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La Declaración Fundacional de la Asociación Argentina de Editores 
Biomédicos (AAEB)1 da cuenta de las razones que impulsan sus actos:

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

Es necesario que las publicaciones argentinas expresen la producción 
científica nacional y latinoamericana para transformarse en los medios 
de difusión que transmitan, local e internacionalmente, los avances del 
país y la región en sus respectivas especialidades.” 

Los países que carecen de medios de comunicación 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 descalificación de las publicaciones biomédicas ar-
gentinas contrasta con la promoción ilimitada de las revistas y edi-
toriales del exterior. Esta conducta la practican e impulsan sectores 
académicos y científicos del país haciendo caso omiso a las disposi-
ciones del Estado que protegen y fomentan la producción nacional, 
sea intelectual o material, generando diversos perjuicios, entre los que 
destacamos:

* retraso de la visibilidad científica del país por carecer de la cantidad 
apropiada de medios de comunicación científicos 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 científicas,

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

Encuentros para la Revalorización 
de las Publicaciones Científicas Argentinas (II ciclo, 2014) 

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

* subordinación a los veredictos de editoriales, instituciones y reviso-
res extranjeros, en ocasiones prejuiciosos o ajenos a las problemáticas 
que nos aquejan; 

* hurtos parciales o totales de información inédita,
* copias de los temas de estudio.”

La AAEB propone la implementación de sistemas evaluativos que con-
templen la necesidad de disponer de medios de comunicación propios 
al servicio de los  profesionales argentinos. La prioridad de la inclusión 
por sobre la exclusión hoy predominante, obliga a reformular los obje-
tivos en pos de lograr que los estudios científicos locales encuentren en 
nuestro país el lugar y respeto que merecen. 

La evaluación 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 orígenes 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 científicos 
extranjeros, delegándoles la orientación investigativa y la elección de 
los protagonistas del conocimiento.

La calificación técnica de las revistas es posible alcanzarla con la par-
ticipación de las áreas de Estado competentes en la materia, las asocia-
ciones profesionales y los editores científicos. El reemplazo de la política 
excluyente aumentará la cantidad y calidad de las revistas generando 
desafíos tales como la creación de la base de datos de publicaciones 
científicas 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 Revalorización de las Publicaciones Científicas Argentinas (II ciclo, 2014)
Lugar de realización

Asociación Médica Argentina,
Av. Santa Fe 1171 - Ciudad de Buenos Aires - Argentina

Mesas, día y hora Tema Panelistas
Jueves 4 de septiembre,
15 a 17 h

Valoración académica de los estudios 
publicados en revistas de la Argentina

Carlos Grandi
Revista Maternidad Sardá
Leonardo Gilardi
Coordinador Científico, SIIC

Eduardo Arribalzaga
Jefe del servicio de Cirugía,  
Hospital de Clínicas

Jueves 25 de septiembre, 
15 a 16:15 h 

La falsa dicotomía entre investigaciones 
básicas y clínicas

Sergio Provenzano
Decano Facultad de Medicina, UBA
Juan M. Castagnino
Revista Acta Bioquímica Clínica 
Latinoamericana

Luis M. Carnelli
Revista Medicina Interna
Estela Giménez
Revista Hospital de Niños  
“Ricardo Gutiérrez”

Marcelo Corti
Revista Salud(i)Ciencia 
Moderador

Jueves 25 de septiembre, 
16:30 a 17:30 h

La base de datos de revistas científicas 
argentinas y de estudios argentinos editados 
en el exterior

Silvia Falasco
Revista Medicina Interna 

Rafael Bernal Castro
SIIC Data Bases

Leonardo Gilardi
Moderador

El II ciclo de Encuentros para la Revalorización de las Publicaciones Científicas Argentinas, organizado por 
la Asociación Argentina de Editores Biomédicos (AAEB), se convocó en la centenaria sede porteña de la 
Asociación Médica Argentina (AMA).
El año anterior, entre los meses de agosto y octubre, se realizó el primer ciclo de Encuentros, 
conjuntamente organizado por AAEB y CAICYT-CONICET; la ejecución del segundo permitirá continuar 
aunando criterios para superar los escollos que enfrenta la producción científica-editorial argentina.
Participan en los Encuentros asociaciones profesionales, editores científicos y responsables editoriales de 
revistas científicas de todas las disciplinas, vigentes o no, virtuales o impresas. La filmación de las sesiones 
permitirá sus reproducciones en las redes sociales y en los sitios web de las editoriales y asociaciones 
profesionales que adhieren a AAEB; asimismo, la desgrabación de las intervenciones será editada en las 
revistas virtuales o impresas adheridas a la AAEB y en las colegas amigas del exterior.

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.



7

Noticias ACisE

Departamento de Prensa
Fundación SIIC
www.siic.info

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

Medicina para y por Residentes 4 (2014) 6
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Uso del Código Respuesta Rápida (CRR)
Proceda de la siguiente manera:

– Enfoque la cámara de su teléfono móvil del tipo Smartphone (u otro dispositivo de mano con cámara y GPRS) al CRR impreso, evite los contrastes de luz y obtenga 
una foto de él o simplemente aguarde unos segundos.

– El sistema lo llevará automáticamente a www.siicsalud.com.

Entrevistas científicas
Salud del niño y del adolescente

El pasado 21 de octubre, en el salón Azul 
de la Facultad de Medicina de la UBA, tuvo 
lugar la exposición y luego la entrevista cien-
tífica a la Dra. María Guinot sobre el artí-
culo Actualización del consenso sobre cons-
tancia de salud del niño y del adolescente 
para la realización de actividades físicas y/o 
deportivas, publicado en la revista Archivos 
Argentinos de Pediatría 112(4):375-390, 
2014. La actividad, dirigida por la Coordi-
nación Científica de SIIC, contó con la parti-
cipación de profesionales representantes de 
los siguientes hospitales públicos: 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. Fernández (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 llevó 
a cabo con el patrocinio 
exclusivo del Banco de la 
Nación Argentina.

Becas otorgadas
Congreso de arritmias
La Sociedad Latinoamericana de Estimula-
ción Cardíaca y Electrofisiología (SOLAECE) 
otorgó 30 becas de acceso al 4º Congreso 
Argentino de Arritmias para ser concursadas 
entre profesionales de la salud adheridos a 
los programas ACISE. Entre otros, resultaron 
beneficiarios profesionales con desempeño 
en los siguientes hospitales públicos: Hospi-
tal Zonal General de Agudos General Ma-
nuel Belgrano, Hospital Nacional Dr. Alejan-
dro Posadas ,Buenos Aires; Hospital de Clí-

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

Órgano oficial de SIIC
Salud(i)Ciencia Vol. 21 Nº 1
La Sociedad Iberoamericana de Información 
Científica (SIIC) anunció la edición del vo-
lumen 21, número 1, de la revista Salud(i)
Ciencia, órgano oficial de la Sociedad. En-
tre los artículos originales que componen 
este número se destaca Plan de motivación 
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 edición impresa de Salud(i)Ciencia co-
menzará a distribuirse a partir de febrero 
próximo, por intermedio de la red ACISE. 
Los profesionales asociados a SIIC recibi-
rán la versión digital en el transcurso de los 
próximos días. 

Puede consultar Salud(i)
Ciencia, Vol. 21 Nº 1, 
desde el siguiente enlace: 
www.siicsalud.com/pdf/
sic_21_1_n2514.pdf.
Más información: pren-
sa@siic.info.

Asociación Argentina de Editores Biomédicos 
Encuentros 
para la 
Revalorización 
de las 
Publicaciones 
Científicas Argentinas
El último 25 de noviembre se realizó la 3ª 
jornada del año de Encuentros para la Re-
valorización de las Publicaciones Científi-
cas Argentinas, realizada por la Asociación 
Argentina de Editores Biomédicos (AAEB) 
conjuntamente con la Facultad de Medicina 
de la Universidad de Buenos Aires. La acti-
vidad, desarrollada en el Salón institucional 

de la Facultad, reunió las disertaciones del 
Prof. Dr. Sergio Provenzano (decano de la 
Facultad de Medicina, UBA), del Dr. Ernesto 
Bersusky (Revista de la Asociación Argen-
tina de Ortopedia y Traumatología), de la 
Dra. María E. Tabernero (HIGA Eva Perón,  
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 públicos y 
universidades nacionales.
AAEB sostiene que es necesario que las publi-
caciones argentinas expresen la producción 
científica nacional y latinoamericana para 
transformarse en los medios de difusión que 
transmitan, local e internacionalmente, los 
avances del país y la región en sus respec-
tivas especialidades. La declaración funda-
cional de la asociación propone, además, la 
implementación de sistemas evaluativos que 
contemplen la necesidad de disponer de me-
dios de comunicación propios al servicio de 
los profesionales argentinos.
Consulte la declaración completa de la 
AAEB desde el siguiente enlace: www.
siicsalud.com/pdf/aaeb_fundacional_
sic_187_n3011.pdf

Ciclo de entrevistas científicas ACISE
Diferencias en el enfoque del 
infarto de miocardio en los sistemas 
público y privado 
La Coordinación Científica de la Fundación 
SIIC entrevistó al Dr. Ezequiel Zaidel (médico 
cardiólogo del Sanatorio Güemes, miem-
bro del Consejo Argentino de Residentes en 
Cardiología (CONAREC) sobre el artículo 
titulado Diferencias en el enfoque del infarto 
de miocardio en los sistemas público y pri-
vado, publicado en Revista del CONAREC 
29(122):343-348, 2013. La actividad se 
desarrolló 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/
watch?v=3dkQZtUNOK4. 
Esta actividad se llevó a cabo en el marco 
del programa ACISE para Residentes en 
Cardiología, el que se desarrolla a nivel na-
cional con el patrocinio exclusivo de Labora-
torios Argentia. Más información: prensa@
siic.info. 

Exposición y entrevista de la Dra. María Guinot junto al 
Dr. Leonardo Gilardi, coordinador científico de SIIC.



8

Artículos originales
Medicina para y por Residentes 5 (2014) 8-12

www.siicsalud.com/main/expinv.php  

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-
lógicos publicados recientemente acerca de la depresión posnatal en un número de pacientes. Está 
incluida la información relevante acerca de la prevalencia, factores de riesgo, diagnóstico, prevención y 
tratamiento de la depresión posnatal. La depresión posnatal afecta directamente a la madre, pero tam-
bién puede afectar indirectamente a los familiares cercanos. La depresión posnatal puede comprometer 
el desarrollo infantil. La prevalencia de depresión posnatal en diversos países varía entre 6% y 43%. Los 
factores de riesgo para la adquisición de depresión posnatal varían sustancialmente entre los pacientes. 
Esto significa que los factores de riesgo considerados importantes en una población de mujeres en un 
país pueden no tener influencia en mujeres de otros países. Se ha comunicado un número de factores 
de riesgo, y éstos se relacionan con diversos aspectos culturales, sociales, financieros, psicológicos, de 
salud y conductuales. El diagnóstico de depresión posnatal puede hacerse fácilmente con pruebas de 
escrutinio validadas y puede confirmarse con una consulta psiquiátrica. Las medidas preventivas óptimas 
contra la depresión posnatal son las que están basadas en el conocimiento de los factores de riesgo pre-
valentes en mujeres de la región. Para el tratamiento de las mujeres con depresión posnatal, el médico 
debe considerar, en primer lugar, la intervención psicológica a través de una psicoterapia individual o 
de grupo e, idealmente, con el cónyuge de la mujer enferma. Aunque el tratamiento farmacológico es 
eficaz, sólo se puede administrar a mujeres que no estén en período de lactancia.

Palabras clave: depresión posparto, epidemiología, factores de riesgo, revisión
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Epidemiología de la depresión posnatal
Epidemiology of postnatal depression

D -

Introducción
La depresión posnatal es la depresión que aparece en 

las madres poco tiempo después de la terminación del 
embarazo, ya sea por parto o cesárea. La depresión pos-
natal tiene una gran importancia epidemiológica. Un nú-
mero considerable de mujeres en todo el mundo sufre de 
depresión posnatal.1-4 Además, este problema de salud 
pública no solo afecta a la madre, sino que también pue-
de afectar a su hijo, a su cónyuge y a otros familiares en 
conjunto. Incluso, puede alterarse la relación matrimo-
nial. En la depresión posnatal, la madre tiene problemas 
con su autoconfianza, lo cual puede perjudicar la rela-
ción materno-infantil temprana e influir negativamente el 
desarrollo del niño.5 Las madres con síntomas depresivos 
significativos han presentado una reducida calidad de vi-
da relacionada con la salud física y mental. Un estudio 

reveló que los síntomas depresivos maternos a los cuatro 
meses posparto predijeron una reducida calidad de vida 
infantil relacionada con la salud en los 8, 12 y 16 meses.6 

En un estudio en los Países Bajos, se encontró que los 
niños de madres con depresión posnatal tenían menor 
capacidad dinámica para modificar su nivel de control del 
ego, menor competencia social con sus pares y menor 
adaptación a la escuela que los niños de una muestra de 
la comunidad. Además, las niñas de madres con depre-
sión posnatal tuvieron menor inteligencia verbal y menor 
número de exteriorizaciones de problemas que sus con-
trapartes de la comunidad.12 Recientemente, un grupo de 
investigadores comunicó un riesgo significativamente in-
crementado de mortalidad en niños preescolares de ma-
dres con depresión posnatal, y el riesgo fue mayormente 
asociado a causas de muerte no naturales.8 

www.siicsalud.com/dato/arsiic.php/128759
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Tabla 1. Prevalencias de depresión posnatal en diversos países obtenidas 
con la Escala de Depresión Posnatal de Edimburgo.

País Ciudad/
Región Prevalencia (%) Referencia

Australia Sydney 6.2 14

Brasil Campinas 10.8 4

Canadá Ontario 8.5 15

Chile Arica 45 3

Emiratos Árabes Unidos Sharjah 10 16

Estados Unidos de 
América Boston 13 2

Hungría 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

En un estudio reciente en el Reino Unido se encontró 
que los hijos de madres con depresión posnatal fueron 
más susceptibles de sufrir depresión que los hijos de 
madres sin depresión posnatal. Esta evaluación se llevó 
a cabo en jóvenes de 16 años.9 En casos extremos de 
depresión posnatal, podría haber conducta suicida10,11 y 
filicidio materno.12,13 La depresión posnatal es una enfer-
medad que no ha recibido la atención que debería tener 
por parte del sector de la salud. Esta falta de atención 
a la enfermedad sucede en la mayoría de los países del 
mundo. 

Prevalencia
La prevalencia de la depresión posnatal varía entre 6% 

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

Factores de riesgo
Se ha informado un gran número de factores de riesgo 

para la adquisición de depresión posnatal. Es necesario 
tener en mente que los factores de riesgo pueden variar 
entre países, regiones o grupos de población. 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 depresión posnatal fue significativamente más alta en-
tre las mujeres con bajo nivel de educación, con más de 
tres años de vivir con su pareja y en mujeres rurales sin 
seguro médico.1 Además, en el análisis multivariado se 
observó que la depresión posnatal se asoció significativa-
mente con depresión previa, antecedente de depresión 
posnatal, haber sufrido depresión, ansiedad y estrés du-
rante el embarazo, estrés después del embarazo, trauma, 
mala relación con su pareja, abandono por parte de su 
pareja, embarazo no deseado, problemas familiares y vi-
vir sin pareja.1 En otro estudio, en México, se encontró 
que tener una hija (en lugar de un hijo varón) incrementó 
grandemente la posibilidad de depresión posnatal.23 En 
una investigación en España, el porcentaje de madres en 
riesgo de depresión posnatal fue significativamente más 
alto entre las mujeres con nacimiento prematuro.24 En un 
estudio en Italia, se encontró que los principales factores 
de riesgo para depresión posnatal fueron los trastornos 
psiquiátricos durante el embarazo y las técnicas de repro-
ducción artificial.21 

En Brasil, se han encontrado los siguientes factores 
asociados con depresión posnatal: violencia física, violen-
cia psicológica, uso de alcohol durante el embarazo y no 
ser de raza blanca.4 Recientemente, en un metanálisis, 
se observó que la violencia es un factor de riesgo para 
depresión posnatal.25 La violencia psicológica durante el 
embarazo por la pareja íntima está fuertemente asociada 
con depresión posnatal, independientemente de la exis-
tencia de violencia física o sexual.26 En Canadá, se han 
encontrado los siguientes factores vinculados con depre-
sión posnatal: edad materna joven, readmisión hospitala-
ria materna, no inicio de lactancia materna, incontinencia 
urinaria, multiparidad, bajo status social subjetivo y poco 
apoyo social.27 La operación cesárea está asociada con 
riesgo incrementado de depresión posnatal en las muje-
res chinas. La tasa de depresión posnatal fue del 21.7% 
en mujeres con cesárea y del 10.9% en mujeres que tu-
vieron parto vaginal.28 

Otro estudio en China comunicó que el riesgo de ad-
quirir depresión posnatal fue más bajo entre las madres 
con parto vaginal normal o parto vaginal instrumental 
que en las que se sometieron a cesárea de urgencia.29 
La insatisfacción marital, la insatisfacción en la relación 
con la suegra, la sintomatología depresiva prenatal y la 
personalidad propensa a la ansiedad se han asociado 
con depresión prenatal en mujeres chinas.30 Un estudio 
en Suecia informó que las mujeres que tuvieron su parto 
en los últimos tres meses del año tuvieron un riesgo sig-
nificativamente más alto de depresión posnatal que las 
mujeres que tuvieron su parto en los meses de abril a ju-
nio.31 Asimismo, en un estudio en China, se informó que 
el riesgo de depresión posnatal fue mayor en las mujeres 
con partos en el invierno que en las que tuvieron sus par-
tos en otras estaciones.29

Otros factores relacionados con depresión posnatal 
incluyen problemas de salud previos y antecedentes de 
eventos estresantes en la vida.32 Además, las mujeres 
con depresión posnatal tienen carencia de algunos as-
pectos de apoyo social por el tiempo del nacimiento de 

Factores biológicos 
Los factores biológicos asociados con la depresión post-

natal incluyen el metabolismo alterado de metionina-ho-
mocisteína,23 bajos niveles séricos del factor neurotrófico 
derivado del cerebro,24 bajas concentraciones plasmáticas 
de oxitocina en el embarazo,25 bajo índice de omega-3 
en el embarazo tardío,26 alteraciones en los esteroides 
ováricos, el eje hipotálamo-hipofisario-suprarrenal,27-29 
el sistema neurotransmisor serotoninérgico,30 el sistema 
tiroideo28,29 y el sistema inmunitario.27,31 Hay evidencia 
de que la inflamación y los procesos neurodegenerativos 
juegan un papel importante en la depresión.28,29,32 Se ha 
observado que niveles elevados de interleuquina-1 beta 
en orina en el posparto temprano puede incrementar el 
riesgo de depresión posnatal.27 Los niveles plasmáticos y 
en líquido cefalorraquídeo de algunas citoquinas, como 
el factor de necrosis tumoral alfa y la interleuquina-6 han 
sido asociados positivamente con depresión posnatal.31 
Además, los niveles séricos de leptina en el parto se han 
relacionado negativamente con depresión posnatal du-
rante los primeros 6 meses después del parto.33



10

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

sus hijos.32 La ausencia de apoyo familiar posnatal, espe-
cialmente del apoyo del marido, es un factor de riesgo 
importante de depresión posnatal.33,34 El estrés durante 
el embarazo y el diagnóstico previo de depresión tam-
bién han sido asociados con la aparición de síntomas de 
depresión posnatal en las mujeres canadienses.15 Igual-
mente, el uso de tabaco se ha relacionado con depre-
sión posnatal.3 Una dimensión de personalidad vinculada 
con depresión posnatal mayor es el alto perfeccionismo 
y, particularmente, la alta preocupación por los errores.35 
Respecto de la preeclampsia, la gravedad de esta compli-
cación por sí misma no contribuye, aparentemente, a la 
aparición de depresión posnatal, sino que, más bien las 
consecuencias de la gravedad de la enfermedad (admi-
sión a la unidad de cuidados intensivos neonatales y la 
muerte infantil perinatal) son las que causan síntomas de 
depresión posnatal.36

Diagnóstico
En la depresión posnatal, los síntomas depresivos en la 

madre generalmente pasan desapercibidos por el médico 
tratante o éste sólo detecta los casos muy manifiestos con 
sintomatología grave. Además, la madre con depresión 
posnatal con frecuencia no manifiesta claramente su en-
fermedad y no busca ayuda médica. Como resultado, la 
depresión posnatal no es diagnosticada, no se notifica y 
no se da la atención adecuada. Sin embargo, la depre-
sión posnatal puede ser fácilmente detectada mediante 
pruebas de escrutinio. Estas pruebas son rápidas y tie-
nen muy buena sensibilidad y especificidad. Existen varias 
pruebas de escrutinio, pero la más frecuentemente usada 
es la Escala de Depresión Posnatal de Edimburgo.1,37 Es 
importante aplicar escalas de depresión validadas.38 Pa-
ra confirmar la depresión posnatal, se usa la entrevista 
clínica estructurada del Manual Diagnóstico y Estadístico 
de los Trastornos Mentales (DSM-IV),1,2,21,30 o algún otro 
método, como el Mini Inventario Neuropsiquiátrico Inter-
nacional16 y el Inventario de Depresión de Beck.17

Prevención
La prevención es la medida ideal para combatir la de-

presión posnatal. Es importante dar educación a los mé-
dicos y a las mujeres para que exista una atención pre-
ventiva óptima. Una evaluación de rutina para detectar 
depresión posnatal y apoyo a las madres con depresión 
posnatal podría reducir los riesgos, en los hijos, de la apa-
rición de depresión clínica en la niñez y la adolescencia.9 
Una breve intervención grupal antes del parto, enfocada 
a la educación psicológica, 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 sintomatología depresiva posnatal.39 El tratamiento 
psicológico de la depresión durante el embarazo ha sido 
de utilidad para prevenir la depresión posnatal.40 Es im-
portante dar apoyo familiar posnatal, especialmente por 
parte del marido, para prevenir la depresión posnatal.28,34 
Es necesario implementar programas preventivos apro-
piados para promover la autoconfianza materna. 

