de Pancoast.
• Síndrome de vena cava superior por obstrucción vascular.
• Derrame pericárdico con taponamiento, arritmias o 

insuficiencia cardiaca.
• Obstrucción linfática con derrame pleural.
• Diseminación linfática con hipoxemia y disnea.

Fuente: elaboración propia.
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más del 75 % de los pacientes están sintomáticos en 
el momento del diagnóstico, de modo que solo un 
25 % de los pacientes son candidatos a cirugía con 
una intención curativa. Hasta el 65 % de los pa-
cientes con CP son diagnosticados en estadios III y 
IV en los que la cirugía con intención curativa no es 
posible.

Los síntomas dependen de la estirpe tumoral y 
del grado de extensión locorregional, de la locali-
zación, tamaño y número de las metástasis o de las 

manifestaciones sistémicas no metastásicas. Los tu-
mores microcíticos y escamosos tienden a localizarse 
en zonas centrales del tórax, mientras que los adeno-
carcinomas y los CP de células pequeñas se encuen-
tran predominantemente en zonas periféricas del 
pulmón.

Podemos distinguir entre síntomas intratorácicos, 
extratorácicos y paraneoplásicos (Tabla 1 y Tabla 2). 
La tos, hemoptisis, dolor torácico y disnea son los 
más frecuentes. La tos está presente en el 50 %-75 % 

Tabla 2. Síndromes paraneoplásicos del CP

Sistémicos Endocrino-metabólicos

Anorexia, caquexia, pérdida de peso* Síndrome de Cushing

Fiebre Hipercalcemia*

Hipotensión ortostática Hiponatremia*

Endocarditis trombótica no bacteriana Hiperglucemia

Dermatomiositis/Polimiositis Hipertensión

Lupus eritematoso sistémico Acromegalia

Cutáneos Hipertiroidismo 

Hipertricosis lanuginosa adquirida Hipercalcitonemia 

Acroqueratosis (síndrome de Bazex) Galactorrea

Acropaquias Ginecomastia

Dermatomiositis Síndrome carcinoide

Eritema giratum repens Hipoglucemia

Dermatitis exfoliativa Hipofosfatemia

Osteoartropatía hipertrófica Acidosis láctica

Trombosis venosa profunda (síndrome de Trusseau)* Hipouricemia

Hiperqueratosis palmar Hiperamilasemia

Acantosis nigricans Hematológicos

Ictiosis adquirida Anemia*

Queratoma palmoplantar adquirido Policitemia

Eritema anular centrífugo Hipercoagulabilidad

Papilomatosis cutánea Púrpura trombocitopénica

Pénfigo vulgaris Disproteinemia (incluyendo amiloidosis)

Prurito Leucocitosis/reacción leucoeritroblástica

Signo de Leser-Trelat Eosinofilia

Síndrome de Sweet Neurológicos 

Vasculitis Neuropatía periférica*

Renales Síndrome miasténico de Eaton-Lambert*

Glomerulopatías Mielopatía necrotizante

Trastornos túbulointersticiales Encefalopatía

Pérdida de visión

Neuropatía visceral

*Son los más frecuentes.

Fuente: elaboración propia.
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de los pacientes y es más frecuente en el escamoso y 
de célula pequeña por su tendencia a afectar vías aé-
reas centrales. La hemoptisis aparece en el 25 %-50 % 
de los pacientes. La probabilidad de que un CP se 
manifieste como hemoptisis es del 3 % al 34 %. La 
disnea también es relativamente frecuente (25 %). 
El dolor torácico está presente en el 20 % de los ca-
sos y es más frecuente en jóvenes. La presencia de 
fiebre se asocia a neumonitis obstructiva. Las relacio-
nadas con la radioterapia suelen aparecer de 4 a 6 
semanas tras la misma y se caracterizan por tos seca 
y aumento de la disnea. 

La gran vascularización del pulmón explica el fre-
cuente y temprano desarrollo de metástasis. Más del 
30 % de los pacientes presentan síntomas de disemi-
nación metastásica en el momento del diagnóstico y 
más del 50 %, tras el estudio inicial. El CP puede ex-
tenderse a cualquier tejido. El hígado, las suprarre-
nales, los huesos y el cerebro son las localizaciones 
más frecuentes. Los CP de células pequeñas y los 

poco diferenciados son los que más metastatizan; son 
más frecuentes en los microcíticos (20 %-30 % al 
diagnóstico) y en los adenocarcinomas. Hasta un 
10 % de los pacientes presentan metástasis cere-
brales en el momento del diagnóstico y otro 20 % 
las desarrollarán en el transcurso de la enferme-
dad. Suelen localizarse supratentorialmente y con 
un ligero predominio en lóbulos frontales. En los 
primeros, sin irradiación profiláctica del cerebro, las 
metástasis aparecen en un 50 % de los casos en me-
nos de dos años. 

Los síntomas paraneoplásicos son los efectos remo-
tos producidos por un tumor que no están asociados 
a invasión directa, obstrucción o metástasis (Tabla 
2). El CP es la neoplasia que con mayor frecuencia se 
asocia a estos, que pueden ser la primera manifesta-
ción de la enfermedad. El CP de células pequeñas es 
el tipo histológico que se asocia con mayor frecuen-
cia a los cuadros paraneoplásicos. No indican necesa-
riamente la presencia de enfermedad metastásica. 

Figura 3. Formas de presentación de CP
A. Aumento hiliar unilateral.  
B. Atelectasia y derrame pleural.  
C. Acropaquias. 
D. Atelectasia lóbulo superior derecho 
E. Cavitación lóbulo inferior derecho. 
F. Neumonitis 
G. Colapso pulmonar 
H. Parálisis nervio frénico. 
Fuente: elaboración propia.
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Tabla 3. Valoración de un nódulo pulmonar solitario

Benignidad Malignidad

Edad Menor de 40 años Mayor de 45 años

Sexo Mujer Hombre

Clínica Asintomático Sintomático

Antecedentes Tuberculosis Fumador

Tamaño Menor de 2 cm Mayor de 2 cm

Localización Cualquiera (tuberculosis en lóbulos superiores) Lóbulos superiores (excepto metástasis)

Márgenes Bien defi nidos Mal defi nido, lobulado

Calcifi cación Central, densa o laminada Rara. Si existe, excéntrica

Pared Fina (salvo tuberculosis) Gruesa

Tiempo de duplicación Menos de 30 o más de 490 días Más de 30 o menos de 490 días

Fuente: elaboración propia.

Nódulo pulmonar solitario en 
paciente mastectomizada 
tratada con radioterapia.

Bordes de la lesión sugerentes de malignidad.

Líneas de Kerlev Nebulosa Espiculación

Total

Palomita de maíz

Central

Laminada

Tractos lineales

Calcifi caciones que sugieren 
benignidad.

Figura 4. Criterios de benignidad y malignidad del Nódulo 
Pulmonar Solitario
Fuente: elaboración propia.

Los síndromes neurológicos son los más frecuentes, 
asociándose al microcítico. Están inmunomediados, 
por lo que se encuentran autoanticuerpos en muchos 
de ellos. 

Una vez establecido el diagnóstico de sospecha, la 
primera actuación del médico de familia es la realiza-
ción de una radiografía de tórax (Figura 3). Tiene una 
efi cacia global de un 70 %-88 %. Según la localización 
anatómica y con independencia de la histología de la 
lesión inicial, el tumor puede estar en localización 

central o periférica. Los CP centrales (60 % del total) 
suelen ser epidermoides o de células pequeñas y se 
localizan con más frecuencia en lóbulos superiores, 
segmentos anteriores y lado derecho. Los CP periféri-
cos representan el 75 % de los adenocarcinomas y se 
pueden presentar como un nódulo pulmonar solitario 
(NPS), defi nido como cualquier lesión única menor de 
4-6 cm. Las características de la posible benignidad de 
un NPS se resumen en la Tabla 3 y la Figura 4. 

El TAC es la prueba de imagen de elección. Aporta 
información sobre las características de la lesión 
(calcifi caciones o presencia de grasa), su localización 
y las relaciones con estructuras vecinas (Figura 5). 
Es superior a la radiografía de tórax en la evaluación 
de hilios, mediastino y pared torácica. En la valora-
ción inicial debe realizarse un TAC de tórax y abdo-
men superior para valorar la presencia de metástasis 
hepáticas o suprarrenales. El TAC guía la necesidad 
de nuevas pruebas para completar el estadiaje.

El diagnóstico defi nitivo se establece por la anato-
mía patológica que evalúa las muestras citohistológi-
cas y, sumada a estudios inmunohistoquímicos, se 
puede tipifi car el tipo de célula tumoral que tras la 
estadifi cación completa hace posible el diseño de es-
trategias terapéuticas personalizadas, tratando de 
alcanzar la mayor tasa de supervivencia.

La última edición (8ª) de la estadifi cación del CP no 
microcítico (85 % del total de CP) realizada por la 
International Association for the Study of Lung Can-
cer (IASLC) en 2017 se resume en las Tablas 4 y 57. 
Las distintas posibilidades se agrupan en estadios 
asociados a pronóstico. 
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Figura 5. Rx. tórax y TAC. Gran masa pulmonar parahiliar derecha con lesión pulmonar primaria de alto grado en LSD con 
diseminación ganglionar regional
Fuente: elaboración propia. 

Tabla 4. Estadificación CP no microcítico. Clasificación TNM

Tumor primario

T

T1 ≤3 cm, rodeado del parénquima pulmonar o pleura visceral. En la broncoscopia no invade el bronquio principal.

T1a,b,c T1a ≤1 cm; T1b >1 cm y ≤2 cm; T1c >2 cm y ≤3 cm.

T2

Invade bronquios principales sin incluir la bifurcación de la tráquea.
Invade la pleura visceral. 
Produce atelectasia o neumonía obstructiva que se extiende hasta el hilio, pero no se extiende a una parte o a 
todo el pulmón. 

T2a,b T2a >3 cm y ≤4 cm; T2b >4 cm y ≤5 cm.

T3
Invade directamente la pleura parietal, pared torácica (incluso el tumor del vértice pulmonar), nervio frénico, 
pleura mediastínica o pericardio.
Tumor del bronquio localizado a una distancia. 

T4

Tumor con una dimensión máxima mayor a 7 cm o con una de las siguientes características:
Invade el diafragma, mediastino, corazón, grandes vasos, tráquea, nervio laríngeo recurrente, esófago, carina o 
cuerpo vertebral. 
Tumor con varios focos del cáncer en otro lóbulo pulmonar del mismo pulmón.

Metástasis en los ganglios regionales

N

N0 No se objetivan metástasis en los ganglios linfáticos regionales.

N1 Metástasis en los ganglios peribronquiales o hiliares ipsilaterales o invasión directa de dichos ganglios.

N2 Metástasis en los ganglios mediastínicos ipsilaterales y/o en los ganglios subcarinales.

N3
Metástasis en los ganglios hiliares o mediastínicos contralaterales. 
Metástasis en los ganglios supraclaviculares.

Metástasis a distancia

M

M0 No se objetiva metástasis a distancia. 

M1a
Foco(s) de cáncer separado(s) en el pulmón contralateral. Focos de cáncer en la pleura o pericardio, o 
derrame pleural/pericárdico.

M1b Metástasis a distancia (fuera del tórax) aisladas.

M1c Metástasis a distancia (fuera del tórax) múltiples en uno o varios órganos.

Modificado de Detterbeck FC, Boffa DJ, Kim AW, Tanoue LT. The Eighth Edition Lung Cancer Stage Classification. Chest. 

2017;151(1):193-203. 
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El CP microcítico o de células pequeñas (CPCP) 
supone un 15 % del total de CP y es el más relaciona-
do con el tabaco. Pertenece al grupo de tumores neu-
roendocrinos y es el más agresivo de todas las formas 
de CP, con unas supervivencias medias inferiores al 
año. Suele ser de localización central y detectarse 
como una masa hiliar de gran tamaño. La disemina-
ción ganglionar regional es muy temprana y puede 
dar lugar a grandes masas mediastínicas. En el mo-
mento del diagnóstico, 3 de cada 4 pacientes tienen 
metástasis; las más frecuentes son las pulmonares. 
Se clasifica igual que el de CPNM, aunque en ocasio-
nes las decisiones terapéuticas se establecen diferen-
ciando la enfermedad limitada o extendida en fun-
ción de si se puede abarcar con un único campo de 
radioterapia. La clasificación anatomopatológica se 
recoge en la Tabla 68.

La supervivencia de los pacientes con CP depende 
fundamentalmente del estadio en el momento del 
diagnóstico y difiere según la estirpe anatomopatoló-
gica. Así, para los pacientes con CP microcítico la su-
pervivencia media a los 5 años es del 7 % (29 % si es 
localizado, 18 % si hay afectación regional y de un 
3 % si hay metástasis a distancia). Para el CP no mi-
crocítico las cifras en Estados Unidos son del 60 %, 
33 % y 6 % respectivamente7.

El estándar de tratamiento para los pacientes con 
CPNM en estadios I y II y en algún IIIA es la interven-
ción quirúrgica. Tras la intervención se puede ofrecer 
tratamiento sistémico adyuvante. En el meta-análisis 

Tabla 5. Estadificación CP no microcítico. Estadios

T/M N0 N1 N2 N3

T1

T1a ≤ 1 cm IA1 IIB IIIA IIIB

T1a 1-2 cm IA2 IIB IIIA IIIB

T1c 2-3cm IA3 IIB IIIA IIIB

T2

T2a cm IB IIB IIIA IIIB

T2a > 3-4 IB IIB IIIA IIIB

T2b > 4-5 IIA IIB IIIA IIIB

T3 T3 IIB IIIA IIIB IIIC

T4 T4 IIIA IIIA IIIB IIIC

M1
M1a IVA IVA IVA IVA

M1c IVB IVB IVB IVB

Modificado de Detterbeck FC, Boffa DJ, Kim AW, Tanoue LT. The Eighth Edition Lung Cancer Stage Classification. Chest. 

2017;151(1):193-203. 

del LACE (Lung Adjuvant Cisplatin Evaluation) los 
pacientes intervenidos con resección completa del 
tumor fueron tratados con doble régimen basado en 
cisplatino9. En los pacientes en estadio IB (tumor 
≥ 4 cm) y alto riesgo de recidiva, la mortalidad a los 5 
años se redujo en un 3 %, mientras que para los IIIA 
fue del 13 %. Los autores concluyen que la quimiote-
rapia debe ser ofrecida al grupo de pacientes de IB 
(alto riesgo) a IIIA con 4 ciclos de doble régimen con 
cisplatino.

Desafortunadamente, entre la mitad de los IB y 2/3 
de los IIIA intervenidos y tratados con platino recidiva 
con enfermedad metastásica. Para este grupo de pa-
cientes estaría indicada la inmunoterapia o inhibidores 
de la tirosin-kinasa (TKI). El TKI osimertinib está 
aprobado para el subgrupo de pacientes que expresen 
mutaciones en EGFR como terapia adyuvante en esta-
dios II y III al demostrar una mejoría del 37 % libre de 
enfermedad y una mejoría parcial del 80 % a los dos 
años. La inmunoterapia con 16 ciclos en pacientes que 
presenten PD-L1 superior al 1 %, con atezolizumab, 
demuestra una mejora parcial a los 3 años del 44 % 
(Figura 6)5.

El estadio III supone el 20 % de los pacientes en el 
momento del diagnóstico. El papel de la cirugía 
está menos contrastado, pero puede valorarse tras la 
quimioterapia y radioterapia en pacientes que pre-
senten una única afectación mediastínica. En los pa-
cientes que se pudo intervenir, la lobectomía mostró 
mejoría en la supervivencia; sin embargo, no ocurre 
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Tabla 6. Clasificación anatomopatológica de los CP 

Epiteliales frecuentes

Adenocarcinoma Lepídico, acinar, papilar, sólido.

De células escamosas o epidermoide*

Tumores neuroendocrinos

Carcinomas neuroendocrinos
CPCP, carcinoide típico, atípico y al 
neuroendocrino de células grandes

Carcinoma de células grandes*

Carcinoma adenoescamoso

Tumores mesenquimales Hamartoma…

Tumores de pared tórax Benignos y malignos

Tumores primarios de origen ectópico Teratoma, timoma, melanoma, meningioma

Otros broncoepiteliales

Linfohistiocíticos

*Son los más frecuentes.
Modificada de Benavides Mañas P, Siesto López GM, Vizcoso Gálvez C, Roncal MP. Tumores torácicos. Med Programa Form Mé-

dica Contin Acreditado. 2022;13(67):3923-32. 

lo mismo con la neumectomía. Los efectos adversos son 
relativamente frecuentes e incluyen esofagitis, alte-
raciones hematológicas y neumonitis.

Para los pacientes en estadio III inoperables es de 
elección la quimioterapia y radioterapia concurren-
tes. La inmunoterapia 6 semanas después de termi-
nar dicho tratamiento con durmalumab durante 
un año reduce el riesgo de muerte en un 29 %, con 
supervivencias que pueden llegar al 49 % (36 % sin 
inmunoterapia.).

La mayoría de los pacientes presentan metástasis 
en el momento del diagnóstico. En los objetivos del 
tratamiento deben primar el mantenimiento o mejora 

Figura 6. Paciente PD-L1 tratado con atezolizumab. RNM 
inicial y a los 3 meses de tratamiento. 
Cortesía Dr. Vicente Baz.

de la calidad de vida y el aumento de la superviven-
cia. Los cuidados paliativos deben integrarse precoz-
mente en todos los pacientes con CP, ya que han de-
mostrado mejorar la calidad de vida, la depresión y 
prolongar la supervivencia. En todos los pacientes 
posibles se debe valorar la presencia de mutaciones, 
sobre todo en no fumadores o pacientes con poca 
carga tabáquica. El tratamiento sistémico puede in-
cluir quimioterapia, terapias dirigidas e inmunotera-
pia. Para los pacientes con mutaciones en EGFR, 
ALK o ROS1 la terapia dirigida es de elección. El es-
quema de la Figura 7 resume los tratamientos.

Los pacientes no subsidiarios de terapia dirigida 
tienen en la quimioterapia con régimen doble de 
platino el tratamiento de elección. El esquema car-
boplatino o cisplatino más permetrexed en 4-6 ci-
clos, seguido de permetrexed es la primera opción 
para los no escamosos con metástasis. Para los esca-
mosos carboplatino o cisplatino más paclitaxel o 
gemcitabina5.

El médico de familia debe conocer los efectos ad-
versos más frecuentes asociados a la inmunoterapia 
(Tabla 7)10. La aparición de prurito, rash cutáneo y 
disfunción tiroidea son los más comunes. La afecta-
ción leve de la piel puede tratarse con corticoides de 
mediana potencia como la hidrocortisona. Si afecta 
a gran parte del cuerpo o es moderada pueden ser ne-
cesarios corticoides orales (prednisona 0.5-1 mg/kg/
día) durante dos semanas. En el caso de afectación 
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grave es necesario el ingreso hospitalario y metil-
prednisolona a dosis de 1 mg/k/d10.

En el caso de afectación tiroidea, suele aparecer un 
hipertiroidismo subclínico seguido de un hipotiroi-
dismo que se trata con levotiroxina. Deben hacerse 
controles de la función tiroidea cada 3 semanas.

Los efectos adversos graves son poco frecuentes. 
La mortalidad no supera el 0,36 % con monoterapia o 
el 1,23 % con la combinación de dos inmunoterapias. 

Colitis y neumonitis son los dos efectos más graves y 
deben ser reconocidos precozmente. La colitis se de-
fine por un incremento sobre la situación basal de 4 
deposiciones al día, asociadas o no a distención abdo-
minal, calambres o hematoquecia. Los síntomas leves 
responden a corticoterapia oral. El diagnóstico de 
neumonitis presenta mayor dificultad. Los síntomas 
más frecuentes son la tos seca asociada a un incre-
mento de la disnea. El diagnóstico se confirma con la 

Figura 7. Tratamientos de primera línea para el CPNM metastásico
Modificada de Schrump DS, Giaccone G, Kelsey CR, Marks KB. Non-small-cell lung cancer. Cancer of the lung. En: Principles and 

practice of Oncology. Lippincott Williams & Wilkins; 2008. (8 ed). 

Tabla 7. Efectos adversos asociados a inmunoterapia y tratamientos dirigidos

Fármaco Efectos adversos

Afatinib Diarrea, rash cutáneo, estomatitis y sequedad de piel.

