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Encuentros para la Revalorizacion
de las Publicaciones Cientificas Argentinas (Il ciclo, 2014)

La Declaracion Fundacional de la Asociacién Argentina de Editores
Biomédicos (AAEB)' da cuenta de las razones que impulsan sus actos:

“La existencia de publicaciones locales refuerza la necesidad de sobe-
ranfa cientifica, entendiendo por tal nuestra independencia de criterios
para estudiar, investigar y editar lo que consideremos adecuado a los
intereses de la ciencia, el pais y nuestro pueblo.”

Es necesario que las publicaciones argentinas expresen la produccién
cientifica nacional y latinoamericana para transformarse en los medios
de difusion que transmitan, local e internacionalmente, los avances del
pais y la regién en sus respectivas especialidades.”

Los paises que carecen de medios de comunicacion propios para
dar a conocer sus estudios, debates y acontecimientos, dependen de
la buena voluntad o de los espacios sobrantes que excepcionalmen-
te dispensan las publicaciones extranjeras cuando aceptan los trabajos
aquellos que supieron adaptarse a sus prioridades o gustos, pocas veces
coincidentes con los de nuestra parte del mundo.”

La generalizada descalificacion de las publicaciones biomédicas ar-
gentinas contrasta con la promocién ilimitada de las revistas y edi-
toriales del exterior. Esta conducta la practican e impulsan sectores
académicos y cientificos del pais haciendo caso omiso a las disposi-
ciones del Estado que protegen y fomentan la produccién nacional,
sea intelectual o material, generando diversos perjuicios, entre los que
destacamos:

* retraso de la visibilidad cientifica del pais por carecer de la cantidad
apropiada de medios de comunicacion cientificos que lo representen,

* pérdidas de fuentes de trabajo vinculadas con los innumerables
procesos intelectuales, editoriales e industriales que abarcan las pu-
blicaciones,

* deterioro de las obras producidas por las instituciones, empresas y
profesionales relacionados con las ediciones cientificas,

* distraccion de los autores que deben abocarse a gestiones desgastan-
tes, la mayoria de las veces infructuosas, para publicar en el exterior;

* busquedas de patrocinios econémicos por parte de los autores (la
mayoria de las veces determinantes del tema o rumbo del estudio) para
solventar los pagos de sus trabajos en revistas especializadas europeas
0 norteamericanas,

* subordinacion a los veredictos de editoriales, instituciones y reviso-
res extranjeros, en ocasiones prejuiciosos o ajenos a las probleméticas
gue nos aquejan;

* hurtos parciales o totales de informacién inédita,

* copias de los temas de estudio.”

La AAEB propone la implementacion de sistemas evaluativos que con-
templen la necesidad de disponer de medios de comunicacion propios
al servicio de los profesionales argentinos. La prioridad de la inclusion
por sobre la exclusion hoy predominante, obliga a reformular los obje-
tivos en pos de lograr que los estudios cientificos locales encuentren en
nuestro pais el lugar y respeto que merecen.

La evaluacion de la calidad de los trabajos publicados por docentes,
investigadores, becarios y profesionales en general, corresponde que
recaiga en consejos de especialistas cuyas decisiones deben relativizar
las supuestas famas u origenes titilantes de las editoriales y revistas que
predominan en la conciencia de los jueces. Esos procederes arcaicos
adjudican valor a los estudios en los promocionados medios cientificos
extranjeros, delegandoles la orientacion investigativa y la eleccion de
los protagonistas del conocimiento.

La calificacién técnica de las revistas es posible alcanzarla con la par-
ticipacion de las areas de Estado competentes en la materia, las asocia-
ciones profesionales y los editores cientificos. El reemplazo de la politica
excluyente aumentara la cantidad y calidad de las revistas generando
desafios tales como la creacion de la base de datos de publicaciones
cientificas argentinas enunciada en los fundamentos constitutivos de
AAEB, como también la presencia creciente de las revistas locales en
bases regionales y extra-regionales clave que les correspondan.

Rafael Bernal Castro
Presidente
AAEB

1 Salud i Ciencia 18(7):612-3, Nov 2011.

Programa de

Encuentros para la Revalorizacién de las Publicaciones Cientificas Argentinas (Il ciclo, 2014)
Lugar de realizacion
Asociacion Médica Argentina,

De derecha a izquierda: Dr. Eduardo Arribalzaga, Dr.
Leonardo Gilardi, Dr. Carlos Grandi y Prof. Rafael
Bernal Castro en la primera jornada de Encuentros
celebrada el 4 de septiembre en la AMA.

Av. Santa Fe 1171 - Ciudad de Buenos Aires - Argentina

El'll ciclo de Encuentros para la Revalorizacion de las Publicaciones Cientificas Argentinas, organizado por
la Asociacion Argentina de Editores Biomédicos (AAEB), se convocd en la centenaria sede portefia de la
Asociacion Médica Argentina (AMA).

El afo anterior, entre los meses de agosto y octubre, se realizo el primer ciclo de Encuentros,
conjuntamente organizado por AAEB y CAICYT-CONICET; la ejecucion del segundo permitird continuar
aunando criterios para superar los escollos que enfrenta la produccién cientifica-editorial argentina.
Participan en los Encuentros asociaciones profesionales, editores cientificos y responsables editoriales de
revistas cientificas de todas las disciplinas, vigentes o no, virtuales o impresas. La filmacién de las sesiones
permitira sus reproducciones en las redes sociales y en los sitios web de las editoriales y asociaciones
profesionales que adhieren a AAEB; asimismo, la desgrabacion de las intervenciones sera editada en las
revistas virtuales o impresas adheridas a la AAEB y en las colegas amigas del exterior.

Tema

Valoracion académica de los estudios
publicados en revistas de la Argentina

Mesas, dia y hora
Jueves 4 de septiembre,
15a17h

Panelistas

Carlos Grandi

Revista Maternidad Sarda
Leonardo Gilardi
Coordinador Cientifico, SIIC

Eduardo Arribalzaga
Jefe del servicio de Cirugia,
Hospital de Clinicas

Jueves 25 de septiembre,
15a16:15h

La falsa dicotomia entre investigaciones
basicas y clinicas

Luis M. Carnelli
Revista Medicina Interna
Estela Giménez
Revista Hospital de Ninos

Sergio Provenzano

Decano Facultad de Medicina, UBA
Juan M. Castagnino

Revista Acta Bioquimica Clinica

Latinoamericana “Ricardo Gutiérrez”
Marcelo Corti
Revista Salud(i)Ciencia
Moderador
Jueves 25 de septiembre, La base de datos de revistas cientificas Silvia Falasco Rafael Bernal Castro

16:30 2 17:30 h
en el exterior

argentinas y de estudios argentinos editados

SIIC Data Bases

Leonardo Gilardi
Moderador

Revista Medicina Interna
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Entrevistas cientificas
Salud del nifio y del adolescente

Exposicién y entrevista de la Dra. Maria Guinot junto al
Dr. Leonardo Gilardi, coordinador cientifico de SIIC.

El pasado 21 de octubre, en el salén Azul
de la Facultad de Medicina de la UBA, tuvo
lugar la exposicién y luego la entrevista cien-
tifica a la Dra. Maria Guinot sobre el arti-
culo Actualizacién del consenso sobre cons-
tancia de salud del nifio y del adolescente
para la realizacién de actividades fisicas y/o
deportivas, publicado en la revista Archivos
Argentinos de Pediatria 112(4):375-390,
2014. La actividad, dirigida por la Coordi-
nacién Cientifica de SIIC, conté con la parti-
cipacién de profesionales representantes de
los siguientes hospitales publicos: Hospital
Descentralizado Zonal General Mariano y
Luciano de la Vega (Buenos Aires), Hospital
General de Agudos Bernardino Rivadavia
(CABA), Hospital General de Agudos Juan
A. Ferndndez (CABA), Hospital Vecinal de La
Tablada (Buenos Aires), Hospital Jaime Ferré
(Santa Fe), Hospital Regional Militar (Men-
doza). Para acceder a la entrevista ingrese a
(www.siicsalud.com/pdf/
ex_residentes 6 91914.
pdf.). La actividad se llevd
a cabo con el patrocinio
exclusivo del Banco de la
Nacién Argentina.

Becas otorgadas

Congreso de arritmias

La Sociedad Latinoamericana de Estimula-
cién Cardiaca y Electrofisiologia (SOLAECE)
otorgd 30 becas de acceso al 4° Congreso
Argentino de Arritmias para ser concursadas
entre profesionales de la salud adheridos a
los programas ACISE. Entre otros, resultaron
beneficiarios profesionales con desempefio
en los siguientes hospitales pUblicos: Hospi-
tal Zonal General de Agudos General Ma-
nuel Belgrano, Hospital Nacional Dr. Alejan-
dro Posadas ,Buenos Aires; Hospital de Cli-

Uso del Codigo Respuesta Rapida (CRR)
Proceda de la siguiente manera:

nicas José de San Martin, Hospital General
de Agudos Bernardino Rivadavia, Ciudad de
Buenos Aires; Hospital Dr. José Maria Cullen
,Santa Fe; Nuevo Hospital San Roque ,Cér-
doba. El Dr. Marcelo Murillo, adjudicatario
de una de las becas, respecto del congreso
sefialé: “Sin duda, su nivel fue excelente, y
de gran fortalecimiento en avances del cono-
cimiento. Las clases de los doctores Brugada
del dia jueves, por ejemplo, fueron brillantes
y desafiantes.

Organo oficial de SIIC

Salud(i)Ciencia Vol. 21 N° 1

La Sociedad Iberoamericana de Informacién
Cientifica (SIIC) anuncié la edicién del vo-
lumen 21, nimero 1, de la revista Salud(j)
Ciencia, érgano oficial de la Sociedad. En-
tre los articulos originales que componen
este nimero se destaca Plan de motivacién
para el personal de un hospital regional de
alta complejidad, elaborado por los docto-
res Miguel Bustamante y Patricia Isabel Villa-
real, de la Universidad de Talca, Chile.

La edicién impresa de Salud(i)Ciencia co-
menzard a distribuirse a partir de febrero
préximo, por intfermedio de la red ACISE.
Los profesionales asociados a SIIC recibi-
ran la versién digital en el transcurso de los
préximos dias.

Puede consultar Salud(i)
Ciencia, Vol. 21 N° 1,
desde el siguiente enlace:
www.siicsalud.com/pdf/
sic 21 1 n2514.pdf.
Més informacién:
sa@siic.info.

pren-

Asociacién Argentina de Editores Biomédicos
Encuentros

para la

Revalorizacién

de las

Publicaciones

Cientificas Argentinas

El Gltimo 25 de noviembre se realizé la 3¢
jornada del afio de Encuentros para la Re-
valorizacién de las Publicaciones Cientifi-
cas Argentinas, realizada por la Asociacién
Argentina de Editores Biomédicos (AAEB)
conjuntamente con la Facultad de Medicina
de la Universidad de Buenos Aires. La acti-
vidad, desarrollada en el Salén institucional

de la Facultad, reunié las disertaciones del
Prof. Dr. Sergio Provenzano (decano de la
Facultad de Medicina, UBA), del Dr. Ernesto
Bersusky (Revista de la Asociacién Argen-
tina de Ortopedia y Traumatologia), de la
Dra. Maria E. Tabernero (HIGA Eva Perén,
CONICET) y del Prof. Rafael Bernal Cas-
tro (Revista Salud(i)Ciencia y presidente de
AAEB). Participaron, tanto de forma presen-
cial como a distancia, profesionales repre-
sentantes de distintas sociedades y asocia-
ciones profesionales, hospitales publicos y
universidades nacionales.

AAEB sostiene que es necesario que las publi-
caciones argentinas expresen la produccién
cientifica nacional y latinoamericana para
transformarse en los medios de difusién que
transmitan, local e internacionalmente, los
avances del pafs y la regién en sus respec-
tivas especialidades. La declaracién funda-
cional de la asociacién propone, ademds, la
implementacion de sistemas evaluativos que
contemplen la necesidad de disponer de me-
dios de comunicacién propios al servicio de
los profesionales argentinos.

Consulte la declaraciéon completa de la
AAEB desde el siguiente enlace: www.
siicsalud.com/pdf/aaeb_fundacional_
sic_187_n3011.pdf

Ciclo de entrevistas cientificas ACISE
Diferencias en el enfoque del
infarto de miocardio en los sistemas
pUblico y privado

La Coordinacién Cientffica de la Fundacion
SIIC entrevisté al Dr. Ezequiel Zaidel (médico
cardiélogo del Sanatorio Giemes, miem-
bro del Consejo Argentino de Residentes en
Cardiologia (CONAREC) sobre el articulo
titulado Diferencias en el enfoque del infarto
de miocardio en los sistemas publico y pri-
vado, publicado en Revista del CONAREC
29(122):343-348, 2013. La actividad se
desarrollé el pasado 2 de diciembre de
2014 en la Biblioteca Biomédica SIIC.
Consulte la entrevista completa desde el si-
guiente enlace: https://www.youtube.com/
watch2v=3dkQZtUNOK4.

Esta actividad se llevé a cabo en el marco
del programa ACISE para Residentes en
Cardiologia, el que se desarrolla a nivel na-
cional con el patrocinio exclusivo de Labora-
torios Argentia. Mds informacién: prensa@
siic.info.

— Enfoque la camara de su teléfono mévil del tipo Smartphone (u otro dispositivo de mano con camara y GPRS) al CRR impreso, evite los contrastes de luz y obtenga
una foto de él o simplemente aguarde unos segundos.
— El sistema lo llevara automaticamente a www.siicsalud.com.

Departamento de Prensa
Fundacién SIIC
www.siic.info

Avda. Belgrano 430, Piso 9 «C», (C1092AAR), Buenos Aires, Argentina, Tel.: +54 11 4343 5767, prensa@siic.info.
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Introducciéon

Abstract

The aim of this work was to review important results of epidemiological studies about postnatal depres-
sion in a number of countries published recently. Relevant information about prevalence, risk factors,
diagnosis, prevention and treatment of postnatal depression are included. Postnatal depression affects
directly the mother but it may also affect indirectly to close relatives. Postnatal depression may affect the
development of the infant. The prevalence of postnatal depression in various countries varies between
6% and 43%. Risk factors for acquiring postnatal depression vary substantially among countries. This
means that risk factors considered as important in a population of women in a country may have no
influence in women of other countries. A number of risk factors have been reported and they are related
with various cultural, social, financial, psychological, health and behavior aspects. Diagnosis of postnatal
depression is easy to make with validated screening tests and it may be confirmed with a psychiatric in-
terview. Optimal preventive measures are those based on knowledge of risk factors prevailing in women
of the region. For the treatment of women with postnatal depression the physician should consider firstly
the psychological intervention through individual or group psychotherapy and ideally with the partner
of the ill woman. Although the pharmacological treatment is effective it can be administered only to
women who are not lactating.

Key words: postnatal depression, epidemiology, risk factors, review

Resumen

Este trabajo ha sido realizado con la finalidad de revisar resultados importantes de estudios epidemio-
l6gicos publicados recientemente acerca de la depresion posnatal en un nimero de pacientes. Esta
incluida la informacion relevante acerca de la prevalencia, factores de riesgo, diagnostico, prevencion y
tratamiento de la depresién posnatal. La depresion posnatal afecta directamente a la madre, pero tam-
bién puede afectar indirectamente a los familiares cercanos. La depresion posnatal puede comprometer
el desarrollo infantil. La prevalencia de depresién posnatal en diversos paises varia entre 6% y 43%. Los
factores de riesgo para la adquisicion de depresion posnatal varian sustancialmente entre los pacientes.
Esto significa que los factores de riesgo considerados importantes en una poblacién de mujeres en un
pafs pueden no tener influencia en mujeres de otros paises. Se ha comunicado un nimero de factores
de riesgo, y éstos se relacionan con diversos aspectos culturales, sociales, financieros, psicolégicos, de
salud y conductuales. El diagnostico de depresion posnatal puede hacerse faciimente con pruebas de
escrutinio validadas y puede confirmarse con una consulta psiquiatrica. Las medidas preventivas éptimas
contra la depresién posnatal son las que estan basadas en el conocimiento de los factores de riesgo pre-
valentes en mujeres de la regién. Para el tratamiento de las mujeres con depresion posnatal, el médico
debe considerar, en primer lugar, la intervencion psicolégica a través de una psicoterapia individual o
de grupo e, idealmente, con el conyuge de la mujer enferma. Aunque el tratamiento farmacolégico es
eficaz, solo se puede administrar a mujeres que no estén en periodo de lactancia.

Palabras clave: depresion posparto, epidemiologia, factores de riesgo, revision

revelé que los sintomas depresivos maternos a los cuatro

La depresiéon posnatal es la depresion que aparece en
las madres poco tiempo después de la terminaciéon del
embarazo, ya sea por parto o ceséarea. La depresiéon pos-
natal tiene una gran importancia epidemiolégica. Un nu-
mero considerable de mujeres en todo el mundo sufre de
depresion posnatal.™ Ademas, este problema de salud
publica no solo afecta a la madre, sino que también pue-
de afectar a su hijo, a su cényuge y a otros familiares en
conjunto. Incluso, puede alterarse la relacion matrimo-
nial. En la depresion posnatal, la madre tiene problemas
con su autoconfianza, lo cual puede perjudicar la rela-
cion materno-infantil temprana e influir negativamente el
desarrollo del nifio.> Las madres con sintomas depresivos
significativos han presentado una reducida calidad de vi-
da relacionada con la salud fisica y mental. Un estudio

meses posparto predijeron una reducida calidad de vida
infantil relacionada con la salud en los 8, 12 y 16 meses.®

En un estudio en los Paises Bajos, se encontrd que los
nifos de madres con depresién posnatal tenian menor
capacidad dindmica para modificar su nivel de control del
ego, menor competencia social con sus pares y menor
adaptacion a la escuela que los nifios de una muestra de
la comunidad. Ademas, las nifas de madres con depre-
sion posnatal tuvieron menor inteligencia verbal y menor
numero de exteriorizaciones de problemas que sus con-
trapartes de la comunidad." Recientemente, un grupo de
investigadores comunicé un riesgo significativamente in-
crementado de mortalidad en nifios preescolares de ma-
dres con depresion posnatal, y el riesgo fue mayormente
asociado a causas de muerte no naturales.®
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En un estudio reciente en el Reino Unido se encontro
que los hijos de madres con depresién posnatal fueron
mas susceptibles de sufrir depresion que los hijos de
madres sin depresion posnatal. Esta evaluacion se llevéd
a cabo en jévenes de 16 afos.’ En casos extremos de
depresion posnatal, podria haber conducta suicida'™ ' y
filicidio materno.'?'3 La depresion posnatal es una enfer-
medad que no ha recibido la atencion que deberia tener
por parte del sector de la salud. Esta falta de atencion
a la enfermedad sucede en la mayorfa de los paises del
mundo.

Prevalencia

La prevalencia de la depresion posnatal varfa entre 6%
y 43% en los diversos pafses. En la Tabla 1 se muestran
algunas prevalencias informadas en distintos paises. La
marcada diferencia en la prevalencia de depresién pos-
natal entre los paises se debe probablemente a las dife-
rencias de los factores de riesgo asociados con depresion
posnatal entre las poblaciones. Es probable que la preva-
lencia de depresion posnatal se incremente en el futuro,
ya que hay cada vez mas razones o factores de riesgo
asociados a la depresion que las mujeres deben enfrentar
debido a la problemética econémica, social y cultural en
el mundo actual.

Tabla 1. Prevalencias de depresién posnatal en diversos paises obtenidas
con la Escala de Depresion Posnatal de Edimburgo.

Pais %i:gi%‘:‘/ Prevalencia (%) | Referencia
Australia Sydney 6.2 14
Brasil Campinas 10.8 4
Canada Ontario 8.5 15
Chile Arica 45 5]
Emiratos Arabes Unidos Sharjah 10 16
Estad:;:rri]‘i:(;os i Boston 13 2
Hungria 16 condados 10.8 17
India Nueva Delhi 6 18
Irak Erbil 28.4 19
Israel Negev 43 20
Italia Florencia 13.2 21
México Durango 32.6 1
Uganda Zona rural 43 22

Factores biologicos

Los factores biolégicos asociados con la depresion post-
natal incluyen el metabolismo alterado de metionina-ho-
mocisteina,? bajos niveles séricos del factor neurotrofico
derivado del cerebro,?* bajas concentraciones plasmaticas
de oxitocina en el embarazo,?® bajo indice de omega-3
en el embarazo tardio,?® alteraciones en los esteroides
ovaricos, el eje hipotalamo-hipofisario-suprarrenal,?’-?°
el sistema neurotransmisor serotoninérgico,*® el sistema
tiroideo?®? y el sistema inmunitario.?’3" Hay evidencia
de que la inflamacién y los procesos neurodegenerativos
juegan un papel importante en la depresion.?42932 Se ha
observado que niveles elevados de interleuquina-1 beta
en orina en el posparto temprano puede incrementar el
riesgo de depresion posnatal.?’ Los niveles plasmaticos y
en liquido cefalorraquideo de algunas citoquinas, como
el factor de necrosis tumoral alfa y la interleuquina-6 han
sido asociados positivamente con depresion posnatal.®!
Ademas, los niveles séricos de leptina en el parto se han
relacionado negativamente con depresion posnatal du-
rante los primeros 6 meses después del parto.®

Factores de riesgo

Se ha informado un gran numero de factores de riesgo
para la adquisicién de depresion posnatal. Es necesario
tener en mente que los factores de riesgo pueden variar
entre paises, regiones o grupos de poblacién. Los factores
culturales y la diversidad de problemas en los lugares de
residencia de las madres tienen influencia en los facto-
res de riesgo. En un estudio en México, la prevalencia
de depresién posnatal fue significativamente mas alta en-
tre las mujeres con bajo nivel de educacion, con mas de
tres afos de vivir con su pareja y en mujeres rurales sin
seguro médico."” Ademas, en el analisis multivariado se
observé que la depresion posnatal se asocio significativa-
mente con depresion previa, antecedente de depresién
posnatal, haber sufrido depresién, ansiedad y estrés du-
rante el embarazo, estrés después del embarazo, trauma,
mala relacién con su pareja, abandono por parte de su
pareja, embarazo no deseado, problemas familiares y vi-
vir sin pareja.! En otro estudio, en México, se encontrd
que tener una hija (en lugar de un hijo varén) incremento
grandemente la posibilidad de depresién posnatal. En
una investigacion en Espafa, el porcentaje de madres en
riesgo de depresion posnatal fue significativamente mas
alto entre las mujeres con nacimiento prematuro.?* En un
estudio en ltalia, se encontré que los principales factores
de riesgo para depresion posnatal fueron los trastornos
psiquiatricos durante el embarazo y las técnicas de repro-
duccién artificial !

En Brasil, se han encontrado los siguientes factores
asociados con depresion posnatal: violencia fisica, violen-
cia psicoldgica, uso de alcohol durante el embarazo y no
ser de raza blanca.* Recientemente, en un metanalisis,
se observd que la violencia es un factor de riesgo para
depresiéon posnatal.? La violencia psicoldgica durante el
embarazo por la pareja intima esta fuertemente asociada
con depresion posnatal, independientemente de la exis-
tencia de violencia fisica o sexual.?® En Canada, se han
encontrado los siguientes factores vinculados con depre-
sién posnatal: edad materna joven, readmisién hospitala-
ria materna, no inicio de lactancia materna, incontinencia
urinaria, multiparidad, bajo status social subjetivo y poco
apoyo social.?’ La operaciéon cesarea estd asociada con
riesgo incrementado de depresion posnatal en las muje-
res chinas. La tasa de depresion posnatal fue del 21.7%
en mujeres con cesarea y del 10.9% en mujeres que tu-
vieron parto vaginal.?®

Otro estudio en China comunicé que el riesgo de ad-
quirir depresién posnatal fue mas bajo entre las madres
con parto vaginal normal o parto vaginal instrumental
que en las que se sometieron a cesarea de urgencia.?’
La insatisfacciéon marital, la insatisfaccion en la relacion
con la suegra, la sintomatologfa depresiva prenatal y la
personalidad propensa a la ansiedad se han asociado
con depresion prenatal en mujeres chinas.® Un estudio
en Suecia informé que las mujeres que tuvieron su parto
en los ultimos tres meses del afio tuvieron un riesgo sig-
nificativamente mas alto de depresién posnatal que las
mujeres que tuvieron su parto en los meses de abril a ju-
nio.?" Asimismo, en un estudio en China, se informé que
el riesgo de depresion posnatal fue mayor en las mujeres
con partos en el invierno que en las que tuvieron sus par-
tos en otras estaciones.?

Otros factores relacionados con depresion posnatal
incluyen problemas de salud previos y antecedentes de
eventos estresantes en la vida.*? Ademas, las mujeres
con depresion posnatal tienen carencia de algunos as-
pectos de apoyo social por el tiempo del nacimiento de
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sus hijos.?? La ausencia de apoyo familiar posnatal, espe-
cialmente del apoyo del marido, es un factor de riesgo
importante de depresién posnatal.*3* E| estrés durante
el embarazo y el diagnéstico previo de depresion tam-
bién han sido asociados con la aparicién de sintomas de
depresiéon posnatal en las mujeres canadienses.' Igual-
mente, el uso de tabaco se ha relacionado con depre-
sion posnatal.? Una dimensiéon de personalidad vinculada
con depresion posnatal mayor es el alto perfeccionismo
y, particularmente, la alta preocupacioén por los errores.*
Respecto de la preeclampsia, la gravedad de esta compli-
cacién por si misma no contribuye, aparentemente, a la
aparicién de depresién posnatal, sino que, mas bien las
consecuencias de la gravedad de la enfermedad (admi-
sién a la unidad de cuidados intensivos neonatales y la
muerte infantil perinatal) son las que causan sintomas de
depresiéon posnatal.®

Diagnostico

En la depresion posnatal, los sintomas depresivos en la
madre generalmente pasan desapercibidos por el médico
tratante o éste sélo detecta los casos muy manifiestos con
sintomatologia grave. Ademas, la madre con depresion
posnatal con frecuencia no manifiesta claramente su en-
fermedad y no busca ayuda médica. Como resultado, la
depresién posnatal no es diagnosticada, no se notifica y
no se da la atencién adecuada. Sin embargo, la depre-
sion posnatal puede ser facilimente detectada mediante
pruebas de escrutinio. Estas pruebas son rapidas y tie-
nen muy buena sensibilidad y especificidad. Existen varias
pruebas de escrutinio, pero la mas frecuentemente usada
es la Escala de Depresion Posnatal de Edimburgo.’*” Es
importante aplicar escalas de depresiéon validadas.?® Pa-
ra confirmar la depresién posnatal, se usa la entrevista
clinica estructurada del Manual Diagnostico y Estadistico
de los Trastornos Mentales (DSM-1V),"?21:30 o algin otro
método, como el Mini Inventario Neuropsiquiatrico Inter-
nacional' y el Inventario de Depresién de Beck."”