Estos programas podrían ser de utilidad para prevenir 
trastornos en el desarrollo infantil que puedan resultar 
de sentimientos reducidos de autoconfianza materna.5 Es 

también recomendable identificar factores asociados con 
la depresión posnatal mediante estudios epidemiológicos 
en países o regiones específicas. Se podrán tomar medi-
das preventivas específicas en algunos grupos de madres. 
La depresión posnatal inducida por violencia puede ser 
prevenida mediante la identificación temprana.25 Los gi-
necoobstetras deben tener conocimiento del alto riesgo 
de depresión 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.36 

Una evaluación de perfeccionismo puede considerarse 
para mejorar la detección de mujeres en riesgo de depre-
sión posnatal, en quienes la intervención temprana puede 
ser de beneficio.35 Un apoyo más cercano y el seguimien-
to después del parto debería dárseles a las mujeres que 
tienen su parto en los últimos tres meses del año, ya que 
en ellas se ha comunicado un riesgo significativamente 
más alto de depresión posnatal que en las mujeres que 
tienen su parto entre abril y junio.31 Una intervención 
educativa para resolver problemas ha disminuido la fre-
cuencia de depresión en madres de nivel socioeconómico 
bajo con niños prematuros.31 El ejercicio durante el emba-
razo no parece prevenir la depresión posnatal.41 El médico 
debe de tener presente que algunas mujeres que sufren 
de depresión posnatal pueden llegar a cometer filicidio, 
por lo que además de las acciones preventivas descritas 
anteriormente el médico debe de recomendar no dejar 
a la mujer deprimida sola con su hijo.53 Además, es re-
comendable la organización de servicios de salud men-
tal especializados para madres con trastornos mentales 
posnatales, la evaluación psiquiátrica de riesgo de infan-
ticidio y la implementación de medidas de apoyo social 
especialmente para madres con problemas financieros o 
sociales.54

Tratamiento
Hay mucho debate sobre la mejor manera de tratar la 

depresión posnatal.42 Aún falta mucho por hacer para 
identificar tratamientos farmacológicos seguros, eficaces 
y convenientes para la depresión posnatal. Los antidepre-
sivos serotoninérgicos y los suplementos hormonales han 
demostrado ser eficaces para tratar la depresión posna-
tal.43 El tratamiento psicológico para la depresión posna-
tal es eficaz.44 La psicoterapia interpersonal es el mejor 
tratamiento validado para depresión posnatal y debe ser 
considerada como el tratamiento de primera línea, espe-
cialmente para mujeres deprimidas que están en período 
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 depresión posnatal.45,46 
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.47 Otras intervenciones, como 
acupuntura, ejercicio, terapia de luz brillante, masajes, 
suplemento con ácidos grasos omega-3, han sido estu-
diadas en el tratamiento para la depresión posparto.48 Sin 
embargo, estas intervenciones han sido escasamente eva-
luadas y aún no se puede concluir sobre su eficacia en el 
tratamiento de la depresión posnatal.
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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 pequeños vasos cerebrales y de topografia subcortical secundarios 
a la oclusión de una arteriola perforante y que clínicamente suelen ocasionar un síndrome lacunar clásico 
(hemiparesia motora pura, síndrome sensitivo puro, síndrome sensitivomotor, hemiparesia atáxica, o 
disartria-mano-torpe), y con menor frecuencia un síndrome lacunar atípico. La hipertensión arterial y la 
diabetes mellitus son los principales factores de riesgo. Los infartos lacunares presentan un curso clínico 
paradójico, con un pronóstico 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 progresión asintomática 
de la enfermedad de pequeños vasos es una característica típica de la enfermedad de pequeños vasos 
cerebral. Por esta razón, el infarto lacunar debe considerarse como una entidad potencialmente grave en 
lugar de considerarse un trastorno relativamente benigno, que requiere una gestión sanitaria adecuada 
y de un correcto seguimiento médico. Los fármacos antiagregantes plaquetarios, el control cuidadoso de 
la presión arterial, el uso de estatinas y la modificación de los factores de riesgo vascular cerebral y del 
estilo de vida son elementos clave en la prevención secundaria del ictus lacunar. 

Palabras clave: infartos lacunares, síndromes lacunares, factores de riesgo, hipertensión arterial, hemiparesia 
motora pura
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Enfoque clínico, diagnóstico y tratamiento  
de los infartos lacunares
Lacunar stroke: clinical approach, diagnosis and 
treatment

B -

De todas las enfermedades cerebrales de pequeños va-
sos, resultado de angiopatías que afectan la microcircula-
ción, la más frecuente son los infartos cerebrales de tipo 
lacunar, también llamados infartos lacunares o lagunas 
cerebrales.1,2 Las alteraciones o rarefacción de la sustancia 
blanca cerebral (leucoencefalopatía o leucoaraioisis) son 
comunes en los pacientes con lagunas. Dicha asociación 
de infartos lacunares y cambios en la sustancia blanca 
apoya el concepto de que la enfermedad de pequeños 
vasos constituye el mecanismo subyacente de ambas con-
diciones.3 Las microhemorragias (microbleeds, de la litera-
tura anglosajona) silentes clínicamente y visualizadas en la 
resonancia magnética cerebral en secuencias de gradien-
te echo serían otra manifestación neurorradiológica de la 
enfermedad cerebral de pequeños vasos.1 

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

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

En la presente revisión analizaremos principalmente las 
manifestaciones clínicas de los infartos lacunares. 

Infarto lacunar
El infarto cerebral de tipo lacunar es un infarto isqué-

mico, de tamaño no superior a 20 mm, localizado en el 
territorio de distribución de una arteriola perforante ce-
rebral (Figura 1) que da lugar a uno de los cinco síndro-
mes clínicos lacunares habituales o clásicos: hemiparesia 
motora pura, síndrome sensitivo puro, síndrome sensiti-
vo motor, disartria-mano torpe y hemiparesia atáxica.4,5 
Ocasionalmente se manifiesta como un síndrome lacu-
nar no habitual o atípico6 (Tabla 1). Los infartos lacunares 
suelen presentarse en pacientes con hipertensión arterial 
o diabetes mellitus o ambas.

El concepto de síndrome lacunar ha sido introducido en la 
práctica clínica para referirse a aquellos cuadros clínicos que 
en la mayoría de las ocasiones, están producidos por un 
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Figura 1. Pieza anatómica que muestra infartos lacunares subcorticales en 
los núcleos de la base.

Figura 2. Infarto lacunar en el núcleo estriado (tinción de hematoxilina y 
eosina).

Tabla 1. Características demográficas, síndromes lacunares y distribución 
de la tomografía computarizada cerebral y de la resonancia magnética ce-
rebral en 566 pacientes con un primer infarto lacunar en diferentes períodos 
evolutivos.14

Datos
Período de estudio Valor 

de p 1986–1992 1993–1998 1999–2004
Total pacientes 165 (18.4) 212 (26.6) 189 (26.2)
Edad, años, media (DE) 71.04 (11.06) 73.48 (9.71) 76.54(10.10) 0.000
Edad, años 0.000

< 65 43 (26.1) 34 (16) 25 (13.6)
65-74 52 (31.5) 61 (38.2) 42 8 (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)

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

17 (10.3) 21 (9.9) 28 (14.8)

Tomografía computarizada 
cerebral

164 (99.4) 208 (98.1) 172 (91.0) 0.000

Resonancia magnética 
cerebral

48 (29.1) 102 (48.1) 104 (55) 0.000

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

infarto cerebral de tipo lacunar.1 Marie, Fisher y Mohr son 
autores que en diferentes períodos han contribuido al co-
nocimiento de la historia natural de los infartos lacunares.

Las arterias cuya alteración da lugar a los infartos lacuna-
res son arteriolas cerebrales profundas o perforantes, de un 
diámetro entre 100 y 400 micras, se originan directamente 
en las arterias principales, carecen de ramas colaterales y de 
anastomosis terminales, y vascularizan los territorios más 
profundos (Figura 2) y próximos a la línea media de los he-
misferios cerebrales y del tronco cerebral.7,8

Los infartos lacunares tienen una gran importancia en 
la práctica clínica diaria debido a su frecuencia de presen-
tación, 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 síndrome lacunar clásico o típico.1

Factores de riesgo y etiologías
Analizaremos conjuntamente los factores de riesgo y las 

etiologías que están relacionados con la aparición de los 
infartos lacunares.

La mayor parte de pacientes con infarto lacunar tienen 
edades comprendidas entre 55 y 75 años.9,10 Al analizar su 
frecuencia de presentación en cuatro sugrupos de edad: 
85 años o más, entre 75 y 84, entre 65 y 74 y menos de 
65, se observó en una serie clínica reciente que los infartos 
lacunares son el subgrupo de infartos cerebrales más fre-
cuentes en los pacientes de menos de 65 años (29.6%) y 
en el grupo de 65-74 años de edad (31.7%). 

En la mayoría de los estudios la incidencia de infarto la-
cunar es mayor en el sexo masculino, independientemente 
de la edad.1

La hipertensión arterial (HTA) es, simultáneamente, factor 
de riesgo (aterosclerosis) y etiología (lipohialinosis) de los 
infartos lacunares. Fue considerada por Fisher como una 
causa específica de los infartos lacunares, al observarla en 
el 97% de los casos.4 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.11,12 Asimismo, 
la presencia de infartos lacunares múltiples se asocia signi-
ficativamente con la presencia de HTA.13 

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

La diabetes mellitus está 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 
múltiples. La existencia de diabetes comporta una peor 
recuperación funcional en los pacientes que presentan un 
ictus lacunar.3,14

La cardiopatía isquémica es un factor de riesgo vascular 
cerebral y un indicador de aterosclerosis generalizada, con 
una incidencia del 26% en nuestra serie y de entre el 17% y 
el 39% en otras series de la literatura.15,16 La fibrilación au-
ricular, en cambio, es infrecuente en los infartos lacunares. 
En los pacientes mayores de 85 años se observa una mayor 
frecuencia de fibrilación 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 
podría ser en los infartos lacunares de este subgrupo eta-
rio más frecuente de lo académicamente establecido.10 
Sin embargo, la cardiopatía embolígena como única etio-
logía demostrable es inhabitual y la hemos observado en el 
4% de los infartos lacunares.17
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La aterosclerosis carotídea, manifestada en forma de 
estenosis carotídea, con una reducción de la luz del vaso 
superior al 50%, ha sido demostrada en el 8% al 13% de 
los infartos lacunares.3 Puede intervenir como causa de los 
infartos cerebrales a través de un mecanismo embolígeno 
arteria-arteria. En un estudio clínico, el 8% de los pacientes 
con infarto lacunar presentaron claudicación intermitente. 
En dichos pacientes, la estenosis carotídea > 50% se ob-
servó en el 15.4%, frente al 6.5% observado en el resto de 
pacientes, y constituyó un factor predictivo independiente 
(odds ratio [OR] = 3.17) asociado con los infartos lacuna-
res con claudicación 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 
carotídea concomitante.1,2 

Los ataques isquémicos transitorios (AIT) se documentan 
en aproximadamente el 20% de los infartos lacunares.18 
En comparación con los AIT de vasos arteriales de gran 
calibre, presentan un mayor número de episodios, una 
duración mayor y una latencia más corta, tanto entre el 
primero como entre el último AIT y el infarto lacunar defi-
nitivo. Existe una correlación positiva entre el número de 
episodios y el volumen del infarto lacunar.1,18

El tabaco es un factor de riesgo de infarto lacunar con 
porcentajes de incidencia variables entre el 28% y el 68% 
de los casos.19 En dos estudios de casos y controles, el taba-
quismo incrementó el riesgo de presentación de un infarto 
lacunar por 2.3 y por 6.6, respectivamente.1,2

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 clínico, los niveles de homocisteína plasmática 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 plasmática se 
relacionaron con la presencia de infartos lacunares.17

En menos del 5% de los casos, los infartos lacunares pue-
den estar ocasionados por otras etiologías, principalmente 
enfermedades hematológicas, infecciones o arteritis infla-
matorias.17,20 Las enfermedades hematológicas asociadas 
con infarto lacunar son la policitemia vera, la trombocite-
mia esencial y el síndrome del anticuerpo antifosfolipídico 
primario. Otras etiologías inhabituales son: el embolismo 
de placa carotídea o asociada con estenosis grave de una 
arteriola perforante y la angiopatía amiloidea.

La arteritis infecciosa por neurolúes, 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 infección crónica por Helicobacter pylo-
ri detectada por la presencia de anticuerpos IgG, estaba 
asociada con un mayor riesgo de oclusión arterial cerebral 
de pequeños vasos. 

También la arteritis inflamatoria en el lupus eritematoso 
sistémico o en la angeítis granulomatosa y en la panarte-
ritis nodosa se han relacionado con los infartos lacunares, 
aunque en esta última entidad el infarto lacunar se de-
bería más a una microangiopatía trombótica que a una 
vasculitis. El abuso de drogas, principalmente de cocaína, 
y el seudoxantoma elástico pueden ocasionar también in-
fartos lacunares.20

Manifestaciones clínicas
Los infartos cerebrales de tipo lacunar pueden presen-

tarse de tres formas:1-3 asintomáticos, como episodios de 
isquemia cerebral transitoria, y en forma de déficit neuro-

lógico establecido que se manifiesta como un síndrome 
clínico lacunar.

Infartos lacunares asintomáticos
Los infartos lacunares asintomáticos suelen observarse 

en pacientes hipertensos, suelen ser debidos a lipohiali-
nosis y generalmente son múltiples.1-3 Constituyen la for-
ma más frecuente de infarto lacunar. En el 52% de nues-
tra serie anatomopatológica y en el 77% de la serie de 
Fisher,1 los infartos lacunares son clínicamente 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 sintomatología focal neurológica podría 
explicarse por el pequeño tamaño de los infartos lacuna-
res y por su topografía, puesto que únicamente presen-
tan sintomatología clínica cuando se lesionan las vías 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 neurológico focal de 
menos de una hora de duración.21 Si se utiliza la definición 
antigua de AIT, que se refería a una resolución de los sínto-
mas en menos de 24 horas, los infartos lacunares pueden 
representar entre el 29% y el 34% de todos los AIT.

Síndromes clínicos lacunares
La forma característica de presentación sintomática de 

los infartos lacunares es como un déficit neurológico focal 
no transitorio en forma de un síndrome clínico lacunar. La 
focalidad neurológica en relación con el ritmo nictemeral 
suele iniciarse en el sueño 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.22-24

Clínicamente, los infartos lacunares presentan en co-
mún, características: neurológicas (ausencia de déficit vi-
sual y oculomotor; buen nivel de conciencia, ausencia de 
convulsiones y de rasgos clínicos que localicen la lesión 
en el tronco del cerebro); neuropsicológicas (ausencia de 
afasia, apraxia, agnosia, negligencia, trastornos dismné-
sicos y deterioro de funciones superiores) y clínicas ge-
nerales (ausencia de vómitos y síntomas 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 
clínicas es más 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 pronóstico funcional, puesto que se observa que la 
recuperación del déficit neurológico es menor en aquellos 
pacientes en los cuales se presenta cefalea. 

Los síndromes clínicos clásicamente producidos por infar-
to lacunar son, en orden decreciente de frecuencia: he-
miparesia motora pura, síndrome sensitivo puro, síndrome 
sensitivo-motriz, hemiparesia atáxica y disartria-mano tor-
pe.25,26 En líneas generales, ello coincide con los resultados 
de un estudio multicéntrico español efectuado en 1989, en 
el que participaron 15 servicios de neurología, y se analiza-
ron en total 1 194 enfermos con infarto lacunar.

En la Tabla 2 se observan los resultados de un análisis 
comparativo entre 733 pacientes con infarto lacunar y 
146 pacientes con síndromes lacunares que no estaban 
ocasionados por infartos lacunares. En estos últimos fue 
más frecuente la presencia de fibrilación auricular y de 
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Tabla 2. Análisis comparativo entre pacientes con infartos lacunares y pa-
cientes con síndromes lacunares no debidos a infartos lacunares.26

Los datos entre paréntesis indican frecuencias. DE, desviación estándar.

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

Figura 4. Resonancia magnética cerebral en secuencias de Espín-Eco 
ponderado en T1, que muestra una lesión hiperdensa en la cápsula interna 
compatible con una pequeña hemorragia cerebral en un paciente con hemi-
paresia motora pura.

Datos

Síndromes 
lacunares 

no debidos 
a infartos 
lacunares

Infartos 
lacunares

Valor 
de p

Total pacientes 146 733
Sexo masculino 82 (56.2) 423 (57.7) 0.730
Edad, años, media (DE) 72.9 (12.6) 74.1 (10.2) 0.285
Edad ≥ 85 años 26 (17.8) 110 (15.0) 0.393
Factores de riesgo cardiovascular 

Hipertensión arterial 107 (73.3) 525 (71.6) 0.683
Diabetes mellitus 31 (21.2) 218 (29.7) 0.037
Enfermedad cardíaca valvular 10 (6.8) 21 (2.9) 0.017
Cardiopatía isquémica 23 (15.8) 104 (14.2) 0.623
Fibrilación auricular 44 (30.1) 81 (11.1) 0.000
Insuficiencia cardíaca 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/día) 7 (4.8) 21 (2.9) 0.340
Tabaquismo  (> 20 cigarrillos/día) 19 (13) 86 (11.7) 0.663
Hiperlipidemia 29 (19.9) 166 (22.6) 0.460

Rasgos clínicos
Inicio súbito 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
Parálisis de pares craneales 4 (2.7) 21 (2.9) 1

Síndromes lacunares 0.000
Hemiparesia motora pura 63 (43) 352 (48)
Síndrome sensitivo puro 14 (9.5) 127 (17.3)
Síndrome sensitivo-motor 51 (35) 83 (11.3)
Disartria-mano torpe 4 (2.7) 59 (8)
Hemiparesia atáxica 5 (3.5) 24 (3.3)
Síndromes lacunares atípicos 9 (6.2) 881 (12)

Pronóstico
Ausencia de síntomas al alta hospitalaria 27 (18.5) 166 (22.6) 0.268
Complicaciones respiratorias 5 (3.4) 17 (2.3) 0.624
Infección urinaria 7 (4.8) 20 (2.7) 0.290
Eventos cardíacos 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, días, media (DE) 18 (11.8) 12 (8.0) 0.002
Mortalidad hospitalaria 1 (0.7) 4 (0.5) 1

síndrome sensitivo-motor. En el grupo de infarto lacunar 
fue más frecuente la diabetes mellitus. 