Alectinib Anemia, mialgia, hiperbilirrubinemia, fotosensibilidad y aumento de peso.

Brigatinib Elevación de la CPK, tos, hipertensión y neumonitis.

Durmalumab Disfunción tiroidea y neumonitis.

Lorlatinib Hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, edema y neuropatía periférica.

Osimertinib Alargamiento del QT y disminución de la fracción de eyección.

Sotorasib Alteraciones hepáticas, diarrea, anemia, hepatitis y hiponatremia.

Fuente: elaboración propia.

CAPNM estadio IV

No escamoso

Mutaciones positivas Mutaciones negativas PD-L1 ≥ 50 % PD-L1 ≤ 50 %

Escamoso

EGRF osimertinib
EGRF raras afatinib
EGFR exón 20 quimioterapia
ALK reagrupación:
– alectinib/brigatinib/lorlatinib
KRAS sotorasib
ROS1 crizotinib/lorlatinib
PD-L1 
– pembrolizumab 
– atezolizumab o
– cemiplimab

Platino + Pemetrexed + 
Pembrolizumab 

o
Doble inmunoterapia + 
doble régimen platino

Pembrolizumab  
en monoterapia Platino + Paclitaxel + 

Pembrolizumab 
o

Doble inmunoterapia +
doble régimen platino

PD-L1 < 50 % PD-L1 ≥ 50 %
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Figura 8. Neumonitis
Fuente: elaboración propia.

aparición de opacidades en vidrio deslustrado en la 
radiografía de tórax en campos no irradiados previa-
mente (Figura 8) o cambios difusos en el TAC.

El CPCP suele presentarse en forma diseminada en 
el momento del diagnóstico. En los pocos casos en 
los que esté localizado (afectación de un hemitórax y 
afectación ganglionar limitada a un cambio abordable 
con radioterapia) el tratamiento se basa en quimiote-
rapia basada en platino y radioterapia concurrentes, 
seguida de RT holocraneal profiláctica en aquellos 
casos con buena respuesta. Los pacientes sin afecta-
ción ganglionar pueden ser subsidiarios de cirugía 
(estadios I y II; T1-2, N0). En estos pacientes, la super-
vivencia a los 5 años es menor del 50 %. La Figura 9 
recoge el tratamiento de estos pacientes. Existe una 
tasa elevada de aparición de metástasis cerebrales en 

pacientes con CPCP, a pesar de una buena respuesta 
inicial, y por eso se plantea la RT profiláctica holocra-
neal10.

Por todo lo expuesto: la alta incidencia, la escasa sin-
tomatología con valor predictivo, los diagnósticos en 
estadios muy avanzados y la elevada letalidad, resulta 
atractiva la idea del diagnóstico precoz, entendido como 
el que modifica la evolución natural de la enfermedad. 
Además, tanto los factores de riesgo (consumo tabáqui-
co elevado, exposición a carcinógenos laborales, expo-
sición a radón, EPOC, enfisema, disminución del riesgo 
en función de la fecha de abandono del hábito tabáqui-
co, etc.), como la historia natural de la enfermedad 
(mortalidad en función del estadiaje) se conocen y exis-
ten intervenciones con intención curativa (cirugía en 
casos seleccionados).

Diversos ensayos clínicos con radiografías de tórax 
con o sin citologías de esputo demostraron su inefica-
cia11. La evidencia en favor del screening con TAC de 
baja radiación (TCBD) ha cambiado sustancialmente 
esta cuestión. En 2011 se publicó el NLST (National 
Lung Screening Trial) en Estados Unidos. En este se 
realizó el seguimiento de 53.454 pacientes entre 50 y 
69 años con alto riesgo de padecer CP (consumo acu-
mulado de tabaco mayor o igual a 30 paquetes/año, 
fumadores actuales o que hubieran abandonado el 
consumo en los 15 años previos). Los participantes 
fueron aleatorizados para la realización de tres TCBD 
anuales frente a 3 radiografías de tórax. El estudio 

Figura 9. Tratamiento CPCP 
Modificado de Mithoowani H, Febbraro M. Non-Small-Cell Lung Cancer in 2022: A Review for General Practitioners in Oncology. 

Curr Oncol. 2022;29(3):1828-39.

CPCP estadio I-III

Estadio I-II (T1-2, N0)

Cirugía

Estadio I-III (T1-4, N0-3, M0)

Quimioterapia adyuvante 
(cisplatino + etopósido)

T1-2, N0-1, R0 N2 y/o R1-2

Ausencia de progresión

Radioterapia holocraneal

Quimioterapia concurrente
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demostró una disminución de la mortalidad por CP 
del 20 %, así como una disminución de la mortalidad 
general de un 6,7 % en relación a la detección de 
otras patologías con el TCBD (calcificaciones corona-
rias…)11.

Como consecuencia de estos resultados, el Servicio 
Nacional de Salud americano incluyó dentro de su 
cartera de servicios el TCBD para los pacientes que 
cumplieran los criterios de inclusión del NLST. A es-
tas recomendaciones se adhirieron la Asociación 
Americana de cirujanos torácicos (ATS), el National 
Comprehensive Cancer Network (NCCN), el US Pre-
ventive Task Force (con un grado de evidencia B) y 
el centers for Medicare y Medicaid Services (CMS).

En 2015 se ampliaron las indicaciones, con un gra-
do de evidencia 2A para sujetos mayores de 49 años 
con un consumo acumulado de al menos 20 paque-
tes/año y algún factor de riesgo adicional diferente al 
tabaquismo pasivo. Se modificó también el segui-
miento, basándose en volumen y no en diámetro 
como en el estudio inicial, por lo que disminuyeron 
drásticamente los falsos positivos.

En 2020 su publicó el estudio NELSON realizado 
en Bélgica y Países Bajos (Nederlands–Leuvens Lon-
gkanker Screenings Onderzoek) iniciado en el año 
2000. Incluyó a 13 195 varones y 2 594 mujeres que 
fueron aleatorizados para la realización de un TCBD 
en el momento de la inclusión, al año, a los 3 años y a 
los 5 años y medio frente a control sin intervención. 
Los criterios de inclusión fueron la edad, desde 50 a 
69 años y el tabaquismo definido como consumo de 
más de 15 cigarrillos diarios durante al menos 25 
años o de 10 cigarrillos diarios durante al menos 30 
años, con un tabaquismo activo o su cese en los últi-
mos 8 años.

El riesgo acumulado a los 10 años de seguimiento 
por muerte por CP fue de 0,76 (IC 95 %, 0,61 a 0,94; 
P=0,01) en el grupo TCBD frente al grupo control. 
Entre las mujeres, los valores fueron de 0,67 (IC 0,38 
a 1.14) a los 10 años de seguimiento con valores de 
0,41 a 0,52 en los años 7 a 9. Al realizarse el estudio 
con valores volumétricos, la necesidad de un nuevo 
TCBD fue de tan solo del 9,2 %, frente a los valores 
muy superiores del NLST11.

Diversos ensayos clínicos posteriores (Lung Can-
cer Study Intervention (LUSI), Multicentric Italian 
Lung Detection (MILD), United Kingdom Lung 
Study (UKLS)) vienen a dar los mismos resultados, 
con disminuciones de la mortalidad global del 20 % 
y de más del 40 % en mujeres, en posible relación 
con su mayor incidencia de adenocarcinomas, más 

periféricos y de probable mejor caracterización con 
TAC11. Un reciente metaanálisis de todos los estudios 
concluye que hay una fuerte evidencia a favor de la 
intervención en pacientes con riesgo de CP mediante 
TCBD. 

Como médicos de familia, la intervención en la de-
tección precoz de un CP debería basarse en la identi-
ficación temprana de los signos y síntomas sugeren-
tes de CP y la realización de una radiografía de tórax 
y/o TCBD valorando la derivación precoz a Atención 
Hospitalaria. La intervención más coste-efectiva en el 
manejo del CP es la intervención activa en la desha-
bituación tabáquica. Dejar de fumar sigue siendo la 
estrategia más eficaz para reducir la mortalidad por 
CP, por lo que los mayores esfuerzos del sistema y de 
sus profesionales deberían centrarse en desarrollar 
programas eficaces para el control y prevención del 
tabaquismo. Además, debemos ayudar en la decisión 
individual de los pacientes que soliciten un cribado 
de CP. A la hora de valorar quién debe realizarse un 
cribado hay que definir muy claramente la población 
diana, el intervalo y duración del cribado, el manejo 
de los falsos positivos, el sobrediagnóstico, los ries-
gos secundarios de la radiación acumulada (los TCBD 
más modernos solo emiten 1mSv), la relación cos-
te-beneficio y la aplicabilidad en nuestro medio. Un 
reciente estudio demuestra en nuestro medio la cos-
te-efectividad de un programa de detección precoz, 
con un coste estimado de 11 280 € por paciente y un 
beneficio en años de vida ganados con calidad de 4,8. 
Los autores calculan un coste anual para el sistema 
de salud de unos 45 millones de euros, frente a los 
130 del programa de detección de cáncer de cérvix12.

Algunas de estas preguntas pretenden ser respondi-
das con el estudio CASSANDRA (Cancer Screening, 
Smoking Cessation AND Respiratory Assessment), 
que tiene previsto su inicio a lo largo de 2023. En este 
estudio, auspiciado por la Sociedad Española de Pa-
tología Respiratoria (SEPAR), están incluidas todas 
las Sociedades Científicas implicadas en el manejo de 
los pacientes con CP, así como las asociaciones de pa-
cientes.

CASSANDRA es un proyecto piloto asistencial mul-
ticéntrico que pretende demostrar la viabilidad del 
cribado en nuestro país. Se propone incluir de inicio 
a pacientes provenientes de centros de Atención Pri-
maria o consultas especializadas (p.ej. unidad de ta-
baquismo), fumadores o exfumadores (< 15 años de 
abstinencia), mayores de 50 años con una exposi-
ción tabáquica acumulada de al menos 20 paque-
tes-año, y realizar una primera evaluación que incluya 
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la cumplimentación de un cuestionario epidemiológi-
co, una consulta de deshabituación tabáquica (si pro-
cede en fumadores activos), TC de baja dosis y espi-
rometría.
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Qué hacer ante una fibrilación 
auricular
Action plan for atrial fibrillation
Fátima Victoria Villafañe Sanz, Miguel Turégano Yedro, Mª José Castillo Moraga, 
José Polo García y Vicente Pallarés Carratalá

RESUMEN 
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardiaca sostenida más frecuente en adultos e implica una impor-
tante morbimortalidad. Su diagnóstico ha aumentado en los últimos tiempos como consecuencia del envejeci-
miento de la población y el aumento de los factores de riesgo cardiovascular, así como del uso creciente de 
dispositivos electrónicos. La prevalencia estimada en adultos es de un 2 %-4 %, aunque se prevé que aumente 
en los próximos años. Así mismo, el riesgo de FA a lo largo de la vida se estima en 1 de cada 3 adultos, y la edad 
índice es 55 años. Además, se ha identificado un incremento de los factores que comportan mayor riesgo de 
desarrollarla, como la hipertensión arterial (HTA), la insuficiencia cardiaca (IC), la enfermedad coronaria, la 
obesidad o enfermedad crónica basada en la adiposidad (ABCD del inglés Adiposity-Based Chronic Disease), 
la diabetes mellitus (DM), la enfermedad renal crónica (ERC) y la apnea obstructiva del sueño (AOS).

El objetivo de esta revisión es analizar las últimas recomendaciones publicadas por las guías de la Socie-
dad Europea de Cardiología (2020) en la definición, cribado y manejo de la FA en la consulta de Atención 
Primaria.

Palabras clave: fibrilación auricular, anticoagulantes, prevención primaria, prevención secundaria, fac-
tores de riesgo cardiovascular

ABSTRACT
Atrial fibrillation (AF) is the most common sustained cardiac arrhythmia in adults and carries a 
significant morbidity and mortality. Its diagnosis has increased in recent times as a consequence 
of the aging of the population and the increase in cardiovascular risk factors, as well as the in-
creasing use of electronic devices. Its estimated prevalence in adults is 2 %-4 %, although this is 
expected to increase in the coming years. Furthermore, the lifetime risk of AF is estimated at 1 in 
3 adults, with the index age being 55 years. In addition, risk factors for developing AF have been 
identified, such as high blood pressure (HBP), heart failure (HF), coronary heart disease, obesity 
or Adiposity-Based Chronic Disease (ABCD), diabetes mellitus (DM), chronic kidney disease (CKD) 
and obstructive sleep apnoea (OSA).

The purpose of this review is to analyse the latest recommendations published by the European 
Society of Cardiology guidelines (2020) on the definition, screening and management of AF in the 
Primary Care setting.

Keywords: atrial fibrillation, anticoagulants, primary prevention, secondary prevention, cardiovascu-
lar risk factors
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DEFINICIÓN DE FIBRILACIÓN 
AURICULAR (FA)

La fibrilación auricular es una taquiarritmia supra-
ventricular, en la que la activación eléctrica de la au-
rícula está descoordinada, lo que conduce a una fun-
ción ventricular ineficiente1,2. 

Las características electrocardiográficas de la FA 
incluyen:

• Intervalos R-R irregularmente irregulares (cuan-
do la conducción auriculoventricular no está alte-
rada).

• Ausencia de ondas P repetidas distintas.
• Activaciones auriculares irregulares.

Para poder diagnosticar esta anomalía eléctrica es 
necesario realizar un electrocardiograma (ECG) de 
12 derivaciones o un trazado de ritmo de al menos 30 
segundos de duración, en el que se reflejen intervalos 
R-R irregulares sin ondas P repetidas discernibles1-3 

(Figura 1)1. 

CLASIFICACIÓN DE LA FA

A lo largo del tiempo, se han propuesto numerosas 
clasificaciones de FA: en función de los síntomas, del 
tiempo de evolución, etc. En estas últimas guías se 
propone diferenciar cada tipo en función del patrón 
de la fibrilación auricular (FA)1: 

• Diagnosticada por primera vez: no ha sido previa-
mente detectada, independientemente de su du-
ración, gravedad o sintomatología.

• Paroxística: revierte en los primeros 7 días, ya sea 
de manera espontánea o inducida.

• Persistente: se alarga más de 7 días.
• Persistente de larga duración: se alarga más de un 

año después de adoptar una estrategia de control 
del ritmo.

• Permanente: se acuerda no tomar medidas de re-
versión del ritmo. 

Además, al tiempo que las nuevas guías1 proponen 
esta clasificación, aconsejan abandonar conceptos 
utilizados hasta entonces como FA aislada, FA valvu-
lar o no valvular, sustituyéndolo por terminología 
más precisa como: FA en el contexto de válvula car-
diaca mecánica o estenosis mitral (moderada o grave) 
y FA crónica1,3-5. 

CRIBADO DE FA

Situaciones como el aumento de la prevalencia de 
FA, la detección de FA desconocida en personas que 
sufren un evento cerebrovascular o la alta prevalen-
cia de FA asintomática han hecho que se considere la 
posibilidad de poner en marcha medidas de detec-
ción precoz de esta arritmia cardiaca1,3,6,7. Para ello, 
las recientes Guías Europeas1 proponen realizar un 
cribado oportunista o sistemático con un grado de re-
comendación IA en aquellas personas mayores de 65 
años con la palpación del pulso o realizando una tira 
de ritmo (grado de recomendación IIA), o el cribado 
sistemático de personas de 75 años o más con alto 

Figura 1. Características electrocardiográficas de un 
electrocardiograma
Fuente: elaboración propia.
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riesgo de ACV isquémica. Esta intervención es igual-
mente aconsejada por la Sociedad Cardiovascular 
Canadiense (CCS) y la Sociedad Canadiense del Rit-
mo Cardiaco (CHR)4. Otros métodos que podrían de-
tectar precozmente la arritmia son el uso de monito-
res de presión arterial (PA) automatizados, el ECG 
de una sola derivación y aplicaciones para móviles o 
relojes inteligentes8,9. Estos disponen de algoritmos 
de fotopletismografía, registro directo de la señal elec-
trocardiográfica o una combinación de ambas3 (Tabla 
1). En el caso de que el cribado oriente a una altera-
ción eléctrica cardiaca, se aconseja confirmar el diag-
nóstico mediante el citado ECG de 12 derivaciones o 
una tira de ritmo cardiaco durante al menos 30 se-
gundos de duración1,7.

El objetivo del cribado es el diagnóstico de la FA 
subclínica para prevenir procesos cerebrovasculares 
agudos isquémicos, alteraciones anatómicas cardia-
cas (remodelado auricular, miocardiopatía auricular, 
miocardiopatía ventricular, etc.) y la mortalidad aso-
ciada a la FA1,7. No obstante, estos métodos no están 
exentos de inconvenientes. La limitada especificidad 
podría aumentar innecesariamente la demanda asis-
tencial y generar cierta ansiedad a las personas impli-
cadas a recibir este diagnóstico o a ser sobrediagnos-
ticadas y sobretratadas como consecuencia de una 
lectura errónea del ECG1,3,4-7,10.

ATENCIÓN AL PACIENTE CON FA. VÍA 
ABC DE ATENCIÓN INTEGRADA

La inclusión del paciente en la toma de decisiones es 
fundamental en la FA1. Se resalta la importancia de 
una atención multidisciplinar, en la que el médico de 
Atención Primaria ejerce un papel relevante en el ma-
nejo del paciente. La FA es una entidad holística 
multifactorial en la que debe individualizarse el 

tratamiento y se deben abordar las comorbilidades y 
los síntomas, más allá de la anticoagulación.

La estrategia ABC (“A” anticoagulación, “B” buen 
control de los síntomas y “C” control de los factores de 
riesgo cardiovascular [FRCV] y de las comorbilidades) 
permite optimizar e individualizar la atención de las 
personas con FA1. Esta estrategia sustituye al abordaje 
CC6, basado en confirmar y caracterizar la FA.

Anticoagulación o prevención del accidente 
cerebrovascular (ACV) isquémico

El riesgo de ACV isquémico aumenta al surgir FA. Se 
estima que este incremento es 5 veces mayor al que 
puede tener una persona sin la arritmia menciona-
da1-3,7. Para analizar el riesgo de ACV isquémico exis-
te una escala validada; la escala CHA

2
DS

2
-VASc1, que 

está basada en los factores de riesgo de ACV (Tabla 
2): presencia de insuficiencia cardiaca (IC), hiper-
tensión arterial (HTA) o tratamiento antihipertensi-
vo, edad mayor de 65 años (el mayor riesgo es para 
personas con 75 años o mayores), diabetes mellitus 
(DM), antecedentes de accidente cerebrovascular 
(ACV), vasculopatía y el género femenino (que, más 
que un factor de riesgo, es un modificador de riesgo 
de ACV isquémico dependiente de la edad). Todos 
estos factores deben repetirse y reevaluarse en cada 
consulta médica para identificar posibles cambios y 
estratificar nuevamente el riesgo, ya que son factores 
dinámicos. Una de las principales novedades en las 
últimas guías es que la miocardiopatía hipertrófica 
pasa a formar parte de la “C” en la puntuación 
CHA

2
DS

2
-VASc. Se recomienda considerar la anticoa-

gulación en pacientes varones con puntuaciones de 
CHA

2
DS

2
-VASc superior a 1 en hombres y superior a 

2 en mujeres, siendo necesaria con puntuaciones de 
CHA

2
DS

2
-VASc superior a 2 en hombres y superior a 

3 en mujeres. Dentro de las opciones terapéuticas, 

Tabla 1. Sensibilidad y especificidad de cada posible método de cribado de FA1

Sensibilidad
(%)

Especificidad
(%)

Toma del pulso 87 – 97 70 – 81

Monitores de presión arterial automatizados 93 – 100 86 – 92

ECG de una derivación 94 – 98 76 – 95

Aplicaciones móviles 91,5 – 98,5 91,4 – 100

Relojes inteligentes 97 – 99 83 – 94
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las guías consideran los ACOD (anticoagulantes ora-
les de acción directa) como la primera opción tera-
péutica, con una indicación IA.