Prevencién

La prevencién es la medida ideal para combatir la de-
presion posnatal. Es importante dar educacién a los mé-
dicos y a las mujeres para que exista una atencién pre-
ventiva 6ptima. Una evaluacion de rutina para detectar
depresiéon posnatal y apoyo a las madres con depresion
posnatal podria reducir los riesgos, en los hijos, de la apa-
ricién de depresion clinica en la nifiez y la adolescencia.®
Una breve intervenciéon grupal antes del parto, enfocada
a la educacién psicoldgica, al abordaje del estrés, para
mejorar los mecanismos para hacer frente a las adver-
sidades, y el apoyo social puede ser eficaz para reducir
la sintomatologia depresiva posnatal.?® El tratamiento
psicolégico de la depresiéon durante el embarazo ha sido
de utilidad para prevenir la depresién posnatal.“® Es im-
portante dar apoyo familiar posnatal, especialmente por
parte del marido, para prevenir la depresion posnatal.?&34
Es necesario implementar programas preventivos apro-
piados para promover la autoconfianza materna.

Estos programas podrian ser de utilidad para prevenir
trastornos en el desarrollo infantil que puedan resultar
de sentimientos reducidos de autoconfianza materna.® Es

también recomendable identificar factores asociados con
la depresién posnatal mediante estudios epidemiolégicos
en paises o regiones especificas. Se podran tomar medi-
das preventivas especificas en algunos grupos de madres.
La depresion posnatal inducida por violencia puede ser
prevenida mediante la identificacion temprana.?® Los gi-
necoobstetras deben tener conocimiento del alto riesgo
de depresion posnatal después de la preeclampsia grave,
particularmente en las mujeres cuyos hijos han sido ad-
mitidos en la unidad de cuidados intensivos neonatales o
han fallecido.3®

Una evaluacion de perfeccionismo puede considerarse
para mejorar la deteccion de mujeres en riesgo de depre-
sién posnatal, en quienes la intervencion temprana puede
ser de beneficio.>> Un apoyo mas cercano y el seguimien-
to después del parto deberia darseles a las mujeres que
tienen su parto en los ultimos tres meses del ano, ya que
en ellas se ha comunicado un riesgo significativamente
mas alto de depresién posnatal que en las mujeres que
tienen su parto entre abril y junio.?" Una intervencion
educativa para resolver problemas ha disminuido la fre-
cuencia de depresién en madres de nivel socioecondémico
bajo con nifos prematuros.?! El ejercicio durante el emba-
razo no parece prevenir la depresion posnatal.#! El médico
debe de tener presente que algunas mujeres que sufren
de depresion posnatal pueden llegar a cometer filicidio,
por lo que ademas de las acciones preventivas descritas
anteriormente el médico debe de recomendar no dejar
a la mujer deprimida sola con su hijo.>* Ademas, es re-
comendable la organizacién de servicios de salud men-
tal especializados para madres con trastornos mentales
posnatales, la evaluacion psiquiatrica de riesgo de infan-
ticidio y la implementaciéon de medidas de apoyo social
especialmente para madres con problemas financieros o
sociales.>

Tratamiento

Hay mucho debate sobre la mejor manera de tratar la
depresion posnatal.#? Aun falta mucho por hacer para
identificar tratamientos farmacolégicos seguros, eficaces
y convenientes para la depresion posnatal. Los antidepre-
sivos serotoninérgicos y los suplementos hormonales han
demostrado ser eficaces para tratar la depresion posna-
tal.® El tratamiento psicoldgico para la depresiéon posna-
tal es eficaz.** La psicoterapia interpersonal es el mejor
tratamiento validado para depresiéon posnatal y debe ser
considerada como el tratamiento de primera linea, espe-
cialmente para mujeres deprimidas que estan en periodo
de lactancia. Las parejas de las madres deprimidas pue-
den ser incluidas en la psicoterapia. Igualmente, la psico-
terapia de grupo es eficaz para la depresién posnatal.*>4¢
La psicoterapia sola, sin medicamentos, puede ser de
beneficio en muchos casos. Agregar sertralina al trata-
miento con psicoterapia no modifica significativamente
la respuesta al tratamiento.*” Otras intervenciones, como
acupuntura, ejercicio, terapia de luz brillante, masajes,
suplemento con acidos grasos omega-3, han sido estu-
diadas en el tratamiento para la depresién posparto.*® Sin
embargo, estas intervenciones han sido escasamente eva-
luadas y auin no se puede concluir sobre su eficacia en el
tratamiento de la depresion posnatal.
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Este trabajo sefala los aspectos fundamentales de la
depresion posnatal, también conocida en la literatura
de los distintos paises de América como depresién
posparto o puerperal, con una clara impronta
epidemiolégica.

En Introduccion se describen las diferentes formas

de impacto que esta afeccion puede tener,
considerando la unidad funcional madre-hijo, desde
formas oligosintomaticas de displacer materno hasta

pasando por el deterioro de la calidad de vida del
nifo, aun a mediano y largo plazo. Una sintesis

de los valores de prevalencia de este trastorno
observados en distintos paises, da cuenta de una
variabilidad que sugiere la expresion de gradientes
de distribucion de los factores de riesgo asociados
con determinantes sociales, econémicos y culturales
de las poblaciones maternas de dichos paises.
También resulta de interés la observacion de que se
requiere de una sintomatologia multiple para poder
diagnosticar esta entidad donde ganan sentido las
pruebas de tamizaje mediante cuestionarios y escalas
funcionales.

Con relacion a la prevencion se describen técnicas
vinculadas con medidas no farmacoldégicas que
desafian la organizacién de los servicios de salud, y
respecto del tratamiento, impresiona una suerte de
equiparacion entre el uso de farmacos tanto como la

expresiones tan dramaticas como el infanticidio,

psicoterapia.

Lista de abreviaturas y siglas

DSM-IV, Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales

Coémo citar este articulo

Alvarado Esquivel C. Epidemiologia de la
depresion posnatal. Medicina para y por
Residentes 5(1):8-12, Dic 2014.

5(1):8-12 Dic 2014.

Autoevaluacion del articulo

How to cite this article
Alvarado Esquivel C. Epidemiology of postnatal
depression. Medicina para y por Residentes

El conocimiento sobre la prevalencia de la depresion posnatal permite entender la magnitud de la enfermedad como problema

de salud publica en diversos paises en todo el mundo.

De acuerdo con informes recientes, icual es la prevalencia de depresion posnatal?
A, Entre el 1%y el 3%; B, Entre el 3% y el 10%; C, Entre el 6% y el 43%; D, Entre el 40% y el 65%; E, Entre el 60% y el 78%.
Verifique se respuesta en www.siicsalud.com/dato/evaluaciones.php/128759

Bibliografia

1. Alvarado Esquivel C, Sifuentes Alvarez A, Estrada
Martinez S, y col. Prevalence of postnatal depression
in women attending public hospitals in Durango,
Mexico. Gac Med Mex 146(1):1-9, 2010.

2. Horowitz JA, Murphy CA, Gregory KE, Wojcik J.
A community-based screening initiative to identify
mothers at risk for postpartum depression. J Obstet
Gynecol Neonatal Nurs 40(1):52-61, 2011.

3. Quelopana AM, Champion JD, Reyes-Rubilar T.
Factors associated with postpartum depression in Chi-
lean women. Health Care Women Int 32(10):939-49,
2011.

4. Melo EF Jr, Cecatti JG, Pacagnella RC, Leite DF,
Vulcani DE, Makuch MY. The prevalence of perinatal
depression and its associated factors in two different
settings in Brazil. J Affect Disord 136(3):1204-8,
2012.

5. Reck C, Noe D, Gerstenlauer J, Stehle E. Effects of
postpartum anxiety disorders and depression on ma-
ternal self-confidence. Infant Behav Dev 35(2):264-
72,2012.

6. Darcy JM, Grzywacz JG, Stephens RL, Leng I,
Clinch CR, Arcury TA. Maternal depressive sympto-
matology: 16-month follow-up of infant and ma-
ternal health-related quality of life. J Am Board Fam
Med 24(3):249-57, 2011.

7. Kersten-Alvarez LE, Hosman CM, Riksen-Walraven
JM, Van Doesum KT, Smeekens S, Hoefnagels C. Early
school outcomes for children of postpartum depres-
sed mothers: comparison with a community sample.
Child Psychiatry Hum Dev 43(2):201-18, 2012.

8. Chen YH, Tsai SY, Lin HC. Increased mortali-
ty risk among offspring of mothers with postnatal
depression: a nationwide population-based study in
Taiwan. Psychol Med 41(11):2287-96, 2011.

9. Murray L, Arteche A, Fearon P, Halligan S, Goo-
dyer I, Cooper P. Maternal postnatal depression and
the development of depression in offspring up to 16
years of age. J] Am Acad Child Adolesc Psychiatry
50(5):460-70, 2011.

10. Howard LM, Flach C, Mehay A, Sharp D, Tylee A.
The prevalence of suicidal ideation identified by the
Edinburgh Postnatal Depression Scale in postpartum
women in primary care: findings from the RESPOND
trial. BMC Pregnancy Childbirth 11:57, 2011.

11. Da Silva RA, Da Costa Ores L, Jansen K, y cols.
Suicidality and associated factors in pregnant wo-
men in Brazil. Community Ment Health J 2012 (en
prensa).

12. Trautmann-Villalba P, Hornstein C. Children mur-
dered by their mothers in the postpartum period.
Nervenarzt 78(11):1290-5, 2007.

13. Kauppi A, Kumpulainen K, Vanamo T, Merikanto
J, Karkola K. Maternal depression and filicide-case
study of ten mothers. Arch Womens Ment Health
11(3):201-6, 2008.

14. Eastwood JG, Phung H, Barnett B. Postnatal
depression and socio-demographic risk: factors as-
sociated with Edinburgh Depression Scale scores in
a metropolitan area of New South Wales, Australia.
Aust NZJ Psychiatry 45(12):1040-6, 2011.

15. Lanes A, Kuk JL, Tamim H. Prevalence and cha-
racteristics of postpartum depression symptomatolo-

gy among Canadian women: a cross-sectional study.
BMC Public Health 11:302, 2011.

16. Hamdan A, Tamim H. Psychosocial risk and
protective factors for postpartum depression in the
United Arab Emirates. Arch Womens Ment Health
14(2):125-33, 2011.

17. Nagy E, Molnar P, Pal A, Orvos H. Prevalence ra-
tes and socioeconomic characteristics of post-partum
depression in Hungary. Psychiatry Res 185(1-2):113-
20, 2011.

18. Dubey C, Gupta N, Bhasin S, Muthal RA, Arora R.
Prevalence and associated risk factors for postpartum
depression in women attending a tertiary hospital,
Delhi, India. Int J Soc Psychiatry 2011 (en prensa).
19. Ahmed HM, Alalaf SK, Al-Tawil NG. Screening
for postpartum depression using Kurdish version of
Edinburgh postnatal depression scale. Arch Gynecol
Obstet 285(5):1249-55, 2012.

20. Glasser S, Stoski E, Kneler V, Magnezi R. Postpar-
tum depression among Israeli Bedouin women. Arch
Womens Ment Health 14(3):203-8, 2011.

21. Giardinelli L, Innocenti A, Benni L, y cols. Depres-
sion and anxiety in perinatal period: prevalence and
risk factors in an Italian sample. Arch Womens Ment
Health 15(1):21-30, 2012.

22. Kakyo TA, Muliira JK, Mbalinda SN, Kizza IB,
Muliira RS. Factors associated with depressive symp-
toms among postpartum mothers in a rural district in
Uganda. Midwifery 2011 (en prensa).

23. De Castro F, Hinojosa Ayala N, Hernandez Prado
B. Risk and protective factors associated with postna-
tal depression in Mexican adolescents. J Psychosom



C. Alvarado Esquivel / Medicina para y por Residentes 5 (2014) 8-12

Obstet Gynaecol 32(4):210-7, 2011.

24. Ortiz Collado MA, Cararach V, Tourne CE. Pre-
venting the risk of postpartum depression and pre-
mature childbirth by a psychosomatic approach: a
randomized multicenter study. Med Clin (Barc) 2012
(en prensa).

25. Wu Q, Chen HL, Xu XJ. Violence as a risk fac-
tor for postpartum depression in mothers: a meta-
analysis. Arch Womens Ment Health 15(2):107-14,
2012.

26. Ludermir AB, Lewis G, Valongueiro SA, De
Aratjo TV, Araya R. Violence against women by
their intimate partner during pregnancy and post-
natal depression: a prospective cohort study. Lancet
376(9744):903-10, 2010.

27. Sword W, Landy CK, Thabane L, y cols. Is mode
of delivery associated with postpartum depres-
sion at 6 weeks: a prospective cohort study. BJOG
118(8):966-77, 2011.

28. Xie RH, Lei J, Wang S, Xie H, Walker M, Wen
SW. Cesarean section and postpartum depression
in a cohort of Chinese women with a high ce-
sarean delivery rate. J Womens Health (Larchmt)
20(12):1881-6, 2011.

29.Yang SN, Shen LJ, Ping T, Wang YC, Chien CW.
The delivery mode and seasonal variation are asso-
ciated with the development of postpartum depres-
sion. J Affect Disord 132(1-2):158-64, 2011.

30. Siu BW, Leung SS, Ip P, Hung SF, O'Hara MW.
Antenatal risk factors for postnatal depression: a
prospective study of Chinese women at maternal
and child health centres. BMC Psychiatry 12:22,
2012.

31. Sylvén SM, Papadopoulos FC, Olovsson M, Ekse-
lius L, Poromaa IS, Skalkidou A. Seasonality patterns

in postpartum depression. Am J Obstet Gynecol
204(5):413.e1-6, 2011.

32. Chojenta C, Loxton D, Lucke J. How do pre-
vious mental health, social support, and stressful life
events contribute to postnatal depression in a repre-
sentative sample of Australian women? J Midwifery
Womens Health 57(2):145-50, 2012.

33. Xie RH, Yang J, Liao S, Xie H, Walker M, Wen
SW. Prenatal family support, postnatal family sup-
port and postpartum depression. Aust NZJ Obstet
Gynaecol 50(4):340-5, 2010.

34. Gremigni P, Mariani L, Marracino V, Tranquilli
AL, Turi A. Partner support and postpartum de-
pressive symptoms. J Psychosom Obstet Gynaecol
32(3):135-40, 2011.

35. Gelabert E, Subira S, Garcia Esteve L, y cols. Per-
fectionism dimensions in major postpartum depres-
sion. J Affect Disord 136(1-2):17-25, 2012.

36. Hoedjes M, Berks D, Vogel I, y cols. Postpartum
depression after mild and severe preeclampsia. J
Womens Health (Larchmt) 20(10):1535-42, 2011.
37. Schardosim JM, Heldt E. Postpartum depression
screening scales: a systematic review. Rev Gaucha
Enferm 32(1):159-66, 2011.

38. Alvarado Esquivel C, Sifuentes Alvarez A, Salas
Martinez C, Martinez Garcia S. Validation of the
Edinburgh Postpartum Depression Scale in a po-
pulation of puerperal women in Mexico. Clin Pract
Epidemiol Ment Health 2:33, 2006.

39. Kozinszky Z, Dudas RB, Devosa |, y cols. Can a
brief antepartum preventive group intervention help
reduce postpartum depressive symptomatology?
Psychother Psychosom 81(2):98-107, 2012.

40. Clatworthy J. The effectiveness of antenatal in-
terventions to prevent postnatal depression in high-

Curriculum Vitae abreviado del autor

risk women. J Affect Disord 137(1-3):25-34, 2012.
41. Songeygard KM, Stafne SN, Evensen KA, Sal-
vesen KA, Vik T, Megrkved S. Does exercise during
pregnancy prevent postnatal depression? A rando-
mized controlled trial. Acta Obstet Gynecol Scand
91(1):62-7, 2012.

42. Meltzer-Brody S. New insights into perinatal
depression: pathogenesis and treatment during
pregnancy and postpartum. Dialogues Clin Neurosci
13(1):89-100, 2011.

43. Ng RC, Hirata CK, Yeung W, Haller E, Finley
PR. Pharmacologic treatment for postpartum de-
pression: a systematic review. Pharmacotherapy
30(9):928-41, 2010.

44. Reay RE, Owen C, Shadbolt B, Raphael B, Mulca-
hy R, Wilkinson RB. Trajectories of long-term outco-
mes for postnatally depressed mothers treated with
group interpersonal psychotherapy. Arch Womens
Ment Health 2012 (en prensa).

45. Goodman JH, Santangelo G. Group treatment
for postpartum depression: a systematic review.
Arch Womens Ment Health 14(4):277-93, 2011.
46. Stuart S. Interpersonal psychotherapy for
postpartum depression. Clin Psychol Psychother
19(2):134-40, 2012.

47. Bloch M, Meiboom H, Lorberblatt M, Bluvstein |,
Aharonov |, Schreiber S. The effect of sertraline add-
on to brief dynamic psychotherapy for the treatment
of postpartum depression: a randomized, double-
blind, placebo-controlled study. J Clin Psychiatry
73(2):235-41, 2012.

48. Fitelson E, Kim S, Baker AS, Leight K. Treatment
of postpartum depression: clinical, psychological
and pharmacological options. Int J Womens Health
3:1-14, 2010.

Cosme Alvarado Esquivel. Médico cirujano, Facultad de Medicina, Universidad Juérez del Estado

de Durango (UJED), Durango; especialista en patologia clinica (Laboratorio Clinico), Hospital General, Centro Medico

La Raza, IMSS. Universidad Nacional Autonoma de México; México, D.F, México; Doctor en Ciencias Biomédicas,
Universidad de Gante, Gante, Bélgica. Investigador, Profesor, Departamento de Infectologia, Facultad de Medicina, UJED;
Coordinador, Area de Investigacion en Infectologia, UJED; Tutor académico, Facultad de Medicina, UJED. Autor de 19
publicaciones recientes en revistas especializadas.



Medicina para y por Residentes 5 (2014) 13-20

8- Enfoque clinico, diagnéstico y tratamiento

de los infartos lacunares

Adria Arboix Damunt

Neurdlogo Consultor; Coordinador Unidad de Enfermedades Vasculares Cerebrales;
Profesor Asociado de Neurologia de la Universitat de Barcelona; Division de
Enfermedades Vasculares Cerebrales, Servicio de Neurologia; Hospital Universitari
del Sagrat Cor, Universitat de Barcelona, Barcelona, Espana

Acceda a este articulo en
siicsalud

Cddigo Respuesta Rapida
(Quick Response Code, QR)

www_siicsalud.com/dato/arsiic.php/128767

Recepcion: 24/6/2012 - Aprobacion: 30/6/2013
Primera edicién, www siicsalud.com: 1/7/2013

Enviar correspondencia a: Adria Arboix Damunt,
Divisién de Enfermedades Vasculares Cerebrales,
Servicio de Neurologia, Hospital Universitari del
Sagrat Cor, Universitat de Barcelona, Viladomat
288, E-08029, Barcelona, Espana
aarboix@hscor.com

== Especialidades médicas relacionadas,
gy Produccion bibliografica y referencias
profesionales del autor.

Abstract

Lacunar infarcts (small subcortical infarcts) result from occlusion of a single penetrating artery and ac-
count for one fourth of cerebral infarctions. Patients with lacunar infarct usually present: pure motor
hemiparesis, pure sensory syndrome, sensorimotor stroke, ataxic hemiparesis, or dysarthria-clumsy hand,
and less frequently, an atypical lacunar syndrome. Hypertension and diabetes mellitus are major risk
factors for lacunar infarcts. Lacunar infarcts show a paradoxical clinical course with a favorable prognosis
in the short term, characterized by low in-hospital mortality and reduced functional disability on hospital
discharge, but with an increased risk of death, stroke recurrence and dementia in the mid and long term.
Asymptomatic progression of the small vessel disease is a typical feature of the disease. For this reason,
lacunar infarction should be regarded as a potentially severe condition rather than a relatively benign
disorder and, therefore, lacunar stroke patients require adequate and rigorous management and follow-
up. Antiplatelet drugs, careful blood pressure control, statins and modification of lifestyle risk factors are
key elements in secondary prevention after lacunar stroke.

Key words: lacunar infarct, lacunar syndromes, risk factors, arterial hypertension, pure motor stroke

Resumen

Los infartos lacunares son infartos de pequenos vasos cerebrales y de topografia subcortical secundarios
a la oclusion de una arteriola perforante y que clinicamente suelen ocasionar un sindrome lacunar clasico
(hemiparesia motora pura, sindrome sensitivo puro, sindrome sensitivomotor, hemiparesia ataxica, o
disartria-mano-torpe), y con menor frecuencia un sindrome lacunar atipico. La hipertension arterial y la
diabetes mellitus son los principales factores de riesgo. Los infartos lacunares presentan un curso clinico
paradagjico, con un prondstico favorable a corto plazo, debido a una baja mortalidad y una discapacidad
funcional reducida al alta hospitalaria, pero con un elevado riesgo de recurrencia del accidente cere-
brovascular, de demencia e inclusive de muerte, a mediano y a largo plazo. La progresiéon asintomatica
de la enfermedad de pequefos vasos es una caracteristica tipica de la enfermedad de pequefios vasos
cerebral. Por esta razon, el infarto lacunar debe considerarse como una entidad potencialmente grave en
lugar de considerarse un trastorno relativamente benigno, que requiere una gestion sanitaria adecuada
y de un correcto seguimiento médico. Los farmacos antiagregantes plaquetarios, el control cuidadoso de
la presion arterial, el uso de estatinas y la modificacién de los factores de riesgo vascular cerebral y del
estilo de vida son elementos clave en la prevencion secundaria del ictus lacunar.

Palabras clave: infartos lacunares, sindromes lacunares, factores de riesgo, hipertension arterial, hemiparesia
motora pura

De todas las enfermedades cerebrales de pequefos va-
s0s, resultado de angiopatias que afectan la microcircula-
cion, la mas frecuente son los infartos cerebrales de tipo
lacunar, también llamados infartos lacunares o lagunas
cerebrales.'? Las alteraciones o rarefaccion de la sustancia
blanca cerebral (leucoencefalopatia o leucoaraioisis) son
comunes en los pacientes con lagunas. Dicha asociacion
de infartos lacunares y cambios en la sustancia blanca
apoya el concepto de que la enfermedad de pequefios
vasos constituye el mecanismo subyacente de ambas con-
diciones.? Las microhemorragias (microbleeds, de la litera-
tura anglosajona) silentes clinicamente y visualizadas en la
resonancia magnética cerebral en secuencias de gradien-
te echo serian otra manifestacion neurorradiolégica de la
enfermedad cerebral de pequefos vasos.'

La microangiopatia cerebral representa una parte im-
portante de los ictus isquémicos, y una parte menor de
los hemorragicos, y también puede ocasionar deterioro

Agradecimientos: El autor agradece el magisterio del profesor J. L. Marti-
Vilalta en la temética de la enfermedad vascular cerebral de pequefios vasos.

cognitivo y demencia. El 20% al 30% de los accidentes
cerebrovasculares se deben a la enfermedad cerebral de
pequenos vasos.

En la presente revision analizaremos principalmente las
manifestaciones clinicas de los infartos lacunares.

Infarto lacunar

El infarto cerebral de tipo lacunar es un infarto isqué-
mico, de tamafo no superior a 20 mm, localizado en el
territorio de distribucion de una arteriola perforante ce-
rebral (Figura 1) que da lugar a uno de los cinco sindro-
mes clinicos lacunares habituales o clasicos: hemiparesia
motora pura, sindrome sensitivo puro, sindrome sensiti-
vo motor, disartria-mano torpe y hemiparesia ataxica.**
Ocasionalmente se manifiesta como un sindrome lacu-
nar no habitual o atipico® (Tabla 1). Los infartos lacunares
suelen presentarse en pacientes con hipertension arterial
o diabetes mellitus o ambas.

El concepto de sindrome lacunar ha sido introducido en la
practica clinica para referirse a aquellos cuadros clinicos que
en la mayorfa de las ocasiones, estdn producidos por un
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Figura 1. Pieza anatémica que muestra infartos lacunares subcorticales en
los nucleos de la base.

Tabla 1. Caracteristicas demograficas, sindromes lacunares y distribucion
de la tomografia computarizada cerebral y de la resonancia magnética ce-
rebral en 566 pacientes con un primer infarto lacunar en diferentes periodos
evolutivos.**

Datos Periodo de estudio Valor
1986-1992 [1993-1998] 1999-2004 | de p

Total pacientes 165 (18.4) | 212 (26.6) | 189 (26.2)
Edad, anos, media (DE) 71.04 (11.06)|73.48 (9.71)76.54(10.10)| 0.000

Edad, anos 0.000

<65 43 (26.1) 34 (16) 25(13.6)
65-74 52 (31.5) 61(38.2) | 428(22.2)
75-84 56 (33.9) 70 (33.0) 81(42.9)

> 85 14 (8.5) 27 (12.7) 41 (21.7)

Sexo 0.334
Masculino 98 (59.4) | 121(57.1) | 98(51.9)
Femenino 67 (40.6) 91 (42.9) 91 (48.1)

Sindrome lacunar 0.025
Hemiparesia motora pura| 86 (52.1) 92 (43.4) | 78(41.3)
Sindrome sensitivo puro 24 (14.5) 51(24.1) 30 (15.9)
Sindrome sensitivo-motor| 21 (12.7) 23(10.8) | 25(13.2)
Hemiparesia ataxica 7 (4.2) 10 (4.7) 3(1.6)
Disartria-mano torpe 10(6.1) 15(7.1) 25(13.2)

S lemes EeUErs 17(103) | 21(9.9) | 28(14.8)
atipicos

Tomografia computarizada| 64 99 4y | 208 (98.1) | 172 (91.0) | 0.000

cerebral

FESEEIGE e 48(29.1) | 102 (48.1) | 104 (55) |0.000

cerebral

Los datos estan expresados en cifras y porcentajes (entre paréntesis) a menos que se
indique lo contrario. DE, desviacién estandar.

infarto cerebral de tipo lacunar.” Marie, Fisher y Mohr son
autores que en diferentes periodos han contribuido al co-
nocimiento de la historia natural de los infartos lacunares.

Las arterias cuya alteracion da lugar a los infartos lacuna-
res son arteriolas cerebrales profundas o perforantes, de un
didmetro entre 100 y 400 micras, se originan directamente
en las arterias principales, carecen de ramas colaterales y de
anastomosis terminales, y vascularizan los territorios mas
profundos (Figura 2) y proximos a la linea media de los he-
misferios cerebrales y del tronco cerebral.”#

Los infartos lacunares tienen una gran importancia en
la practica clinica diaria debido a su frecuencia de presen-
tacién, puesto que aproximadamente uno de cada cinco
pacientes con isquemia cerebral tiene un infarto lacunar.
En el Barcelona Stroke Registry, 399 (11%) de los 3 577
pacientes con un ictus agudo presentaron un infarto la-
cunar. En el Stroke Data Bank Project, 337 (27%) de los
1 273 pacientes diagnosticados con un infarto tuvieron
un sindrome lacunar clasico o tipico.’

