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EDITORIAL / EDITORIALA

La salud al volante
The health in the circulation

La Medicina y los médicos juegan un papel vital en
la problematica de los accidentes de trafico, no sélo en
su faceta asistencial sino que igualmente por otra
menos conocida, pero igualmente relevante, la preven-
tiva, al tratarse los accidentes de un problema de salud
pUblica, de un grave problema sanitario.

La Organizacion Mundial de la Salud determina que
la esperanza de vida se incrementaria si se suprimieran
los accidentes como causa de mortalidad, calificando a
los accidentes de tréfico como una auténtica epidemia,
subrayando la dolorosa circunstancia de que gran
nlmero de victimas son jovenes.

El papel que juegan la Medicina y los médicos es
fundamental en las investigaciones de las causas origi-
narias de los accidentes, en las motivaciones reales
que los han generado para, conociendo sus raices origi-
narias, crear las medidas necesarias, es decir, hacer
profilaxis mediante la educacion y la concienciacion.

Las causas de los accidentes

En los accidentes, los expertos y medios policiales
intervienen investigando los accidentes, los hechos y
circunstancias que hayan podido concurrir en los mis-
mos, especificando nimero de victimas, circunstancias
ambientales, situaciones del entorno, etc., que pueden
resultar miltiples y complejas, pero existen otros exper-
tos, los médicos, que deberian intervenir investigando,
comenzando por valorar y justipreciar el estado fisico y
animico del responsable o responsables de los sinies-
tros, retrotrayéndose en las investigaciones y compro-
bando numerosos datos siempre interesantes como: la
alcoholemia, que aunque es competencia policial, en
los casos de una negativa deberia ser investigada en el
laboratorio y en caso de fallecimiento en la sangre o
contenido estomacal de la necropsia efectuada.

Asimismo, deberan conocerse datos como estos:
posible fatiga previa al viaje emprendido; habitos altera-
dos con motivo del viaje; posibilidad de encontrarse
bajo la influencia de problemas familiares (segdn los
socidlogos cada vez mas frecuentes); conducir bajo el
influjo de problemas laborales o de otro origen; situacio-
nes de angustia o tensiones emocionales; posibilidad
de haber ingerido farmacos; posibles problemas de
vision, sobre todo nocturna, no corregidos; afecciones
cardiacas o hepaticas no controladas, epilepsias, etc.;
experiencia en conduccion; conocer si se precisaba lle-
gar a su destino a hora fija o pretendia ganar un tiempo
perdido en un atasco (velocidad, maniobras, etc.); posi-
bilidad de haber influido algln tipo de distraccion al
manipular el teléfono mdvil, mantener una conversacion
influyente; manipular radio, el CD o cassette; el acto de
fumar; conducir distraidamente por conversacién o
actuaciones de pasajeros, ninos, animales; circunstan-

cias ambientales; conocimiento de la personalidad y
posibles complejos de los responsables.

Las motivaciones anteriormente senaladas, y otras
no descritas, pueden ser las auténticas causas origina-
rias de los accidentes de trafico que el médico experto
deberia conocer y valorar en cada accidente.

Sin duda que cobran importancia el especificar deta-
lles de las maniobras, conductas, situaciones y circuns-
tancias que concurren en los accidentes y que deberan
ser investigadas, analizadas, valoradas y compartidas
por expertos y medios policiales, pero sera imprescindi-
ble investigar amplia y profundamente el por qué de los
accidentes y aqui la Medicina y los médicos podran apor-
tar a las diligencias datos de sumo interés. De no actuar
asi, no conseguiremos reducir la siniestralidad al no con-
tar con la imprescindible medicina investigadora, en defi-
nitiva, la medicina preventiva.

Consideracion final

Como apéndice de esta descripcion de las auténti-
cas motivaciones de los accidentes de trafico, del por
qué de los mismos, anadimos que no basta cumplir con
la legalidad de los examenes psicotécnicos cada ciertos
anos, segln la edad, para conocer nuestra auténtica
valoracion psico-fisica. Los conductores deben autoanali-
zarse y ser conscientes de detectar posibles anomalias
y si observaramos alguna senal de alarma, acudir al
médico para que valore su supuesta irregularidad.

Cada vez pasamos mas horas al volante y cualquier
alteracion fisica o animica podra influir sobre el compor-
tamiento del usuario.

Cada vez existen mas procesos o sintomas de enfer-
medades que inciden en la conduccion y pueden influir
también en la causalidad de los accidentes de trafico. Un
ejemplo de nuestros tiempos lo tenemos en las conse-
cuencias del ritmo de vida, causa de numerosos casos
de estrés, ansiedad, depresiones y hasta agresividad.

Papel fundamental pues el que juega el profesional
de la medicina no ya exclusivamente en la aplicacion de
la medicina asistencial de las victimas, como se viene
haciendo hasta ahora, sino que asimismo, en la medi-
cina preventiva, conociendo las auténticas raices del
accidente para luego, conocidas las causas, actuar
sobre la educacion, la mentalizacion y la prevencion.

Dr. Uzparitza
Presidente DYA

Palabras clave: Salud. Accidente. Etiologia
Key words: Health. Accident. Etiology

Correspondencia: Dr. Uzparitza. Academia de Ciencias
Médicas de Bilbao. C/ Lersundi, 9 - 52. 48009 Bilbao.
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EDITORIAL / EDITORIALA
IN MEMORIAM JON TELLERIA ELORZA

Jon Telleria Elorza
(1951-2003)

Eran las 17.00 horas del sabado dia 3 de mayo del pre-
sente ano, estaba en un hotel de la Corte y Villa. Sdbita-
mente sond el teléfono y una conocida voz me comunica:
“Jon Telleria ha muerto hoy a las 15.00”. La noticia, si bien
esperada, no por ello deja de sorprenderme sobremanera.
Ha fallecido en el Hospital de referencia de Cruces (Bara-
caldo), donde después de ser diagnosticado, venia siendo
tratado, desde hacia 23 meses, sometiéndose con ente-
reza, con verdadero valor, dirfa yo, a los distintos exame-
nes, pruebas, tratamientos y revisiones pertinentes. Final-
mente, cuando el Hacedor nos enviaba a su representante
en la tierra, a Juan Pablo Il, para una convivencia con los
jovenes y para canonizar a tres mujeres y a dos varones
ejemplares, practicamente al mismo tiempo que éste ponia
los pies en la capital del Reino, Jon partia para el descanso
eterno.

Jon Telleria Elorza nace en Bilbao, en 1951, en el seno de
una familia de recia raigambre vasca; cursa los estudios
elementales y el bachillerato en el Colegio de las Escuelas
Cristianas de Santiago Apdstol de Bilbao, de los Hnos. de
Lasalle, donde han realizado estudios gran nimero de bil-
bainos y no bilbainos, desde finales del siglo XIX hasta el
momento actual. Seguidamente hara la licenciatura en la
Facultad de Ciencias Biolégicas de la joven Universidad del
Pais Vasco (sita en Leioa-Bizkaia), con buenas calificacio-
nes.

Al poco de finalizar su licenciatura se inicia en la vida labo-
ral, trabajando en la Clinica Nefrolégica Indautxu, donde
llevara la seccion de Microbiologia hasta poco antes de su
fallecimiento. En la década de los 80 del pasado siglo
estudia, con gran afan, informatica, y poco después infor-
matizara el laboratorio en que, a diario, labora.

Tuve la suerte de conocer a Jon hace casi cinco lustros, y
pude comprobar que era un hombre amante de su familia,
de su tierra, de su trabajo y de sus amigos. Amaba sobre-
manera a su Bilbao natal, y a un bello pueblo costero,
Elanchobe, en el que pasaba sus temporadas risticas;
posiblemente, debido a este amor rural y a que su padre
sea marino de profesion, es por lo que siente gran pasion
por las cosas de la mar, lo que le llevara a hacer el curso
de patrdn de embarcaciones de recreo.

Jon ha sido un hombre inteligente, alternando en su inteli-
gencia la intuicion y la reflexion; ordenado, metodico, buen

trabajador, obteniendo calidad en lo efectuado; ponde-
rado, siempre dispuesto a colaborar, a ayudar a quien se
lo solicitase; experto gastronomo; deportista, buen nave-
gante, amante del estudio, de la mdsica y del golf. En su
personalidad llamaba la atencion su vivacidad, su joviali-
dad, su acusado sentido del humor y su rapidez, tanto
para idear, como para exponer lo ideado.
Desde hace mas de tres anos venia ocupando, activa-
mente, la Vicepresidencia de la Seccion de Bidlogos en la
Academia de Ciencias Médicas de Bilbao, colaborando con
verdadero entusiasmo, tanto en la Junta de Gobierno
como en el Consejo de Redaccion de la Gaceta Médica de
Bilbao, revista centenaria de la entidad; por indicacion
suya, personas famosas relacionadas con la Biologia han
pasado por la tribuna de la Academia —profesores Macaru-
lla, Goni Ucelay, Marian Martinez de Pancorbo, Mocoroa,
etc.—
Asi mismo, deja constancia de unos conocimientos especi-
ficos con la preparacion de mends con que se celebraba
cada ano la cena de hermandad de los académicos, en la
primera quincena del mes de junio, con motivo de la
Semana de Actividades Humanisticas de la Sociedad cien-
tifica-cultural que es la Academia.
Jon, te has ido, pero puedo decirte que muchos, académi-
€c0s y no académicos, sentimos tu marcha, y que tu
recuerdo, tu hombria de bien y tu buen hacer, quedaran en
nuestras mentes para siempre, como un ejemplo a seguir.
En nombre de la Academia de Ciencias Médicas de Bilbao y
en el mio propio quiero manifestar, de modo publico y noto-
rio, nuestra mas sincera condolencia a su familia: a su
esposa, Miren Elisabete; a sus hijas, Itxaso, Ibane y Nora,
a sus padres y hermanos.
Jon, descansa en paz.
Mayo 2003
Dr. José Antonio Cearra Asiia
Ex Presidente de la Academia

Palabras clave: In memoriam.
Key words: In memoriam.

Correspondencia: Dr. José Antonio Cearra As(a. Academia
de Ciencias Médicas de Bilbao. C/ Lersundi, 9 - 5°.
48009 Bilbao.
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EDITORIAL / EDITORIALA

Medios de comunicacion
Mass media

Dedicatoria: Dr. J. Hoey. Editor. CMAJ. Canada.

El interés del pdblico en las noticias sobre la investi-
gacion médica da lugar a que los medios de comunicacion
compitan activamente para obtener la informacion sobre
las investigaciones cuanto antes. En ocasiones los inves-
tigadores y las instituciones, a través de ruedas de
prensa o entrevistas, difunden la informacion sobre las
investigaciones, antes de su completa publicacién en una
revista cientifica.

Esta manera se proporciona al pdblico la informacion
médica de relevancia sin retrasos injustificados. Los
directores de las revistas cientificas tienen la responsabi-
lidad de jugar un papel importante en el proceso divulga-
tivo. Sin embargo, los médicos necesitamos contar con la
informacion detallada antes de poder aconsejara a nues-
tros pacientes en cuestiones relacionadas con las conclu-
siones de tales estudios resenados. Un gran problema de
estas informaciones ofrecidas por los medios de comuni-
cacion sobre una investigacion cientifica antes de que el
trabajo sea revisado por expertos y publicado en su totali-
dad, puede conducir a la difusion de conclusiones inexac-
tas o prematuras, extrayendo la idea al paciente de espe-
ranza no fundamentadas y de valor evidente sospechoso
por el influjo comercial y/o de marketing de la industria
farmacéutica.

La rapidez es importante en la medicina. Cada nuevo
descubrimiento o avance en el diagndstico y tratamiento
es importante para los pacientes y sus médicos. Las
publicaciones electronicas y la comunicacion han creado
comunidades virtuales de individuos definidos por intere-
ses y necesidades comunes que estan abriendo nuevos
horizontes para la cooperacion. Por ejemplo, el primer
caso canadiense de SRAS fue diagnésticado el pasado 13
de marzo, Se describe en el CMAJ., el 7 de abril y se
publica el informe en internet el 16 de abril. Desde enton-
ces se han publicado otros once informes relacionados y
hay muchos mas en estudio. Seis semanas despues de
ser descrito el primer caso por la OMS, la base de datos
Medline ya habia clasificado 108 articulos sobre el SARS.

Uno debe admitir sin embargo, que todo esto ha sido
la excepcion y no la regla, muchas publicaciones médicas
todavia siguen en la via lenta como la Gaceta Médica de
Bilbao. Algunos criticos se han unido bajo el estandarte
de la Public Library of Science y la Budapest Open Access
Initiative, que abogan por el establecimiento del libre

acceso a los archivos electronicos, donde los cientificos
pueden publicar sus estudios a modo de ejemplares preli-
minares individuales. Algunos van incluso mas lejos, argu-
mentando que la necesidad de un archivo electronico
Unico esta ahora anticuado: los investigadores simple-
mente pueden poner sus documentos preliminares en sus
propios servidores y paginas web, donde se localizan
rapidamente.

Hay muchas evidencias de que el libre acceso a los
articulos en internet (online) tiene mayor impacto 4.5
veces mas, de hecho- que los documentos colocados en
paginas de acceso restringido. De hecho, muchos articu-
los publicados como documentos preliminares son cita-
dos incluso antes de ser oficialmente publicados. De esa
manera, la temprana puesta en circulacion de nuevos
descubrimientos cientificos y médicos puede traer con-
sigo una temprana aplicacion y mayor impacto tanto en la
ciencia como en la salud humana.

Las recomendaciones al respecto del ICMJE resulta
de utilidad a los directores de las revistas cientificas en el
establecimiento de su politica al respecto.

Por ello, los directores, a través de las revistas con
sistema de revision por expertos, pueden contribuir a la
transmision ordenada de la informacién médica de los
investigadores al pablico. Esto se puede lograr mediante
acuerdos tanto con los autores para lograr que no difun-
dan su trabajo mientras su manuscrito se halla aln en
fase de revision por expertos para su publicacion, como
con los medios de comunicacion para que no divulguen
noticias antes de la publicacién en la revista, a cambio de
la cual cooperara en la preparacion de reportajes veraces.

Debido a que muy pocas investigaciones médicas
tiene implicaciones clinicas tan importantes y urgentes
para la salud publica que requieren que el resultado de la
investigacion sea divulgado antes de su publicacion en
una revista. Sin embargo, en tales circunstancias excep-
cionales, las autoridades sanitarias deberian adoptar la
decision y la responsabilidad de su difusion anticipada a
los médicos y a la poblacién a una revista determinada,
debe consultarse con el director antes del avance de cual-
quier divulgacion pdblica. Si los directores consideran que
es conveniente la difusion inmediata, deben renuncuar a
la politica de restringir la publicidad antes de la publica-
cion.

La politica editorial a la limitacion de la publicidad o
divulgacion de las investigaciones antes de su publicacion
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no se aplicard a la informaciéon que aparezca en los
medios de informacion que aparezca en los medios de
informacion referente a reuniones cientificas, ni a los
resiimenes que se presentan en dichas reuniones, con-
gresos o conferencias, los investigadores al presentar su
trabajo en una reunion cientifica son libres de discutir su
presentacion con la prensa, si bien se desaprueba que
faciliten un mayor detalle de sus presentaciones o comu-
nicaciones.

Cuando un articulo esta a punto de ser publicado, los
directores quiza deseeen ayudar a los medios de comuni-
cacion en la preparacion de informes veraces, divulgando
informes, contestando a preguntas, ofreciendo copias

anticipadas de la revista, o remitiendo a los periodistas a
los expertos adecuados. Estas actuaciones deben coordi-
narse a fin de que la divulgacion de la informacion coin-
cida con la publicacion del articulo.

Dr. Julen Ocharan Corcuera
Jefe de Redaccion

Palabras claves: Medios de comunicacion, salud.
Key words: Mass media, health.
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Cirrosis alcoholica, osteoporosis

y marcadores del metabolismo o6seo
Alcoholic cirrhosis, osteoporosis and metabolic bone markers
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RESUMEN

OBJETIVOS: 1) Conocer si existe predominio de un tipo de osteoporosis (OP) en estos pacientes formacion dsea
disminuida o reabsorcion 6sea aumentada). 2) Correlacionar esta enfermedad con diferentes marcadores 6seos.
MATERIAL Y METODOS: Sujetos de estudio: 52 pacientes varones cirroticos alcohélicos de 45 a 65 aios de edad,
con funcion renal normal, no sedentarios y sin ningiin tratamiento que pudiera alterar el estudio.

Diseno y variables: estudio descriptivo transversal. Se evaluaron las siguientes variables: enfermedad ésea, por
medio de RX simple de columna dorsal y lumbar y densitometria 6sea (absortimetria de doble haz de RX-DPX plus
LUNAR-Sistema DEXA ), marcadores del metabolismo 6seo (osteocalcina, 25 OH vitamina D, calciuria, creatinina
en orina, hidroxiprolinuria, desoxipiridinolina, fosfatasa acida tartrato resistente, PTH intacta, testosterona libre y
estradiol) y analitica de rutina.

Analisis estadistico: ordenador Mc Intosh con el programa Filemaker-PRO.

RESULTADOS: se considerd osteopenia si la densidad mineral 6sea (DMO) era mayor a 1 desviacion standard (DE)
pero menor a 3 DE y OP si la DMO era mayor a 3 DE por debajo de la T score (valores promedio para mujeres
adultas) o habia fracturas de compresion vertebrales. La prevalencia total de enfermedad dsea (osteopenia y OP)
fue del 58%. La pérdida de hueso tuvo lugar sobre todo en la columna lumbar (80%). La PTH elevada y la
disminucion de Mg y vitamina D indicaron una alteracion del metabolismo de la vitamina D. La osteodistrofia de la
cirrosis alcohélica se caracteriza por un aumento en la reabsorcion dsea.

PALABRAS CLAVE: cirrosis alcoholica, marcadores dseos, osteodistrofia hiperreabsortiva.

ABSTRACT

OBJECTIVES: 1) To know if there is a predominant type of osteoporosis in these patients

(decreased bone formation or increased bone reabsorption). 2) To correlate this disease with different bone
markers.

