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El Colegio de Médicos de Segovia
cierra expectante un 2022 que
supuso la “vuelta a la casi
normalidad asistencial”.

Palabras del Sr. Presidente a los
Colegiados:  Navidad  2022-2023

 

 Estimados colegiados:

Me dirijo a vosotros con el fin de hacer balance de este año que
está a punto de terminar.

El año 2022 ha sido un año de la vuelta a la normalidad en el
colegio, hemos retomado nuestras actividades y nuestro
funcionamiento normal; especialmente importante ha sido el
programa formativo, dado que hemos conseguido récord de
asistentes y visualizaciones, esta actividad de la fundación la
hemos compaginado con otras actividades formativas del colegio.

Leer carta_PÁG. 2

El Colegio de Médicos de Segovia presenta en este artículo un balance de 2022, un año del que
destacan la vuelta a la casi normalidad asistencial, las medidas necesarias para paliar las largas listas
de espera y el tensionado sistema, especialmente en Atención Primaria Rural. 

 

 

Leer nota de prensa _ PÁG. 22

o pinchando AQUI

FORROS
POLARES

DISPONIBLES
EN LA SEDE

DEL COLEGIO

HORARIO DE INVIERNO:
 16 SEPT - 15 JUNIO 

Lunes a Jueves :  de 9:00 h. a 14:30 h.
             tardes: de 16:30 h. a 19:30 h.

 

 

Viernes:  de  8h. a 15 h.
 

HORARIO EN NAVIDAD 
 

DESDE EL 27 DCBRE AL 8 ENERO
LUNES A  VIERNES: DE 9 A 14:30 H.

 

 FALLECE, A LOS 78 AÑOS,  FRUTOS GARCÍA GONZÁLEZ
  

Frutos prestó sus servicios como Oficial Mayor del Colegio durante más de 40 años.  Desde el Colegio enviamos
nuestro más sentido pésame a toda la familia, en especial a su mujer e hijos y a su  hermana CHON, también
trabajadora del Colegio durante más de 40 años.  (D.E.P.).

La misa de privilegio tendrá lugar mañana día 17,  a las 10:00 horas en la iglesia parroquial de San Lorenzo

Fallados los Premios del "II
Concurso de Casos Clínicos del 
 Colegio de Médicos de Segovia" 

Virginia Hidalgo Valverde, caso: "NO HAY INSTINTO COMO EL DEL CORAZÓN"  y, 
María Collada Carrasco, caso: "FENOTIPO TDAH Y DETERIORO NEUROLÓGICO: AQUÍ FALLA ALGO MÁS".  

Reunido el Comité  Evaluador de los Casos, formado por la Dra. Marina de la Infanta Pérez, Vicepresidenta 1ª del
Colegio, la Dra. Carmen Olivier Cornacchía, Vocal de Médicos Tutores del Colegio y el Dr. Julio Santos Pastor, Jefe de
Docencia del Complejo Asistencial de Segovia, y tras el estudio de los 57 casos presentados, eligieron como casos
merecedores de los dos premios* convocados, los presentados por las Colegiadas:

 

El Colegio de Médicos, a tavés de la Vocalía de Médicos en Formación,  agradece el interés mostrado por sus
colgiados, Médicos Interno Residentes,  y les anima a seguir participando en futuras ediciones.  Todos los casos
presentados serán recopilados en un libro que se editará próximamente y será presentado en una  jornada que
estamos organizando para maro de 2023. 

                                                                                            Casos premiados anexados:  Págs.:  5- 20

https://www.medicosypacientes.com/opinion/el-colegio-de-medicos-de-segovia-cierra-expectante-un-2022-que-supuso-la-vuelta-la-casi


Respecto a la Fundación Científica, tenemos que agradecer la magnífica labor que ha realizado nuestro
compañero José Hernández que,  a partir del próximo año,  se jubila y  deja el listón muy alto para el futuro.

Otro aspecto para destacar es el papel fundamental del colegio en cuanto a los estudios de demografía
médica, siendo autores de uno de los estudios más citados por todos los colegios de Castilla y León y de
España, un estudio que fue presentado en las Cortes de Castilla y León con el fin de demostrar a nuestros
dirigentes políticos  la grave situación en cuanto a la reposición de los médicos para los próximos años.
Somos conscientes de que la situación de la sanidad en este momento es muy delicada, lo padecemos como
usuarios también, por eso hemos mantenido en numerosas entrevistas de medios de comunicación un papel
activo de reivindicación de la necesidad de cambios que serán imprescindibles para la sostenibilidad del
sistema, creemos que, la precariedad de las condiciones laborales y la mala planificación arrastrada desde
hace décadas ha llevado a un punto de hartazgo a los médicos.

Por otro lado, quiero destacar el papel tan activo de las vocalías durante todo el año representando al colegio
y en algunos casos reivindicando aspectos muy importantes que no detallo aquí por cuestión de espacio pero
que podéis seguir en el boletín semanal.

Os animo a participar en las actividades de cara a las Navidades, como concurso de fotografías, concurso de
tarjetas navideñas, los paseos,  etc. que finalizaremos el día 21 con el segundo concierto de navidad, este año 
 en la Catedral de Segovia.

Por mi parte y la de toda la Junta Directiva no cesaremos en nuestro empeño de hacer un colegio de médicos
mejor.