Factores de riesgo y etiologias

Analizaremos conjuntamente los factores de riesgo y las
etiologias que estan relacionados con la aparicion de los
infartos lacunares.

Figura 2. Infarto lacunar en el nlcleo estriado (tincion de hematoxilina y
eosina).

La mayor parte de pacientes con infarto lacunar tienen
edades comprendidas entre 55 y 75 anos.®'° Al analizar su
frecuencia de presentacién en cuatro sugrupos de edad:
85 afios 0 mas, entre 75 y 84, entre 65y 74 y menos de
65, se observd en una serie clinica reciente que los infartos
lacunares son el subgrupo de infartos cerebrales mas fre-
cuentes en los pacientes de menos de 65 afos (29.6%) y
en el grupo de 65-74 anos de edad (31.7%).

En la mayorfa de los estudios la incidencia de infarto la-
cunar es mayor en el sexo masculino, independientemente
de la edad.”

La hipertension arterial (HTA) es, simultdneamente, factor
de riesgo (aterosclerosis) y etiologia (lipohialinosis) de los
infartos lacunares. Fue considerada por Fisher como una
causa especifica de los infartos lacunares, al observarla en
el 97% de los casos.* La HTA es un importante factor de
riesgo independiente para los ictus en general y es el princi-
pal factor de riesgo para los infartos lacunares, puesto que
la prevalencia de la HTA es mayor en los infartos lacunares
(> 70%) que en los otros subtipos de ictus."'? Asimismo,
la presencia de infartos lacunares multiples se asocia signi-
ficativamente con la presencia de HTA."3

La HTA se relaciona también con la leucoaraiosis y con
la existencia de infarto lacunar silente, asi como con la
presencia de recurrencias y con un mayor riesgo de dete-
rioro cognitivo en los pacientes con infarto lacunar.

La diabetes mellitus esta presente entre el 11% y el 29%
de los casos. Sin embargo, su prevalencia también es ma-
yor en los infartos lacunares que en los otros subtipos
de ictus, lo que la confirma como un factor de riesgo
independiente para los infartos lacunares, principalmen-
te cuando se presentan en forma de infartos lacunares
multiples. La existencia de diabetes comporta una peor
recuperacion funcional en los pacientes que presentan un
ictus lacunar.3

La cardiopatia isquémica es un factor de riesgo vascular
cerebral y un indicador de aterosclerosis generalizada, con
una incidencia del 26% en nuestra seriey de entre el 17%y
el 39% en otras series de la literatura.''® La fibrilacién au-
ricular, en cambio, es infrecuente en los infartos lacunares.
En los pacientes mayores de 85 afios se observa una mayor
frecuencia de fibrilacién auricular (28.2% vs. 8.7%) y una
menor prevalencia de HTA (61.5% vs. 77.3%) y diabetes
(7.7% vs. 28.4%), lo que sugiere que el cardioembolismo
podria ser en los infartos lacunares de este subgrupo eta-
rio mas frecuente de lo académicamente establecido.™
Sin embargo, la cardiopatia emboligena como Unica etio-
logfa demostrable es inhabitual y la hemos observado en el
4% de los infartos lacunares."
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La aterosclerosis carotidea, manifestada en forma de
estenosis carotidea, con una reduccién de la luz del vaso
superior al 50%, ha sido demostrada en el 8% al 13% de
los infartos lacunares.? Puede intervenir como causa de los
infartos cerebrales a través de un mecanismo emboligeno
arteria-arteria. En un estudio clinico, el 8% de los pacientes
con infarto lacunar presentaron claudicacion intermitente.
En dichos pacientes, la estenosis carotidea > 50% se ob-
servo en el 15.4%, frente al 6.5% observado en el resto de
pacientes, y constituy6 un factor predictivo independiente
(odds ratio [OR] = 3.17) asociado con los infartos lacuna-
res con claudicaciéon intermitente. En otro estudio, los an-
tecedentes de diabetes (OR = 1.37) y de hiperlipidemia
(OR = 1.33) se asociaron de forma independendiente con
los infartos lacunares en pacientes con estenosis arterial
carotidea concomitante.’?

Los ataques isquémicos transitorios (AIT) se documentan
en aproximadamente el 20% de los infartos lacunares.®
En comparacion con los AIT de vasos arteriales de gran
calibre, presentan un mayor nimero de episodios, una
duraciéon mayor y una latencia mas corta, tanto entre el
primero como entre el Ultimo AIT y el infarto lacunar defi-
nitivo. Existe una correlacion positiva entre el nimero de
episodios y el volumen del infarto lacunar.’'®

El tabaco es un factor de riesgo de infarto lacunar con
porcentajes de incidencia variables entre el 28% y el 68%
de los casos.™ En dos estudios de casos y controles, el taba-
quismo incrementd el riesgo de presentacion de un infarto
lacunar por 2.3y por 6.6, respectivamente.’?

Estudios de casos y controles sugieren que la hipercoles-
terolemia, el consumo de alcohol, el hematocrito elevado
y el uso de anticonceptivos orales no representan un factor
de riesgo significativo para los infartos lacunares. En un es-
tudio clinico, los niveles de homocisteina plasmatica se
asociaron, junto con la edad y un estilo de vida seden-
tario, con infartos cerebrales lacunares silentes. En otro
estudio, las cifras totales de homocisteina plasmatica se
relacionaron con la presencia de infartos lacunares."”

En menos del 5% de los casos, los infartos lacunares pue-
den estar ocasionados por otras etiologias, principalmente
enfermedades hematologicas, infecciones o arteritis infla-
matorias.””? Las enfermedades hematoldgicas asociadas
con infarto lacunar son la policitemia vera, la trombocite-
mia esencial y el sindrome del anticuerpo antifosfolipidico
primario. Otras etiologfas inhabituales son: el embolismo
de placa carotidea o asociada con estenosis grave de una
arteriola perforante y la angiopatia amiloidea.

La arteritis infecciosa por neurolUes, la neurocisticerco-
sis, la neuroborreliosis y el sida se han asociado también
con la presencia de infarto lacunar. En pacientes con un
primer ictus, la infeccién crénica por Helicobacter pylo-
ri detectada por la presencia de anticuerpos IgG, estaba
asociada con un mayor riesgo de oclusién arterial cerebral
de pequefos vasos.

También la arteritis inflamatoria en el lupus eritematoso
sistémico o en la angeftis granulomatosa y en la panarte-
ritis nodosa se han relacionado con los infartos lacunares,
aungue en esta Ultima entidad el infarto lacunar se de-
beria mas a una microangiopatia trombdética que a una
vasculitis. El abuso de drogas, principalmente de cocaina,
y el seudoxantoma elastico pueden ocasionar también in-
fartos lacunares.?®

Manifestaciones clinicas

Los infartos cerebrales de tipo lacunar pueden presen-
tarse de tres formas:'3 asintomaticos, como episodios de
isquemia cerebral transitoria, y en forma de déficit neuro-

l6gico establecido que se manifiesta como un sindrome
clinico lacunar.

Infartos lacunares asintomaticos

Los infartos lacunares asintomaticos suelen observarse
en pacientes hipertensos, suelen ser debidos a lipohiali-
nosis y generalmente son multiples.’ Constituyen la for-
ma maés frecuente de infarto lacunar. En el 52% de nues-
tra serie anatomopatoldgica y en el 77% de la serie de
Fisher," los infartos lacunares son clinicamente silentes.
Asimismo, en los pacientes con un primer infarto lacunar
se observa en la resonancia magnética cerebral la presen-
cia de infartos lacunares silentes en el 42% de los casos.
La ausencia de sintomatologfa focal neurolégica podria
explicarse por el pequeno tamano de los infartos lacuna-
res y por su topografia, puesto que Unicamente presen-
tan sintomatologia clinica cuando se lesionan las vias o
haces cerebrales motores o sensitivos correspondientes.

Isquemia cerebral transitoria

Los infartos lacunares pueden manifestarse también en
forma de AIT, es decir, con un déficit neurologico focal de
menos de una hora de duracién.?' Si se utiliza la definicién
antigua de AT, que se referia a una resolucién de los sinto-
mas en menos de 24 horas, los infartos lacunares pueden
representar entre el 29% y el 34% de todos los AlT.

Sindromes clinicos lacunares

La forma caracteristica de presentacion sintomatica de
los infartos lacunares es como un déficit neurolégico focal
no transitorio en forma de un sindrome clinico lacunar. La
focalidad neurolégica en relacién con el ritmo nictemeral
suele iniciarse en el suefo nocturno, en una tercera parte
de los pacientes, y durante la vigilia, en el resto de los
casos. Suele instaurarse de forma ictal en un tercio de los
enfermos (33.5%) y de forma progresiva en el resto.?22*

Clinicamente, los infartos lacunares presentan en co-
mun, caracteristicas: neurolégicas (ausencia de déficit vi-
sual y oculomotor; buen nivel de conciencia, ausencia de
convulsiones y de rasgos clinicos que localicen la lesion
en el tronco del cerebro); neuropsicoldgicas (ausencia de
afasia, apraxia, agnosia, negligencia, trastornos dismné-
sicos y deterioro de funciones superiores) y clinicas ge-
nerales (ausencia de vémitos y sintomas vegetativos). La
cefalea se observa en el 9% al 23% de casos y suele ser de
poca intensidad. La cefalea al inicio de las manifestaciones
clinicas es mas frecuente en los infartos lacunares localiza-
dos en la sustancia gris profunda cerebral o en el tronco
que en las lesiones supratentoriales de la sustancia blanca.
En los infartos lacunares de la sustancia gris subcortical o
del tronco, la cefalea se relaciona significativamente con
un peor pronostico funcional, puesto que se observa que la
recuperacion del déficit neurolégico es menor en aquellos
pacientes en los cuales se presenta cefalea.

Los sindromes clinicos clasicamente producidos por infar-
to lacunar son, en orden decreciente de frecuencia: he-
miparesia motora pura, sindrome sensitivo puro, sindrome
sensitivo-motriz, hemiparesia atéxica y disartria-mano tor-
pe.?>2¢ En lineas generales, ello coincide con los resultados
de un estudio multicéntrico espafiol efectuado en 1989, en
el que participaron 15 servicios de neurologia, y se analiza-
ron en total 1 194 enfermos con infarto lacunar.

En la Tabla 2 se observan los resultados de un andlisis
comparativo entre 733 pacientes con infarto lacunar y
146 pacientes con sindromes lacunares que no estaban
ocasionados por infartos lacunares. En estos ultimos fue
mas frecuente la presencia de fibrilacion auricular y de
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Tabla 2. Andlisis comparativo entre pacientes con infartos lacunares y pa-
cientes con sindromes lacunares no debidos a infartos lacunares.?

Sindromes

lacunares
Infartos | Valor

lacunares | dep

no debidos
a infartos
[EXTLETE

Total pacientes 146 733

82(56.2) |423(57.7)| 0.730
72.9(12.6) |74.1(10.2)| 0.285
26(17.8) |110(15.0)| 0.393

Sexo masculino

Edad, afos, media (DE)

Edad > 85 afnos

Factores de riesgo cardiovascular
Hipertension arterial
Diabetes mellitus

107 (73.3) | 525(71.6) | 0.683
31(21.2) |218(29.7)| 0.037

Enfermedad cardiaca valvular 10 (6.8) 21(2.9) 0.017
Cardiopatia isquémica 23(15.8) |104(14.2) | 0.623
Fibrilacion auricular 44 (30.1) | 81(11.1) | 0.000
Insuficiencia cardiaca congestiva 4(2.7) 24 (3.3) 0.737
Ataque isquémico transitorio 12 (8.2) 80(10.9) | 0.331
Infarto cerebral previo 16 (11) 117 (16) 0.123
Traumatismo craneal 6 (4.1) 6(0.8) 0.006
Enfermedad arterial periférica 17.(11.6) 57 (7.8) 0.124
Obesidad 8 (5.5 47 (6.4) 0.671
Abuso de alcohol (> 80 g/dia) 7 (4.8) 21(2.9) 0.340
Tabaquismo (> 20 cigarrillos/dia) 19 (13) 86(11.7) | 0.663
Hiperlipidemia 29(19.9) | 166(22.6)| 0.460
Rasgos clinicos
Inicio stbito 78 (53.4) |310(42.3)| 0.013
Cefalea 15(0.3) 68(9.3) | 0.707

Crisis comiciales tempranas 1(0.7) 0 0.369
Déficit motor 129 (88.4) | 554 (75.6) | 0.001
Déficit sensitivo 64 (43.8) |231(31.5)| 0.004
Trastorno del habla 52 (35.6) |311(42.4)| 0.127

Ataxia 8 (5.5) 50 (6.8) 0.551
Pardlisis de pares craneales 4(2.7) 21(2.9) 1
Sindromes lacunares 0.000

Hemiparesia motora pura 63 (43) 352 (48)
Sindrome sensitivo puro 14(9.5) [127(17.3)
Sindrome sensitivo-motor 51(35) 83 (11.3)
Disartria-mano torpe 4(2.7) 59 (8)
Hemiparesia ataxica 5 (3.5) 24 (3.3)
Sindromes lacunares atipicos 9(6.2) 881 (12)
Pronéstico
Ausencia de sintomas al alta hospitalaria| 27 (18.5) | 166 (22.6) | 0.268
Complicaciones respiratorias 5(3.4) 17 (2.3) 0.624
Infeccién urinaria 7 (4.8) 20 (2.7) 0.290
Eventos cardiacos 5(3.4) 8(1.1) 0.079
Complicaciones vasculares 1(0.7) 4(0.5) 1
Complicaciones infecciosas 7 (4.8) 28 (3.8) 0.582
Estancia hospitalaria, dias, media (DE) 18 (11.8) 12 (8.0) 0.002
Mortalidad hospitalaria 1(0.7) 4(0.5) 1

Los datos entre paréntesis indican frecuencias. DE, desviacion estandar.

sindrome sensitivo-motor. En el grupo de infarto lacunar
fue mas frecuente la diabetes mellitus.

Hemiparesia motora pura. Es el sindrome lacunar de
méas frecuente presentacion (entre la mitad y las dos
terceras partes del infarto lacunar, segun las series) y
representa el 12.7% de casos en una serie reciente de
ictus agudos y el 50% de los sindromes lacunares.?’ La
topografia lesional méas habitual se localiza en el brazo
posterior de la capsula interna (Figura 3), en la corona
radiata o en la base protuberancial. Excepcionalmente se
han descrito también a nivel del mesencéfalo o de la pi-
réamide bulbar. La hemiparesia motora pura fue el primer
sindrome lacunar reconocido clinicamente.* Consiste en
la paresia o paralisis de un hemicuerpo, habitualmente
completa (facio-braquio-crural) aunque a veces puede ser
incompleta (faciobraquial o braquiocrural), proporciona-
da o no, en ausencia de déficit sensitivo, visual, trastorno
de conciencia y de alteracién de las funciones superiores.
Solamente los déficit que afectan el brazo y la cara (dis-
tribucion braquiofacial) o el brazo y la pierna (distribucion
braquiocrural) deberfan ser aceptados como sindromes
lacunares parciales, puesto que déficit mas restrictivos

Figura 3. Resonancia magnética cerebral en secuencias de difusion que
muestra un infarto lacunar en la rodilla capsular y en la zona mas anterior del
brazo posterior de la capsula interna.

Figura 4. Resonancia magnética cerebral en secuencias de Espin-Eco
ponderado en T1, que muestra una lesion hiperdensa en la capsula interna
compatible con una pequefia hemorragia cerebral en un paciente con hemi-
paresia motora pura.

(ejemplo: braquiales aislados) son méas frecuentemente
relacionados con isquemia no lacunar de topografia cor-
tical. En un estudio reciente, 4 de 22 pacientes con una
hemiparesia motora pura faciobraquial presentaron un
infarto cortical no lacunar en el territorio superficial de la
arteria cerebral media. La monoparesia excepcionalmente
se debe a un infarto lacunar. Parece ser que los infartos
lacunares localizados en la parte mas posterior del brazo
posterior de la capsula interna producen un déficit motor
de mayor predominio crural. La hemiparesia motora pura
que no es debida a un infarto lacunar puede observarse
en el 2% al 15% de los casos.?®

Desde la descripcién inicial de Fisher y Curry, en 1965,
varios articulos han descrito otras etiologfas (no vasculares
y vasculares) capaces de ocasionar una hemiparesia moto-
ra pura, incluyendo un absceso por Nocardia en el cor-
tex motor, la isquemia y el edema poscraneotomia en el
posoperatorio de un sangrado cerebral, la oclusion de la
arteria carétida interna en la region cervical, y el infarto
cerebral cortical superficial o el infarto ventromedial pon-
tino por la propagacion de la trombosis de una rama de
la arteria basilar. También se han descrito algunos casos
(Figura 4) por hemorragia cerebral.?®

De 222 pacientes consecutivos hospitalizados por una
hemiparesia motora pura, los infartos lacunares se encon-
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traron en 218 pacientes (85%), mientras que los infartos
no lacunares se observaron en 23 (10.4%) (aterotrom-
boéticos en 12, cardioembdlicos en 7, de causa indeter-
minada en tres, e infartos de causa inusual en uno) y los
sindromes lacunares hemorragicos en 10 (4.5%).2

Sindrome sensitivo puro. Consiste en un trastorno sen-
sitivo deficitario (hipoestesia) o irritativo (parestesias) o
ambos; global (afecta la sensibilidad superficial y la pro-
funda) o parcial (afecta solamente una de ellas).! Habi-
tualmente presenta una distribucién facio-braquio-crural,
son menos frecuentes la forma queiro-oral (con afecciéon
peribucal y de la mano homolateral) y la forma queiro-
oro-podal (con afeccion peribucal, y de la mano y del pie
homolaterales). En una serie clinica reciente, el sindrome
sensitivo completo se observo en 80 de los 99 pacientes y
la forma incompleta en 19 (queiro-oral en 12, queiro-oro-
podal en 6, oral aislada en uno).>® La topografia lesional
habitual se sitia en el ntcleo ventro-postero-lateral tala-
mico.>' Menos frecuentemente puede estar ocasionado
por un infarto lacunar que lesiona la via sensitiva a nivel
del tronco cerebral o a nivel de las proyecciones talamo-
corticales. De 2 500 pacientes con ictus agudo incluidos
en un registro de ictus durante 12 afos, los 99 pacientes
con un sindrome sensitivo puro representaron el 4.7% de
los ictus agudos, el 5.4% de los infartos cerebrales vy el
17.4% de los sindromes lacunares.°

Los sindromes sensitivos puros no debidos a infartos lacu-
nares se observan en el 0% al 7% de los casos y pueden ser
debidos a infartos no lacunares, hemorragias cerebrales,
esclerosis multiple y malformaciones arteriovenosas.

Sindrome sensitivo-motor. Consiste en la presencia de
un sfindrome piramidal completo (facio-braquio-crural) o
incompleto, proporcionado o no, asociado con un déficit
sensitivo, global o parcial, del mismo hemicuerpo.?® Es el
sindrome lacunar que mas habitualmente suele estar oca-
sionado por etiologias diferentes de los infartos lacunares
(infartos cerebrales extensos, pequefias hemorragias cere-
brales o procesos expansivos). En una serie clinica reciente,
el sindrome sensitivo-motor fue debido a un infarto lacu-
nar en el 69.5% de los casos. Sin embargo, otros subtipos
de ictus se encontraron en el 30.5% restante, un porcen-
taje mas elevado en comparacion con lo observado en los
otros sindromes lacunares.3#3

Hemiparesia ataxica. Es debida a una lesion en la via
cértico-ponto-cerebelosa, dentato-rubro-taldmico-corti-
cal o de la via propioceptiva somestésica, con topografia
habitual en el brazo posterior de la cédpsula interna, o en
la protuberancia. También se ha descrito en infartos lacu-
nares de la corona radiata o en infartos lacunares talami-
cos." Consiste en la aparicién simultdnea de un sindrome
piramidal, habitualmente de predominio crural, asociado
a un sindrome ataxico homolateral." En dicho sindro-
me, la dismetria braquio-crural no esta justificada por el
grado de paresia. Excepcionalmente puede presentarse
como una paresia crural aislada asociada con hemiata-
xia ipsilateral. En casos aislados, un déficit sensitivo débil
o transitorio puede acompanar los sintomas motores, el
cuadro clinico se denomina entonces hemiparesia ataxica
hipoestésica. En una serie clinica se observé la ausencia
de mortalidad hospitalaria y la presencia en el 39% de
los casos de ausencia de limitacion al alta hospitalaria en
23 pacientes con hemiparesia atéxica.®® La hemiparesia
ataxica no debida a un infarto lacunar puede observarse
en el 0% al 7% de los casos, y puede ser debido a in-
fartos no lacunares, hemorragias cerebrales, tumores o
infecciones.

Disartria-mano torpe. Constituye un sindrome lacunar in-
frecuente, y con un excelente pronoéstico evolutivo.! A par-
tir de 2 500 ictus agudos incluidos en un registro hospita-
lario durante un periodo de 12 afos, 35 presentaban un
sindrome disartria-mano torpe (DMT). La DMT representa
el 1.6% de ictus agudos, el 1.9% de los infartos cerebra-
lesy el 6.1% de los sindromes lacunares.>” Consiste en un
cuadro clinico en el que predomina una disartria moderada
o grave, con paresia facial central, hiperreflexia homolate-
ral con signo de Babinski y lentitud y torpeza motora en la
mano, gue se pone de manifiesto en la ejecucion de tareas
manuales que requieren habilidad, como por ejemplo la
escritura, sin que se demuestre un déficit motor importante
asociado. Algunos autores lo consideran una variante de la
hemiparesia-ataxica. La topografia lesional habitual se lo-
caliza en la capsula interna (en su brazo anterior, la rodilla
o cerca de la rodilla)y en la protuberancia (a nivel rostral
paramediano). Aunque también se ha descrito en el infarto
lacunar de topografia en el pedinculo cerebeloso o en la
corona radiata. La ausencia de focalidad neurolégica al alta
hospitlaria en el 46% de pacientes con DMT lo confirman
como el sindrome lacunar clasico con un mejor prondstico
funcional a corto plazo." La DMT no debida a un infarto
lacunar puede observarse en el 0% al 7% de los casos,
y puede ser debido a infartos no lacunares, hemorragias
cerebrales o infecciones.

Sindromes lacunares no clasicos o atipicos. Fisher descri-
bi¢ hasta un total de 22 sindromes lacunares nuevos o “ati-
picos”, diferentes de los cinco sindromes lacunares clasicos
descritos inicialmente,® que presentan una semiologia muy
variable: trastornos lateralizados del movimiento (hemi-
corea-hemibalismo; hemidistonia), deterioro de funciones
superiores (sindrome del infarto taldmico paramediano
bilateral), trastornos del lenguaje (hemiparesia motora
pura con afasia subcortical transitoria), sindromes por
pequenos infartos de territorio vertebrobasilar descritos
inicialmente con epénimos, y formas parciales de sindro-
mes lacunares clasicos (disartria pura, hemiataxia aislada,
paresia facial central con disartria aislada, entre otros).

En una serie clinica los sindromes lacunares atipicos re-
presentaron el 6.8% de los ictus lacunares.® Los sindro-
mes lacunares atipicos se presentaban como una disartria
con paresia facial central (n = 12) o disartria pura (n = 9),
hemiparesia motora pura con oftalmoparesia internuclear
transitoria (n = 4), hemiparesia motora pura con afasia
subcortical transitoria (n = 4), sindrome del infarto taldmico
paramediano unilateral (n = 2) o bilateral (n = 3) y hemi-
corea-hemibalismo (n = 2).28 La topografia mas habitual
fue a nivel de la capsula interna, el tdlamo o la protuberan-
cia. En un estudio comparativo, los datos demograficos,
los factores de riesgo y las caracteristicas clinicas generales
fueron similares entre los infartos lacunares clasicos y los
infartos lacunares atipicos, datos que apoyan la inclusién
de los infartos lacunares atipicos dentro del grupo general
o subtipo etiolégico de los ictus lacunares. Los sindromes
lacunares atipicos también pueden ser debidos a infartos
no lacunares o a hemorragias cerebrales."

Sindrome seudobulbar. Los infartos lacunares de repe-
ticion pueden ocasionar un sindrome seudobulbar. Dicho
sindrome viene definido por la triada de Thurel: trastor-
no de la voz (disartria), trastorno de la deglucion (disfagia,
principalmente a liquidos) y trastorno de la mimica (risa
o llanto espasmddico).! Asimismo, es frecuente la bra-
quibasia o marcha “a pequefios pasos”, la astasia-abasia
(o apraxia de la marcha) y la miccion imperiosa e involunta-
ria. Suele ir asociado un deterioro de funciones superiores
de tipo subcortical.®
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Existen tres formas anatomoclinicas de sindrome seu-
dobulbar:' la forma cortico-subcortical de Foix-Chavany-
Marie o sindrome biopercular, la forma pontocerebelosa,
y la forma estriatal o central, que es la mas frecuente.
Esta Ultima suele ser debida a infartos lacunares multi-
ples y diseminados (correspondeo al “estado lacunar” de
Marie). El diagnoéstico y el tratamiento temprano de la
hipertensién arterial, y de los factores de riesgo vascular
cerebral y la utilizacion de la antiagregacion plagquetaria 'y
de estatinas para la prevenciéon secundaria de la isquemia
cerebral han condicionado que el clasico estado lacunar
sea un cuadro clinico relativamente inhabitual en la ac-
tualidad. Los infartos lacunares presentan asimismo una
respuesta a la trombadlisis similar a la de los otros subtipos
de infarto cerebral.

Pronéstico

En los infartos lacunares la mortalidad inicial es baja
(0% a 2% a los 30 dias), la recuperacion de los déficit
neurolégicos es generalmente buena en las primeras se-
manas del inicio de la sintomatologia y el riesgo de recu-
rrencia temprana es también bajo (recurrencia media del
7.7%; rango 2% a 12%).>%4° Las complicaciones médicas
durante la fase aguda de la enfermedad tienen lugar en
el 18% de los pacientes y son debidas principalmente a
infecciones urinarias. Es por ello que clasicamente se han
considerado los infartos lacunares como una entidad vas-
cular benigna e inocente en comparacién con otros sub-
tipos de infarto cerebral como los infartos tromboéticos
o cardioembdlicos que presentan una mayor mortalidad
hospitalaria, una mayor focalidad neuroldgica y un mayor
indice de recurrencias.*’

El subgrupo de adultos jévenes, de hasta 45 afnos, con
infartos lacunares presenta una mejor prondstico clinico.
El sindrome disartria-mano torpe presenta un excelente
pronostico funcional.?” Habitualmente, cuando el déficit
motor o sensitivo es completo (afectando la cara, el brazoy
la pierna) el prondstico funcional es peor que cuando el dé-
ficit es incompleto y afecta solo la cara y el brazo o el brazo
y la pierna. El tamanfo del infarto lacunar en la tomografia
computarizada o la resonancia magnética generalmente
se relaciona con el pronéstico funcional, y es mejor en los
infartos lacunares mas pequenos.’