SUBJECTS AND METHODS: Study population: 52 alcoholic cirrhotic males from 45 to 65 years old,with normal
values of kidney function, nor-sedentary and without any treatment that could alterate the study.

Design and variables: transversal descriptive study. The following variables were evaluated: bone disease
(thoracic and lumbar spine standard X rays and bone densitometry (dual energy X-ray absorptiometry DPX plus
LUNAR-DEXA, metabolic bone markers (osteocalcin, 25-hydroxyvitamin D, urine calcium, creatinine,
hydroxyproline and deoxypyridinoline, serum tartrate resistant acid phosphatase, intact PTH, free testosterone
and estradiol) and laboratory examination.

Statistical analysis: Mc Intosh computer (program Filemaker- PRO).

RESULTS: osteopenia was considered if bone mineral density (BMD) was higher than 1 standard deviation (SD)
but lower than 3 SD and osteoporosis (OP) if BMD was higher than 3 SD below T score (mean values for adult
women) or there were spinal compression fractures. The total prevalence of bone disease (osteopenia and OP)
was 58%. The bone loss appeared above all in lumbar spine (80%). High PTH and decreased magnesium and D
vitamin revealed an alterated D vitamin metabolism. The osteodystrophy in alcoholic cirrhosis is due to an
increase in bone reabsorption.

KEY WORDS: alcoholic cirrhosis, bone markers, hyperreabsorptive osteodystrophy.

LABURPENA

HELBURUAK: 1) Gaixo hauengar osteoporosis (OP) mota baten nagusitasunik ote dagoen jakitea, hezur eraketa
gutxiturik edo hezur birxurgapen handiturik. 2) Koerlazionatu gaixotasun haue hezur markagailekin.

MATERIALA ETA METODOAK: Azterketagai diren subjektuak: 52 gaixo zirrotiko, 45 eta 65 urte artean, giltzurrun
funtzio normalarekin, sedentarioak ez direna eta azterlana alda lezakeen edonolako tratamendurik gabe.

Diseinua eta aldagaiak: zehar azterlan deskribatzailea. Ondorengo aldagaiak ebaluatzen dira: hezur gaixotasuna X
izpi arruntak egin zitzaizkion gerri bizkarrezurrari eta hezur dentsitometria (DPX plus LUNAR-DEXA X izpien aurpegi
bikoitzeko absortimetria), hezur metabolismoaren markagailuak (osteokaltzina 25 OH bitamina D, kaltziuria,
kreatinina gernuan, hidroxipolinuria, desoxipiridolina, fosfatasa azidoa tartrato erresistentea. PTH ukitu gabea,
testosterona librea eta estradiola) eta ohiko analisiak.

Analisi estatistikoa: Macintosh ordenagailua Filemaker-PRO programarekin.

EMAITZAK: osteopeniatzat hartu zen hezur mineral dentsitatea (HMD) 1 despiderapen estandarra (DE) baino
handiagoa baina 3 DE baino txikiagoa bazen, eta OP HMD 3 DE baino handiagoa zen T score-ren azpitik (batez
besteko balioak emakume nagusientzat) edo konpresio bertebraleko hausturarik bazeuden. Hezur gaixotasunaren
(osteopenia eta OP) nagusitasuna %58koa izan zen. Hezur galtzea gerri bizkarrezurrean gertatu zen batez ere
(%80). PTH altuak eta Mg eta D bitamina gutxitzeak D bitaminaren metabolismoaren alterazioa adierazi zuten.
Zirrosi alkoholikoaren osteodistrofiak bereizgarritzat du hezur birxurgapena.

GILTZ HITZAK: zirrosi alkoholikoa, hezur markagailuak, osteodistrofia hiperxurgatzailea.
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Introduccion

La osteoporosis (OP) es la enfermedad
metabdlica 6sea mas frecuente en los pai-
ses occidentales.

La disminucién de la masa 6sea se tra-
duce en la practica clinica en la aparicion
de fracturas patologicas.

Hasta hace unos anos la pérdida de masa
Osea se polarizaba etiol6gicamente hacia
el proceso fisiolégico del envejecimiento y
la menopausia (OP primarias). Sin
embargo, se han identificado posterior-
mente un amplio grupo de enfermedades
que conllevan osteopenia entre las que se
incluyen las hepatopatias y, mas concreta-
mente, la cirrosis hepatica.

Las alteraciones 6seas encontradas en
esta enfermedad se denominan en su
conjunto osteodistrofia hepatica y englo-
ban OP, osteomalacia y anomalias en el
metabolismo fosfocalcico.

Finalmente, la mayoria de los estudios
realizados concluyen que la OP es la
enfermedad 6sea mas comdn en las
hepatopatias cronicas.

Material y métodos

Objetivos: 1) Conocer si hay un tipo pre-
dominante de OP en los varones cirroticos
alcohdlicos (hipoformativa o hiperreabsor-
tiva). 2) Correlacionar la enfermedad 6sea
con los diferentes marcadores del meta-
bolismo mineral.

Metodologia: 1) Sujetos de estudio:
Obtencion de la muestra: sobre el listado
de todos los varones de 45 a 65 anos de
edad del Hospital de Basurto-Bilbao
desde el 1-1-89 hasta el 30-3-94, diag-
nosticados de cirrosis alcohblica, y que
totalizaban 194 individuos, se extrajeron,
comenzando desde el final del listado, 1
de cada 3 sujetos hasta completar una
primera relacién de 74 pacientes que reu-
nian las condiciones de seleccion del
estudio.

De los 74 sujetos se esperaba conservar
como minimo 65 individuos validos,
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siendo este nimero el mayory suficiente
para alcanzar un alfa de 0,05, que es el
estandar habitual en la literatura médica.
La cirrosis hepatica fue comprobada a tra-
vés de la historia clinica, pruebas de labo-
ratorio, ecografia abdominal, aparicién de
complicaciones propias de esta patologia y
biopsia hepatica en algunos pacientes.

Se envi6 informacion detallada de los obje-
tivos y fases del estudio a los 74 indivi-
duos. Transcurridos 2 meses, se envid
una segunda carta a los que no habian
contestado a la primera.

Finalmente, se les localiz6 telefbnica-
mente, excluyéndose los que habian falle-
cido y los que declinaron participar en el
proyecto.

Un total de 52 pacientes contestaron afir-
mativamente, desarrollando 46 de ellos el
estudio en su totalidad. Las 6 pérdidas,
ocurridas durante los 2 anos que durd la
recogida de datos, se debieron a 6bitos.

Requisitos de seleccion:

1) Sujetos varones cirroticos alcohdlicos
de edades entre los 45 y 65 anos. 2) Cri-
terios analiticos de funcién renal normal.
3) No estar sometido a tratamiento con
vitamina D, estrogenos, antiandrégenos,
esteroides y suplementos de Ca. 4) No ser
individuos sedentarios. 5) Los selecciona-
dos seran informados de los objetivos y
protocolo del estudio, obteniéndose su
conformidad por escrito.

2) Diseno y variables: se trata de un estu-
dio descriptivo transversal completado en
2 anos (1994 y 1995).

Para el desarrollo del mismo se dispuso
de las instalaciones de los Servicios Gene-
rales Basicos del Hospital de Basurto (Bio-
quimica Clinica, Extracciones y Radiodiag-
nostico) y del Centro Municipal de Salud
del Excmo. Ayuntamiento de Bilbao, donde
se realizaron las mediciones densitométri-
cas.

Se valoraron los siguientes factores:

1. Marcadores del metabolismo dseo: a)
FORMACION OSEA: osteocalcina, 25 OH
vitamina D.

b) REABSORCION OSEA: *Marcadores uri-
narios: calciuria, creatinina en orina, OH
prolina en orina de 24 horas y desoxipiridi-
nolina-DPD.

Para la OH prolina los pacientes realizaron
una dieta pobre en colageno 48 horas
antes de la recogida de la orina (sin carne,
pescado, pollo, gelatinas, helados, etc.) y
se usd el método colorimétrico-espectrofo-
tométrico.

En la DPD la coleccién de orina no precis6
restriccion dietética y la medicién fue por
enzimoinmunoanalisis competitivo.
*Marcadores séricos: fosfatasa éacida
resistente al tartrato (FART), usando el
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método cinético-espectrofotométrico, y
PTH intacta, con el método RIA.

¢) HORMONAS SEXUALES: testosterona
libre y estradiol sérico (ambos medidos
por RIA).

2. Parametros analiticos: las determinacio-
nes se realizaron en un autoanalizador
Hitachi 717, con reactivos Boehringer-
Mannheim. Se valoraron bioquimica (glu-
cosa, urea, creatinina, GOT, GPT, GGT, BR
total y colesterol), electrolitos (Ca, P, Mg,
Na, K y Cl), proteinograma, serie férrica,
hematimetria y estudio de coagulacion.

3. Estudios radiolégicos convencionales y
densitométricos: a) RADIOGRAFIA DE
COLUMNA VERTEBRAL TORACICA Y LUM-
BAR: estudio radiologico simple, en posi-
cion lateral, a 1 metro de distancia, abar-
cando de D7 a L3, para comprobar la
presencia de fracturas de compresion ver-
tebrales (considerando como tales fractu-
ras la disminucion del 20-25% de la altura
del cuerpo vertebral).

b) DENSITOMETRIA OSEA: se considera
osteopenia desde el punto de vista densi-
tométrico cuando la DMO esté al menos 1
DE por debajo de la T score y OP si se
encuentra a mas de 2,5 DE por debajo de
la T score (valores promedio para mujeres
adultas) (5). Como la muestra era de varo-
nes, se hablé de OP a partir de 3 DE por
debajo de la T score en cualquiera de los
3 lugares de medicion (columna lumbar y
ambos cuellos femorales).

Se compararon los valores obtenidos en
nuestros pacientes con los de 232 contro-
les sanos, considerando que un individuo
habia perdido masa ésea si se cumplia lo
arriba mencionado (6).

Obtuvimos los valores de DMO en columna
lumbar y cuello femoral debido a que son
las regiones anatdmicas mas representati-
vas de hueso trabecular y cortical, respec-
tivamente.

3) Anélisis de los datos: se disend una
base de datos en un ordenador Mc Intosh
mediante el programa Filemaker PRO. La
preparacion de los datos se realizd6 en un
ordenador Performa 6200 y la explotacion
de las variables en un ordenador Mc
Intosh Performa 6200 con el programa
Statview.

Se dividi6 al colectivo en 2 grupos de afec-
tados o no por la pérdida de masa 6sea y
se compararon todas las variables entre
los 2 grupos por medio de pruebas de
hipotesis paramétricas y no paramétricas.
El nivel de significacion se estableci6 a
partir de un valor de alfa de 0,05.

Resultados

El 58% de los pacientes tenian enferme-
dad 6sea (40% osteopenia y 18% OP). El
82,3% sufrieron pérdida de masa 6sea en
la columna lumbar y el 17,7% en cuello
femoral (Figura 1).

Aunque dentro de la normalidad, la urea y
la creatinina fueron mas elevadas en los
que perdieron masa 6sea. Los valores de
GOT, GPT, BR total y VCM en los sujetos
osteopénicos fueron mayores y los del
indice de protrombina y plaquetas meno-
res que en los controles.

Los niveles de Mg y P estaban descendi-
dos (media: M=1,46 y 3,16 respectiva-
mente) y los de Ca ligeramente mas altos
en los osteopénicos que en los controles
(M=4,84).

Los valores de estradiol fueron mas altos
(M=59,88, VR<80 pg/ml) y la concentra-
cion de testosterona mas baja (M=5,90,
VR=3-11 ng/ml) en los individuos con
afectacion 6sea que en los controles
(M=48,14 y 7,41 respectivamente).

Los niveles de vitamina D fueron clara-
mente inferiores en los sujetos con osteo-
penia y la media estaba por debajo de los
niveles normales de referencia (M=11,66,
VR=12-96 ng/ml). La relacion entre vita-
mina D y enfermedad 6sea estaba préxima
a la significacion estadistica (p=0,06).

Los valores de osteocalcina en los pacien-
tes con enfermedad 6sea de la muestra
fueron mas altos (M=7,28, VR=0,7-6,9
ng/ml) (Figura 2) y las concentraciones de
esta proteina se relacionaron con la DMO
en cuello femoral derecho (CFD).

Los valores de FART fueron ligeramente
mas altos en los individuos osteopénicos

Localizacion de la pérdida de masa osea

C.F.D.
6%

C.F.l.
11,7%

C. LUMBAR
82,3%

Fig. 1: Localizacion de la pérdida de masa 6sea.
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Fig. 2: Osteocalcina y osteopenia.
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Fig. 3: PTH y osteopenia.

(M=1,37, VR=0-2,4 U/L), pero sin que se
encontrara ninguna correlacion estadistica.
La concentracion de la PTH intacta estuvo
por encima de los niveles normales en los
sujetos que presentaban desmineraliza-
ciébn 6sea (M=70,33, VR=<65 pg/ml)
(Figura 3). Se hallé una relacion significa-
tiva entre la PTH y la pérdida de masa
6sea.

Finalmente, se encontraron algunos resul-
tados resenables con relacion a los marca-
dores urinarios.

Los pacientes osteopénicos presentaron
niveles méas bajos de calciuria que los
controles (M=9,22,VR=5-12,5 meq/24
horas).

La excrecion de creatinina fue ligera-
mente mas alta en los enfermos con pér-
dida de masa 6sea (M=1,16, VR=1-2 g/24
horas) y se encontr6 correlacion significa-

[13] Gac Med Bilbao 2003; 100: 81-85

tiva con los valores de DMO en ambos
cuellos femorales.

La hidroxiprolinuria estaba aumentada en
los pacientes osteopénicos (M=13,55,
VR=6-22 mg/m?2/24 h) pero no se alcanzd
la significacion estadistica.

Los niveles de DPD fueron mas altos en
los sujetos con enfermedad dsea de la
muestra que en los controles (M=6,02,
VR=2,5-5,5 nanomoles DPD/milimoles cre-
atinina). El 78,6% de los individuos con OP
en la columna lumbar tuvieron niveles
altos de DPD (Figura 4).

Discusion

Diamond publicd en 1990 un articulo titu-
lado “Osteoporosis and skeletal fractures
in Chronic Liver Disease” y afirmé que la
enfermedad hepatica representa un riesgo
de padecer OP tanto en el esqueleto axial
como en los huesos periféricos (1).
Bonkovsky present6 ese mismo ano “Pre-
valence and prediction of osteopenia in
Chronic Liver Disease”, manteniendo que
la osteopenia es prevalente en las hepato-
patias cronicas, sobre todo si la masa
muscular esquelética esta disminuida y
aumenta la fosfatasa alcalina sérica (2).

El método que ofrece mayores garantias
en el diagnostico de OP es la densitome-
tria 6sea. El sistema DEXA usa una fuente
de RX dirigida a la produccion de 2 ener-
gias: un foton detector y una interfase con
un sistema computarizado para mostrar
las areas cortadas, calcular la DMO vy el
contenido mineral 6seo (CMO). Ademas,
permite medir la masa grasa, la masa
muscular y el porcentaje de grasa (densito-
metria total corporal) (2).

DMO
lumbar

Osteoporosis columna lumbar

100%
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80%
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NORMAL O BAJA
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Fig. 4: Osteoporosis columna lumbar.
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Los intentos de correlacionar las hepato-
patias crbnicas con la enfermedad dsea
entremezclan las enfermedades hepaticas
colestaticas y no colestaticas, de modo
que no es posible establecer si la afecta-
cibn es mas prevalente para un tipo con-
creto de hepatopatia.

Asimismo, se suelen presentar muestras
conjuntas de varones y hembras de arcos
de edad muy amplios, por lo que surge la
duda de si la OP es secundaria o pueden
interactuar la edad y el sexo como “facto-
res obligados” en la pérdida de masa
6sea.

En 1984, el articulo de Mobarhan “Meta-
bolic bone disease in alcoholic cirrhosis: a
comparison of the effect of vitamin D2, 25-
hydroxyvitamin D or supportive treatment”
incluia s6lo a varones menores de 65
anos (3), al igual que el trabajo de Conte
de 1989 “Bone involvement in primary
hemochromatosis and alcoholic cirrhosis”
(4).

La localizacion mas usual de la osteopenia
en los cirréticos alcohélicos es la trabecu-
lar. Conte observo OP trabecular en el 50%
de los cirréticos alcohdlicos (4).

Jorge y cols también encontraron modifica-
ciones 6seas sobre todo en el esqueleto
axial debido a que el turnover 6seo en el
hueso trabecular es 8 veces mas intenso
que en el cortical (7).

Bonkovsky inform6 de la existencia de des-
mineralizacion sobre todo a nivel del trian-
gulo de Ward (lugar del cuello femoral
compuesto fundamentalmente por hueso
trabecular) (2).

El 82,3% de la enfermedad 6sea de los
pacientes de nuestra muestra tuvo lugar
en la columna lumbar (compuesta por
hueso trabecular) frente al 17,7% en cue-
llo femoral (hueso cortical).

El hallazgo de valores mas elevados de
urea y creatinina en los sujetos osteopéni-
cos que en los controles, adn sin existir
criterios de osteodistrofia renal, podria
deberse a un peor estado del funciona-
lismo renal en los cirréticos o a una mera
casualidad estadistica.

La alteracion en los parametros bioquimi-
cos del funcionalismo hepatico se inter-
pretd como una tendencia a que cuanto
mas incidiera la hepatopatia mayor seria
la probabilidad de patologia dsea aso-
ciada.

Pitts afirm6 que las concentraciones de Ca
sérico en el alcoholismo cronico podrian
ser bajas, normales o altas y que la hipo-
calcemia se debia primariamente a hipoal-
buminemia (8).

Zarnitsky sostuvo que la hipomagnesemia
severa interviene en la disminucion de la
secrecion de PTH, induciendo resistencia a
la accion periférica de esta hormona (9).
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Sin embargo, si el descenso de Mg es
ligero, puede contribuir al aumento en los
niveles de PTH (10).

Los resultados de los niveles de PTH y Mg
de nuestro estudio corroboran esta afirma-
cion.

Las hormonas sexuales juegan su papel
como marcadores de formacion 6sea. En
los varones alcohdlicos, los niveles de
estrégenos séricos pueden aumentar por
conversion de testosterona en estradiol y
de androstendiona en estrona en la grasa
periférica (11).