Hemiparesia motora pura. Es el síndrome lacunar de 
más frecuente presentación (entre la mitad y las dos 
terceras partes del infarto lacunar, según las series) y 
representa el 12.7% de casos en una serie reciente de 
ictus agudos y el 50% de los síndromes lacunares.27 La 
topografía lesional más habitual se localiza en el brazo 
posterior de la cápsula 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-
rámide bulbar. La hemiparesia motora pura fue el primer 
síndrome lacunar reconocido clínicamente.4 Consiste en 
la paresia o parálisis 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 alteración de las funciones superiores. 
Solamente los déficit que afectan el brazo y la cara (dis-
tribución braquiofacial) o el brazo y la pierna (distribución 
braquiocrural) deberían ser aceptados como síndromes 
lacunares parciales, puesto que déficit más restrictivos 

(ejemplo: braquiales aislados) son más frecuentemente 
relacionados con isquemia no lacunar de topografía 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 más posterior del brazo 
posterior de la cápsula 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.28 

Desde la descripción inicial de Fisher y Curry, en 1965,1 
varios artículos han descrito otras etiologías (no vasculares 
y vasculares) capaces de ocasionar una hemiparesia moto-
ra pura, incluyendo un absceso por Nocardia en el cór-
tex motor, la isquemia y el edema poscraneotomía en el 
posoperatorio de un sangrado cerebral, la oclusión de la 
arteria carótida interna en la región cervical, y el infarto 
cerebral cortical superficial o el infarto ventromedial pon-
tino por la propagación de la trombosis de una rama de 
la arteria basilar. También se han descrito algunos casos 
(Figura 4) por hemorragia cerebral.29 

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-
bóticos en 12, cardioembólicos en 7, de causa indeter-
minada en tres, e infartos de causa inusual en uno) y los 
síndromes lacunares hemorrágicos en 10 (4.5%).28 

Síndrome 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).1 Habi-
tualmente presenta una distribución facio-braquio-crural, 
son menos frecuentes la forma queiro-oral (con afección 
peribucal y de la mano homolateral) y la forma queiro-
oro-podal (con afección peribucal, y de la mano y del pie 
homolaterales). En una serie clínica reciente, el síndrome 
sensitivo completo se observó 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).30 La topografía lesional 
habitual se sitúa en el núcleo ventro-póstero-lateral talá-
mico.31 Menos frecuentemente puede estar ocasionado 
por un infarto lacunar que lesiona la vía 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 años, los 99 pacientes 
con un síndrome sensitivo puro representaron el 4.7% de 
los ictus agudos, el 5.4% de los infartos cerebrales y el 
17.4% de los síndromes lacunares.30 

Los síndromes 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,32 
esclerosis múltiple y malformaciones arteriovenosas. 

Síndrome sensitivo-motor. Consiste en la presencia de 
un síndrome piramidal completo (facio-braquio-crural) o 
incompleto, proporcionado o no, asociado con un déficit 
sensitivo, global o parcial, del mismo hemicuerpo.33 Es el 
síndrome lacunar que más habitualmente suele estar oca-
sionado por etiologías diferentes de los infartos lacunares 
(infartos cerebrales extensos, pequeñas hemorragias cere-
brales o procesos expansivos). En una serie clínica reciente, 
el síndrome 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 más elevado en comparación con lo observado en los 
otros síndromes lacunares.34,35 

Hemiparesia atáxica. Es debida a una lesión en la vía 
córtico-ponto-cerebelosa, dentato-rubro-talámico-corti-
cal o de la vía propioceptiva somestésica, con topografía 
habitual en el brazo posterior de la cápsula interna, o en 
la protuberancia. También se ha descrito en infartos lacu-
nares de la corona radiata o en infartos lacunares talámi-
cos.1 Consiste en la aparición simultánea de un síndrome 
piramidal, habitualmente de predominio crural, asociado 
a un síndrome atáxico homolateral.1 En dicho síndro-
me, la dismetría braquio-crural no está 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 acompañar los síntomas motores, el 
cuadro clínico se denomina entonces hemiparesia atáxica 
hipoestésica. En una serie clínica se observó la ausencia 
de mortalidad hospitalaria y la presencia en el 39% de 
los casos de ausencia de limitación al alta hospitalaria en 
23 pacientes con hemiparesia atáxica.36 La hemiparesia 
atáxica 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 síndrome lacunar in-
frecuente, y con un excelente pronóstico evolutivo.1 A par-
tir de 2 500 ictus agudos incluidos en un registro hospita-
lario durante un período de 12 años, 35 presentaban un 
síndrome disartria-mano torpe (DMT). La DMT representa 
el 1.6% de ictus agudos, el 1.9% de los infartos cerebra-
les y el 6.1% de los síndromes lacunares.37 Consiste en un 
cuadro clínico 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, que se pone de manifiesto en la ejecución 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-atáxica. La topografía lesional habitual se lo-
caliza en la cápsula 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 topografía en el pedúnculo cerebeloso o en la 
corona radiata. La ausencia de focalidad neurológica al alta 
hospitlaria en el 46% de pacientes con DMT lo confirman 
como el síndrome lacunar clásico con un mejor pronóstico 
funcional a corto plazo.1 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. 

Síndromes lacunares no clásicos o atípicos. Fisher descri-
bió hasta un total de 22 síndromes lacunares nuevos o “atí-
picos”, diferentes de los cinco síndromes lacunares clásicos 
descritos inicialmente,5 que presentan una semiología muy 
variable: trastornos lateralizados del movimiento (hemi-
corea-hemibalismo; hemidistonía), deterioro de funciones 
superiores (síndrome del infarto talámico paramediano 
bilateral), trastornos del lenguaje (hemiparesia motora 
pura con afasia subcortical transitoria), síndromes por 
pequeños infartos de territorio vertebrobasilar descritos 
inicialmente con epónimos, y formas parciales de síndro-
mes lacunares clásicos (disartria pura, hemiataxia aislada, 
paresia facial central con disartria aislada, entre otros). 

En una serie clínica los síndromes lacunares atípicos re-
presentaron el 6.8% de los ictus lacunares.6 Los síndro-
mes lacunares atípicos 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), síndrome del infarto talámico 
paramediano unilateral (n = 2) o bilateral (n = 3) y hemi-
corea-hemibalismo (n = 2).2-8 La topografía más habitual 
fue a nivel de la cápsula interna, el tálamo o la protuberan-
cia. En un estudio comparativo, los datos demográficos, 
los factores de riesgo y las características clínicas generales 
fueron similares entre los infartos lacunares clásicos y los 
infartos lacunares atípicos, datos que apoyan la inclusión 
de los infartos lacunares atípicos dentro del grupo general 
o subtipo etiológico de los ictus lacunares. Los síndromes 
lacunares atípicos también pueden ser debidos a infartos 
no lacunares o a hemorragias cerebrales.1

Síndrome seudobulbar. Los infartos lacunares de repe-
tición pueden ocasionar un síndrome seudobulbar. Dicho 
síndrome viene definido por la tríada de Thurel: trastor-
no de la voz (disartria), trastorno de la deglución (disfagia, 
principalmente a líquidos) y trastorno de la mímica (risa 
o llanto espasmódico).1 Asimismo, es frecuente la bra-
quibasia o marcha “a pequeños pasos”, la astasia-abasia 
(o apraxia de la marcha) y la micción imperiosa e involunta-
ria. Suele ir asociado un deterioro de funciones superiores 
de tipo subcortical.38 
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Existen tres formas anatomoclínicas de síndrome seu-
dobulbar:1 la forma córtico-subcortical de Foix-Chavany-
Marie o síndrome biopercular, la forma pontocerebelosa, 
y la forma estriatal o central, que es la más frecuente. 
Esta última suele ser debida a infartos lacunares múlti-
ples y diseminados (correspondeo al “estado lacunar” de 
Marie). El diagnóstico y el tratamiento temprano de la 
hipertensión arterial, y de los factores de riesgo vascular 
cerebral y la utilización de la antiagregación plaquetaria y 
de estatinas para la prevención secundaria de la isquemia 
cerebral han condicionado que el clásico estado lacunar 
sea un cuadro clínico relativamente inhabitual en la ac-
tualidad. Los infartos lacunares presentan asimismo una 
respuesta a la trombólisis similar a la de los otros subtipos 
de infarto cerebral.

Pronóstico
En los infartos lacunares la mortalidad inicial es baja 

(0% a 2% a los 30 días), la recuperación de los déficit 
neurológicos es generalmente buena en las primeras se-
manas del inicio de la sintomatología y el riesgo de recu-
rrencia temprana es también bajo (recurrencia media del 
7.7%; rango 2% a 12%).39,40 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 clásicamente se han 
considerado los infartos lacunares como una entidad vas-
cular benigna e inocente en comparación con otros sub-
tipos de infarto cerebral como los infartos trombóticos 
o cardioembólicos que presentan una mayor mortalidad 
hospitalaria, una mayor focalidad neurológica y un mayor 
índice de recurrencias.41 

El subgrupo de adultos jóvenes, de hasta 45 años, con 
infartos lacunares presenta una mejor pronóstico clínico. 
El síndrome disartria-mano torpe presenta un excelente 
pronóstico funcional.37 Habitualmente, cuando el déficit 
motor o sensitivo es completo (afectando la cara, el brazo y 
la pierna) el pronóstico funcional es peor que cuando el dé-
ficit es incompleto y afecta sólo la cara y el brazo o el brazo 
y la pierna. El tamaño del infarto lacunar en la tomografía 
computarizada o la resonancia magnética generalmente 
se relaciona con el pronóstico funcional, y es mejor en los 
infartos lacunares más pequeños.1

Mortalidad
Los infartos lacunares presentan un buen pronóstico a 

corto plazo puesto que la mortalidad hospitalaria es muy 
baja y la letalidad al año es < 2.8%, porcentaje muy simi-
lar al de la población 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 
año (IC 95%: 0.83 a 0.89) y 78% (IC 95%: 0.75 a 0.81) 
a los dos años.42 

La mortalidad a largo plazo presenta en los infartos la-
cunares un promedio de un 3% por año. Sin embargo, 
a partir de entonces, se observa que la mortalidad se va 
incrementando y a los 5 años llega al 27.4%, a los 10 
años al 60% y a los 14 años 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.43 El 
pronóstico por mortalidad, ictus recurrente y déficit fun-
cional en los pacientes con un primer infarto lacunar y 
presencia concomitante de uno o más infartos lacunares 
clínicamente silentes es más desfavorable en compara-
ción con los pacientes sin isquemia lacunar asintomática 
asociada.13

Recurrencias
El riesgo medio de recurrencia es del 7.7% al cabo 

de un año.43 Sin embargo, a los 5 años, la recurrencia 
es del 22.4%, principalmente debido a nuevos infartos 
lacunares (50% a 72%) y menos frecuentemente por 
hemorragias intracerebrales (10%).44 Si bien los infartos 
lacunares iniciales suelen ocasionar una ligera limitación 
funcional,45,46 los infartos lacunares recurrentes o múlti-
ples pueden ser responsables de un estado lacunar o de 
una demencia vascular.47,48 La presencia de leucoaraiosis 
y de infartos lacunares múltiples silentes clínicamente 
se asocia también a un incremento en el riesgo ulterior 
de recurrencia.40 En un estudio reciente, la hipertensión 
arterial y la diabetes mellitus fueron factores indepen-
dientes relacionados con la recurrencia en los infartos 
lacunares.49 Asimismo, en los pacientes con una primera 
recurrencia se observó deterioro cognitivo en el 16% y 
en los recurrentes múltiples se observó en el 40% de los 
casos.49

Riesgo de demencia
Los infartos lacunares no suelen presentar alteraciones 

neuropsicológicas ni deterioro cognitivo durante la fase 
aguda de la enfermedad.1 Sin embargo, se han comuni-
cado casos clínicos aislados en los que se demuestra una 
afección neuropsicológica focal a nivel de la fluencia ver-
bal, con dismnesia y abulia, como consecuencia de infar-
to lacunar únicos de topografía estratégica (en la región 
dorsomedial y anterior del tálamo), o bien heminegligen-
cia espacial, afasia atípica y alteración en el rendimiento 
cognitivo.50 En un estudio reciente se observó que los pa-
cientes con un primer infarto lacunar y con cifras medias 
del test del Minimental de 28.4, podían presentar alte-
raciones neuropsicológicas menores (principalmente tras-
tornos disejecutivos) en el 57.5% de los casos, sobre todo 
en la hemiparesia motora pura y en los infartos lacunares 
atípicos.51 Asimismo, los infartos lacunares múltiples sub-
corticales pueden ocasionar alteraciones neuropsicológi-
cas en forma de disfunción del sistema frontal. También 
se ha observado que a los 2 o 3 años de evolución, el 
11% de los pacientes presentan demencia, incrementán-
dose al 15% a los 9 años; recientemente se confirmó que 
los infartos lacunares constituyen el subgrupo de infar-
tos cerebrales que más frecuentemente predisponen a la 
demencia vascular.52 Entre el 36% y el 67% del total de 
las demencias vasculares se deben a la enfermedad cere-
bral de pequeños vasos; se denomina demencia vascular 
subcortical la situación que incluye el estado lacunar y la 
enfermedad de Binswanger.53 El deterioro cognitivo in-
crementa el riesgo de muerte y de institucionalización. 

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 múltiples clínicamente silentes.54,55 En un estu-
dio patológico se observó que los pacientes con infartos 
lacunares presentaban mayor frecuencia de demencia 
que los casos sin infartos lacunares, y asimismo necesita-
ban menos cambios neuropatológicos de enfermedad de 
Alzheimer para ocasionar clínica de demencia.56

La demencia vascular por enfermedad cerebral de pe-
queños vasos se caracteriza por la preservación de la 
memoria a largo término (a diferencia de su afección 
predominante en la enfermedad de Alzheimer) pero con 
déficit en las funciones frontales ejecutivas (planificación, 
organización, abstracción, fluencia categórica, secuencia-
ción, etc.). Este síndrome disejecutivo es característico de 
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la demencia vascular subcortical52,53 y se explicaría por la 
interrupción de los circuitos que conectan el córtex pre-
frontal con los ganglios de la base y por la lesión de las 
conexiones tálamo-corticales ocasionada por los infartos 
lacunares localizados en el estriado, el pálido, o el tálamo, 
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.57 En dichos pacientes, se ha observado una 
disminución 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 morfometría basada en vóxeles. 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 
interacción entre patología vascular y neurodegenerati-
va sería condición necesaria para ocasionar el deterioro 
cognitivo.

Progresión asintomática de la enfermedad de 
pequeños vasos

La mayoría de los infartos lacunares son asintomáticos, 
y aproximadamente el 20% al 28% de la población ma-
yor de 65 años 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 progresión asintomática en la en-
fermedad lacunar, ya que a los tres años, entre el 10% 
y el 50% de los pacientes presentarán en la resonancia 
magnética nuevos infartos lacunares clínicamente silen-
tes.58-60 Asimismo, también se manifiesta una progresión 
de la leucoaraiosis en el 40% de los pacientes con infarto 
lacunar.

Por lo tanto, la enfermedad cerebral silente de peque-
ños vasos es frecuente en los individuos añosos sanos, 
principalmente hipertensos, su prevalencia es más alta 
que la enfermedad sintomática y constituye un factor de 
riesgo independiente tanto para la recurrencia vascular 
como para el deterioro cognitivo. 
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Comentario

María Julieta Russo
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Ciudad de Buenos Aires

El autor presenta una completa revisión de las 
manifestaciones clínicas asociadas con los  infartos 
lacunares, los cuales representan hasta un 20% a 
30% de los accidentes cerebrovasculares según las 
series publicadas. Se describen como un infarto 
isquémico, no mayor de 20 mm y localizado en el 
territorio de distribución de una arteriola perforante 
cerebral. Clínicamente pueden presentarse de tres 
formas: asintomáticos, isquemia cerebral transitoria 
o síndrome clínico lacunar. Las formas asintomáticas 
son las más frecuentes en la práctica. Las formas 
sintomáticas se manifiestan como un déficit 
neurológico focal, durante la vigilia (2/3) y con una 
instalación progresiva (2/3). Los síndromes clínicos 
clásicos son, en orden decreciente de frecuencia: 
hemiparesia motora pura, síndrome

Enfoque clínico, diagnóstico y tratamiento de los infartos lacunares

sensitivo puro, síndrome sensitivo-motriz, 
hemiparesia atáxica y disartria-mano torpe. Existen 

descriptos más de 20 síndromes atípicos, con una 
presentación semiológica muy variable (hemicorea-

hemibalismo, hemidistonía, infarto talámico 
paramediano bilateral, hemiparesia motora pura con 

afasia subcortical transitoria, infartos de territorio 
vertebrobasilar, y formas parciales de síndromes 

lacunares clásicos). El pronóstico global es bueno, 
con una mortalidad inicial baja (0% a 2% a los 30 
días), una recuperación de los déficit neurológicos 
generalmente buena en las primeras semanas del 

inicio de la sintomatología y un riesgo de recurrencia 
temprana bajo. Sin embargo, su asociación con 

demencia vascular y demencias mixtas es cada vez 
mayor, las cuales están presentes hasta en un 36% 

a 67% del total de los casos. La identificación de 
enfermedad cerebral de pequeños vasos permite 

iniciar medidas para la prevención, tanto de la 
recurrencia vascular como para evitar o retrasar el 

deterioro cognitivo.

Lista de abreviaturas y siglas
HTA, hipertensión arterial; OR, odds ratio; AIT, ataque isquémico transitorio; DMT, disartria-mano torpe;  

IC, intervalo de confianza
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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 hipertensión clínica aislada (HCA) o hipertensión de bata blanca presentan a mediano 
plazo una menor tasa de mortalidad que los pacientes con hipertensión sostenida, aunque tienen mayor 
compromiso orgánico 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 
añadido alto o muy alto a causa de factores de riesgo concomitantes (tabaquismo, dislipidemia, diabetes, 
síndrome metabólico) o por la presencia de lesión de órganos diana o de enfermedad clínica asociada. 
La HCA es difícilmente predecible y precisa de la realización de una monitorización ambulatoria de la 
presión arterial (MAPA) de 24 horas para su diagnóstico de certeza. Para definirla, parece razonable 
dar preferencia a valores de corte más restrictivos (presión arterial 24 horas < 127/77 mm Hg o presión 
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 presión 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 más recomen-
dable evaluar la presión ambulatoria de la mayoría de los individuos hipertensos, al menos inicialmente.

Palabras clave: hipertensión arterial, hipertensión de bata blanca, monitorización ambulatoria de presión 
arterial
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hypertension

C -

Definición y epidemiología
La hipertensión clínica aislada (HCA) o hipertensión de 

bata blanca fue inicialmente descrita hace ya más de 20 
años1 y se define por cifras de presión 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 únicamente 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 evaluación de la presión ambulatoria que 
idealmente se mide mediante una monitorización ambu-
latoria de PA de 24 horas (MAPA). Otra alternativa diag-
nóstica es la utilización de la autoevaluación domiciliaria 
por parte del propio paciente (ADPA) durante 7 días (2 
lecturas tensionales matinales y 2 lecturas por la noche), 
cuya media debe ser inferior a 135/85 mm Hg.2 Sin em-
bargo, la MAPA sigue siendo el método de elección para 
el diagnóstico de certeza de HCA, ya que la ADPA tiene 
una sensibilidad únicamente del 50% y una especificidad 

del 75% para el diagnóstico de esta enfermedad.3  No se 
ha establecido por el momento un criterio único de diag-
nóstico 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,4-6 como los 
valores de PA de 24 horas < 125/85 mm Hg.7 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.8 Por lo tanto, la prevalencia de la 
HCA varía según el criterio diagnóstico que se utilice y 
la población examinada. En una población hipertensa no 
tratada varía entre el 15% y el 29%, utilizando los valo-
res de PA diurnos < 130/80 mm Hg y < 135/85 mm Hg, 
respectivamente,9 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.10 
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En otro orden de cosas, el diagnóstico de HCA podría 
presentar problemas de reproducibilidad. Al menos en un 
estudio parece que la clasificación de HCA, sobre la base 
de una única MAPA, podría tener una reproducibilidad 
limitada. Hasta el 46% de los pacientes diagnosticados 
con HCA podría dejar de presentar esta enfermedad en 
una segunda MAPA realizada en menos de un mes.10

Se ha utilizado clásicamente la PA diurna para definir la 
HCA con la justificación de que se trata de valores tensio-
nales en período de actividad. A priori se consideraba que 
se correspondían 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 período diurno o el perío-
do de 24 horas, pensamos que es preferible este último 
porque también incluye los valores tensionales nocturnos. 
La PA nocturna media es clínicamente relevante y puede 
mejorar la estratificación del riesgo cardiovascular del pa-

ciente ya que predice morbimortalidad, independiente-
mente del tratamiento farmacológico.11,12 Además, la PA 
de 24 horas es un buen predictor de eventos cardiovas-
culares y de mortalidad global, independientemente de 
la PA de la consulta.13 Por otro lado, un criterio tensional 
de 24 horas ofrece algunas ventajas adicionales desde el 
punto de vista clínico: no sólo incorpora la PA nocturna 
sino que también puede disminuir determinados sesgos. 
Por ejemplo, el sesgo de la intensidad de la actividad físi-
ca, que presenta gran variabilidad individual y horaria. Sin 
embargo, el sesgo más frecuente es el de la mala clasifi-
cación de los períodos diurno y nocturno, a pesar de ajus-
tarlos según lo manifestado por el paciente, lo que podría 
conllevar errores diagnósticos. En consecuencia, mejora-
ría parcialmente la reproducibilidad del propio diagnós-
tico de HCA. Parece adecuado, por lo tanto, hacer uso 
de toda la información que aporta la MAPA de 24 horas. 