Aprovecho para desearos unas felices fiestas navideñas y un mejor 2023.

Graciliano Estrada Trigueros,
Presidente.
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Estimados colegiados:

Me dirijo a vosotros con el fin de hacer balance de este año que está a punto de terminar.

El año 2022 ha sido un año de la vuelta a la normalidad en el colegio, hemos retomado
nuestras actividades y nuestro funcionamiento normal; especialmente importante ha
sido el programa formativo, dado que hemos conseguido récord de asistentes y 
 visualizaciones, esta actividad de la fundación la hemos compaginado con otras
actividades formativas del colegio. Además del interés de los contenidos hemos recibido a
personalidades importantes de la sanidad española que nos están dando un
reconocimiento en los colegios de nuestro país. Creemos firmemente que la formación es
nuestra gran apuesta,  para ello tenemos que seguir potenciando la fundación.



SECCIÓN INFORMATIVA

ACTIVIDADES  NAVIDAD: 
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Ampliado el Plazo al  lunes 19 de diciembre
  ! ANÍMALES  A PARTICIPAR !

recuerda que nos puedes enviar los trabajos  por correo
electrónico a: administracion@comsegovia.com 

Último día para presentar fotos:
Domingo 18 de diciembre   
! ANÍMATE A PARTICIPAR !

envíanos tus mejores fotos más originales,
divertidas, especiales...

CONCURSO TARJETAS NAVIDEÑAS

VI CONCURSO DE FOTOGRAFÍA 

CONCIERTO DE NAVIDAD 
Miércoles, 21 de diciembre,  18:30 h. 

CAPILLA DEL SANTÍSIMO
SACRAMENTO

CATEDRAL DE SEGOVIA



LA GERENCIA DE ASISTENCIA SANITARIA DE SEGOVIA BUSCA MÉDICOS
ESPECIALISTAS EN: 

                   MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA
                            PARA ZONA URBANA/RURAL

Interesados contactar con:
Tfº: 921 419 330  -Ext. 57717 /57716
email:  personal.gapse@saludcastillayleon.es,  
dzgutierrezb@saludcastillayleon.es

EL COMPLEJO ASISTENCIAL DE SEGOVIA BUSCAMÉDICOS ESPECIALISTAS EN LAS
SIGUIENTES ESPECIALIDADES:
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Interesados contactar con:
Tfº  921 419 100 - Ext. 59270/58475;
 email:  personal.hgse@saludcastillayleon.es

COMUNICADO FORO MÉDICOS AP 
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ANESTESIA Y REANIMACIÓN,   CARDIOLOGÍA,
DERMATOLOGÍA, MEDICINA FÍSICA Y

REHABILITACIÓN, MEDICINA INTERNA, 
MICROBIOLOGÍA Y URGENCIAS, 

NEUROLOGÍA,  OTORRINOLARINGOLOGÍA
PEDIATRÍA, TRAUMATOLOGÍA Y  UROLOGÍA

 

SECCIÓN INFORMATIVA

OFERTAS DE EMPLEO:

Funciones del puesto:

Requisitos:

                                          

                                

                                   BUSCA DIRECTOR/A MÉDICO/A SEGOVIA Y ÁVILA

- Analizar los baremos a aplicar.
- Colaborar en los Planes de Gestión Sanitaria y los Presupuestos de Gastos Sanitarios Anuales.
- Elaborar y mantener el Cuadro Médico.
- Dirigir/Coordinar la inspección de los servicios médicos existentes.
- Realizar el soporte a la revisión de facturas de proveedores asistenciales.
- Evaluar el riesgo a asumir por la Compañía de nuevas pólizas y de las renovaciones

   Imprescindible : Licenciatura o Grado en Medicina.
- Experiencia previa realizando funciones asistenciales.
- Valorable experiencia en Gestión Sanitaria / Gestión Hospitalaria.

Ubicación del puesto: P.º Ezequiel González, 45. (Segovia)

En el caso de estar interesado/a y querer ampliar información, por favor, mandad un email de contacto a: AlcaldeS@segurcaixaadeslas.es
indicando en el título: Vacante Director/a Médico Segovia y Ávila – SegurCaixa Adeslas y adjuntando CV.



COMUNICADO FORO MÉDICOS AP 
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ANEXOS:

CASO CLÍNICO:
 

"NO HAY INSTINTO
COMO EL DEL

CORAZÓN"
 
 

VIRGINIA HIDALGO VALVERDE...
 



NO HAY INSTINTO COMO EL DEL CORAZÓN  

Motivo de consulta 

Parada cardiorrespiratoria extrahospitalaria recuperada 

Anamnesis 

Mujer de 51 años de edad, con antecedentes de síndrome ansioso-depresivo en 
tratamiento y celiaquía, que presenta tras realización de ejercicio aeróbico, parada 
cardiorrespiratoria presenciada e inmediatamente iniciadas maniobras de reanimación 
básica durante 10 minutos. Tras la llegada de los servicios sanitarios se constata ritmo 
de fibrilación ventricular. Se continúan maniobras de reanimación avanzada durante 15 
minutos, se administran cuatro cardioversiones eléctricas, 4 mg de adrenalina y 450 mg 
de amiodarona, y se procede a intubación orotraqueal. Tras recuperación de pulso, el 
primer electrocardiograma es ritmo idioventricular acelerado (Figura 1) y 
posteriormente ritmo sinusal. 