El hallazgo de valores mas altos de estra-
diol en los sujetos osteopénicos de nues-
tra muestra podria explicarse por la grave-
dad de su hepatopatia o por el tratamiento
con diuréticos ahorradores de potasio.
Jackson encontr6 déficit de testosterona
en el 30% de los individuos con OP verte-
bral (12).

En nuestro estudio, la concentracion de
esta hormona fue mas baja en los pacien-
tes osteopénicos, pero no hubo relacién
significativa con la pérdida de masa 6sea.
Las concentraciones de los metabolitos de
la vitamina D estan determinadas por las
de las proteinas transportadoras mas que
por la funcién hepatica, segin algunos
autores (13).

El déficit de vitamina D puede cursar con
OP o agravarla, pero es improbable que
sea un factor patogénico importante en el
desarrollo de dicha enfermedad 6sea (14).
Dados los resultados encontrados en
nuestro trabajo existe la posibilidad de
que el metabolismo de la vitamina D
pueda estar alterado en los cirréticos alco-
holicos.

Asi, los niveles deficientes de vitamina D
provocaron una secrecion anormal de PTH
como efecto compensatorio y, por tanto,
un aumento en los valores de esta hor-
mona (15).

El aumento de la PTH con la edad lleva a
un hiperparatiroidismo fisiologico secunda-
rio a la disminucién de la funcion renal y a
la hipocalcemia por malabsorcién intesti-
nal de Ca (16).

Algunos autores no han encontrado altera-
ciones (17) e incluso otros obtuvieron des-
censos de la PTH en pacientes cirr6ticos
(18) (19) (20).

Por nuestra parte, se hallé una relacion
significativa entre la PTH y la pérdida de
masa 6sea, con niveles elevados de la
hormona en los sujetos con enfermedad
osea.

La osteocalcina es una proteina 6sea cuya
produccién se estimula por la hipocalce-
mia y la disminucion de calcitriol. Sus valo-
res aumentan en OP, hiperparatiroidismo,
hipertiroidismo, etc. (21).

Reisch afirmd que la osteopenia del cirro-
tico se debia a la disminucion de la activi-
dad osteobléastica reflejada por niveles
bajos de esta proteina (22).

Otros autores defienden igualmente que la
disminucién de osteocalcina es el principal
factor responsable en la etiopatogenia de
la osteodistrofia hepatica (23) (19). Sin
embargo, en situaciones de recambio
0seo alto, sus niveles pueden aumentar
(24).

Nosotros encontramos niveles mas altos
de osteocalcina en los individuos osteopé-
nicos, lo que podria atribuirse a dicho
recambio 6seo acelerado.

La FART aumenta en patologias con turno-
ver 6seo alto (Paget, hiperparatiroidismo),
y con aumento en la reabsorcion (metasta-
sis 6seas, mieloma mdltiple, OP vertebral)
(25) (26).

Como hemos dicho, no se hallé ninguna
relacion estadistica entre FART y enferme-
dad 6sea.

La calciuria carece de sensibilidad para
detectar desmineralizacion y s6lo expresa
un aumento marcado en la reabsorcion
Osea (26). Si disminuye, sugiere déficit de
vitamina D u otra forma de malabsorcion
de Ca (27) (28) (29) (18).

Sin embargo, hay autores que han encon-
trado hipercalciuria en pacientes alcohdli-
cos y con diversas hepatopatias (30) (17).
Los sujetos con desmineralizacion dsea
del estudio presentaron niveles mas bajos
de calciuria, lo que podria asociarse a un
déficit de vitamina D.

La excrecion urinaria de creatinina podria
ser un predictor Gtil de la disminucion de
la DMO (2). Esta aseveracion se constato
en nuestros pacientes, habiendo una rela-
cion significativa con los valores de DMO
en cuello femoral.

La OH prolina no suele tener valor diagnés-
tico en OP, pero si aumentan sus niveles
podrian predecirse aquellos casos con un
mayor indice de remodelado (31).

Pudimos objetivar un ligero aumento de
OH prolina, pero sin llegar a la significa-
cién estadistica.

La DPD en orina se correlaciona con el tur-
nover 6seo en la OP vertebral (26) y sirve
para valorar la pérdida 6sea inmediata-
mente después de la menopausia, en el
tratamiento corticoideo y si se ha padecido
una fractura reciente (32).

Los niveles de DPD fueron mas altos en
los sujetos con enfermedad dsea de la
muestra. El 78,6% de los individuos con
OP en la columna lumbar presentaron valo-
res altos de DPD, lo que podria orientar
hacia su utilidad como marcador en la OP
vertebral.

En cuanto al tipo de OP en las hepatopa-
tias cronicas, Compston defendidé que
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seria de turnover alto o bajo. La de recam-
bio alto cursa con formacion 6sea normal
0 aumentada, pero sobrepasada por la
reabsorcion. En cambio, en la de recambio
bajo predomina la disminucion de la forma-
cion osea (33).

Varios trabajos de Diamond han informado
de una alta prevalencia de OP de recambio
bajo en la cirrosis hepatica (34) (35).
Mobarhan mantuvo que no era probable
que la pérdida 6sea en la cirrosis alcoh6-
lica se debiera a un exceso en la actividad
osteoclastica (3) y Chappard que la dismi-
nucion de la actividad osteoblastica aso-
ciada a una funcion osteoclastica normal
podria jugar un papel en la patogenia de la
OP concomitante de esta enfermedad
(36).

Sin embargo, autores como Johnell mani-
festaron que los cambios 6seos secunda-
rios al enolismo se caracterizaban por el
aumento en la reabsorcién 6sea (20).

Los resultados de nuestro trabajo se acer-
can a esta afirmacion, ya que los marcado-
res de reabsorcion 6sea (excepto la calciu-
ria) y la osteocalcina, estaban aumentados
en los sujetos con patologia dsea.

Por todo ello, alin con la limitacion de que
el nimero de enfermos que particip6 en el
estudio fue algo inferior al necesario,
parece que los cambios 6seos asociados
a la cirrosis alcohdlica podrian deberse a
un aumento en la reabsorcion del hueso.
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La Anteiglesia Republica de Begona

Begona fue antes que Bilbao. D. Diego Lépez de Haro redactd su carta fundacional de Bilbao de la siguiente forma
“Dada en Valladolid el dia 15 de junio del afio 1300... En el nombre de Dios y de la Bienaventurada Sancta Maria
sepan por esta carta quantos la vieran e oyesen como yo Diego Lépez, Sennor de Bizkaia, en uno on mio fijo don
Lope Diaz e con placer de todos los biscaynos, fago Bilvao parte de Begonna, nueva poblacion y villa quel disen e

puerto de Bilvao...”

Alberto Diéguez Berbén escribe en la obra “Panoramicas y remembranzas de Bilbao” al referirse a Begona
“Anteiglesia que ha sido doblemente madre de Bilbao, ya que en sus tierras se fundd nuestra Villa y nuevamente le
dio auge y vida al anexionarse a ella por Real Decreto del 25 de octubre de 1924”.

Por eso, los nuevos pobladores de la naciente Villa, consideraban a la Anteiglesia de Begofia su doble madre, pues
ya por entonces se veneraba a Santisima Virgen en lo alto de Artagan.
La Anteiglesia de Begofia formaba parte de la merindad de Uribe. En las JJ.GG. de Guernica tenia el voto
y el asiento 36.

Begona tenia una buena casa Ayuntamiento, con soportales dando frente a su ancha plaza. Chocaba a los no
conocedores de las costumbres vascas, leer en el frontis del Ayuntamiento begofés “REPUBLICA DE BEGONA” en
grandes caracteres de imprenta. Esta inscripcién no tenia, como algunos se figuraban, origen politico, la palabra
republica era equivalente a pueblo, el Seforio de Vizcaya era una confederacion de pequefas republicas, gozando
cada una de gran independencia administrativa.

El 15 de agosto era el gran dia de Begofa, su romeria era la mas famosa del Pais Vasco, y como la Virgen de
Begona era ademas patrona de los navegantes, no habia puerto de Vizcaya que no enviase a alguno de sus hijos a
saludar a la excelsa Sefiora.

Gac Med Bilbao 2003; 100: 86 [16]
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REVISION. INTRODUCCION

REVIEW. INTRODUCTION

XI Curso de Formacion Continuada en Neurologia de la

Academia de Ciencias Meédicas de Bilbao
Xl Course of Neurology. Bilbao City

Presentacion

Es motivo de una gran satisfaccion para mi el poder hacer la presentacion de los textos del Xl
Curso de Formacion Continuada en Neurologia de la Academia de Ciencias Médicas de Bilbao.
Creo que once ediciones de un curso, junto a otras actividades menos formales que hemos
llevado a cabo en la Academia, son una buena muestra de la vocacion docente del Servicio de
Neurologia del Hospital de Cruces y de la voluntad de llevarla a cabo, que ambas virtudes deben
ir unidas para no quedarse s6lo en buenas intenciones.

La formacion continuada es una de las exigencias mas peculiares de la profesion médica por
la rapidez con la que envejecen los conocimientos, senal inequivoca del avance y el progreso
continuos. Siempre he creido que la profesion médica ha sufrido un auténtico expolio en sus
competencias profesionales por parte de las diferentes administraciones y, al menos ésta de la
formacion continuada, deberiamos intentar mantenerla cuanto nos sea posible en nuestras

manos.

Los medios modernos, la difusion audiovisual, la red electronica, etc, ofrecen formatos
docentes distintos del clasico de una revista impresa o de un curso de presencia fisica en la
Academia que merecen, sin duda, el ser tenidos en cuenta y explorar sus posibilidades. Pero para
los de mi generacion el tener un libro en las manos o el vernos personalmente una vez al ano
seguira siendo el vehiculo docente por excelencia.

Hasta el ano que viene, un saludo muy cordial.

Profesor J.J. Zarranz

Catedra y Servicio de Neurologia

Universidad del Pais Vasco. Hospital de Cruces.
Barakaldo. Bizkaia

[17] Gac Med Bilbao 2003; 100: 87
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CONCESION PREMIOS 2002

PREMIO “ONCOLOGIA 2002” del Laboratorio Schering-Plough, S.A.

“EL VALOR PRONOSTICO DE LA REACTIVIDAD CUTANEA RETARDADA EN LA
SUPERVIVENCIA A LOS 10 ANOS EN EL CANCER COLORRECTAL: UN ESTUDIO
PROSPECTIVO” / “LARRUAZALEKO ERREAKTIBOTASUN ATZERATUAREN PRONOSTIKO-
BALIOA ONDESTEKOLONEKO MINBIZITIK BIZIRIK ATERA ETA HANDIK 10 URTERA:
AZTERKETA ETORKIZUNARI BEGIRA”.

M Echenique.

Departamento de Cirugia. UPV. Donostia-San Sebastian.

Gac Med Bilbao 2002; 99: 92-99.

PREMIOS “Dr. JULIAN GUIMON REZOLA 2002”

Nota clinica:

“EL VERTIGO Y LA PATOLOGIA SINUSAL. A PROPOSITO DE UN CASO”.
V Pineiro, | Riano.

Clinica Indautxu. Unidad de Vértigo. Bilbao.

Gac Med Bilbao 2002; 99: 81-83.

Carta al Director:

“NEFROLOGIA EXTRAHOSPITALARIA”.
J Ocharan.

Hospital de Galdakao. Bizkaia.

Gac Med Bilbao 2002; 99: 112.
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REVISION

Trastornos conductuales en pacientes con enfermedad de

Alzheimer

Behavioral disorders in alzheimer’s disease patients

M. Fernandez Martinez

Servicio de Neurologia
Hospital de Cruces
Barakaldo. Bizkaia

Introduccion

En términos generales, el concepto de
demencia abarca enfermedades de dife-
rente etiologia, que se caracterizan por la
aparicion de multiples déficit cognitivos (1)
que incluyen un trastorno de memoria, y al
menos uno de los siguientes: afasia (tras-
torno de las funciones del lenguaje), agno-
sia (incapacidad para reconocer el signifi-
cado de un estimulo), apraxia (incapacidad
para ejecutar un movimiento aprendido en
respuesta a un estimulo apropiado) o alte-
racion en las funciones ejecutivas (planifi-
cacion, atencion, abstraccion, atencion).
Estos déficit tienen que causar el sufi-
ciente deterioro para producir una altera-
cién a nivel social, ocupacional con res-
pecto a niveles previos de funcionamiento
del sujeto.

La enfermedad de Alzheimer (EA) viene a
suponer aproximadamente el 60-70% del
conjunto de todas las demencias.

Trastornos de conducta y EA

A los trastornos de la conducta en los
pacientes con EA, clasicamente se les ha
prestado menos atencién, que al propio
deterioro cognitivo que de forma progre-
siva se va produciendo. Sin embargo
estos son frecuentes, ya que entre un 50
y un 88% (2, 3) de los pacientes con EA,
no institucionalizados presenta alguno de
ellos.

Las alteraciones de la conducta pueden
ocurrir en cualquier momento de la enfer-
medad, en algunos casos pueden ser el
sintoma inicial. Sin embargo pese al
empeoramiento de la funcién cognitiva, no

Correspondencia:

M. Fernandez Martinez

Servicio de Neurologia.

Hospital de Cruces.

Plaza de Cruces s/n.

48903 Barakaldo. Bizkaia.

Tfn.: 94-6006363. Fax:94-6006075.

Correo electronico: mfernandezm@meditex.es

Enviado: 15-5-2002
Aceptado: 1-2-2003
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tiene porqué necesariamente aumentar la
frecuencia y la intensidad de los mismos,
en ocasiones es llamativo observar a
pacientes en una fase de demencia inicial,
con muchos trastornos de conducta, y a la
inversa pacientes con un deterioro cogni-
tivo importante con pocas alteraciones en
su comportamiento.

Los trastornos conductuales ocasionan
muchos problemas en el propio paciente,
pero también en su entorno social y fami-
liar. En los cuidadores (4), son una fuente
importante de depresion y de aumento del
ndmero de consultas a los médicos de
Atencion Primaria. En los propios pacien-
tes se asocian a un alto porcentaje de ins-
titucionalizacion. En general los pacientes
con enfermedad de Alzheimer que estan
institucionalizados tienen trastornos de
conducta de forma mas frecuente e
intensa que aquellos que estan viviendo
en la comunidad. Desde el punto de vista
cuantitativo hay que senalar que hasta un
90% de los pacientes con EA tienen al
menos un trastorno conductual, y el 50%
tienen al menos cuatro de ellos.

Neuroquimica de los trastornos de
conducta en la EA

En la EA se produce el déficit de diferentes
neurotransmisores, el mas constante es la
acetilcolina. Pero también se produce el
déficit de otros neurotransmisores: gaba,
serotonina, norepinefrina, somatostatina
(5). En cierta medida existe una correla-
cién entre la disminucién de los niveles de
algunos neurotransmisores y las alteracio-
nes de conducta. Asi por ejemplo el déficit
de serotonina y GABA se asocia a conduc-
tas mas agresivas. La depresion se rela-
ciona con la deficiencia de serotonina y
norepinefrina. Algunos cambios conductua-
les responden mejor que otros al trata-
miento, como por ejemplo la depresion, la
ansiedad, las alucinaciones, y las ideas
delirantes frente a otras conductas como
la apatia.

Trastornos conductuales en la EA (tabla 1)

I. Trastornos del humor y del afecto

e Depresion.

¢ Ansiedad.

* Reacciones catastroficas.
¢ Euforia-mania

e Depresion: La incidencia de depresion
puede llegar hasta el 86% de los pacien-
tes con EA. A veces existe una discrepan-
cia entre la informacion que proporciona el
familiar (6) y el propio paciente a este res-
pecto. La depresion en ocasiones es dificil
de valorar, por que la apatia, que es el
trastorno conductual mas frecuente, se
puede confundir habitualmente con la
depresion. Los pacientes con EA y depre-
sion habitualmente no cumplen los crite-
rios de depresion mayor.

La depresion es mas frecuente en las
fases iniciales de la demencia, y se mani-
fiesta por lloros, tristeza y signos vegetati-
vos leves. En los pacientes con demencia
moderada prevalece mas la labilidad emo-
cional. Algunos sintomas como la pérdida
de peso, el insomnio y la pérdida de inte-

TABLA 1
Principales trastornos de conducta en
la EA

|I. TRASTORNOS DEL HUMOR Y DEL AFECTO
12 Depresion
22 Ansiedad
32 Reacciones catastroficas
42 Euforia-mania
II. PSICOSIS:
12 |deas delirantes
22 Alucinaciones
32 Agitacion
11l. CAMBIOS EN LA PERSONALIDAD:
Apatia, desinhibicion, impulsividad
IV. CAMBIOS NEUROVEGETATIVOS.
12 Trastornos en el sueno y vigilia
29 Trastornos del apetito
32 Trastornos de la sexualidad

V. CAMBIOS PSICOMOTORES.
12 Conducta errante
22 Hurgar
32 Hipercinesia
42 Agresion
52 Acatisia
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rés son comunes a la depresion y a la pro-
pia demencia.

La memoria y la cognicion se afectan en
los pacientes que tienen una depresion
aislada. Ante todo paciente con deterioro
cognitivo, siempre debe valorarse la posi-
bilidad de una depresion, y descartar un
“falso” deterioro cognitivo, 1o que en otro
tiempo se denomind “pseudodemencia
depresiva”. La fisiopatologia de la depre-
sibn en los pacientes con EA esta moti-
vada por la disfuncidon noradrenérgica,
serotoninérgica, dopaminérgica que se pro-
duce. Es importante el tratamiento precoz.
En los pacientes con deterioro cognitivo y
depresion, el tratamiento de esta Gltima,
puede mejorar los sintomas cognitivos.

e Ansiedad: La frecuencia es variable,
entre el 40-60% de los pacientes. En
muchos casos el propio paciente tiene difi-
cultad para expresarla.