Sin embargo, de los varios puntos de corte de la PA de 
24 horas, ¿cuál es el que podemos considerar idóneo 

Tabla 1. Evaluación de la validez de la sospecha clínica para el diagnóstico de hipertensión clínica aislada (HCA).

HCA n (%) No HCA n (%) Total

Sospecha de HCA 880 (33.7) 1 731 (66.3) 2 611

No sospecha de HCA 927 (26.0) 2 638 (74.0) 3 565

Total 1 807 4 369 6 176

Sensibilidad 48.7 % IC 95%: 46.4-51.0 Probabilidad del clínico de clasificar correctamente a un paciente con HCA

Especificidad 60.4% IC 95%: 58.9-61.8 Probabilidad del clínico 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

ECVP, evento cardiovascular precoz; IMC, índice de masa corporal; PAS, presión arterial sistólica; OR, odds ratio; IC 95%, intervalo de confianza del 95%.
*Perímetro abdominal: ≥ 102 cm en el varón o ≥ 88 cm en la mujer
#OR para un incremento de 2 mm Hg en la PAS

Tabla 2. Variables asociadas con la hipertensión clínica aislada (presión arterial media diurna < 135/85 mm Hg); n = 6 176 hipertensos no tratados.

Variables n OR crudo (IC95%) OR ajustado (IC95%) p

Edad (años) 6 176 1.01 (1.00-1.02) 1.00 (0.99-1.01) 0.09

Sexo y tabaco

Varones no fumadores 2 431 1

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

Mujeres no fumadoras 2 322 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 5 168 1

Si 668 0.73 (0.60-0.88) 0.74 (0.61-0.90) 0.002

Duración de la hipertensión (años) 6 176 0.99 (0.98-1.01) 0.98 (0.96-0.99) 0.015

Obesidad (IMC ≥ 30)

No 5 725 1

Sí 451 1.81 (1.49-2.21) 1.81 (1.47-2.24) < 0.001

Obesidad abdominal*

No 4 699 1

Sí 1 477 1.31 (1.15-1.48) 1.02 (0.88-1.18) 0.78

Dislipidemia

No 4 421 1

Sí 1 588 1.20 (1.06-1.36) 1.21 (1.06-1.39) 0.004

Insuficiencia cardíaca

No 6 151 1

Sí 25 2.63 (1.20-5.78) 2.49 (1.10-5.66) 0.029

Perfil circadiano

Dipper o dipper extremo 3 552 1

No dipper o riser 2 624 1.42 (1.27-1.59) 1.37 (1.21-1.54) < 0.001

Media PAS clínica (mm Hg) 6 176 1.01 (1.01-1.02) 1.03 (1.02-1.04) # < 0.001
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para definir la HCA? A partir del Registro de MAPA14 de la 
Sociedad Española de Hipertensión realizamos un estudio 
descriptivo transversal, comparativo, multicéntrico, que 
incluyó a 6 176 pacientes hipertensos sin tratamiento far-
macológico, a los que se practicó una MAPA (SpaceLabs 
90207). Los participantes fueron seleccionados de forma 
consecutiva en consultas de atención primaria y unida-
des hospitalarias de hipertensión de toda España. Según 
nuestra experiencia, para diagnosticar HCA podríamos 
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 
o 127/77 mm Hg, respectivamente.15 

Tema aparte ya será la decisión de utilizar un criterio 
de 24 horas más bajo (< 127/77 mm Hg) o uno menos 
estricto. Dicha decisión debe basarse actualmente en 
una individualización de cada situación clínica, a falta de 
mejores evidencias. Algún estudio ya apunta a la conve-
niencia de reducir los criterios de normalidad de la PA 
ambulatoria, especialmente en su componente sistólico. 
La tendencia de los últimos años a la reducción de las 
cifras tensionales objetivo en poblaciones hipertensas 
seleccionadas (pacientes diabéticos, enfermedad clínica 
asociada, lesión de órganos diana) debería trasladarse 
también a la presión ambulatoria. A los individuos hi-
pertensos que ya presentan enfermedad cardiovascular, 
diabetes o lesión de órganos diana les deberíamos exigir 
niveles más bajos de control tensional ambulatorio de 24 
horas. En estas situaciones, no disponemos de suficiente 
información sobre el punto de corte diagnóstico de la PA 
de 24 horas. Sin embargo, podríamos definir HCA cuan-
do la PA media de 24 horas fuera, como mínimo, inferior 
a 127/77 mm Hg. 

Características clínicas
Un análisis del Registro de MAPA de la Sociedad Espa-

ñola de Hipertensión demostró que la capacidad de los 
médicos para predecir si su paciente presentará o no HCA 
es baja (sensibilidad del 53% y especificidad del 60%) 
(Tabla 1). 

Tienen más posibilidad de presentar HCA las mujeres no 
fumadoras, mayores de 55 años, obesas y con PA clínicas 
sistólicas más elevadas (Tabla 2).9 Es lógico que, con es-
tas variables tan inespecíficas, no sea fácil establecer un 
patrón común predictivo de HCA que permita seleccionar 
un subgrupo de pacientes con indicación de MAPA. Así, 
es recomendable indicar la MAPA, cada vez más, como 
exploración rutinaria inicial de la mayoría de los pacientes 
hipertensos, tal como ya proponen las normativas NICE 
en su última actualización de 2011.16 

Aunque se han intentado describir rasgos de persona-
lidad característicos de los pacientes con HCA, de hecho 
parece que no existe un patrón de personalidad clara-
mente asociado con mayor intensidad del fenómeno de 
bata blanca. Sin embargo, en el estudio Ohasama, los pa-
cientes con mayor introversión tuvieron más probabilidad 
de presentar el fenómeno de bata blanca. Son pacientes 
más reservados, menos impulsivos, más solitarios, con 
más conductas de evitación, con mayor ansiedad y con 
mayor capacidad de aprender.17 

Riesgo cardiovascular y pronóstico 
La HCA es una enfermedad heterogénea en cuanto al 

riesgo cardiovascular. Al calcular el riesgo añadido en la 
muestra de pacientes con hipertensión arterial de bata 
blanca del Registro de MAPA de la Sociedad Española de 

Hipertensión 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 únicamente 
contemplan las cifras tensionales de consulta y obvian 
los valores de presión ambulatoria. Además, algunos pa-
cientes con HCA pueden presentar un incremento del 
riesgo cardiovascular a causa de factores de riesgo con-
comitantes (tabaquismo, dislipidemia, diabetes, síndro-
me metabólico) o por la presencia de lesión de órganos 
diana o enfermedad clínica asociada. 

Existen dudas sobre el pronóstico de la HCA a largo 
plazo.18 En este sentido, únicamente disponemos de la 
evidencia de un estudio que asocia HCA con mal pronós-
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).19 Por el contrario, existen suficien-
tes datos que demuestra que, para períodos inferiores 
a 10 años de seguimiento, los pacientes con HCA tie-
nen menor mortalidad que los sujetos con hipertensión 
arterial sostenida y, aunque no existe acuerdo sobre su 
riesgo cardiovascular, éste parece intermedio entre la 
normotensión y la hipertensión arterial establecida.20,21 
En un metanálisis de 7 cohortes que incluyó 11 502 pa-
cientes durante una media de seguimiento de 8 años, la 
incidencia ajustada de eventos cardiovasculares no fue 
superior en el grupo de sujetos con hipertensión de bata 
blanca en comparación con los normotensos.22 Otro me-
tanálisis más reciente tampoco ha demostrado diferen-
cias significativas en relación con la incidencia de eventos 
cardiovasculares entre sujetos normotensos y pacientes 
con HCA; sin embargo, estos últimos recibieron más tra-
tamiento antihipertensivo a lo largo del seguimiento.23

Un porcentaje no despreciable de pacientes con HCA 
evolucionará a hipertensión arterial establecida.24 Se es-
tima que el riesgo de un individuos con hipertensión de 
bata blanca para evolucionar a hipertensión arterial sos-
tenida, ajustado para la edad y el sexo, es de 2.5 veces 
a los 10 años de seguimiento en comparación con un 
sujeto normotenso.25 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 aumentó a partir del sexto año de evolución hasta 
igualarse, o incluso superar, la incidencia de eventos de 
la hipertensión sostenida.26

En cuanto a la prevalencia de lesión de órganos diana, si 
bien en algunos estudios la HCA equivaldría a la normo-
tensión,27 la mayoría de los trabajos concluye que la HCA 
presenta mayor compromiso orgánico que la normoten-
sión. En la cohorte del Progetto Ipertensione Umbria Mo-
nitoraggio Ambulatoriale (PIUMA), los sujetos hiperten-
sos con mayor efecto de bata blanca presentaron más 
rigidez arterial.28 El grosor de la íntima y media fue mayor 
en la HCA que en la normotensión.29 Otros estudios de-
mostraron una mayor prevalencia de hipertrofia ventri-
cular izquierda en comparación con los normotensos, 30 
especialmente cuando a la HCA se añaden criterios de 
síndrome metabólico.31 Además, parece que los sujetos 
con hipertensión de bata blanca presentan mayor presión 
de pulso y mayor presión arterial central en comparación 
con los individuos normotensos,32 así como mayor inci-
dencia de enfermedad renal crónica.33

En el estudio poblacional Pressioni Arteriose Monitorate 
E Loro Associazioni (PAMELA), en un período de 10 años, 
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los pacientes con HCA presentaron casi 3 veces más ries-
go de incidencia de diabetes que los participantes nor-
motensos. Sin embargo, dicho riesgo podría ser funda-
mentalmente atribuible a los valores basales de glucosa y 
al índice de masa corporal.34 El paciente con hipertensión 
de bata blanca podría presentar mayor susceptibilidad al 
futuro aumento de peso y a la dislipidemia.35

En resumen, los pacientes con HCA tienen, a medio 
plazo, una menor tasa de mortalidad que aquellos con 
hipertensión arterial sostenida, aunque presentan mayor 
compromiso orgánico 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-
pertensión arterial, igual que el resto de los individuos 
hipertensos. Por lo tanto, debe evaluarse la presencia de 
lesión de órganos diana así como los factores de riesgo 
cardiovascular.

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

Una vez diagnosticado mediante MAPA, deberíamos 
realizar el seguimiento del paciente con HCA mediante 
ADPA regular. En el paciente estable, bastaría con un 
autorregistro de un día al mes (2 lecturas por la mañana 
y 2 por la tarde). Cuando en la evolución se detecten 
cifras progresivamente elevadas en las ADPA o cuando el 
paciente empiece a presentar alguna cifra de mal control 
en la consulta sería aconsejable realizar una MAPA. Se-
gún nuestra experiencia, en la práctica clínica habitual, el 
inicio de tratamiento farmacológico se da a los 18 meses 
del diagnóstico de HCA.36

La decisión de tratar con fármacos antihipertensivos 
debe individualizarse y estará en función de los factores 

concomitantes de riesgo, de la presencia de lesión silente 
de órgano diana, así como de las enfermedades cardio-
vasculares asociadas. 

Conclusiones. Recomendaciones prácticas
En primer lugar, determinar la presión ambulatoria me-

diante MAPA de 24 horas (si no se encuentra disponible, 
se puede utilizar la ADPA) en la evaluación inicial de todo 
paciente hipertenso con mal control en la consulta. La 
prevalencia de HCA varía entre el 15% y el 30%, según 
el criterio empleado.

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

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

En cuarto lugar, definir la HCA sobre la base del período 
de la MAPA de 24 horas, que incorpora la PA nocturna, 
evita sesgos de mala clasificación de los períodos activi-
dad/sueño y puede ser más reproducible. Una opción es 
utilizar los puntos de corte de 24 horas de 132/82 mm Hg 
o 127/77 mm Hg, que equivalen a los períodos diurnos de 
135/85 mm Hg y 130/80 mm Hg, respectivamente.

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

Por último, evaluar rutinariamente el riesgo cardiovas-
cular del paciente con HCA, porque hasta un 18% pue-
de presentar un alto o muy alto riesgo añadido. En este 
sentido, aunque la PA ambulatoria sea óptima, se hace 
aconsejable intervenir precozmente sobre los otros fac-
tores de riesgo.
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Considero que el análisis del estudio Manifestaciones 
clínicas de la hipertensión clínica aislada, comúnmente 
conocida como hipertensión de bata blanca o de 
guardapolvo blanco, y su comparación con otras 
investigaciones multicéntricas, es muy útil para 
ayudarnos en la toma de decisiones en el consultorio, 
frente a pacientes que entran en esta categoría, 
poniendo de manifiesto las dificultades diagnósticas 
y los riesgos de este subgrupo de individuos. Los 
autores sugieren, en coincidencia con las Guías Clínicas 
de la Sociedad Europea de Cardiología de 2013, que 
el diagnóstico de hipertensión arterial debe hacerse  
fuera del consultorio, mediante dos sistemas posibles, 
MAPA o automonitorización. De esta forma, se logra

Manifestaciones clínicas de la hipertensión arterial aislada

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 diagnóstico 130/80 y 135/85 mm Hg, 

respectivamente, según el método que se utilice.
Aemás, clasifica a estos pacientes como de riesgo 

intermedio, entre los normotensos y los hipertensos, 
de presentar daño de órgano blanco. Se consideran 

como factores de riesgo: aumento del espesor 
miointimal arterial, rigidez arterial, hipertrofia 

ventricular izquierda, diabetes, daño 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 más riesgo que los normotensos 
de evolucionar a hipertensos sostenidos, una vez 

confirmado el diagnóstico debe recomendarse 
implementar el estudio adecuado para descartar 

lesiones de órganos blanco.
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Autoevaluación del artículo
Los pacientes con hipertensión clínica aislada o hipertensión de bata blanca presentan, a mediano plazo, una menor tasa de 

mortalidad que los pacientes con hipertensión arterial sostenida, aunque tienen mayor compromiso orgánico que los individuos 
normotensos y, por lo tanto, en general, mayor riesgo cardiovascular que éstos.

¿A qué se denomina hipertensión clínica aislada o hipertensión de bata blanca?
A, Hipertensión sistólica sostenida durante las 24 h; B, Hipertensión diastólica sostenida durante las 24 h; C, Hipertensión arterial 

durante la consulta, con valores normales fuera de ella; D, Hipertensión ambulatoria con valores normales en la consulta.
Verifique su respuesta en www.siicsalud.com/dato/evaluaciones.php/128558
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Las guías europeas de hipertensión 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 versión 2013,2 al hablar de 
hipertensión de guardapolvo blanco (HGP) elije este 
término por sobre el de hipertensión clínica aislada, ya 
que este último posiblemente conlleve a confusiones. 
¿Son estos pacientes equiparables a los hipertensos 
clásicos? Evidentemente no; de hecho, las normativas 
actuales recomiendan no realizar tratamiento 
farmacológico si los pacientes no presentan otros 
factores de riesgo cardiovascular (FRC) asociados 
(Recomendación IIa, nivel de evidencia C); con riesgo 
cardiovascular elevado o daño de  órgano blanco 
(DOB), se debe considerar tratamiento, pero con un 
nivel de evidencia aún más bajo (IIb, C).
¿Por qué existe tanta disparidad en las evidencias? 

La HGB probablemente represente un fenómeno más 
que una entidad nosológica. ¿Es lo mismo presentar 

HGB como entidad aislada, que en el contexto de 
múltiples 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 revisión 
sobre la HGB aunque soslaya, a mi entender, el 

concepto fundamental: que la exploración 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 más o menos arbitraria.
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Síndrome metabólico y calidad de vida relacionada 
con la salud en pacientes con esquizofrenia
Metabolic syndrome and quality of life related 
to health in patients with schizophrenia
 

“La asociación entre síndrome metabólico y actividad física refuerza la importancia 
de incidir sobre los hábitos de vida saludables y la necesidad de intervenciones para promover 

la actividad física habitual en los pacientes con esquizofrenia.”
(especial para SIIC © Derechos reservados)

Entrevista exclusiva a

Leticia Medeiros-Ferreira
Barcelona, España

Barcelona, España (especial para SIIC)
SIIC: A pesar de los avances en el diagnóstico y el 
tratamiento, la esperanza de vida de los pacientes 
con esquizofrenia es menor que la observada en la 
población general. ¿A qué se debe esta diferencia?

LMF: Allebeck, en su ya clásico artículo Schizophrenia: 
a life-shortening disease (1989), corrobora una de las 
observaciones epidemiológicas mejor reproducidas en 
el campo de la esquizofrenia: las personas que padecen 
esquizofrenia mueren prematuramente. El Consenso Es-
pañol sobre la Salud Física de los Pacientes con Esqui-
zofrenia, en su recopilación y consenso de las prácticas 
psiquiátricas en este campo, ha revisado la bibliografía 
publicada en la base de datos Medline hasta 2006. Los 
autores concluyen que el síndrome metabólico (SM) 
es 2 a 4 veces más prevalente en esta población. Esto 
se debe, principalmente, a la presencia de factores de 
riesgo metabólico y cardiovascular relacionados con la 
propia enfermedad (alteración del eje hipotálamo-hipo-
fisario-suprarrenal), el estilo de vida (dieta inadecuada, 
tabaquismo y falta de actividad física) y el tratamiento 
antipsicótico de forma desmesurada. Esto es: altas dosis 
de fármacos por un tiempo excesivo, práctica de polifar-
macia antipsicótica y falta de adaptación del tratamiento 
a la necesidad individual y a los antecedentes del sujeto 
que 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 clínico multifactorial reconocido 
desde hace más de 80 años en la bibliografía médica, 
pero cuya prevalencia e incidencia ha aumentado en los 
últimos años, sobre todo en las sociedades occidentales, 
y también en las orientales con patrones alimentarios y 
de estilos de vida cada vez más globalizados. En la po-

blación con esquizofrenia, el SM crece en importancia 
debido a la posible asociación con el tratamiento anti-
psicótico. Nuestro equipo encontró una prevalencia de 
SM de un 36.8% entre los individuos afectados por es-
quizofrenia. Esta cifra está en concordancia con las de 
otros estudios de prevalencia. También observamos una 
asociación directa entre SM y antecedentes personales 
de dislipidemia y de diabetes mellitus. Los sujetos con SM 
presentaban mayor peso, índice de masa corporal (IMC), 
perímetro abdominal, tensión arterial, niveles de trigli-
céridos y glucosa y menor tasa de colesterol asociado 
con lipoproteínas de alta densidad (HDLc). La presencia 
de antecedentes personales de dislipidemia y de diabetes 
mellitus y su relación con el SM refuerzan la importancia 
de investigar estos cuadros clínicos en las personas con 
esquizofrenia y trastorno esquizoafectivo con anteriori-
dad a la elección de un tratamiento farmacológico.

¿Cuáles 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 carácter crónico, la 
falta de un tratamiento plenamente eficaz y los efectos 
adversos de éste. La compleja relación también se debe a 
factores más específicos de la esquizofrenia, como los sín-
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 situación vital y 
cotidiana. La Organización Mundial de la Salud postuló 
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 
definición de la CV relacionada con la salud (CVRS) sería 
la “evaluación subjetiva del paciente orientada hacía su 
entorno y centrada en el impacto de su salud sobre su 
capacidad de vivir la vida de forma satisfactoria” (Bull-
inger y col., 1993). En nuestro estudio hemos tratado de 
forma indistinta los dos conceptos, dado que la biblio-
grafía disponible así lo había hecho. 