Al igual que la última directriz de la Sociedad Euro-
pea de Cardiología (ESC)1, la Asociación Americana 
del Corazón, el Colegio americano de Cardiología y la 
Sociedad del ritmo cardiaco (AHA/ACC/HRS)5 utili-
zan el CHA

2
DS

2
-VASc para analizar el riesgo isquémi-

co. La CCS/CHRS4 emplea una escala ligeramente 
diferente, el CHADS

2
4, que no considera ni el género 

ni la enfermedad vascular, pero en la que la edad se 
reduce a los 65 años al considerarse un predictor de 
riesgo más fuerte que la HTA o la DM (Tabla 3).

De manera adicional, las guías1,4,5 aconsejan analizar 
el riesgo hemorrágico. Para ello, aconsejan utilizar la 
escala HAS-BLED (Tabla 4), que se basa en la presen-
cia de HTA no controlada (presión arterial sistólica 
[PAS] superior a 160 mmHg), función renal o hepática 
alterada (diálisis, trasplante renal, creatinina sérica 

superior a 200 mmol/l, cirrosis, bilirrubina que supera 2 
veces el límite superior a la normalidad y transaminasas 
de más de 3 veces el límite superior de la normalidad), 
ACV (hemorrágico o isquémico), antecedentes de san-
grado, International Normalized Ratio o INR lábil, edad 
mayor de 65 años o fragilidad extrema, y uso de drogas 
o fármacos que inducen el sangrado, como antiagregan-
tes plaquetarios o antiinflamatorios no esteroideos. 

El resultado puede oscilar entre 0 y 9 puntos; una 
puntuación de 0 puntos constituye un bajo riesgo; en-
tre 1 y 2 constituiría un riesgo moderado; y una pun-
tuación superior o igual a 3 puntos indica un riesgo 
hemorrágico alto. Hay que reseñar que un riesgo he-
morrágico alto no contraindica la anticoagulación, sino 
que se aconseja un seguimiento más estrecho y una 
actuación más intensa sobre los factores modificables 
de sangrado1,3. 

Las únicas contraindicaciones absolutas para la 
anticoagulación son: presentar hemorragia grave, 

Tabla 2. Representación del riesgo tromboembólico por la escala CHA2DS2-VASc

Característica clínica Puntuación

C
Insuficiencia cardiaca, evidencia objetiva de disfunción del ventrículo izquierdo moderada o severa, 
o miocardiopatía hipertrófica

1

H Hipertensión 1

A Edad ≥ 75 años 2

D Diabetes Mellitus 1

S Stroke, ACV isquémico 2

V Vasculopatía 1

A Edad entre 65 y 74 años 1

S 
C Sexo femenino 1

Fuente: Sánchez-Borque P, et al. Fibrilación auricular. Medicine. 2021;13(45):2617-26.

Tabla 3. Representación del riesgo tromboembólico por la escala CHADS2

Característica clínica Puntuación

C Insuficiencia cardiaca 1

H Hipertensión 1

A Edad ≥ 65 años 1

D Diabetes Mellitus 1

S Stroke, ACV isquémico 2

Fuente: Andrade JG, et al. The 2020 Canadian Cardiovascular Society/Canadian Heart Rhythm Society Comprehensive Guideli-

nes for the Management of Atrial Fibrillation. Can J Cardiol. 2020;36(12):1847-948.
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plaquetas inferiores a 50.000 por mcL anemia grave a 
estudio o un evento hemorrágico agudo reciente.

Tratamiento para la prevención del ACV 
isquémico

El tratamiento para prevenir el ACV isquémico se 
basa en el uso de fármacos (como anticoagulantes) 
y/o procedimientos invasivos en los casos que sea ne-
cesario1. Además de iniciar el tratamiento, es conve-
niente valorar los síntomas de la FA según la escala 
de la Asociación Europea de Ritmo Cardiaco (EHRA) 
(Tabla 5). 

Podemos hablar de tres pasos en el tratamiento 
(Figura 2)1:

• Paso 1: identificación de las personas de bajo ries-
go que no requieren tratamiento anticoagulante. 
Aquí se incluye a aquellos con una puntuación 
CHA

2
DS

2
-VASc de 0 puntos en varones y 1 en mu-

jeres. 
• Paso 2: ofrecer el tratamiento a aquellos con al 

menos 1 factor de riesgo no relacionado con el 
sexo. Si la puntuación en el CHA

2
DS

2
-VASc es de 

1 en varones o de 2 en mujeres, se debe conside-
rar el beneficio neto de la anticoagulación aten-
diendo a las preferencias de la persona con la 
arritmia. Cuando la puntuación es de al menos 2 
en varones y 3 en mujeres, se aconseja adminis-
trar un fármaco anticoagulante para prevenir el 
ACV isquémico (Tabla 6). 

• Paso 3: elegir el anticoagulante oral más conve-
niente y la dosis más adecuada en función de las 
características del paciente. Los ACOD constitu-
yen la primera opción por encima de los antago-
nistas de la vitamina K (AVK), salvo en pacientes 
con prótesis valvulares mecánicas o ante esteno-
sis mitral moderada o severa1,3.

Antagonistas de la vitamina K (AVK)

El tratamiento anticoagulante con AVK (acenocuma-
rol o warfarina) es actualmente el único con seguridad 
confirmada para personas con estenosis mitral reumá-
tica o válvula cardiaca mecánica1,3, y su uso precisa 
monitorizar periódicamente el INR para ajustar las 
dosis1. El objetivo de este parámetro es de 2-31,3,6. Adi-
cionalmente, es deseable que el tiempo en rango 

Tabla 4. Factores de riesgo hemorrágico según la escala HASBLED1

Característica clínica Puntuación

H Hipertensión arterial 1

A Alteración de la función hepática o renal 1 punto cada una

S Ictus o ACV isquémico 1

B Bleeding: antecedentes de sangrado 1

L INR lábil 1

E Edad > 65 1

D Drogas o alcohol 1 punto cada una

Tabla 5. Escala de la Asociación Europea de Ritmo Cardiaco (EHRA, del inglés European Heart Rhythm Association)1

Grado Síntomas Descripción

1 Ninguno La arritmia cardiaca no genera síntomas.

2a Leves No hay limitación en las actividades de la vida diaria.

2b Moderados Sin limitación en la actividad diaria normal pero los síntomas son molestos para el paciente.

3 Graves Hay limitación de la actividad diaria de la persona.

4 Discapacitantes El sujeto interrumpe la actividad diaria normal.
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Tabla 6. Manejo en función de la puntuación CHA2-DS2-VASc1

Puntuación CHA2-DS2-VASC Recomendación

Varón Mujer Clase Nivel

0 1 No anticoagular I A

1 2 Individualizar IIa B

≥ 2 ≥ 3 Anticoagular I A

terapéutico (TRT) sea mayor del 70 %1,3,6. Cuando 
este último condicionante no se cumple, y tras com-
probar la adecuada adherencia del paciente al trata-
miento, se recomienda con un grado IA cambiar a un 
anticoagulante oral de acción directa1,3. También se 
aconseja, con un grado de menor (IIaB), mantener el 
AVK y realizar esfuerzos para mejorar el TRT (realizar 
controles más frecuentes del INR, asesorar al pacien-
te, etc.)1.

Anticoagulantes orales no dependientes  
de la vitamina K

En este grupo se incluyen los denominados anticoa-
gulantes orales no dependientes de vitamina K o 
ACOD1,3. Son cuatro: apixabán, dabigatrán, edoxabán 
y rivaroxabán. En comparación con warfarina (un 
AVK), los ACOD han demostrado ser significativa-
mente no inferiores para la prevención de ACV 

isquémico o embolia sistémica, ofreciendo una me-
nor tasa de ACV hemorrágico y una menor mortali-
dad por cualquier causa1. Por ello, son considerados 
en las guías como primera opción de tratamiento ex-
cepto en pacientes portadores de prótesis valvulares 
mecánicas o ante estenosis mitral moderada o severa 
de perfil reumático. Además, estos fármacos han de-
mostrado una reducción significativa de las hemorra-
gias intracraneales1.

Existen determinados condicionantes que pueden 
modificar la dosis de los ACOD, como la enfermedad 
renal, la edad avanzada o el peso. Sin embargo, las 
personas con enfermedad renal avanzada no están 
bien representadas en los estudios pivotales de los 
ACOD11-14. En la práctica clínica se puede comprobar 
que el uso de ACOD continúa siendo bajo en los pa-
cientes con FA, especialmente en la población de ma-
yor edad15. En multitud de ocasiones predomina la 
infradosificación de los ACOD16, lo que supone un 

Paso 1
CHA2-DS2-VASc:  

1 en mujer o 0 en varón
Identificar personas de bajo riesgo  

que no requieran anticoagulación oral

Paso 2
CHA2-DS2-VASc:  

≥ 2 en mujer o ≥ 1 en varón
Ofrecer tratamiento a personas con  
1 factor de riesgo diferente al sexo

Paso 3 AVK, ACOD
Elegir el anticoagulante más adecuado 

a la dosis aconsejada

Figura 2. Pasos para decidir la anticoagulación1.
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desafío en la práctica clínica diaria. Las dosis de los 
ACOD, los ajustes según el filtrado glomerular y los 
criterios para reducir la dosis se detallan en las Ta-
blas 7, 8, 9 y 101,3. 

Tratamiento combinado anticoagulante 
y antiagregante oral

El tratamiento antiagregante plaquetario sigue sien-
do habitual en la práctica clínica en las personas con 
FA pese a que no tiene indicación en el manejo de la 
arritmia cardiaca1. Por ello, debería eliminarse el em-
pleo de antiagregantes en la FA, salvo que el paciente 
tenga alguna comorbilidad que habilite su uso. 

El manejo del tratamiento anticoagulante en los pa-
cientes que se someten a un procedimiento coronario 
es especialmente complejo, en parte, debido al alto 
riesgo hemorrágico que implicaba la combinación de 
antiagregantes y anticoagulantes17. De hecho, pa-
cientes con FA que tengan un evento coronario pue-
den llegar a tener triple terapia (doble antiagregación 
y anticoagulación). La terapia dual (basada en un an-
ticoagulante más un antiagregante) puede ser una 
alternativa válida a la terapia triple después de una 
intervención coronaria percutánea en pacientes con 
indicación de anticoagulación crónica18. De hecho, el 
mantenimiento mucho tiempo de la triple terapia en 

pacientes con cardiopatía isquémica puede provocar 
aumento de riesgo hemorrágico, sin claros beneficios 
en la prevención.

Otros tratamientos no farmacológicos

Además de los tratamientos farmacológicos presen-
tados (AVK, ACODs, etc.), existen otros basados en 
intervenciones invasivas, como son la oclusión o ex-
clusión de la orejuela izquierda (lugar habitual de 
localización de trombos cardiacos) o la cirugía car-
diaca1. 

Control de los síntomas

Cuando hablamos del control de los síntomas nos referi-
mos al control de la frecuencia y del ritmo cardiaco1-5.

Control de la frecuencia cardiaca

En lo que respecta al control de la frecuencia cardia-
ca (FC), las últimas guías de la ESC1 no han reflejado 
grandes cambios con respecto a las anteriores de 
20166. No obstante, es reseñable comentar que en 
las guías europeas de 2020 se abandona el concepto 
de FC a favor del de respuesta ventricular media 
(RVM)1. El control de la respuesta ventricular es uno 

Tabla 7. Dosis de los ACOD1

Dosis Dabigatrán Apixabán Rivaroxabán Edoxabán

Dosis estándar 150 mg/12h 5 mg/12h 20 mg/24h 60 mg/24h

Dosis baja 110 mg/12h

Dosis reducida 2,5 mg/12h 15 mg/24h 30 mg/24h

Tabla 8. Dosis de los ACOD en función del filtrado glomerular estimado (FGe)1

FGe Dabigatrán Apixabán Rivaroxabán Edoxabán

≥ 50 ml/min 150 mg/12h
5 mg/12h

*2,5 mg/12h
20 mg/24h 60 mg/24h

50 – 30 ml/min
150 mg/12h
*110 mg/12h

5 mg/12h
*2,5 mg/12h

15 mg/24h 30 mg/24h

< 30 ml/min No 2,5 mg/12h 15 mg/24h 30 mg/24h

Diálisis No No No No

* Utilizar la dosis reducida si se cumplen los criterios propuestos en la tabla. 

FGe: Filtrado glomerular estimado.
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Tabla 9. Criterios para reducir la dosis del anticoagulante oral directo (ACOD)1

Dabigatrán
Edad ≥ 80 años.
Tratamiento concomitante con verapamilo.
Riesgo hemorrágico alto.

Rivaroxabán FGe 15 – 49 ml/min

Apixabán

Al menos 2 de los siguientes:
• Edad ≥ 80.
• Peso ≤ 60mg.
• Creatinina sérica ≥ 1,5 mg/dL.

Edoxabán

Cumplir uno de los siguientes:
• FGe 15-50 ml/min.
• Peso corporal ≤ 60 kg.
• Uso concomitante de dronedarona, ciclosporina, eritromicina o ketoconazol.

FGe: Filtrado glomerular estimado.

Tabla 10. Recomendaciones para la prevención de eventos trombóticos en la FA1

Clase Nivel Recomendación

1 A
Para la prevención de ACV en personas con FA susceptibles a la anticoagulación, se recomienda el uso de 
ACOD en vez de AVK con excepción de personas con válvula cardíaca mecánica o estenosis mitral 
moderada-severa.

1 A Para evaluar el riesgo de ACV se recomienda usar la escala CHA2DS2-VASc. 

1 A
A las personas con CHA2DS2-VASc de 0 o 1 (si la condición es ser mujer), no se debe ofrecer tratamiento 
antitrombótico.

1 A
Administrar anticoagulación para prevenir ACV isquémico en personas con FA y CHA2DS2-VASc ≥ 2 en 
varones o ≥ 3 en mujeres.

2a B
Considerar la anticoagulación para prevenir FA si CHA2DS2-VASc es de 1 en varones o 2 en mujeres, 
individualizando cada caso.

1 B Evaluar el riesgo hemorrágico de manera estructurada.

2a B
Para evaluar el riesgo hemorrágico se usará la escala HAS-BLED, que ayuda a identificar los factores 
modificables y las personas con riesgo alto de sangrado con el objetivo de realizar un seguimiento más 
estrecho.

2a B Las personas con FA y riesgo de ACV bajo deben reevaluarse a los 4-6 meses desde la primera evaluación.

1 B Cuando se administre AVK se recomienda INR 2-3 y TRT ≥ 70 %.

1 B
En aquellas personas con AVK y TRT corto se recomienda cambiar a ACOD siempre que se asegure la 
adherencia y continuidad del tratamiento y siempre que esté indicado.

2a B Realizar esfuerzos para mejorar el TRT.

3 A El tratamiento antiplaquetario en monoterapia no está recomendado para prevenir el ACV en la FA.

ACV: Accidente cerebrovascular; Fa: Fibrilación auricular; ACOD: anticoagulantes orales directos; AVK: Anticoagulantes antivi-

tamina K; INR: Ratio internacional normalizado; TRT: Tiempo en rango terapéutico.

de los pilares del tratamiento integral de la FA y, en 
muchas ocasiones, es suficiente para mejorar los sín-
tomas relacionados con la enfermedad. Se considera 

aceptable que sea menor de 110 latidos por minuto 
(lpm) en reposo. A pesar de que ensayos clínicos 
aleatorizados, como RACE II19, AFFIRM20 y RACE21, 
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han demostrado que una RVM más estricta (inferior 
a 80 lpm) no ha reflejado mejoría significativa en la 
clase funcional de la NYHA, algunas guías todavía si-
guen aconsejando este punto de corte5. No obstante, 
siguiendo las recomendaciones de la ESC, siempre 
que los síntomas del paciente no requieran un con-
trol más exhaustivo, se buscará un objetivo más laxo1.

Para conseguir el control de la respuesta ventricular 
existen fármacos como betabloqueantes, bloqueantes 
de los canales del calcio no dihidropirimidínicos (dil-
tiazem y verapamilo) y digoxina1. Se recomienda utili-
zar uno u otro en función de las comorbilidades y los 
síntomas que presente el paciente (Tabla 11)1,3. De esta 
manera, los betabloqueantes suelen ser los fármacos de 
primera elección y han demostrado beneficio pronósti-
co en personas con IC y fracción de eyección del ventrí-
culo izquierdo (FEVI) reducida. Les siguen los cal-
cio-antagonistas o bloqueantes de los canales de calcio. 
La digoxina y otros antiarrítmicos también pueden utili-
zarse si no se consigue un buen control sintomático a 
pesar de los anteriores1,3 (Tabla 12).

Control del ritmo cardiaco

Controlar el ritmo cardiaco es un concepto que se 
refiere al hecho de restaurar y mantener el ritmo si-
nusal1. Esta actitud, que conocemos como cardiover-
sión, puede hacer que mejoren los síntomas y la cali-
dad de vida de la persona que padece la arritmia, 
pero tenemos que saber que no siempre es efectiva, y 
determinadas situaciones pueden predecir una peor 
respuesta, como la edad avanzada, el género femeni-
no, haber sido sometido a una cardioversión previa, 
la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), 
la obesidad, la ERC, la cardiopatía estructural, la IC y 
un volumen elevado de la aurícula izquierda1-3. 

Diferenciamos varios tipos de cardioversión: eléc-
trica, farmacológica y con catéter. Nos centraremos 
especialmente en las dos primeras.

Cardioversión eléctrica

Es el método preferido en personas con FA e inestabi-
lidad hemodinámica, aunque también está indicado en 
situaciones no urgentes1-3. Requiere sedación para po-
der ser realizado. Se considera que el pretratamiento 
con fármacos antiarrítmicos (FAA) puede hacer que la 
respuesta a la cardioversión sea exitosa1,3.

Cardioversión farmacológica

A diferencia de la anterior, la cardioversión farmaco-
lógica es un método menos efectivo y aconsejado 
para personas estables, una vez se considere el riesgo 
tromboembólico1,3. A diferencia de la cardioversión 
eléctrica, no requiere sedación. Se suele relegar a si-
tuaciones no urgentes y el momento más indicado 
para realizarla depende de la restauración espontá-
nea al ritmo sinusal en las primeras 48 horas, situa-
ción que se ha observado en un 80 % de las personas 
ingresadas por FA de reciente aparición1. Por eso, las 
últimas guías1 recomiendan la estrategia de esperar y 
vigilar al menos 24 horas. 

En cuanto al tipo de fármaco a utilizar, dependerá de 
cada paciente. Así, flecainida está contraindicada en 
personas con cardiopatía estructural, como hipertrofia 
del ventrículo izquierdo (HVI), disfunción sistólica del 
ventrículo izquierdo o cardiopatía isquémica1-6. En 
personas con IC el fármaco de elección es Amiodaro-
na. Vernakalant intravenoso es otro fármaco con indi-
cación en cardioversión caracterizado por tener un 
inicio de acción más rápido que los anteriores1,3. 

Tabla 11. Fármacos más habituales para el control de la frecuencia cardiaca en función de las comorbilidades de las 
personas1

Situación clínica Betabloqueantes Bloqueantes de los canales del calcio

Sin comorbilidades Sí Sí

Hipertensión arterial Sí Si

IC con FEVI conservada Sí Si

IC con FEVI reducida Sí

EPOC grave o asma Sí
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También se propone la posibilidad de iniciar un tra-
tamiento farmacológico previo a la cardioversión 
eléctrica para asegurar su éxito (grado de recomen-
dación IIaB).

A pesar de los beneficios sobre la restauración a rit-
mo sinusal, los FAA son proarrítmicos y tienen efectos 
adversos que hay que vigilar. Por ello, es importante 
conocer las interacciones con otros fármacos1,3.

En cualquier caso, con independencia del fármaco 
que se inicie, se aconseja que todo paciente en trata-
miento con FAA mantenga la asociación de un blo-
queante del nodo auriculoventricular (NAV) para evi-
tar la conversión de la arritmia a un Flutter auricular1.

Abordaje del riesgo de ACV isquémico en 
personas que van a ser sometidas a estrategias 
de control del ritmo cardiaco

Aquellas personas sometidas a una cardioversión tie-
nen un mayor riesgo de ACV isquémico y tromboem-
bolia, especialmente cuando el tiempo de evolución 
de la arritmia es mayor de 12 horas y no han realizado 
previamente un tratamiento anticoagulante1. Estu-
dios observacionales han reflejado que en personas 
con FA de duración confirmada menor a 12 horas y 
con riesgo tromboembólico bajo (CHA

2
DS

2
-VASc 0 

en varones y 1 en mujeres), el beneficio del trata-
miento anticoagulante 4 semanas después de la car-
dioversión no está claramente establecido y la pres-
cripción de anticoagulantes es opcional, basándose 
en las características individuales de cada persona. 
No obstante, las guías europeas de 20201 aconsejan a 
estos grupos de pacientes con una FA de duración 
mayor de 24 horas (en las guías de 20166 el límite 
estaba en más de 48 horas), anticoagular durante 4 
semanas después de la cardioversión, mientras que si 

el tiempo de evolución conocido es menor de 12 ho-
ras, se puede considerar no realizar el tratamiento 
anticoagulante.