Es mas frecuente en fases iniciales
cuando el paciente tiene preservada la
conciencia del propio deterioro (7). Los
sintomas comprenderian desde la apren-
sidn, el nerviosismo y la inquietud a la agi-
tacion y el insomnio

* |Las reacciones catastroficas: Las reac-
ciones catastroficas incluyen sintomas
como la paranoia, los gritos excesivos, la
hiperactividad, la obstinacion, y la furia. Se
producen con mas frecuencia en pacientes
con deterioro mas severo, sobre todo
cuando estos se enfrentan a situaciones
nuevas, estresantes, con hiperestimula-
cion.

e Euforia-mania: Es mucho menos comdin
que la depresion. Dependiendo de las
estadisticas afecta al 3-17% de los pacien-
tes con enfermedad de Alzheimer. Es mas
frecuente en las demencias frontotempora-
les.

Il. Psicosis

La pueden llegar a padecer entre el 10 y el
75% de los pacientes.

Los sintomas psicéticos fundamental-
mente consisten en trastornos del pensa-
miento, en los que aparece una incapaci-
dad para distinguir entre la realidad y las
percepciones internas. La frecuencia y
severidad disminuyen con la progresion de
la enfermedad. En general aquellos
pacientes que tienen sintomas psicoticos
tendran una evolucion mas rapida de su
deterioro y un peor pronéstico.

Los trastornos psicoticos, fundamental-
mente incluyen las ideas delirantes y las
alucinaciones, asi como la agitacion.

¢ |deas delirantes: Serian una falsa creen-
cia debida a una percepcion de la realidad
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incorrecta. Ocurre entre el 10 y el 70% de
los casos y no se relaciona claramente
con el deterioro cognitivo, ni con las altera-
ciones del humor.

El origen estéa en la disfuncion temporo-lim-
bica que se produce en la EA, y la manifes-
tacion mas comadn son las falsas identifi-
caciones.

o Alucinaciones: Son falsas percepciones,
no relacionadas con estimulos. Las moda-
lidades son auditivas, visuales, sensitivas,
olfativas y del gusto.

La frecuencia también es muy variable
dependiendo de los autores y oscila entre
el 5y el 50%. En fases iniciales de la EA
es rara.

Las mas frecuentes son las visuales, que
habitualmente son complejas, el segundo
lugar lo ocupan las auditivas.

Los pacientes con demencia de mayor
edad, los que estan mas confusos y los
que tienen mayores deficiencias sensiti-
vas, visuales y auditivas son los que tie-
nen un riesgo aumentado de presentar alu-
cinaciones.

e Agitacion: En la agitacion se implica un
déficit serotoninérgico. Incluye desde los
gritos a la agresion fisica, y a la inquietud
psicomotora. Ocurre entre el 48 y el 70%
de los casos, la intensidad muy variable
de unos pacientes a otros.

Ill. Cambios en la personalidad

Los cambios en la personalidad practica-
mente ocurren en todos los pacientes con
EA. A veces son el sintoma inicial. Inclui-
rian a la apatia, la irritabilidad, la desinhi-
bicion, la falta de colaboracion, las con-
ductas demandantes, de sospecha,
agresividad

La apatia es el trastorno de la conducta
mas comdn en los pacientes con EA, ocu-
rre hasta en un 90% de los casos(3). Las
manifestaciones mas comunes son la pér-
dida de la iniciativa, de la motivacion, del
interés, la indiferencia y la pasividad. La
disfuncién prefrontal o temporal anterior
que se produce en la EA explicaria este
sintoma.

La irritabilidad se definiria como las fluc-
tuaciones emocionales que oscilan entre
la frustracion y la impaciencia. Ocurre en
un 42% de los pacientes.

La desinhibicion y la impulsividad son mas
frecuentes en las demencia frontales.

IV. Cambios neurovegetativos

e Trastornos en el sueno y vigilia.

e Trastornos del apetito.

e Trastornos de la sexualidad.

El origen de los cambios vegetativos es
poco claro. Los factores que influyen en su

aparicion incluyen desde una disminucion
de la exposicion a la luz y a otros estimu-
los ambientales, a la disminucién de esti-
mulos fisicos, mentales y sociales. La
afectacion de estructuras del tronco cere-
bral, hipotédlamo y glandula pineal estarian
implicados en su génesis

e Trastornos en el sueno y vigilia: El
Insomnio ocurre en el 45% (9) de los
casos. Los registros EEG que se realizan
en estos pacientes muestran un aumento
de la frecuencia de despertares y una dis-
minucién de la frecuencia del sueno lento.
Légicamente en muchos casos se asocia
a hipersomnia diurna.

En los pacientes con deterioro avanzado
son frecuentes los sintomas confusionales
al atardecer, con gritos, agitacion, inquie-
tud, incremento de la conducta verbal. El
aumento del deterioro cognitivo, el aisla-
miento social y la pérdida de los ritmos cir-
cadianos son los principales responsa-
bles.

e Trastornos del apetito: EI mas frecuente
es la anorexia, que en fases avanzadas de
la enfermedad, puede llegar a ser un pro-
blema, y los cambios en los hébitos de la
comida, o las conductas alimentarias an6-
malas (10). Menos frecuentes es la hiper-
fagia, también mas comln en las demen-
cias frontales. La causa serian las
alteraciones neuroendocrinas e hipotalami-
cas, y las alteraciones en los sistemas
serotoninérgicos.

e Trastornos de la sexualidad: Oscilan
desde la hiposexualidadad, que es mas
frecuente en la EA, a la hipersexualidad
mas frecuente en las demencias fronto-
temporales ( S. de Kluver-Bucy) (11)

V. Cambios psicomotores

Son indicativos de ansiedad. Entre ellos
se incluirian:

e Conducta errante-entre el 10 y el 60%.

* Hurgar.

¢ Hipercinesia.

e Agresion.

e Acatisia.

Estas alteraciones pueden responder a far-
macos Beta-bloqueantes.

Tratamiento de las alteraciones de la
conducta en pacientes con enfermedad
de Alzheimer

Consideraciones pretratamiento

En los pacientes con EA siempre hay que
revisar la medicacion concomitante y sus
probables efectos adversos, descartar
enfermedades intercurrentes y analizar los
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cambios que se hayan podido producir en
el medio en el que el paciente se desen-
vuelve.

Muchas veces el tratamiento de los tras-
tornos de conducta estd mediatizado por
el grado de sufrimiento del familiar. Hay
que considerar siempre las intervenciones
no farmacolégicas y las farmacolégicas.

Tratamiento no farmacolégico

Incluyen estrategias como la modificacion
del entorno, procurando disminuir la esti-
mulacion en el paciente agitado y aumen-
tarla en el deprimido y educar al cuidador,
ya que la EA es una enfermedad que pone
a prueba la paciencia de los cuidadores en
multiples ocasiones. También es impor-
tante informar a los familiares de los
recursos sociales, ya que pueden aliviar la
carga econémica y humana que supone la
enfermedad.

Tratamiento farmacolégico

Antes de iniciar un tratamiento con farma-
cos, hay que tener en cuenta una serie de
consideraciones (tabla 2). En primer lugar
hay que definir los sintomas diana que el
paciente presenta, y priorizar los sintomas
que son mas frecuentes.

TABLA 2
Consideraciones pretratamiento

12 Definir sintomas “diana”

22 Priorizar sintomas

32 Comenzar con monoterapia

42 Usar farmacos de vida corta intermedia

Es preferible comenzar con un tratamiento
en monoterapia, iniciando éste con las
dosis mas bajas, y si se requiere haciendo
los incrementos de dosis de manera esca-
lonada. Tener en cuenta las interacciones
con otros farmacos.

Siempre que sea posible habra que utilizar
farmacos de vida media corta o interme-
dia, y recordar que el tratamiento de las
alteraciones conductuales de la EA,
requiere paciencia por parte del médico y
de su familia. Dentro del arsenal terapéu-
tico del que disponemos, los neurolépticos
se tendran que utilizar solamente cuando
la gravedad de los sintomas conductuales
de los pacientes o la intensidad de los
mismos lo requiera.

Tipos de farmacos (tabla 3)

Antidepresivos

Las indicaciones serian la depresion, el
panico y la ansiedad. En la actualidad los

[21] Gac Med Bilbao 2003; 100: 89-92

TABLA 3
Farmacos empleados en trastornos de
conducta en EA

12 Antidepresivos

22 Ansioliticos

32 Hipnéticos

42 Beta-bloqueantes

52 Estimulantes

62 Neurolépticos

72 Inhibidores de la acetilcolinesterasa

mas utilizados son los inhibidores de la
recaptacion de la serotonina, entre los que
habria que incluir la fluoxetina, paroxetina,
fluvoxamida, citalopram y sertralina. Tam-
bién se pueden utilizar como primera elec-
cion los antidepresivos atipicos como la
trazodona, nefazodona, venlafaxina y mir-
tazepina que son muy Gtiles cuando se
asocian ansiedad y depresion.

Los antidepresivos triciclicos por sus efec-
tos secundarios, principalmente anticoli-
nérgicos, no son recomendables

Ansioliticos

Las Benzodiazepinas son (tiles en aque-
llos pacientes que presentan ansiedad y
agitacion leves. Hay que recordar que pue-
den tener un efecto paraddjico, produ-
ciendo un aumento de la agitacion y de la
desinhibicion. La excesiva sedacion puede
ser responsable de caidas y de su conse-
cuencia mas temible, las fracturas. Las
benzodiacepinas de vida media mas corta
como el lorazepam, temazepam y oxaze-
pam son las mas recomendables.

La Buspirona también puede ser muy (til
en pacientes con ansiedad, agitacion y
agresividad

Hipnéticos

Como farmacos hipnéticos pueden ser (ti-
les las benzodiazepinas, el zolpidem que
no produce tolerancia, ni rebote REM, y la
Melatonina que ayuda a regular el ritmo
circadiano. Los antihistaminicos y los bar-
bitdricos no son farmacos recomendables
ya que pueden aumentar la confusion en
pacientes con EA.

Beta-bloqueantes

Los mas empleados son el propanolol y
pindolol.

Son (tiles en la agitacion, agresividad, irri-
tabilidad, y en la conducta motora sin fina-
lidad. Estan contraindicados en pacientes
con asma, diabetes e hipertiroidismo. No
producen sedacion.

Estimulantes

La apatia es el trastorno de conducta mas
frecuente en la EA, y aunque algunos auto-
res han propuesto el uso de anfetaminas y
metilfenidato, estos farmacos no parecen
recomendables por sus efectos secunda-
rios. Los agonistas dopaminérgicos como
la amantadina y la bromocriptina pueden
ser de utilidad en estos pacientes.

Inhibidores de la acetilcolinesterasa

Los inhibidores de la acetilcolinesterasa
(IAC) como la tacrina, el donepezilo, la
rivastigmina y la galantamina, han demos-
trado cierta mejoria en los trastornos de
conducta en las fases iniciales de la EA.
Por este motivo ante una demencia inci-
piente con alteraciones conductuales
leves se recomienda iniciar primero trata-
miento con IAC.

Neurolépticos

En la medida de lo posible siempre hay
que procurar empezar el tratamiento con
otros farmacos. La principal funcién que
desempenan los neurolépticos en la EA,
es en el tratamiento de los sintomas psi-
coticos como las alucinaciones, las ideas
delirantes, la conducta agitada y agresiva.
Tendrian un papel fundamental en los tras-
tornos del sueno severos, la inquietud
motora dificil de contener y los sintomas
confusionales que suelen ocurrir al atarde-
cer.

Su principal mecanismo de accién es el
blogueo de los receptores dopaminérgicos
y serotoninérgicos. Los farmacos neuro-
|épticos se pueden clasificar en tipicos,
que son los neurolépticos clasicos, y los
atipicos (tabla 4), de mas reciente apari-
cion.

TABLA 4

Neurolépticos atipicos
¢ Risperidona ¢ Olanzapina
e Clozapina ¢ Quetiapina

Los neurolépticos atipicos son farmacos
muy potentes y eficaces, producen menos
efectos extrapiramidales, son menos car-
diotoxicos, y producen menos sedacion
que los tipicos. Por otra parte tienen una
incidencia menor de discinesia tardia.
Tener en cuenta que los trastornos de con-
ducta son variables en frecuencia e inten-
sidad-también han de serlo las dosis, y los
farmacos a emplear.
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Conclusiones

1. Los trastornos del comportamiento son
frecuentes en la enfermedad de Alzhei-
mer.

2. Son una fuente importante de estrés,
para el cuidador y para el propio
paciente.

3. El diagndstico correcto permite un trata-
miento adecuado.

4, Los farmacos que se empleen, se utili-
zaran en las dosis mas bajas y efecti-
vas.

5. Intentar siempre la monoterapia, intro-
ducir un segundo o sucesivos farmacos,
cuando no se controlen los sintomas.

6. Iniciar el tratamiento con los farmacos
mas “suaves”, como ansioliticos, anti-
depresivos.
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loso, particularmente el neurinoma de
acUstico, o el sindrome de Ramsay-Hunt,
un cuadro clinico que combina una infec-
cion herpética en el conducto auditivo
externo con sordera, paralisis facial perifé-
rica y vértigo. En nuestra serie de 149
enfermos que describian claramente un
cuadro vertiginoso sb6lo se detectaron 7
enfermos con clara afectacion del SNC
(4.7%): 3 presentaban un infarto cerebral
del territorio vértebrobasilar, 1 una isque-
mia cerebral transitoria del mismo territo-
rio, 2 presentaban un vértigo migranoso,
en 1 se descubridé con posterioridad una
neuritis optica bilateral con criterios clini-
cos de probabilidad para Esclerosis Mlti-
ple y el Gltimo presentaba un adenoma de
hipofisis (probablemente un hallazgo
casual).

Pacientes con verdaderos episodios comi-
ciales, como crisis parciales complejas,
pueden describir sensaciones prodromicas
en forma de mareo 0 mas raramente Vvér-
tigo. Por otro lado muchos enfermos que
describen como Gnico sintoma “mareo”
son diagnosticados errbneamente de epi-
Iépticos en base a hallazgos inespecificos
en el EEG. En muchas ocasiones los pro-
pios farmacos anticomiciales pueden pro-

ducir “mareo” y “vértigos”.

Tipo 2. Sensacion de inminente
desfallecimiento o cuadros
“presincopales”

Dentro de este subgrupo de pacientes
estarian aquellos que aquejan signos y
sintomas de los clasicos cuadros sincopa-
les pero en los que no se produce la pér-
dida de conocimiento. A la hora de realizar
el diagnostico diferencial habria que tener
en cuenta a aquellos pacientes que pre-
sentan un cuadro de origen cardiogénico:
estos se caracterizan por su inicio brusco
y sintomas como “palpitaciones” o disnea.
En la exploracion es muy importante des-
cartar arritmias y/o soplos cardiacos. Asi-
mismo habra que interrogar sobre sinto-
mas de insuficiencia cardiaca como la
ortopnea, nicturia, edemas maleolares o
disnea. El otro grupo esta compuesto por
aquellos enfermos que describen mareos
ortostaticos: casi siempre ocurren en bipe-
destacion, es frecuente bien en pacientes
jovenes con cifras bajas de tension arterial
0 pacientes ancianos con disautonomia
como enfermos diabéticos o parkinsonia-
nos. En muchas ocasiones el origen de
estos trastornos circulatorios, esta en los
farmacos que toma el paciente, por lo que
habrd que interrogarle sobre ellos. Es
importante tomar en estos enfermos la
tension arterial en decibito y a los tres
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minutos de incorporarse. Si la sospecha
diagndstica es alta se puede derivar al car-
di6logo para la realizacion de un test de
mesa basculante.

Los cuadros vagales se caracterizan por
todo el cortejo vegetativo que acompanan
en este caso al episodio presincopal, con
intensa diaforesis, palidez cutanea, nau-
seas y vomitos, bradicardia e hipotension
arterial debido al predominio del tono para-
simpético. Otros cuadros menos frecuen-
tes serian los sincopes miccionales, tusi-
genos y los debidos a la enfermedad del
seno carotideo. Esta Gltima es causa no
poco frecuente de sincopes en pacientes
ancianos. Hay que tener mucho cuidado a
la hora de explorar a estos pacientes,
requiriendo monitorizacién electrocardio-
grafica y hacerlo en una unidad preparada
con medidas de soporte vital.

Tipo 3. Pacientes que describen
desequilibrio o inestabilidad en la marcha

En este subgrupo de pacientes es donde
mas enfermedades neurolégicas, la mayo-
ria cronicas, vamos a encontrar, siendo
primordial una exploraciéon neurologica
detallada. A la hora de realizar la anamne-
sis es muy importante preguntarles como
comenz6 este proceso: si fue un curso
progresivo asociando otros sintomas como
temblor o rigidez que orienten hacia una
enfermedad de parkinson, si fue un inicio
brusco tras haber sufrido un ictus o si ini-
cialmente fue un episodio vertiginoso, que
nos oriente hacia los fallos de adaptacion
del SNC a disfunciones vestibulares.

Un episodio relativamente frecuente en
neurologia es la apraxia de la marcha, se
observa en pacientes con hidrocefalia nor-
motensiva o leucopatia isquémica. Es
similar a la marcha del enfermo parkinso-
niano pero en este no encontramos los
signos clasicos de temblor, rigidez o bradi-
cinesia. El enfermo amplia la base de sus-
tentacion, anda a pasos cortos arras-
trando los pies y tiene tendencia a la
retropulsion. En la exploraciéon podemos
encontrar signos de linea media, asi como
deterioro cognitivo e incontinencia de
esfinteres si el cuadro esta evolucionado.
El tratamiento es etioldgico: si existe una
hidrocefalia a presion normal habra que
hacer una derivacién ventriculo-peritoneal.
Inicialmente se pueden utilizar pequenas
dosis de L-Dopa o metilfenidato.

La astasia-abasia es una alteracion de la
estatica y de la marcha de origen psico-
geno aunque algunos autores defienden
un origen frontal subcortical, casi indistin-
guible de la marcha apraxica con la hay
que hacer diagnéstico diferencial. En estos

enfermos la exploracion es normal desta-
cando la ausencia de signos de afectacion
extrapiramidal, frontales o piramidales. En
este trastorno el paciente es capaz de
andar bien en otras circunstancias y sue-
len existir signos conversivos o fobicos.
No suelen asociar alteracion de reflejos
posturales o del equilibrio.