Mortalidad

Los infartos lacunares presentan un buen pronostico a
corto plazo puesto que la mortalidad hospitalaria es muy
bajay la letalidad al afio es < 2.8%, porcentaje muy simi-
lar al de la poblacién general. En un estudio poblacional,
la supervivencia fue del 96% (intervalo de confianza [IC]
95%: 0.94 a 0.97) al cabo de un mes, 86% al cabo de un
ano (IC 95%: 0.83a 0.89) y 78% (IC 95%: 0.75 a 0.81)
a los dos afos.*?

La mortalidad a largo plazo presenta en los infartos la-
cunares un promedio de un 3% por afo. Sin embargo,
a partir de entonces, se observa que la mortalidad se va
incrementando y a los 5 afos llega al 27.4%, a los 10
anos al 60% y a los 14 afnos al 75%, las causas de falleci-
miento son de origen cardiovascular en el 52%, por ictus
recurrente en el 21%, y en el 27% por otras causas.*® El
prondstico por mortalidad, ictus recurrente y déficit fun-
cional en los pacientes con un primer infarto lacunar y
presencia concomitante de uno o mas infartos lacunares
clinicamente silentes es mas desfavorable en compara-
cion con los pacientes sin isquemia lacunar asintomatica
asociada.”

Recurrencias

El riesgo medio de recurrencia es del 7.7% al cabo
de un ano.” Sin embargo, a los 5 anos, la recurrencia
es del 22.4%, principalmente debido a nuevos infartos
lacunares (50% a 72%) y menos frecuentemente por
hemorragias intracerebrales (10%).4 Si bien los infartos
lacunares iniciales suelen ocasionar una ligera limitacién
funcional,*#¢ los infartos lacunares recurrentes o multi-
ples pueden ser responsables de un estado lacunar o de
una demencia vascular.#’#¢ La presencia de leucoaraiosis
y de infartos lacunares multiples silentes clinicamente
se asocia también a un incremento en el riesgo ulterior
de recurrencia.”’ En un estudio reciente, la hipertension
arterial y la diabetes mellitus fueron factores indepen-
dientes relacionados con la recurrencia en los infartos
lacunares.*® Asimismo, en los pacientes con una primera
recurrencia se observo deterioro cognitivo en el 16% y
en los recurrentes multiples se observo en el 40% de los
€asos.*

Riesgo de demencia

Los infartos lacunares no suelen presentar alteraciones
neuropsicolégicas ni deterioro cognitivo durante la fase
aguda de la enfermedad.’ Sin embargo, se han comuni-
cado casos clinicos aislados en los que se demuestra una
afeccion neuropsicolégica focal a nivel de la fluencia ver-
bal, con dismnesia y abulia, como consecuencia de infar-
to lacunar Unicos de topografia estratégica (en la region
dorsomedial y anterior del tdlamo), o bien heminegligen-
cia espacial, afasia atipica y alteracion en el rendimiento
cognitivo.*® En un estudio reciente se observd que los pa-
cientes con un primer infarto lacunar y con cifras medias
del test del Minimental de 28.4, podian presentar alte-
raciones neuropsicolégicas menores (principalmente tras-
tornos disejecutivos) en el 57.5% de los casos, sobre todo
en la hemiparesia motora pura y en los infartos lacunares
atipicos.>" Asimismo, los infartos lacunares multiples sub-
corticales pueden ocasionar alteraciones neuropsicolégi-
cas en forma de disfuncion del sistema frontal. También
se ha observado que a los 2 o 3 afios de evolucién, el
11% de los pacientes presentan demencia, incrementan-
dose al 15% a los 9 afos; recientemente se confirmé que
los infartos lacunares constituyen el subgrupo de infar-
tos cerebrales que mas frecuentemente predisponen a la
demencia vascular.” Entre el 36% y el 67% del total de
las demencias vasculares se deben a la enfermedad cere-
bral de pequefios vasos; se denomina demencia vascular
subcortical la situacion que incluye el estado lacunar y la
enfermedad de Binswanger.> El deterioro cognitivo in-
crementa el riesgo de muerte y de institucionalizacion.

El riesgo de deterioro cognitivo se relaciona con la re-
currencia vascular y es mayor en caso de coexistencia de
leucoaraiosis periventricular y con la presencia de infartos
lacunares multiples clinicamente silentes.>** En un estu-
dio patoldgico se observé que los pacientes con infartos
lacunares presentaban mayor frecuencia de demencia
que los casos sin infartos lacunares, y asimismo necesita-
ban menos cambios neuropatoldgicos de enfermedad de
Alzheimer para ocasionar clinica de demencia.>®

La demencia vascular por enfermedad cerebral de pe-
quefos vasos se caracteriza por la preservacion de la
memoria a largo término (a diferencia de su afeccion
predominante en la enfermedad de Alzheimer) pero con
déficit en las funciones frontales ejecutivas (planificacion,
organizacién, abstraccion, fluencia categdrica, secuencia-
cion, etc.). Este sindrome disejecutivo es caracteristico de
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la demencia vascular subcortical®** y se explicaria por la
interrupcion de los circuitos que conectan el cortex pre-
frontal con los ganglios de la base y por la lesion de las
conexiones talamo-corticales ocasionada por los infartos
lacunares localizados en el estriado, el palido, o el tdlamo,
o por la isquemia de la sustancia blanca periventricular.

El deterioro cognitivo leve de tipo vascular sin demen-
cia puede ser un precursor de la demencia vascular y se
observa en el 50% de los pacientes con un primer infar-
to lacunar.”” En dichos pacientes, se ha observado una
disminucién significativa en el volumen de la sustancia
gris cerebral cortical y subcortical por atrofia y pérdida
neuronal, principalmente en el hipocampo, en el cortex
temporal y parietal y en el cerebelo, utilizando la técnica
de la morfometria basada en véxeles. Estos datos sugie-
ren la necesidad de la coexistencia con un proceso neu-
rodegenerativo asociado o concomitante para ocasionar
en los infartos lacunares con deterioro cognitivo. Esta
interaccién entre patologfa vascular y neurodegenerati-
va seria condicién necesaria para ocasionar el deterioro
cognitivo.

Progresidon asintomatica de la enfermedad de
pequenos vasos

La mayoria de los infartos lacunares son asintomaticos,
y aproximadamente el 20% al 28% de la poblaciéon ma-
yor de 65 afos presenta infarto lacunar en la resonancia
magnética cerebral. La presencia de infarto lacunar silen-
te es un factor de riesgo de nuevos infartos lacunares y
de deterioro cognitivo.

Se ha demostrado la progresiéon asintomatica en la en-
fermedad lacunar, ya que a los tres anos, entre el 10%
y el 50% de los pacientes presentaran en la resonancia
magnética nuevos infartos lacunares clinicamente silen-
tes.>®60 Asimismo, también se manifiesta una progresién
de la leucoaraiosis en el 40% de los pacientes con infarto
lacunar.

Por lo tanto, la enfermedad cerebral silente de peque-
fios vasos es frecuente en los individuos afiosos sanos,
principalmente hipertensos, su prevalencia es mas alta
gue la enfermedad sintomatica y constituye un factor de
riesgo independiente tanto para la recurrencia vascular
como para el deterioro cognitivo.
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Enfoque clinico, diagnéstico y tratamiento de los infartos lacunares

Maria Julieta Russo
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El autor presenta una completa revisién de las
manifestaciones clinicas asociadas con los infartos
lacunares, los cuales representan hasta un 20% a
30% de los accidentes cerebrovasculares segun las
series publicadas. Se describen como un infarto
isquémico, no mayor de 20 mm y localizado en el
territorio de distribucion de una arteriola perforante
cerebral. Clinicamente pueden presentarse de tres
formas: asintomaticos, isquemia cerebral transitoria
o sindrome clinico lacunar. Las formas asintomaticas
son las mas frecuentes en la practica. Las formas
sintomaticas se manifiestan como un déficit
neurolégico focal, durante la vigilia (2/3) y con una
instalacion progresiva (2/3). Los sindromes clinicos
clasicos son, en orden decreciente de frecuencia:
hemiparesia motora pura, sindrome

sensitivo puro, sindrome sensitivo-motriz,
hemiparesia ataxica y disartria-mano torpe. Existen
descriptos mas de 20 sindromes atipicos, con una
presentacion semiolégica muy variable (hemicorea-
hemibalismo, hemidistonia, infarto talamico
paramediano bilateral, hemiparesia motora pura con
afasia subcortical transitoria, infartos de territorio
vertebrobasilar, y formas parciales de sindromes
lacunares clasicos). El pronéstico global es bueno,
con una mortalidad inicial baja (0% a 2% a los 30
dias), una recuperacién de los déficit neurologicos
generalmente buena en las primeras semanas del
inicio de la sintomatologia y un riesgo de recurrencia
temprana bajo. Sin embargo, su asociacion con
demencia vascular y demencias mixtas es cada vez
mayor, las cuales estan presentes hasta en un 36%
a 67% del total de los casos. La identificacion de
enfermedad cerebral de pequefios vasos permite
iniciar medidas para la prevencién, tanto de la
recurrencia vascular como para evitar o retrasar el
deterioro cognitivo.

Lista de abreviaturas y siglas
HTA, hipertension arterial; OR, odds ratio; AT, ataque isquémico transitorio; DMT, disartria-mano torpe;
IC, intervalo de confianza
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frecuente son los infartos cerebrales de tipo lacunar, también llamados infartos lacunares o lagunas cerebrales.
¢Cual de estas afecciones comparte la misma fisiopatogenia que los infartos cerebrales lacunares?
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Definiciéon y epidemiologia

Abstract

Patients with isolated clinic hypertension (ICH), or white coat hypertension, have lower mortality rates
in the medium term than patients with sustained hypertension, although they present target organ
damage more frequently than normotensive patients. Therefore, patients with ICH also have greater car-
diovascular risk than normotensive ones. Up to 18% of patients with ICH may present high or very high
added cardiovascular risk because of concomitant risk factors (smoking, dyslipidemia, diabetes, metabo-
lic syndrome), or the presence of target organ damage or established cardiovascular disease. Our clinical
capacity for predicting ICH is low, so we need 24-hour ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) to
obtain an accurate diagnosis. It seems reasonable to define ICH with a more restrictive cut-off point (24-
hr BP < 127/77 mm Hg or daytime BP < 130/80 mm Hg), especially in patients at highest cardiovascular
risk. The possibility of a screening test or an algorithm, with high sensitivity, that allows us to select which
patients require evaluation of their ambulatory blood pressure is not easily foreseen. Therefore, given the
elevated prevalence of ICH (between 15% and 30% of hypertensive patients attended), evaluation of the
ambulatory blood pressure of most of the hypertensive patients is highly recommended, at least initially.

Key words: hypertension, white coat hypertension, ambulatory blood pressure monitoring

Resumen

Los pacientes con hipertension clinica aislada (HCA) o hipertension de bata blanca presentan a mediano
plazo una menor tasa de mortalidad que los pacientes con hipertension sostenida, aunque tienen mayor
compromiso organico que los individuos normotensos y, por lo tanto, en general, mayor riesgo cardio-
vascular que estos. Hasta un 18% de los pacientes con HCA pueden presentar riesgo cardiovascular
anadido alto o muy alto a causa de factores de riesgo concomitantes (tabaquismo, dislipidemia, diabetes,
sindrome metabalico) o por la presencia de lesion de 6rganos diana o de enfermedad clinica asociada.
La HCA es dificilmente predecible y precisa de la realizacién de una monitorizacion ambulatoria de la
presion arterial (MAPA) de 24 horas para su diagnostico de certeza. Para definirla, parece razonable
dar preferencia a valores de corte més restrictivos (presion arterial 24 horas < 127/77 mm Hg o presién
arterial diurna < 130/80 mm Hg), especialmente en los pacientes de mayor riesgo. Probablemente, nunca
dispondremos de una prueba de cribado o de un algoritmo de elevada sensibilidad que permita decidir
en qué pacientes debemos explorar la presién ambulatoria. Por lo tanto, dada la gran prevalencia de
HCA (entre el 15% y el 30% de los pacientes hipertensos atendidos), cada vez se hace mas recomen-
dable evaluar la presién ambulatoria de la mayoria de los individuos hipertensos, al menos inicialmente.

Palabras clave: hipertension arterial, hipertension de bata blanca, monitorizacion ambulatoria de presion
arterial

del 75% para el diagnoéstico de esta enfermedad. No se

La hipertensién clinica aislada (HCA) o hipertension de
bata blanca fue inicialmente descrita hace ya mas de 20
anos' y se define por cifras de presion arterial (PA) per-
sistentemente elevadas en la consulta (superiores o igua-
les a 140/90 mm Hg) y cifras de PA ambulatoria normal.
Es decir, se trata de pacientes que Unicamente presen-
tan valores elevados de PA en la consulta y que fuera de
ella la PA se normaliza. Por lo tanto, para detectarla se
requiere una evaluacién de la presién ambulatoria que
idealmente se mide mediante una monitorizacién ambu-
latoria de PA de 24 horas (MAPA). Otra alternativa diag-
nostica es la utilizacion de la autoevaluacion domiciliaria
por parte del propio paciente (ADPA) durante 7 dias (2
lecturas tensionales matinales y 2 lecturas por la noche),
cuya media debe ser inferior a 135/85 mm Hg.? Sin em-
bargo, la MAPA sigue siendo el método de eleccion para
el diagndstico de certeza de HCA, ya que la ADPA tiene
una sensibilidad tnicamente del 50% y una especificidad

ha establecido por el momento un criterio Unico de diag-
noéstico de normalidad de la PA ambulatoria por MAPA.
Se han utilizado tanto los puntos de corte de PA media
diurna < 130/80 mm Hg y < 135/85 mm Hg,*® como los
valores de PA de 24 horas < 125/85 mm Hg.” Un estudio
ha propuesto como punto de corte de PA de 24 horas,
a los valores tensionales correspondientes al percentil 95
de una muestra de sujetos normotensos, que en este caso
era 133/82 mm Hg.® Por lo tanto, la prevalencia de la
HCA varia segun el criterio diagndstico que se utilice y
la poblacién examinada. En una poblacién hipertensa no
tratada varia entre el 15% vy el 29%, utilizando los valo-
res de PA diurnos < 130/80 mm Hg y < 135/85 mm Hg,
respectivamente,’ y en otro estudio realizado igualmen-
te en pacientes hipertensos no tratados, la prevalen-
cia fue del 7.1%, utilizando el criterio de PA diurna
< 135/85 mm Hg, y del 5.4% con el valor de PA de 24
horas <125/80 mm Hg.™
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Tabla 1. Evaluacion de la validez de la sospecha clinica para el diagnéstico de hipertension clinica aislada (HCA).

\ HCA n (%) \ No HCA n (%) \ Total
Sospecha de HCA 880 (33.7) 1731 (66.3) 2611
No sospecha de HCA 927 (26.0) 2 638 (74.0) 3565
Total 1807 4 369 6176
Sensibilidad 48.7 % IC 95%: 46.4-51.0 Probabilidad del clinico de clasificar correctamente a un paciente con HCA
Especificidad 60.4% IC 95%: 58.9-61.8 Probabilidad del clinico de clasificar correctamente a un paciente sin HCA
Valor predictivo positivo 33.7% IC 95%: 31.9-35.5 Probabilidad de tener HCA si hay sospecha
Valor predictivo negativo 74.0% IC 95%: 72.5-75.5 Probabilidad de no tener HCA si no hay sospecha

Tabla 2. variables asociadas con la hipertension clinica aislada (presion arterial media diurna < 135/85 mm Hg); n = 6 176 hipertensos no tratados.

Variables OR crudo (IC95%) OR ajustado (1C95%)

Edad (afios) 6176 1.01 (1.00-1.02) 1.00 (0.99-1.01) 0.09
Sexo y tabaco

Varones no fumadores 2431 1

Varones fumadores 860 0.86 (0.72-1.03) 0.82 (0.68-0.999) 0.05

Mujeres no fumadoras 2322 1.50 (1.33-1.70) 1.55(1.36-1.77) < 0.001

Mujeres fumadoras 493 0.90 (0.72-1.12) 0.96 (0.76-1.22) 0.73
Antecedentes familiares de ECVP

No 5168 1

Si 668 0.73 (0.60-0.88) 0.74 (0.61-0.90) 0.002
Duracion de la hipertension (afios) 6176 0.99 (0.98-1.01) 0.98 (0.96-0.99) 0.015
Obesidad (IMC > 30)

No 5725 1

Si 451 1.81(1.49-2.21) 1.81(1.47-2.24) <0.001
Obesidad abdominal*

No 4 699 1

Si 1477 1.31(1.15-1.48) 1.02 (0.88-1.18) 0.78
Dislipidemia

No 4421 1

Si 1588 1.20 (1.06-1.36) 1.21(1.06-1.39) 0.004
Insuficiencia cardiaca

No 6151 1

Si 25 2.63(1.20-5.78) 2.49 (1.10-5.66) 0.029
Perfil circadiano

Dipper o dipper extremo 3552 1

No dipper o riser 2624 1.42 (1.27-1.59) 1.37 (1.21-1.54) < 0.001
Media PAS clinica (mm Hg) 6176 1.01(1.01-1.02) 1.03 (1.02-1.04) # <0.001

ECVP, evento cardiovascular precoz; IMC, indice de masa corporal; PAS, presion arterial sistolica; OR, odds ratio, IC 95%, intervalo de confianza del 95%.

*Perimetro abdominal: > 102 cm en el varon o > 88 cm en la mujer
#OR para un incremento de 2 mm Hg en la PAS

En otro orden de cosas, el diagnostico de HCA podria
presentar problemas de reproducibilidad. Al menos en un
estudio parece que la clasificacion de HCA, sobre la base
de una Unica MAPA, podria tener una reproducibilidad
limitada. Hasta el 46% de los pacientes diagnosticados
con HCA podrfa dejar de presentar esta enfermedad en
una segunda MAPA realizada en menos de un mes.'°

Se ha utilizado clasicamente la PA diurna para definir la
HCA con la justificacion de que se trata de valores tensio-
nales en periodo de actividad. A priori se consideraba que
se correspondian mejor con la PA de la consulta. No obs-
tante, la medida correcta de la PA en la consulta no es en
actividad sino en reposo, y dicha correspondencia con la
PA diurna es cuestionable. Por ello, ante la disyuntiva de
definir la HCA con base en el periodo diurno o el perio-
do de 24 horas, pensamos que es preferible este ultimo
porque también incluye los valores tensionales nocturnos.
La PA nocturna media es clinicamente relevante y puede
mejorar la estratificacion del riesgo cardiovascular del pa-

ciente ya que predice morbimortalidad, independiente-
mente del tratamiento farmacolégico.''? Ademas, la PA
de 24 horas es un buen predictor de eventos cardiovas-
culares y de mortalidad global, independientemente de
la PA de la consulta.’® Por otro lado, un criterio tensional
de 24 horas ofrece algunas ventajas adicionales desde el
punto de vista clinico: no soélo incorpora la PA nocturna
sino que también puede disminuir determinados sesgos.
Por ejemplo, el sesgo de la intensidad de la actividad fisi-
ca, que presenta gran variabilidad individual y horaria. Sin
embargo, el sesgo mas frecuente es el de la mala clasifi-
cacion de los periodos diurno y nocturno, a pesar de ajus-
tarlos seguin lo manifestado por el paciente, lo que podria
conllevar errores diagndsticos. En consecuencia, mejora-
rfa parcialmente la reproducibilidad del propio diagnés-
tico de HCA. Parece adecuado, por lo tanto, hacer uso
de toda la informaciéon que aporta la MAPA de 24 horas.

Sin embargo, de los varios puntos de corte de la PA de
24 horas, ¢cudl es el que podemos considerar idoneo
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para definir la HCA? A partir del Registro de MAPA™ de la
Sociedad Espafiola de Hipertension realizamos un estudio
descriptivo transversal, comparativo, multicéntrico, que
incluyé a 6 176 pacientes hipertensos sin tratamiento far-
macolodgico, a los que se practicé una MAPA (Spacelabs
90207). Los participantes fueron seleccionados de forma
consecutiva en consultas de atenciéon primaria y unida-
des hospitalarias de hipertension de toda Espafa. Segun
nuestra experiencia, para diagnosticar HCA podriamos
sustituir los tradicionales puntos de corte de PA diurna,
de 135/85 mm Hg o 130/80 mm Hg, por los criterios
equivalentes de PA media de 24 horas de 132/82 mm Hg
0 127/77 mm Hg, respectivamente.

Tema aparte ya serd la decision de utilizar un criterio
de 24 horas mas bajo (< 127/77 mm Hg) o uno menos
estricto. Dicha decision debe basarse actualmente en
una individualizacién de cada situacién clinica, a falta de
mejores evidencias. Algun estudio ya apunta a la conve-
niencia de reducir los criterios de normalidad de la PA
ambulatoria, especialmente en su componente sistélico.
La tendencia de los ultimos afios a la reduccion de las
cifras tensionales objetivo en poblaciones hipertensas
seleccionadas (pacientes diabéticos, enfermedad clinica
asociada, lesion de 6rganos diana) deberia trasladarse
también a la presién ambulatoria. A los individuos hi-
pertensos que ya presentan enfermedad cardiovascular,
diabetes o lesiéon de érganos diana les deberiamos exigir
niveles mas bajos de control tensional ambulatorio de 24
horas. En estas situaciones, no disponemos de suficiente
informacion sobre el punto de corte diagnéstico de la PA
de 24 horas. Sin embargo, podriamos definir HCA cuan-
do la PA media de 24 horas fuera, como minimo, inferior
a 127/77 mm Hg.

Caracteristicas clinicas

Un analisis del Registro de MAPA de la Sociedad Espa-
fola de Hipertension demostré que la capacidad de los
médicos para predecir si su paciente presentara o no HCA
es baja (sensibilidad del 53% vy especificidad del 60%)
(Tabla 1).

Tienen mas posibilidad de presentar HCA las mujeres no
fumadoras, mayores de 55 anos, obesas y con PA clinicas
sistélicas mas elevadas (Tabla 2).° Es l6gico que, con es-
tas variables tan inespecificas, no sea facil establecer un
patrén comun predictivo de HCA que permita seleccionar
un subgrupo de pacientes con indicacién de MAPA. Asi,
es recomendable indicar la MAPA, cada vez mas, como
exploracioén rutinaria inicial de la mayoria de los pacientes
hipertensos, tal como ya proponen las normativas NICE
en su Ultima actualizacién de 2011.%

Aunque se han intentado describir rasgos de persona-
lidad caracteristicos de los pacientes con HCA, de hecho
parece que no existe un patrén de personalidad clara-
mente asociado con mayor intensidad del fenomeno de
bata blanca. Sin embargo, en el estudio Ohasama, los pa-
cientes con mayor introversion tuvieron mas probabilidad
de presentar el fenomeno de bata blanca. Son pacientes
mas reservados, menos impulsivos, mas solitarios, con
mas conductas de evitacién, con mayor ansiedad y con
mayor capacidad de aprender."”

Riesgo cardiovascular y pronéstico

La HCA es una enfermedad heterogénea en cuanto al
riesgo cardiovascular. Al calcular el riesgo anadido en la
muestra de pacientes con hipertensién arterial de bata
blanca del Registro de MAPA de la Sociedad Espafola de

Hipertension sigue habiendo un porcentaje considerable
con riesgo cardiovascular alto o muy alto, que llega al
18% (Figura 1). Ello, en parte, se debe a que las tablas
de riesgo cardiovascular probablemente son poco discri-
minativas en los pacientes con HCA, ya que Unicamente
contemplan las cifras tensionales de consulta y obvian
los valores de presién ambulatoria. Adem4s, algunos pa-
cientes con HCA pueden presentar un incremento del
riesgo cardiovascular a causa de factores de riesgo con-
comitantes (tabaquismo, dislipidemia, diabetes, sindro-
me metabodlico) o por la presencia de lesién de érganos
diana o enfermedad clinica asociada.

Existen dudas sobre el pronoéstico de la HCA a largo
plazo.'® En este sentido, Unicamente disponemos de la
evidencia de un estudio que asocia HCA con mal pronos-
tico, especialmente al definirla sobre la base de una PA
media diurna < 136/87 mm Hg (en varones) o < 131/86
mm Hg (en mujeres)." Por el contrario, existen suficien-
tes datos que demuestra que, para periodos inferiores
a 10 afos de seguimiento, los pacientes con HCA tie-
nen menor mortalidad que los sujetos con hipertensién
arterial sostenida y, aunque no existe acuerdo sobre su
riesgo cardiovascular, éste parece intermedio entre la
normotension y la hipertension arterial establecida.?%?!
En un metanalisis de 7 cohortes que incluyd 11 502 pa-
cientes durante una media de seguimiento de 8 afos, la
incidencia ajustada de eventos cardiovasculares no fue
superior en el grupo de sujetos con hipertension de bata
blanca en comparacién con los normotensos.?? Otro me-
tandlisis mas reciente tampoco ha demostrado diferen-
cias significativas en relaciéon con la incidencia de eventos
cardiovasculares entre sujetos normotensos y pacientes
con HCA; sin embargo, estos ultimos recibieron mas tra-
tamiento antihipertensivo a lo largo del seguimiento.?