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

Hemos estudiado la asociación entre el SM y la CVRS 
en individuos con esquizofrenia dado que esta relación se 
halla muy poco documentada. Optamos por un estudio 
de tipo observacional, analítico y transversal, en el cual 
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el objetivo principal fue investigar la asociación entre SM 
y CVRS en una muestra de sujetos con esquizofrenia o 
trastorno esquizoafectivo (según los criterios del DSM-IV) 
atendida en el centro de salud mental de la red pública 
de Barcelona/Cataluña/España. Los objetivos secundarios 
fueron: estimar la prevalencia de SM en la muestra de 
estudio, analizar el nivel de desempeño/discapacidad y 
su relación con el SM en la muestra estudiada, analizar 
el nivel de desempeño/discapacidad y su relación con la 
CVRS de los sujetos. Fueron evaluados 76 individuos que 
dieron previamente su consentimiento informado. Se re-
gistraron sus características sociodemográficas, estilo de 
vida, sintomatología psicótica (PANSS), funcionamiento 
global (GAF), escala de CVRS subjetiva (EQ-5D), medidas 
antropométricas y análisis de sangre. El SM fue evaluado 
según los criterios del NCEP (2005). El estudio se realizó 
bajo los principios éticos básicos contenidos en la Decla-
ración de Helsinki.

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

Se encontró una relación positiva entre el SM y 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), perímetro abdominal (p < 0.0005), pre-
sión arterial sistólica y diastólica (p < 0.0005 y 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 situación laboral de inactividad (falta 
de trabajo, jubilación o incapacidad laboral de cualquier 
tipo) (p = 0.042). La monoterapia antipsicótica fue la 
práctica más 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 ansiolíticos/hipnóticos y un 35.7% con 
eutimizantes. El 21.4% se encontraba bajo tratamiento 
con anticolinérgicos y fármacos para la dependencia de 
alcohol (naltrexona y disulfirán). 

¿Se encontraron diferencias en la comparación 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 dimensión de “cuidado personal” 
mostró un odds ratio (OR) de 3.96 (p = 0.09) y la de “an-
siedad/depresión” 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/depresión. La escala 
analógica visual del EQ-5D muestra una interacción entre 
SM y actividad física, en el sentido de que los sujetos que 
presentan SM y practican actividad física refieren mejor 
autopercepción de salud, lo que refuerza la importancia 
de promover hábitos saludables y el tratamiento del SM 
desde una perspectiva interdisciplinaria. 

¿Cuál fue el vínculo entre la presencia de SM y la ac-
tividad laboral en los participantes del ensayo?

Las características sociodemográficas y clínicas son una 
descripción del perfil más frecuente de usuario del pro-
grama de atención a la población con trastornos men-
tales graves de nuestro centro. Consideramos que el SM 
y la inactividad laboral se relacionan con el tiempo de 

evolución y la gravedad de la enfermedad, además de 
vincularse con el hecho de que, en España, los usuarios 
con el grado de disminución psíquica reconocido por es-
quizofrenia reciben una prestación económica que en la 
mayoría de los casos no les permite acceder al mercado 
de trabajo ordinario. 

En función de los hallazgos del estudio, ¿existió una 
asociación entre el SM y el consumo de sustancias 
psicoactivas o la terapia con psicofármacos?

No fue posible comprobar la asociación de SM con 
el consumo de sustancias psicoactivas o la terapia con 
psicofármacos (divididos por categorías: antipsicóticos, 
antidepresivos, ansiolíticos, eutimizantes, otros), proba-
blemente por el tamaño de la muestra (n = 76). Además, 
no hemos controlado la variable consumo/abuso de sus-
tancias psicoactivas con parámetros sanguíneos, es decir 
que sólo teníamos la versión del paciente acerca de si ha-
cía 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 
población.

Los resultados sobre la asociación de SM y sustancias 
psicoactivas en la bibliografía médica son dispares. Por 
otra parte, hay información sobre la participación de cier-
tos antipsicóticos en el incremento del riesgo de alteracio-
nes metabólicas que, añadido a hábitos poco saludables 
y a una predisposición genética, culmina en la aparición 
de SM. 

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

Éste es un terreno poco explorado. El análisis cuantita-
tivo de un concepto abstracto y multidimensional como 
la CVRS (que guarda relación con el contexto sociocul-
tural e histórico 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 todavía 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-
sión de la CV/CVRS podría estar condicionada más por 
las limitaciones psíquicas (cuadro psiquiátrico) que por 
las físicas (diabetes, hipertensión arterial, dislipidemia 
u obesidad), según el instrumento utilizado. No existe 
un instrumento específico para evaluar el SM y la CVRS 
en individuos con esquizofrenia, hasta donde tenemos 
conocimiento. Consideramos importante la creación de 
instrumentos específicos, con énfasis en la versión subje-
tiva del individuo.

De acuerdo con su experiencia, ¿se dispone de estu-
dios similares efectuados en países 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? 

Sí, 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 países y 
lenguas. Hay artículos efectuados en naciones de habla 
hispana, pero no tenemos conocimiento de un algún ar-
tículo exactamente igual al nuestro.

La novedad de nuestra investigación 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 Física y Riesgo Metabólico creado ad hoc de forma 
interdisciplinaria (enfermería y psiquiatría) y sin la partici-
pación de la industria farmacéutica.

En relación con los aspectos académicos, ¿considera 
que debería incrementarse la capacitación en enfer-
medad cardiometabólica en la formación de los es-
pecialistas en salud mental?

Rotundamente, sí. Considero que debería incrementar-
se la capacitación en enfermedades orgánicas que están 
asociadas con los procesos psíquicos; es decir, no sólo las 
cardiometabólicas, como las endocrinas (por ej., las alte-
raciones del funcionamiento de la tiroides), los trastornos 
inmunitarios (como el lupus eritematoso sistémico o la 
artritis reumatoidea) o las dermatológicas (como la urti-
caria, la psoriasis o las dermatitis), sólo por citar algunas. 
Considero que los especialistas en salud mental, sobre 
todo los psiquiatras, deben tener conocimientos más am-
plios sobre procesos orgánicos, así como los médicos de 
atención primaria deben tener conocimientos sobre los 
procesos psíquicos que generan, involucran o modifican 
el curso de las enfermedades orgánicas. No se trata de 
perder la especificidad de la labor de cada profesional, 
simplemente se trata de una mirada más global con el 
fin de que ésta sea realizada de forma más eficaz, menos 
compartimentada y más interdisciplinaria. 

A modo de conclusión, por favor sugiera recomen-
daciones para la práctica clínica a partir de los resul-
tados de este ensayo.

El SM es un importante problema de salud pública, espe-
cialmente en este colectivo de sujetos, dada la alta morbi-
mortalidad que conlleva el tratamiento con antipsicóticos, 
así como la propia esquizofrenia. En nuestro estudio, la 
asociación entre SM y actividad física refuerza la impor-
tancia de incidir sobre los hábitos de vida saludables y la 
necesidad de intervenciones para promover la actividad 
física habitual, sea de forma individualizada, en las visitas 
de seguimiento con el psiquiatra y la enfermera de refe-
rencia, o con la creación de programas de salud física y 
de prácticas deportivas en los centros de salud mental o 
en los centros de rehabilitación psicosocial. Las principales 
motivaciones de nuestro Protocolo de Salud Física y Riesgo 
Metabólico fueron el interés en mejorar el pronóstico de 
la esquizofrenia a largo plazo, la necesidad de fomentar 
buenos hábitos de salud y el objetivo de minimizar el au-
mento de la mortalidad por la presencia de alteraciones 
metabólicas y cardiovasculares relacionadas con la elección 
de tratamiento antipsicótico. La búsqueda de una mejor 
CV fue el hilo conductor de esta estrategia terapéutica, al 
igual que la redacción de artículos científicos, la disemina-
ción de los resultados y la sistematización del conocimiento 
adquirido en estos años de trabajo interdisciplinario entre 
psiquiatría, enfermería y medicina de familia. 

La autora no manifiesta conflictos de interés.

Comentarios

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

El síndrome metabólico 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 intrínsecos propios del área de 
la psicoinmunoendocrinología, de la alteración 
de los mecanismos de prevención (resistencia a 
la insulina, hábitos alimentarios que provocan 
obesidad o dislipidemia y sintomatología que 
incrementa el riesgo cardiovascular, etc.), 
como por los efectos adversos del tratamiento 
psicofarmacológico. Si además tenemos en cuenta 
las características culturales del medio, en donde 
las afecciones que concurren en este síndrome 
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 
psicoterápico se tornan esenciales. La actividad 
física reglada, consensuada, con conocimiento 
de las condiciones del paciente y sostenida en el 
tiempo es una herramienta primordial. También 
lo es la creación de hábitos básicos de higiene de 
vida y alimentación, en los cuales la intervención 
interdisciplinaria es fundamental. 
El control estricto del tratamiento 
psicofarmacológico reduce los riesgos de provocar 
el síndrome de manera idiosincrática, lo cual 
impone un conocimiento estricto de éste en todos 
los profesionales de salud mental. 

Síndrome metabólico y calidad de vida relacionada con la salud en pacientes con esquizofrenia

Nidia N. Gómez
Profesora Asociada, Área de Morfología, 

Facultad de Química, Bioquímica y Farmacia, 
Universidad Nacional de San Luis, 

San Luis, Argentina

El síndrome metabólico es un problema de 
salud pública que, en este colectivo de sujetos 

(esquizofrénicos o en individuos con trastornos 
mentales graves con inactividad laboral), tiene 

características de importancia. Es relevante el riesgo 
que conlleva la sumatoria de: a) uso de ciertos 

antipsicóticos, b) riesgo de alteraciones metabólicas 
por presentar aumento de peso, del índice de masa 

corporal (IMC), del perímetro abdominal (PAb) 
y de la tensión arterial (TA), dislipidemias o la 

posibilidad de padecer diabetes mellitus, y c) hábitos 
de vida poco saludables. La suma de estos factores 
puede llevar a la aparición temprana de síndrome 

metabólico. Indudablemente, el Protocolo de Salud 
Física y Riesgo Metabólico mejoraría el pronóstico de 

los individuos que padecen una enfermedad como 
la esquizofrenia; esto va más allá de esta afección, 

con la necesidad de fomentar buenos hábitos de 
vida en la población general con el fin de minimizar 

el aumento de la mortalidad por alteraciones 
metabólicas o cardiovasculares. Otro punto destacado 

de este artículo es la importancia de la capacitación 
en los procesos orgánicos en los especialistas en salud 

mental. Asimismo, es fundamental que los médicos 
de atención primaria conozcan la importancia de los 

procesos psíquicos en el curso de las enfermedades 
orgánicas. Todo ello conduciría a un trabajo más 

eficaz en el campo de la salud. 
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El trabajo enumera con claridad los múltiples factores 
que atentan contra la calidad y la esperanza de vida 
de las personas con esquizofrenia. La relación hallada 
entre dislipidemia, diabetes mellitus y síndrome 
metabólico muestra claramente la necesidad de 
conocer al paciente más allá de su trastorno mental, 
tanto para elegir adecuadamente el tratamiento 
farmacológico como para incentivarlo a implementar 
hábitos de vida más saludables que incluirán, sobre 
todo, la actividad física.

Creo que se trata, en definitiva y cada vez 
más, de explorar y reconocer las limitaciones y 

potencialidades de los individuos para así ayudar a 
desarrollar cada aspecto del paciente hasta su grado 

más saludable posible. 
Para ello quizá sea necesario incorporar nuevos 

conocimientos y actitudes que nos permitan ampliar 
la mirada y descubrir algo más 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 búsqueda de opciones 

que, no sólo mejoren la calidad de vida de los 
pacientes sino que también nos enriquezcan como 

profesionales.
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Introducción
La telangiectasia hemorrágica hereditaria (THH) o en-

fermedad de Rendu-Osler-Weber es una rara displasia 
vascular con herencia autosómica dominante, penetran-
cia incompleta y relacionada con la edad. La prevalen-
cia en España se estima en 8.2/100 000 habitantes. Su 
expresión clínica, muy variable, consiste en la presencia 
de telangiectasias mucocutáneas y malformaciones arte-
riovenosas pulmonares, cerebroespinales, hepáticas y en 
tracto gastrointestinal. El diagnóstico se realiza mediante 
los criterios de Curaçao1 (Tabla 1).

La epistaxis recurrente es la manifestación más frecuen-
te (90%). Su gravedad aumenta con la edad y las reci-
divas son frecuentes pese al tratamiento (escleroterapia, 
láser, cirugía). Hasta el 33% de los pacientes presenta fís-
tulas arteriovenosas pulmonares que en el 50% son sin-
tomáticas: hipoxemia (cortocircuito derecha-izquierda), 
embolias paradójicas sistémicas (accidentes isquémicos y 
abscesos cerebrales), hemoptisis y hemotórax. Su morta-

lidad puede llegar al 22% y se recomienda diagnóstico 
de cribado y tratamiento, siendo de elección la emboliza-
ción. Del 9% al 23% de los enfermospresentan malfor-
maciones vasculares cerebroespinales que pueden causar 
cefalea, epilepsia o hemorragias, aunque la mayoría son 
asintomáticas. Su detección y tratamiento (microcirugía, 
radiocirugía estereotáxica, embolización) es recomenda-
ble dadas sus devastadoras consecuencias. Las telangiec-
tasias gastrointestinales (estómago y duodeno) aparecen 
hasta en el 33% de los casos y suelen provocar pérdidas 
crónicas. El tratamiento es sintomático: hierro y transfu-
siones. En el caso de hemorragia aguda, la escleroterapia 
o ablación local pueden ser eficaces a corto plazo pero 
no a largo plazo. Son también frecuentes (31%) las mal-
formaciones vasculares hepáticas que, aunque suelen ser 
asintomáticas, pueden provocar insuficiencia cardíaca de 
alto gasto, hipertensión portal o afección biliar.1

La THH es secundaria a mutaciones en dos genes de 
la superfamilia de receptores del factor de crecimiento 
transformante β (TGF-β): endoglina (cromosoma 9, THH 
tipo 1) y ALK-1 (cromosoma 12, THH tipo 2). A esta familia 
también pertenece el gen de la a proteína morfogenética 
ósea (BMPR-2), ligado a la hipertensión pulmonar (HTP) 
familiar. La aparición de HTP arterial en estos pacientes se 
estima en el 15% de los casos y es indistinguible clínica 
e histológicamente de la HTP idiopática.2,3 Puede deberse 
a alto gasto cardíaco (secundario a las fístulas arteriove-
nosas hepáticas) o ser similar a la HTP idiopática. En es-
tos casos, nuevas mutaciones en ALK-1 parecen provocar 
tanto las dilataciones vasculares características de la THH 
como el remodelado de las pequeñas arterias pulmonares 
que la hacen indistinguible de la HTP idiopática.4

Caso clínico
Varón de 30 años, sin antecedentes familiares ni per-

sonales de interés, que debuta con hemotórax espontá-
neo y shock hipovolémico secundario a rotura de fístula 
arteriovenosa pulmonar que precisó lobectomía superior 
derecha. También presentaba epistaxis recurrentes, telan-
giectasias en labio inferior y mucosa gastroduodenal, por 
lo que fue diagnosticado de THH (criterios de Curaçao1). En 
los años posteriores presentó frecuentes epistaxis y anemia 
ferropénica secundaria, precisando transfusiones y esclero-
terapia nasal en varias ocasiones. A los 43 años se realizó 
un ecocardiograma por disnea (case funcional II de la New  
York Heart Association [NYHA]), no atribuible a la ane-
mia, que demostró: ventrículo dererecho (VD) dilatado 
(40 mm), aplanamiento del tabique interventricular, dilata-
ción de tronco pulmonar (39 mm) y presión sistólica pul-
monar (PSP) de 90 mm Hg. En su hospital de referencia se 
realizó estudio etiológico completo de HTP, con resultado 
negativo y se inició tratamiento convencional.

Angela Flox Camacho
Licenciada en Medicina y Cirugía, Servicio de Cardiología, Hospital 
Universitario 12 de Octubre, Madrid, España

Acceda a este artículo en siicsalud

Código Respuesta Rápida
(Quick Response Code, QR)

Especialidades médicas relacionadas, 
producción bibliográfica y referencias 
profesionales de los autores.

www.siicsalud.com/dato/casiic.php/87046

Hipertensión arterial pulmonar: una seria 
complicación de la enfermedad de Rendu-Osler
Pulmonary arterial hypertension: a serious 
complication in Osler-Weber-Rendu disease

Participaron en la investigación: Pilar Escribano Subías, Carmen Jiménez-
López Guarch, María José Ruiz Cano, Hospital Universitario 12 de Octubre, 
Madrid, España.

Criterios diagnósticos

1. Epistaxis, espontáneas y recurrentes.

2. Telangiectasias, múltiples. En sitios característicos: labios, mucosa 
oral, dedos, nariz.

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

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

Diagnóstico definitivo: se cumplen 3 o más criterios.

Diagnóstico posible: se cumplen 2 criterios.

Diagnóstico poco probable: se cumplen menos de 2 criterios.

Tabla 1. Criterios de Curaçao.
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A la edad de 50 años fue enviado a nuestra Uni-
dad por deterioro progresivo de su clase funcional (III 
NYHA) e insuficiencia cardíaca, donde, tras descar-
tar otras causas de HTP, se realizó una valoración de 
la gravedad y estratificación pronóstica. Así, un eco-
cardiograma puso de manifiesto varios parámetros de 
mal pronóstico, como VD dilatado e hipocinético, con 
grave disfunción sistólica, dilatación de aurícula dere-
cha (AD) e índice de excentricidad (IE) elevado. La in-
suficiencia tricuspidea (IT) era moderada y la PSP de  
78 mm Hg (Tabla 2). La fracción de eyección del VD por 
ventriculografía isotópica era del 35%. El cateterismo de-
recho mostró datos de gravedad: AD media: 10 mm Hg; 
presiones pulmonares: 113/44, media 64; PCP media:  
12; gasto cardíaco: 5.10 l/min, IC 2.7 l/min/m2; 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 desaturación (Sat O

2
 

basal 96%, final 96%). Una tomografía toracoabdominal 
demostró gran dilatación de la arteria pulmonar principal 
(47 mm) y numerosas fístulas arteriovenosas milimétricas 
pulmonares y hepáticas. Mediante ecografía Doppler ab-
dominal se descartó la presencia de hipertensión portal y 
tampoco se hallaron fístulas 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 habían 
descendió 3 puntos, sin datos de sangrado, asociados 
con presíncopes de esfuerzo. Luego de transfundir sus-
tituimos progresivamente el bosentano por prostaciclina 
inhalable (150 µg, 9 inhalaciones/día) con mejoría pro-
gresiva clínica y analítica. Al año, su clase funcional era II. 
Había incrementado 40 metros la distancia recorrida en la 
prueba de caminata en 6 minutos y el diámetro distólico 
del VD y la PSP habían disminuido (Tabla 2) sin fenóme-
nos hemorrágicos. Un mes después ingresó por bacterie-
mia por Streptococcus viridans, de origen desconocido, 
con shock séptico, por lo que se practicó infusión de dro-
gas vasoactivas (noradrenalina). Posteriormente, fue ne-
cesario asociar sildenafil (50 mg/8 horas) a la prostaciclina 
inhalada, para lograr la estabilización del paciente, con 
buena respuesta clínica durante un seguimiento de 10 
meses (Tabla 2).

Aunque la THH es uno de los cuadros relacionados con 
la aparición de HTP, los casos con enfermedad de Rendu-
Osler e HTP descritos en la literatura no superan la vein-
tena.4-6 La excepcionalidad de nuestro caso se basa en 

la coincidencia de ambas entidades de forma esporádica 
(no había antecedentes familiares ni de THH ni de HTP) 
y en lo tardío que fue la manifestación de HTP (13 años 
tras el diagnóstico de THH) en relación con los casos ya 
descritos, en los que el diagnóstico de ambas entidades 
es simultáneo.5,6 Las manifestaciones de la THH en nues-
tro paciente consistían en epistaxis, telangiectasias muco-
cutáneas y pequeñas fístulas arteriovenosas pulmonares 
y hepáticas. Éstas, por su pequeño tamaño, no pueden 
explicar la aparición de HTP ni por el alto gasto cardíaco a 
través del cortocircuito portosistémico ni por la presencia 
de hipertensión portal.