Las lesiones cerebelosas se manifiestan
por dismetrias y ataxia en la marcha,
caracterizada por un aumento de la base
de sustentacion e inestabilidad con impo-
sibilidad para la realizacion del tandem.
Algunas neoplasias (sindromes paraneo-
plasicos), infecciones (cerebelitis), el alco-
hol y varias sustancias toxicas producen
este tipo de trastorno de la marcha sin
asociar claras dismetrias focales. En cam-
bio si apreciamos estas dismetrias en
lesiones estructurales como ictus, esclero-
sis maltiple y tumores de fosa posterior.
Puede ocurrir que lesiones cerebelosas se
manifiestan por cuadros de mareo o vérti-
gos bruscos siendo la exploracion neurolo-
gica normal, es el caso de accidentes
cerebrovasculares en el territorio de la
arteria cerebelosa antero-inferior (AICA).
Series publicadas describen la presencia
de ictus de estas caracteristicas hasta en
el 20% de los pacientes mayores de 65
anos con algln factor de riesgo vascular
que presente un cuadro de mareo-vértigo
bruscos como sintoma aislado. Hay que
tener en cuenta que la arteria laberintica y
sSu rama, la arteria vestibular anterior, son
frecuentemente vasos tributarios de dicha
arteria, en otras ocasiones, en cambio,
nacen de la arteria basilar directamente.
La Enfermedad de Parkinson se caracte-
riza por la presencia de temblor de reposo,
bradicinesia y rigidez en rueda dentada. En
el enfermo de Parkinson clasico, los sinto-
mas son asimétricos y hay una respuesta
adecuada a L-Dopa. Con la evolucion de la
enfermedad se asocian sintomas axiales
con alteracion de la marcha y de los refle-
jos posturales y de enderezamiento, de
forma que los enfermos andan a pasos
cortos, con inclinacion de cuerpo hacia
delante (festinacion) y bloqueos al princi-
pio de la marcha. El diagnéstico diferencial
se realiza con la marcha apraxica y la asta-
sia-abasia, propios de procesos como la
hidrocefalia del adulto, cuadros psicoge-
nos o procesos frontales. Un cuadro muy
frecuente es el trastorno de la marcha que
describen los enfermos con mdltiples infar-
tos lacunares cerebrales, en los que la
marcha es casi indistinguible de la parkin-
soniana aunque con ausencia de los sig-
nos extrapiramidales clasicos y con mala
respuesta a L-Dopa; es lo que denomina-
mos el parkinsonismo de la mitad inferior
del cuerpo. Si los trastornos de la marcha
empiezan al principio de la enfermedad,
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Introduccion

El sintoma mareo es muy inespecifico y
puede ser el reflejo de una gran diversidad
de patologias que van desde cuadros de
ansiedad hasta enfermedades neurologi-
cas severas. A la hora de valorar a un
paciente que presenta “mareo” como sin-
toma fundamental es muy importante la
descripcion que haga del mismo e insisti-
remos en detalles fundamentales como el
inicio del cuadro clinico, si presenta o no
oscilopsia y si asocia otros sintomas de
disfuncion cocleo-vestibular o clinica focal
neuroldgica. Suele ser de mucha utilidad
el interrogarle en que situaciones aparece:
si es s6lo en bipedestacion que oriente a
cuadros de hipotensién ortostatica, si es
en espacios cerrados con mucho bullicio o
al contrario en sitios abiertos (agorafobia),
si se desencadena en la cama al girar
hacia un lado (vértigo paroxistico benigno),
etc. También es muy importante pregun-
tarle por sus antecedentes personales,
sobre todo por factores de riesgo vascular,
enfermedades psiquiatricas, cocleo-vesti-
bulares, toma de farmacos, etc.

En esta revision desglosaremos las princi-
pales causas de mareo, deteniéndonos en
las mas frecuentes y las posibles causas
neurologicas.

Epidemiologia

En el ano 1995, la sociedad espanola de
0.R.L., publicé una encuesta realizada a
340 médicos de atencion primaria (1).
Estos profesionales atendian de media
entre 7 y 8 pacientes por semana que des-
cribian el sintoma “mareo”. La mayor
parte eran mujeres (68.3%) y sobrepasa-

Correspondencia:

Juan Carlos Gomez Esteban

Servicio de Neurologia

Hospital de Cruces

48903 Barakaldo. Bizkaia

Tfno 94-6006363

Correo electronico: jgomeze @meditex.es

Enviado: 15-5-2002
Aceptado: 1-2-2003

[23] Gac Med Bilbao 2003; 100: 93-98

ban los 65 anos (61.1%). El subtipo mas
frecuente era aquel que definian como
“desequilibrio” por delante de otros como
vértigo, episodios presincopales o inesta-
bilidad. Interrogados por la etiologia, la
mayoria se decantaba por un origen “vérte-
bro-basilar”, “cervicogénico” y “arterioes-
clerético” del sintoma mareo. Los farma-
c0S mas prescritos para tratarlos fueron
los vasodilatadores periféricos (46.6%) y
los sedantes vestibulares (32.1%), combi-
nando dichos farmacos con maniobras de
rehabilitacion vestibular en la mayoria de
las ocasiones.

Otra publicaciéon del ano 92 (2), reflejaba
los resultados de una serie de 100 pacien-
tes que describian el sintoma “mareo” y
que habian sido valorados en una consulta
especializada: el 54% presentaba disfun-
ciones vestibulares periféricas y el 16%
presentaban un claro origen psicogeno. Es
decir, el 70% de los pacientes que descri-
ben mareo y van a una consulta especiali-
zada presentan bien problemas cocleo-ves-
tibulares o cuadros psiquiatricos, la
mayoria cuadros de ansiedad. El resto pre-
sentaba mareos de etiologia multifactorial
(13%),cuadros presincopales (6%) y de
causa desconocida (8%).

En nuestra experiencia, en la consulta
especializada de Neurologia en el Centro
de Salud de Algorta, durante 9 anos
(1991-2000) hemos asistido a 557 enfer-
mos (figura 1) que describian los sintomas
“mareo” (279), inestabilidad (129) y vér-
tigo (149). En conjunto reflejan el 8.9% de
todos los pacientes que hemos atendido
durante este tiempo. Analizadas las cau-
sas de aquellos pacientes que tenian diag-
nostico definitivo, se observd que de los
557 pacientes vistos, el 22% tenian un ori-
gen vestibular, el 8% multifactorial , un 7%
causas exclusivamente psiquiatricas y el
15% tenian enfermedades neurolégicas
(figura 2), en su mayoria enfermedad cere-
brovascular crénica (infartos lacunares
mltiples, leucopatia isquémica arterioes-
clerdtica, etc.). La mayoria de los pacien-
tes (44%) no tenian un diagnostico defini-
tivo, siendo catalogados como mareos
inespecificos, en su mayoria se presupone

] Mareo (50%)
B Vértigo (27%)
[] Inestabilidad (23%)

Figura 1: Experiencia durante 9 afios en una consulta
de Neurologia (ambulatorio de Algorta 1991-2000).

44%

S

4%
B nespecificos (44%)
] E. Vestibular (22%)
[] Centrales (15%)
B Multifactorial (8%)
] E. Psiquiatrica (7%)

Bl Presincope (4%)

Figura 2: Etiologia de mareo 557 casos. Experiencia
de 9 afos (1991-2000)

por patologias banales. Desglosando los
pacientes por tipo de sintomas (figura 3), y
una vez eliminados los que describian
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Figura 3: Diagnésticos finales segtn motivo de
consulta

mareos inespecificos, se vio que aquellos
que presentaban sensacion vertiginosa
tenian en su mayoria disfunciones vestibu-
lares periféricas, los que describian mareo
eran en gran parte debido a un posible ori-
gen multifactorial y la mayoria de causas
neurologicas estaban dentro del subgrupo
de pacientes que describian inestabilidad
como sintoma aislado. Como conclusion
final podemos decir que la mayoria de los
enfermos que describen estos sintomas,
presentan bien disfunciones vestibulares
periféricas, enfermedades psiquiatricas o
una mezcla de ellas y solo un 15% de
estos enfermos que van a una consulta
especializada tienen una enfermedad neu-
rologica en su mayoria patologia cerebro-
vascular crénica .

Abordaje de un paciente con mareo (3)

Como ya hemos mencionado, a la hora de
valorar a un enfermo de estas caracteristi-
cas es fundamental la anamnesis. El
mareo es un término vago que engloba
maltiples sintomas por lo que animaremos
al paciente a no utilizar dicho término y
sustituirlo por explicaciones mas detalla-
das que nos describan lo que realmente le
pasa o siente: suelen describir que “todo
le da vueltas”, que tienen una sensacion
de "borrachera” o de inminente “desfalle-
cimiento”. Posteriormente observaremos
en que circunstancias se presenta, si esta
sensacion se desencadena y/o agrava con
los cambios posturales, si mejora en decU-
bito, si aparece al realizar la maniobra de
Valsalva, si se lateraliza en la marcha y si
es asi hacia que lado, si asocia sintomas
focales neuroldgicos, prestando especial
atencion a los que se originan en estructu-
ras de fosa posterior (diplopia, dismetrias,
disartria...) o si lo que asocia son sinto-
mas cocleares como aclfenos , tinnitus o
hipoacusia. También es importante interro-
gar sobre antecedentes psiquiatricos y
toma de farmacos ya que muchos de ellos
son ototoxicos.

La exploracion debe de hacerse
de forma sistematica. Es importante, ini-
cialmente, buscar alteraciones en la via
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aclstica, explorando la via aérea y la via
6sea mediante las maniobras de Rinne y
Weber. Para explorar el sistema vestibular
son de utilidad el test de Romberg (cerrar
los ojos en bipedestacion), la maniobre de
Dix-Hallpike (ver siguiente apartado) y la de
Hennebert que consiste en insuflar aire a
través del otoscopio mediante un esfingo-
mandémetro con el fin de destapar la pre-
sencia de una fistula endolinfatica. Si aln
sospechamos una disfuncion vestibular
periférica se podrian utilizar las pruebas
caldricas que exploran los reflejos 6culo-
vestibulares mediante la introduccién de
agua fria y caliente a través del conducto
auditivo externo. La exploracion neurolé-
gica es muy importante en estos pacientes
sobre todo los pares craneales, las prue-
bas cerebelosas, el fondo de ojo y la mar-
cha. Posteriormente hay que estudiar el
aparato cardio-circulatorio buscando
soplos cardiacos y carotideos, trastornos
del ritmo, hay que tomar la tension arterial
en declbito y en bipedestacion buscando
cuadros de hipotension ortostatica (caida
de 20 mmHg de la TA media). Si sospe-
chamos una enfermedad del seno caroti-
deo se podria estimular dicho seno,siem-
pre con cuidado y con monitorizacion
electrocardiogréafica, aunque se reco-
mienda siempre realizar esta maniobra en
una consulta cardiolégica o unidad de
urgencias. Por @ltimo en aquellos enfer-
mos en los que sospechemos una base
psiquiatrica, particularmente cuadros de
ansiedad, se puede intentar reproducir los
sintomas con la hiperventilacion o
mediante la administracién de isoprotere-
nol.

Una vez realizada una anamnesis y explo-
racion detalladas, y orientado el diagnos-
tico clinico, se pueden practicar una serie
de exploraciones complementarias en fun-
cion del cuadro clinico que presente el
enfermo (tabla 1).

TABLA 1
Exploraciones complementarias en
pacientes con mareo

o ELECTRONISTAGMOGRAFIA CON TESTS
CALORICOS

o AUDIOMETRIA Y POTENCIALES EVOCADOS
AUDITIVOS

* TEST PSICOMETRICOS

* RMN CRANEAL

¢ RX COLUMNA CERVICAL

* EKG Y EKG-HOLTER

* PROTEINOGRAMA Y HORMONAS TIROIDEAS
* EEG

e TEST DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA

Clasificacion (4)

Desde un punto de vista practico se puede
subdividir a los pacientes que describen
“mareo” en cuatro grupos: el primer grupo
estaria compuesto por aquellos pacientes
que describen un clara sensacion vertigi-
nosa manifestacion en la mayoria de la
ocasiones de una enfermedad del aparato
vestibular periférico. El segundo lo confor-
marian aquellos pacientes que describen
una sensaciéon de inminente desfalleci-
miento muchos de ellos con gran cortejo
vegetativo asociado (sudoracion, nauseas,
palidez...) que reflejan cuadros presincopa-
les y cuyo diagnéstico diferencial habria
que buscarlo entre dichos trastornos. El
tercer grupo estaria compuesto por aque-
llos pacientes que describen una inestabi-
lidad en la marcha con lateralizacion,
desequilibrio o inclinacion hacia delante;
en este grupo habria muchos pacientes
con dolencias neuroldgicas cronicas como
enfermedad de Parkinson, parkinsonismo
vascular, hidrocefalia del adulto, ataxias
cerebelosas etc. Por Gltimo estaria el sub-
grupo de pacientes que describen una
“vaga” sensacion de “flotar” “tontera de
cabeza” etc. la mayoria de los cuales pre-
sentarian cuadros psiquiatricos como cri-
sis de angustia, ansiedad cronica y agora-
fobia .

Tipo 1. Vértigo (5)

Se define por vértigo aquella ilusion de
movimiento, normalmente giro, estando el
paciente en reposo. En la mayoria de las
ocasiones es una manifestacion de una
enfermedad vestibular.

En una persona sana los ndcleos vestibu-
lares reciben senales aferentes de los
laberintos vestibulares ipsilaterales de
forma que tienen en todo momento infor-
macién de la situacidon espacial y movi-
miento. Al girar hacia un lado se estimulan
uno o varios de los canales semicirculares
en el plano del giro, de forma que el
nicleo vestibular de ese lado va a recibir
mas senales que el contralateral. Esta
situacion se reproduce al presentar una
afectacion bien del laberinto o del ndcleo
vestibular de forma que en reposo va a
haber una asimetria en las aferencias ves-
tibulares, desencadenandose una alucina-
cion de giro y un nistagmo con direccion
contralateral (fase rapida del nistagmo). El
SNC tiene mecanismos de adaptacién
para disfunciones vestibulares crdnicas.
En los pacientes ancianos con patologia
cerebrovascular van a fallar estos meca-
nismos de adaptacion y van a presentar
inestabilidad permanente, por eso en
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estos enfermos es muy importante pregun-
tarles como se inicio el proceso.

Vértigo paroxistico posicional benigno (6)

Es la mas frecuente de las afectaciones
vestibulares (25% de los pacientes con
vértigo). Suele aparecer tras traumatismos
craneoencefélicos leves, tras mantener el
paciente posturas fijas o inusuales (silla
del dentista, peluqueria...), ser sometidos
a aceleraciones lineales (ascensores, vehi-
culos...) y en pacientes con encamamiento
prolongado. Se produce por el acimulo de
residuos libres de las otoconias bien en la
clpula (cupulolitiasis) o canal semicircular
(canaliculolitiasis). El canal semicircular
mas frecuentemente afectado es el canal
semicircular posterior, por eso donde mas
se va a desencadenar es en decibito, al
girar el paciente la cabeza hacia el oido
enfermo. Afecta a cualquier edad y no es
raro que recurra anos después de un pri-
mer episodio.

La maniobra para desencadenarlo es la de
Dix-Hallpike. Esta maniobra consiste en
tumbar al enfermo desde la posicion de
sentado hasta un plano en el cual la
cabeza quede con un angulo de 452 con
respecto a la horizontal e inclinada 452
grados hacia un lado. Al girar hacia el labe-
rinto afectado desencadenaremos una cri-
sis vertiginosa y observaremos un nis-
tagmo unidireccional con fase rapida hacia
ese lado que aparecera tras un pequeno
periodo de latencia, agotandose con la fija-
cion de la mirada. Es un nistagmo con
componente rotatorio y vertical, este
Gltimo sobre todo al mirar hacia el oido
sano.

El tratamiento en la fase aguda es el
reposo y la administracion de sedantes
vestibulares. Se puede intentar maniobras
de recanalizacion vestibular que frecuente-
mente son exitosas (maniobras de Epley y
Semont); la maniobra de Epley consiste en
desplazar al enfermo desde la posicion de
sentado a la de Dix-Hallpike, sobre el labe-
rinto enfermo y desde esta posicion girar
1802 para reubicar los residuos de la oto-
conia en la ampolla del canal semicircular.
Hay que repetir esta maniobra tantas
veces cuantas sean necesarias, hasta que
desaparezcan tanto el vértigo como el nis-
tagmo.

Frente a este vértigo paroxistico posicional
benigno, tenemos otra variedad mucho
mas infrecuente que puede ser manifesta-
cion de una enfermedad neurologica, habi-
tualmente ictus cerebelosos, es el que
denominamos vértigo paroxistico posicio-
nal central. Se caracteriza por un inicio
inmediato tanto del nistagmo como del
vértigo, desencadenado también por un
cambio postural. El nistagmo es persis-
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tente, bidireccional, sin agotamiento con
la fijacion ocular. El vértigo es de intensi-
dad moderada con pocos sintomas sisté-
micos asociados.

Neuronitis vestibular

Otro cuadro vertiginoso frecuente es la
neuronitis vestibular, también denominado
neurolaberintitis viral o laberintitis. Con-
siste en un cuadro vertiginoso prolongado,
de varios dias de duracion, que no suele
asociar clinica coclear (hipoacusia-tinnitus)
y con gran tendencia a la recurrencia (el
50% de los ataque Unicos recurriran). En
este caso los canales semicirculares mas
afectados son el horizontal y el anterior,
por lo cual el vértigo mejora habitualmente
en declbito.

La causa de este cuadro clinico esta en
discusion, hay autores que defienden un
posible origen infeccioso dado que
muchos pacientes presentan un cuadro
febril que antecede al vértigo, otros en
cambio, debido a que los canales semicir-
culares anterior y horizontal estan irriga-
dos por la arteria vestibular anterior —-rama
de la arteria auditiva interna- defienden
una posible etiologia isquémica.

El tratamiento de las neuronitis vestibula-
res, en la fase aguda, es la utilizacién de
antieméticos combinandolos con antivira-
les y/o corticoides, evitando en la medida
de lo posible los sedantes vestibulares
pues retrasan los mecanismos de adapta-
cién del SNC. En la fase crbnica es impor-
tante instaurar maniobras de rehabilitacion
vestibular.