Un porcentaje no despreciable de pacientes con HCA
evolucionara a hipertension arterial establecida.?* Se es-
tima que el riesgo de un individuos con hipertension de
bata blanca para evolucionar a hipertensién arterial sos-
tenida, ajustado para la edad y el sexo, es de 2.5 veces
a los 10 afios de seguimiento en comparaciéon con un
sujeto normotenso.?> Probablemente y como consecuen-
cia de ello, un estudio de seguimiento a largo plazo ha
sugerido que la incidencia de eventos cardiovasculares
en los pacientes originariamente diagnosticados con
HCA aumenté a partir del sexto afio de evolucién hasta
igualarse, o incluso superar, la incidencia de eventos de
la hipertensién sostenida.?®

En cuanto a la prevalencia de lesién de érganos diana, si
bien en algunos estudios la HCA equivaldria a la normo-
tension,?’ la mayoria de los trabajos concluye que la HCA
presenta mayor compromiso organico que la normoten-
sion. En la cohorte del Progetto Ipertensione Umbria Mo-
nitoraggio Ambulatoriale (PIUMA), los sujetos hiperten-
sos con mayor efecto de bata blanca presentaron mas
rigidez arterial.? El grosor de la intima y media fue mayor
en la HCA que en la normotension.?® Otros estudios de-
mostraron una mayor prevalencia de hipertrofia ventri-
cular izquierda en comparacién con los normotensos, °
especialmente cuando a la HCA se afaden criterios de
sindrome metabdlico.?” Ademas, parece que los sujetos
con hipertension de bata blanca presentan mayor presiéon
de pulso y mayor presién arterial central en comparacion
con los individuos normotensos,?? asi como mayor inci-
dencia de enfermedad renal crénica.*

En el estudio poblacional Pressioni Arteriose Monitorate
E Loro Associazioni (PAMELA), en un periodo de 10 afios,
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los pacientes con HCA presentaron casi 3 veces mas ries-
go de incidencia de diabetes que los participantes nor-
motensos. Sin embargo, dicho riesgo podria ser funda-
mentalmente atribuible a los valores basales de glucosa y
al indice de masa corporal.3* El paciente con hipertension
de bata blanca podria presentar mayor susceptibilidad al
futuro aumento de peso y a la dislipidemia.®

En resumen, los pacientes con HCA tienen, a medio
plazo, una menor tasa de mortalidad que aquellos con
hipertension arterial sostenida, aunque presentan mayor
compromiso organico que los individuos normotensos y,
por lo tanto, en general, mayor riesgo cardiovascular que
estos.

Seguimiento y tratamiento

Por todo lo comentado antes, el paciente con HCA
debe ser incluido en el protocolo de manejo de la hi-
pertension arterial, igual que el resto de los individuos
hipertensos. Por lo tanto, debe evaluarse la presencia de
lesion de 6rganos diana asi como los factores de riesgo
cardiovascular.

La Unica diferencia con el resto de los pacientes hiper-
tensos consiste en que las lecturas tensionales en la con-
sulta son poco utiles. Nuestras decisiones terapéuticas
deben basarse en los valores de presién ambulatoria.

Una vez diagnosticado mediante MAPA, deberiamos
realizar el seguimiento del paciente con HCA mediante
ADPA regular. En el paciente estable, bastaria con un
autorregistro de un dia al mes (2 lecturas por la mafana
y 2 por la tarde). Cuando en la evolucion se detecten
cifras progresivamente elevadas en las ADPA o cuando el
paciente empiece a presentar alguna cifra de mal control
en la consulta seria aconsejable realizar una MAPA. Se-
gun nuestra experiencia, en la practica clinica habitual, el
inicio de tratamiento farmacoldgico se da a los 18 meses
del diagnoéstico de HCA 3¢

La decision de tratar con farmacos antihipertensivos
debe individualizarse y estara en funcion de los factores

concomitantes de riesgo, de la presencia de lesion silente
de 6rgano diana, asi como de las enfermedades cardio-
vasculares asociadas.

Conclusiones. Recomendaciones practicas

En primer lugar, determinar la presién ambulatoria me-
diante MAPA de 24 horas (si no se encuentra disponible,
se puede utilizar la ADPA) en la evaluacion inicial de todo
paciente hipertenso con mal control en la consulta. La
prevalencia de HCA varia entre el 15% y el 30%, segun
el criterio empleado.

En segundo lugar, en la consulta evitar determinaciones
tensionales rutinarias en el paciente con hipertension de
bata blanca conocida. No son Utiles para tomar decisio-
nes clinicas ni terapéuticas.

Tercero, delegar en el paciente con HCA la monitori-
zacion mensual de su PA mediante autoevaluaciones
domiciliarias. Ademas, evaluar regularmente (anual o
bianualmente) la presién ambulatoria mediante MAPA
de 24 horas. Un porcentaje anual variable de pacientes
con hipertensién de bata blanca evoluciona a hiperten-
sion arterial sostenida.

En cuarto lugar, definir la HCA sobre la base del periodo
de la MAPA de 24 horas, que incorpora la PA nocturna,
evita sesgos de mala clasificacion de los periodos activi-
dad/sueno y puede ser mas reproducible. Una opcion es
utilizar los puntos de corte de 24 horas de 132/82 mm Hg
0 127/77 mm Hg, que equivalen a los periodos diurnos de
135/85 mm Hg y 130/80 mm Hg, respectivamente.

En quinto lugar, dar preferencia a una definicién mas
restrictiva de la HCA (PA de 24 horas < 127/77 mm Hg),
especialmente en pacientes de mayor riesgo.

Por ultimo, evaluar rutinariamente el riesgo cardiovas-
cular del paciente con HCA, porque hasta un 18% pue-
de presentar un alto o muy alto riesgo afiadido. En este
sentido, aunque la PA ambulatoria sea ¢ptima, se hace
aconsejable intervenir precozmente sobre los otros fac-
tores de riesgo.
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Comentarios

Manifestaciones clinicas de la hipertensién arterial aislada

Maria Agustina Miragaya

Médica Residente, Servicio de Cardiologfa,
Instituto Médico Rio Cuarto,

Rio Cuarto, Cérdoba

Considero que el analisis del estudio Manifestaciones
clinicas de la hipertension clinica aislada, cominmente
conocida como hipertension de bata blanca o de
guardapolvo blanco, y su comparacién con otras
investigaciones multicéntricas, es muy util para
ayudarnos en la toma de decisiones en el consultorio,
frente a pacientes que entran en esta categoria,
poniendo de manifiesto las dificultades diagndsticas

y los riesgos de este subgrupo de individuos. Los
autores sugieren, en coincidencia con las Guias Clinicas
de la Sociedad Europea de Cardiologia de 2013, que
el diagnéstico de hipertension arterial debe hacerse
fuera del consultorio, mediante dos sistemas posibles,
MAPA o automonitorizacion. De esta forma, se logra

reducir el efecto de guardapolvo blanco, que tiene una
prevalencia de entre el 18% y el 35% en los pacientes
que acuden a consulta, tomando como valores de corte
para realizar el diagnéstico 130/80 y 135/85 mm Hg,
respectivamente, segun el método que se utilice.
Aemas, clasifica a estos pacientes como de riesgo
intermedio, entre los normotensos y los hipertensos,
de presentar dafio de érgano blanco. Se consideran
como factores de riesgo: aumento del espesor
miointimal arterial, rigidez arterial, hipertrofia
ventricular izquierda, diabetes, dafio renal; todos
ellos factores independientes que aumentan la
morbimortalidad cardiovascular.

Por lo tanto, si se tiene en cuenta que estos pacientes
presentan 2.5 veces mas riesgo que los normotensos
de evolucionar a hipertensos sostenidos, una vez
confirmado el diagnoéstico debe recomendarse
implementar el estudio adecuado para descartar
lesiones de 6rganos blanco.
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Sebastian Garcia Zamora

Residente de Cardiologia, Hospital de Clinicas
José de San Martin,

Jefe de Redaccién Revista CONAREC,

Ciudad de Buenos Aires, Argentina

Las guias europeas de hipertension arterial de 2007, 1
realizaron un cambio cualitativo al introducir el
concepto de riesgo cardiovascular global, destacando
la importancia de centrarnos en el todo por sobre las
cifras tensionales. En su versiéon 2013,2 al hablar de
hipertension de guardapolvo blanco (HGP) elije este
término por sobre el de hipertension clinica aislada, ya
que este ultimo posiblemente conlleve a confusiones.
¢Son estos pacientes equiparables a los hipertensos
clasicos? Evidentemente no; de hecho, las normativas
actuales recomiendan no realizar tratamiento
farmacolégico si los pacientes no presentan otros
factores de riesgo cardiovascular (FRC) asociados
(Recomendaciodn lla, nivel de evidencia C); con riesgo
cardiovascular elevado o dafio de érgano blanco
(DOB), se debe considerar tratamiento, pero con un
nivel de evidencia aun mas bajo (llb, C).

La HGB probablemente represente un fenémeno mas
que una entidad nosoldgica. ¢Es lo mismo presentar
HGB como entidad aislada, que en el contexto de
multiples FRC o DOB? Muy probablemente no, y
ello explique las diferencias en el riesgo global
comunicado por diferentes autores.

El trabajo comentado realiza una profunda revisién
sobre la HGB aunque soslaya, a mi entender, el
concepto fundamental: que la exploracion de

estos sujetos debe centrarse en establecer el riesgo
cardiovascular global, y actuar en consecuencia, en
lugar de guiarnos por valores de corte fijados de
manera mas o menos arbitraria.
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Los pacientes con hipertension clinica aislada o hipertension de bata blanca presentan, a mediano plazo, una menor tasa de
mortalidad que los pacientes con hipertension arterial sostenida, aunque tienen mayor compromiso organico que los individuos
normotensos y, por lo tanto, en general, mayor riesgo cardiovascular que éstos.

&A qué se denomina hipertension clinica aislada o hipertension de bata blanca?

A, Hipertension sistdlica sostenida durante las 24 h; B, Hipertension diastélica sostenida durante las 24 h; C, Hipertension arterial
durante la consulta, con valores normales fuera de ella; D, Hipertension ambulatoria con valores normales en la consulta.
Verifique su respuesta en www.siicsalud.com/dato/evaluaciones.php/128558
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p- Sindrome metabdlico y calidad de vida relacionada

con la salud en pacientes con esquizofrenia

“La asociacion entre sindrome metabdlico y actividad fisica refuerza la importancia
de incidir sobre los habitos de vida saludables y la necesidad de intervenciones para promover
la actividad fisica habitual en los pacientes con esquizofrenia.”
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SIIC: A pesar de los avances en el diagndstico y el
tratamiento, la esperanza de vida de los pacientes
con esquizofrenia es menor que la observada en la
poblacion general. ;A qué se debe esta diferencia?
LMF: Allebeck, en su ya clasico articulo Schizophrenia:
a life-shortening disease (1989), corrobora una de las
observaciones epidemiolégicas mejor reproducidas en
el campo de la esquizofrenia: las personas que padecen
esquizofrenia mueren prematuramente. El Consenso Es-
pafiol sobre la Salud Fisica de los Pacientes con Esqui-
zofrenia, en su recopilacién y consenso de las practicas
psiquiatricas en este campo, ha revisado la bibliografia
publicada en la base de datos Medline hasta 2006. Los
autores concluyen que el sindrome metabdlico (SM)
es 2 a 4 veces mas prevalente en esta poblacion. Esto
se debe, principalmente, a la presencia de factores de
riesgo metabdlico y cardiovascular relacionados con la
propia enfermedad (alteracion del eje hipotalamo-hipo-
fisario-suprarrenal), el estilo de vida (dieta inadecuada,
tabaquismo vy falta de actividad fisica) y el tratamiento
antipsicético de forma desmesurada. Esto es: altas dosis
de farmacos por un tiempo excesivo, practica de polifar-
macia antipsicética y falta de adaptacion del tratamiento
a la necesidad individual y a los antecedentes del sujeto
gue padece esquizofrenia.

Se hace énfasis en que el SM aumenta el riesgo car-
diovascular en mayor magnitud que cada uno de sus
componentes por separado. ;Qué factores se aso-
cian con mayor prevalencia de SM en los pacientes
esquizofrénicos?

El SM es un cuadro clinico multifactorial reconocido
desde hace mas de 80 afios en la bibliografia médica,
pero cuya prevalencia e incidencia ha aumentado en los
ultimos afos, sobre todo en las sociedades occidentales,
y también en las orientales con patrones alimentarios y
de estilos de vida cada vez mas globalizados. En la po-

(especial para SIIC © Derechos reservados)

blacion con esquizofrenia, el SM crece en importancia
debido a la posible asociacion con el tratamiento anti-
psicético. Nuestro equipo encontrd una prevalencia de
SM de un 36.8% entre los individuos afectados por es-
quizofrenia. Esta cifra estd en concordancia con las de
otros estudios de prevalencia. También observamos una
asociacion directa entre SM y antecedentes personales
de dislipidemia y de diabetes mellitus. Los sujetos con SM
presentaban mayor peso, indice de masa corporal (IMC),
perimetro abdominal, tension arterial, niveles de trigli-
céridos y glucosa y menor tasa de colesterol asociado
con lipoproteinas de alta densidad (HDLc). La presencia
de antecedentes personales de dislipidemia y de diabetes
mellitus y su relacion con el SM refuerzan la importancia
de investigar estos cuadros clinicos en las personas con
esquizofrenia y trastorno esquizoafectivo con anteriori-
dad a la eleccion de un tratamiento farmacolégico.

¢ Cuéles variables reducen la calidad de vida en ge-
neral y la calidad de vida relacionada con la salud en
particular en la esquizofrenia?

Es sabido que el impacto de la esquizofrenia sobre la
calidad de vida (CV) del individuo conlleva frecuentemen-
te un peor funcionamiento, dado su caracter crénico, la
falta de un tratamiento plenamente eficaz y los efectos
adversos de éste. La compleja relacién también se debe a
factores mas especificos de la esquizofrenia, como los sin-
tomas positivos, negativos y afectivos, la falta de insight
y el estigma social.

La importancia de estudiar la CV refleja la necesidad
de acceder a la perspectiva del sujeto a la hora de co-
nocer el impacto de una enfermedad y planificar estra-
tegias de tratamiento que mejoren su situaciéon vital y
cotidiana. La Organizacion Mundial de la Salud postuld
en 1995 que la CV es el resultado de las “individuals’ per-
ceptions of their position in life in the context of the cul-
ture and value systems in which they live, and in relation
to their goals, expectations, standards, and concerns”. La
definicién de la CV relacionada con la salud (CVRS) seria
la “evaluacion subjetiva del paciente orientada hacia su
entorno y centrada en el impacto de su salud sobre su
capacidad de vivir la vida de forma satisfactoria” (Bull-
ingery col., 1993). En nuestro estudio hemos tratado de
forma indistinta los dos conceptos, dado que la biblio-
grafia disponible asi lo habfa hecho.

Por favor, describa los métodos del estudio efectua-
do.

Hemos estudiado la asociacion entre el SM y la CVRS
en individuos con esquizofrenia dado que esta relacion se
halla muy poco documentada. Optamos por un estudio
de tipo observacional, analitico y transversal, en el cual
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el objetivo principal fue investigar la asociacién entre SM
y CVRS en una muestra de sujetos con esquizofrenia o
trastorno esquizoafectivo (segun los criterios del DSM-IV)
atendida en el centro de salud mental de la red publica
de Barcelona/Catalufia/Espafa. Los objetivos secundarios
fueron: estimar la prevalencia de SM en la muestra de
estudio, analizar el nivel de desempefo/discapacidad y
su relacion con el SM en la muestra estudiada, analizar
el nivel de desempeno/discapacidad y su relacién con la
CVRS de los sujetos. Fueron evaluados 76 individuos que
dieron previamente su consentimiento informado. Se re-
gistraron sus caracteristicas sociodemograficas, estilo de
vida, sintomatologia psicotica (PANSS), funcionamiento
global (GAF), escala de CVRS subjetiva (EQ-5D), medidas
antropométricas y analisis de sangre. El SM fue evaluado
segun los criterios del NCEP (2005). El estudio se realizd
bajo los principios éticos basicos contenidos en la Decla-
racion de Helsinki.

De acuerdo con los resultados, ¢ qué factores se aso-
ciaron en forma significativa con el SM en los pacien-
tes estudiados?

Se encontré una relacién positiva entre el SM vy la
presencia de antecedentes personales de dislipidemia
(p = 0.002) y de diabetes mellitus (p = 0.006). Los su-
jetos con SM tuvieron mayor peso (p < 0.0005), IMC
(p < 0.0005), perimetro abdominal (p < 0.0005), pre-
sion arterial sistélica y diastolica (p < 0.0005y p = 0.001,
respectivamente), triglicéridos (p < 0.0005) y glucosa
(p = 0.002) y menor tasa de HDLc (p = 0.001). Tam-
bién el SM estuvo asociado de forma directa con la edad
(p =0.035) y con la situacion laboral de inactividad (falta
de trabajo, jubilacion o incapacidad laboral de cualquier
tipo) (p = 0.042). La monoterapia antipsicética fue la
practica mas frecuente (56.8%, intervalo de confianza
del 95%: 46.0-67.6). En el subgrupo con SM, un 39.3%
de los individuos estaban bajo tratamiento antidepresivo,
un 67.9% con ansioliticos/hipnéticos y un 35.7% con
eutimizantes. El 21.4% se encontraba bajo tratamiento
con anticolinérgicos y farmacos para la dependencia de
alcohol (naltrexona y disulfiran).

¢Se encontraron diferencias en la comparacion de
las dimensiones del cuestionario EQ-5D entre los dis-
tintos subgrupos?

Las comparaciones de las dimensiones del EQ-5D entre
los subgrupos de SM no muestran diferencias significa-
tivas. Sin embargo, la dimensién de “cuidado personal”
mostré un odds ratio (OR) de 3.96 (p = 0.09) y la de “an-
siedad/depresion” un OR de 0.47 (p = 0.27), lo que sugie-
re una tendencia de SM que se asocia con un mejor cui-
dado personal y una menor ansiedad/depresion. La escala
analdgica visual del EQ-5D muestra una interaccion entre
SMy actividad fisica, en el sentido de que los sujetos que
presentan SM y practican actividad fisica refieren mejor
autopercepcion de salud, lo que refuerza la importancia
de promover habitos saludables y el tratamiento del SM
desde una perspectiva interdisciplinaria.

¢ Cual fue el vinculo entre la presencia de SM y la ac-
tividad laboral en los participantes del ensayo?

Las caracteristicas sociodemogréficas y clinicas son una
descripcion del perfil méas frecuente de usuario del pro-
grama de atencién a la poblacién con trastornos men-
tales graves de nuestro centro. Consideramos que el SM
y la inactividad laboral se relacionan con el tiempo de

evoluciéon y la gravedad de la enfermedad, ademas de
vincularse con el hecho de que, en Espafa, los usuarios
con el grado de disminucién psiquica reconocido por es-
quizofrenia reciben una prestacién econémica que en la
mayoria de los casos no les permite acceder al mercado
de trabajo ordinario.

En funcion de los hallazgos del estudio, ¢ existié una
asociacion entre el SM y el consumo de sustancias
psicoactivas o la terapia con psicofarmacos?

No fue posible comprobar la asociacion de SM con
el consumo de sustancias psicoactivas o la terapia con
psicofarmacos (divididos por categorfas: antipsicéticos,
antidepresivos, ansioliticos, eutimizantes, otros), proba-
blemente por el tamafio de la muestra (n = 76). Ademas,
no hemos controlado la variable consumo/abuso de sus-
tancias psicoactivas con parametros sanguineos, es decir
que soélo teniamos la versiéon del paciente acerca de si ha-
cia uso o no de alguna sustancia. Sin embargo, el 65.8%
de los sujetos presentaban dependencia de la nicotina, y
esto confirma la alta prevalencia de tabaquismo en esta
poblacion.

Los resultados sobre la asociacion de SM y sustancias
psicoactivas en la bibliografia médica son dispares. Por
otra parte, hay informacion sobre la participacién de cier-
tos antipsicéticos en el incremento del riesgo de alteracio-
nes metabolicas que, afadido a habitos poco saludables
y a una predisposicidon genética, culmina en la aparicion
de SM.

Se destaca la ausencia de estudios previos de eva-
luacién de la repercusion del SM sobre la CVRS en
estos pacientes. ;Qué aportes surgieron en el pre-
sente estudio?

Este es un terreno poco explorado. El andlisis cuantita-
tivo de un concepto abstracto y multidimensional como
la CVRS (que guarda relacion con el contexto sociocul-
tural e histérico de donde proviene el individuo) es una
tarea compleja de llevar a cabo con las herramientas de
las que se dispone en la actualidad y, probablemente,
éste es el motivo por lo cual todavia no existe este tipo de
estudios. Los hay que analizan el SM y la CVRS, el SM y

la esquizofrenia, la esquizofrenia y la CVRS. La expre-

sién de la CV/CVRS podria estar condicionada mas por
las limitaciones psiquicas (cuadro psiquiatrico) que por
las fisicas (diabetes, hipertension arterial, dislipidemia
u obesidad), segun el instrumento utilizado. No existe
un instrumento especifico para evaluar el SM y la CVRS
en individuos con esquizofrenia, hasta donde tenemos
conocimiento. Consideramos importante la creaciéon de
instrumentos especificos, con énfasis en la version subje-
tiva del individuo.

De acuerdo con su experiencia, ¢se dispone de estu-
dios similares efectuados en paises de habla hispa-
na? ;Cree que es posible extrapolar los resultados
obtenidos a otros grupos de pacientes con afeccio-
nes de la salud mental? ; Por qué?

Si, de hecho hay mucho escrito sobre la prevalencia del
SM y sobre la influencia de la CV y la CVRS en diver-
sas afecciones de la salud mental en distintos paises y
lenguas. Hay articulos efectuados en naciones de habla
hispana, pero no tenemos conocimiento de un algun ar-
ticulo exactamente igual al nuestro.

La novedad de nuestra investigacion fue el contexto y
los objetivos en especial, es decir, un estudio en el mundo
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real con sujetos reales en el marco de un Protocolo de
Salud Fisica y Riesgo Metabolico creado ad hoc de forma
interdisciplinaria (enfermeria y psiquiatria) y sin la partici-
pacién de la industria farmacéutica.

En relacion con los aspectos académicos, ¢ considera
que deberia incrementarse la capacitacion en enfer-
medad cardiometabdlica en la formacion de los es-
pecialistas en salud mental?

Rotundamente, si. Considero que deberia incrementar-
se la capacitacién en enfermedades organicas que estan
asociadas con los procesos psiquicos; es decir, no sélo las
cardiometabdlicas, como las endocrinas (por €j., las alte-
raciones del funcionamiento de la tiroides), los trastornos
inmunitarios (como el lupus eritematoso sistémico o la
artritis reumatoidea) o las dermatolégicas (como la urti-
caria, la psoriasis o las dermatitis), sélo por citar algunas.
Considero que los especialistas en salud mental, sobre
todo los psiquiatras, deben tener conocimientos mas am-
plios sobre procesos orgénicos, asi como los médicos de
atencién primaria deben tener conocimientos sobre los
procesos psiquicos que generan, involucran o modifican
el curso de las enfermedades orgdnicas. No se trata de
perder la especificidad de la labor de cada profesional,
simplemente se trata de una mirada mas global con el
fin de que ésta sea realizada de forma mas eficaz, menos
compartimentada y mas interdisciplinaria.

A modo de conclusién, por favor sugiera recomen-
daciones para la préctica clinica a partir de los resul-
tados de este ensayo.

El SM es un importante problema de salud publica, espe-
cialmente en este colectivo de sujetos, dada la alta morbi-
mortalidad que conlleva el tratamiento con antipsicéticos,
asi como la propia esquizofrenia. En nuestro estudio, la
asociacion entre SM y actividad fisica refuerza la impor-
tancia de incidir sobre los habitos de vida saludables y la
necesidad de intervenciones para promover la actividad
fisica habitual, sea de forma individualizada, en las visitas
de seguimiento con el psiquiatra y la enfermera de refe-
rencia, o con la creacion de programas de salud fisica y
de practicas deportivas en los centros de salud mental o
en los centros de rehabilitacion psicosocial. Las principales
motivaciones de nuestro Protocolo de Salud Fisica y Riesgo
Metabolico fueron el interés en mejorar el prondstico de
la esquizofrenia a largo plazo, la necesidad de fomentar
buenos habitos de salud y el objetivo de minimizar el au-
mento de la mortalidad por la presencia de alteraciones
metabdlicas y cardiovasculares relacionadas con la elecciéon
de tratamiento antipsicético. La busqueda de una mejor
CV fue el hilo conductor de esta estrategia terapéutica, al
igual que la redaccion de articulos cientificos, la disemina-
cion de los resultados y la sistematizacion del conocimiento
adquirido en estos afios de trabajo interdisciplinario entre
psiquiatria, enfermerfa y medicina de familia.

La autora no manifiesta conflictos de interés.

Comentarios

Sindrome metabdlico y calidad de vida relacionada con la salud en pacientes con esquizofrenia

Guillermo Nicolas Jemar
Especialista en Neuropsiquiatria,
Hospital José T. Borda (UBA),
Ciudad de Buenos Aires, Argentina

El sindrome metabdlico es una de las principales
causas de deterioro funcional en el tiempo y de

la calidad de vida en pacientes con esquizofrenia,
tanto por factores intrinsecos propios del area de
la psicoinmunoendocrinologia, de la alteracién
de los mecanismos de prevencién (resistencia a

la insulina, habitos alimentarios que provocan
obesidad o dislipidemia y sintomatologia que
incrementa el riesgo cardiovascular, etc.),

como por los efectos adversos del tratamiento
psicofarmacolégico. Si ademas tenemos en cuenta
las caracteristicas culturales del medio, en donde
las afecciones que concurren en este sindrome
son frecuentes en personas sin esquizofrenia, el
abordaje se torna complejo. Es entonces imperativa
una propuesta de abordaje multidisciplinario,

en donde la interconsulta y el tratamiento
psicoterapico se tornan esenciales. La actividad
fisica reglada, consensuada, con conocimiento

de las condiciones del paciente y sostenida en el
tiempo es una herramienta primordial. También
lo es la creacion de habitos basicos de higiene de
vida y alimentacion, en los cuales la intervencién
interdisciplinaria es fundamental.

El control estricto del tratamiento
psicofarmacolégico reduce los riesgos de provocar
el sindrome de manera idiosincratica, lo cual
impone un conocimiento estricto de éste en todos
los profesionales de salud mental.

Nidia N. Gomez

Profesora Asociada, Area de Morfologfa,
Facultad de Quimica, Bioquimica y Farmacia,
Universidad Nacional de San Luis,

San Luis, Argentina

El sindrome metabdlico es un problema de

salud publica que, en este colectivo de sujetos
(esquizofrénicos o en individuos con trastornos
mentales graves con inactividad laboral), tiene
caracteristicas de importancia. Es relevante el riesgo
que conlleva la sumatoria de: a) uso de ciertos
antipsicéticos, b) riesgo de alteraciones metabdlicas
por presentar aumento de peso, del indice de masa
corporal (IMC), del perimetro abdominal (PAb)

y de la tensién arterial (TA), dislipidemias o la
posibilidad de padecer diabetes mellitus, y c) habitos
de vida poco saludables. La suma de estos factores
puede llevar a la aparicién temprana de sindrome
metabdlico. Indudablemente, el Protocolo de Salud
Fisica y Riesgo Metabolico mejoraria el pronéstico de
los individuos que padecen una enfermedad como
la esquizofrenia; esto va mas alla de esta afeccién,
con la necesidad de fomentar buenos habitos de
vida en la poblacién general con el fin de minimizar
el aumento de la mortalidad por alteraciones
metabodlicas o cardiovasculares. Otro punto destacado
de este articulo es la importancia de la capacitacion
en los procesos orgdnicos en los especialistas en salud
mental. Asimismo, es fundamental que los médicos
de atencién primaria conozcan la importancia de los
procesos psiquicos en el curso de las enfermedades
organicas. Todo ello conduciria a un trabajo mas
eficaz en el campo de la salud.
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Indiana Mino
Consejo Provincial del Nifo, el Adolescente y la Familia,
Concordia, Entre Rios

El trabajo enumera con claridad los multiples factores
que atentan contra la calidad y la esperanza de vida
de las personas con esquizofrenia. La relacion hallada
entre dislipidemia, diabetes mellitus y sindrome
metabolico muestra claramente la necesidad de
conocer al paciente mas alla de su trastorno mental,
tanto para elegir adecuadamente el tratamiento
farmacoldgico como para incentivarlo a implementar
habitos de vida mas saludables que incluiran, sobre
todo, la actividad fisica.