En individuos que van a someterse a cardioversión 
se aconseja, con un grado de recomendación IA, el 
uso de ACOD durante un mínimo de 3 semanas antes 
de la intervención1. No obstante, existe una alternati-
va, limitada únicamente al entorno hospitalario, como 
es la realización de un ecocardiograma transesofági-
co, que permitirá descartar la existencia de trombos 
en la orejuela auricular izquierda, lugar habitual de 
asentamiento de conglomerados hemáticos. Si se 
confirman los trombos, se instaurará el tratamiento 
anticoagulante, mientras que si no se observan, se 
podría realizar la cardioversión. Después del procedi-
miento, se aconseja la anticoagulación durante al me-
nos 4 semanas.

CONTROL DE LAS COMORBILIDADES

El último punto dentro del control integral de la FA, 
y no por ello menos importante, consiste en el con-
trol de las comorbilidades, los factores de riesgo car-
diometabólicos y aquellas situaciones que conducen 
a un estilo de vida poco saludable1,3,22. El tratamiento 
de la FA requiere un enfoque integral más allá del 
tratamiento de la arritmia por sí solo1,3,21. Se aconseja, 
por tanto, el control adecuado de la tensión arterial, 
la dislipemia, diabetes mellitus, obesidad, el síndro-
me de apnea obstructiva del sueño y la IC. En este 
sentido, también el CCS/CHRS4 hace una recomenda-
ción explícita para identificar y manejar los FRCV 
modificables, pero la AHA/ACC/HRS5 discute sobre la 
importancia de los factores de riesgo modificables en 
el paciente con FA. 

Tabla 12. Grado de recomendación de los fármacos aconsejados para el control de la frecuencia cardiaca1

Clase Nivel Recomendación

1 B
Se recomiendan betabloqueantes, diltiazem o verapamilo como primera elección para el control de la FC en 
personas con FA y fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) ≥ 40 %.

1 B
Los betabloqueantes y digoxina están recomendados para el control de la FC en personas  
con FA y FEVI < 40 %.

2a B
Si no se alcanza el objetivo de la FC, se considerará el tratamiento combinado con varios fármacos para su 
control.

2b B
En las personas inestables hemodinámicamente o con FEVI muy baja, se puede considerar la amiodarona 
intravenosa para el control agudo de la FC.

FC: Frecuencia cardíaca; FA: Fibrilación auricular; FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo.
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CONCLUSIONES

La FA es la arritmia más frecuente en la práctica clí-
nica, que se caracteriza por intervalos R-R irregular-
mente irregulares, ausencia de ondas P repetidas dis-
tintas y activaciones auriculares irregulares. Para su 
diagnóstico, es necesario realizar un ECG de 12 deri-
vaciones durante al menos 30 segundos. Se reco-
mienda un cribado oportunista en pacientes mayores 
de 65 años mediante la palpación del pulso o reali-
zando una tira de ritmo. En la atención del paciente 
con FA, se recomienda la estrategia ABC (“A” anti-
coagulación, “B” buen control de los síntomas y “C” 
control de los factores de riesgo cardiovascular y de 
las comorbilidades). Para analizar el riesgo trom-
boembólico de los pacientes se recomienda la escala 
CHA

2
DS

2
-VASc, que aconseja considerar la anticoa-

gulación en pacientes varones con puntuaciones de 
CHA

2
DS

2
-VASc superior a 1 en hombres y superior a 

2 en mujeres, siendo necesaria con puntuaciones de 
CHA

2
DS

2
-VASc mayor o igual a 2 en hombres y mayor 

o igual a 3 en mujeres. El tratamiento para prevenir 
el ACV isquémico es la anticoagulación. Los ACOD 
constituyen la primera opción por encima de los AVK, 
salvo en pacientes con prótesis valvulares mecánicas 
o ante estenosis mitral moderada o severa.
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Guía de actuación en obesidad
Action guidelines in obesity
José Manuel Fernández García, María Pilar Rodríguez Martínez y María José 
Gamero Samino

RESUMEN 
La obesidad es una enfermedad crónica considerada como el cuarto factor de riesgo cardiovascular que favorece 
las lesiones subclínicas de órgano y la enfermedad cardiovascular. La patogenia habitual es compleja y multifac-
torial, y se asocia con enfermedades crónicas no transmisibles (síndrome metabólico, diabetes, cáncer o enfer-
medades cardiovasculares).

Un perímetro de cintura elevado se relaciona con hipertrigliceridemia, síndrome metabólico, descenso de HDL, hi-
pertensión arterial e hiperglucemia. Controlar la obesidad precisa promocionar un estilo de vida saludable para dis-
minuir entre un 5 % y un 10 % el peso corporal. Esto disminuye las comorbilidades asociadas (diabetes tipo 2, disli-
pemia aterogénica, hipertensión arterial, esteatosis hepática), mediante una alimentación saludable y ejercicio físico 
regular. Se recomienda una dieta de patrón mediterráneo “hipocalórica” y un aumento de la actividad física aeróbica 
de intensidad moderada, al menos 300 minutos semanales o 150 minutos de intensidad elevada. Hay que valorar el 
tratamiento farmacológico si el índice de masa corporal (IMC) es 30, o superior a 27 si asocia comorbilidades y cirugía 
bariátrica si el IMC es superior a 40 o a 35 con comorbilidades. La coordinación entre niveles asistenciales y demás 
agentes implicados es imprescindible y necesaria para afrontar la epidemia de obesidad en el siglo XXI.

Palabras clave: obesidad, guía, Atención Primaria, fisiopatología, tratamiento

ABSTRACT
Obesity is a chronic disease considered as the fourth cardiovascular risk factor that promotes subclinic 
damage in target organs and cardiovascular disease. The usual pathogenesis is complex and multifactorial, 
associated with chronic noncommunicable disease (metabolic syndrome, diabetes, cancer and cardiovas-
cular diseases). 

High waist circumference is associated with metabolic syndrome, hypertriglyceridemia, decreased HDL, arte-
rial hypertension and hyperglycemia. Preventing and controlling obesity requires promoting a healthy life-
style to reduce 5 %-10 % of weight. This diminish associated comorbidities (type 2 diabetes, atherogenic dys-
lipemia, arterial hypertension, fat liver). It is recommended a “hypocaloric” mediterranean pattern diet and 
an increase in physical moderate aerobic activity at least 300 minutes weekly, or 150 minutes of high intensi-
ty. To consider pharmacological treatment, we must assess if body mass index (BMI) is 30, or more than 27 if 
associated comorbidities, and bariatric surgery if BMI is more than 40 or 35 with comorbidities. Coordination 
between different levels of care is essential and necessary to face the obesity epidemic of the 21st century.

Keywords: obesity, guideline, Primary Health Care, physiopatology, treatment

INTRODUCCIÓN

La obesidad es una enfermedad crónica y multifacto-
rial, convertida en una de las grandes problemáticas 
del siglo XXI, llegando a acuñarse el término de glo-
besidad. Junto con el consumo de tabaco, alcohol, 

inactividad física y alimentación no saludable, la 
obesidad es el cuarto factor de riesgo prevenible para 
las enfermedades crónicas no transmisibles (ENT) 
que más afectan a la calidad de vida. Se relacionan 
con enfermedades cardiovasculares (E.C.V.) 13 tipos de 
cáncer, diabetes mellitus tipo 2 (DM2) o trastornos 
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la prevalencia aumenta en población anciana, medio 
rural, bajo nivel de estudios y con menor poder adqui-
sitivo2.

Nos encontramos ante un importante problema de 
salud pública, no solo por el incremento de mortali-
dad que produce (el sobrepeso la incrementa entre 
un 7 %-20 %, la obesidad entre el 45 %-94 % y la obe-
sidad mórbida el 176 %), sino por el coste económico 
que supone para el sistema sanitario, que de conti-
nuar, pasará del 2 % del presupuesto de sanidad en 
2016 a más del 3 % en 2030.

DEFINICIÓN DE OBESIDAD

La obesidad se define tradicionalmente como un exceso 
de masa grasa corporal (más del 20 % del peso corporal 
total en hombres y el 25 % en mujeres). En su diagnós-
tico se emplea el índice de masa corporal (IMC), que 
relaciona peso corporal (kg) y talla (m2), (kg/m2)3. La 
Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad 
(SEEDO) lo emplea para poder clasificarla (Tabla 1).

Aunque el IMC está fuertemente correlacionado 
con el porcentaje de grasa corporal en todas las po-
blaciones, existen variables que pueden influir en el 
peso (ganancia o pérdida de masa muscular, edad, 
sexo y enfermedades cardiovasculares y metabóli-
cas), por lo que se ha recomendado que se evalúe 
también el contorno o perímetro de cintura (PC) 
(obesidad si el PC es mayor de 102 cm en hombres y 
de 88 cm en mujeres), que permite estimar la obesi-
dad visceral y se asocia con el riesgo cardiovascular 
(RCV), aunque en las guías de RCV de 2021 se 

Tabla 1. Criterios SEEDO para obesidad en población adulta

Categoría Valores de IMC (kg/m2)

Peso insuficiente < 18,5

Normopeso 18,5-24,9

Sobrepeso grado I 25,0-26,9

Sobrepeso grado II (preobesidad) 27,0-29,9

Obesidad de tipo I (leve) 30,0-34,9

Obesidad de tipo II (moderada) 35,0-39,9

Obesidad de tipo III (mórbida) 40,0-49,9

Obesidad de tipo IV (extrema) ≥ 50,0

Fuente: Ballesteros Pomar, et al. Abordaje clínico integral SEEN de la obesidad en la edad adulta: resumen ejecutivo. Endocrinolo-

gía, Diabetes y Nutrición. 2021;68(2):130-136. 

crónicos respiratorios, como el síndrome de ap-
nea-hipoapnea obstructiva del sueño1. 

Según datos del Informe de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) para la Región Europea1, el sobre-
peso y la obesidad causan más de 1,2 millones de 
muertes anuales (más del 13 %), y originan el 7 % de 
la discapacidad total. Está presente en aproximada-
mente el 60 % de la población adulta y casi en uno de 
cada 3 menores (29 % niños y 27 % niñas), en 50 de 
los 53 países miembros. La prevalencia sigue aumen-
tando y se prevé que para el 2025 se alcancen cifras 
del 18 % en varones y del 21 % en mujeres1. En Espa-
ña, la tendencia es similar, con cifras para población 
mayor de 18 años en 2016 del 21,6 % (más alto en va-
rones y a mayor edad). Esas cifras aumentan al 33,4 % 
si se valora la obesidad abdominal, definida por el pe-
rímetro de cintura, mayor en mujeres y en aumento 
con la edad. Desde el punto de vista sociodemográfico, 
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recomienda disminuir esos valores a 94 cm en varo-
nes y 80 cm en mujeres.

Enfermedad crónica basada  
en la adiposidad

Existen condicionantes que influyen en el exceso 
de peso, lo que ha llevado a algunas sociedades 
científicas, como la Asociación Americana de En-
docrinología Clínica, a plantear una nueva forma 
de definir la obesidad como “enfermedad crónica 
basada en la adiposidad”, empleando el concepto 
ABCD para su clasificación. Este término ha sido 
adoptado por la Asociación Europea para el Estu-
dio de la Obesidad4, con el respaldo de la Sociedad 
Española de Endocrinología y Nutrición1. Esta de-
finición pretende reflejar la fisiopatología y el im-
pacto clínico de la obesidad como enfermedad cró-
nica, proponiendo para su clasificación cuatro 
parámetros: (A) la fisiopatología, (B) la clasifica-
ción del IMC, (C) las complicaciones y (D) la gra-
vedad de las mismas. 

FISIOPATOLOGÍA DE LA OBESIDAD

El adipocito es la principal célula del tejido adiposo, 
especializado en almacenar triglicéridos y liberarlos 
cuando sea necesario, lo que regula el equilibrio ener-
gético. Como célula endocrina sintetiza adiponectina 
(antiinflamatoria, antitrombótica y mejora la sensibi-
lidad celular a la insulina), leptina (limita la expan-
sión del adipocito), estradiol y corticoides. También 
produce citocinas y factores moduladores vasculares 
como angiotensinógeno.

Desarrollo del tejido adiposo

El adipocito puede desarrollarse de dos formas; por 
hipertrofia (aumentando su tamaño) y por hiperpla-
sia (aumentando su número), proceso predominan-
te en la infancia. Inicialmente aumenta su tamaño 
hasta alcanzar un “umbral crítico” en el que se pro-
duce la hiperplasia. Una dieta alta en grasa puede 
ser un estímulo suficiente para provocar la prolife-
ración celular a nivel visceral. La capacidad de ex-
pandirse el tejido adiposo de una forma adecuada 
(hiperplasia versus hipertrofia) es lo que determi-
nará un sujeto obeso metabólicamente sano, frente 
a un sujeto delgado metabólicamente enfermo, aun-
que actualmente se considera que el fenotipo obeso 

metabólicamente sano es un estado de transición 
hacia la enfermedad.

Consecuencias de la obesidad: estado 
inflamatorio

La hipertrofia del adipocito produce un estado infla-
matorio, inicialmente natural y que, de perpetuarse, 
alterará su función atrayendo células inmunes proin-
flamatorias, que generarán un estado de inflamación 
tisular o “lipo-inflamación”. En la obesidad, el adipo-
cito aumenta la síntesis de leptina y disminuye la de 
adiponectina, aumentando el depósito de triglicéri-
dos y provocando un mayor estado proinflamatorio, 
proaterogénico e incrementando la resistencia a la 
insulina. En consecuencia, libera sustancias inflama-
torias a la circulación, originando una “inflamación 
sistémica de bajo grado”5. Su menor capacidad para 
almacenar triglicéridos hará que se depositen de for-
ma ectópica y provoquen una mayor resistencia tisu-
lar a la insulina. El hígado, por su proximidad anató-
mica, se verá afectado por la liberación de estos 
factores inflamatorios. Según el tipo de célula adipo-
sa y su localización, el perfil secretor es diferente; el 
acúmulo de grasas a nivel central se considera como 
predictor de enfermedades cardiometabólicas en la 
obesidad.

Obesidad y riesgo cardiovascular

La relación entre el grado de obesidad y la incidencia 
de enfermedad cardiovascular  (ECV) ya se estudió 
en la cohorte original de Framingham, indicando que 
la obesidad, medida por el porcentaje de peso desea-
ble, era un predictor independiente significativo de 
ECV, particularmente entre las mujeres. Esto se evi-
denció tanto en la angina como en la enfermedad co-
ronaria distinta de la angina, muerte coronaria e insu-
ficiencia cardiaca congestiva, independientemente 
de presentar otros factores de riesgo cardiovascular 
(FRCV), en el caso de las mujeres también para acci-
dente cerebrovascular 6.

La obesidad, entendida como factor de riesgo car-
diovascular independiente, como enfermedad meta-
bólica crónica o su coexistencia con otros factores de 
riesgo cardiovascular (Tabla 2), aumenta el riesgo car-
diovascular y debe abordarse conjuntamente con 
este7.

En un paciente con obesidad se producen altera-
ciones metabólicas que podemos detectar analítica-
mente7 (Tabla 3).
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Tabla 2. Factores de riesgo cardiovascular

Factores de riesgo cardiovascular

Hiperinsulinemia.

Tabaquismo.

Inactividad física.

Diabetes Mellitus.

Hipertensión arterial.

Obesidad abdominal.

Dislipemia.

Aumento de triglicéridos VLDL.

Descenso de HDL.

Presencia de partículas LDL pequeñas y densas.

Aumento de la concentración y actividad plasmática de PAI-1.

Disfunción endotelial.

Fuente: Aranceta J. et al. Documento de consenso: obesidad y riesgo cardiovascular. Clin Invest Arterioscl 2003;15(5):196–233.

Tabla 3. Alteraciones analíticas en personas con obesidad

Alteraciones metabólicas en la obesidad

Aumento del colesterol total.

Aumento de la cLDL.

Hiperinsulinemia e insulinorresistencia.

Aumento de la síntesis VLDL.

Aumento de concentraciones plasmáticas ApoB.

Hipertrigliceridemia.

Descenso de cHDL.

Elevación del cociente colesterol total /cHDL.

Aumento de triglicéridos.

Alteración en la secreción de glucocorticoides.

Alteración en la secreción de esteroides sexuales.

Hiperuricemia.

Fuente: Aranceta J. et al. Documento de consenso: obesidad y riesgo cardiovascular. Clin Invest Arterioscl 2003;15(5):196–233.

ETIOPATOGENIA DE LA OBESIDAD

Es una enfermedad multifactorial y multicausal pro-
ducida por un desequilibrio energético positivo entre 
el aporte y el gasto calórico, pero en la que otros mu-
chos factores interaccionan. Resumimos en su etio-
patogenia (Figura 1) dos componentes: uno biológico 
(60 %-70 %) y otro ambiental, teniendo en cuenta 
otros múltiples factores que interaccionan entre sí.

La biología (genética, edad y sexo) representan 
el 60 %-70 %, pero existen otros factores que inte-
raccionan, como son los factores conductuales (es-
tilos de vida), psicológicos, fisiológicos y de salud. 
Todos están en relación con agentes externos (so-
cioeconómicos, culturales, ambientales y de la pro-
pia industria alimentaria), por lo que se establecen 
fuertes interconexiones que deben tenerse en 
cuenta1.
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Genética

Se distinguen cuatro subtipos de obesidad en función 
del número y el tipo de genes afectados: la “obesidad 
poligénica” o de herencia compleja es la más frecuen-
te, y en ella existen hasta 120 genes alterados que mo-
dulan la composición corporal, el gasto energético y la 
distribución de la grasa corporal; la “obesidad sindró-
mica o epigenética”, relacionada con la obesidad seve-
ra; la “obesidad oligogénica”, más influenciable por 
factores externos; y la “obesidad monogénica”, que 
afecta al peso corporal actuando a través del sistema 
nervioso central.

Edad y sexo

Existen períodos críticos que condicionan la aparición 
en la edad adulta de la obesidad. Hablamos del período 
prenatal, la infancia y la adolescencia. Entre los 5 y 7 
años de edad se produce un rebote de obesidad (hi-
perplasia) que si ocurre tempranamente conduce a un 
mayor riesgo en la edad adulta. La lactancia materna 
tiene un efecto protector. Con la edad aumenta la gra-
sa intraabdominal y disminuye la subcutánea. La acu-
mulación de tejido adiposo a nivel abdominal, sobre 
todo grasa visceral (obesidad androide), es más fre-
cuente, aunque no exclusiva, en el hombre; en la mu-
jer predomina la localización subcutánea, sobre todo a 
nivel de cadera y muslos (obesidad tipo ginoide). Es 
importante hacer un correcto diagnóstico del tipo de 

obesidad, ya que en el primer caso se relaciona con un 
mayor riesgo cardiovascular.

Microbiota intestinal

La microbiota intestinal contiene entre 5.000 y 10.000 
especies bacterianas, localizadas la mayor parte en el 
colon. Influyen en su composición y cuantía facto-
res intrínsecos (el pH, la motilidad intestinal, el 
moco, péptidos antimicrobianos) y factores extrín-
secos como el consumo de medicamentos (laxantes, 
antibióticos, opioides y antinflamatorios) y algunos 
componentes alimentarios como los carbohidratos no 
absorbibles (fibra, el almidón resistente y los prebióti-
cos). La microbiota intestinal fermenta hidratos de 
carbono no digeribles como la fibra, que produce, en-
tre otros, ácidos grasos de cadena corta y succinato, 
que tienen un papel protector frente a la obesidad, el 
estado inflamatorio y la sensibilidad a la insulina. Su 
alteración se relaciona con la aparición de complica-
ciones como el hígado graso no alcohólico y diabetes 
mellitus tipo 2.