Si bien no disponemos de un estudio genético, la HTP 
de nuestro paciente podría relacionarse con mutaciones 
en ALK-1 (gen responsable del tipo 2 de THH). Hasta la 
fecha, la correlación genotipo-fenotipo no está del todo 
establecida, aunque parece que el tipo 1 presenta mal-
formaciones arteriovenosas con mayor frecuencia y gra-
vedad que el tipo 2.1

El tratamiento de estos pacientes tiene ciertas particula-
ridades ya que la prostaciclina sistémica incrementa el ries-
go hemorrágico, ya elevado.5 El bosentano y el sildenafil 
se perfilan como alternativas eficaces,7 aunque los vasodi-
latadores, en conjunto, pueden tener efectos deletéreos al 
incrementar el cortocircuito arteriovenoso. Dado el impor-
tante riesgo hemorrágico de nuestro paciente, iniciamos 
la terapia con bosentano, cuyo efecto beneficioso ya ha 
sido descrito aunque con escaso número de pacientes.5,6 
Dos meses después sufrió anemia progresiva. Se descartó 
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-
mólisis) aunque podría estar implicada la hemodilución 
secundaria a retención de líquidos. Descensos marcados 
de la hemoglobina, como en nuestro paciente (más de  
3 mg/dl) sólo se han descrito en el 0.3% de los casos.8

Nuestra segunda opción fue prostaciclina inhalable, que 
cuenta con menos efectos adversos sistémicos,7 con bue-
nos resultados. Nueve meses más tarde se produjo sepsis 
de origen desconocido con importante deterioro hemo-
dinámico. Fue preciso añadir sildenafil para lograr su es-
tabilización. La asociación de sildenafil como terapia de 
rescate demostró su eficacia y seguridad a largo plazo en 
pacientes con deterioro clínico y funcional en tratamiento 
con prostaciclina en monoterapia.9

El caso que presentamos es doblemente una rareza: en 
primer lugar, la asociación de THH con HTP es totalmente 

Tabla 2. Evolución de la clase funcional, distancia recorrida en la prueba de caminata en 6 minutos y presión sistólica pulmonar del paciente.

Basal 3 meses 12 meses 15 meses 25 meses

CF NYHA 
Presencia IC

III/IV
IC

III-IV / IV
No IC

II/IV
No IC

Bacteriemia
IC

II/ IV
No IC

Prueba 6 min (m) 
Sat O2 basal-final

464 
96% - 96%

425
96% - 96%

500
96% - 90%

----- 469
97% - 96%

IE/ DDVD (mm)/ 
Superficie AD (cm2)

1.76/49/26 1.6/44/29 1.6/44/29 ---/42/--- 1.41/40/22

Grado IT 
PSP

II/IV
78

II/IV
72

II/IV
64

I/IV
78

I/IV
84

Tratamiento Bosentano
125 / 12

Retirada bosentano
PC inh 150 mcg-9 inh/día

Pc inh
150 mcg- 9 inh/día

PC inh
150 mcg-9 inh/día 

+sildenafil 25 mg/8 h

PC inh
150 mcg-9 inh/día 

+sildenafil 50 mg/8 h

PSP, presión sistólica pulmonar; PC, prostaciclina; CF, clase funcional; NYHA, New York Heart Asociation; IC, insuficiencia cardíaca; Sat, saturación; IE, índice de excentricidad; 
DDVD, diámetro diastólico del ventrículo derecho; AD, aurícula derecha; IT, insuficiencia tricúspidea; mcg, microgramos; inh, inhalaciones.
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Autoevaluación del artículo
La telangiectasia hemorrágica hereditaria o enfermedad de Rendu-Osler-Weber es una afección de escasa prevalencia que se vincula con 

manifestaciones hemorrágicas.
¿Cuál de estos parámetros es característico de la enfermedad de Rendu-Osler?

A, La herencia autosómica dominante con penetrancia incompleta; B, Su relación con la edad; C, La presencia de telangiectasias 
en diversos parénquimas; D, Todas son correctas; E, Ninguna es correcta.

Verifique su respuesta en www.siicsalud.com/dato/evaluaciones.php/87046

esporádica (no existían antecedentes familiares) y la HTP 
se produce muchos años después del diagnóstico 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 

fenómenos hemorrágicos con prostaciclina inhalable du-
rante un seguimiento de 18 meses. Por último, 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 
identificación de las especies de levaduras es de impor-
tancia a nivel epidemiológico y para el tratamiento de los 
pacientes que cursan una infección por levaduras.

Las levaduras son patógenos 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 identificación de 
levaduras al nivel de especie es de valor para el estudio de 
la epidemiología local y para el tratamiento de pacientes 
que cursan una infección, ya que se sabe que algunas es-
pecies pueden presentan resistencia a algunos antifúngi-
cos de uso habitual. El empleo de las técnicas de biología 
molecular en la identificación de levaduras, y en especial la 
secuenciación de genes del ARN ribosomal, permite cono-
cer con certeza la identidad de una levadura y ha llevado a 
la descripción de una amplia variedad de nuevas especies.

Caso clínico
En 2008, ingresa al Hospital de Clínicas José de San 

Martín una paciente de sexo femenino de 49 años con 
cefalea, síndrome vertiginoso y diagnóstico de glioblas-
toma multiforme. La paciente es intervenida quirúrgica-
mente por una recidiva tumoral y se le extrae material 
purulento de la duramadre que se envía al laboratorio 
para cultivo. Al séptimo día de internación se coloca un 
catéter venoso central (CVC) y se inicia tratamiento anti-
biótico por recuperación de Propionibacterium acnes en 
el material purulento. A los 20 días, la paciente presenta 
un síndrome 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 
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Primer caso de fungemia por una levadura 
relacionada con Candida pseudorugosa
First case of fungemia from a yeast related 
with Candida pseudorugosa

para su identificación por métodos fenotípicos y geno-
típicos. La identificación fenotípica se realizó por medio 
de pruebas de fermentación y asimilación de compues-
tos carbonados y nitrogenados, hidrólisis de urea, cre-
cimiento a distintas temperaturas y micromorfología en 
caldo extracto de malta. Los datos fueron analizados en 
el programa Yeast Identification Program version 3 y en 
la página del CBS Polyphasic identification (www.cbs.
knaw.nl/yeast/BioloMICSID.aspx). Los estudios molecu-
lares se realizaron por técnicas de PCR con los primers 
fúngicos universales ITS1-ITS4 y NL1-NL4 que amplifican 
la región ITS1-5.8S-ITS 2 y el dominio variable D1/D2 del 
26S, respectivamente. Los productos de amplificación 
fueron purificados y secuenciados para ambas hebras en 
un secuenciador automático. 

Las secuencias obtenidas fueron editadas por medio del 
programa BioEdit versión 7.0.0 y luego se introdujeron 
en el programa Nucleotide BLAST (blast.ncbi.nlm.nih.gov/
Blast.cgi), disponible en la web, para búsqueda de homo-
logías. Además, se estudió la susceptibilidad antifúngica 
de los aislamientos por medio de la determinación de la 
concentración inhibitoria mínima (CIM) siguiendo las re-
comendaciones del documento E. Def 7.1 del European 
Committee Antimicrobial Susceptibility Testing (EUCAST). 
Se estudiaron 9 antifúngicos: anfotericina B, fluorocito-
sina, fluconazol, itraconazol, voriconazol, ketoconazol, 
anidulafungina, caspofungina y posaconazol.

En los primeros subcultivos en CHROMagar Candida se 
observó 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 viró al azul en CHRO-
Magar Candida. Los resultados de la identificación feno-
típica 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 región 
ITS1-5.8S-ITS2 fueron idénticas para todos los aislamien-
tos. El análisis comparativo con el BLAST arrojó un por-
centaje de similitud del 99% para el dominio D1/D2 y del 
94% para la región ITS1-5.8S-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 identificación de estos aislamientos por medio de la 

utilización del medio CHROMagar Candida podría llevar 
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a una identificación errónea ya que los aislamientos pre-
sentaron en el primocultivo color azul (característico de 
C. tropicalis) y en subcultivos sucesivos color verde (ca-
racterístico de C. albicans y C. dubliniensis).Cabe destacar 
que en general los laboratorios clínicos sólo disponen de 
pruebas presuntivas para la identificación de levaduras, 
entre las cuales el medio cromogénico CHROMagar Can-
dida uno de los más usados.

Aunque los métodos fenotípicos para la identificación 
de levaduras son de gran utilidad en los laboratorios clí-
nicos por su rapidez, la identificación de levaduras actual-
mente debe basarse no sólo en sus características feno-
típicas sino también en sus características genotípicas, 
ya que éstas permiten la diferenciación de especies que 
presentan características fenotípicas similares.

La identificación genotípica de levaduras está basada 
actualmente en el análisis comparativo de la secuencia 
del ADN ribosomal de la cepa incógnita con la de cepas 
de referencia depositadas en las bases de datos públicas, 
como ser GenBank. En general, aislamientos de una mis-
ma especie tienen una similitud ≥ 99% en la secuencia 

del dominio D1/D2 y una similitud ≥ 97% en la secuencia 
de la región 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 
o no a una determinada especie.

Los aislamientos de este informe podrían pertenecer 
a una especie de Candida relacionada con C. pseudo-
rugosa. Sin embargo, son necesarios más 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 clínico. 

Este trabajo informa el primer caso de fungemia por 
esta especie o grupo de especies y aporta información 
para señalarlos como potenciales patógenos humanos. 
Se destaca la importancia de su diferenciación de otras 
especies de levaduras, mediante el uso de técnicas mo-
leculares, debido a su baja susceptibilidad a agente anti-
fúngicos de uso habitual.
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1 - Fármacos 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 está en 
aumento y esta enfermedad se relaciona con 
un mal pronóstico cardiovascular. Algunos 
fármacos indicados en la terapia de la enfermedad 
cardiovascular han sido vinculados con mayor 
incidencia de diabetes y de alteraciones del 
control metabólico en individuos con diabetes 
establecida. 

En un metanálisis de los datos de 13 
estudios controlados y aleatorizados de 
terapia con estatinas (n = 91 140), estos 
fármacos se asociaron con un incremento del 
9% en el riesgo de diabetes de inicio reciente 
(DIR), equivalente a un nuevo diagnóstico 
de la enfermedad por cada 225 individuos 
tratados durante 4 años. En ese metanálisis 
no se incluyeron los datos del estudio 
Stroke Reduction by Aggressive Reduction in 
Cholesterol Levels (SPARCL), según el cual la 
terapia con atorvastatina incrementaba la 
probabilidad de DIR. La incorporación de 
esos datos al metanálisis previo identificó 
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 reducción del riesgo de 
eventos vasculares. Asimismo, ciertos factores 
clínicos 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/dl, 
el antecedente de hipertensión y la presencia 
de obesidad. Estas variables predicen 
la aparición 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 señaló una asociación entre 
el uso de niacina y el aumento de los casos 
de DIR. Este fármaco 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.  

Además, las tiazidas se asocian con un 
deterioro del control de la diabetes y un 
incremento de la incidencia de DIR. Esta 
relación 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 relación con la incidencia 
de eventos cardiovasculares, por lo que los 
investigadores concluyeron que la diabetes 
asociada con las tiazidas se relacionaría 
con un riesgo bajo de que se produzcan 
estos eventos. Según el estudio Systolic 
Hypertension in the Elderly Program (SHEP),  los 

beneficios de las tiazidas en la hipertensión 
superarían a los riesgos asociados con la 
aparición 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 acción sobre la secreción 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 
betabloqueantes (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 
inhibición de la secreción de insulina y la 
resistencia a su acción, mediada por los 
receptores beta-2 pancreáticos. En cambio, 
los BB selectivos beta-1, como el nebivolol, no 
provocan hiperglucemia. 

El riesgo de DIR puede estimarse mediante 
factores clínicos (glucemia en ayunas, entre 
otros) antes de comenzar el tratamiento con 
los fármacos mencionados. En presencia de 
alto riesgo, se propone el asesoramiento 
para estimular la dieta, el ejercicio físico y 
el descenso de peso con el fin de disminuir 
la probabilidad de DIR. Se sugiere evitar la 
niacina y, si es necesario un BB, optar por 
fármacos con acción 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 administración de estatinas se relaciona 
con beneficios acentuados sobre el riesgo 
cardiovascular que superan el riesgo de DIR.

www.siicsalud.com/dato/insiic.php/141823

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 características relacionadas con el 
microambiente inmunitario del tejido tumoral 
parecen asociarse con un mejor pronóstico en 
relación con la respuesta a la inmunoterapia.

Se han publicado nuevas investigaciones 
relacionadas con el pronóstico y los 
parámetros asociados con la administración 
de la vacuna adyuvante con antígeno 
asociado con el melanoma tipo 3 (MAGE-A3 
[melanoma-associated antigen 3]) en 
pacientes con melanoma metastático o con 
cáncer de pulmón de células no pequeñas 
(CPCNP) en estadio IB o II con resección 
previa. En el primero de esos protocolos, 
con un diseño en fase II, se observó un 
incremento de la supervivencia general en 
pacientes con melanoma avanzado cuando 

se empleó el inmunoestimulante AS15, que 
contenía la asociación de agonistas de los 
receptores tipo toll 4 y 9, así como saponina 
QS21. 

En un segundo ensayo, también en fase II, 
no se reconocieron diferencias entre el 
uso de AS15 o placebo en términos de la 
supervivencia general o libre de progresión 
en una cohorte de pacientes con CPCNP  
(n = 182). En coincidencia con estudios 
previos, no se describió una correlación 
significativa entre la respuesta inmunitaria 
celular o humoral y la evolución clínica.

En un tercer estudio, en el cual se 
compararon pacientes con melanoma que 
habían logrado beneficios clínicos con 
el uso de las vacunas con MAGE-A3 con 
aquellos en los que no mejoró su evolución, 
se identificó la expresión de una secuencia 
genética distintiva de 84 genes asociados 
con mejor pronóstico. Esta secuencia fue 
un factor predictivo de prolongación de 
la supervivencia general. Luego de su 
análisis mediante reacción en cadena de 
la polimerasa cualitativa en tiempo real se 
demostró que esa secuencia distintiva era 
también un factor predictivo en los pacientes 
con CPCNP. En un subanálisis en el que sólo 
se consideraron los pacientes portadores de 
la secuencia de buen pronóstico se confirmó 
una tendencia no significativa a la reducción 
del riesgo de recaída en asociación con la 
administración de la vacuna. Asimismo, se 
demostró una tendencia similar en el análisis 
de la supervivencia general.

Estos resultados enriquecen observaciones 
previas, según las cuales cierto fenotipo 
inmunitario de los tejidos neoplásicos podría 
inducir la respuesta inmune. En estudios 
efectuados en biopsias de tejido tumoral, en 
forma previa y posterior al tratamiento, se ha 
informado que las metástasis de melanoma 
con un microambiente inmunológicamente 
activo, previo al tratamiento, tienen mayor 
probabilidad de regresión completa luego 
de la inmunoterapia. Estos fenotipos podrían 
expresarse en formar espontánea, si bien 
parece posible incrementarlos mediante la 
estimulación inmunitaria.

Se admite que la repercusión de la 
identificación de una secuencia distintiva 
podría extenderse más allá de la oncología 
y alcanzar otros procesos relacionados con 
la agresión tisular mediada por factores 
inmunitarios, como el rechazo en los 
trasplantes, la enfermedad de injerto contra 
huésped o las afecciones autoinmunes. 
Las vías moleculares relacionadas con 
esta secuencia se superponen con estas 
enfermedades no oncológicas, dado que, 
en ambos casos, se observa la participación 
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de genes estimulados por acción de los 
interferones o efectores de la función 
inmunitaria, así 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 repercusión en este sentido 
de los factores genéticos del hospedero, la 
presencia de mutaciones somáticas o las 
variables ambientales. La definición de estos 
componentes podría facilitar la comprensión 
de los mecanismos subyacentes de este 
fenotipo tumoral y orientar la investigación 
de nuevas estrategias para la optimización de 
las estrategias disponibles de inmunoterapia.

www.siicsalud.com/dato/insiic.php/138628

3 - Repercusión del control de la 
hiperglucemia en el pronóstico 
de los pacientes pediátricos 
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 reducción de 
la necesidad de ventilación mecánica para el 
tratamiento intensificado de la hiperglucemia 
en pacientes pediátricos graves. Sin embargo, se 
verificó una compleja relación entre los beneficios 
y los riesgos en otros criterios de valoración.

La hiperglucemia es una complicación 
frecuente en los pacientes gravemente 
enfermos y se asocia con repercusiones 
adversas en el pronóstico. En estudios 
aleatorizados unicéntricos, se ha informado 
que la reducción de las cifras de glucosa 
plasmática a valores normales por medio 
de la terapia insulínica reduce la tasa de 
morbimortalidad en la unidad de cuidados 
intensivos. Sin embargo, estos beneficios no 
fueron confirmados en metanálisis e incluso 
se ha sugerido que el control estricto de la 
glucemia podría vincularse con un aumento 
de la letalidad. Además, son escasos los datos 
en relación con la estrategia de corrección de 
la glucemia en niños gravemente enfermos.

En el presente análisis se describieron los 
resultados del Control of Hyperglycaemia in 
Paediatric Intensive Care (CHiP), en el cual 
participaron pacientes de hasta 16 años que 
fueron internados en una unidad de cuidados 
intensivos pediátricos con expectativa de 
requerir ventilación mecánica invasiva 
y fármacos vasoactivos por al menos 12 
horas. Los enfermos se dividieron de modo 
aleatorio para la implementación de control 
convencional de la glucemia (meta por 
debajo de 216 mg/dl [12.0 mmol/l]) o bien 
de control intensificado (meta de glucemia 
entre 72 y 126 mg/dl [4.0 a 7.0 mmol/l]). Se 
definió como criterio principal de valoración a 
la supervivencia global y libre de ventilación 
mecánica a los 30 días.

Participaron 1 369 pacientes pediátricos 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 estadísticamente 
significativas en la supervivencia y la cantidad 
de días sin necesidad de ventilación mecánica 
entre ambos grupos. Estos resultados fueron 
similares cuando se consideraron sólo 
aquellos niños internados en el período 
posoperatorio de una cirugía cardiovascular. 
En cambio, la tasa de hipoglucemias graves 
(inferiores a 36 mg/dl [2.0 mmol/l]) fue 
significativamente mayor en los pacientes con 
control intensificado, en comparación 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 análisis global de la cohorte como en 
la evaluación específica de los pacientes que 
no habían sido intervenidos por una cirugía 
cardiovascular.

Aunque no fue posible demostrar un 
incremento de la supervivencia global o de 
la reducción de la necesidad de ventilación 
mecánica para el tratamiento intensificado 
de la hiperglucemia, se verificó una relación 
compleja entre los beneficios y los riesgos 
en otros criterios de valoración. Así, si bien el 
control estricto de la glucemia se correlacionó 
con más eventos de hipoglucemia grave, esta 
estrategia se vinculó con una menor duración 
de la internación en la unidad de cuidados 
intensivos y con la reducción de los costos 
totales en un período de 12 meses. Sobre 
la base de estos resultados, se propone la 
realización de nuevos estudios para definir 
la aplicabilidad de estos hallazgos en otros 
contextos de la práctica clínica.

www.siicsalud.com/dato/insiic.php/139916

4 - Factores predictivos de 
internación en pacientes que 
consultan por síncope en un 
hospital especializado
Fundação Universitária de Cardiologia do Rio Grande 
do Sul, Porto Alegre, Brasil

Arquivos Brasileiros de Cardiología, Oct 2013

El antecedente de cardiopatía o síncope, así como 
la presencia de alteraciones electrocardiográficas 
o la ausencia de antecedentes de accidente 
cerebrovascular, constituyen variables predictivas 
de hospitalización en pacientes asistidos por 
síncope en el servicio de emergencias de centros 
especializados en cardiología.

Se estima que el síncope constituye el 1.5% 
de los motivos de consulta de los servicios 
de emergencias. Algunas causas de síncope 
se relacionan con elevada morbilidad, si bien 
el diagnóstico diferencial es muy variado. 
El tratamiento de esta afección depende de 
su etiología. En la atención inicial de estos 
pacientes en el servicio de emergencias se 
requiere la estratificación de riesgo, con el fin 
de diferenciar a los individuos que pueden 

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

El interrogatorio, el examen físico 
detallado y la evaluación electrofisiológica 
se asocian con un rédito diagnóstico del 
50% para la definición de la causa del 
síncope. El electrocardiograma (ECG) 
facilita el reconocimiento de alteraciones 
de la conducción o de un infarto agudo de 
miocardio como potenciales etiologías de la 
afección. Las escalas más difundidas en los 
servicios de emergencias, como el puntaje 
Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope 
nel Lazio (OESIL), fueron diseñadas para su 
aplicación en hospitales generales y podrían 
resultar inadecuadas para el uso de centros 
específicos de cardiología, dado que la 
presencia de cardiopatía siempre constituye 
en estos protocolos un criterio de riesgo y un 
indicador de internación.