Creo que se trata, en definitiva y cada vez

mas, de explorar y reconocer las limitaciones y
potencialidades de los individuos para asi ayudar a
desarrollar cada aspecto del paciente hasta su grado
mas saludable posible.

Para ello quiza sea necesario incorporar nuevos
conocimientos y actitudes que nos permitan ampliar
la mirada y descubrir algo mas de la complejidad de
ese ser humano que concurre a consulta.

Ese descubrir puede ser, como en el caso de este
estudio, lo que anime a la busqueda de opciones
que, no s6lo mejoren la calidad de vida de los
pacientes sino que también nos enriquezcan como
profesionales.

Lista de abreviaturas y siglas

SM, sindrome metabdlico; IMC, indice de masa corporal; HDLc, colesterol asociado con lipoproteinas de alta densidad;
CV, calidad de vida; CVRS, calidad de vida relacionada con la salud; OR, odds ratio
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# Introduccién

La telangiectasia hemorragica hereditaria (THH) o en-
fermedad de Rendu-Osler-Weber es una rara displasia
vascular con herencia autosémica dominante, penetran-
cia incompleta y relacionada con la edad. La prevalen-
cia en Espafa se estima en 8.2/100 000 habitantes. Su
expresion clinica, muy variable, consiste en la presencia
de telangiectasias mucocuténeas y malformaciones arte-
riovenosas pulmonares, cerebroespinales, hepaticas y en
tracto gastrointestinal. El diagnostico se realiza mediante
los criterios de Curacao' (Tabla 1).

La epistaxis recurrente es la manifestacién mas frecuen-
te (90%). Su gravedad aumenta con la edad y las reci-
divas son frecuentes pese al tratamiento (escleroterapia,
laser, cirugia). Hasta el 33% de los pacientes presenta fis-
tulas arteriovenosas pulmonares que en el 50% son sin-
tomaticas: hipoxemia (cortocircuito derecha-izquierda),
embolias paradéjicas sistémicas (accidentes isquémicos y
abscesos cerebrales), hemoptisis y hemotérax. Su morta-

Tabla 1. Criterios de Curacao.

Criterios diagnosticos

1. Epistaxis, espontaneas y recurrentes.

2. Telangiectasias, multiples. En sitios caracteristicos: labios, mucosa
oral, dedos, nariz.

3. Lesiones viscerales:
a) Telangiectasias gastrointestinales (con sangrado o sin él).
b) Malformaciones arteriovenosas pulmonares.
¢) Malformaciones arteriovenosas hepaticas.
d) Malformaciones arteriovenosas cerebrales.
e) Malformaciones arteriovenosas espinales.

4. Antecedente familiar, con un descendiente de primer grado diagnosti-
cado segun estos criterios.

Diagnostico definitivo: se cumplen 3 o mas criterios.

Diagnéstico posible: se cumplen 2 criterios.

Diagnéstico poco probable: se cumplen menos de 2 criterios.

Participaron en la investigacion: Pilar Escribano Subias, Carmen Jiménez-
Lopez Guarch, Marfa José Ruiz Cano, Hospital Universitario 12 de Octubre,
Madrid, Espana.

lidad puede llegar al 22% y se recomienda diagnostico
de cribado y tratamiento, siendo de eleccién la emboliza-
cion. Del 9% al 23% de los enfermospresentan malfor-
maciones vasculares cerebroespinales que pueden causar
cefalea, epilepsia o hemorragias, aunque la mayorfa son
asintomaticas. Su deteccion y tratamiento (microcirugia,
radiocirugia estereotaxica, embolizacién) es recomenda-
ble dadas sus devastadoras consecuencias. Las telangiec-
tasias gastrointestinales (estbmago y duodeno) aparecen
hasta en el 33% de los casos y suelen provocar pérdidas
crénicas. El tratamiento es sintomatico: hierro y transfu-
siones. En el caso de hemorragia aguda, la escleroterapia
o ablacion local pueden ser eficaces a corto plazo pero
no a largo plazo. Son también frecuentes (31%) las mal-
formaciones vasculares hepéticas que, aunque suelen ser
asintomaticas, pueden provocar insuficiencia cardiaca de
alto gasto, hipertensién portal o afeccion biliar.

La THH es secundaria a mutaciones en dos genes de
la superfamilia de receptores del factor de crecimiento
transformante B (TGF-B): endoglina (cromosoma 9, THH
tipo 1)y ALK-1 (cromosoma 12, THH tipo 2). A esta familia
también pertenece el gen de la a proteina morfogenética
6sea (BMPR-2), ligado a la hipertensién pulmonar (HTP)
familiar. La aparicion de HTP arterial en estos pacientes se
estima en el 15% de los casos y es indistinguible clinica
e histolégicamente de la HTP idiopatica.?* Puede deberse
a alto gasto cardiaco (secundario a las fistulas arteriove-
nosas hepdticas) o ser similar a la HTP idiopatica. En es-
tos casos, nuevas mutaciones en ALK-1 parecen provocar
tanto las dilataciones vasculares caracteristicas de la THH
como el remodelado de las pequenas arterias pulmonares
que la hacen indistinguible de la HTP idiopatica.*

| Caso clinico

Varén de 30 afos, sin antecedentes familiares ni per-
sonales de interés, que debuta con hemotdrax esponta-
neo y shock hipovolémico secundario a rotura de fistula
arteriovenosa pulmonar que precisé lobectomia superior
derecha. También presentaba epistaxis recurrentes, telan-
giectasias en labio inferior y mucosa gastroduodenal, por
lo que fue diagnosticado de THH (criterios de Curacao’). En
los afos posteriores presentd frecuentes epistaxis y anemia
ferropénica secundaria, precisando transfusiones y esclero-
terapia nasal en varias ocasiones. A los 43 afnos se realizd
un ecocardiograma por disnea (case funcional Il de la New
York Heart Association [NYHA]), no atribuible a la ane-
mia, que demostré: ventriculo dererecho (VD) dilatado
(40 mm), aplanamiento del tabigue interventricular, dilata-
ciéon de tronco pulmonar (39 mm) y presién sistélica pul-
monar (PSP) de 90 mm Hg. En su hospital de referencia se
realizé estudio etioldgico completo de HTP, con resultado
negativo y se inicié tratamiento convencional.
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Tabla 2. Evolucién de la clase funcional, distancia recorrida en la prueba de caminata en 6 minutos y presion sistélica pulmonar del paciente.

‘ Basal 3 meses 12 meses 15 meses 25 meses
CF NYHA v HI-IV 7 IV v Bacteriemia v
Presencia IC IC No IC No IC IC No IC
Prueba 6 min (m) 464 425 500 | - 469
Sat O, basal-final 96% - 96% 96% - 96% 96% - 90% 97% - 96%
IE/ DDVD (mm)/ 1.76/49/26 1.6/44/29 1.6/44/29 ---/42/--- 1.41/40/22
Superficie AD (cm?)
Grado IT v v v 1\% 1NV
PSP 78 72 64 78 84
Tratamiento Bosentano Retirada bosentano Pcinh PC inh PC inh

125/12 PC inh 150 mcg-9 inh/dia 150 mcg- 9 inh/dia 150 mcg-9 inh/dia 150 mcg-9 inh/dia
+sildenafil 25 mg/8 h +sildenafil 50 mg/8 h

PSP, presion sistolica pulmonar; PC, prostaciclina; CF, clase funcional, NYHA, New York Heart Asociation; IC, insuficiencia cardiaca; Sat, saturacion; IE, indice de excentricidad;
DDVD, diametro diastolico del ventriculo derecho; AD, auricula derecha; IT, insuficiencia tricispidea; mcg, microgramos; inh, inhalaciones.

A la edad de 50 afios fue enviado a nuestra Uni-
dad por deterioro progresivo de su clase funcional (Il
NYHA) e insuficiencia cardiaca, donde, tras descar-
tar otras causas de HTP, se realizd6 una valoracion de
la gravedad vy estratificacién prondstica. Asi, un eco-
cardiograma puso de manifiesto varios parametros de
mal pronoéstico, como VD dilatado e hipocinético, con
grave disfuncion sistélica, dilatacion de auricula dere-
cha (AD) e indice de excentricidad (IE) elevado. La in-
suficiencia tricuspidea (IT) era moderada y la PSP de
78 mm Hg (Tabla 2). La fraccion de eyeccion del VD por
ventriculografia isotopica era del 35%. El cateterismo de-
recho mostr6 datos de gravedad: AD media: 10 mm Hg;
presiones pulmonares: 113/44, media 64; PCP media:
12; gasto cardiaco: 5.10 I/min, IC 2.7 I/min/m?; resisten-
cias pulmonares arteriolares 10.2 uW. Sin embargo, la
distancia recorrida en la prueba de caminata en 6 minu-
tos fue aceptable (464 metros) y sin desaturacion (Sat O,
basal 96%, final 96%). Una tomografia toracoabdominal
demostro gran dilatacion de la arteria pulmonar principal
(47 mm) y numerosas fistulas arteriovenosas milimétricas
pulmonares y hepaticas. Mediante ecografia Doppler ab-
dominal se descarté la presencia de hipertension portal y
tampoco se hallaron fistulas arteriovenosas cerebrales en
la resonancia magnética. De entre las distintas alternati-
vas terapéuticas optamos por el bosentano, desestima-
mos la prostaciclina por el riesgo de sangrado inherente
al efecto antiagregante.

Dos meses después los niveles de hemoglobina habian
descendid 3 puntos, sin datos de sangrado, asociados
con presincopes de esfuerzo. Luego de transfundir sus-
tituimos progresivamente el bosentano por prostaciclina
inhalable (150 pg, 9 inhalaciones/dia) con mejorfa pro-
gresiva clinica y analitica. Al afio, su clase funcional era Il.
Habia incrementado 40 metros la distancia recorrida en la
prueba de caminata en 6 minutos y el didametro distélico
del VD y la PSP habian disminuido (Tabla 2) sin fenéme-
nos hemorragicos. Un mes después ingresé por bacterie-
mia por Streptococcus viridans, de origen desconocido,
con shock séptico, por lo que se practico infusion de dro-
gas vasoactivas (noradrenalina). Posteriormente, fue ne-
cesario asociar sildenafil (50 mg/8 horas) a la prostaciclina
inhalada, para lograr la estabilizacion del paciente, con
buena respuesta clinica durante un seguimiento de 10
meses (Tabla 2).

Aunque la THH es uno de los cuadros relacionados con
la aparicion de HTP, los casos con enfermedad de Rendu-
Osler e HTP descritos en la literatura no superan la vein-
tena.*® La excepcionalidad de nuestro caso se basa en

la coincidencia de ambas entidades de forma esporadica
(no habia antecedentes familiares ni de THH ni de HTP)
y en lo tardio que fue la manifestacion de HTP (13 afios
tras el diagndéstico de THH) en relacién con los casos ya
descritos, en los que el diagndstico de ambas entidades
es simultdneo.>® Las manifestaciones de la THH en nues-
tro paciente consistian en epistaxis, telangiectasias muco-
cuténeas y pequenas fistulas arteriovenosas pulmonares
y hepéticas. Estas, por su pequefio tamafo, no pueden
explicar la aparicion de HTP ni por el alto gasto cardiaco a
través del cortocircuito portosistémico ni por la presencia
de hipertension portal.

Si bien no disponemos de un estudio genético, la HTP
de nuestro paciente podria relacionarse con mutaciones
en ALK-T (gen responsable del tipo 2 de THH). Hasta la
fecha, la correlacion genotipo-fenotipo no esta del todo
establecida, aunque parece que el tipo 1 presenta mal-
formaciones arteriovenosas con mayor frecuencia y gra-
vedad que el tipo 2.

El tratamiento de estos pacientes tiene ciertas particula-
ridades ya que la prostaciclina sistémica incrementa el ries-
go hemorragico, ya elevado.® El bosentano y el sildenafil
se perfilan como alternativas eficaces,” aunque los vasodi-
latadores, en conjunto, pueden tener efectos deletéreos al
incrementar el cortocircuito arteriovenoso. Dado el impor-
tante riesgo hemorragico de nuestro paciente, iniciamos
la terapia con bosentano, cuyo efecto beneficioso ya ha
sido descrito aunque con escaso nimero de pacientes.>®
Dos meses después sufrid anemia progresiva. Se descartd
sangrado digestivo y no hubo epistaxis. El descenso de la
hemoglobina es un efecto adverso infrecuente descrito
para el bosentano. En general es leve (inferior a 0.9 mg/dl)
y suele estabilizarse entre las semanas 4 a 12. Su meca-
nismo es desconocido (no hay toxicidad medular ni he-
molisis) aunque podria estar implicada la hemodilucion
secundaria a retencion de liquidos. Descensos marcados
de la hemoglobina, como en nuestro paciente (mas de
3 mg/dl) sélo se han descrito en el 0.3% de los casos.®

Nuestra segunda opcién fue prostaciclina inhalable, que
cuenta con menos efectos adversos sistémicos,” con bue-
nos resultados. Nueve meses mas tarde se produjo sepsis
de origen desconocido con importante deterioro hemo-
dindmico. Fue preciso afadir sildenafil para lograr su es-
tabilizacion. La asociacion de sildenafil como terapia de
rescate demostro su eficacia y seguridad a largo plazo en
pacientes con deterioro clinico y funcional en tratamiento
con prostaciclina en monoterapia.®

El caso que presentamos es doblemente una rareza: en
primer lugar, la asociacién de THH con HTP es totalmente
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esporadica (no existian antecedentes familiares) y la HTP
se produce muchos afios después del diagndéstico de THH;
en segundo lugar, se produjo un efecto adverso al bosen-
tano, muy infrecuente. Por otro lado, pese al importante
riesgo de sangrado de nuestro paciente, no se produjeron

fenémenos hemorragicos con prostaciclina inhalable du-
rante un seguimiento de 18 meses. Por ultimo, hemos de
resaltar la importancia del tratamiento combinado, como
terapia de rescate, en pacientes que presentan deterioro
grave con monoterapia.
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Se presenta el primer caso de fungemia por una especie
de Candida relacionada con Candida pseudorugosa. La
identificacion de las especies de levaduras es de impor-
tancia a nivel epidemiolégico y para el tratamiento de los
pacientes que cursan una infeccion por levaduras.

Las levaduras son patégenos oportunistas causantes de
una amplia variedad de infecciones superficiales y sistémi-
cas, principalmente en pacientes inmunocomprometidos.
Entre estas infecciones, la fungemia es de gran importan-
cia debido a su alta morbimortalidad. La identificacion de
levaduras al nivel de especie es de valor para el estudio de
la epidemiologia local y para el tratamiento de pacientes
que cursan una infeccién, ya que se sabe que algunas es-
pecies pueden presentan resistencia a algunos antifungi-
cos de uso habitual. El empleo de las técnicas de biologia
molecular en la identificacion de levaduras, y en especial la
secuenciacion de genes del ARN ribosomal, permite cono-
cer con certeza la identidad de una levadura y ha llevado a
la descripcion de una amplia variedad de nuevas especies.

Caso clinico

En 2008, ingresa al Hospital de Clinicas José de San
Martin una paciente de sexo femenino de 49 afios con
cefalea, sindrome vertiginoso y diagndstico de glioblas-
toma multiforme. La paciente es intervenida quirdrgica-
mente por una recidiva tumoral y se le extrae material
purulento de la duramadre que se envia al laboratorio
para cultivo. Al séptimo dia de internacién se coloca un
catéter venoso central (CVC) y se inicia tratamiento anti-
bidtico por recuperacion de Propionibacterium acnes en
el material purulento. A los 20 dias, la paciente presenta
un sindrome febril, por lo que se realizan hemocultivos
seriados y se retira el CVC. En 2 de los hemocultivos y en
la punta del catéter se desarrollaron levaduras.

Los aislamientos de levaduras fueron subcultivados
en CRHOMagar Candida, y luego se realizaron pruebas

Susana Cérdoba
Departamento Micologia, Instituto Nacional de Enfermedades Infecciosas Dr. Carlos
G. Malbréan, Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Argentina

Graciela Davel
Departamento Micologia, Instituto Nacional de Enfermedades Infecciosas Dr. Carlos
G. Malbrén, Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Argentina

para su identificacion por métodos fenotipicos y geno-
tipicos. La identificacion fenotipica se realizd por medio
de pruebas de fermentacién y asimilacién de compues-
tos carbonados y nitrogenados, hidrolisis de urea, cre-
cimiento a distintas temperaturas y micromorfologia en
caldo extracto de malta. Los datos fueron analizados en
el programa Yeast Identification Program version 3y en
la pagina del CBS Polyphasic identification (www.cbs.
knaw.nl/yeast/BioloMICSID.aspx). Los estudios molecu-
lares se realizaron por técnicas de PCR con los primers
fungicos universales ITS1-ITS4 y NL1-NL4 que amplifican
la region ITS1-5.8S-ITS 2 y el dominio variable D1/D2 del
26S, respectivamente. Los productos de amplificacion
fueron purificados y secuenciados para ambas hebras en
un secuenciador automatico.

Las secuencias obtenidas fueron editadas por medio del
programa BioEdit version 7.0.0 y luego se introdujeron
en el programa Nucleotide BLAST (blast.ncbi.nim.nih.gov/
Blast.cgi), disponible en la web, para busqueda de homo-
logfas. Ademas, se estudio la susceptibilidad antifungica
de los aislamientos por medio de la determinacion de la
concentracion inhibitoria minima (CIM) siguiendo las re-
comendaciones del documento E. Def 7.1 del European
Committee Antimicrobial Susceptibility Testing (EUCAST).
Se estudiaron 9 antifungicos: anfotericina B, fluorocito-
sina, fluconazol, itraconazol, voriconazol, ketoconazol,
anidulafungina, caspofungina y posaconazol.

En los primeros subcultivos en CHROMagar Candida se
observo el desarrollo de dos colonias para cada mues-
tra, una color rosa y otra color azul. Sin embargo, en los
sucesivos subcultivos todos los aislamientos presentaron
color verde que luego de 48 horas viré al azul en CHRO-
Magar Candida. Los resultados de la identificacion feno-
tipica fueron ambiguos entre los distintos aislamientos y
orientaban a C. rugosa o C. pararugosa. Las secuencias
obtenidas tanto del dominio D1/D2 como de la regién
ITS1-5.85-ITS2 fueron idénticas para todos los aislamien-
tos. El anélisis comparativo con el BLAST arroj6 un por-
centaje de similitud del 99% para el dominio D1/D2 y del
94% para la region ITS1-5.85-ITS2 con C. pseudorugosa.
Los aislamientos demostraron ser resistentes a fluconazol,
presentaron altos valores de CIM para anidulafungina y
caspofungina, y fueron sensibles a anfotericina B, vorico-
nazol, itraconazol y posaconazol.

Conclusiones
La identificacion de estos aislamientos por medio de la
utilizacién del medio CHROMagar Candida podria llevar
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a una identificacion erronea ya que los aislamientos pre-
sentaron en el primocultivo color azul (caracteristico de
C. tropicalis) y en subcultivos sucesivos color verde (ca-
racteristico de C. albicans'y C. dubliniensis).Cabe destacar
que en general los laboratorios clinicos sélo disponen de
pruebas presuntivas para la identificaciéon de levaduras,
entre las cuales el medio cromogénico CHROMagar Can-
dida uno de los mas usados.

Aungue los métodos fenotipicos para la identificacion
de levaduras son de gran utilidad en los laboratorios cli-
nicos por su rapidez, la identificacion de levaduras actual-
mente debe basarse no sélo en sus caracteristicas feno-
tipicas sino también en sus caracteristicas genotipicas,
ya que éstas permiten la diferenciacion de especies que
presentan caracteristicas fenotipicas similares.

La identificacion genotipica de levaduras estad basada
actualmente en el analisis comparativo de la secuencia
del ADN ribosomal de la cepa incognita con la de cepas
de referencia depositadas en las bases de datos publicas,
como ser GenBank. En general, aislamientos de una mis-
ma especie tienen una similitud > 99% en la secuencia
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del dominio D1/D2 y una similitud > 97% en la secuencia
de la regién ITS1-5.8S-ITS2. Sin embargo, no existe un
valor de corte para el porcentaje de similitud que permita
determinar fehacientemente si un aislamiento pertenece
0 no a una determinada especie.

Los aislamientos de este informe podrian pertenecer
a una especie de Candida relacionada con C. pseudo-
rugosa. Sin embargo, son necesarios mas estudios para
determinar con seguridad si los aislamientos representan
una nueva especie o son variantes de la misma especie.

Candida pseudorugosa fue descrita por primera vez
en 2006, aislada de una muestra de esputo. Desde esa
fecha no se han informado otros aislamientos de esta
especie a partir de material clinico.

Este trabajo informa el primer caso de fungemia por
esta especie o grupo de especies y aporta informacién
para sefialarlos como potenciales patdégenos humanos.
Se destaca la importancia de su diferenciacion de otras
especies de levaduras, mediante el uso de técnicas mo-
leculares, debido a su baja susceptibilidad a agente anti-
fungicos de uso habitual.
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1 - FArmacos cardiovasculares
relacionados con un mayor riesgo
de diabetes de inicio reciente

Leung Ong K, Barter P, Waters D

American Heart Journal 167(4):421-428,
Abr 2014

La prevalencia de la diabetes tipo 2 estd en
aumento y esta enfermedad se relaciona con

un mal prondstico cardiovascular. Algunos
fdrmacos indicados en la terapia de la enfermedad
cardiovascular han sido vinculados con mayor
incidencia de diabetes y de alteraciones del

control metabdlico en individuos con diabetes
establecida.

En un metanalisis de los datos de 13
estudios controlados y aleatorizados de
terapia con estatinas (n =91 140), estos
farmacos se asociaron con un incremento del
9% en el riesgo de diabetes de inicio reciente
(DIR), equivalente a un nuevo diagndstico
de la enfermedad por cada 225 individuos
tratados durante 4 afos. En ese metanalisis
no se incluyeron los datos del estudio
Stroke Reduction by Aggressive Reduction in
Cholesterol Levels (SPARCL), segun el cual la
terapia con atorvastatina incrementaba la
probabilidad de DIR. La incorporacién de
esos datos al metanalisis previo identificd
un aumento del riesgo de DIR de 1.09 a
1.12 veces en los individuos tratados con
estatinas. Sin embargo, esta terapia se
relaciona con una reduccion del riesgo de
eventos vasculares. Asimismo, ciertos factores
clinicos se relacionan de forma independiente
con una mayor probabilidad de DIR en los
enfermos que reciben estatinas,
como los valores de glucemia en ayunas
> 100 mg/dl y de trigliceridemia > 150 mg/d|,
el antecedente de hipertension y la presencia
de obesidad. Estas variables predicen
la aparicion de diabetes aun si no se
administran estatinas.

En estudios como Coronary Drug Project y
Atherothrombosis Intervention in Metabolic
Syndrome with Low HDL/High Triglycerides:
Impact on Global Health Outcomes
(AIM-HIGH), se senal6 una asociacion entre
el uso de niacina y el aumento de los casos
de DIR. Este farmaco se relaciona con un
aumento de la resistencia a la insulina en el
contexto de ausencia de beneficios sobre el
riesgo de eventos cardiovasculares, y de altas
tasas de intolerancia y efectos adversos.

Ademas, las tiazidas se asocian con un
deterioro del control de la diabetes y un
incremento de la incidencia de DIR. Esta
relacion fue reconocida en estudios como
Antihypertensive and Lipid Lowering treatment
to prevent Heart Attack Trial (ALLHAT). Sin
embargo, en ese ensayo no se observaron
diferencias entre los antihipertensivos
empleados en relacién con la incidencia
de eventos cardiovasculares, por lo que los
investigadores concluyeron que la diabetes
asociada con las tiazidas se relacionaria
con un riesgo bajo de que se produzcan
estos eventos. Segun el estudio Systolic
Hypertension in the Elderly Program (SHEP), los

beneficios de las tiazidas en la hipertension
superarian a los riesgos asociados con la
aparicion de DIR durante el tratamiento.

No obstante, en estudios a largo plazo se
hallaron consecuencias negativas de la DIR en
pacientes hipertensos, con mayor riesgo de
infarto de miocardio. La mayor probabilidad
de DIR en estos casos parece relacionarse con
la hipopotasemia inducida por los diuréticos
y su accion sobre la secrecion de insulina. En
las personas diabéticas, se propone el uso de
dosis bajas de tiazidas para evitar cambios en
los niveles séricos de potasio y glucosa.

De acuerdo con los datos disponibles, los
betablogueantes (BB) se asocian con mayor
incidencia de DIR, en especial con el uso de
atenolol y en pacientes de edad avanzada.
Los mecanismos involucrados incluyen la
inhibicién de la secrecién de insulina 'y la
resistencia a su accion, mediada por los
receptores beta-2 pancreaticos. En cambio,
los BB selectivos beta-1, como el nebivolol, no
provocan hiperglucemia.

El riesgo de DIR puede estimarse mediante
factores clinicos (glucemia en ayunas, entre
otros) antes de comenzar el tratamiento con
los farmacos mencionados. En presencia de
alto riesgo, se propone el asesoramiento
para estimular la dieta, el ejercicio fisico y
el descenso de peso con el fin de disminuir
la probabilidad de DIR. Se sugiere evitar la
niacinay, si es necesario un BB, optar por
farmacos con accion vasodilatadora, como el
carvedilol o el nebivolol. Las tiazidas parecen
asociarse con mayor probabilidad de DIR,
pero no se vinculan a un aumento del riesgo
cardiovascular a largo plazo. Se destaca que
la administracion de estatinas se relaciona
con beneficios acentuados sobre el riesgo
cardiovascular que superan el riesgo de DIR.
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2 - Importancia del microambiente
inmunitario en la respuesta
tumoral a la inmunoterapia

National Institutes of Health, Bethesda, EE.UU.

Journal of Clinical Oncology 31(19):2369-2371,
Jul 2013

Ciertas caracteristicas relacionadas con el
microambiente inmunitario del tejido tumoral
parecen asociarse con un mejor pronostico en
relacién con la respuesta a la inmunoterapia.