Ritmo circadiano y obesidad

Diversos estudios sugieren la relación entre obesidad 
y cronobiología. El ritmo circadiano controla la regu-
lación del sueño, el sistema inmunitario y el metabo-
lismo. Está regulado por el hipotálamo (núcleo supra-
quiasmático) y señales como el ciclo luz-oscuridad, 

Figura 1. Etiopatogenia de la obesidad 
Adaptada de León-Pedroza JI, et al. Low-grade systemic inflammation and its relation to the development of metabolic diseases: 

from molecular evidence to clinical application. Cir Cir 2015;83(6):543-551.
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hormonas (cortisol y melatonina), horarios de inges-
ta y actividad física. Existen los llamados “genes re-
loj”, clasificados en “activadores” (Clock y Bmall) e 
“inhibidores” (Per y Criptocromos). Determinan tres 
fenotipos: “cronotipos tempranos o matutinos” (fun-
cionan mejor por la mañana), “cronotipos vesperti-
nos o tardíos” (asociados a más problemas de salud, 
menos actividad física y menos horas de sueño), y los 
“intermedios”. Las hormonas circadianas implicadas 
son: 

• El cortisol, que regula la energía, los procesos me-
tabólicos y el funcionamiento de los sistemas in-
mune e inflamatorio, cuyos niveles, al estar eleva-
dos, producen hiperinsulinismo y acumulación de 
grasa (obesidad).

• La melatonina (regula el ritmo circadiano): se 
afecta por el uso de pantallas de luz blanca, ca-
feína y algunos fármacos, que disminuyen su 
síntesis a la vez que alteran la secreción de lep-
tina y grelina que inducen mayor apetito y con-
sumo de alimentos de alto índice glucémico y 
grasa.

Ingesta y horas de sueño

Existe una relación entre el horario de la ingesta y el 
sueño con las alteraciones metabólicas y la obesidad. 
Una alimentación en horas tardías se relaciona con 
hiperglucemia, intolerancia a la glucosa, mayor ries-
go cardiometabólico y, a la larga, con obesidad y dia-
betes. Algunos estudios han demostrado que el ries-
go de obesidad aumenta hasta un 9 % por cada hora 
menos de sueño.

Consumo de fármacos

Algunos fármacos favorecen la obesidad: antidepresi-
vos (ISRS), IMAO, anticonvulsivos, esteroides, antipsi-
cóticos, antidiabéticos orales (insulina, sulfonilureas, 
glicazida, glibenclamida), anticonceptivos, antihista-
mínicos, antihipertensivos (alfa adrenérgicos y beta-
bloqueantes (propanolol, metoprolol)).

TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD

El principal objetivo es prevenir complicaciones o 
tratarlas precozmente cuando aparecen, luchar con-
tra el estigma asociado y restaurar el bienestar, favo-
reciendo la autoimagen positiva y autoestima, así 

como la calidad de vida. Para mantener estos cam-
bios en el tiempo es necesaria la motivación y la edu-
cación, mejorando la eficacia terapéutica. 

La pérdida de peso es un indicador para conseguir 
disminuir el riesgo cardiovascular, y su objetivo varía 
entre un 5 % y un 15 % (en dislipemia, diabetes tipo 
2, hipertensión arterial o en síndrome metabólico). 
Pero el objetivo no solo es reducir el peso corporal 
inicial, sino establecer cambios en los hábitos de vida, 
mejorar la composición corporal y reducir el períme-
tro de cintura para reducir el riesgo cardiovascular 
global y las comorbilidades asociadas9.

El aspecto clave del tratamiento de la obesidad en 
cualquiera de sus fases se basa en conseguir unos há-
bitos de vida saludables, con una dieta adecuada hi-
pocalórica y una actividad física regular. Pero el prin-
cipal obstáculo para conseguirlo es la pérdida de 
adherencia a este tratamiento no farmacológico, que 
en ocasiones precisa de tratamiento farmacológico o 
quirúrgico. Conseguir una pérdida de más del 5 % del 
peso en 3-4 meses con fármacos predice el éxito del 
tratamiento más allá del primer año.

Las autoridades sanitarias europeas han aprobado 
el empleo de fármacos para la obesidad en personas 
con IMC de 30 kg/m2 si asocia al menos una comorb-
llidad. De manera esquemática, los fármacos aproba-
dos pueden tener un mecanismo de acción central a 
nivel hipotalámico y con acción anorexígena, o de 
acción periférica, que retrasa el vaciamiento gástrico 
o que interfiere en la absorción de grasas. Los pacien-
tes que más beneficio pueden obtener de los fárma-
cos son los que tienen dificultades para mantener un 
estilo de vida saludable relacionado con su dieta y 
actividad física o aquellos que lo realizan y no consi-
guen el objetivo de pérdida, así como los que han rea-
lizado varios intentos de pérdida de peso sin éxito. 

a) Estilo de vida: dieta y ejercicio físico

Las intervenciones sobre el estilo de vida consiguen 
de media una pérdida de entre el 5 % y el 10 % del 
peso inicial. Intervenciones de más de un año consi-
guen disminuir entre 1 y 2 kg anuales de media.

La restricción energética es clave para conseguir 
un déficit calórico asociado a la pérdida debida al 
ejercicio físico. Aunque son recomendables las dietas 
de predominio vegetal, la que consigue mantenerse 
más tiempo como un estilo de vida saludable es la de 
perfil mediterráneo hipocalórica (entre 1200-1500 
kcal/día en mujeres y 1500-1800 kcal/día en varones). 
El cálculo del gasto energético depende del sexo del 
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paciente, su edad, su IMC y actividad física, y puede 
calcularse mediante la fórmula: 20-25 kcal x kg x día. 
A este cálculo energético que aportan los alimentos 
deberían restarse 500 kcal diarias para obtener una 
dieta hipocalórica individualizada. Las dietas muy 
restrictivas de menos de 800 kcal diarias deben ser 
prescritas y controladas por personal especializado, y 
aplicadas en situaciones muy concretas bajo supervi-
sión médica.

La calidad de los nutrientes de esta dieta con pocas 
grasas saturadas, grasas trans y azúcares refinados y 
más rica en alimentos con fibra y grasas monoinsatu-
radas determina su efecto beneficioso a largo plazo.

Los alimentos con alta carga energética y que apor-
tan carbohidratos como el pan, las patatas, la pasta o 
el arroz deben limitarse, promoviendo un mayor con-
sumo de frutas, verduras, hortalizas, cereales inte-
grales y frutos secos.

También es importante ser ordenado en las comi-
das diarias, no comer por las noches, evitar el pico-
teo, el consumo de bebidas carbonatadas o alcohóli-
cas y productos procesados, por el aporte calórico 
que supone. Además, deben promoverse estrategias 
como prescribir ejercicio físico adaptado y evitar el 
sedentarismo, que se aconseja que sean supervisadas 
para evitar la pérdida de adherencia terapéutica.

El ejercicio físico entendido como un movimiento 
muscular planificado con el objetivo de aumentar el 
gasto calórico y favorecer el déficit calórico no solo 
favorece la pérdida de peso, sino que permite mante-
ner dicha pérdida, disminuir la grasa abdominal, y 
mejorar la sensación de bienestar y otros factores de 
riesgo cardiovascular (glucemia, lipidemia y tensión 
arterial).

Aunque cualquier incremento de actividad física es 
favorable, el objetivo mínimo para conseguir benefi-
cios en la salud es de 150 minutos semanales de activi-
dad física de intensidad moderada. Para la pérdida de 
peso y su mantenimiento, se recomienda aumentar 
hasta 300 minutos semanales de intensidad al menos 
moderada (caminar, correr, hacer bicicleta, jugar al te-
nis, etc.) o 150 minutos semanales de actividad física 
de intensidad vigorosa (actividades previas con mayor 
intensidad o en práctica deportiva). En todo caso, 
debe hacerse una planificación individualizada inician-
do progresivamente y adaptándose a las característi-
cas de cada paciente (sus patologías, condición física, 
edad, gustos y posibilidades de práctica). En las pri-
meras semanas se recomienda pautar ejercicios sua-
ves al menos tres días por semana y aumentar ligera-
mente en intensidad a lo largo de cada semana. 

b) Fármacos

El inicio de tratamiento con fármacos debe conside-
rarse cuando el IMC es mayor de 30, o de 27 con co-
morbilidades, asociando en todos los casos cambios 
en el estilo de vida al menos 6 meses.

Orlistat

Este fármaco es un inhibidor de las lipasas gástricas 
y pancreáticas que disminuye la absorción de un 
30 % de la grasa ingerida al impedir su hidrólisis a 
nivel gastrointestinal. El estudio XENDOS (Xenical 
in the prevention of diabetes in obese subjects), 
demostró un descenso de progresión a diabetes tipo 
2 en pacientes con obesidad y prediabetes, por lo que 
se recomienda en este perfil de pacientes que no to-
leran los fármacos de acción central o con estreñi-
miento crónico. También está aprobado en adoles-
centes que padecen obesidad.

Debido a su mecanismo de acción, es frecuente 
que produzca flatulencias, deposiciones grasientas y 
malestar abdominal, sobre todo si se sigue una dieta 
rica en grasas. Está contraindicado en el embarazo y 
la lactancia, síndrome de malabsorción intestinal, 
colestasis y nefrolitiasis. Puede dificultar la absor-
ción de vitaminas liposolubles (vitamina A, D, E y 
K), por lo que debe suplementarse en tratamientos 
prolongados. También puede interferir en la absor-
ción de fármacos como la levotiroxina, amiodarona, 
warfarina, ciclosporina y antiepilépticos, con los 
que se debe separar la ingesta al menos 4 horas.

Bupropión-Naltrexona

El fármaco bupropión es un antidepresivo que inhibe la 
recaptación de dopamina y noradrenalina implicados 
en la regulación del apetito, así como en los circuitos 
cerebrales de recompensa del placer ligados también 
con el alcohol o las drogas. Su acción anorexígena se 
debe a un mecanismo de autorregulación mediado por 
una endorfina, por lo que al asociar la naltrexona se blo-
quea la acción opioide y se mantiene la que influye en el 
apetito. Disminuye la glucemia, las necesidades de insu-
linoterapia, el índice HOMA y mejora el perfil lipídico y 
de seguridad cardiovascular (estudio LIGHT). Aunque 
puede producir efectos secundarios digestivos (náu-
seas, vómitos, estreñimiento, sequedad de boca, cefalea 
o mareos), lo habitual es que se reduzcan tras unos días 
de tratamiento, por eso es recomendable aumentar do-
sis progresivamente. Se recomienda cuando presentan 
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atracones o picoteos frecuentes y bajo estado anímico. 
Está contraindicado en embarazadas o durante la lac-
tancia, en hipertensión arterial mal controlada, en ano-
rexia o bulimia, depresión grave, en tratamiento con 
derivados mórficos o en desintoxicación por problemas 
de alcohol. Debe pautarse con precaución en personas 
mayores de 65 años, y está desaconsejado en mayores 
de 75 años. Puede interaccionar con fármacos metabo-
lizados por el citocromo CYP2D6 (metoprolol, propafe-
nona, flecainida, clopidogrel, carbamecepina, fenitoina, 
tamoxifeno, venlafaxina, tricíclicos, ciclofosfamida, an-
tiretrovirales, etc).

Liraglutida 3.0

Este fármaco es un análogo de la incretina GLP-1 
(Glucagon Like Peptide-1) que se libera en el intestino 
tras la ingesta, y cuya acción incretínica más conocida es 
antidiabética (dosis subcutánea: 1.2-1.8 mg/día). Su ac-
ción anorexígena es central a nivel hipotalámico, inhi-
biendo las neuronas orexígenas del neuropéptido Y. 
Pero también enlentece el vaciamiento gástrico causan-
do una sensación de plenitud y saciedad tras la ingesta 
contribuyendo a reducirla. Dosis superiores a las emplea-
das en el tratamiento de la diabetes tipo 2 consiguen re-
ducciones de peso del 9,2 %, por lo que se ha aprobado 
su uso en obesidad con dosis de 3 mg. En los estudios 
realizados con esta dosis, se concluyó que reduce 8 veces 
la probabilidad de evolución de prediabetes a diabetes 
con una baja tasa de abandonos. Además, consigue redu-
cir el 5 % del peso corporal, considerado como objetivo 
necesario para causar beneficios en la salud, en un 63 % 
de los casos. La mayor pérdida de peso se produce en los 
primeros cuatro meses de tratamiento, y quienes lo con-
siguen se reconocen como respondedores, y suelen al-
canzar pérdidas del 10,8 % al año de tratamiento, que 
aumentan hasta el 11,8 % si persisten en sus cambios de 
estilo de vida. Las personas que con los cambios de estilo 
de vida han conseguido reducir peso en más de un 5 % 
durante la fase de mantenimiento, si asocian Liraglutida 
3.0 mg pueden llegar a duplicar dicha pérdida en los me-
ses siguientes. Es un fármaco que ha demostrado reducir 
el riesgo cardiovascular mejorando parámetros como la 
presión arterial, la glucemia o la dislipidemia aterogénica.

Los efectos adversos más habituales son digestivos 
(náuseas, vómitos, estreñimiento o diarrea), pero son 
leves y transitorios, de ahí que se recomiende su dosifi-
cación progresiva de 0,6 mg subcutáneos diarios la pri-
mera semana e incrementar 0,6 mg semanal hasta al-
canzar los 3 mg diarios. Está contraindicada en 
pacientes con neoplasia endocrina múltiple (MEN-2), 

carcinoma medular de tiroides, enfermedad renal o he-
pática avanzada, y durante el embarazo o lactancia. No 
hay experiencia en menores de 18 años ni mayores de 
75 años y debe emplearse con precaución si hay antece-
dentes de colelitiasis, pancreatitis, gastroparesia o en-
fermedad inflamatoria intestinal. Su bajo potencial de 
interacciones, su seguridad y los beneficios cardiovas-
culares que aporta la convierten en la primera opción 
del tratamiento contra la obesidad como enfermedad 
(Figura 2).

Semaglutida

Este fármaco es un análogo GLP-1 empleado en la 
diabetes tipo 2, pero que en dosis de 2,4 mg semana-
les vía subcutánea ha demostrado reducir un 15 % el 
peso en personas con obesidad o sobrepeso tras un 
año de tratamiento.

Tirzepatide

La aparición de esta molécula permite mejorar el tra-
tamiento de la obesidad y la frecuente asociación en 
estos pacientes de la diabetes tipo 2. Se trata de un 
GLP-1 (Glucagon-like-peptide-1) con acción doble: 
reducción del peso en al menos un 20 % y reducción 
de la glucemia al mejorar la sensibilidad a la insulina 
por su acción agonista sobre los receptores insulino-
trópicos. Además, también mejora el metabolismo li-
pídico. Su administración semanal por vía subcutá-
nea la convierte en una opción de aparición reciente 
y futuro prometedor por el abordaje conjunto de va-
rios factores de riesgo asociados en el mismo pacien-
te, lo que permite mejorar la adherencia terapéutica. 
Sus principales efectos secundarios aparecen al ini-
ciar el tratamiento, son moderados y tolerables, pero 
disminuyen con el tiempo y suelen ser de carácter 
digestivo (náuseas, vómitos y diarrea).

c) Tratamiento quirúrgico

La cirugía bariátrica está indicada en pacientes de 
18 a 60 años con IMC superior a 40 kg/m2 o bien 
IMC superior a 35 kg/m2 pero que asocian comorbi-
lidades. Fuera de estos límites la indicación debe 
ser individualizada. Por ejemplo, en obesidad y dia-
betes tipo 2 con mal control metabólico a pesar de 
tratamiento médico y con comorbilidades graves, 
puede plantearse la cirugía si el IMC está incluso 
entre 30 y 35 kg/m2, lo que se denomina cirugía 
metabólica.
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Aunque la elección de la técnica quirúrgica depen-
derá del patrón alimentario, la edad, el IMC, las co-
morbilidades asociadas y el riesgo quirúrgico, las más 
empleadas son la gastrectomía vertical (tubular o “en 
manga”), el bypass gástrico y las derivaciones bilio-
pancreáticas. Como consecuencia de estas técnicas, 
es habitual que presenten ferropenia y déficit de vita-
mina B 12 en el bypass gástrico, y déficit de vitaminas 
liposolubles en las derivaciones biliopancreáticas, 
por lo que el seguimiento posterior de estas caren-
cias es importante, así como los efectos causados por 
alteración en la absorción de fármacos. Las complica-
ciones más habituales en el primer mes suelen ser 
tromboembolismos pulmonares o infecciones, mien-
tras que en los meses posteriores a la cirugía puede 
aparecer el síndrome de dumping con vómitos y 

diarreas persistentes o desnutrición, por alteración 
en la absorción de nutrientes. 

Generalmente, la vía de abordaje es laparoscópica por 
su menor tasa de infecciones quirúrgicas y complicacio-
nes (menos adherencias postquirúrgicas y cuadros de 
obstrucción intestinal), menor dolor postoperatorio y 
recuperación precoz con estancias hospitalarias más 
cortas. Se contraindica la cirugía en pacientes con tras-
tornos endocrinos secundarios (hipotiroidismo prima-
rio, síndrome de Cushing o insulinoma), trastornos psi-
quiátricos mayores no estabilizados, trastornos del 
comportamiento alimentario, abuso de drogas, insufi-
ciencia de apoyo familiar o social, o si existe una enfer-
medad grave que limite la esperanza de vida. Las muje-
res en edad fértil deben evitar la gestación al menos el 
primer año tras la cirugía10.

Figura 2. Estrategia del tratamiento de la obesidad
Fuente: Rubio Herrera MA, et al. Tratamiento farmacológico de la obesidad para médicos de Atención Primaria. Semer-

gen.2019;45(8):559-565.
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Coordinación entre Atención Primaria  
y Hospitalaria

Las estrategias terapéuticas en el abordaje de la obe-
sidad requieren coordinación entre Atención Prima-
ria, Hospitalaria y otros sectores implicados para que 
la atención sea la más adecuada en el nivel asistencial 
más indicado. 

El diagnóstico de obesidad, generalmente, se realiza 
en Atención Primaria, al mismo tiempo que se valora 
la motivación y las posibilidades de reducción del 
peso. Aquellos pacientes sin motivación para el cam-
bio, con enfermedades graves o trastornos psicológi-
cos graves que impidan un adecuado seguimiento pue-
den estar potencialmente excluidos de esta propuesta.

El tratamiento básico fundamentado en la dieta y 
actividad física puede realizarse en cualquier nivel 
asistencial, por lo que se valoraría la derivación al ni-
vel hospitalario en ciertas condiciones:

• Obesidad grado II con IMC superior a 35 kg/m2 
que presenta al menos dos comorbilidades aso-
ciadas y que puede ser subsidiario de dietas de 
muy bajo contenido calórico, tratamiento farma-
cológico o cirugía bariátrica.

• Pacientes que requieran una pérdida de peso 
prioritaria por su condición de salud (enfermeda-
des renales, neurológicas, cardiacas, perioperato-
rias o pretransplante, etc.).

• Pacientes con obesidad y sospecha de enferme-
dad endocrinológica subyacente (síndrome de 
Cushing, hipotiroidismo severo, hipogonadismo o 
mal control de diabetes tipo II).

Para mejorar la prevención y atención integral de la 
obesidad es necesaria la coordinación entre todos los 
niveles asistenciales con un protocolo consensuado 
en función de los recursos sanitarios disponibles10.
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Actualización terapéutica  
en insulinización
Therapeutic update in insulin therapy
José Manuel Comas Samper

INTRODUCCIÓN

Después de 100 años de la comercialización de la in-
sulina, la investigación sobre novedades es aún una 
carrera por terminar1. Tras las modificaciones unidas 
a propuestas de tratamiento acordes con los diferen-
tes estándares y algoritmos publicados2 con tenden-
cia a una posible ralentización en la intensificación 
insulínica, las bases de datos consultadas3,4 reseñan 
una estabilidad en su prescripción del 20 % al 25 %, 

RESUMEN 
Es esencial en la práctica clínica del médico de familia, el adiestramiento y buen manejo terapéutico de la in-
sulina en general, abordando el cumplimiento de los criterios para su inicio, los tipos de insulina en base a su 
perfil farmacocinético y farmacodinámico, las combinaciones terapéuticas, los objetivos a alcanzar y los ajustes 
necesarios. Todo ello, en aras del buen control glucémico, acorde a la variabilidad metabólica característica del 
paciente con DM y al beneficio asociado, evitando en lo posible regímenes complejos y minimizando el riesgo 
de hipoglucemias, sin demorar cuando esté indicado ese inicio de la terapia insulínica con las novedades acae-
cidas y de manera individualizada para cada paciente.