En el presente estudio transversal realizado 
en un instituto de cardiología de Brasil, se 
propuso el reconocimiento de factores de 
riesgo asociados con la internación en los 
pacientes asistidos por síncope en el servicio 
de emergencias. Se definió como síncope a la 
pérdida transitoria de conciencia de causa no 
traumática, como consecuencia de hipoflujo 
cerebral transitorio y global de aparición 
rápida, corta duración y recuperación 
espontánea completa. Se excluyeron los 
pacientes pediátricos y las embarazadas. En el 
análisis estadístico se intentó la identificación 
de factores principales de riesgo asociados 
con una mayor probabilidad de causa 
cardiovascular del síncope; los parámetros 
investigados incluían la edad superior a 65 
años, el antecedente de cardiopatías, las 
alteraciones del ECG, el antecedente de 
arritmias ventriculares o muerte súbita, la 
presencia o ausencia de pródromos, el sexo, 
la hipertensión arterial, la diabetes, la relación 
del síncope con el estrés emocional y el uso 
de medicamentos. Asimismo, se instrumentó 
la aplicación del puntaje OESIL, para el 
cual se interpretó a los pacientes con una 
puntuación no menor de 2 como candidatos 
a la hospitalización para investigación de la 
etiología.

Durante un año se analizaron 46 476 
consultas al servicio de emergencias, de 
las cuales 216 se atribuyeron a síncopes en 
pacientes adultos. El 39% de estas personas 
(n = 85) fueron hospitalizadas para efectuar 
el diagnóstico etiológico. En el 18% de 
los participantes se reconoció una causa 
cardíaca del episodio. Los individuos que 
requirieron internación se caracterizaban por 
diferencias significativas con los pacientes 
ambulatorios en términos de la mayor edad, 
el antecedente de síncope, los antecedentes 
clínicos (hipertensión arterial, cardiopatías 
previas, enfermedad coronaria), la presencia 
de ECG alterado o dolor torácico y el uso 
de antihipertensivos. En un modelo de 
análisis multivariado, las alteraciones del 
ECG, la pertenencia a un seguro de salud, 
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el antecedente de síncope o cardiopatía y 
la ausencia de antecedentes de accidente 
cerebrovascular se definieron como variables 
predictivas de hospitalización. 

Además, un puntaje OESIL de 0 o 1 punto 
se correlacionó con una mayor posibilidad 
de seguimiento ambulatorio. En cambio, un 
puntaje OESIL de al menos 2 puntos se asoció 
con una probabilidad significativamente más 
elevada de hospitalización.

Por consiguiente, en este análisis efectuado 
en un centro especializado de cardiología, se 
comprobó una adecuada correlación entre 
la valoración clínica y una escala de riesgo 
validada en hospitales generales. Del mismo 
modo, hubo congruencia entre los criterios 
clínicos sugeridos para la hospitalización en 
esta población y los criterios de alto riesgo 
propuestos en la bibliografía internacional. 

www.siicsalud.com/dato/insiic.php/139919

5 - Prótesis endocanaliculares 
urológicas
University Hospital of Patras, Patras, Grecia

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

Las prótesis endocanaliculares liberadoras de 
fármacos han progresado enormemente en 
múltiples disciplinas, con una gran variedad 
de diseños y elecciones de material, fármacos 
y cubiertas bajo evaluación experimental y 
clínica. Su uso en urología está limitado a 
algunos estudios experimentales, con resultados 
promisorios.

Las prótesis endocanaliculares de metal 
desnudo (PEMD) son una herramienta 
invaluable para la hemodinamia y el 
intervencionismo cardiovascular. En estas 
especialidades, la PEMD se expande a 
partir de un catéter con el objetivo de 
dilatar obstrucciones y cumple la función 
de un andamiaje mecánico que asegura 
la permeabilidad del vaso en cuestión. Sin 
embargo, la reestenosis es una complicación 
muy frecuente (20% al 30%), generalmente 
debido a una hiperplasia de la túnica 
íntima del vaso sanguíneo, compuesta por 
endotelio y tejido conectivo. En este contexto, 
las prótesis endovasculares liberadoras 
de fármacos (PELF) se desarrollaron para 
disminuir la incidencia de dicho fenómeno, 
con resultados exitosos (tasas de entre 7.5% y 
10% en estudios recientes).

El presente artículo describe la evolución y 
la aplicación de las prótesis endovasculares 
en la urología moderna.

 
Evolución de las PELF

La evolución de las PELF incluyó cambios 
en la estructura, la capa polimérica liberadora 
de fármacos y el agente antiproliferativo que 
se utilizó. Así, la plataforma estructural ahora 
se compone de materiales biodegradables, 
en reemplazo del acero inoxidable. La 
naturaleza química de los polímeros varió 
desde moléculas altamente estables, hacia 
compuestos biocompatibles, hasta llegar a 

patrones biológicos como fosforilcolinas.
El eje de la mayor cantidad de cambios ha 
sido la elección del fármaco que la prótesis 
libera. Pueden utilizarse antiinflamatorios, 
antitrombogénicos, antiproliferativos o 
inmunosupresores, pero los agentes más 
populares en la actualidad comparten uno o 
más de estos mecanismos de acción. Entre los 
más comunes, la rapamicina y sus análogos 
son principalmente inhibidores de la 
proliferación celular. Dentro de este grupo se 
encuentra el tacrolimus, que además presenta 
una importante actividad inhibitoria en la vía 
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).

Además, los anticuerpos monoclonales 
pueden ser una herramienta valiosa en la 
terapia con endoprótesis, ya que sus variantes 
dirigidas a la glucoproteína IIb/IIIa 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 
plaquetaria o mejoren el proceso de 
endotelización.

 
Prótesis endocanaliculares urológicas

La aplicación urológica de las PEMD ha sido 
investigada por más de una década como 
una alternativa para aliviar las obstrucciones 
al flujo de salida de la vejiga causado 
por afecciones uretrales o prostáticas. 
Lamentablemente, la alta frecuencia de 
incrustación, infección, migración y aparición 
de síntomas del tracto urinario inferior limitó 
su utilización. Además, la remoción de la 
PEMD de la uretra puede requerir esfuerzos 
quirúrgicos complejos y riesgosos.

Asimismo, el uso de estas prótesis en el 
uréter se relacionó con resultados aceptables 
a corto plazo, especialmente en los casos 
de obstrucción maligna. Sin embargo, 
los hallazgos a largo plazo condicionaron 
el optimismo inicial. Finalmente, la 
indicación más común para la colocación 
de una PEMD ureteral es la obstrucción por 
procesos malignos retroperitoneales, ya 
que las prótesis en doble J que se utilizan 
frecuentemente tienen altas tasas de fracaso 
terapéutico y las nefrostomías 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 ubicación 
uretral.

Por su parte, la potencial aplicación de 
las PELF en urología se basa en los mismos 
principios que su uso en los vasos coronarios, 
aunque la estructura y la biología celular de la 
vía 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 fármaco que se 

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

Un trabajo en el que se que utilizó paclitaxel 
y poliuretano, con PEMD y PELF en perros que 
fueron seguidos por 4 y 8 semanas, concluyó 
que estas últimas eran una opción viable, 
en especial cuando la prótesis era de un 
material más avanzado que el metal. En otra 
ocasión, la aplicación de PELF con paclitaxel 
y PEMD en cerdos arrojó como resultado que 
las primeras se mantuvieron permeables a 
los 21 días, mientras que los animales sin 
PELF habían sufrido reestenosis o hiperplasia 
según múltiples procedimientos diagnósticos. 
Recientemente, un tercer protocolo, en este 
caso con PELF que liberaban zotarolimus en 
uréteres de conejos y cerdos, mostró tasas de 
oclusión y de compromiso renal menores que 
las observadas con PEMD.

 
Conclusión

Las PELF han progresado enormemente en 
múltiples disciplinas, con una gran variedad 
de diseños y elecciones de material, fármacos 
y cubiertas. Su uso en urología está limitado 
a algunos estudios experimentales, con 
resultados promisorios, pero se necesitan más 
trabajos para apoyar su potencial aplicación 
clínica.

www.siicsalud.com/dato/insiic.php/141834

6 - Vínculo entre la polución 
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 países 
en vías de desarrollo, se verifica una asociación 
entre la contaminación ambiental por gases o 
elementos particulados y el diagnóstico o las 
manifestaciones clínicas de asma bronquial.

Se estima que más de seis millones 
de personas fallecen anualmente en 
forma prematura como consecuencia de 
la contaminación atmosférica. Tanto la 
contaminación 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 exposición aguda a un contaminante 
específico con repercusiones adversas sobre 
la salud.

El aire ambiental incluye numerosos 
factores de contaminación, entre los que 
se citan el ozono, los óxidos de nitrógeno 
y el dióxido de azufre, así como partículas 
de distintas dimensiones. La complejidad 
de la composición de estos contaminantes 
y las dificultades en la cuantificación de la 
exposición impiden la definición del papel 
de cada factor individual en términos de 
la morbilidad respiratoria. Sin embargo, 
se reconoce que las partículas con un 
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diámetro aerodinámico inferior a 2.5 µm 
pueden ingresar en la vía aérea, los alvéolos 
pulmonares y el torrente sanguíneo, con 
inducción de inflamación y vasoconstricción. 

En una revisión sistemática de 35 estudios 
observacionales, se comprobó una asociación 
acentuada entre las internaciones por 
insuficiencia cardíaca y la exposición a estos 
elementos particulados. Con la excepción del 
ozono, la exposición a otros factores gaseosos 
de contaminación (monóxido de carbono, 
dióxido de azufre, dióxido de nitrógeno) 
también fue asociada de modo significativo 
con la insuficiencia cardíaca. Entre los 
mecanismos involucrados se postulan la 
inflamación sistémica y la vasoconstricción 
coronaria, en el marco de la translocación de 
elementos particulados a la circulación.

Aunque el tabaquismo es la principal causa 
de cáncer de pulmón, en un análisis del 
European Study of Cohorts for Air Pollution 
Effects, en el cual se incluyeron 17 cohortes de 
distintos países, se verificó que la exposición 
a las partículas contaminantes de 2.5 µm y  
10 µm se correlacionaba con un mayor 
riesgo de adenocarcinoma pulmonar. En 
este estudio se consideró una gran cantidad 
de pacientes y su diseño permitió superar 
diversas limitaciones metodológicas, en 
comparación con protocolos previos de 
valoración del vínculo entre la contaminación 
atmosférica y el cáncer de pulmón. En el 
metanálisis de los datos, se demostraron 
hazard ratios para esta neoplasia de 1.18 por 
cada 5 µg/m3 y 1.22 por cada 10 µ/m3 de 
partículas de 2.5 µm de diámetro. La inclusión 
de participantes de distintas regiones con 
variados niveles de contaminación agregó 
potencia estadística a este modelo de 
evaluación. 

Tanto el mayor riesgo de insuficiencia 
cardíaca como el incremento de la 
probabilidad de cáncer de pulmón en 
relación con la contaminación por materiales 
particulados parecen tener lugar con niveles 
de contaminación inferiores a los de las 
normativas vigentes sobre la calidad del aire.

En las naciones no industrializadas, la mayor 
fuente de contaminación atmosférica es la 
combustión de biomasa a partir de la cocción 
y el calentamiento, por lo cual las mujeres y 
los niños experimentan mayor exposición. 
La relación 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 contaminación 
que es inhalada por cada individuo. De 
acuerdo con los datos del estudio ISAAC, 
la cocción a fuego abierto se asoció con el 
diagnóstico y las manifestaciones clínicas del 
asma en los niños de 6 a 7 años y de 13 a 14 
años. Por lo tanto, se estima que la reducción 
de la exposición a la combustión de biomasa 
a nivel global debería definirse como una 
prioridad en términos de salud, con necesidad 
de estudios prospectivos de evaluación.

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

pacientes asmáticos de entre 5 y 17 años,           
se demostró una asociación significativa 
entre los síntomas de esta enfermedad 
respiratoria y la exposición a partículas de 
2.5 µm en el subgrupo de niños obesos. 
Se verificó que por cada incremento de 10 
veces en la exposición 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 contaminación ambiental, tanto 
en las naciones industrializadas como en los 
países en vías de desarrollo.

www.siicsalud.com/dato/insiic.php/142252

7 - Los parámetros convencionales 
de monitorización durante 
una endoscopia son útiles 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 monitorización no invasiva de 
la presión arterial, la oximetría de pulso y los 
parámetros específicos 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 mecánica 
en los pacientes con insuficiencia cardíaca 
crónica se han vinculado con un incremento 
en la tasa de supervivencia. Los equipos de 
segunda generación de flujo continuo se 
caracterizan, además, por su menor tamaño. 
A pesar de su planificación 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 anticoagulación, con incremento 
del riesgo de sangrado. Además, los DAVI 
se asocian con potencial aumento de 
la incidencia de infecciones, dado que 
constituyen un cuerpo extraño implantado.

Se reconoce que la mayor supervivencia 
de los individuos con DAVI motiva 
un incremento en la probabilidad de 
intervenciones quirúrgicas no cardiológicas. 
Sin embargo, el enfoque anestésico puede 
diferir del propuesto en otros pacientes. 
En estos sujetos, los determinantes del 
gasto cardíaco dependen de la función del 
DAVI; la menor experiencia quirúrgica ha 
provocado que muchos de estos pacientes 
se consideren de alto riesgo anestésico, 
con implementación de intervenciones 
innecesarias y cancelación de cirugías, incluso 
ante procedimientos menores.

En este análisis retrospectivo se describen 

los datos de los partes quirúrgicos y 
anestésicos de 68 procedimientos de 
endoscopia en 39 enfermos con DAVI. Se 
obtuvo información demográfica, así como 
aquella relacionada con las comorbilidades 
(puntaje de riesgo de la American Society 
of Anesthesiologists), indicación del 
procedimiento endoscópico, enfoque de 
la vía aérea, saturación basal de oxígeno, 
variables hemodinámicas iniciales, presión 
arterial, frecuencia cardíaca, complicaciones 
y potencial uso de vasopresores. Antes de 
la inducción se indicó administración de 
oxígeno al 100% con máscara facial. Las 
endoscopias se realizaron en decúbito 
lateral izquierdo, con monitorización de la 
aparición de apneas mediante control de los 
movimientos ventilatorios y de capnografía 
al final de la espiración. En los individuos con 
indicación de endoscopia como consecuencia 
de sangrado, la administración de warfarina 
se interrumpió durante la internación.

La indicación más frecuente de realización 
de la endoscopia fue la presencia de 
hemorragia digestiva (n = 47). Un total 
de 63 procedimientos se llevaron a cabo 
con sedación 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 
cánula nasal representó el principal recurso 
para el enfoque de la vía aérea (n = 53). En 
virtud de la persistencia del componente 
pulsátil del flujo sanguíneo en todos 
los participantes, fue posible el control 
mediante monitorización no invasiva de la 
presión arterial. El volumen administrado 
de soluciones cristaloides durante la 
endoscopia fue proporcional a la duración del 
procedimiento, pero no resultó dependiente 
de la magnitud de la reducción de la presión 
arterial (media de 22.29 ± 18.02 mm Hg). 
Todos los paciente respondieron a este 
descenso de la presión ante la indicación 
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 índice 
como el flujo de pulsatilidad, en función del 
modelo de DAVI, fueron controlados durante 
la realización de las endoscopias.

En consecuencia, se destaca que los 
parámetros de monitorización no invasiva 
de la presión arterial, la oximetría de pulso y 
las variables específicas relacionadas con los 
DAVI constituyen parámetros adecuados para 
el enfoque perioperatorio de estos pacientes. 
Esta estrategia facilita un buen control 
durante el procedimiento, sin necesidad 
de intervenciones invasivas. La reducción 
de la presión arterial informada durante la 
endoscopia responde de modo adecuado 
al uso de cristaloides o vasopresores, sin 
necesidad de modificación de la velocidad   
de la bomba de estos equipos.

www.siicsalud.com/dato/insiic.php/139920
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Diálisis peritoneal y diabetes

Sr. Editor:
He leído con interés el artículo Evolución de pacientes con diabetes 
mellitus en dialisis peritoneal.1 La progresión a la insuficiencia renal 
crónica (IRC) es una complicación muy frecuente en los pacientes 
con diabetes mellitus (DBT). Para disminuir el daño 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 demás factores de riesgo y las enfermedades asociadas, 
con el fin de conservar la función renal residual (FRR) y la permeabi-
lidad peritoneal. ¿Cómo actuamos frente a un paciente con IRC 
avanzada que requiere terapia renal sustitutiva? Las normativas de 
diálisis 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 más 
favorecidos son los niños y jóvenes, debido a la conservación de la 
FRR, por lo que se ven más beneficiados aquellos con DBT1 por 
sobre los sujetos con DBT2. Es por ello que, en pacientes adecua-
dos, es la técnica de elección inicial, principalmente durante los dos 
primeros años 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 diálisis peritoneal, por lo que la hemodiá-
lisis es la mejor opción, con una supervivencia similar aunque con 
diferencias en subgrupos definidos por la edad.

Matías Enrique Marín
Residente, Servicio de Clínica Médica 
Policlínico Privado San Lucas  
Río Cuarto, Córdoba
1 www.siicsalud.com/dato/arsiic.php/131908

Obesidad

El artículo De la lipofobia al lipofobismo: imágenes y experiencias 
en torno de la obesidad1 invita a reflexionar sobre la estigmatización 
social e individual de la obesidad, poniendo el foco en los jóvenes 
que la padecen y en sus curadores biomédicos. Acertadamente, 
ubica las representaciones sociales sobre la obesidad y los mode-
los corporales en relación con las formas de comer, en diferentes 
contextos históricos y espaciales, concepciones y prácticas que el 
conocimiento médico ha incorporado en su devenir histórico. En 
la actualidad, el sobrepeso y la obesidad se han medicalizado y 
convertido en enfermedades incorporadas a la CIE-10. Según la 
OMS, constituyen un verdadero problema de salud pública a esca-
la global, que resulta de numerosos factores, muchos de ellos de 
origen biológico (fisiológicos, bioquímicos y genéticos), pero que 
incorpora los componentes económico y social. En esta caracte-
rización, los individuos con sobrepeso u obesidad aparecen como 
las víctimas de su enfermedad y, en cierta manera, son justificados 
por no ser culpables de su gordura. Sin embargo, a nivel clínico, 
la visión condenatoria aún continúa asociada con una conducta 
individual y moral que transgrede los ideales contemporáneos del 
cuerpo delgado, disciplinado, voluntarioso, saludable y convenien-
te. En mi opinión, el artículo resulta muy valioso, en tanto vuelve 
a poner en discusión que la incorporación de la obesidad como 
enfermedad no desestigmatiza a los individuos que la viven, sino 
que agrega otro entorno lipofóbico y culpabilizador que muy lejos 
está de mejorar su bienestar físico, social y moral.

Lorena Pasarin
Licenciada en Antropología (UNLP); Magister en Epidemiología,  
Gestión y Políticas de Salud (UNLa); Becaria, Consejo Nacional  
de Investigaciones Científicas y Técnicas (CONICET); Instituto de Desarrollo 
e Investigaciones Pediatricas Prof. Dr. Fernando Viteri, Hospital de Niños  
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 colonización e infección 
del tracto urogenital en los seres humanos adultos aunque también 
pueden aislarse en individuos asintomáticos, lo que sugiere que 

pueden comportarse como patógenos oportunistas. Para determi-
nar la prevalencia de estos microorganismos se realizó un estudio 
epidemiológico de tipo retrospectivo.1 Se estudiaron 312 muestras 
de pacientes con edades comprendidas entre 15 a 71 años, cuyo 
sexo correspondió a 67,3% mujeres y 32,7% hombres,  consultan-
tes entre los años 2001–2006 al Servicio de Infecciones de Trans-
misión Sexual y SIDA del Instituto Nacional de Epidemiología de la 
ciudad de Mar del Plata. 
Se determinó que la prevalencia de Ureaplasma urealyticum fue 
de 51,9% y de 25,6% para Mycoplasma hominis. Las tasas de 
detección para ambos microorganismos resultaron superiores en 
las mujeres. La detección de U. urealyticum y M. hominis en forma 
simultánea en un mismo paciente se comprobó en 30,2% de los 
casos. El antibiótico que mayor sensibilidad presentó frente a estos 
aislamientos fue doxiciclina. Cándida albicans resultó el microorga-
nismo asociado con más frecuencia a la presencia concomitante de 
estos micoplasmas.
De acuerdo a los datos obtenidos resulta necesario intensificar la 
detección de estos microorganismos potencialmente patógenos 
para monitorear su circulación y prevalencia en la población.