Ingresa en UCI (Unidad de Cuidados Intensivos). 

Exploración física 

- Constantes: afebril, TA 101/63 mmHg, FC 85 lpm, SatO2 100% 
- Neurológico: sedoanalgesiada, pupilas mióticas simétricas y reactivas 
- Hemodinámico: sin necesidad de soporte vasoactivo, relleno capilar ligeramente 

enlentecido, no ingurgitación yugular. Auscultación sin soplos ni roce 
- Respiratorio: vía aérea aislada. Ventilación simétrica sin ruidos patológicos 
- Abdomen: anodino 
- Extremidades: pulsos periféricos presentes y simétricos, no signos de trombosis 

venosa profunda, no edemas. 

Pruebas complementarias 

• Gasometría: ph 6,89, pCO2 90 mmHg, HCO3 17,2 mmol/L, BE -17,6 mmol/L. 
Lactato 9,6 mmol/L 

• Hemograma: Hcto 43,5%, Hb 14,4 gr./dl, Leucocitos 16,07x10E3/µL  

• Coagulación: Dímeros-D >20,000 µg/mL 

• Bioquímica: TnT 144 pg/mL. 

• ECG: ritmo sinusal a 85 lpm, eje normal, no alteraciones en la repolarización, 
QTc alargado 510 ms (Figura 2) 

• Angio-TC de arterias pulmonares: ausencia de tromboembolismo pulmonar 
(TEP). Infiltrados intersticiales bilaterales. Fractura esternal. 

• TC cráneo: sin hallazgos 

 

Evolución y tratamiento 



A su ingreso en UCI se procede a realización de ecocardioscopia donde no se objetivan 
alteraciones segmentarias de la contractilidad, función ventricular izquierda conservada, 
ausencia de valvulopatías, no signos de TEP, y ausencia de derrame pericárdico. Se 
canaliza yugular derecha y se solicita angioTC de arterias pulmonares y de cráneo sin 
hallazgos relevantes. 

Se traslada al hospital de referencia para realización de coronariografía urgente donde se 
objetiva afilamiento difuso de la descendente anterior distal (Figura 3), que se estudia 
con OCT (tomografía óptica de coherencia) confirmando disección espontánea. Se 
inicia tratamiento con ácido acetilsalicílico. 

Se decide realizar protocolo de hipotermia terapéutica durante 24 h. Al repetir la 
ecocardiografía muestra disfunción ventricular severa por lo que es preciso iniciar 
soporte inotrópico con noradrenalina y dobutamina durante 48 h. Tras retirada de 
hipotermia y sedación, la paciente se muestra inicialmente desconectada del medio con 
presencia de reflejos de troncoencéfalo, y se realiza electroecefalograma que muestra 
patrón de brote-supresión por lo que se inicia ácido valproico. En el 5º día post parada 
se solicita resonancia cerebral con hallazgos compatibles con focos milimétricos de 
isquemia en cerebelo y lóbulo frontal izquierdos de territorio frontera. El 6º día permite 
extubación por buen nivel de consciencia, con algunos déficits puntuales de memoria y 
bradipsiquia pero sin focalidad neurológica. Se repite ecocardiografía donde hay 
mínima hipocinesia apical con función conservada. No se indicó la colocación de un 
desfibrilador automático implantable como prevención secundaria. 

Diagnóstico 

- Disección coronaria espontánea de descendente anterior distal 
- Parada cardiorrespiratoria extrahospitalaria recuperada. Ritmo desfibrilable. 

Killip IV 
- Encefalopatía hipóxico-isquémica recuperada 

 

Discusión 

La disección espontánea de arteria coronaria, o por sus siglas en inglés SCAD 
(Spontaneous Coronary Artery Dissection), se define como la separación de las capas 
de una arteria epicárdica coronaria por una hemorragia intramural y que no está 
relacionada con un origen traumático ni aterosclerótico ni iatrogénico [1]. 
Recientemente ha cobrado mayor relevancia por el avance tecnológico para poder 
diagnosticarla, sin embargo, a pesar de ello permanece siendo infradiagnosticada y por 
tanto se desconoce su prevalencia, se piensa que puede tratarse entre el 1-4% de los 
casos de síndrome coronario agudo. Epidemiológicamente, es más frecuente en mujeres 
(90%) en edades jóvenes (entre 45-53 años) aunque pueden presentarse casos en todas 
las décadas de la vida, y es la causa más frecuente de infarto de miocardio durante el 
embarazo o puerperio (43%). 

No se asocia con los factores clásicos de riesgo cardiovascular, y se ha encontrado 
relación con otras entidades como la fibrodisplasia muscular (la más fuerte), y en menor 
medida con conectivopatías y arteriopatías hereditarias, tratamientos hormonales 



exógenos o enfermedades inflamatorias sistémicas. Como desencadenantes, el ejercicio 
y el estrés emocional intensos, valsalva o consumo de drogas recreativas. 