Palabras clave: insulina, control glucémico, hipoglucemia, terapia insulínica

ABSTRACT
It is essential in the clinical practice of the family doctor, the training and good therapeutic manage-
ment of insulin in general, addressing from the fulfillment of the criteria for its initiation, types of 
insulin based on its pharmacokinetic and pharmacodynamic profile, the therapeutic combina-
tions, the objectives to be achieved and the necessary adjustments. All for the sake of good glycemic 
control according to the characteristic metabolic variability of the patient with DM and associated 
benefit, avoiding complex regimens as much as possible and minimizing the risk of hypoglycemia, 
without delay when the initiation of insulin therapy is indicated,with the developments that have 
occurred and individually for each patient.

Keywords: insulin, glycemic control, hypoglycemia, insulin therapy

unida a la elección de tratamientos basados en la uti-
lización de insulinas basales, en especial tras el fraca-
so del tratamiento con fármacos antidiabéticos no 
insulínicos. A pesar de ello, en el control glucémico4 

no se han producido cambios relevantes, y en el con-
trol subóptimo en el 21,3 % de los pacientes con DM 
en tratamiento5.

A ello se une la necesidad fisiológica y evolutiva en la 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2), en la mayor parte de 
los casos, de forma escalonada hasta existir indicación 
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y necesidad de tratamiento con insulina en aras del 
mejor control metabólico posible. Es habitual, y así lo 
propugnan los algoritmos referidos y la práctica clíni-
ca, la posibilidad de recurrir a combinaciones terapéu-
ticas de antidiabéticos no insulínicos, bien inyectables, 
bien orales cuando el control glucémico no es adecua-
do, e incluso a una mayor intensificación añadiendo 
insulinas prandiales con ajustes posteriores, adapta-
dos a los objetivos establecidos2, 6, 7.

CRITERIOS DE INSULINIZACIÓN

Es indispensable basar estos criterios en función de 
los objetivos de control glucémico planteados de for-
ma individualizada correlacionados con la situación 
clínica, el grado de fragilidad y el riesgo de hipogluce-
mia8 y no haber sido alcanzados a pesar del trata-
miento seguido, generalmente de forma escalonada 

(Tabla 1 y Tabla 2).
Hasta hoy, la hemoglobina glicosilada (HbA1c) es 

la medición que se utiliza para evaluar el control 
glucémico como principal herramienta y los benefi-
cios asociados con fuerte valor predictivo de posi-
bles complicaciones8. La monitorización continua de 
glucosa, mediante el tiempo en rango terapéutico o 
el indicador de gestión de glucosa, está asumiendo 
un papel importante para el manejo terapéutico en 
pacientes con DM tipo 1 y en algunos pacientes con 

Tabla 1. Objetivos de control glucémico individualizado

Edad Duración de la DM, presencia de complicaciones o comorbilidades. HbA1c

≤ 65 años
Sin complicaciones o comorbilidades graves. < 7 %*

>15 años de evolución o con complicaciones o comorbilidades graves. < 8 %

66-75 
años

≥ 15 años de evolución o sin complicaciones o comorbilidades graves. < 7 %

>15 años de evolución o con complicaciones o comorbilidades graves. 7-8 %

Con complicaciones o comorbilidades graves. < 8,5 %**

> 75 años < 8,5 %**

* Puede plantearse un objetivo de HbA1c ≤ 6,5% en los pacientes más jóvenes y de corta evolución de la DM en tratamiento no 
farmacológico o con monoterapia.
** No se debe renunciar al control de los síntomas de hiperglucemia, independientemente del objetivo de HbA1c.

Fuente: Guía de diabetes tipo 2 para clínicos: Recomendaciones de la redGDPS. Fundación redGDPS, 2018. [Internet].

Tabla 2. Recomendaciones glucémicas para adultos con DM

Resumen recomendaciones glucémicas para adultos con DM

HbA1c <7%*#

Glucemia capilar preprandial 80-130 mg/dL*

Glucemia capilar posprandial** <180 mg/dL*

*En determinados pacientes, los objetivos serán más o menos estrictos.
#Individualizar objetivos en base a duración de la DM, edad, esperanza de vida, comorbilidades, enfermedad cardiovascular, 
complicaciones microvasculares avanzadas, incapacidad detección hipoglucemias y consideraciones personales de los pacientes.
**Si no se logran objetivos de HbA1c, aun alcanzando los de glucemia preprandial, se pueden buscar en posprandiales (1-2 horas 
tras comidas).
Fuente: American Diabetes Association. Pharmacologic. Approaches to Glycemic Treatment: Standards of Medical Care in Dia-
betes-2022. Diabetes Care 2022;45(1):S83–S96.
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ESCALA VISUAL CON CÓDIGO DE COLOR

Objetivos clínicos + Análisis del patrón glucémico

Diabetes
tipo 1 y tipo 2

Objetivo
< 5 %

Objetivo
< 10 %

< 25 %

> 250 mg/dL
(13,9 mmol/L)
> 180 mg/dL

(10,0 mmol/L))

> 250 mg/dL
(13,9 mmol/L)

> 180 mg/dL
(10,0 mmol/L))

Rango objetivo:
70-180 mg/dL

(3,9-10,0 mmol/L))

< 70 mg/dL (3,9 mmo/L)
< 54 mg/dL (3,0 mmo/L) < 70 mg/dL (3,9 mmo/L)

Rango objetivo:
70-180 mg/dL

(3,9-10,0 mmol/L)

< 50 %*

< 1 %

> 70 %

> 50 %

< 4 %**
< 1 %

Edad avanzada/alto riesgo:
Diabetes tipo 1 y tipo 2

DM2, en especial aquellos que llegan a precisar tera-
pia insulínica bolo-basal y administración de insuli-
na basal junto a prandiales, con el objetivo de un 
mejor control glucémico posible, la minimización 
del riesgo de hipoglucemia y una mayor autoefi ca-
cia10 (Figura 1).

A partir de ello, podremos adecuar y aplicar los cri-
terios de insulinización (Tabla 3), que refl ejan la bús-
queda de coincidencias con cierta disparidad de cri-
terios defi nidos para decidir el inicio de la terapia 
insulínica dentro del criterio común de la pérdida de 
control y el fracaso del tratamiento con antidiabéti-
cos no insulínicos.

• La Asociación Americana de Diabetes (ADA) plan-
tea iniciarlo si hay insufi ciente control a pesar del 
tratamiento con tres antidiabéticos no insulínicos, 
una HbA1c ≥10 %, glucemia ≥300 mg/dL, sintoma-
tología de hiperglucemia (poliuria o polidipsia) o 
evidencia de catabolismo (pérdida de peso)8.

• El American College of Endocrinology lo recomien-
da en caso de presentar una HbA1c >8 % tomando 
dos antidiabéticos orales o una DM de larga dura-
ción, e incluso si es posible [índice de masa corporal 
(IMC) ≥30 kg/m²], asociando un agonista del recep-
tor GLP-1 (arGLP-1) como tercer fármaco, así como 
si hay valores de HbA1c ≥9 % junto a síntomas de 
hiperglucemia5.

Figura 1. Monitorización continua de glucosa 
Modifi cado de: Battelino T, et al. Objetivos clínicos para la interpretación de los datos de la monitorización continua de glucosa: 

recomendaciones del Consenso internacional sobre el tiempo en rango. Diabetes Care 2019;42(8):1593–603. 

Tabla 3. Criterios de insulinización5, 9, 11, 12

Criterios de insulinización

Insulinización transitoria:

• Descompensaciones hiperglucemicas agudas con HbA1c >9 %.
• Ingresos hospitarios y tratamiento previo con antidiabéticos no insulínicos.
• Tratamiento con glucocorticoides (en especial en pautas prolongadas).
• Situaciones especiales: enfermedades febriles, sepsis, traumatismos graves, embarazo y lactancia.

Insulinización permanente:

• Control glucémico defi ciente a pesar de tratamientos con antidiabéticos no insulínicos a dosis plenas.
• Cetonuria o sintomatología cardinal (pérdida de peso, poliuria y polidipsia).
• Patologías crónicas que contraindiquen otros antibiabéticos (insufi ciencia renal, hepática o pancreática).
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CLASIFICACIÓN Y TIPOS DE INSULINA

Una vez establecidos esos criterios, y antes de decidir 
el comienzo de la terapia insulínica, es preciso conocer 
los tipos de insulinas disponibles con diferentes perfi-
les de acción (consultar en https//doi.org/10.2337/
dci19-0028). Las podemos clasificar:

• Según su origen:

 - Insulinas humanas.
 - Análogos de insulina humana.

• Según su farmacocinética: de acuerdo con la se-
creción insulínica en condiciones fisiológicas, la 
insulina se segrega siguiendo dos patrones dife-
rentes; el patrón “basal”, que ocurre de forma 
continua con el objetivo de mantener la homeos-
tasis de la glucemia basal (GB), y el patrón “pran-
dial”, con secreción de insulina en respuesta a la 
ingesta12, 13:

 - Rápidas (prandiales).
 - Intermedias.
 - Prolongadas (basales).

A su vez, podemos completar esta clasificación se-
gún los tipos de insulina adaptada a esa farmacocinéti-
ca (Tabla 4).

• Prandiales:

Su finalidad es reproducir el pico de secreción de in-
sulina que se produce de manera fisiológica tras la 
ingesta de alimentos.

 - Regular o soluble.
 - Análogos (fiaps aspart, aspart, glulisina y 

lispro).

Los análogos tienen un inicio de acción más pre-
coz (10-15 minutos frente a los 30 minutos de las 
insulinas rápidas humanas) y una duración de ac-
ción más corta, que unido a la posibilidad de admi-
nistrarlos inmediatamente antes o incluso después 
de las comidas, los hacen más ventajosos frente al 
tratamiento con insulina regular humana y, además 
permiten flexibilizar el horario de comidas, sin di-
ferencias en eficacia y seguridad entre estos análo-
gos, lo que permite respetar las preferencias del 
paciente13.

• Basales10, 13, 14:

 - NPH (intermedia): presenta un pico de ac-
ción máxima entre las 4 y 6 horas y su duración 
efectiva es de 12 horas. Se puede administrar 
en una o dos dosis, en combinación con fárma-
cos orales, menor coste, si se alcanzan las 30 
unidades/día, se aconseja pasar a 2 dosis o bien 
análogos basales. Hay mayor riesgo de hipoglu-
cemia y un bajo uso frente a análogos basales.

 - Glargina: inicio de acción más lento que la in-
sulina NPH humana, con perfil de acción más 
suave y sin picos y duración de acción prolon-
gada hasta 18-24 horas. Presenta menor varia-
bilidad de absorción que la NPH, por lo que 
reproduce mejor la secreción basal fisiológica 
de insulina. Se administra una vez al día a cual-
quier hora, de preferencia por la mañana si 
aparecen hipoglucemias nocturnas. 

 - Detemir: también con menor variabilidad en 
su absorción e inicio de acción más lento que 
NPH. Su duración de acción es menor de 
24 horas (12 horas para dosis de 0,2 U/kg y de 
20 horas con dosis de 0,4 U/kg.) y suele reque-
rir mayores dosis (20 %-30 % más) que glargi-
na y NPH.

 - Glargina de alta concentración U-300: 
aporta el beneficio de reducir el volumen de las 
inyecciones y ventajas asociadas en dosis altas. 
Precisa un adecuado ajuste de dosis, y aproxi-
madamente un 18 % y 12 % mayor con glargina 
u-300 que con U-100 DM1 y DM2 respectiva-
mente, comporta menor riesgo de hipogluce-
mias, especialmente nocturnas, con una reduc-
ción y eficacia similar y se puede administrar 
hasta 3 horas antes o 3 horas después de su 
hora de administración habitual. Existen dos 
presentaciones con 450 unidades/pluma (libera 
dosis de 1-80 unidades por inyección, en pasos 
de 1 unidad) y de 900 unidades/pluma (libera 
dosis de 2-160 unidades por inyección, en pasos 
de 2 unidades). Se recomienda para dosis eleva-
das y para pacientes que necesiten al menos 20 
unidades al día.

 - Degludec: caracterizada por una duración de 
acción mayor de 42 horas y una variabilidad 
cuatro veces menor que la de la glargina U-100. 
Permite una administración más flexible, asegu-
rando siempre que pasen un mínimo de 8 horas 
entre las inyecciones, con similar eficacia y me-
nores tasas de hipoglucemias nocturnas, es la 

http://doi.org/10.2337/dci19-0028
http://doi.org/10.2337/dci19-0028
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insulina basal de acción más prolongada. Existe 
la presentación de 100 U/ml (dosis de 1-80 uni-
dades por inyección, en pasos de 1 unidad) y 
200 U/ml (dosis de 2-160  unidades por inyec-
ción, en pasos de 2 unidades). Es útil para dosis 
elevadas.

• Premezcladas: 

Basadas en la mezcla de una insulina intermedia con in-
sulina regular o análogo ultrarrápido y distintas propor-
ciones de insulina prandial/intermedia (25 %/75 %, 
30 %/70 %, 50 %/50 % y 70 %/30 %). Aporta una ac-
ción mixta rápida/lenta (prandial/intermedia), usada 
en dos inyecciones al día. Era la pauta más frecuente 
en nuestro país antes de la aparición de las pautas 
basal-plus y basal-bolo, con el inconveniente de la ri-
gidez de esas presentaciones y, en general, comporta 
un mayor riesgo de hipoglucemia unido a que precisa 
suplementos de hidratos de carbono en los periodos 
entre las comidas.

• Haciendo un apartado dentro de los tipos de insuli-
nas, y en base a las diferencias radicadas en la for-
ma de síntesis, podemos considerar los biosimila-
res14,15. Estos medicamentos contienen uno o más 
principios activos sintetizados o derivados de una 
fuente biológica. Son semejantes al fármaco de re-
ferencia (insulina glargina U-100), se desarrollan 
para que sean similares, pero no idénticos a un me-
dicamento biológico ya comercializado (el «medi-
camento de referencia»), cuya patente ha caduca-
do y tiene una calidad comparable, un perfil de 
acción similar y una eficacia equivalente, con una 
normativa que contempla que la inmunogenicidad 
del biosimilar y del medicamento de referencia 
debe ser comparada tanto in vitro como en ensa-
yos clínicos. Se consideran una alternativa equiva-
lente y, en algunos casos, más eficiente que los me-
dicamentos de referencia (no así en el caso de las 
insulinas). Contribuyen a la sostenibilidad del sis-
tema sanitario público y favorecen el acceso de los 
pacientes a las nuevas terapias biológicas.

PAUTAS DE INICIO, AJUSTES  
E INTENSIFICACIÓN11,14,15

Se recomienda el inicio mediante un régimen de in-
sulina basal (IB) añadido a los antidiabéticos no in-
sulínicos, a dosis de 10 UI o 0,1-0,2 UI/Kg antes de 

acostarse, en caso de insulina NPH o detemir, y a 
cualquier hora del día en caso de insulina glargina o 
degludec.

Para el ajuste, se añadirán cada 3-5 días 2 UI de insu-
lina hasta conseguir el objetivo de una glucemia basal 
< 130 mg/dL, y si se producen hipoglucemias, se dis-
minuirá la dosis en 4 UI. En general, se recomienda 
mantener los antidiabéticos no insulínicos excepto las 
sulfonilureas o repaglinida en casos de pauta con insu-
linas prandiales o mezclas, valorando el riesgo de hipo-
glucemias, el peso y los efectos secundarios.

Se aconseja intensificar el tratamiento con IB si11:

• Dosis de IB >0,5 UI/kg.
• Glucemia posprandial >180 mg/dL.
• GB <130 mg/dL y HbA1c fuera de objetivo.
• Diferencia glucemia previa a acostarse y GB plas-

mática >50 mg/dL. 

Existen distintas opciones de intensificación a la 
pauta con IB11:

• Asociar IB con un arGLP-1 e incluso con otros anti-
diabéticos no insulínicos: se aconseja intensificar 
de inicio con un arGLP-12, si no lo recibe (requiere 
un IMC ≥30 kg/m2 en visado), consigue un bene-
ficio superior a hacerlo con bolos de insulina, y des-
censo de HbA1c, glucemia posprandial unido a 
descenso ponderal, menos hipoglucemias y de do-
sis insulínica.

• Estrategia basal-plus: se mantiene la IB y se añade 
insulina prandial (rápida o análogo) en una ingesta 
(la más abundante o la que causa mayor elevación 
de glucemia posprandial). La dosis inicial es 4 UI y 
se va ajustando (Tabla 5).

• Estrategia basal-bolo: se añade a la IB más dosis de 
insulina prandial, antes de otra ingesta más (la de 
mayor glucemia posprandial) hasta llegar a tres do-
sis de prandial.

• Insulinas premezcladas: puede valorarse en pa-
cientes idóneos para regímenes menos complejos y 
hábitos regulares (horarios) en las ingestas con GB 
o preprandiales bajas (<130-150 mg/dL) y HbA1c 
elevadas. También si existe dificultad para mayor 
complejidad (basal-bolo) o en autoajuste (Tabla 6).

En la práctica clínica, es aconsejable la consulta 
del algoritmo de la redGDPS11, en el que se aborda 
además del inicio e intensificación, el abordaje de la 
insulinización en situaciones clínicas especiales (Fi-
gura 2).
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Tabla 5. Dosificación en la intensificación insulínica (basal-plus y basal-bolo)

Dosis inicial 4 UI o 10 % de dosis de IB

Ajuste según glucemia preprandial (Glpre)

• Hipoglucemia: reducir 4 UI
• Glpre (mg/dL):

 – < 100: reducir 2 UI
 – 100-140 mantener
 – 141-200 aumentar 2 UI
 – > 200 aumentar 4 UI

Ajuste según glucemia posprandial (Glpos)

• Hipoglucemia: reducir 4 UI
• Glpos (mg/dL):

 – < 100: reducir 2 UI
 – 100-180: mantener
 – 181-240: subir 2 UI
 – > 240: subir 4 UI

Fuente: Guía de diabetes tipo 2 para clínicos: Recomendaciones de la redGDPS. Fundación redGDPS, 2018. [Internet].

Tabla 6. Dosificación en la intensificación insulínica (premezcladas)

Dosis inicial (preferencia 30/70;25/75)
• 10 UI antes del desayuno (Ade) y de la cena (Ace), o
• 0,2-0,3 UI/kg/día (50-60 % (Ade) y 40 %-50 % Ace)

Ajuste según glucemia preprandial (Glpre)

• Glpre (mg/dL):

 – < 100: reducir 2 UI
 – 100-140: mantener
 – 140-200: subir 2 UI
 – > 200: subir 4 UI

• En mezclas con alta proporción de insulina rápida (50/50; 70/30) será preciso valorar la glucemia posprandial.
• Si glucemias preprandiales antes de cena, se plantea añadir una dosis preprandial en la comida de premezclada o rápida con 

4 UI o 10 % de dosis total de insulina.

Fuente: Ezkurra Loiola P, Piera Carbonell A. Intensificación del tratamiento con insulina. Transición de pautas. En: Diabetes 

práctica 2022: 2(Supl Extr 2):1-30.

Pensando en el futuro, es previsible el avance y 
los nuevos retos en el control glucémico con más 
peso e individualización y el posible uso de siste-
mas de monitorización continua de glucosa, unido 
a las novedades farmacológicas con la aparición de 
nuevas insulinas ultrarrápidas hasta las insuli-
nas semanales15, de previsible comercialización en 
2023.

EDUCACIÓN TERAPÉUTICA, 
AUTOANÁLISIS Y AUTOCONTROL

La educación terapéutica (ET), junto al autocontrol 
y autoanálisis es un apartado básico en el manejo ha-
bitual de la DM, y en especial del paciente con terapia 

insulínica que han demostrado mejorar la HbA1c, co-
nocimientos, estilos de vida, peso, lípidos, complica-
ciones y, sobre todo, su calidad de vida 6,14.

Se aconseja estructurar esa ET en diferentes 
pasos:

• Técnica, inyección, áreas de aplicación, manteni-
miento y conservación.

• Autoanálisis, autocontrol, modificación y ajuste de 
pautas insulínicas.