Enfermedad de Meniére

La enfermedad de Meniere constituye el
5% de todos los mareos y el 15% de los
vértigos de origen periférico. Afecta funda-
mentalmente a varones de edad media
(30-50 anos) y se caracteriza por la pre-
sencia de episodios vertiginosos que nor-
malmente no duran méas de 24 horas, aso-
ciados a mucha sintomatologia vegetativa
(nauseas, vomitos, sudoracion), pudiendo
incluso llegar a perder el conocimiento
ante cuadros muy intensos. Los episodios
vertiginosos se asocian normalmente a
hipoacusia (hasta el 90%) y tinnitus que
caracteristicamente fluctdan en intensi-
dad. Muchos de estos enfermos describen
una sensacion de disconfort y plenitud en
el oido. La causa es un exceso de endo-
linfa (hidrops endolinfatico) y en la audio-
metria se detecta una sordera neurosen-
sorial con reclutamiento positivo. Muchos
enfermos mejoran de la hipoacusia y el tin-
nitus coincidiendo con el empeoramiento
del vértigo. El tratamiento etiol6gico es la
restriccion hidrosalina y diuréticos como la
acetazolamida, combinandolas con las

medidas sintomaticas habituales (sedan-
tes vestibulares, antieméticos y rehabilita-
cion vestibular). La utilizacion de pequenas
dosis de clonacepam ayuda a controlar los
sintomas sistémicos adicionales. En
casos severos se pueden utilizar inyeccio-
nes intratimpanicas de esteroides. En
casos refractarios con hipoacusia severa
se puede recurrir a tratamiento quirdrgico:
quimoablacion (inyecciones intratimpani-
cas de gentamicina), ablacion quirlrgica
(laberintectomia) o shunts endolinfaticos.

Farmacos ototoxicos

Otra de las causas frecuentes de vértigo,
sobre todo en gente mayor, son los farma-
cos ototoxicos (tabla 2). Los medicamen-
tos clasicos son los salicilatos y los anti-
bidticos aminoglucdsidos, la toxicidad
depende de los niveles plasmaticos y por
tanto endolinfaticos del farmaco. Estos far-
macos en su mayoria producen un dano
mitocondrial en las células ciliadas de la
coclea y del 6rgano de Corti. Hay que tener
mucho cuidado con su utilizacion en ancia-
nos, sobre todo con aquellos que presen-
tan problemas renales.

TABLA 2
Lista de farmacos ototoxicos
GENTAMICINA ACIDO ETACRINICO
AMIKACINA SULINDAC
ESTREPTOMICINA AMPICILINA
NEOMICINA ERITROMICINA
DIHIDROESTREPTOMICINA FUROSEMIDA
TOBRAMICINA CLORPROPAMIDA
INDOMETACINA BUMETAMIDA
IBUPROFENO CISPLATINO
SALICILATOS QUINIDINA

Vértigos centrales

Menos del 10% de los pacientes que des-
criben vértigo padecen enfermedades del
SNC. Muchas de ellas son descartables
mediante una buena exploraciéon neurol6-
gica. Entre las causas més frecuentes
estan los ictus del territorio vertebrobasi-
lar, particularmente aquellos localizados
en el territorio de la arteria cerebelosa
antero-inferior (AICA). Otra causa frecuente
son los vértigos migranosos, particular-
mente en pacientes jovenes, el cuadro cli-
nico asemeja al de la enfermedad de
Meniere: cuadros vertiginosos recurrentes
de pocas horas de duracién e hipoacusia y
tinnitus que fluctlan en intensidad. La
asociacion con cefaleas de tipo migranoso
es la que va a orientar el diagnostico.
Otras causas mucho mas infrecuentes de
vértigo “central” son la esclerosis malti-
ple, los tumores del angulo ponto-cerebe-
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asociando caidas hay que sospechar una
Atrofia Multisistémica o una Paralisis
Supranuclear Progresiva en los que la res-
puesta a L-Dopa es mala.

Tipo 4. Pacientes que describen una vaga
sensacion de “flotar”, “tontera de
cabeza” o desrealizacion

Las causas de indole psiquiatrico son, tras
las disfunciones vestibulares, las que mas
frecuentemente desencadenan “mareos”
como sintoma aislado, siendo la primera
causa en menores de 40 anos. Dentro de
estas son los cuadros de ansiedad los
mas frecuentes. Hay formas agudas o cri-
sis de angustia en los que el paciente
desarrolla una sensacion de panico con un
cortejo de sintomas entre los que describe
mareo. Estos enfermos son relativamente
faciles de diagnosticar y suelen asociar
parestesias en las cuatro extremidades
desencadenadas por la hiperventilacion y
alcalosis respiratoria.

Las formas cronicas de ansiedad son las
mas dificiles de diagnosticar. Es lo que
antiguamente se denominaba en psiquia-
tria “ansiedad flotante” por las caracteris-
ticas del mareo. Se cree que tanto en las
formas agudas como cronicas, el origen
esta en la hiperventilacion que produciria
una vasoconstriccion y disminucion del
flujo sanguineo cerebral. El tratamiento de
los cuadros agudos es el respirar en una
bolsa de plastico para revertir la alcalosis
respiratoria y administrar benzodiacepinas
de vida media corta como el alprazolam.
En las formas cronicas se pueden combi-
nar ansioliticos de vida media larga con
antidepresivos triciclicos a dosis bajas.

En los ataques de panico con agorafobia
primaria los enfermos evitan espacios
abiertos, cerrados o grandes multitudes.
El tratamiento es a base de alprazolam
(0.25-0.50 mg cada 8 horas) y desimipra-
mina (50-75 mg en una dosis nocturna).
Estos cuadros hay que diferenciarlos de
los pacientes con verdaderos cuadros ver-
tiginosos que asocian una ansiedad antici-
patoria y evitan los grandes espacios y
multitudes por “miedo” a que les de el vér-
tigo en estas circunstancias. Logicamente,
el tratamiento en estas ocasiones es
doble, por un lado los vértigos y por otro el
cuadro de agorafobia en este caso secun-
daria.
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Los sistemas visual, propioceptivo y vesti-
bular nos dan informacion de nuestra
situacion en el espacio, de forma que
cuando uno o varios de estos sistemas
fallan, vamos a presentar una sensacion
de inestabilidad y desequilibrio. Los défi-
cits mas importantes a nivel propioceptivo
son provocados bien por afectaciones neu-
ropaticas, sindromes medulares, lesiones
cerebrales (ictus), cuadros de espondilosis
cervical etc. A nivel visual las cataratas, la
presbicia y la retinopatia son los procesos
mas frecuentes. Son los pacientes de
edad avanzada con enfermedades croni-
cas como la diabetes mellitus los que mas
defectos multisensoriales presentan, ya
que tanto la edad como la diabetes afec-
tan a estos sistemas (retinopatia, catara-
tas, polineuropatia diabética etc.). El trata-
miento es dificil, inicialmente debe ser un
tratamiento etiolégico de la causa del défi-
cit sensorial, otras medidas que ayudan
son la realizacién de maniobras de rehabi-
litacion vestibular, utilizacion de collarines
cervicales o administracion de metilfeni-
dato para estimular los mecanismos de
adaptacion vestibular.

Hay autores que defienden el mareo como
un “sindrome” propio de la senectud (7),
al igual que los cuadros confusionales
agudos o las caidas. Con la intencion de
defender esta teoria se realizd6 un estudio
prospectivo en el que se analizaban
261pacientes ancianos que describian
haber presentado mareo durante el
periodo de seguimiento (1 ano), se demos-
tr6 que la caracteristicas basales mas fre-
cuentemente asociadas a este tipo de
pacientes eran la ansiedad y la depresion
(RR de 1.69 y 1.36 respectivamente con
C.l. del 95%), otros factores asociados
eran la presencia de desequilibrio en la
marcha (1.34), haber padecido un |IAM
recientemente (1.31), la hipotension ortos-
tatica definida como una caida en 20
mmHg en la T.A. media (1.34), la toma de
mas de 5 farmacos (1.30) y la hipoacusia
(1.26).

En condiciones fisiolégicas podemos pre-
sentar sensacion de mareo o desequilibrio
bien porque recibimos informacién senso-
rial inadecuada como en el “mal de altu-
ras”, en esta situacion el plano visual
gueda bajo el plano posicional (propiocep-
tivo), o por estimulacién de todos los cana-
les semicirculares porque viajamos en
barco y nos movemos en diferentes pla-

nos. En estos casos ademas de los
sedantes vestibulares se recomienda tum-
barse para estimular menos canales semi-
circulares. Por @ltimo en ocasiones hay
discrepancias entre varias modalidades
sensoriales, es lo que nos ocurre cuando
estamos sentados en el cine viendo una
escena de persecucion: nuestro sistema
propioceptivo nos dice que estamos en
reposo mientras que el visual no informa
de movimiento.

Como conclusién final, resaltar que el
mareo es un sintoma muy inespecifico,
por lo que una anamnesis detallada y una
buena exploracion de los sistemas neuro-
l6gico, cardiologico y ORL son fundamen-
tales para llegar a un diagndstico sindrd-
mico. La mayoria de las veces estos
cuadros estan causados por disfunciones
vestibulares periféricas y cuadros psiquia-
tricos, en otras ocasiones son de proba-
ble origen multifactorial como ocurre
sobre todo en pacientes ancianos en los
que fallan los sistemas visual, auditivo y
frecuentemente presentan problemas car-
diovasculares asociados. También los far-
macos son causa frecuente de esta afec-
cion, bien por su ototoxicidad o
afectacion del sistema circulatorio. Final-
mente decir que las causas neuroldgicas
son poco frecuentes, y la mayoria de las
veces descartables con una buena explo-
racion clinica.
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REVISION

Prevencion primaria del ictus

Primary prevention of ictus

F. Velasco Juanes

Servicio de Neurologia. Hospital de Cruces
Barakaldo. Bizkaia

Introduccion

El ictus constituye la segunda causa de
mortalidad en los paises desarrollados y la
primera causa de invalidez permanente en
los adultos. Ademas la tendencia actual
de estos padecimientos es hacia el incre-
mento debido a la estrecha relacién que
tienen con el envejecimiento de la pobla-
cion.

Las tasas de incidencia anual de ictus
dependen del pais o territorio en el que se
analicen, pero en la mayoria de los paises
oscilan entre 300/100.000 vy
500/100.000 habitantes en el grupo de
edad de 45-84 anos. En el ano 1995
murieron en Espana 39.823 personas por
enfermedades cerebrovasculares, lo cual
supone el 11.58% del total de pacientes
que sufrieron un ictus.

Se ha visto que con la identificacién y
correccion de los factores de riesgo puede
reducirse la incidencia de ictus. A pesar de
los recientes avances en el tratamiento de
la fase aguda del ictus, la prevencion
sigue siendo el pilar fundamental para la
reduccion de estas altas tasas de inciden-
cia y prevalencia. Esto es especialmente
relevante en la prevencion secundaria aso-
ciando el uso de farmacos antiagregantes
y anticoagulantes, o en determinados
casos procedimientos quirdrgicos-interven-
cionistas (endarterectomias carotideas o
angioplastia transluminal percutanea), y el
control de estos factores de riesgo. Pero
esta estrategia por si sdla no es suficiente
para reducir la incidencia de enfermeda-
des cerebrovasculares y es cada vez mas
importante la labor de los médicos de
atencion primaria en la identificacion y
correccion adecuada de estos factores de
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riesgo, realizando una profilaxis primaria
adecuada antes de que el paciente sufra
un ictus y, entonces, quizas ya sea dema-
siado tarde.

En la prevencion de cualquier patologia es
fundamental, como paso inicial, la identifi-
cacion de los factores de riesgo que influ-
yen en ella. Pero no debemos olvidar que
un factor de riesgo Unicamente indica la
asociacion entre este factor y la enferme-
dad estudiada. Para que dicha asociacion
se considere causal deben cumplirse ade-
mas las siguientes premisas: a) consisten-
cia de la asociacion en diferentes estu-
dios, b) relacién dosis-respuesta, es decir,
que cuanto mayor sea la exposicion a ese
factor mayor es el riesgo de padecer la
enfermedad, c) explicacién bioldgica de la
asociacion, d) secuencia temporal de
exposicion al factor de riesgo previo al ini-
cio de la enfermedad, e) demostracion
mediante ensayos clinicos, de que la dis-
minucion de la exposicion al factor de
riesgo origina una disminucion de la inci-
dencia de la enfermedad.

Los factores de riesgo de las enfermeda-
des cerebrovasculares se pueden clasifi-
car desde dos puntos de vista: segln el
potencial de modificacion (modificables,
no modificables y potencialmente modifica-
bles), y segin el grado de evidencia (bien
documentados 0 menos documentados).
Segin este esquema dividiremos y estu-
diaremos los distintos factores de riesgo
en tres grupos: factores de riesgo no modi-
ficables, factores de riesgo modificables
bien documentados y factores de riesgo
menos documentados o potencialmente
modificables.

Factores de riesgo no modificables

No podemos actuar sobre ellos, pero sir-
Ven para ser mas o menos agresivos con
el control de otros factores de riesgo en
estos grupos de poblacion (tabla 1).

TABLA 1

Factores de riesgo no modificables
EDAD
SEXO
RAZA

HISTORIA FAMILIAR DE ICTUS

Edad

Es el factor de riesgo mas importante de la
enfermedad cerebrovascular tanto isqué-
mica como hemorragica, de tal forma que,
el efecto acumulativo de la edad a lo largo
del tiempo incrementa de forma sustancial
el riesgo de ictus. Este riesgo se incre-
menta al doble en sucesivas décadas a
partir de los 55 anos, esto es, un paciente
de 80 anos tiene 30 veces mas riesgo de
sufrir un ictus que un hombre de 50 anos.

Sexo

La prevalencia de ictus es mayor en hom-
bres que en mujeres, excepto en los gru-
pos de edad comprendidos entre los 35y
los 44 anos y por encima de los 85 anos.
No obstante, la mortalidad por ictus es
mayor entre mujeres que entre hombres.
No se conoce con precision porqué existen
estas diferencias pero se piensa en facto-
res hormonales como el uso de anticon-
ceptivos orales y el embarazo.

Raza

También existen diferencias interraciales
en la incidencia de ictus. En un estudio
realizado en Norteamérica (Atherosclerosis
Risk in Communities) se encontrd que la
poblacién negra tenia un 38% mas de
ictus que la poblacién blanca. Asimismo
se vio que este grupo tenia mas prevalen-
cia de hipertension arterial, obesidad y dia-
betes mellitus. No obstante estos factores
no explicarian todo el exceso de riesgo
encontrado por lo que deben existir otros
factores, quizas genéticos que expliquen
el exceso de riesgo.

Segln otros estudios la poblacion china y
japonesa también tiene mas incidencia de
patologias cerebrovasculares.
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Historia familiar de ictus

Tanto la historia paterna como materna de
ictus se asocian con un incremento del
riesgo en los descendientes. Diversos
estudios en gemelos homo y dicigéticos
apoyan la existencia de diversos factores
genéticos en esta patologia. Ademas hay
que tener en cuenta que comparten la
misma susceptibilidad para padecer otros
factores de riesgo como HTA o diabetes.
También influyen factores ambientales
como son el compartir un mismo estilo de
vida, nivel socio-cultural y econémico, los
cuales s6los o mediante la interaccion con
los factores genéticos provocan un
aumento de la incidencia de ictus.

Factores de riesgo modificables bien
documentados

Estos son los factores de riesgo mas
importantes por dos razones: por una
parte por que estan claramente estableci-
dos como agentes causales de la enferme-
dad y, por otra, por la posibilidad de actuar
eficazmente sobre la mayoria de ellos
reduciendo significativamente la incidencia
de estas enfermedades (tabla 2). Ademas
su identificacion en las poblaciones ante-
riormente descritas nos permiten ser mas
incisivos en su control.

TABLA 2
Factores de riesgo modificables bien
documentados

HIPERTENSION ARTERIAL
TABAQUISMO
DIABETES MELLITUS Y RESISTENCIA A LA INSULINA
ESTENOSIS CAROTIDEA ASINTOMATICA
HIPERLIPEMIA
FIBRILACION AURICULAR Y OTRAS ENFERMEDADES
CARDIACAS

A continuacion vamos a analizar cada uno
de estos factores de riesgo, dando una
serie de recomendaciones de lo que se
puede hacer para prevenir y tratar cada
uno de ellos.

Hipertension arterial

Es el principal factor modificable de ictus,
incrementando el riesgo relativo de ictus
en unas 3 veces (3.1 en varones y 2.9 en
mujeres). Ambos componentes de la pre-
sion arterial, sistdlica y diastoélica, se con-
sideran factores independientes de ictus.
Es fundamental intentar mantener tensio-
nes arteriales que no superen en ningln
caso 160/90, idealmente cifras inferiores
a 145/85.
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Varios estudios observacionales inclu-
yendo una gran cantidad de pacientes, han
mostrado una relacion lineal entre el grado
de tensiones arteriales, incluso en el
rango normal, y el riesgo de ictus y corona-
riopatia. Otros estudios randomizados han
demostrado que la reduccion de la tension
arterial elevado previene el ictus. Una revi-
sion de 14 ensayos terapéuticos en

37.000 pacientes hipertensos condujo a

la conclusién que una reduccion media de

la presion arterial de 5.8 mm Hg resulta
en una reduccién del 42% en la incidencia
de ictus

Se recomienda en prevencion primaria:

e Medicion de la tension arterial de forma
rutinaria cada 2 anos en la poblacién
adulta.

e Cambiar los habitos de vida que permi-
ten un mejor control de la tension arte-
rial como limitar el sodio de la dieta, rea-
lizar ejercicio fisico moderado, controlar
el peso y moderar la ingesta de alcohol.

e Si la TA es >140/80 tras 3 meses de
seguimiento o >180/100 inicialmente,
se recomienda instaurar tratamientos
farmacoldgicos segln las caracteristicas
individuales del paciente.

Tabaco

Actualmente se considera que el 25% de
la poblacion son fumadores activos. El
18% de todos los ictus son atribuidos al
tabaco. Un meta-analisis de 22 estudios
demostrd que el tabaquismo es un factor
independiente de ictus, aumentando el
riesgo en un 50%.