La fisiopatología se basa en la formación de un hematoma intramural que puede o no 
provocar la disección intimal del vaso, que a su vez puede provocar compresión de la 
luz verdadera, insuficiencia coronaria e infarto miocárdico [2]. Puede afectarse 
cualquier coronaria, pero la más prevalente es la descendente anterior (32-46%). Por 
territorios, la descendente anterior, diagonal y ramas septales ocurre en un 45-61%, 
circunfleja y obtusas marginales entre 15-45%, territorio derecho 10-39% y tronco 
izquierdo 4%. Puede ser multivaso en un 9-23%. 

Hay un amplio espectro de presentación clínica, compatible con  síndrome coronario 
agudo (dolor precordial, irradiación, cortejo vegetativo,…), hasta un 2-5% debutan con 
shock cardiogénico y hasta un 3-11% con arritmias malignas y muerte súbita, con una 
mortalidad de 1%. Se ha llegado a reportar, que en hasta un 25% de las ocasiones, los 
pacientes habían presentado sintomatología similar en los días previos aunque de menor 
intensidad por lo que no habían consultado [3]. 

El electrocardiograma presenta en un 26-89% elevación del segmento ST y en un 13-
69% sin elevación, e invariablemente se produce aumento de enzimas cardiacas. En la 
ecocardiografía se puede objetivar anormalidades en la movilidad ventricular izquierda 
pero suele mantener la función ventricular intacta. 

La principal herramienta diagnóstica es la coronariografía, que según los resultados 
puede categorizarse según la clasificación de Saw [4]: 

• Tipo 1: múltiples lúmenes radiolucentes secundario a la disrupción intimal por 
donde el contraste penetra. Puede ser visible el flap o incluso penetrar por el 
falso lumen. 

• Tipo 2: Estenosis difusa de un segmento largo (>20 mm) del vaso. Es el más 
frecuente. 

o 2A: estrechamiento arterial difuso bordeado por segmentos normales 
proximales y distales al hematoma. 

o 2B: estrechamiento difuso que se extiende hasta el extremo distal de la 
arteria. 

• Tipo 3: estenosis focal (<20 mm) que puede confundirse con enfermedad 
aterosclerótica. 

• Tipo 4: oclusión del vaso que simula un embolismo coronario. 

Para reforzar el diagnóstico se cuenta con la OCT y los ultrasonidos intravasculares 
(IVUS). Otras herramientas para el diagnóstico son la angio-tomografía coronaria y la 
cardiorresonancia, pero ambas pueden presentar falsos negativos en la fase aguda y 
tienen mayor relevancia en el seguimiento. 

El manejo suele ser conservador, dado que hasta el 70-97 % presentan cicatrización de 
la disección de forma espontánea, desde los primeros días tras el proceso agudo hasta un 
mes la mayoría de ellos [5]. Hay que tener presente que durante los primeros siete días 



puede recurrir entre el 5 -10 % por extensión de la disección, por lo que se recomienda 
mantener monitorización durante este periodo. 

El intervencionismo se basa en la situación clínica y anatómica, sin embargo, se ha 
asociado a un aumento del riesgo de complicaciones y resultados subóptimos dada la 
afectación de la arquitectura del vaso y que la recurrencia suele ocurrir en otros 
territorios. Con la angioplastia se puede canular la vía falsa y ocluir el verdadero lumen, 
y con la implantación del stent provocar extensión de la disección, además muchos de 
ellos no engloban lesiones tan largas e incluso pueden migrar dado que el hematoma 
intramural se reabsorbe. Los casos reportados en los que se realiza bypass coronario son 
escasos. Esta estrategia se emplea para casos en los que el tronco izquierdo está 
afectado o que amenacen un extenso territorio miocárdico, cuando se produce alguna 
complicación de la angioplastia o hay contraindicación para la misma. 

El manejo médico se debe enfocar en tratar el dolor, prevenir las recurrencias y la 
detección de anomalías extracardiacas. La anticoagulación y fibrinólisis se deben evitar 
dado que pueden provocar aumento o extensión del hematoma intramural. En caso de 
implantación de stent se deberán seguir las guías con respecto a la introducción de la 
antiagregación, sin embargo, en aquellos que se ha decido un manejo conservador la 
evidencia es más deficiente. Algunos autores recomiendan doble terapia un año, 
mientras que otros mantenerla durante periodos cortos de 1-3 meses y otros 
recomiendan únicamente la aspirina. Más consistente es el uso de betabloqueantes, 
sobre todo en aquellos que han producido disfunción ventricular, hipertensión o han 
cursado con arritmias. Los inhibidores de la angiotensina podrían tomar papel en caso 
de disfunción e hipertensión arterial. Las estatinas no se recomiendan y solo introducir 
en caso de detectar dislipemia. 

En aquellos pacientes que debutaron con muerte súbita, la implantación de dispositivos 
como desfibriladores automáticos, no existe evidencia suficiente para recomendarlos 
dados los riesgos potenciales de una técnica tan agresiva [6]. 

Todavía en la práctica habitual, esta patología supone un desafío diagnóstico y 
terapéutico, sobre todo por la necesidad de tener un alto grado de sospecha, y que es 
necesario realizar más estudios para realizar recomendaciones certeras. Además es 
preciso investigar las condiciones previamente mencionadas relacionadas con esta 
entidad y debe realizarse seguimiento de estos pacientes por complicaciones como 
ansiedad o depresión, pero sobre todo por el riesgo de recurrencia y efectos 
cardiogénicos adversos. 