Se han publicado nuevas investigaciones
relacionadas con el pronéstico y los
parametros asociados con la administracién
de la vacuna adyuvante con antigeno
asociado con el melanoma tipo 3 (MAGE-A3
[melanoma-associated antigen 3]) en
pacientes con melanoma metastético o con
cancer de pulmén de células no pequeias
(CPCNP) en estadio IB o Il con reseccion
previa. En el primero de esos protocolos,
con un disefo en fase ll, se observo un
incremento de la supervivencia general en
pacientes con melanoma avanzado cuando

se empled el inmunoestimulante AS15, que
contenia la asociacion de agonistas de los
receptores tipo toll 4y 9, asi como saponina
QS21.

En un segundo ensayo, también en fase Il,
no se reconocieron diferencias entre el
uso de AS15 o placebo en términos de la
supervivencia general o libre de progresion
en una cohorte de pacientes con CPCNP
(n=182). En coincidencia con estudios
previos, no se describié una correlacion
significativa entre la respuesta inmunitaria
celular o humoral y la evolucién clinica.

En un tercer estudio, en el cual se
compararon pacientes con melanoma que
habian logrado beneficios clinicos con
el uso de las vacunas con MAGE-A3 con
aquellos en los que no mejoro su evolucién,
se identifico la expresion de una secuencia
genética distintiva de 84 genes asociados
con mejor pronostico. Esta secuencia fue
un factor predictivo de prolongacién de
la supervivencia general. Luego de su
analisis mediante reaccién en cadena de
la polimerasa cualitativa en tiempo real se
demostré que esa secuencia distintiva era
también un factor predictivo en los pacientes
con CPCNP. En un subanalisis en el que sélo
se consideraron los pacientes portadores de
la secuencia de buen pronéstico se confirmé
una tendencia no significativa a la reduccién
del riesgo de recaida en asociacién con la
administracion de la vacuna. Asimismo, se
demostré una tendencia similar en el analisis
de la supervivencia general.

Estos resultados enriquecen observaciones
previas, segun las cuales cierto fenotipo
inmunitario de los tejidos neoplasicos podria
inducir la respuesta inmune. En estudios
efectuados en biopsias de tejido tumoral, en
forma previa y posterior al tratamiento, se ha
informado que las metastasis de melanoma
con un microambiente inmunolégicamente
activo, previo al tratamiento, tienen mayor
probabilidad de regresion completa luego
de la inmunoterapia. Estos fenotipos podrian
expresarse en formar espontanea, si bien
parece posible incrementarlos mediante la
estimulacion inmunitaria.

Se admite que la repercusion de la
identificacion de una secuencia distintiva
podria extenderse mas alla de la oncologia
y alcanzar otros procesos relacionados con
la agresion tisular mediada por factores
inmunitarios, como el rechazo en los
trasplantes, la enfermedad de injerto contra
huésped o las afecciones autoinmunes.

Las vias moleculares relacionadas con

esta secuencia se superponen con estas
enfermedades no oncoldgicas, dado que,
en ambos casos, se observa la participacion
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de genes estimulados por accion de los
interferones o efectores de la funcién
inmunitaria, asi como de quimioquinas y sus
ligandos.

Se advierte que los determinantes de este
fenotipo inmunitario con respuesta favorable
no han sido definidos, ya que no se ha
identificado la repercusion en este sentido
de los factores genéticos del hospedero, la
presencia de mutaciones somaticas o las
variables ambientales. La definicién de estos
componentes podria facilitar la comprension
de los mecanismos subyacentes de este
fenotipo tumoral y orientar la investigacion
de nuevas estrategias para la optimizacion de
las estrategias disponibles de inmunoterapia.
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3 - Repercusion del control de la
hiperglucemia en el prondstico
de los pacientes pediatricos
gravemente enfermos

London School of Hygiene & Tropical Medicine,
Londres, Reino Unido

New England Journal of Medicine
370(2):107-118, Ene 2014

No fue posible demostrar un incremento de

la supervivencia global o de la reduccién de

la necesidad de ventilacion mecdnica para el
tratamiento intensificado de la hiperglucemia

en pacientes pedidtricos graves. Sin embargo, se
verificé una compleja relacién entre los beneficios
y los riesgos en otros criterios de valoracion.

La hiperglucemia es una complicacién
frecuente en los pacientes gravemente
enfermos y se asocia con repercusiones
adversas en el prondstico. En estudios
aleatorizados unicéntricos, se ha informado
que la reduccion de las cifras de glucosa
plasmatica a valores normales por medio
de la terapia insulinica reduce la tasa de
morbimortalidad en la unidad de cuidados
intensivos. Sin embargo, estos beneficios no
fueron confirmados en metanalisis e incluso
se ha sugerido que el control estricto de la
glucemia podria vincularse con un aumento
de la letalidad. Ademas, son escasos los datos
en relacion con la estrategia de correccion de
la glucemia en nifos gravemente enfermos.

En el presente analisis se describieron los
resultados del Control of Hyperglycaemia in
Paediatric Intensive Care (CHiP), en el cual
participaron pacientes de hasta 16 aflos que
fueron internados en una unidad de cuidados
intensivos pediatricos con expectativa de
requerir ventilacion mecdnica invasiva
y farmacos vasoactivos por al menos 12
horas. Los enfermos se dividieron de modo
aleatorio para la implementacién de control
convencional de la glucemia (meta por
debajo de 216 mg/dl [12.0 mmol/I]) o bien
de control intensificado (meta de glucemia
entre 72y 126 mg/dl [4.0 a 7.0 mmol/l]). Se
definié como criterio principal de valoracion a
la supervivencia global y libre de ventilacién
mecdnica a los 30 dias.

Participaron 1 369 pacientes pediatricos de
13 centros de Inglaterra, de los cuales 694 se
sometieron a control intensificado y otros 675
fueron asignados a control convencional. No
se reconocieron diferencias estadisticamente
significativas en la supervivencia y la cantidad
de dias sin necesidad de ventilacién mecanica
entre ambos grupos. Estos resultados fueron
similares cuando se consideraron sélo
aquellos ninos internados en el periodo
posoperatorio de una cirugia cardiovascular.
En cambio, la tasa de hipoglucemias graves
(inferiores a 36 mg/dl [2.0 mmol/I]) fue
significativamente mayor en los pacientes con
control intensificado, en comparacion con el
grupo con control convencional (7.3% contra
1.5%, en ese orden). La media de los costos
estimados a los 12 meses fueron menores en
la cohorte de tratamiento intensificado, tanto
en el andlisis global de la cohorte como en
la evaluacion especifica de los pacientes que
no habian sido intervenidos por una cirugia
cardiovascular.

Aungue no fue posible demostrar un
incremento de la supervivencia global o de
la reduccion de la necesidad de ventilacion
mecanica para el tratamiento intensificado
de la hiperglucemia, se verifico una relacion
compleja entre los beneficios y los riesgos
en otros criterios de valoracion. Asi, si bien el
control estricto de la glucemia se correlaciond
con mas eventos de hipoglucemia grave, esta
estrategia se vinculé con una menor duracién
de la internacién en la unidad de cuidados
intensivos y con la reduccién de los costos
totales en un periodo de 12 meses. Sobre
la base de estos resultados, se propone la
realizacién de nuevos estudios para definir
la aplicabilidad de estos hallazgos en otros
contextos de la practica clinica.
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4 - Factores predictivos de
internacion en pacientes que
consultan por sincope en un
hospital especializado

Fundacéo Universitaria de Cardiologia do Rio Grande
do Sul, Porto Alegre, Brasil

Arquivos Brasileiros de Cardiologia, Oct 2013

El antecedente de cardiopatia o sincope, asi como
la presencia de alteraciones electrocardiogrdficas
o la ausencia de antecedentes de accidente
cerebrovascular, constituyen variables predictivas
de hospitalizacion en pacientes asistidos por
sincope en el servicio de emergencias de centros
especializados en cardiologia.

Se estima que el sincope constituye el 1.5%
de los motivos de consulta de los servicios
de emergencias. Algunas causas de sincope
se relacionan con elevada morbilidad, si bien
el diagnéstico diferencial es muy variado.

El tratamiento de esta afeccion depende de
su etiologia. En la atencién inicial de estos
pacientes en el servicio de emergencias se
requiere la estratificacion de riesgo, con el fin
de diferenciar a los individuos que pueden

controlarse de modo ambulatorio de aquellos
sujetos con necesidad de hospitalizacion o
intervenciones urgentes.

El interrogatorio, el examen fisico
detallado y la evaluacion electrofisiolégica
se asocian con un rédito diagnoéstico del
50% para la definicion de la causa del
sincope. El electrocardiograma (ECG)
facilita el reconocimiento de alteraciones
de la conduccién o de un infarto agudo de
miocardio como potenciales etiologias de la
afeccion. Las escalas mas difundidas en los
servicios de emergencias, como el puntaje
Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope
nel Lazio (OESIL), fueron disefadas para su
aplicacién en hospitales generales y podrian
resultar inadecuadas para el uso de centros
especificos de cardiologia, dado que la
presencia de cardiopatia siempre constituye
en estos protocolos un criterio de riesgo y un
indicador de internacién.

En el presente estudio transversal realizado
en un instituto de cardiologia de Brasil, se
propuso el reconocimiento de factores de
riesgo asociados con la internacién en los
pacientes asistidos por sincope en el servicio
de emergencias. Se definié como sincope a la
pérdida transitoria de conciencia de causa no
traumatica, como consecuencia de hipoflujo
cerebral transitorio y global de apariciéon
rdpida, corta duracion y recuperacion
espontanea completa. Se excluyeron los
pacientes pediatricos y las embarazadas. En el
andlisis estadistico se intentd la identificacion
de factores principales de riesgo asociados
con una mayor probabilidad de causa
cardiovascular del sincope; los pardmetros
investigados incluian la edad superior a 65
anos, el antecedente de cardiopatias, las
alteraciones del ECG, el antecedente de
arritmias ventriculares o muerte subita, la
presencia o ausencia de prédromos, el sexo,
la hipertension arterial, la diabetes, la relacién
del sincope con el estrés emocional y el uso
de medicamentos. Asimismo, se instrumenté
la aplicacion del puntaje OESIL, para el
cual se interpret6 a los pacientes con una
puntuaciéon no menor de 2 como candidatos
a la hospitalizacion para investigacion de la
etiologia.

Durante un afio se analizaron 46 476
consultas al servicio de emergencias, de
las cuales 216 se atribuyeron a sincopes en
pacientes adultos. El 39% de estas personas
(n = 85) fueron hospitalizadas para efectuar
el diagndstico etioldgico. En el 18% de
los participantes se reconocié una causa
cardiaca del episodio. Los individuos que
requirieron internacioén se caracterizaban por
diferencias significativas con los pacientes
ambulatorios en términos de la mayor edad,
el antecedente de sincope, los antecedentes
clinicos (hipertension arterial, cardiopatias
previas, enfermedad coronaria), la presencia
de ECG alterado o dolor toracico y el uso
de antihipertensivos. En un modelo de
analisis multivariado, las alteraciones del
ECG, la pertenencia a un seguro de salud,
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el antecedente de sincope o cardiopatia y

la ausencia de antecedentes de accidente
cerebrovascular se definieron como variables
predictivas de hospitalizacion.

Ademas, un puntaje OESIL de 0 o 1 punto
se correlacioné con una mayor posibilidad
de seguimiento ambulatorio. En cambio, un
puntaje OESIL de al menos 2 puntos se asocid
con una probabilidad significativamente mas
elevada de hospitalizacion.

Por consiguiente, en este analisis efectuado
en un centro especializado de cardiologia, se
comprobd una adecuada correlacion entre
la valoracién clinica y una escala de riesgo
validada en hospitales generales. Del mismo
modo, hubo congruencia entre los criterios
clinicos sugeridos para la hospitalizacién en
esta poblacién y los criterios de alto riesgo
propuestos en la bibliografia internacional.
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5 - Prétesis endocanaliculares
urologicas

University Hospital of Patras, Patras, Grecia

Indian Journal of Urology 30(1):8-12, Ene 2014

Las prétesis endocanaliculares liberadoras de
fdrmacos han progresado enormemente en
mdltiples disciplinas, con una gran variedad

de diserios y elecciones de material, fdrmacos

y cubiertas bajo evaluacidn experimental y
clinica. Su uso en urologia estd limitado a
algunos estudios experimentales, con resultados
promisorios.

Las prétesis endocanaliculares de metal
desnudo (PEMD) son una herramienta
invaluable para la hemodinamiay el
intervencionismo cardiovascular. En estas
especialidades, la PEMD se expande a
partir de un catéter con el objetivo de
dilatar obstrucciones y cumple la funcion
de un andamiaje mecanico que asegura
la permeabilidad del vaso en cuestién. Sin
embargo, la reestenosis es una complicacion
muy frecuente (20% al 30%), generalmente
debido a una hiperplasia de la tunica
intima del vaso sanguineo, compuesta por
endotelio y tejido conectivo. En este contexto,
las prétesis endovasculares liberadoras
de farmacos (PELF) se desarrollaron para
disminuir la incidencia de dicho fenémeno,
con resultados exitosos (tasas de entre 7.5% y
10% en estudios recientes).

El presente articulo describe la evolucién y
la aplicacion de las prétesis endovasculares
en la urologia moderna.

Evolucién de las PELF

La evolucién de las PELF incluyé cambios
en la estructura, la capa polimérica liberadora
de farmacos y el agente antiproliferativo que
se utilizé. Asi, la plataforma estructural ahora
se compone de materiales biodegradables,
en reemplazo del acero inoxidable. La
naturaleza quimica de los polimeros varié
desde moléculas altamente estables, hacia
compuestos biocompatibles, hasta llegar a

patrones biolégicos como fosforilcolinas.
El eje de la mayor cantidad de cambios ha
sido la eleccion del farmaco que la prétesis
libera. Pueden utilizarse antiinflamatorios,
antitrombogénicos, antiproliferativos o
inmunosupresores, pero los agentes mas
populares en la actualidad comparten uno o
mas de estos mecanismos de accién. Entre los
mas comunes, la rapamicina y sus andlogos
son principalmente inhibidores de la
proliferacion celular. Dentro de este grupo se
encuentra el tacrolimus, que ademas presenta
una importante actividad inhibitoria en la via
de la calcineurina, lo que le otorga facultades
inmunosupresoras. Otros compuestos que
se han utilizado sin resultados prometedores
son el paclitaxel, la actinomicina D
(antiproliferativos) y la dexametasona
(antiinflamatoria e inmunosupresora).
Ademas, los anticuerpos monoclonales
pueden ser una herramienta valiosa en la
terapia con endoprotesis, ya que sus variantes
dirigidas a la glucoproteina llb/llla han
obtenido resultados promisorios en modelos
con animales; también se ha trabajado
con anticuerpos anti-CD34. Posiblemente,
estas alternativas eliminen la necesidad de
administrar farmacoterapia antiagregante
plaguetaria o mejoren el proceso de
endotelizacion.

Proétesis endocanaliculares uroldgicas

La aplicacion uroldgica de las PEMD ha sido
investigada por mas de una década como
una alternativa para aliviar las obstrucciones
al flujo de salida de la vejiga causado
por afecciones uretrales o prostaticas.
Lamentablemente, la alta frecuencia de
incrustacion, infeccion, migracion y aparicion
de sintomas del tracto urinario inferior limité
su utilizacion. Ademas, la remocion de la
PEMD de la uretra puede requerir esfuerzos
quirdrgicos complejos y riesgosos.

Asimismo, el uso de estas protesis en el
uréter se relaciond con resultados aceptables
a corto plazo, especialmente en los casos
de obstruccién maligna. Sin embargo,
los hallazgos a largo plazo condicionaron
el optimismo inicial. Finalmente, la
indicaciéon mas comun para la colocacion
de una PEMD ureteral es la obstruccion por
procesos malignos retroperitoneales, ya
que las prétesis en doble J que se utilizan
frecuentemente tienen altas tasas de fracaso
terapéutico y las nefrostomias son muy
perjudiciales para la calidad de vida de los
pacientes. Las complicaciones de la PEMD a
este nivel son similares a las de su ubicacion
uretral.

Por su parte, la potencial aplicacion de
las PELF en urologia se basa en los mismos
principios que su uso en los vasos coronarios,
aunque la estructura y la biologia celular de la
via urinaria son muy distintas a las observadas
a nivel arterial. Principalmente, el urotelio
es una barrera mucho menos permeable
que el endotelio vascular, lo cual puede
comprometer la eficacia del farmaco que se

utilice. Considerando los antecedentes de lo
observado con las PEMD, hasta la fecha las
PELF sélo se han empleado en estudios con
animales.

Un trabajo en el que se que utiliz6 paclitaxel
y poliuretano, con PEMD y PELF en perros que
fueron seguidos por 4 y 8 semanas, concluyd
que estas Ultimas eran una opcién viable,
en especial cuando la protesis era de un
material mas avanzado que el metal. En otra
ocasion, la aplicaciéon de PELF con paclitaxel
y PEMD en cerdos arrojé como resultado que
las primeras se mantuvieron permeables a
los 21 dias, mientras que los animales sin
PELF habian sufrido reestenosis o hiperplasia
segun multiples procedimientos diagnoésticos.
Recientemente, un tercer protocolo, en este
caso con PELF que liberaban zotarolimus en
uréteres de conejos y cerdos, mostro tasas de
oclusion y de compromiso renal menores que
las observadas con PEMD.

Conclusién

Las PELF han progresado enormemente en
multiples disciplinas, con una gran variedad
de disefios y elecciones de material, farmacos
y cubiertas. Su uso en urologia estd limitado
a algunos estudios experimentales, con
resultados promisorios, pero se necesitan mas
trabajos para apoyar su potencial aplicaciéon
clinica.

2N
M W Siicsalud.com/dato/insiic.php/141834

6 - Vinculo entre la polucion
ambiental y la salud
Prince of Wales Hospital, Shatin, Hong Kong

Lancet Respiratory Medicine 2(1):8-9, Ene 2014

Tanto en naciones industrializadas como en paises
en vias de desarrollo, se verifica una asociacion
entre la contaminacién ambiental por gases o
elementos particulados y el diagnéstico o las
manifestaciones clinicas de asma bronquial.

Se estima que mas de seis millones
de personas fallecen anualmente en
forma prematura como consecuencia de
la contaminacién atmosférica. Tanto la
contaminacion ambiental como la de los
ambientes cerrados han sido asociadas con
efectos deletéreos sobre la salud, en especial
en individuos con afecciones preexistentes.
Sin embargo, se dispone de escasos estudios
controlados que vinculen en forma definitiva
la exposicién aguda a un contaminante
especifico con repercusiones adversas sobre
la salud.

El aire ambiental incluye numerosos
factores de contaminacion, entre los que
se citan el ozono, los 6xidos de nitrégeno
y el diéxido de azufre, asi como particulas
de distintas dimensiones. La complejidad
de la composicién de estos contaminantes
y las dificultades en la cuantificaciéon de la
exposicion impiden la definicion del papel
de cada factor individual en términos de
la morbilidad respiratoria. Sin embargo,
se reconoce que las particulas con un
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didmetro aerodindmico inferior a 2.5 um
pueden ingresar en la via aérea, los alvéolos
pulmonares y el torrente sanguineo, con
induccion de inflamacion y vasoconstriccion.

En una revisién sistemética de 35 estudios
observacionales, se comprobé una asociacion
acentuada entre las internaciones por
insuficiencia cardiaca y la exposicion a estos
elementos particulados. Con la excepcién del
0zono, la exposicidn a otros factores gaseosos
de contaminacion (monodxido de carbono,
didxido de azufre, didéxido de nitrégeno)
también fue asociada de modo significativo
con la insuficiencia cardiaca. Entre los
mecanismos involucrados se postulan la
inflamacion sistémica y la vasoconstriccion
coronaria, en el marco de la translocacién de
elementos particulados a la circulacién.

Aunque el tabaquismo es la principal causa
de cancer de pulmén, en un andlisis del
European Study of Cohorts for Air Pollution
Effects, en el cual se incluyeron 17 cohortes de
distintos paises, se verificd que la exposicién
a las particulas contaminantes de 2.5 pmy
10 um se correlacionaba con un mayor
riesgo de adenocarcinoma pulmonar. En
este estudio se consider6 una gran cantidad
de pacientes y su disefio permitié superar
diversas limitaciones metodoldgicas, en
comparacion con protocolos previos de
valoracion del vinculo entre la contaminacién
atmosférica y el cancer de pulmén. En el
metanalisis de los datos, se demostraron
hazard ratios para esta neoplasia de 1.18 por
cada 5 pg/m*y 1.22 por cada 10 p/m?* de
particulas de 2.5 um de didmetro. La inclusion
de participantes de distintas regiones con
variados niveles de contaminacién agregd
potencia estadistica a este modelo de
evaluacion.

Tanto el mayor riesgo de insuficiencia
cardiaca como el incremento de la
probabilidad de cancer de pulmén en
relacion con la contaminacién por materiales
particulados parecen tener lugar con niveles
de contaminacion inferiores a los de las
normativas vigentes sobre la calidad del aire.

En las naciones no industrializadas, la mayor
fuente de contaminacion atmosférica es la
combustién de biomasa a partir de la coccidon
y el calentamiento, por lo cual las mujeres y
los nifos experimentan mayor exposicion.

La relacion entre el contacto con estos
elementos y la incidencia de asma es motivo
de debate, dadas las dificultades para estimar
la dosis total de factores de contaminacién
que es inhalada por cada individuo. De
acuerdo con los datos del estudio ISAAC,

la coccion a fuego abierto se asoci6 con el
diagndstico y las manifestaciones clinicas del
asmaen los ninosde 6a7anosyde 13a 14
anos. Por lo tanto, se estima que la reducciéon
de la exposicion a la combustion de biomasa
a nivel global deberia definirse como una
prioridad en términos de salud, con necesidad
de estudios prospectivos de evaluacion.

En otro orden, la obesidad se vincula con
mal control del asma; en un estudio con 148

pacientes asmaticos de entre 5y 17 afos,
se demostrd una asociacion significativa
entre los sintomas de esta enfermedad
respiratoria y la exposicion a particulas de
2.5 pm en el subgrupo de nifos obesos.

Se verificd que por cada incremento de 10
veces en la exposicion a estos elementos,
se observaba un aumento de 3 a 5 veces en
la probabilidad de tos aun en ausencia de
infecciones virales.

Por consiguiente, se destaca la importancia
de un enfoque coordinado para reducir los
niveles de contaminacion ambiental, tanto
en las naciones industrializadas como en los
paises en vias de desarrollo.

e WWW.siicsalud.com/dato/insiic.php/142252

7 - Los parametros convencionales
de monitorizacion durante

una endoscopia son utiles en
pacientes con dispositivos de
asistencia ventricular

University of Pennsylvania, Filadelfia, EE.UU,; PGIMER

- Post Graduate Institute of Medical Education and
Research, Chandigarh, India

Annals of Cardiac Anaesthesia 16(4):250-256,
Oct 2013

Las variables de monitorizacién no invasiva de

la presion arterial, la oximetria de pulso y los
pardmetros especificos de los dispositivos de
asistencia ventricular izquierda son suficientes
para el control perioperatorio de los pacientes con
dispositivos ventriculares sometidos a endoscopia
digestiva.

Los dispositivos de asistencia mecanica
en los pacientes con insuficiencia cardiaca
crénica se han vinculado con un incremento
en la tasa de supervivencia. Los equipos de
segunda generacién de flujo continuo se
caracterizan, ademas, por su menor tamano.
A pesar de su planificacién original como
una estrategia previa al trasplante, estos
dispositivos se indican como un sistema
permanente de asistencia circulatoria. No
obstante, los pacientes con un dispositivo
de asistencia ventricular izquierda (DAVI)
requieren anticoagulacion, con incremento
del riesgo de sangrado. Ademas, los DAVI
se asocian con potencial aumento de
la incidencia de infecciones, dado que
constituyen un cuerpo extraio implantado.

Se reconoce que la mayor supervivencia
de los individuos con DAVI motiva
un incremento en la probabilidad de
intervenciones quirdrgicas no cardioldgicas.
Sin embargo, el enfoque anestésico puede
diferir del propuesto en otros pacientes.
En estos sujetos, los determinantes del
gasto cardiaco dependen de la funcién del
DAVI; la menor experiencia quirtrgica ha
provocado que muchos de estos pacientes
se consideren de alto riesgo anestésico,
con implementacién de intervenciones
innecesarias y cancelacion de cirugias, incluso
ante procedimientos menores.

En este andlisis retrospectivo se describen

los datos de los partes quirdrgicos y
anestésicos de 68 procedimientos de
endoscopia en 39 enfermos con DAVI. Se
obtuvo informacién demogréfica, asi como
aquella relacionada con las comorbilidades
(puntaje de riesgo de la American Society

of Anesthesiologists), indicacion del
procedimiento endoscopico, enfoque de

la via aérea, saturacion basal de oxigeno,
variables hemodinamicas iniciales, presion
arterial, frecuencia cardiaca, complicaciones
y potencial uso de vasopresores. Antes de

la induccion se indicé administracion de
oxigeno al 100% con mascara facial. Las
endoscopias se realizaron en decubito
lateral izquierdo, con monitorizacion de la
aparicion de apneas mediante control de los
movimientos ventilatorios y de capnografia
al final de la espiracion. En los individuos con
indicacion de endoscopia como consecuencia
de sangrado, la administracion de warfarina
se interrumpio durante la internacion.

La indicacion mas frecuente de realizacion
de la endoscopia fue la presencia de
hemorragia digestiva (n = 47). Un total
de 63 procedimientos se llevaron a cabo
con sedacién profunda, mientras que
las 5 endoscopias restantes requirieron
anestesia general. La mayor parte de los
enfermos fueron anestesiados con propofol
y fentanilo (n = 47); asimismo, el uso de
canula nasal represent6 el principal recurso
para el enfoque de la via aérea (n = 53). En
virtud de la persistencia del componente
pulsétil del flujo sanguineo en todos
los participantes, fue posible el control
mediante monitorizacion no invasiva de la
presion arterial. El volumen administrado
de soluciones cristaloides durante la
endoscopia fue proporcional a la duracion del
procedimiento, pero no resulté dependiente
de la magnitud de la reduccion de la presion
arterial (media de 22.29 + 18.02 mm Hg).
Todos los paciente respondieron a este
descenso de la presion ante la indicacion
de cristaloides, vasopresores (efedrina,
fenilefrina) o ambos. No se demostraron
alteraciones funcionales de los DAVI durante
el procedimiento y no se requirieron ajustes
de la velocidad de la bomba. Tanto el indice
como el flujo de pulsatilidad, en funcién del
modelo de DAVI, fueron controlados durante
la realizacién de las endoscopias.