El mecanismo fisiopatoldgico del tabaco
como factor de riesgo de ictus es multifac-
torial: por una parte disminuye la com-
plianza y la distensibilidad de la pared vas-
cular y por otra induce cambios
hemorreol6gicos como incremento de los
niveles de LDL-colesterol, fibrindgeno,
agregabilidad plaquetar y hematocrito.

Este incremento de la incidencia de ictus
es reversible e independiente de la edad y
de la duracién del tabaquismo, de tal
forma que el abandono del tabaco va
seguido por un rapido descenso del
riesgo. En el estudio Framingham, a los 5
anos de dejar de fumar, el riesgo de ictus
volvia al de la poblacion que nunca habia
fumado.

Se recomienda en prevencion primaria el
abandono del habito tabaquico utilizando
para ello si es necesario programas espe-
cificos de prevenciéon o tratamientos far-
macoldgicos como parches de nicotina o,
aprobado recientemente, el bupropion.

Diabetes y resistencia a la insulina

La diabetes mellitus es un factor de riesgo
independiente para el ictus aterotromb6-

tico, incrementando el riesgo al doble que
en los pacientes no diabéticos, tanto por
aumentar la susceptibilidad a la ateroscle-
rosis como por la mayor prevalencia en
estos pacientes de otros factores de
riesgo como la obesidad, la HTA y el
aumento de lipidos en la sangre. Ademas
el ictus que ocurre en personas diabéticas
presenta un peor prondstico con una
mayor morbi-mortalidad.
En algunos pacientes con DM tipo 2 se ha
identificado un sindrome conocido como
Sindrome X que consiste en la presencia
de toda una constelacion de factores de
riesgo metabdlicos y caracterizado princi-
palmente por una hiperinsulinemia y un
aumento de la resistencia a la insulina,
acompanado por hiperglucemia, aumento
de las LDL- colesterol, disminucion de las
HDL-colesterol e hipertension arterial.
A pesar de que la diabetes se muestra
como un factor claro de ictus, lo que no se
ha demostrado es que un adecuado con-
trol de la glucemia en los diabéticos se
acompane de una reduccion secundaria de
la incidencia del ictus, lo cual si ocurre en
las otras complicaciones microvasculares
de la diabetes como la nefropatia, retino-
patia y neuropatia. Si es interesante en
este sentido destacar que si bien el con-
trol de la glucemia no disminuye la inciden-
cia de ictus, el adecuado control da la HTA
concomitante en estos pacientes si dismi-
nuye significativamente esta incidencia.
En el ano 2000 se ha publicado un estu-
dio en la revista Lancet un estudio (HOPE,
Heart Outcomes Prevention Evaluation)
que merece una especial atencion. Es un
estudio randomizado y controlado con pla-
cebo en el que se evallan eventos vascu-
lares en pacientes de alto riesgo vascular,
un grupo con un tratamiento estandar y
otro grupo al que se anade el IECA rami-
pril. En el subgrupo de pacientes diabéti-
cos tratados con ramipril se observd una
disminucion del riesgo combinado de 1AM,
ictus y muerte cardiovascular del 25% y de
ictus aislado del 33%, incluso después del
ajuste del descenso de la TA que provoca
el ramipril. También se observd una dismi-
nucioén del riesgo de otras complicaciones
vasculares de la diabetes.

Por tanto y a la vista de estos estudios se

recomienda:

e Estricto control de la TA en todos los
pacientes diabéticos.

e Control de los niveles de glucemia en
sangre para disminuir las complicacio-
nes microvasculares.

e Quizas tratar con ramipril a pacientes
diabéticos de alto riesgo.
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Estenosis carotidea asintomatica

La prevalencia de estenosis carotideas
asintomaticas de mas del 50% se incre-
menta con la edad y se estima que esta
presente en el 7% de los hombres y el 5%
de las mujeres por encima de los 65 anos.
Ademas se ha demostrado que es un claro
factor de riesgo para la cardiopatia isqué-
mica y la muerte cardiovascular, y aunque
el riesgo de ictus es bajo, éste esta en
clara relacion con el grado de la estenosis
y de si ha dado sintomas o no anterior-
mente (tabla 3).

TABLA 3
Riesgo de aparicion de isquemia
cerebral en estenosis carotidea severa

SINTOMATICA ASINTOMATICA
15% anual
(NASCET) 2-5% anual
26% a los 2 anos 5.7% a los 3 anos
(NASCET) (ECST)
20.6% a los 3 anos 12.9% a los 2.7 anos
(ECST) (ACAS)

La endarterectomia carotidea es la mas
coman de las intervenciones quirdrgicas
en los pacientes con riesgo de sufrir un
proceso de isquemia cerebral. Los candi-
datos para esta intervencion se incluyen
en dos grupos principales de pacientes:
aquellos que han presentado sintomas
relacionados con la car6tida estenosada, y
aquellos otros con estenosis carotidea
asintomatica. El manejo clinico de estos
pacientes se basa en el resultado de
varios ensayos clinicos randomizados.

Los tres ensayos mas recientes en cardti-
das sintomaticas (North American Symto-
matic Carotid Enndarterectomy Trial-NAS-
CET, European Carotid Surgery Trial-ECST y
el VA Cooperative Symptomatic Carotid
Stenosis Trial-VACS) se realizaron con
unas tasas aceptables de morbimortalidad
y demostraron la eficacia de la endarterec-
tomia carotidea en grupos seleccionados
de pacientes con estenosis importantes
de la arteria cardtida. El estudio ECST
incluyd 3026 pacientes con isquemia cere-
bral transitoria o infarto cerebral estable-
cido con déficit leve a moderado. Se inclu-
yeron 778 pacientes con estenosis entre
el 70 y el 99%, de los cuales 323 recibie-
ron tratamiento médico y 455 tratamiento
quirdrgico con un seguimiento medio de
2.7 anos, 374 pacientes con estenosis
entre 0y 29%, y 1874 pacientes con este-
nosis entre el 30 y el 69%. Los parame-
tros principales que se analizaron fueron
el riesgo de mortalidad perioperatoria y la
aparicion de un infarto mayor fatal o seve-
ramente incapacitante. En los pacientes
con estenosis entre el 70 y el 99% que
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recibieron tratamiento médico se observo
un riesgo estadisticamente significativo
mayor de sufrir un ictus ipsilateral mayor
(16.8%) frente al riesgo quirdrgico global
en los pacientes operados (entendido
como riesgo quirargico global tanto la apa-
ricion de un ictus mayor como la mortali-
dad perioperatoria). El riesgo de muerte
debido a la intervencién quirdrgica o a
ictus durante el seguimiento fue del 12.3%
en el grupo quirargico frente al 21.9% en
el grupo que recibid tratamiento médico.
No se encontrd beneficio quirirgico en los
pacientes con estenosis entre el 0y 29%,
y el resultado no fue concluyente en aque-
llos con estenosis entre el 30 y el 69%,
aunque recientemente y tras un segui-
miento de 4 o 5 anos de 1590 de estos
pacientes el resultado de la cirugia no ha
sido favorable. El estudio NASCET también
demostré la eficacia de la cirugia en
pacientes con estenosis entre el 70 y el
99%. En este grupo se incluyeron 659
pacientes de los cuales 328 recibieron tra-
tamiento quirdrgico. El riesgo acumulado
de sufrir un ictus ipsilateral durante un
periodo de seguimiento de 2 anos fue de
9% en el grupo quirdrgico frente al 26% en
el grupo médico. La incidencia de infarto
fatal o severamente incapacitante fue tam-
bién significativamente menor en el grupo
quirargico (2.5% frente al 13.1%).

Las conclusion final de estos estudios es
que la endarterectomia carotidea debe
indicarse en pacientes con estenosis entre
el 70 y el 99% de la carétida interna extra-
craneal si esta es sintomatica, especial-
mente si tienen alto riesgo de recurrencia
de ictus, siempre que no haya contraindi-
cacion para la cirugia y los resultados del
equipo quirdrgico sean aceptables.

El ensayo clinico de referencia a la hora de
sacar conclusiones sobre la conveniencia
0 no de realizar endarterectomia carotidea
en estenosis asintomatica severa de caro-
tida es el Asymptomatic Carotid Atheros-
clerosis Study (ACAS). No obstante, previa-
mente a este estudio ya se habian
realizado otros con este fin. El ensayo cli-
nico CASANOVA (Carotid Artery Stenosis
with Asymptomatic Narrowing: Operation
VS Aspirin) incluyd 410 pacientes con
estenosis asintomatica entre el 50 y el
90%. Los resultados no fueron sostenibles
por errores metodoldgicos. Posteriormente
se realiz otro ensayo clinico (MACE: Mayo
Asymptomatic Carotid Endarterectomy
Trial) comparando la eficacia del AAS
80mg/dia con el tratamiento quirdrgico en
estenosis de alto grado asintomatica, pero
hubo de ser finalizado precozmente por la
aparicién de una incidencia del 22% de
infarto agudo de miocardio en el grupo qui-
rargico.

Posteriormente a estos ensayos clinicos
se realiz6 el VA CSP 167 (Veterans Affairs
Cooperative Study on Asymptomatic Caro-
tid Stenosis) sobre varones con estenosis
carotidea asintomatica >50% concluyén-
dose que sb6lo existe beneficio en los
pacientes quirlrgicos en cuanto a la pre-
vencion de accidentes isquémicos transito-
rios pero no en cuanto a la prevencion de
ictus mayor o muerte.

El estudio clinico ACAS incluyd 1662
pacientes con estenosis asintomatica
>60% de los cuales 834 se incluyeron en
el grupo de tratamiento médico y 828 en
el grupo de tratamiento quirGrgico con un
seguimiento medio de 5 anos. Se llegd a
la conclusion de que se producia una
reduccion del riesgo relativo del 55% de
aparicion de ictus o fallecimiento en el
grupo tratado quirdrgicamente con res-
pecto al grupo controlado con tratamiento
médico. Por tanto la endarterectomia caro-
tidea reduce el riesgo de aparicion de
isquemia cerebral en sujetos con esteno-
sis asintomatica >60% y puede ser benefi-
ciosa en pacientes adecuadamente selec-
cionados cuando los resultados del equipo
quirGrgico sean buenos (<3% de morbimor-
talidad).

Recientemente el Stroke Council of the
American Heart Association ha establecido
unos criterios de endarterectomia en estos
pacientes segln el riesgo quirdrgico:

* Pacientes con riesgo quirdrgico <3% y
expectativa de vida >5 afos: se consi-
dera indicacion probada para lesiones
estendticas del 60% independiente-
mente del estado de la cardtida contra-
lateral. Indicacién aceptable la endarte-
rectomia simultanea a un bypass
coronario en estenosis >60%.

Pacientes con riesgo quirdrgico del 3-5%:
no existen indicaciones probadas, y se
considera aceptable la endarterectomia
en estenosis 75% en presencia de este-
nosis contralateral desde el 75% hasta
la oclusidon completa.

Hiperlipemia

Tradicionalmente la hiperlipemia ha sido
implicada como factor de riesgo en la car-
diopatia isquémica, y no tan claramente
en el ictus cerebral. Sin embargo, estudios
recientes no s6lo encuentran esta asocia-
cidn sino los efectos beneficiosos de
determinados farmacos hipolipemiantes
sobre las placas de ateroma carotideas.
Se han realizado varios estudios (WOS-
COPS, CARE, LIPID y 4S) que demuestran
beneficios en la reduccion de ictus atero-
trombéticos en pacientes con enfermedad
coronaria y niveles altos de colesterol
mediante la administracion de farmacos
hipolipemiantes del grupo de los inhibido-
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res de la HMG-CoA reductasa, incluso en
pacientes con niveles s6lo moderada-
mente altos o incluso normales de coleste-
rol, de tal forma que la FDA aprob6 en el
ano 1998 una de estas sustancias, la pra-
vastatina, para la prevencion primaria de
ictus en pacientes con enfermedad corona-
ria y niveles normales de colesterol. El
mecanismo mediante el cual estos farma-
cos disminuyen el riesgo de ictus es multi-
factorial, no s6lo bajando los niveles de

LDL-colesterol y aumentando los HDL-

colesterol, sino mediante la estabilizacion

de la placa de ateroma, propiedades antia-
gregantes per se, y efectos antiinflamato-
rios y neuroprotectores.

Se recomienda por tanto seglin estos

estudios y como medidas eficaces de pre-

vencion de ictus isquémicos:

e Control adecuado de los niveles de
colesterol en la edad adulta.

e Tratamiento con estatinas a pacientes
con enfermedad coronaria y niveles ele-
vados de colesterol.

e Con menos conviccion pero de utilidad el
tratamiento con estatinas a pacientes
con enfermedad coronaria y niveles nor-
males de colesterol sobre todo si pre-
sentan ateromatosis carotidea.

Fibrilacion auricular y otras enfermedades
cardiacas

Asi como el uso de los anticoagulantes en
la fase aguda del ictus isquémico es con-
trovertida por no haber demostrado su efi-
cacia de forma concluyente en los distin-
tos estudios realizados, su utilidad en la
prevencion primaria en determinadas oca-
siones esta bien establecida basandose
en ensayos clinicos u observaciones prac-
ticas.

Las indicaciones de tratamiento anticoagu-

lante en prevencion primaria son funda-

mentalmente las cardiopatias embolige-
nas. Dentro de estas se pueden distinguir
situaciones que se asocian con un alto
poder emboligeno y aquellas con un riesgo
emboligeno mas bajo (tabla 4). La frecuen-

cia es distinta segin las causas (tabla 5).

Se recomienda anticoagulacion como profi-

laxis primaria en los siguientes casos:

e Fibrilacion auricular en todos los pacien-
tes, excepto en menores de 60 anos
con FA aislada o contraindicaciones for-
males para su uso (INR 1.5-3).

e Valvulopatia mitral que asocie FA cronica
0 paroxistica, embolismo sistémico pre-
vio, auricula > 55 mm adn en ritmo sinu-
sal. (INR 2-3).

e Protesis valvulares mecanicas de forma
permanente (INR 2.5-3.5).

e Protesis bioldgicas s6lo durante los tres
primeros meses (INR 2-3) excepto de
forma permanente si se visualizan trom-
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TABLA 4
Cardiopatias y riesgo emboligeno

RIESGO ALTO

RIESGO MODERADO

Prétesis valvulares mecanicas
Estenosis mitral con fibrilacion auricular
Fibrilacion auricular
Trombos intraauriculares
Enfermedad del seno
Infarto de miocardio reciente (menos de 4 semanas)
Trombos intraventriculares
Miocardiopatia dilatada
Segmento ventricular akinético
Mixoma atrial
Endocarditis infecciosa

Prolapso de la valvula mitral
Calcificacion del anillo mitral
Estenosis mitral sin fibrilacion auricular
Contraste espontaneo en auricula derecha
Aneurisma del septum interauricular
Foramen oval permeable
Flutter auricular
Fibrilacion auricular aislada
Protesis valvulares bioldgicas
Endocarditis trombdtica no bacteriana
Insuficiente cardiaca congestiva
Segmento ventricular hipokinético
Infarto de miocérdio (méas de 4 semanas y
menos de 6 meses)

TABLA 5
Etiologia de los ictus cardioembolicos

CAUSAS FRECUENTES
Fibrilacion auricular no valvular
Enfermedad del seno
Infarto agudo de miocardio
Aneurisma ventricular izquierdo
Miocardiopatia no isquémica
Enfgermedad reumatica
Prétesis valvulares
Prolapso de la valvula mitral
Endocarditis infecciosa

CAUSAS INFRECUENTES
Endocarditis no bacteriana
Mixomas
Calcificacion del anillo mitral y valvula adrtica
Defecto del tabique interauricular

bos en la auricula izda en el acto quirGr-
gico, asocia FA o existen antecedentes de
embolias sistémicas.
¢ |AM: heparina i.v 0 s.c. durante 7-10
dias (TPTA 1.5-2) en todos los pacien-
tes. Mantener la anticoagulacion oral 3
meses si existe un trombo mural y de
forma permanente si existe dilatacion
del VI, fraccion de eyeccion <35% o insu-
ficiencia cardiaca. La presencia de un
aneurisma ventricular izquierdo pasados
3-6 meses del IAM no es indicacién de
tratamiento anticoagulante ya que la
capacidad emboligena es baja.
Miocardiopatia dilatada especialmente si
coexiste con FA (INR 2-3).
Endocarditis trombética no bacteriana
con heparina s6lo durante la fase aguda.
Endocarditis sobre protesis valvulares
excepto valvulas biolégicas en ritmo
sinusal.
e Enfermedad del nodo sinusal en pacien-
tes de riesgo.
En el resto de cardiopatias potencialmente
emboligenas como prolapso de la valvula
mitral, persistencia del foramen oval,
aneurismas del septo interauricular, endo-
carditis sobre valvulas nativas o protesis
bioloégicas en ritmo sinusal, calcificacion

del anillo mitral, etc no se recomienda la
anticoagulacion como profilaxis primaria.

Fibrilacion auricular

Se distinguen dos tipos principales de FA:
e FA asociada a otras alteraciones cardia-
cas como enfermedad reumaética, coro-
nariopatia, cirugia cardiaca, miocardio-
patia congestiva o hipertréfica, infarto
agudo de miocardio y enfermedad peri-
cardica. Cuando se asocia a estenosis
mitral se habla de FA valvular.
¢ FA aislada cuando no se asocia a nin-
guna alteracion cardiaca y no existe nin-
guna causa predisponente como hiperti-
roidismo, intoxicacién etilica aguda,
embolismo pulmonar, consumo de dro-
gas o hipoxia.
Se estima que entre un 15-45% de los epi-
sodios de cardiembolismo son debidos a
FA, pero el riesgo no es uniforme en todos
los pacientes y depende tanto del tipo de
FA y de las caracteristicas del paciente.
Son cinco los ensayos clinicos que han
evaluado la anticoagulacion con warfarina
en profilaxis primaria de infarto cerebral
(ASAFAK, SPAF, BAATAF, CAFA y SPINAF) y
uno en profilaxis secundaria (EAFT). De
estos sblo en los dos primeros se evalud
el papel del AAS. La reduccion del riesgo
de ictus varia en los distintos ensayos del
37 al 87% en prevencion primaria y del 43
al 80% en prevencion secundaria. El riesgo
de hemorragia global fue tan s6lo del 1%.
Se encontraron una serie de factores de
riesgo que asociados a una FA multiplican
el riesgo de cardiembolismo y que hay que
tener en cuenta en cada paciente a la hora
de elegir el tratamiento mas adecuado
como son: AlIT o ictus previo, la HTA, la
DM, edad, disminucion de la funcién ven-
tricular izquierda, valvulas protésicas y val-
vulopatia reumatica.
Se recomienda la anticoagulacion en
pacientes con FA excepto en menores de
60 anos y con FA aislada, siempre y
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cuando no tengan contraindicaciones for-

males para la anticoagulacién. Hoy en dia

la edad no se considera un factor limi-

tante, ya que se ha visto que son precisa-

mente los grupos de edad mas avanzada

los que mas se benefician de esta terapia.