Figuras 



 

Figura 1 ECG tras recuperación del pulso. Ritmo idioventricular acelerado. Izquierda: derivaciones I, II, III, avR, avL y 

avF. Derecha: precordiales de V1 – 6 



 

Figura 2. ECG ingreso en UCI. QTc  prolongado. Por lo demás, normal 

  
Figura 3. Coronariografía. Disección tipo 2B de Saw de la descendente anterior distal. El (*) indica el inicio de la 

misma. Izquierda: proyección oblicua anterior derecha  con angulación caudal. Derecha: proyección oblicua anterior 

derecha con angulación craneal. 
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ANEXOS:

CASO CLÍNICO:
 

"FENOTIPO TDAH Y
DETERIORO

NEUROLÓGICO: AQUÍ
FALLA ALGO MÁS"

 
 
 

MARIA COLLADA CARRASCO...



 

 

FENOTIPO TDAH Y DETERIORO NEUROLÓGICO: AQUÍ FALLA A LGO MÁS  
 
María Collada Carrasco (1), Gloria Bartolomé Calvo (1), Ana Isabel Valladares Díaz (2), Eva María 
Domínguez Bernal (2), Inés Lavandera Gil (1), Marta Soler Monterde (1).  
 
1. Médico residente de Pediatría y sus Áreas Específicas. Servicio de Pediatría. Hospital General 

de Segovia.  
2. Médico adjunto de Pediatría y sus Áreas Específicas. Servicio de Pediatría. Hospital General de 

Segovia.  
 

 
Palabras clave: obesidad, retraso psicomotor, insuficiencia suprarrenal. 
 
Motivo de consulta: obesidad.  
 
Historia actual:  
 
Niño de 6 años de edad, de origen marroquí, con el antecedente de enuresis primaria, remitido a 
consultas externas de Endocrinología pediátrica por obesidad. En gráfica de desarrollo pondero-
estatural se objetiva excesivo percentil de peso desde el nacimiento, con incremento llamativo desde 
los 3años de edad y ganancia de 5kg de peso en el último año. Se encuentra en tratamiento con 
medidas higiénico-dietéticas desde hace 1año, sin mejoría, con importantes oscilaciones de peso. 
Refieren además problemas de comportamiento en el colegio y mal rendimiento escolar. En la 
encuesta dietética refieren sensación de hambre constante y ansiedad por la comida, objetivándose 
ingesta excesiva de hidratos de carbono y grasas. Refieren que practica ejercicio físico variado de 
forma regular con una media de 30minutos al día. 
Entre los antecedentes personales cabe destacar un parto eutócico a las 40semanas de edad 
gestacional. Somatometría de recién nacido: peso 3760gr(P81, +0.9DE),longitud 51cm(P64, 
+0.37DE). Pruebas auditivas y metabólicas normales. 
Entre los antecedentes familiares cabe destacar sobrepeso en rama paterna y enuresis en los tíos 
maternos.  
 
Exploración física:  
 
Antropometría: Peso 43.35 kg (p>99, 5.34 DE). Talla 136.4 cm (p>99, 3.14 DE). IMC 25.45% 
(p>99, 3.97 DE, +5.21DE según tablas Hernández). Tensión arterial: Sistólica 138 mmHg (p>99, 
3.25 DE), Diastólica 80 mmHg (p95, 1.68 DE). Perímetro abdominal 84.5 cm (>p99, 6DE). Talla 
padre: 170 cm (p18, -0.93 DE). Talla madre: 167 cm (p84, 1 DE). Talla diana: 175 ± 5 cm (p47, -
0.1 DE). 
 
En la exploración física por aparatos destaca tez morena que impresiona de racial, hematomas en 
abdomen y pierna derecha (refieren ser secundarios a traumatismos), obesidad generalizada sin 
fenotipo Cushing ni visceromegalias, acantosis en el cuello. No se palpa bocio.  Se objetiva 
criptorquidia derecha con teste izquierdo en bolsa. Tanner prepuberal. 
 
Exploraciones complementarias y resultados iniciales:  
 

Perfil de obesidad:  
- Hemograma, bioquímica y coagulación sin hallazgos patológicos.  
- Hormonas: TSH 1.84 mcui/ml, T4libre 16.14pmol/l, cortisol 7.72 mcgr/dl (VN mañana 4.3-22.4), 

aldosterona 81 pgr/ml (VN ortostatismo 35-300), actividad de renina 1.4 ngr/ml/h (VN 



 

 

ortostatismo hasta 5ngr/ml/h), vitamina D 11.38 ngr/ml (VN 30-100), PTH 41.5 pgr/ml (VN 
11.1-79.5). HbA1C 5,4%. No se realiza medición de ACTH por falta de muestra.  

- Ecografía testicular bilateral: testículo izquierdo de 1,45 cm con ecogenicidad y morfología 
normal, situado en bolsa escrotal. Testículo derecho de 2,2 cm en conducto inguinal, ligeramente 
más hipoecogénico que el contralateral.  

 
Diagnóstico inicial:   
 
- Obesidad +5, 21DE según tablas de Hernández.  
- Criptorquidia derecha. 
- Acantosis nigricans.  
- Enuresis. 
 
Tratamiento inicial :  
 
- Recomendaciones higiénico-dietéticas y ejercicio. 
 