• Alimentación, ejercicio físico, viajes y enfermeda-
des intercurrentes.

Su logro de forma escalonada y estructurada 
siempre repercutirá en beneficio del paciente con 
DM.
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Consentimiento informado
Informed consent
Rafael Manuel Micó Pérez, Paloma Casado Pérez, Mercedes Ricote Belinchon 
y Javier Valderrama Zurían

INTRODUCCIÓN 

La relación médico-paciente ha crecido en confianza 
mutua y ha dejado aquellos modelos paternalistas, lo 
cual ha permitido crecer en la capacidad de toma de 
decisiones de modo compartido con la autonomía 
propia del paciente y el papel profesional del médico.

El movimiento asociativo en nuestro país obedece a 
una cultura sana de participación activa, reivindicati-
va e indicativa de madurez social. 

RESUMEN 
Nuestra sociedad actual demanda de los médicos y profesionales de la salud principios y respeto de la dignidad 
y derechos de las personas. Los pacientes deben ser informados sobre su enfermedad, manejo, pronóstico, 
tratamiento o cuidados paliativos según corresponda.

El consentimiento informado es un modelo de relación entre los profesionales y los pacientes donde el respeto 
por la autonomía de la persona enferma es el principio más importante en el proceso de decisión compartida 
entre paciente y médico.

Médicos y profesionales han de tener unas adecuadas habilidades de comunicación, de modo que el paciente 
pueda elegir la mejor opción para su salud basada en sus creencias, principios y características personales.

Palabras clave: consentimiento informado, autonomía, derechos del paciente

ABSTRACT
Our current society demands from doctors and health professionals principles and respect for the 
dignity and rights of people. Patients should be informed about their illness, management, progno-
sis, treatment, or palliative care as appropriate.

Informed consent is a model of relationship between professionals and patients where respect for 
the autonomy of the sick person is the most important principle in the shared decision process be-
tween patient and doctor.

Doctors and professionals must have adequate communication skills, so that the patients can choose 
the best option for their health based on their beliefs, principles and personal characteristics.

Keywords: Informed consent, autonomy, patient rights 

El Foro Español de Pacientes, en 2003 estableció la 
denominada Declaración de Barcelona de las Asocia-
ciones de Pacientes1, donde las principales conclu-
siones sobre las características de las necesidades de 
información de los pacientes fueron las siguientes:

1. Proporcionada por los profesionales, fundamen-
talmente los médicos.

2. Inteligible para los pacientes (evitando tecnicis-
mos que desinformen).
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3. Adaptada a las necesidades del paciente y a su 
capacidad para asumir las consecuencias de la 
misma.

4. Dentro de un modelo de provisión secuencial (dar 
la información ajustada a la evolución pronóstica y 
a la capacidad de entendimiento del paciente).

5. Evitando que la información cause más daño que 
bien.

6. Que constituya un pronóstico adecuadamente in-
formado y que permita a los pacientes ser cons-
cientes de los riesgos asociados al hecho de estar 
enfermos.

7. Que sea de buena calidad y esté acreditada en la 
evidencia científica y en el mejor juicio clínico.

8. Que incluya el conocimiento que se tiene sobre las 
ventajas y riesgos de las nuevas pruebas diagnós-
ticas y los nuevos tratamientos.

Actualmente, el consentimiento es la piedra angu-
lar de nuestra actividad sanitaria y muestra los dere-
chos y deberes de pacientes y profesionales.

El paciente decide si acepta o no el tratamiento, y el 
profesional debe haber informado adecuadamente a 
su paciente, lo que conocemos como la Lex Artis Ad 
Hoc.

CONCEPTO

Una de las facetas clave que hace referencia a la sa-
lud y al cuidado de la información referente a la mis-
ma es el Consentimiento Informado (CI).

El CI viene descrito en el marco legal español por la 
Ley 41/2002, del 14 de noviembre2, básica reguladora 
de la autonomía del paciente y de los derechos y obli-
gaciones en materia de información y documentación 
clínica.

Se define el CI como “la conformidad libre, vo-
luntaria y consciente de un paciente, manifesta-
da en el pleno uso de sus facultades después de 
recibir la información adecuada, para que tenga 
lugar una actuación que afecta a su salud”.

Toda actuación en el ámbito de la salud de un pa-
ciente necesita el consentimiento libre y voluntario del 
afectado, una vez que, recibida la información asisten-
cial, haya valorado las opciones propias del caso.

El objetivo es aplicar el principio de autonomía del 
paciente. Para ello, tiene que reunir tres requisitos: 
voluntariedad, información y comprensión (Tabla 1).

Mediante el CI, el paciente manifiesta que ha reci-
bido y comprendido todo lo que el profesional sanita-
rio le ha transmitido respecto al plan de acción pro-
puesto.

El consentimiento deberá recabarse por el profesio-
nal sanitario responsable de la intervención quirúrgica, 

Tabla 1. Requisitos de la autonomía del paciente

• Voluntariedad: decisión libre del paciente a someterse a un tratamiento sin persuasión, manipulación ni coerción.
• Información: debe abarcar el objetivo del tratamiento, su procedimiento, los beneficios y riesgos potenciales. También debe 

incluir la posibilidad de rechazar el tratamiento en cualquier momento.
• Comprensión: es la capacidad de comprender que tiene el paciente que recibe la información.

Fuente: Ley 41/2002, de 14 de noviembre, básica reguladora de la autonomía del paciente y de derechos y obligaciones en mate-

ria de información y documentación clínica (Boletín Oficial del Estado, número 274, 15.11.2002).
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diagnóstica o terapéutica. La persona que firma el con-
sentimiento podrá libremente retirarlo por escrito en 
cualquier momento.

Los documentos de CI son documentos dinámicos 
sujetos a actualizaciones y nuevas incorporaciones 
derivadas de los avances científicos, así como a modi-
ficaciones sugeridas por los profesionales

CONTENIDO. ¿QUÉ DEBE CONTENER  
EL CONSENTIMIENTO INFORMADO?

La Ley 41/2002 expone los elementos mínimos que 
debe contener el CI, los cuales son:

• Las consecuencias relevantes o de importancia 
que la intervención origina con seguridad.

• Los  riesgos relacionados con las circunstancias 
personales o profesionales del paciente.

• Los  riesgos probables en condiciones normales, 
conforme a la experiencia y al estado de la ciencia 
o directamente relacionados con el tipo de inter-
vención.

• Las contraindicaciones.

Todo lo referente a qué debe contener el CI se en-
cuentra debidamente reglamentado, tanto a nivel es-
pañol como europeo; ambos son perfectamente com-
patibles.

De esta manera, ambas partes implicadas cuentan 
con respaldo suficiente para garantizar los derechos del 
paciente y permitir al personal sanitario actuar con-
secuentemente a sus deseos y a la normativa vigente.

El CI es el procedimiento que permite respetar la 
libertad de las personas enfermas para decidir sobre 
su cuerpo, su salud y su vida, permitiéndoles así asu-
mir sus propias responsabilidades en la toma de deci-
siones sanitarias.

Según la normativa vigente, el consentimiento será 
verbal por regla general, pero se prestará por escrito 
en los siguientes casos: intervención quirúrgica, pro-
cedimientos diagnósticos y terapéuticos invasores y, 
en general, en la aplicación de procedimientos que su-
ponen riesgos o inconvenientes de notoria y previsible 
repercusión negativa sobre la salud del paciente.

Además, antes de la realización de una prueba mé-
dica o de una intervención, o de seguir cualquier otro 
tratamiento, las personas afectadas tienen derecho a 
estar debidamente informadas sobre diferentes as-
pectos (Figura 1).

Una máxima respecto a estos documentos es que, a 
pesar de poder realizar una actuación médica exce-
lente, la ausencia o carencia en la información a 
nuestros pacientes puede considerarse como un acto 
médico y se le puede imputar como resultado lesivo y 
por ende, ser indemnizable.

Respecto al CI, hay que añadirle el Reglamento Ge-
neral de Protección de Datos3 (RGPD). El RGPD, en 
su artículo 4.11 recoge la definición del consenti-
miento de la siguiente manera:

“El consentimiento es toda manifestación de 
voluntad libre, específica, informada e inequívo-
ca por la que el interesado acepta, ya sea me-
diante una declaración o una clara acción afir-
mativa, el tratamiento de datos personales que le 
conciernen.”

Figura 1. Aspectos que considerar del consentimiento informado
Fuente: elaboración propia.

¿Qué riesgos tiene?

¿En qué consiste  
el tratamiento? ¿Para qué sirve? ¿Cómo se realiza?

¿Qué efectos puede 
producir?

¿Cuáles son  
sus beneficios?

¿Existen otras alternativas 
disponibles?
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RGPD y CI en el ámbito de la salud

Dentro del RGPD debemos prestar especial aten-
ción a las referencias que hace este texto respecto 
al sector sanitario. El RGPD incluye los datos relati-
vos a la salud entre las categorías especiales, cuyo 
tratamiento queda sujeto a las siguientes condicio-
nes básicas:

• Para proteger intereses vitales del interesado o de 
otra persona no capacitada para consentir.

• Para fines de medicina preventiva, evaluación de la 
capacidad del trabajador,  asistencia o tratamien-
tos de tipo sanitario o social, gestión de sistemas y 
servicios de asistencia sanitaria y social, o en virtud 
de un contrato con un profesional sanitario.

• Por razones de interés público en el ámbito de la 
salud pública, protección ante amenazas trans-
fronterizas graves para la salud, para garantizar 
elevados niveles de calidad y seguridad de la asis-
tencia sanitaria y de los medicamentos y produc-
tos sanitarios.

• Con fines de investigación científica o histórica o 
fines estadísticos, cumpliendo requisitos de pro-
porcionalidad con el objetivo perseguido: respetar 
en lo esencial la protección de datos y establecer 
medidas adecuadas y específicas para proteger 
derechos e intereses fundamentales del afectado.

EXCEPCIONES A LA EXIGENCIA  
DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Nos podemos encontrar con situaciones en las que se 
exima de firmar un documento de CI.

El derecho de información sanitaria establece como 
excepción la necesidad terapéutica o privilegio tera-
péutico. La necesidad terapéutica, la facultad del mé-
dico para actuar profesionalmente sin informar antes 
al paciente, se puede producir cuando por razones 
objetivas el conocimiento de su propia situación pue-
da perjudicar su salud de manera grave.

Llegado este caso, el médico dejará constancia ra-
zonada de las circunstancias en la historia clínica y 
comunicará su decisión a las personas vinculadas al 
paciente por razones familiares o de hecho.

Límites del consentimiento informado:

Los facultativos podrán llevar a cabo las intervencio-
nes clínicas indispensables en favor de la salud del 

paciente, sin necesidad de contar con su consenti-
miento, cuando existe:

• Riesgo para la salud pública: una vez adoptadas 
las medidas pertinentes, de conformidad con lo 
establecido en la Ley Orgánica 3/1986, se comuni-
carán a la autoridad judicial4 en el plazo máximo 
de 24 horas, siempre que dispongan el interna-
miento obligatorio de personas.

• Riesgo para la salud: cuando existe riesgo inme-
diato grave para la integridad física o psíquica del 
enfermo y no es posible conseguir su autorización 
se consulta, cuando las circunstancias lo permi-
tan, a sus familiares o a las personas vinculadas de 
hecho a él (emergencia médica). El paciente debe 
ser informado tan pronto como se haya superado 
la situación de urgencia.

Consentimiento por representación

En algunos casos, no será el paciente el que deba fir-
mar el consentimiento, sino que lo hará un represen-
tante legal.

Se otorgará el consentimiento por representación 
en los siguientes supuestos:

• Cuando el paciente no sea capaz de tomar decisio-
nes, a criterio del médico responsable de la asis-
tencia, o su estado físico o psíquico no le permita 
hacerse cargo de su situación. Si el paciente care-
ce de representante legal, el consentimiento lo 
prestarán las personas vinculadas a él por razones 
familiares o de hecho.

• Cuando el paciente tenga la capacidad modificada 
judicialmente y así conste en la sentencia.

• Cuando el paciente menor de edad no sea capaz, 
intelectual ni emocionalmente, de comprender el 
alcance de la intervención. En este caso, el con-
sentimiento lo dará el representante legal del me-
nor, después de haber escuchado su opinión.

En menores emancipados o mayores de 16 años, 
cuando se trate de una actuación de grave riesgo 
para la vida o salud del menor, según el criterio del 
facultativo, el consentimiento lo prestará el repre-
sentante legal del menor, una vez oída y tenida en 
cuenta la opinión del mismo.

Aquellas decisiones que sean contrarias a dichos in-
tereses deberán ponerse en conocimiento de la autori-
dad judicial, directamente o a través del Ministerio 
Fiscal, para que adopte la resolución correspondiente, 
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salvo que, por razones de urgencia, no fuera posible 
recabar la autorización judicial.

La prestación del consentimiento por representa-
ción debe hacerse siempre en favor del paciente y 
con respeto a su dignidad personal.

PAPEL DE LA HISTORIA CLÍNICA

La historia clínica es un instrumento destinado fun-
damentalmente a garantizar una asistencia adecuada 
al paciente. Tal como queda reflejado en la Ley 
41/2002, la historia clínica comprende el conjunto de 
los documentos relativos a los procesos asistenciales 
de cada paciente, con la identificación de los médicos 
y de los demás profesionales que han intervenido en 
ellos.

En el contenido mínimo que debe contener toda 
historia clínica aparece el CI, indicando que será exi-
gible cuando se trate de procesos de hospitalización 
o cuando así se disponga.

El profesional sanitario está obligado, no solo a la 
adecuada prestación de sus técnicas, sino incluso al 
cumplimiento de los deberes de información y de do-
cumentación clínica y al respeto de las decisiones li-
bre y voluntariamente adoptadas por el paciente.

La información que se facilite debe ser la adecuada 
para que el paciente pueda ponderar la decisión de 
someterse o no a la actuación sanitaria. La necesidad 
de información en los supuestos de medicina volun-
taria o satisfactiva es superior a la de los casos de 
medicina necesaria o curativa, ya que la libertad de 
opción es mayor.

Debe probarse que se ha facilitado el contenido mí-
nimo fijado legalmente (Tabla 2).

En ocasiones, de modo opcional, esto requiere ela-
borar un documento complementario cuyo conteni-
do aporte una información ampliada y más específica 

del procedimiento a utilizar, con la finalidad de posi-
bilitar el acceso a este a los profesionales y pacientes 
que lo requieran.

El consentimiento tiene que prestarse antes de la 
actuación a realizar y con el tiempo suficiente para 
que el paciente reflexione.

Toda esta información debe persistir a lo largo del 
tiempo, ya que el consentimiento es temporal y revo-
cable.

Los centros sanitarios tienen la obligación de con-
servar la documentación clínica en condiciones que 
garanticen su correcto mantenimiento y seguridad y, 
como mínimo, cinco años contados desde la fecha del 
alta de cada proceso asistencial, aunque cada comu-
nidad autónoma tiene leyes propias que pueden au-
mentar dicho periodo.

La información que se facilite será comprensible, 
veraz y adecuada, de manera que ayude al paciente a 
tomar su decisión5.

• Información comprensible. El lenguaje empleado 
deberá adaptarse al nivel intelectual y cultural del 
paciente, evitando en lo posible la terminología 
técnica.

• Información veraz. Deberá ser completamente 
verdadera sin aparición de embuste, incluso en los 
supuestos de pronóstico fatal.

• Información adecuada. Deberá ser adecuada a las 
circunstancias personales del paciente (edad, es-
tado de ánimo, gravedad), correspondiéndose con 
la finalidad de la misma y no será nunca dirigida a 
buscar una decisión determinada del paciente, 
por lo que se debe evitar cualquier tipo de mani-
pulación sobre él.

La información por escrito va a facilitar la prueba 
de que se respetó y observó por parte del profesional 
su deber. En los casos en que no existe exigencia le-
gal de hacerlo por escrito, deberá documentarse en 
la historia clínica.

La historia clínica electrónica

Actualmente hay una implantación de la Historia Clí-
nica Digital (HCD) o Historia clínica electrónica 
(HCE) en la totalidad del territorio español. La infor-
mación clínica del paciente en la HCD está organiza-
da por episodios o motivos de consulta recogidos cro-
nológicamente y en ella aparece el listado completo 
de problemas de salud o diagnóstico y la serie de 
prescripciones activas y caducadas6.

Tabla 2. Contenido del Consentimiento informado

a. Identificación del médico y del paciente.
b. Descripción de la actuación clínica.
c.  Consecuencias relevantes que la intervención origina con 

seguridad.
d. Descripción de los riesgos típicos.
e. Descripción de los riesgos personalizados.
 f . Constancia de que el paciente está informado.
g.  Mención de la posibilidad de revocar o cambiar de 

decisión.
h. Fecha y firma del paciente y del médico.

Fuente: elaboración propia.
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La introducción del CI firmado por el paciente to-
davía no está solucionada completamente y supone 
una cierta limitación de dicha historia, lo cual podría 
resolverse con el uso de otras tecnologías como las 
tabletas, donde el paciente podría realizar la firma del 
CI o revocarlo, ya que como hemos dicho, el consen-
timiento es un proceso continuo. Esto conseguiría 
mejorar la HCD y daría más relevancia a la misma. 

Esta aplicación de las tecnologías de información y 
de las comunicaciones (TIC) a los centros de actividad 
sanitaria ha supuesto una gran ventaja para el pacien-
te al tener mejor accesibilidad al sistema para concer-
tar citas o cambiarlas. Y también para el profesional, 
que puede tener acceso al motivo de consulta con an-
terioridad a esta (no presente en algunas comunida-
des autónomas) y puede realizar el seguimiento de los 
pacientes. Por otra parte, ha permitido realizar una 
continuidad asistencial de forma longitudinal entre 
Atención Primaria y el resto de especialidades.

El consentimiento en investigación.

Tras los Juicios de Nüremberg, se publicó el Código 
de Nüremberg, que establecía los principios orienta-
tivos de la experimentación médica en seres huma-
nos. Posteriormente, en 1964, la Declaración de Hel-
sinki, en 1967 la declaración de los Médicos de la 
CEE, en 1970 la declaración de Oslo y la declaración 
de la OMS reconocen los derechos de los pacientes. 
Actualmente, todo este proceso está muy bien regu-
lado.

En el campo de la investigación hay condiciones 
que hacen que el CI convencional sea realmente poco 
práctico. Por ejemplo, participantes imposibles de 
rastrear o la presencia de daños para los participan-
tes. Al mismo tiempo, los investigadores tienen la 
responsabilidad moral de diseñar una infraestructura 
en la que se pueda obtener el consentimiento, inclu-
so si presenta dificultades para obtenerlo. Además, 
los investigadores deben buscar minimizar el daño 
infligido a los participantes cuando este pueda ocu-
rrir como resultado del procedimiento de consenti-
miento.

En el trabajo de Laurijissen y Cols7 se consideró 
que no era práctico solicitar el CI por cuatro factores 
diferentes: se vuelve demasiado exigente para los in-
vestigadores, conduce a resultados de estudio no vá-
lidos, perjudica al participante y no tiene sentido 
para este.

El estudio de O’Sullivan8 destaca la importancia de 
asignar el tiempo adecuado a las discusiones de CI, y 

el personal de investigación podría considerar el uso 
de técnicas adecuadas para ello.

Para De Sutter9, el CI electrónico tiene el potencial 
de mejorar el proceso de CI en la investigación bio-
médica en comparación con el consentimiento actual 
en papel. Las perspectivas éticas, legales, reglamen-
tarias y de interfaz de usuario descritas en esta revi-
sión podrían servir para mejorar la implementación 
futura del CI electrónico.

Para Yusof10, la práctica de otorgar CI electrónico 
tendrá ramificaciones importantes en términos de las 
ventajas de estar más centrado en el participante. La 
autonomía y la beneficencia de los participantes de la 
investigación se optimizarán a través de su compren-
sión y el uso de tecnología para minimizar las visitas 
presenciales durante episodios como la pandemia. A 
medida que un mayor número de investigaciones se 
adaptan al uso de medios electrónicos y hacen que la 
práctica del CI electrónico sea inevitable en situacio-
nes excepcionales, se prevé que habrá una gran can-
tidad de protocolos de investigación relacionados 
con los formularios electrónicos.