En consecuencia, se destaca que los
pardmetros de monitorizaciéon no invasiva
de la presion arterial, la oximetria de pulso y
las variables especificas relacionadas con los
DAVI constituyen pardmetros adecuados para
el enfoque perioperatorio de estos pacientes.
Esta estrategia facilita un buen control
durante el procedimiento, sin necesidad
de intervenciones invasivas. La reduccién
de la presion arterial informada durante la
endoscopia responde de modo adecuado
al uso de cristaloides o vasopresores, sin
necesidad de modificacion de la velocidad
de la bomba de estos equipos.

o N
e WWW.Siicsalud.com/dato/insiic.php/139920
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Didalisis peritoneal y diabetes

Sr. Editor:

He lefdo con interés el articulo Evolucién de pacientes con diabetes
mellitus en dialisis peritoneal.! La progresién a la insuficiencia renal
crénica (IRC) es una complicacién muy frecuente en los pacientes
con diabetes mellitus (DBT). Para disminuir el dafio renal es necesa-
rio contar con controles estrictos de los valores de glucemia, pero
también procurar un abordaje global del paciente para reconocer
y tratar los demds factores de riesgo y las enfermedades asociadas,
con el fin de conservar la funcién renal residual (FRR) y la permeabi-
lidad peritoneal. ¢Cémo actuamos frente a un paciente con IRC
avanzada que requiere terapia renal sustitutiva? Las normativas de
didlisis peritoneal invocan como principal criterio la integridad de
las membranas peritoneales. Si bien es una técnica que se puede
realizar a cualquier edad, diversos estudios demuestran que los mds
favorecidos son los nifios y j6venes, debido a la conservacién de la
FRR, por lo que se ven mds beneficiados aquellos con DBT1 por
sobre los sujetos con DBT2. Es por ello que, en pacientes adecua-
dos, es la técnica de eleccién inicial, principalmente durante los dos
primeros afios de la enfermedad. Cabe destacar que en ancianos
con DBT2, debido al solapamiento de la IRC, no se ha observado
un claro beneficio de la didlisis peritoneal, por lo que la hemodid-
lisis es la mejor opcién, con una supervivencia similar aunque con
diferencias en subgrupos definidos por la edad.

Matias Enrique Marin

Residente, Servicio de Clinica Médica
Policlinico Privado San Lucas

Rio Cuarto, Cérdoba

1 www.siicsalud.com/dato/arsiic.php/131908

Obesidad

El articulo De la lipofobia al lipofobismo: imégenes y experiencias
en torno de la obesidad' invita a reflexionar sobre la estigmatizaciéon
social e individual de la obesidad, poniendo el foco en los j6venes
que la padecen y en sus curadores biomédicos. Acertadamente,
ubica las representaciones sociales sobre la obesidad y los mode-
los corporales en relacién con las formas de comer, en diferentes
contextos histéricos y espaciales, concepciones y prdcticas que el
conocimiento médico ha incorporado en su devenir histérico. En
la actualidad, el sobrepeso y la obesidad se han medicalizado y
convertido en enfermedades incorporadas a la CIE-10. Segun la
OMS, constituyen un verdadero problema de salud pUblica a esca-
la global, que resulta de numerosos factores, muchos de ellos de
origen biolégico (fisiolégicos, bioquimicos y genéticos), pero que
incorpora los componentes econémico y social. En esta caracte-
rizacién, los individuos con sobrepeso u obesidad aparecen como
las victimas de su enfermedad y, en cierta manera, son justificados
por no ser culpables de su gordura. Sin embargo, a nivel clinico,
la visién condenatoria aln continGa asociada con una conducta
individual y moral que transgrede los ideales contempordneos del
cuerpo delgado, disciplinado, voluntarioso, saludable y convenien-
te. En mi opinién, el articulo resulta muy valioso, en tanto vuelve
a poner en discusién que la incorporacién de la obesidad como
enfermedad no desestigmatiza a los individuos que la viven, sino
que agrega otro entorno lipofébico y culpabilizador que muy lejos
estd de mejorar su bienestar fisico, social y moral.

Lorena Pasarin

Licenciada en Antropologia (UNLP); Magister en Epidemiologia,

Gestién y Politicas de Salud (UNLa); Becaria, Consejo Nacional

de Investigaciones Cientificas y Técnicas (CONICET); Instituto de Desarrollo
e Investigaciones Pediatricas Prof. Dr. Fernando Viteri, Hospital de Nifios

de La Plata (IDIP-MS/CIC, PBA), La Plata, Buenos Aires

Infecciones urinarias

Ureaplasma urealyticum y Mycoplasma hominis son bacterias anae-
robias facultativas, que se asocian con la colonizacién e infeccién
del tracto urogenital en los seres humanos adultos aunque también
pueden aislarse en individuos asinfomdticos, lo que sugiere que

pueden comportarse como patégenos oportunistas. Para determi-
nar la prevalencia de estos microorganismos se realizé un estudio
epidemiolégico de tipo retrospectivo.! Se estudiaron 312 muestras
de pacientes con edades comprendidas entre 15 a 71 afios, cuyo
sexo correspondié a 67,3% mujeres y 32,7% hombres, consultan-
tes entre los afios 2001-2006 al Servicio de Infecciones de Trans-
misién Sexual y SIDA del Instituto Nacional de Epidemiologia de la
ciudad de Mar del Plata.

Se determiné que la prevalencia de Ureaplasma urealyticum fue
de 51,9% y de 25,6% para Mycoplasma hominis. Las tasas de
deteccién para ambos microorganismos resultaron superiores en
las mujeres. La deteccién de U. urealyticum y M. hominis en forma
simultdnea en un mismo paciente se comprobd en 30,2% de los
casos. El antibiético que mayor sensibilidad presenté frente a estos
aislamientos fue doxiciclina. Céndida albicans resulté el microorga-
nismo asociado con mds frecuencia a la presencia concomitante de
estos micoplasmas.

De acuerdo a los datos obtenidos resulta necesario intensificar la
deteccién de estos microorganismos potencialmente patégenos
para monitorear su circulacién y prevalencia en la poblacién.

Claudio M. Zotta
Técnico Quimico

Silvina Lavayén
Licenciada en Quimica, Servicio de Bacteriologia

Diana Gémez
Meédica Veterinaria, Bacteriéloga Clinica e Industria,
Jefa de Servicio de Bacteriologia

Maria Griselda Galeano

Médica, Servicio de Infecciones de Transmisién Sexual,
Instituto Nacional de Epidemiologia Dr. Juan H.Jara;
Mar del Plata, Buenos Aires

1 Medicina para y por Residentes 4(4):13-6, Ago 2014

4° Congreso Argentino de Arritmias

Sr. Director del Programa ACisE:

Considero que el 4° Congreso Argentino de Arritmias fue un exce-
lente encuentro cientifico, en el que participaron destacados espe-
cialistas de diversas partes del mundo.

Si bien todas las sesiones a las que pude asistir tuvieron un gran
nivel, quisiera destacar dos de ellas. Por un lado, la sesién de con-
troversias fue muy enriquecedora. En un momento histérico en el
que la produccién de publicaciones cientificas crece de manera casi
abrumadora, y en el que tratar de mantenerse actualizado parece
una lucha perdida contra el tiempo, la oportunidad de poder es-
cuchar cémo especialistas en la materia intentan defender posturas
antagdnicas, nos hacen conocer a fondo miradas casi opuestas, que
muchas veces permiten luego lograr una mirada mds equilibrada.
Como criticas a esta sesién, destaco que fueron cuatro controversias
en muy poco tiempo, con lo cual no hubo espacio para que los
presentadores puedan replicar a su adversario, o para que el pUblico
hiciera preguntas o comentarios, lo cual, en mi opinién, hubiese sido
aln mds enriquecedor.

También la actividad que mds me gusto fue el simposio interactivo de
diagnéstico elecirocardiogréfico de arritmias, con Josep y Pedro Bru-
gada. Una sesién sin desperdicios, de principio a fin, y que creo eng-
loba todo lo que apasiona a quienes somos aficionados a este tema.
Es la primera vez que asisto al Congreso y me gustaria que en
préximas ediciones esto se repitiera, ya que resulta sumamente en-
riquecedor.

Como sugerencia para futuras ediciones del Congreso, creo que se-
ria muy interesante que se invite a participar al Consejo Argentino
de Residentes de Cardiologia (CONAREC), como sucede con los
congresos de la Sociedad Argentina de Cardiologia y la Federacién
Argentina de Cardiologia, ya que la diversidad de edades, puntos de
vista e intereses resulta siempre de infercambios muy provechosos.

Sebastian Garcia Zamora

Residente

Hospital de Clinicas José de San Martin
Ciudad de Buenos Aires
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O xxvii Congreso Argentino y
Latinoamericano de Médicos
Residentes de Cirugia

Asociacién Argentina de Médicos
Residentes de Cirugia General

Mar del Plata, Argentina

21y 22 de marzo de 2015
www.aamrcg.com.ar/ActCongreso.html

© Congreso de Cirugia de Mar del Plata
Mar del Plata, Argentina
21 al 24 de marzo de 2015

www.cirugiamdg.org.ar

o Simposio de Anestesiologia en el
Paciente Baridtrico
Sociedad de Cirujanos de Mar del Plata
Mar del Plata, Argentina
21 al 24 de marzo de 2015
www.cirugiamdg.org.ar

© XXI Congreso de la Sociedad
Argentina de Medicina y Cirugia de
Pierna y Pie
Mar del Plata, Argentina
14 al 18 de abril de 2015

www.samecipp.org.ar

© XXII Congreso Argentino de
Hipertension Arterial
Sociedad Argentina de Hipertension
Arterial
Tucumadn, Argentina
16 al 18 de abril de 2015

www.saha.org.ar

© XXX Congreso Argentino de
Psiquiatria
Asociacién de Psiquiatras Argentinos
Mar del Plata, Argentina
22 al 25 de abril de 2015

www.apsa.org.ar

(5] Cirugia Bariatrica y Metabélica:
Enfoque Multidisciplinario
Mendoza, Argentina
7 al 9 de mayo de 2015
info@congresobariatrica.com.ar
www.congresobariatrica.com.ar

© Jornadas de Otoiio de la Asociacién
Argentina de Cirugia
Asociacién Argentina de Cirugia
Salta, Argentina
15y 16 de mayo de 2015

www.aac.org.ar

© XIlI Congreso Argentino de Graduados
en Nutriciéon
Salta, Argentina
19 al 22 de mayo de 2015

congresonutrisalta.com.ar

© Region NEA: Sociedad de Cardiologia
de Corrientes, Chaco, Formosa y
Misiones
Rosario, Argentina
28 al 30 de mayo de 2015
www.fac.org.ar/1/cong/2015/index.php

© XXXVIII Congreso Anual Alergia
e Inmunologia

Asociacién Argentina de Alergia e
Inmunologia Clinica
Ciudad de Buenos Aires, Argentina
13 al 15 de Agosto de 2015
secretariac@aaaeic.org.ar
www.alergia.org.ar

QO X Congreso Argentino e
Internacional de Mastologia
Sociedad Argentina de Mastologia
Ciudad de Buenos Aires, Argentina
6 al 8 de septiembre 2015

www.samas.org.ar

© VI InterAmerican Oncology
Conference "Estado Actual y Futuro
de las Terapias Antineopldsicas
Dirigidas"
Ciudad de Buenos Aires, Argentina
8y 9 de octubre de 2015
secretariat@oncologyconferences.com.ar
www.oncologyconferences.com.ar

© InmunoColombia 2015
Xl Congreso de la Asociacion
Latinoamericana de Inmunologia (ALAI)
X Congreso Colombiano de Alergias,
Asma e Inmunologia (ACAAI)
Medellin, Colombia
13 al 16 de octubre de 2015
contacto@inmunocolombia2015.com
www.inmunocolombia2015.com/
congreso

© XXXII Reunién Anual de la AAOMM
Asociacién Argentina de Osteologia y
Metabolismo Mineral
Bahia Blanca - Sierra de la Ventana,
Argentina
29 al 31 de octubre del 2015

www.aaomm.org.ar
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A- Epidemiologia de la depresion posnatal

8- Enfoque clinico, diagnéstico y tratamiento de los
infartos lacunares

- Manifestaciones clinicas de la hipertension
arterial aislada

0- Sindrome metabdlico y calidad de vida
relacionada con la salud en pacientes con
esquizofrenia

t- Hipertension arterial pulmonar: una seria

complicacion de la enfermedad de Rendu-Osler

F- Primer caso de fungemia por una levadura
relacionada con Candida pseudorugosa

e Dr. C. Alvarado Esquivel, Universidad Judrez del Estado de Durango, 34000, Durango, México

@ Q

e Dr. A. Arboix Damunt, Division de Enfermedades Vasculares Cerebrales, Servicio de Neurologia,
Hospital Universitari del Sagrat Cor, Universitat de Barcelona, Viladomat 288, E-08029, Barcelona,
Espana

@ Q

e Dr. E.Vinyoles, Centre d’Atencié Primaria La Mina, Sant Adria de Besos, Espana, 08930, Sant Adria
de Besos, Cataluia, Espana

w

e Dra. L. Medeiros-Ferreira, Universidad Auténoma de Barcelona, Plaga Civica, Campus de la UAB,
08193 Cerdanyola del Valles, Barcelona, Espana

@

e Dra. A. Flox Camacho, Unidad de Hipertension Pulmonar, Insufiencia Cardiaca y Trasplante
Cardiaco, Hospital Universitario 12 de Octubre, C/ Abad Juan Cataldn 54 4° A, Madrid, Espafa

@

e Dra. C.G.Taverna, Instituto Nacional de Enfermedades Infecciosas Dr. Carlos G. Malbran, Ciudad
de Buenos Aires, Argentina

@

Articulos originales recientemente publicados por S
tes. Para acceder a sus resimenes en castellano, a

buceador/> de SIIC Data Bases.

[IC que abordan temdticas afines a los publicados en esta edicién de Medicina para y por Residen-
bstracts y textos completos (en castellano e inglés) dirfjase a Buceador SIC <www.siicsalud.com/

Los hébitos saludables conllevan efectos antidepresivos
Las desigualdades sociales en la utilizacion de métodos anticonceptivos
de mujeres y varones de la Provincia de Buenos Aires

Hemorragia supratentorial esponténea: un modelo matemético
predictivo de mortalidad

Repercusiones de la barrera hematoencefalica en la administracién
de medicamentos

Hipertension y psiquiatria: puntos de encuentros y desencuentros

Metas de presidn arterial en pacientes con diabetes tipo 2 tratados
coninsulina

Estrategias para la prevencion del sindrome metabdlico
en un hospital de dia de psiquiatria

El estigma atribuido por los médicos psiquiatras a los pacientes
ambulatorios con esquizofrenia

Anticoagulacion en la Hipertension Pulmonar

Hipertension pulmonar en el lupus eritematoso sistémico

Técnicas de deteccion de resistencia de las levaduras a antiftingicos

sistémicos

Cambios en la epidemiologia de las infecciones micéticas invasivas

Dr. M. Garcia Toro, Universidad de las Islas Baleares, Ctra de Valldemossa Km 7.5, Palma de Mallorca,
07122, Espana

@
Dra. M. Matia, Ministerio de Salud Provincia de Buenos Aires, Buenos Aires, Argentina

@
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} La Sociedad Iberoamericana de Informacion Cientifica (SIIC) cred y desarrollé el Sistema SIIC de Edicién Asistida (SSEA) con el objetivo de facilitar la publicacién
de articulos cientificos en colecciones periédicas de calidad. La utilizacion del SSEA es Unicamente autorizada a los autores que presentan articulos para su eva-
luacion y posterior publicacion. Estos autores acceden a SSEA mediante la direccién de correo electrénico del autor, el nimero de de ICE provisto en la carta de
invitacién y una clave de ingreso creada por el autor la primera vez que accede.
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Solicitud de presentacion

Los autores interesados en presentar un articulo para su
evaluacion y posterior edicion en las publicaciones de la
Sociedad Iberoamericana de Informacion Cientifica (SIC)
deberan acceder a
www.siicsalud.com/presentacionpreliminar.php donde com-
pletaran un formulario llamado Presentacién Preliminar.
Inmediatamente luego de completar y enviar el formulario
recibiran una Carta de Invitacion.

Procesos de la edicion

Proceso 1 - Aceptacion de la invitacion

El autor acepta la invitacion para presentar un articulo so-
bre el tema de su interés. Este proceso de una sola etapa
solicita unos pocos datos profesionales y otros relaciona-
dos con el articulo que el autor se compromete concluir en
una fecha determinada.

Estos datos permitiran difundir anticipadamente el trabajo
y su probable fecha de publicacién. Se le aclara al autor
que ello ocurriria al obtener su aprobacion.

Proceso 2- Remision del articulo

Los autores remitiran sus articulos en linea en www.siic.
info/ssea

Proceso de Remision Usted ha ingresado al Proceso de
Remision de su articulo.

Importante: Usted puede completar este formulario en
una vez o guardarlo y completarlo en etapas durante 7
dias contados desde la fecha en que concluyé la Etapa
1. En ese lapso puede corregir los campos que considere
necesario.

Recomendamos Guardar la informacion de cada paso
para evitar reescribirla en caso de interrupciones involun-
tarias o previstas.

Si desea realizar consultas o solicitar ayuda hagalo median-
te Mensajes a SIIC (www.siicsalud.com/main/sugerencia.
php).

Etapa 1 - Identificacion

1A. Al entrar al sistema por primera vez escribird su Nom-
bre de Usuario (direccion de correo electrénico del autor)
y su Numero de Referencia ICE que figura en la invitacion
recibida como columnista experto. Luego pulse el boton
“Acceso a SSEA”. Si no posee un Numero de Referencia
ICE, contactese con Mensajes a SIIC.

La siguiente pantalla contiene la Introduccion al Sistema
SSEA y sus pasos. Léala atentamente. Luego pulse “Ingre-
so” Escriba sus datos y siga las sencillas indicaciones del
sistema y de estas Instrucciones.

1B. El autor designara a la persona que asumira el segui-
miento del proceso. Esta persona, Responsable del Proceso

(RP), garantizara la comunicacion con SIIC y viceversa, cen-
tralizara el vinculo con los eventuales coautores y facilitara
la fluidez del vinculo con los supervisores que iniciaran su
labor al concluirse la Remisién del Articulo. Durante los
procesos Remision del Articulo y Evaluacién del Articulo,
el/la RP se relacionara con el Coordinador Editorial de SIIC
y con los supervisores que corresponda segun el tema en
analisis: normas de edicion, cientifico, inglés biomédico,
estilo literario, imagenes, informatica y referatos externos.
Aconsejamos mantener el/la RP mientras el articulo se en-
cuentre en evaluacion.

La tarea editorial culmina con la publicacion del articulo
aprobado o cuando se notifica al autor su desaprobacion.
Etapa 2 - De los autores

2.A. Datos Personales

Autor/es

Incluya los datos completos del autor principal (nombre com-
pleto, direccion postal y electronica, titulo académico, la fun-
cién y el lugar donde se desempenia profesionalmente, etc.).
Breve CV

Redacte un breve CV de alrededor de 100 palabras donde
conste su nombre, titulo académico, posicion actual, espe-
cialidad y los temas de investigacion que le interesan.

2.B. Complementos

Fotografia personal

Agregue su fotografia personal digitalizada en por lo me-
nos 300 dpi (“dots per inch”) en archivo JPG o TIFF.
Comuniquenos si le interesaria participar como revisor
externo.

2.C. Coautores

De contar con coautores, por favor, incluya también los
datos completos respectivos. Pueden incluirse hasta diez
autores.

2.D. Articulos Editados

Articulos registrados en SIIC

Si'ya es Columnista Experto de SIIC nuestra base de datos
registra articulos suyos editados anteriormente en SIIC o
en otras publicaciones. Si precisa corregir alguna cita pue-
de hacerlo en ella.

Otros articulos de su autoria

Registre aqui y en los subsiguientes sectores de Articulos
editados las citas de cada uno de los trabajos del autor
principal que mejor expresen su especializaciéon. Puede
indicar hasta 10 articulos editados. Recomendamos que
sean lo més recientes posible.

Esta informacion, como la recogida en otras partes de
SSEA, contribuird a que el lector profundice el conoci-
miento del autor principal. Los trabajos editados en las

colecciones virtuales de SIIC enlazan a las paginas de sus
respectivos autores, elaboradas sin cargo alguno para ellos
por el Departamento editorial de la institucién.

2.E. Carta de presentacion

Podré presentar el articulo mediante una carta amena, es-
crita en tono coloquial, en la que tendrd la posibilidad de
sintetizar las principales conclusiones del estudio y descri-
bir brevemente situaciones especiales acontecidas durante
la investigacion.

Si el autor lo desea, incluird el nombre de los coauto-
res y los reconocimientos que considere adecuados.
Por favor, dirigirla a Director Editorial de SIIC.

Etapa 3 - Del articulo

Tipos de Articulos

El autor elegira el formato apropiado para el contenido
que intenta difundir. Los articulos de publicaciones cienti-
ficas se distribuyen en los siguientes tipos principales (Ar-
ticulos originales, articulos de revision y metanalisis,
informes de opinion, articulos descriptivos [casos clini-
cos, estudios observacionales, informes breves, comuni-
caciones especiales, etc.], articulos de consenso y normas
clinicas practicas, correspondencia, resefias de libros o de
articulos publicados en otras fuentes).

En estas Instrucciones consideramos los dos primeros.
Articulo Original

Los articulos que describen los resultados de investiga-
ciones originales, por ejemplo estudios aleatorizados y
controlados, estudios de casos y controles, estudios obser-
vacionales, series de casos (clinico o preclinico [in vitro, in
vivo, ex vivo, in silico]), deben constar de Resumen, Intro-
duccién, Materiales y Métodos, Resultados y Conclusiones.
La Introduccién es una breve referencia a las generalidades
del tema por abordar y a su importancia. La ultima frase
de la Introduccion debe estar referida a lo que los autores
van a presentar o describir.

Materiales y Métodos describira la muestra (que sera de
tamano variable), el origen de los datos analizados, si es
retrospectivo o prospectivo, los métodos estadisticos
utilizados y la consideracion de la significacion estadistica,
en caso que corresponda.

Instrucciones completas en:
www.siic.info/ssea/instrucciones_sic_web.php

Ante cualquier inquietud, comuniquese por medio de Men-
sajes a SIIC: www.siicsalud.com/main/sugerencia.php, al te-
|éfono 0054-11-4342-4901 o por Fax: 0054-11-4331-3305.
(Version SSEA, n0613)
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Instrugdes para os autores

Pedido de apresentacdo

Guidelines for authors

Os autores interessados em apresentar um artigo para avaliacdo e posterior edicdo nas
publicaces da Sociedade Iberoamericana de Informacion Cientifica (SIIC) deverao aces-
sar www.siicsalud.com/presentacionpreliminar.php onde preencherdo um formulario
chamado Apresentacdo Preliminar.

Imediatamente ap6s o preenchimento e envio do formulario receberdo uma Carta-
-Convite.

Processos da edicao

Processo 1 - Aceitacdo do convite

O autor aceita o convite para apresentar um artigo sobre o tema de seu interesse. Este
processo de uma so6 etapa pede alguns poucos dados profissionais e outros relacionados
a0 artigo que o autor se compromete a concluir em uma determinada data.

Estes dados irdo difundir antecipadamente o trabalho e a provavel data de sua publica-
¢&o. Esclarece-se ao autor que isso acontece quando obtiver a aprovagao.

Processo 2- Envio do artigo

Os autores enviarao seus artigos on line em www.siic.info/ssea

Processo de Envio

Vocé entrou no Processo de Envio de seu artigo.

Importante: Vocé pode preencher o formulario de uma vez ou salva-lo e conclui-lo
em etapas ao longo de 7 dias a partir da data de concluséo da Fase 1. Nesse lapso

de tempo pode editar os campos conforme necesséario.

Recomendamos Salvar a informacao a cada passo para evitar ter que reescrever no
caso de interrupgoes involuntarias ou previstas.

Se vocé tiver duvidas ou quiser pedir ajuda faca-o por meio de Mensajes a SIIC (www.
siicsalud.com/main/sugerencia.php).

Etapa 1 - Identificacao

1A. Ao entrar no sistema por primeira vez escreva o seu Nome de Usuério (e-mail do
autor) e o numero de referéncia ICE que esta no convite recebido como colunista espe-
cialista. Em seguida, pressione o botao “Acesso a SSEA”. Se n&o possuir um Numero
de Referéncia ICE, entre em contato com Mensajes a SIIC.

A préxima tela contém a Introducao ao Sistema SSEA e seus passos. Leia atentamente.
Em seguida, pressione “Entrada”. Introduza os seus dados e siga as indicacoes simples
do sistema e das Instrucoes.

Instrucdes completas na:

www siicsalud.com/instruccoes_sic_web.htm

Caso surja qualquer duvida, comunique-se com expertos.siic@siicsalud.com, ou por
telefone 0054-11-4342-4901; Fax: 0054-11-4331-3305

(Versao SSEA, n0613).

Sociedad Iberoamericana de Informacion Cientifica (SIIC)

Presentation requirement

Those authors who wish to submit an article for evaluation and publication in the
Sociedad Iberoamericana de Informacién Cientifica (SIIC) should access
www.siicsalud.com/presentacionpreliminar.php and fill in the form called Preliminary
Presentation.

Immediately after completing and sending the form, you will receive an Invitation
Letter

Editing Processes

Process 1 — Invitation Acceptance

The author accepts the invitation to write an article about a subject of his/her interest.
This one-stage process requires certain professional details and others related to the
articles that the author pledges to provide by a stipulated date.

These details will allow the paper to be disseminated in advance with its probable
date of publication, while ensuring the reader that that will only occur upon obtaining
approval.

Process 2 - Submission of the Article

Authors will submit their articles on line at wwwe.siic.info/ssea

Submission Process

You have accessed the Submission Process for your article

Important:

You can complete this form at a time or you can save it and complete it at different
moments over 7 days. This period starts when the author finishes Stage 1. During this
period you can make those corrections you consider necessary.

We recommend that you Save the information at each stage to avoid having to enter it
again in case of involuntary interruptions.

If you wish to ask for help or you have any questions, please write to Mensajes a SIIC
(www.siicsalud.com/main/sugerencia.php).

Stage 1 - Identification

1A. When you first access the System you will write your User Name (email address of
the author) and your Reference ICE Number that appears in the invitation received as
expert columnist. Then, please click the button “Access to SSEA”. If you do not have a
Reference ICE Number, contact Mensajes a SIIC

The next page contains the Introduction to the SSEA System and its stages. Read it carefully.
Then click “Enter”. Write your personal data and follow the easy instructions given by
the system and these Guidelines

Complete guidelines in:

www_siicsalud.com/guidelines_sic_web.htm

For further information or inquiries, please contact expertos.siic@siicsalud.com or call to
telephone number (0054 11) 4342-4901; Fax: (0054 11) 4331-3305.

(SSEA version, n0613).

Sociedad Iberoamericana de Informacion Cientifica (SIIC).