Evolución:  
 
Durante el seguimiento en consultas externas, se continúa observando aumento llamativo de peso, 
astenia, edemas en ambos miembros inferiores y alteraciones de conducta, por lo que se solicita 
valoración por Neurología pediátrica. Durante el seguimiento nuestro paciente presenta desarrolla 
clínica neurológica de forma progresiva (retraso psicomotor y mala coordinación motriz, 
discapacidad intelectual, datos de espasticidad y torpeza, marcha peculiar, flexo de extremidades, 
trastorno de comportamiento etiquetado de TDAH, con conductas agresivas y reactivas en aumento, 
con datos de afectación frontotemporal y disejecución. Dada la clínica, se decide ampliar el estudio 
con la realización de cariotipo (46XY), EEG (se observa actividad bioeléctrica cerebral basal 
discretamente enlentecida, frecuentes brotes de ondas delta hipervoltadas con tendencia a lateralizar 
al hemisferio derecho y ocasionales ondas lentas de morfología agudizada entremezcladas sin una 
distribución bien sistematizada), X-frágil  (normal) y RMN craneal. En la RMN craneal se observa 
leucopatía evidente, con afectación parieto-occipital y signos de desmielinización corticoespinal 
con alteración de señal de fibras más posteriores de cápsula interna y fascículos más laterales de los 
pedúnculos cerebrales y su recorrido por protuberancia y alteración de señal del esplenio del cuerpo 
calloso. Dichos hallazgos serían compatibles con adrenoleucodistrofia de patrón posterior (figura 
1). Se decide descartar Adrenoleucodistrofia ligada a X ampliando estudio metabólico de ácidos 
grasos, evidenciándose una inversión del cociente C24:0/C22:0 y aumento del C26:0. 
Con todo ello, se solicita estudio genético del gen ABCD1, con el hallazgo de variante missense 
patogénica en hemicigosis, confirmándose así el diagnóstico. 
Con el diagnóstico de Adrenoleucodistrofia ligada a X, se solicita de nuevo perfil ACTH-cortisol, 
objetivándose ACTH 1378pgr/ml (VN mañana 7-63) y 5,89 µg/dL, confirmándose también 
insuficiencia suprarrenal primaria. Se amplía estudio bioquímico y hormonal descartándose pérdida 
salina e iniciando tratamiento con hidroaltesona a 10mg/m2/día y suplementos de calcio-vitamina D. 
Se solicita estudio genético a la madre (pendiente). 
 
En posteriores revisiones, el niño refiere disminución de la astenia y seguir recomendaciones de 
alimentación y ejercicio, pese a lo cual continua con índices de masa corporal elevados para su 
edad. Respecto a la clínica neurológica continúa con alteración del comportamiento y problemas de 
concentración, además de continuar mal rendimiento escolar. Discapacidad reconocida estable en 
un 33-34%.  
Ante la persistencia de criptorquidia derecha, se solicitó interconsulta a Urología, realizándose 
orquidopexia derecha sin incidencias. 



 

 

 
Diagnóstico principal definitivo: Adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X.  
 
Discusión:  

La adrenoleucodistrofia ligada al X (ALD-X) es el más común de los trastornos peroxisomales, con 
una incidencia de 1/16.000-20.000 RNV. Puede ser responsable de hasta el 10 % de los casos de 
insuficiencia suprarrenal (ISR) en varones. 

El fenotipo de la enfermedad es variable, y puede abarcar desde una forma grave con afectación 
cerebal hasta ser asintomática, existiendo hasta 6 fenotipos distintos. Afecta a varones hemicigotos 
y a un 60 % de mujeres heterocigotas, aunque con menor gravedad y de forma más tardía. Los 
primeros pueden presentar inicialmente síntomas neurológicos en forma de adrenoleucodistrofia 
cerebral ligada al X (ALDC-X) y/o adrenomieloneuropatía (AMN):  

1.La ALDC-X aparece en el 60 % de las ALD-X. Se trata de la manifestación más grave que afecta 
a niños varones de 2,5 a 12 años, y más raramente a adolescentes y adultos. Aparece 
desmielinización inflamatoria cerebral rápidamente progresiva que suele comenzar en línea media y 
avanza simétricamente hacia ambos hemisferios. Clínicamente aparece un déficit cognitivo 
moderado seguido de agudeza visual disminuida, sordera neurosensorial, ataxia cerebelosa, 
hemiplejía, convulsiones y demencia que conducen a un estado neurovegetativo o la muerte al cabo 
de pocos años (3-5 años). La edad de inicio se correlaciona con la progresión de la enfermedad; 
cuanto antes aparece la desmielinización más rápida será la progresión. La ISR aparece en el 70% 
de todos los pacientes varones con ALD-X y puede ser la presentación inicial, años o incluso 
décadas antes de la aparición de síntomas neurológicos.  Se recomienda descartar ADLC-X a todos 
los varones que presenten insuficiencia suprarrenal (especialmente en casos de deficiencia aislada 
de glucocorticoides).  

2.La AMN es una axonopatía lentamente progresiva de los tractos de la médula espinal con 100% 
de penetrancia en los hombres y 65% en las mujeres heterocigotas. Conduce a paraparesia espástica 
y suele iniciarse a los 20-30 años en varones, y a los 40-50 años en mujeres, en forma de rigidez 
progresiva y debilidad de las piernas, alteraciones esfinterianas e impotencia. Su curso es 
independiente de la ALDC-X (6). 