El proyecto i-CONSENT11 ha recopilado y analiza-
do la legislación y las recomendaciones éticas aplica-
bles en Europa, identificando los aspectos que gene-
ran más incertidumbre para el investigador, por 
ejemplo: cómo adaptarlo a las necesidades del poten-
cial participante, cómo expresarlo en un lenguaje 
sencillo, cómo evaluar su comprensión, cómo aplicar 
las perspectivas de género y multiculturalidad, etc. 
Este análisis ha hecho posible la elaboración de reco-
mendaciones más específicas sobre el proceso de CI, 
que ayudan a alcanzar los objetivos marcados por los 
organismos internacionales encargados de garantizar 
la protección y autonomía de los pacientes que parti-
cipan en investigaciones médicas.

RECHAZO/ REVOCACIÓN  
DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO

El paciente tiene derecho a rechazar el CI, aplicando 
el principio de autonomía del paciente. Este tiene el 
derecho legal y moral para no aceptar las propuestas 
realizadas por el médico, incluso aunque no sea lo más 
apropiado para su situación de salud. De la misma for-
ma, el paciente también puede expresar su negativa a 
recibir información sobre su problema de salud o a 
modular hasta qué punto desea conocer al respecto.

Esta revocación a un consentimiento aceptado pre-
viamente puede realizarse en cualquier momento y, 
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según se expone en el Convenio de Oviedo, no tiene 
porqué ajustarse a ningún formato concreto; existen 
diversas directrices autonómicas que varían desde 
exigir de forma escrita la revocación hasta la libertad 
de forma en la exteriorización del rechazo, pero siem-
pre indicando la necesidad de respetar en la revoca-
ción del CI los mismos requisitos de forma exigidos 
para su otorgamiento.

Esta decisión debe ser respetada, aun cuando la ac-
tuación médica haya dado comienzo, salvo que su in-
terrupción entrañe un grave riesgo para la vida o sa-
lud del paciente.

El paciente tiene una libertad absoluta de revoca-
ción y rechazo, sin importar las razones que puedan 
motivar su decisión. Así se afirma en la ley de autono-
mía del paciente -la decisión del paciente de revo-
car un consentimiento previo o de rechazar un 
procedimiento médico no tiene que motivarse-. 
Debemos asegurarnos de que se cumplen los 3 requi-
sitos expresados por Beauchamp y Childress para 
considerar que es una conducta autónoma: intencio-
nalidad, comprensión y ausencia de control externo. 

Requisitos/consideraciones a tener en 
cuenta a la hora de recibir el rechazo a un 
consentimiento informado

Para que una persona pueda tomar decisiones de for-
ma autónoma deben cumplirse las siguientes condi-
ciones, que debemos valorar inicialmente: 

• No deben existir coacciones externas que limiten 
de forma significativa la libertad del paciente para 
decidir.

• La información debe ser veraz, suficiente, adecua-
da y comprensible para el nivel intelectual/cultu-
ral de la persona.

• El paciente debe poseer una personalidad sufi-
cientemente capaz. Debe haber un reconocimiento 

ético y jurídico de la posesión de un nivel suficiente 
de aptitudes psicológicas que le permitan realizar 
el proceso mental de la deliberación.

• Facilita la toma de decisiones la existencia de un 
entorno (familiar, social, económico, político, cul-
tural, etc.) que le permita ejercitar activa y positi-
vamente su razonamiento y capacidad de delibe-
ración (Tabla 3).

Autonomía

El CI es voluntario y está en función de la percepción 
subjetiva de cada paciente, de su propia escala de va-
lores, y siempre trata de respetar su autonomía; aun-
que en muchas ocasiones, para los profesionales es 
difícil asumir que no se acepten las propuestas reali-
zadas.

En muchas ocasiones, la comunidad médica se in-
clina por estimar irracional la decisión del paciente 
que no se corresponda con la opción propuesta por el 
profesional. Aunque no se compartan las razones que 
motivan el rechazo, el juicio de incapacidad del pa-
ciente no puede sustentarse exclusivamente en su 
negativa a someterse al procedimiento médicamente 
indicado. En todo caso, debe realizarse una valora-
ción de las facultades intelectivas, cognitivas y voliti-
vas del paciente a tal efecto.

Como indica el código de Deontología Médica, el 
médico debe respetar las convicciones de sus pacien-
tes, no debe tratar de imponer las propias. Respetará 
el rechazo del paciente a realizarse una prueba diag-
nóstica o tratamiento, debiendo informar de manera 
comprensible y precisa de las consecuencias que pu-
dieran derivarse de su negativa, dejando constancia 
en la historia clínica. 

Por último, hay que recordar siempre que el re-
chazo al CI no conlleva la negación a la prestación 
de otros cuidados u ofertas terapéuticas. Se man-
tiene el derecho a recibir otras posibles opciones 

Tabla 3. Facilitar la toma de decisiones

• Evitar hacer juicios de valor iniciales.
• Respetar las creencias religiosas.
• Valorar la existencia de alguna alteración/enfermedad psiquiátrica que limite la capacidad de comprensión y razonamiento.
• Revisar su tratamiento, el posible uso de medicación que puede alterar su capacidad intelectual.
• Revisar la calidad de la información trasmitida.
• Valorar el grado de estrés, ansiedad del paciente, miedo exagerado a ciertos procedimientos.
• Valorar la posibilidad de la implicación en la toma de decisiones de familiares o amigos.

Fuente: elaboración propia.
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de tratamiento, aunque no sean las óptimas (según 
criterio profesional).

La doctrina tradicional consideraba, hasta los años 
90, la vida como valor superior del ordenamiento ju-
rídico, negando a las personas, en consecuencia, el 
poder de disponer sobre la misma. Esto ha cambiado 
sustancialmente, y en la corriente actual el paciente 
puede rechazar cualquier intervención no consentida 
en su integridad física. 

Información

La presentación de la información debe ser compren-
sible y no sesgada. 

El documento firmado no debe ser nunca el centro 
ni la finalidad del proceso del consentimiento y siem-
pre debe ir precedido del diálogo. Lo más importante 
es que el paciente comprenda los objetivos del proce-
dimiento que se propone, los beneficios de este, y las 
complicaciones y efectos secundarios que pueden 
producirse.

No se debe omitir información por considerar que 
esta pueda generar miedo o rechazo en el paciente, 
hay que subrayar que es el propio paciente quien 
debe delimitar lo que es bueno para él, con la ayuda 
del profesional, no con su imposición; este sería el 
punto clave.

Un CI-inadecuado es considerado como la ausencia 
de este. No hay que olvidar que la mayor protección 
frente a litigios consiste en una buena comunicación 
con los pacientes.

Capacidad

En los últimos años ha surgido un creciente interés 
por desarrollar instrumentos de evaluación de la ca-
pacidad para tomar decisiones en el ámbito de la sa-
lud, como por ejemplo, el cuestionario ACE (Aid to 
Capacity Evaluation), validado para el español o el 
MacCAT-T, aunque en general son poco utilizados.

En el ACE se valora la capacidad de entender su 
enfermedad, las consecuencias de aceptar o rechazar 
el tratamiento propuesto, la capacidad de entender 
el tratamiento, las alternativas y la opción de recha-
zarlo y se valora la posible patología mental que pue-
da afectar a la decisión del paciente.

El MacCAT-T explora cuatro habilidades: la com-
prensión de la información relevante, la apreciación 
del significado de la información según la situación 
del paciente, la naturaleza de la enfermedad y el po-
sible beneficio del tratamiento, el razonamiento en el 

proceso de decidir sobre él y la habilidad para com-
parar alternativas.

Para declarar a una persona como incapaz para to-
mar una decisión se requerirá la demostración de:

• Diagnóstico de deterioro cognitivo moderado-se-
vero, trastorno mental, situación de intoxicación o 
delirium (incapacidad transitoria).

• En el momento en el que la decisión tiene que ser 
tomada, el paciente no es competente en una o 
más de las siguientes habilidades: 

 - Comprender la información relevante para la 
decisión.

 - Retener los datos decisivos de la información 
para poder decidir adecuadamente.

 - Analizar la información.
 - Poder comunicar la decisión (por cualquier 

medio).

¿Cuándo deberíamos evaluar la capacidad 
de un paciente? 

Por ética, debemos asumir siempre que el paciente 
está capacitado mentalmente para tomar sus propias 
decisiones sobre su vida,y solo debemos sospechar 
una posible incapacidad cuando se observe:

• Desorientación o delirio. Cambios transitorios o 
permanentes en el estado mental, como conse-
cuencia de problemas psiquiátricos o alteraciones 
físicas. 

• Situación de deterioro cognitivo progresivo. 
• Comportamiento fuera de las normas conductua-

les normales. 
• Rechazo de un tratamiento que está claramente 

indicado en su caso, cuando el paciente no consi-
gue argumentar los motivos con claridad, o se 
basa en ideas y presupuestos irracionales. 

• Aceptación de procedimientos muy invasivos, mo-
lestos o peligrosos con excesiva facilidad, aparen-
temente sin ponderar riesgos. 

• Preocupación planteada por familiares o personas 
cercanas. 
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CASO CLÍNICO

Miguel es un varón adolescente de 15 años, sin antece-
dentes familiares ni personales de interés. Acude al 
centro de Atención Primaria porque desde hace unos 
meses presenta lesiones bilaterales malolientes en las 
plantas de los pies asociadas a hiperhidrosis (1). Es 

RESUMEN 
Adolescente varón de 15 años, acude a consulta por lesiones bilaterales malolientes en las plantas de los pies 
junto a hiperhidrosis de unos meses de evolución.

En la exploración física destacan placas de aspecto geográfico con bromhidrosis asociada. No presenta hiperque-
ratosis plantar, hiperpigmentaciones ni lesiones interdigitales. Se orienta como probable queratolisis punctata y 
se inicia antibiótico tópico durante 3 semanas, con una evolución favorable.

El caso refleja la importancia de conocer esta entidad, ya que ante lesiones plantares e hiperhidrosis tendemos a 
pensar en lesiones fúngicas y en este caso, al ser una infección bacteriana, requiere el uso de antibióticos y me-
didas higiénicas para su resolución.

Palabras clave: queratolisis, bromhidrosis, hiperhidrosis

ABSTRACT
A 15-year-old male adolescent, who consulted for malodorous bilateral lesions on the soles of his feet to-
gether with hyperhidrosis of a few months’ evolution. On physical examination, plaques with a geograph-
ical appearance stand out with associated bromhidrosis. He did not present plantar hyperkeratosis, hy-
perpigmentation or interdigital lesions. It was oriented as probable punctate keratolysis and topical 
antibiotic was started for 3 weeks, with a favorable evolution.

The case reflects the importance of knowing this entity, since when faced with plantar lesions and hyper-
hidrosis we tend to think of fungal lesions and in this case, as it is a bacterial infection, it requires the use 
of antibiotics and hygienic measures for its resolution.

Keywords: keratolysis, bromhidrosis, hyperhidrosis
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jugador de fútbol y usa habitualmente zapatillas de-
portivas.

El paciente presenta un buen estado general y se 
muestra afebril. 

En la exploración física se aprecian, sobre todo 
en tercio anterior de ambas plantas de los pies y 
pulpejos de los dedos, placas de aspecto geográfico 

(1) Hiperhidrosis: transpiración excesiva que puede ser focal o difusa y tiene múltiples causas. La sudoración de las axilas, palmas y plantas es 
con mayor frecuencia una respuesta normal al estrés, al ejercicio o al calor ambiental; la transpiración difusa suele ser idiopática, aunque en los 
pacientes con hallazgos compatibles debe hacer sospechar tumores, infecciones o alteraciones endocrinas.
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durante 3 semanas, con una evolución favorable (Fi-
gura 2). 

¿QUÉ SABEMOS DE LA QUERATOLISIS 
PUNCTATA?

La queratolisis punctata, también conocida como 
keratoma plantare sulcatum, es una infección bac-
teriana superficial de la piel. Tiene una distribución 
mundial, aunque es más frecuente en climas tropi-
cales y durante épocas de lluvia. Se desconoce la pre-
valencia en países europeos. Algunos estudios indi-
can que más del 50 % de los militares están afectos. 
Es frecuente en adolescentes, deportistas, usuarios 
de calzado cerrado durante largos periodos de tiem-
po o expuestos a mucha humedad. No hay predilec-
ción por raza y presenta un claro predominio mascu-
lino1. Se han encontrado casos familiares, por lo que 
se ha planteado que pudiera tener un componente 
genético2.

Desde el punto de vista etiológico, se considera que 
la queratolisis punctata es una infección bacteriana 
de la capa córnea que afecta primordialmente a las 
plantas de los pies. Los principales agentes causantes 
son bacterias gram positivas: corynebacterium sp., 
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formadas por la confluencia de múltiples depresio-
nes superficiales circulares, también conocidas 
como “pits”, de pocos milímetros de diámetro (Fi-
gura 1). 

Además, destaca hiperhidrosis y bromhidrosis 
(1,2) asociada. No presenta hiperpigmentaciones ni 
lesiones interdigitales, y el resto de la exploración fí-
sica es normal.

Ante estas lesiones y la clínica referida, se orientó 
como probable queratolisis punctata y se inició tra-
tamiento antibiótico con mupirocina cada 12 horas 

Figura 1. Típica imagen de queratolisis punctata
Fuente: elaboración propia.

Figura 2. Tras tratamiento antibiótico tópico
Fuente: elaboración propia.

(2) Bromhidrosis: mal olor. La causa es la producción de compuestos de azufre por parte de la flora bacteriana local. Puede producirse mal olor 
incluso sin lesión aparente de la capa córnea debido al ácido isovalérico producido por S. epidermidis. 
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kytococcus sedentarius, actinomyces keratolyticus 
y dermatophilus congolensis3,4.

En cuanto a su fisiopatología, las bacterias prolife-
ran y producen enzimas proteolíticas que destruyen 
la capa córnea. Además, los compuestos sulfurados 
que liberan estas bacterias producen el mal olor, ha-
llazgo característico de la entidad2. Los principales 
factores favorecedores de la proliferación bacteriana 
son la hiperhidrosis (1), el uso prolongado de calzado 
oclusivo y el aumento del pH de la superficie de la 
piel5. 

Clínicamente, se caracteriza por la siguiente tríada: 
hiperhidrosis, bromhidrosis y lesiones cutáneas que-
ratolíticas. Sin embargo, estas lesiones se perciben 
únicamente en el 35,7 % de los casos. Se inician con 
maceración de la capa córnea, bromhidrosis y aumen-
to del pH de la superficie cutánea, lo que hace que las 
bacterias proliferen y produzcan proteasas que 

destruyen dicha capa. Posteriormente, aparecen las 
lesiones que corresponden a numerosas depresiones 
superficiales, puntiformes, de pocos milímetros de 
diámetro (0,5-7mm), inicialmente circulares, y que 
con el tiempo pueden llegar a confluir formando pla-
cas de aspecto geográfico5. A pesar de ello, la querato-
lisis punctata suele ser asintomática, presentando en 
ocasiones prurito, irritación o escozor al caminar 4,5. 

La localización más frecuente son las plantas de los 
pies, con mayor predilección en las zonas de presión, 
como la cara plantar de los dedos, los pulpejos y el 
talón. La afección suele ser bilateral, pero puede ser 
asimétrica4. Aunque muy infrecuente, se ha descrito 
también afectación en las palmas de las manos y dor-
so de los pies5.

El diagnóstico es fundamentalmente clínico, “de 
visu”. Sin embargo, es importante tener en cuenta la 
posibilidad de ausencia de lesiones cutáneas5. En 

Tabla 1. Diagnóstico diferencial de la queratolisis punctata

Frecuentes

Tiñas plantares
(Tinea pedis)

Dermatofitosis más frecuente debido a la hiperhidrosis, que facilita el crecimiento del hongo. Diferentes 
formas clínicas (intertriginosas, ulcerosas, hiperqueratósicas, vesiculoampollosas). No suelen causar 
pits. Puede haber confusión en el examen histológico, pero no en el cultivo.

Verrugas plantares
Lesiones epidérmicas benignas y frecuentes causadas por una infección del virus del papiloma humano 
(VPH tipos 1, 2 y 4). Suelen ser dolorosas a la palpación y pueden ocasionar molestias al caminar y al 
estar de pie. El diagnóstico se realiza mediante el examen físico.

Menos frecuentes

Tiña negra plantar
Micosis superficial crónica y asintomática causada por la levadura Hortaea weneckii, dimórfica y de 
hábitat saprofito. Las lesiones consisten en máculas marrones de bordes definidos, que suelen 
localizarse en palmas y plantas. El diagnóstico se confirma con examen directo y cultivo micológico.

Eritrasma plantar
Dermatitis intertriginosa asintomática causada por Corynebacterium minutissimum. Se presenta como 
máculas eritematoparduzcas ligeramente descamativas que se localizan habitualmente en axilas, área 
genitocrural y, excepcionalmente, en área interdigital. No causan pits.

Queratodermia 
punctata

Usualmente de herencia autosómica dominante, caracterizado por múltiples lesiones hiperqueratósicas, 
amarillentas y duras a la palpación, localizadas en palmas y plantas.

Poroqueratosis 
punctata

Se caracteriza por numerosas lesiones puntiformes con bordes sobreelevados en plantas y palmas. Se 
diagnostica mediante examen histológico, donde destaca una laminilla cornoide.

Queratodermia 
espinosa

Múltiples lesiones queratósicas filiformes localizadas principalmente en palmas y plantas, aunque se 
describen casos de distribución generalizada. Desde el punto de vista histológico, se observa una 
columna de paraqueratosis con hipogranulosis focal subyacente y una hiperplasia epidérmica 
periférica.

Síndrome del nevus 
basocelular

Pequeñas úlceras en palmas y plantas con base eritematosa, que suelen ser dolorosas.

Fuente: elaboración propia.
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caso de duda se puede usar la Luz de Wood (las bac-
terias producen porfirias que pueden revelar una 
fluorescencia de color rojo coral), examen directo 
con escarificaciones para estudiar hongos y bacte-
rias, cultivos o biopsia (raramente es necesaria)3,5.

Respecto al diagnóstico diferencial, incluye una va-
riedad de trastornos que pueden presentarse con le-
siones similares a las de esta entidad. Se muestran 
algunos ejemplos en la Tabla 1.

El tratamiento de primera elección es la antibiote-
rapia tópica con ácido fusídico, mupirocina, eritromi-
cina o clindamicina (sola o combinada con peróxido de 
benzoilo1(3)) cada 12 horas durante 2-3 semanas. 
Otros tratamientos tópicos con peores resultados 
serían corticoides, ácido salicílico, glutaraldehído, 
tintura de Castellani, gentamicina, clotrimazol o mi-
conazol5. Ante lesiones extensas, se pueden indicar 
antibióticos sistémicos como la clindamicina, eritro-
micina o las cefalosporinas5. En los casos rebeldes de 
hiperhidrosis, estaría indicado tratar con cloruro de 
aluminio1(4) al 20 %, iontoforesis, anticolinérgicos 
orales, toxina botulínica e incluso cirugía3.

Respecto a la prevención, la mejor forma de evitar 
recidivas consiste en eludir los factores que favore-
cen la infección con medidas preventivas como tener 
una higiene diaria de pies con lavado y secado cuida-
doso, evitar el uso de calzado oclusivo, cambiarse cal-
zado y calcetines a diario, usar calcetines de algodón 
o lino y disminuir la hiperhidrosis (se puede conse-
guir utilizando cloruro de aluminio al 20 % tres veces 
al día, permanganato potásico dos veces al día o con 
toxina botulínica5).

En cuanto al pronóstico sin tratamiento, puede cur-
sar con remisiones y exacerbaciones espontaneas. Sin 
embargo, con un tratamiento adecuado y con las me-
didas preventivas mencionadas, la afección suele re-
solverse en 2-4 semanas4.

Para concluir, el caso refleja la importancia de cono-
cer esta entidad, ya que ante lesiones plantares e hiper-
hidrosis tendemos a pensar en lesiones fúngicas y en 
este caso, al ser una infección bacteriana, requiere el 
uso de antibióticos y medidas higiénicas para su resolu-
ción. Así pues, ante las lesiones descritas, la hiperhidro-
sis y la bromhidrosis, conviene pensar en esta entidad. 
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(3) Agente antimicrobiano con propiedades queratolíticas. 
(4) Solución tópica aplicada por la noche, que suele utilizarse como tratamiento de primera línea para la hiperhidrosis.
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