Claudio M. Zotta
Técnico Químico

Silvina Lavayén
Licenciada en Química, Servicio de Bacteriología

Diana Gómez
Médica Veterinaria, Bacterióloga Clínica e Industria,  
Jefa de Servicio de Bacteriología

María Griselda Galeano
Médica, Servicio de Infecciones de Transmisión Sexual,
Instituto Nacional de Epidemiología Dr. Juan H.Jara;  
Mar del Plata, Buenos Aires

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

4º Congreso Argentino de Arritmias

Sr. Director del Programa ACisE:
Considero que el 4º Congreso Argentino de Arritmias fue un exce-
lente encuentro científico, 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 sesión de con-
troversias fue muy enriquecedora. En un momento histórico en el 
que la producción de publicaciones científicas 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 cómo especialistas en la materia intentan defender posturas 
antagónicas, nos hacen conocer a fondo miradas casi opuestas, que 
muchas veces permiten luego lograr una mirada más equilibrada.
Como críticas a esta sesión, 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 público 
hiciera preguntas o comentarios, lo cual, en mi opinión, hubiese sido 
aún más enriquecedor.
También la actividad que más me gusto fue el simposio interactivo de 
diagnóstico electrocardiográfico de arritmias, con Josep y Pedro Bru-
gada. Una sesión 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 gustaría que en 
próximas ediciones esto se repitiera, ya que resulta sumamente en-
riquecedor.
Como sugerencia para futuras ediciones del Congreso, creo que se-
ría muy interesante que se invite a participar al Consejo Argentino 
de Residentes de Cardiología (CONAREC), como sucede con los 
congresos de la Sociedad Argentina de Cardiología y la Federación 
Argentina de Cardiología, ya que la diversidad de edades, puntos de 
vista e intereses resulta siempre de intercambios muy provechosos.

Sebastián García Zamora
Residente
Hospital de Clínicas José de San Martín
Ciudad de Buenos Aires

Cartas al Editor
Remita su carta a acise@siic.info. El estilo de redacción puede consultarse en www.siic.info/inst-castellano.htm
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Eventos científicos para Residentes
Los acontecimientos científicos recomendados por la Sociedad Iberamericana de Información Científica (SIIC) se destacan por la utilidad para 
la actualización de los jóvenes profesionales de la Argentina e Iberoamérica.

XXVIII Congreso Argentino y 
Latinoamericano de Médicos 
Residentes de Cirugía

Asociación Argentina de Médicos 
Residentes de Cirugía General 
Mar del Plata, Argentina 
21 y 22 de marzo de 2015  
www.aamrcg.com.ar/ActCongreso.html

Congreso de Cirugía de Mar del Plata
Mar del Plata, Argentina
21 al 24 de marzo de 2015
www.cirugiamdq.org.ar

Simposio de Anestesiología en el 
Paciente Bariátrico

Sociedad de Cirujanos de Mar del Plata
Mar del Plata, Argentina
21 al 24 de marzo de 2015
www.cirugiamdq.org.ar

XXI Congreso de la Sociedad 
Argentina de Medicina y Cirugía de 
Pierna y Pie

Mar del Plata, Argentina
14 al 18 de abril de 2015
www.samecipp.org.ar

XXII Congreso Argentino de 
Hipertensión Arterial

Sociedad Argentina de Hipertensión 
Arterial 
Tucumán, Argentina
16 al 18 de abril de 2015
www.saha.org.ar

XXX Congreso Argentino de 
Psiquiatría

Asociación de Psiquiatras Argentinos
Mar del Plata, Argentina
22 al 25 de abril de 2015
www.apsa.org.ar

Cirugía Bariátrica y Metabólica: 
Enfoque Multidisciplinario

Mendoza, Argentina
7 al 9 de mayo de 2015
info@congresobariatrica.com.ar
www.congresobariatrica.com.ar

Jornadas de Otoño de la Asociación 
Argentina de Cirugía

Asociación Argentina de Cirugía
Salta, Argentina
15 y 16 de mayo de 2015
www.aac.org.ar

XII Congreso Argentino de Graduados 
en Nutrición

Salta, Argentina
19 al 22 de mayo de 2015
congresonutrisalta.com.ar

Región NEA: Sociedad de Cardiología 
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 Inmunología

Asociación Argentina de Alergia e 
Inmunología Clínica
Ciudad de Buenos Aires, Argentina
13 al 15 de Agosto de 2015
secretaria@aaaeic.org.ar
www.alergia.org.ar

XII Congreso Argentino e 
Internacional de Mastología

Sociedad Argentina de Mastología
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 Antineoplásicas 
Dirigidas"

Ciudad de Buenos Aires, Argentina
8 y 9 de octubre de 2015
secretariat@oncologyconferences.com.ar
www.oncologyconferences.com.ar

InmunoColombia 2015 
XI Congreso de la Asociación 
Latinoamericana de Inmunología (ALAI) 
X Congreso Colombiano de Alergias, 
Asma e Inmunología (ACAAI)

Medellín, Colombia
13 al 16 de octubre de 2015
contacto@inmunocolombia2015.com
www.inmunocolombia2015.com/
congreso

XXXII Reunión Anual de la AAOMM
Asociación Argentina de Osteología y 
Metabolismo Mineral
Bahía Blanca - Sierra de la Ventana, 
Argentina
29 al 31 de octubre del 2015 
www.aaomm.org.ar
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Los lectores de Medicina para y por Residentes pueden establecer contacto directo con los autores de la sección Artículos originales, 
Entrevistas, Casos clínicos y Red Científica Iberoamericana remitiendo las correspondencias a los domicilios indicados. En caso de 
necesitar otros datos (número de teléfono, fax o dirección de e-mail) solicitarlo a Mensajes a SIIC <www.siicsalud.com/main/
sugerencia.php>, explicando la causa del pedido. El editor requerirá autorización de los autores para proporcionar los datos 
correspondientes a los símbolos e-mail (      ), teléfono (      ) o fax (      ).

Contacto directo con autores Medicina para y por Residentes 5 (2014) 41

A - Epidemiología de la depresión posnatal

B - Enfoque clínico, diagnóstico y tratamiento de los 
infartos lacunares

C - Manifestaciones clínicas de la hipertensión 
arterial aislada

D - Síndrome metabólico y calidad de vida 
relacionada con la salud en pacientes con 
esquizofrenia

E - Hipertensión arterial pulmonar: una seria 
complicación de la enfermedad de Rendu-Osler

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

•  Dr. C. Alvarado Esquivel, Universidad Juárez del Estado de Durango, 34000, Durango, México 

•  Dr. A. Arboix Damunt, División de Enfermedades Vasculares Cerebrales, Servicio de Neurología, 
Hospital Universitari del Sagrat Cor, Universitat de Barcelona, Viladomat 288, E-08029, Barcelona, 
España

•  Dr. E. Vinyoles, Centre d’Atenció Primària La Mina, Sant Adrià de Besòs, España, 08930, Sant Adrià 
de Besòs, Cataluña, España

•  Dra. L. Medeiros-Ferreira, Universidad Autónoma de Barcelona, Plaça Cívica, Campus de la UAB, 
08193 Cerdanyola del Vallès, Barcelona, España

•  Dra. A. Flox Camacho, Unidad de Hipertensión Pulmonar, Insufiencia Cardíaca y Trasplante 
Cardíaco, Hospital Universitario 12 de Octubre, C/ Abad Juan Catalán 54 4º A, Madrid, España

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

Artículos originales recientemente publicados por SIIC que abordan temáticas afines a los publicados en esta edición de Medicina para y por Residen-
tes. Para acceder a sus resúmenes en castellano, abstracts y textos completos (en castellano e inglés) diríjase a Buceador SIIC <www.siicsalud.com/
buceador/> de SIIC Data Bases.

Los hábitos saludables conllevan efectos antidepresivos

Las desigualdades sociales en la utilización de métodos anticonceptivos 
de mujeres y varones de la Provincia de Buenos Aires

Hemorragia supratentorial espontánea: un modelo matemático 
predictivo de mortalidad

Repercusiones de la barrera hematoencefálica en la administración 
de medicamentos

Hipertensión y psiquiatría: puntos de encuentros y desencuentros

Metas de presión arterial en pacientes con diabetes tipo 2 tratados 
con insulina

Estrategias para la prevención del síndrome metabólico 
en un hospital de día de psiquiatría

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

Anticoagulación en la Hipertensión Pulmonar

Hipertensión pulmonar en el lupus eritematoso sistémico

Técnicas de detección de resistencia de las levaduras a antifúngicos 
sistémicos

Cambios en la epidemiología de las infecciones micóticas invasivas

•  Dr. M. García Toro, Universidad de las Islas Baleares, Ctra de Valldemossa Km 7.5, Palma de Mallorca, 
07122, España

•  Dra. M. Matía, Ministerio de Salud Provincia de Buenos Aires, Buenos Aires, Argentina

•  Dr. F. Racca Velásquez, Jose Bonifacio 1748, 6º “A”, 1406, Ciudad de Buenos Aires, Argentina

•  Dra. G. Loch-Neckel, Universidade Federal de Santa Catarina, Campus Universitário Reitor João 
David Ferreira Lima, Florianópolis, 88040-900, Brasil

•  Dr. E. Ais, Universidad Favaloro, Solis 453, Piso 7, C1078AAI, Ciudad de Buenos Aires, Argentina

•  Dr. R. López Santi, Sociedad Iberoamericana de Información Científica, Av. Belgrano 430 piso 9, 
Ciudad de Buenos Aires, Argentina

•  Dra. MJ. Martín Vázquez, Paseo de Europa, nº 34, San Sebastián de los Reyes, 28702, España

•  Dra. A. Andrade Loch, Instituto de Psiquiatria, Universidade de São Paulo, Rua Cardoso de Almeida, 
634, cj. 22, Sao Paulo, CEP 05013-000, Brasil

•  Dra. C. Perel, Hospital Bernardino Rivadavia, Avenida Gral. Las Heras 2670, Ciudad de Buenos Aires, 
C1425ASQ, Argentina

•  Dr. LM. Amezcua-Guerra, Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez, Juan Badiano 1, Sección 
XVI, Tlalpan, Ciudad de México, 14080, México

•  Dra. MI. Maldonado, Sección Microbiología, Laboratorio Central, Hospital Alemán, Av Pueyrredón 
1640, C1118AAT, Ciudad de Buenos Aires, Argentina

•  Dra. C. Lass-Flörl, Innsbruck Medical University Division of Hygiene and Medical Microbiology, Fritz 
Pregl Str. 3/III, Innsbruck, 6020, Austria
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Sistema SIIC de Edición Asistida (SSEA)

Instruções para os autores 
Pedido de apresentação
Os autores interessados   em apresentar um artigo para avaliação e posterior edição nas 
publicações da Sociedade Iberoamericana de Información Científica (SIIC) deverão aces-
sar www.siicsalud.com/presentacionpreliminar.php onde preencherão um formulário 
chamado Apresentação Preliminar.
Imediatamente após o preenchimento e envio do formulário receberão uma Carta-
-Convite. 
Processos da edição
Processo 1 - Aceitação do convite
O autor aceita o convite para apresentar um artigo sobre o tema de seu interesse. Este 
processo de uma só etapa pede alguns poucos dados profissionais e outros relacionados 
ao artigo que o autor se compromete a concluir em uma determinada data.
Estes dados irão difundir antecipadamente o trabalho e a provável data de sua publica-
ção. Esclarece-se ao autor que isso acontece quando obtiver a aprovação.
Processo 2- Envio do artigo
Os autores enviarão seus artigos on line em www.siic.info/ssea
Processo de Envio 
Você entrou no Processo de Envio de seu artigo.
Importante: Você pode preencher o formulário de uma vez ou salvá-lo e concluí-lo 
em etapas ao longo de 7 dias a partir da data de conclusão da Fase 1. Nesse lapso                      
de tempo pode editar os campos conforme necessário.
Recomendamos Salvar a informação a cada passo para evitar ter que reescrever no 
caso de interrupções involuntárias ou previstas. 
Se você tiver dúvidas ou quiser pedir ajuda faça-o por meio de Mensajes a SIIC (www.
siicsalud.com/main/sugerencia.php).
Etapa 1 - Identificação
1A. Ao entrar no sistema por primeira vez escreva o seu Nome de Usuário (e-mail do 
autor) e o número de referência ICE que está no convite recebido como colunista espe-
cialista. Em seguida, pressione o botão “Acesso a SSEA”. Se não possuir um Número 
de Referência ICE, entre em contato com Mensajes a SIIC.
A próxima tela contém a Introdução ao Sistema SSEA e seus passos. Leia atentamente. 
Em seguida, pressione “Entrada”. Introduza os seus dados e siga as indicações simples 
do sistema e das Instruções.
...
Instruções completas na:
www.siicsalud.com/instruccoes_sic_web.htm 
Caso surja qualquer dúvida, comunique-se com expertos.siic@siicsalud.com, ou por 
telefone 0054-11-4342-4901; Fax: 0054-11-4331-3305
(Versão SSEA, n0613).
Sociedad Iberoamericana de Información Científica (SIIC) 

Guidelines for authors
Presentation requirement
Those authors who wish to submit an article for evaluation and publication in the 
Sociedad Iberoamericana de Información Científica (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 www.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 Información Científica (SIIC).

Solicitud de presentación
Los autores interesados en presentar un artículo para su 
evaluación y posterior edición en las publicaciones de la 
Sociedad Iberoamericana de Información Científica (SIIC) 
deberán acceder a
www.siicsalud.com/presentacionpreliminar.php donde com-
pletarán un formulario llamado Presentación Preliminar.
Inmediatamente luego de completar y enviar el formulario 
recibirán una Carta de Invitación.
Procesos de la edición
Proceso 1 – Aceptación de la invitación
El autor acepta la invitación para presentar un artículo so-
bre el tema de su interés. Este proceso de una sola etapa 
solicita unos pocos datos profesionales y otros relaciona-
dos con el artículo que el autor se compromete concluir en 
una fecha determinada.
Estos datos permitirán difundir anticipadamente el trabajo 
y su probable fecha de publicación. Se le aclara al autor 
que ello ocurriría al obtener su aprobación.
Proceso 2- Remisión del artículo
Los autores remitirán sus artículos en línea en www.siic.
info/ssea
Proceso de Remisión Usted ha ingresado al Proceso de 
Remisión de su artículo. 
Importante: Usted puede completar este formulario en 
una vez o guardarlo y completarlo en etapas durante 7 
días contados desde la fecha en que concluyó la Etapa 
1. En ese lapso puede corregir los campos que considere 
necesario.
Recomendamos Guardar la información de cada paso 
para evitar reescribirla en caso de interrupciones involun-
tarias o previstas.
Si desea realizar consultas o solicitar ayuda hágalo median-
te Mensajes a SIIC (www.siicsalud.com/main/sugerencia.
php).
Etapa 1 – Identificación
1A. Al entrar al sistema por primera vez escribirá su Nom-
bre de Usuario (dirección de correo electrónico del autor) 
y su Numero de Referencia ICE que figura en la invitación 
recibida como columnista experto. Luego pulse el botón 
“Acceso a SSEA”. Si no posee un Número de Referencia 
ICE, contáctese con Mensajes a SIIC.
La siguiente pantalla contiene la Introducción 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 designará a la persona que asumirá el segui-
miento del proceso. Esta persona, Responsable del Proceso 

(RP), garantizará la comunicación con SIIC y viceversa, cen-
tralizará el vínculo con los eventuales coautores y facilitará 
la fluidez del vínculo con los supervisores que iniciarán su 
labor al concluirse la Remisión del Artículo.  Durante los 
procesos Remisión del Artículo y Evaluación del Artículo, 
el/la RP se relacionará con el Coordinador Editorial de SIIC 
y con los supervisores que corresponda según el tema en 
análisis: normas de edición, científico, inglés biomédico, 
estilo literario, imágenes, informática y referatos externos. 
Aconsejamos mantener el/la RP mientras el artículo se en-
cuentre en evaluación.
La tarea editorial culmina con la publicación del artículo 
aprobado o cuando se notifica al autor su desaprobación.
Etapa 2 – De los autores
2.A. Datos Personales
Autor/es  
Incluya los datos completos del autor principal (nombre com-
pleto, dirección postal y electrónica, título académico, la fun-
ción y el lugar donde se desempeña profesionalmente, etc.).
Breve CV 
Redacte un breve CV de alrededor de 100 palabras donde 
conste su nombre, título académico, posición actual, espe-
cialidad y los temas de investigación que le interesan. 
2.B. Complementos
Fotografía personal
Agregue su fotografía personal digitalizada en por lo me-
nos 300 dpi (“dots per inch”) en archivo JPG o TIFF.
Comuníquenos si le interesaría 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. Artículos Editados
Artículos registrados en SIIC
Si ya es Columnista Experto de SIIC nuestra base de datos 
registra artículos suyos editados anteriormente en SIIC o 
en otras publicaciones. Si precisa corregir alguna cita pue-
de hacerlo en ella.
Otros artículos de su autoría
Registre aquí y en los subsiguientes sectores de Artículos 
editados las citas de cada uno de los trabajos del autor 
principal que mejor expresen su especialización. Puede 
indicar hasta 10 artículos editados. Recomendamos que 
sean lo más recientes posible.
Esta información, como la recogida en otras partes de 
SSEA, contribuirá a que el lector profundice el conoci-
miento del autor principal. Los trabajos editados en las 

colecciones virtuales de SIIC enlazan a las páginas de sus 
respectivos autores, elaboradas sin cargo alguno para ellos 
por el Departamento editorial de la institución.
2.E. Carta de presentación
Podrá presentar el artículo mediante una carta amena, es-
crita en tono coloquial, en la que tendrá la posibilidad de 
sintetizar las principales conclusiones del estudio y descri-
bir brevemente situaciones especiales acontecidas durante 
la investigación. 
Si el autor lo desea, incluirá el nombre de los coauto-
res y los reconocimientos que considere adecuados. 
Por favor, dirigirla a Director Editorial de SIIC.
Etapa 3 - Del artículo
Tipos de Artículos
El autor elegirá el formato apropiado para el contenido 
que intenta difundir. Los artículos de publicaciones cientí-
ficas se distribuyen en los siguientes tipos principales (Ar-
tículos originales, artículos de revisión y metanálisis, 
informes de opinión, artículos descriptivos [casos clíni-
cos, estudios observacionales, informes breves, comuni-
caciones especiales, etc.], artículos de consenso y normas 
clínicas prácticas, correspondencia, reseñas de libros o de 
artículos publicados en otras fuentes).  
En estas Instrucciones consideramos los dos primeros.
Artículo Original
Los artículos 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 (clínico o preclínico [in vitro, in 
vivo, ex vivo, in silico]), deben constar de Resumen, Intro- 
ducción, Materiales y Métodos, Resultados y Conclusiones.
La Introducción es una breve referencia a las generalidades 
del tema por abordar y a su importancia. La última frase 
de la Introducción debe estar referida a lo que los autores 
van a presentar o describir.
Materiales y Métodos describirá la muestra (que será de 
tamaño variable), el origen de los datos analizados, si es 
retrospectivo o prospectivo, los métodos estadísticos 
utilizados y la consideración de la significación estadística, 
en caso que corresponda.
...
Instrucciones completas en:
www.siic.info/ssea/instrucciones_sic_web.php
Ante cualquier inquietud, comuníquese por medio de Men-
sajes a SIIC: www.siicsalud.com/main/sugerencia.php, al te-
léfono 0054-11-4342-4901 o por Fax: 0054-11-4331-3305.
(Versión SSEA, n0613)
SOCIEDAD IBEROAMERICANA DE INFORMACIÓN CIENTÍFICA (SIIC)

La Sociedad Iberoamericana de Información Científica (SIIC) creó y desarrolló el Sistema SIIC de Edición Asistida (SSEA) con el objetivo de facilitar la publicación 
de artículos científicos en colecciones periódicas de calidad. La utilización del SSEA es únicamente autorizada a los autores que presentan artículos para su eva-
luación y posterior publicación. Estos autores acceden a SSEA mediante la dirección de correo electrónico del autor, el número de de ICE provisto en la carta de 
invitación y una clave de ingreso creada por el autor la primera vez que accede.
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