En la figura 2 se exponen los diferentes fenotipos clínicos de la patología (1). La asociación de 
adrenoleucodistrofia con obesidad no suele ser habitual. 

En cuanto a la etiopatogenia, se trata de una enfermedad recesiva rara ligada al cromosoma X, 
producida por una mutación en el gen ABCD1, localizado en el loci Xq28. Dicho gen codifica la 
ALDP, una proteína de transmembrana peroxisomal implicada en el transporte de los ésteres-CoA 
de ácidos grasos de cadena muy larga (AGCML) desde el citosol al peroxisoma. Las mutaciones en 
este gen no permiten el transporte normal de ácidos grasos de cadena muy larga en el peroxisoma, 
evitando la beta-oxidación y la rotura de ácidos grasos de cadena muy larga. La acumulación de 
estos productos anómalos en los órganos afectos (sistema nervioso central, células de Leydig, 
corteza suprarrenal) explica las manifestaciones clínicas de esta patología. En especial, es 
característica la acumulación de ácido hexacosanoico (C26:0), ácido pentacosanoico (C25:0) y 
ácido tetracosanoico (C24:0) en tejidos y fluidos corporales (Figura 3). C26:0 está elevado en casi 
todos los hombres con la enfermedad y en el 85 % de las portadoras, así como de las proporciones 
del mismo con el docosanoico (C26:0/C22:0), y del tetracosanoico con el docosanoico 
(C24:0/C22:0), también elevados en la ADL-X. Pese a ello, no existe correlación entre los niveles 
de ácidos grasos de cadena muy larga en plasma y las manifestaciones clínicas de la enfermedad. 
(1,2,4,5,6). 



 

 

Actualmente dicha patología no tiene tratamiento curativo definitivo, aunque se han postulado 
varias opciones terapéuticas, como el aceite de Lorenzo (reduce la síntesis de AGCML por la 
inhibición competitiva de la enzima responsable para la elongación de los ácidos grasos saturados), 
Lovastatina ( parece que reduce la concentración de AGCML) o el transplante de progenitores 
hematopoyéticos (se perfila como el tratamiento de elección para las personas con etapas tempranas 
de afectación cerebral, en las que se ha observado disminución de AGCML, enlentecimiento o 
detención de la progresión o, incluso, mejoría clínico-radiológica). La terapia génica se encuentra 
actualmente en investigación (6). 

El diagnóstico definitivo se obtiene mediante el estudio del gen ABCD1, siendo imprescindible el 
estudio familiar para el consejo genético adecuado para el cribado de los portadores, como en el 
caso de nuestro paciente (7).   
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ANEXOS:  

 
Figura 1: se observa leucopatía evidente, con afectación parieto-occipital y signos de 
desmielinización corticoespinal con alteración de señal de fibras más posteriores de cápsula 
interna y fascículos más laterales de los pedúnculos cerebrales y su recorrido por protuberancia. 
Alteración de señal del esplenio del cuerpo calloso. Hallazgos compatibles con 
adrenoleucodistrofia. Dado el patrón de afectación parieto-occipital debe considerarse la 
adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X como primera posibilidad, debiendo descartar 
también otras leucodistrofias como la enfermedad de Krabbe y leucodistrofia metacromática.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

Fenotipo Presentación y síntomas Prevalencia y edad de inicio 

Forma cerebral infantil Desmielinización inflamatoria 

cerebral. Déficit neurológico y 

cognitivo y alteraciones progresivas 

del comportamiento, que a menudo 

progresan a discapacidad y 

fallecimiento tempranos.  

31-35%. Inicio entre los 3-11 años 

Adolescente cerebral Progresión más lenta que la infantil.  4-7%. Inicio entre los 11-21 años 

Addison Afectación primaria suprarrenal sin 

implicación neurológica. Con 

frecuencia desarrollan 

adrenomieloneuropatía.  

Frecuente en la infancia  

Asintomático Alternaciones bioquímicas y 

genéticas sin traducción clínica. A 

menudo asocian hipofunción 

suprarrenal. 

Frecuente en la infancia. Un 50% de 

los casos desarrolla 

adrenomieloneuropatía en 10 años. 

Adrenomieloneuropatía  La patogenia consiste en una lenta y 

progresiva axonopatía distal con 

atrofia de la médula espinal y 

neurópata periférica. Debilidad, 

paraparesia espástica, dolor, 

disfunción vesical e intestinal y 

alteración del movimiento. Curso 

independiente de la 

adrenoleucodistrofia ligada al X.  

La mayoría de hombres adultos la 

desarrollan en algún momento de la 

progresión (100% penetrancia). 20-

30 años en varones y 40-50 años en 

mujeres.  

Forma cerebral adulta  Demencia, trastornos del 

comportamiento y déficits 

neurológicos focales  

20 % 

 
Figura 2: fenotipos clínicos de adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X. El fenotipo no se 
correlaciona con el tipo de mutación, y los niveles de ácidos grasos de cadena muy larga no 
predicen tampoco el fenotipo.(2,6). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 
Figura 3: el gen ABCD1 codifica para el transportador ABC, que participa en la formación del 
canal por el cual los ácidos grasos de cadena muy larga se introducen en el peroxisoma para 
degradarse. La mutación impide la beta-oxidación y la rotura de ácidos grasos de cadena muy 
larga, acumulándose en sistema nervioso central, células de Leydig y corteza suprarrenal. Es 
característica la acumulación de ácido hexacosanoico (26:0), ácido pentacosanoico (25:0) y ácido 
tetracosanoico (24:0)(5). 
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En los últimos días del año 2022 desde el Colegio de Médicos de Segovia se hace balance de un año que ha sido el de “la vuelta a la
casi normalidad asistencial”, en palabras del presidente del Colegio de Médicos de Segovia, Graciliano Estrada.
 
Con la irrupción en las últimas semanas de una mayor presencia de los casos de bronquiolitis, motivados en buena medida por la
retirada de medidas profilácticas como las mascarillas y la distancia social y la incorporación a las aulas de los menores de dos a tres
años, el Colegio recuerda que la covid sigue presente. “En julio tuvimos una séptima ola que se solapó con la ola de calor y tuvo algo
tensionado el ámbito hospitalario, pero, poco a poco, todo parece haber ido hacia la normalidad. Sigue habiendo casos, pero los
graves son muy escasos”, dice Estrada, quien echa en falta un medicamento que pueda tratar los síntomas y que actúe como
complemento a las vacunas para el tratamiento de la enfermedad. Hace un llamamiento a la población de riesgo para seguir
acudiendo a la vacunación, como mejor medida para prevenir el contagio y sus peores efectos, tanto en la covid como en la gripe.
 
Tras las elecciones autonómicas y las posteriores designaciones de cargos, el Colegio de Médicos quiso dar un tiempo a los nuevos
responsables autonómicos y provinciales para poder realizar un primer balance de gestión a los equipos directivos. A ese respecto,
apuntan que si bien se están poniendo “medidas para tratar de combatir las listas de esperas, con auto conciertos y conciertos
externos”, creen que todavía se arrastran unas cifras altas, por lo que “entendemos que la situación seguirá requiriendo medidas
adicionales”. 
 
Son varios los problemas que ya existían en nuestro sistema de salud pero que se han acrecentado con la pandemia. Entre ellos, el
que afecta a las dificultades que se perciben en el proceso de envejecimiento de los facultativos y las consiguientes jubilaciones que
se producirán en los próximos años. El presidente del Colegio de Médicos de Segovia cree que es un tema complejo, que requiere de
la colaboración de todas las partes integrantes. “El recambio no está garantizado según la tasa de reposición. Hay que buscar
médicos bien cualificados y, si es necesario, quizá haya que plantearse realizar cambios en el modo de asistir a los enfermos, pero
todas las propuestas deben ir hacia un modelo consensuado y más amplio de una asistencia sanitaria adaptada a la situación actual”,
explica a la vez que recuerda que los próximos años se deberán adoptar medidas excepcionales para tener una buena sanidad
pública.
 
Ante la ausencia de profesionales con las que se encuentran en todo el ámbito nacional, desde la administración se ha facilitado la
llegada de médicos procedentes de otros países, mediante la agilización de los procesos para la regulación de médicos extranjeros.
Medidas implementadas por el Gobierno central vía Real Decreto que, en opinión de Estrada, persiguen acortar los trámites en la
homologación de la titulación requerida, pero -advierte- desde la organización profesional se mantendrá la vigilancia y supervisión
para evitar que se produzca “una rebaja de los estándares y niveles exigidos para ejercer la medicina en nuestro país”.
 
Sanidad rural
 
La Atención Primaria, como primera puerta de acceso a la sanidad, que se ha visto muy tensionada en los últimos años. De forma
especialmente acrecentada en los entornos rurales, donde se dan los empleos denominados de difícil cobertura, dados los pocos
atractivos que tienen estos puestos en pequeños pueblos, en especial para los profesionales más jóvenes. A ese respecto, Estrada
insiste en que “hay que incentivar estos puestos llamados de difícil cobertura y dar instrumentos para que estos jóvenes médicos
tengan allí los medios y los alicientes necesarios para seguir desarrollando su labor”.
 
Recientemente se ha producido por parte de la Junta de Castilla y León la autorización para el desarrollo del Plan Regional que
desembocará en el inicio de la construcción de la segunda infraestructura hospitalaria en la provincia para comienzos de 2023, lo
que supone una noticia muy esperada. Desde la profesión médica se percibe con expectación y optimismo este proyecto, pues
coinciden en que la pandemia ha mostrado más a las claras una carencia que ya se venía produciendo desde tiempo atrás:
“Pensamos que, si realmente se van a empezar a mover las tierras en 2023, supone una gran noticia, pues se trata de una necesidad
esencial, básica para la provincia y cuanto antes se haga, mejor”, concluye.

SECCIÓN INFORMATIVA
NOTAS DE PRENSA

El Colegio de Médicos de Segovia cierra expectante un
2022 que supuso la “vuelta a la casi normalidad
asistencial”.
El Colegio de Médicos de Segovia presenta en este artículo un balance de 2022, un año del que
destacan la vuelta a la casi normalidad asistencial, las medidas necesarias para paliar las largas
listas de espera y el tensionado sistema, especialmente en Atención Primaria rural.
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