El resto se trataran con 325 mg/dia de

AAS. Las recomendaciones del American

College of Chest Physicians Consensus

Conference de 1995 se resumen a conti-

nuacion:

e Todos los pacientes con FA y factores de
riesgo independientemente de la edad.

e Todos los pacientes mayores de 75
anos independientemente de que tengan
o0 no factores de riesgo asociados.

¢ Pacientes con menos de 65 anos y sin
factores de riesgo pueden ser tratados
s6lo con AAS.

¢ En pacientes de entre 65-75 afnos la
eleccion del tratamiento depende de
otras condiciones médicas asociadas.

Factores de riesgo menos documentados
o potencialmente modificables

En la tabla 6 se enumeran todos los facto-
res de riesgo implicados en la incidencia
de ictus que no se han documentado cla-
ramente por falta de estudios clinicos con-
cluyentes.

TABLA 6

Factores de riesgo menos
documentados potencialmente
modificables

OBESIDAD
INACTIVIDAD FISICA
DIETA'Y FACTORES NUTRICIONALES
ALCOHOL
HIPERHOMOCISTINEMIA
DROGAS DE ABUSO
ESTADOS DE HIPERCOAGULABILIDAD
TERAPIA HORMONAL SUSTITUTORIA
ANTICONCEPTIVOS ORALES

Obesidad

La obesidad (definida como el indice de
masa corporal mayor de 30 kg./m2) pre-
dispone a las enfermedades cardiovascu-
lares en general y al ictus en particular. No
obstante, la obesidad es mas prevalente
en edades avanzadas y se asocia con un
incremento de la presion arterial y un
aumento de lipidos y glucosa en sangre.
De ahi que sea un factor de riesgo inde-
pendiente de ictus.

Estudios recientes muestran que la obesi-
dad abdominal en hombres y la obesidad
en general y la ganancia de peso en muje-
res a partir de los 18 anos son factores de
riesgo independientes de ictus.
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Se recomienda la reduccién de peso en
personas obesas como medida para redu-
cir otros factores de riesgo causante de
ictus, aungque no existen estudios que
hayan demostrado que con la pérdida de
peso disminuya dicha incidencia.

Inactividad fisica

Esta bien establecido que la actividad
fisica regular es beneficiosa para disminuir
el riesgo de muerte prematura y enferme-
dades cardiovasculares. Existen varios
estudios que muestran una relacién
inversa entre la actividad fisica y la inci-
dencia de ictus.

Este efecto beneficioso se obtiene por
varios mecanismos: por una parte ayuda a
controlar otros factores de riesgo como
son la hipertension arterial, la diabetes y
el peso corporal; por otra, provoca cam-
bios hemorreoldgicos disminuyendo el
fibrindgeno y la agregabilidad plaquetar, y
aumentando los niveles del activador tisu-
lar del plasminégeno y del HDL-colesterol.
Se recomienda realizar ejercicio fisico
regular diario durante al menos 30 minu-
tos.

Factores nutricionales

Los datos actuales que relacionan los
habitos dietéticos de la poblacién con la
incidencia de ictus son limitados. No se ha
podido demostrar que suplementos vitami-
nicos u otro tipo de sustancias reduzcan el
riesgo de ictus. Si que parece existir un
cierto efecto protector con el consumo dia-
rio de frutas y vegetales.

Se recomienda realizar una dieta saluda-
ble diaria que incluya vegetales y frutas.

Alcohol

El efecto del alcohol como factor de riesgo
del ictus isquémico es controvertido y
dosis dependiente. Para el ictus hemorra-
gico, diversos estudios han demostrado
una relacion directa dosis dependiente con
el consumo de alcohol. Para el infarto
cerebral esta relacion se establece con el
consumo crénico y con la intoxicacion
aguda sobre todo en pacientes jovenes. Si
se ha demostrado un efecto protector para
el ictus con el consumo moderado de alco-
hol. Los efectos deletéreos del alcohol
ocurren a través de diversos mecanismos
como son incremento de la presion arte-
rial, arritmias cardiacas, e induciendo
estados de hipercoagulabilidad y disminu-
cion del riego sanguineo cerebral. A su vez
se ha demostrado que el consumo contro-
lado de alcohol reduce el riesgo de la
enfermedad coronaria, e incrementa los
niveles de HDL-colesterol y del activador
tisular del plasmindgeno.

Se recomienda no consumir mas de dos
medidas de bebida en hombres y una en
mujeres no embarazadas al dia.

Hiperhomocistinemia

Se consideran cifran altas de homociste-
ina valores superiores a 16 mol/L La aso-
ciacion entre niveles de homocisteina y
riesgo cerebrovascular, aunque bioldgica-
mente plausible, soélo esta demostrada en
estudios de casos/control y no en estu-
dios prospectivos por lo que son necesa-
rios mas estudios.

El acido folico y las vitaminas B6 y B12

han demostrado ser efectivos en la reduc-

cion de los niveles de homocisteina pero
no han demostrado una reduccion en el
riego de ictus.

Se recomienda:

e Consumir alimentos que contengan fola-
tos, vitaminas B6 y B12 como verduras,
frutas, legumbres, pescados y cereales.

e Hasta que se realicen nuevos estudios,
y debido a su nulo costo y efectos
secundarios, se podria considerar la
administracion de estas vitaminas en
pacientes con ictus y niveles altos de
homocisteina.

e En pacientes sin ictus y sin enfermedad
cardiovascular no existen pautas de
recomendacion.

Drogas de abuso

Las drogas de abuso son un serio pro-
blema de salud plblica. A pesar de que
los datos disponibles se derivan de una
poblacién epidemiolégicamente minorita-
ria, el riesgo de ictus parece que se multi-
plica por 7.

La patogenia es multifactorial: aumenta la
actividad simpaticomimética con aumento
de la tension arterial, e inducen cambios
en la coagulacion y en la agregabilidad pla-
quetaria.

Se recomienda considerar el abuso de dro-
gas como un factor de riesgo de ictus
sobre todo en pacientes jovenes y logica-
mente recomendar el abandono de dicho
consumo.

Hipercoagulabilidad

Asi como ciertos estados de hipercoagula-
bilidad se han relacionado con problemas
vasculares como trombosis venosas pro-
fundas, su relacién con le enfermedad
cerebrovascular no estd claramente
demostrada.

Son muchos los factores de la coagulacion
que se relacionan con enfermedades vas-
culares. En la tabla 7 se muestran los
mas significativos mostrando la prevalen-
cia de dicho factor en la poblacion general
y los riesgos atribuibles y relativos en la
enfermedad cerebrovascular segin los dis-
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TABLA 7
Principales factores implicados en estados de hipercoagulabilidad
PREVALENCIA R. ATRIBUIBLE R. RELATIVO

APL 0-24% 0-65% 0.88.83
Factor V de Leyden 0-12% 0-17% 1-2.75
Mut PT 20210 0-4.4% 011% 1.1-3.8
Proteina C 0.14-0.5% ? NS
Proteina S 0.003-0.007% ? NS
AT NI 0.020.17% ? NS

tintos estudios. Asi como en algunos
casos esta bien establecido el beneficio
del tratamiento antiotrombético en la pre-
vencion secundaria de la enfermedad cere-
brovascular, no existen datos concluyentes
del beneficio de realizar una prevencion
primaria en estos pacientes. Su identifica-
cion por tanto es importante en el sentido
que nos orienta a llevar a cabo un mas
agresivo control del resto de factores de
riesgo concomitantes, sin que se puedan
dar recomendaciones concluyentes de tra-
tamiento en ausencia de eventos vascula-
res.

Terapia hormonal sustitutiva

No se pueden sacar conclusiones definiti-
vas de la relacion de la terapia hormonal
sustitutiva y el riesgo de ictus. De todos
los estudios que se han analizado este
aspecto Unicamente el estudio Framing-
ham detect6 un ligero aumento del riesgo.
La mayoria del resto de estudios incluso
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detectaron cierto beneficio aunque sin
resultados con significacion estadistica.
No se pueden dar por tanto recomendacio-
nes en este sentido, hasta que no haya
mas estudios al respecto y la necesidad o
no de tomar estos tratamientos se tiene
que basar en el riesgo/beneficio del
mismo a otros niveles como osteoporosis
0 cancer de mama.

Anticonceptivos orales

Diversos estudios demuestran un aumento
de la incidencia de ictus en mujeres que
consumen anticonceptivos orales, si bien
esta asociacion se basa en estudios en
que se utilizaban anticonceptivos de pri-
mera generacion con elevadas cantidades
de estrogenos (>50ug de estradiol). Otros
estudios en que se han utilizado anticon-
ceptivos con menores cantidades de estro-
genos esta relacion no ha podido ser
demostrada. EI mecanismo por el cual se
produce esta asociacion no se conoce con
exactitud pero parece que se relaciona con

un aumento de la trombogénesis. Este
riesgo es claramente mayor en mujeres
mayores de 35 anos, hipertensas y fuma-
doras.

Se recomienda, por tanto, evitar el uso de
anticonceptivos orales en mujeres con
antecedentes de fenémenos tromboembo6-
licos, fumadoras y quizas también en
migranosas.
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Introduccion

Las epilepsias son una de las principales
enfermedades neurolégicas cronicas. La
enfermedad epiléptica se define segun la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
como la repeticion cronica de crisis epilép-
ticas. Una crisis epiléptica es un sintoma y
si es (nica no define una epilepsia.

La crisis epiléptica es el resultado clinico
de una descarga brusca, anormal por su
intensidad e hipersincronia, de un agre-
gado neuronal del cerebro. Existe una Cla-
sificacion Internacional de las crisis epilép-
ticas (tabla 1). Las epilepsias pueden
cursar con crisis diferentes en el mismo
paciente y cualquier tipo de crisis focal
puede secundariamente generalizarse (1).

Crisis epiléptica generalizada (convulsiva
0 no convulsiva)

Es aquella en la que el primer sintoma se
produce por afectacion de ambos hemisfe-
rios cerebrales, por lo que la pérdida de
consciencia se produce desde el primer
instante. Las manifestaciones motoras, si
las hay, afectan a las cuatro extremida-
des. La descarga en el EEG es bilateral
sincrona y simetrica.

Las crisis generalizadas convulsivas pue-
den ser tonicas, clonicas o mas frecuente-
mente tonico-clonicas. Estas Gltimas
comienzan con una contraccion tonica en
flexion o extensién, durante la cual el
enfermo puede emitir un grito por
espasmo de la laringe. Durante la fase
ténica hay una apnea y aparece cianosis.
La fase clonica comienza con sacudidas
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breves y poco amplias que progresiva-
mente aumentan en amplitud y disminuyen
en frecuencia. La respiracion es esterto-
rosa y el paciente puede morderse la meji-
lla o la lengua y/o orinarse, aunque estos
Gltimos acontecimientos pueden ocurrir
tambien en otros tipos de crisis no epilép-
ticas. La duracion total de la crisis no
suele ser mayor de uno o dos minutos. Un
vez finalizada la crisis el paciente queda
estuporoso y puede dormirse.
Posteriormente tiene una amnesia de lo
ocurrido y se encuentra muy cansado.

Las mioclonias o clonias epilépticas son
sacudidas musculares breves, de un solo
musculo o de varios que ocurren aisladas
o0 en salvas, de manera espontanea o pro-
vocadas por estimulos sensitivos 0 senso-

TABLA 1
Clasificacion internacional de las
crisis epilépticas

1. CRISIS PARCIALES (0 FOCALES 0
LOCALIZADAS)
a) Con sintomatologia elemental
(sin disminucién de consciencia)
- Motoras
- Sensitivas
- Autonémicas
- Combinadas

b) Con sintomatologia compleja
(con disminucién de consciencia)
- S6lo disminucion de consciencia
- Cognitivas
- Afectivas
- Psicosensoriales
- Psicomotoras
- Combinadas

¢) Crisis parciales secundariamente
generalizadas

2. CRISIS GENERALIZADAS
- Ausencias tipicas y atipicas
- Mioclonias masivas

- Clénicas

- Tonicas

- Tonico-clénicas

- Atbnicas

3. CRISIS UNILATERALES
4. CRISIS NO CLASIFICABLES

riales (como la estimulacion luminosa
intermitente).

Las crisis generalizadas no convulsivas se
denominan ausencias, las tipicas tienen
un comienzo y final brusco, son muy bre-
ves y durante las mismas el paciente tiene
una desconexion del medio, con interrup-
cion de la actividad, ojos fijos y parpados
entornados. Son mas propias de los ninos
en los cuales se pueden provocar facil-
mente mediante la hiperventilacién. En el
EEG se registra una descarga de comple-
jos punta-onda generalizados sincronos y
simétricos a 3 Hz.

Crisis epilépticas parciales o focales

Son aquellas en que no existe perdida de
consciencia o esta es incompleta. Las
manifestaciones clinicas son variadas y
dependen de la region cerebral afectada.
La descarga en el EEG se origina en una
zona limitada del cortex cerebral. Se pue-
den hacer dos grandes grupos :

Las crisis parciales simples son las que
cursan con sintomas sensitivos, motores,
sensoriales o vegetativos sin disminucion
del nivel de consciencia ni automatismos
complejos. El paciente sabe que es lo que
le pasa durante o tras la crisis.

Las crisis parciales complejas Son simila-
res a las anteriores pero con disminucion
del nivel de consciencia, automatismos
complejos y amnesia y/o confusion postcri-
tica. Este tipo de crisis tienen su origen con
mucha frecuencia en el sistema temporo-

[imbico. No hay que confundir estas crisis
con las de ausencia. Con mucha frecuencia
se habla de un paciente con “ausencias”
cuando en realidad lo que presenta son cri-
sis parciales complejas de origen muy pro-
bablemente en el Idbulo temporal. El error
diagnostico puede tener implicaciones en
cuanto a un tratamiento incorrecto y un con-
trol inadecuado de las crisis.

Los limites entre una crisis parcial y una
generalizada no son siempre estrictos. En
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las crisis parciales complejas la disminu-
cion del nivel de vigilancia puede ser impor-
tante, el paciente no reacciona a los esti-
mulos ambientales durante la misma y es
incapaz de recordar lo que ha sucedido en
ese tiempo. En algunos casos el comienzo
focal es tan breve, tanto clinica como elec-
tricamente, que las crisis aparentan ser
generalizadas desde un principio.

En los ninos las crisis pueden ser hemige-
neralizadas. Finalmente muchas crisis son
inclasificables por falta de informacion.

El diagnostico diferencial entre crisis epi-
|épticas y pseudocrisis o crisis psicogenas
es un reto para el neur6logo. Se usa de
forma indistinta esta denominacion pues
utilizar el término de crisis de naturaleza
no epiléptica podria dar lugar a error con
otro tipo de crisis como hipoglucemias o
isquemias cerebrales transitorias.

Las crisis psicogenas se definen como epi-
sodios intermitentes que simulan crisis
epilépticas pero que ocurren como resul-
tado de un trastorno psicologico mas que
de un disturbio eléctrico (2).

En estos pacientes se recoge con frecuen-
cia entre sus antecedentes abusos sexua-
les o fisicos durante su infancia, trauma-
tismos y tendencias suicidas. Desde el
punto de vista psiquiatrico tienen mas
trastornos en los test de personalidad y
problemas afectivos y depresivos (3).

De los pacientes remitidos a una consulta
especializada de epilepsia como “refracta-
rios al tratamiento farmacologico” un 20%
aproximadamente tendran crisis psicoge-
nas y en un % variable segin las diferen-
tes series, pero que podriamos establecer
entre un 30-33%, coincidiran crisis epilépti-
cas y pseudocrisis.

La mayor parte de los trabajos estan de
acuerdo en que un diagnostico correcto
solo por la clinica se puede realizar en un
67% de los casos (4, 5, 6). En algunos
pacientes la distincidon resulta relativa-

TABLA 2
Caracteristicas clinicas de las
pseudocrisis

1. Comienzo gradual y mayor duracion

2. Fendmenos motores no coordinados y sin
secuencias

3. Ausencia de movimientos “inconsciencia
(pero resistencia a apertura de parpados,
reflejos oculo-cefalico y oculo-vestibular
igual que en personas conscientes)

4. Reflejos fotomotor y corneal intactos (a
pesar de descarga simpatica)

5. Llanto al terminar la crisis

. Facilmente sugestionables

7. EEG normal durante la crisis

”

(9]
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mente sencilla por una serie de parame-
tros clinicos bien definidos (tabla 2).

En otros, por ejemplo crisis frontales vs.
pseudocrisis, resulta mucho mas dificil y
todavia puede complicarse mucho mas si
coinciden ambos tipos de crisis en el
mismo paciente (7, 8). Es para estos
casos para los que queda reservado el
ingreso en una Unidad de epilepsia para
un estudio mediante registro continuo
Video-EEG (9). En resumen, en el diagnos-

TABLA 3
Diagnostico de pseudocrisis. Nivel |

1. Aspectos clinicos: Historia clinica
detallada
Descartar sincopes

2. EEG de Vigilia: Estimulacion luminosa
intermitente
Hiperventilacion
Métodos de sugestion verbal

TABLA 4
Diagnéstico de pseudocrisis. Nivel Il

¢ Paciente ingresado (aproximadamente
50% de casos)

¢ Reduccion o Supresion de medicacion
antiepiléptica

e Determinacion de prolactina basal y
postictal (20-30 m después de la crisis)

* Registro continuo Video EEG durante 24 6
48 h. Es necesario registrar todos los
tipos de crisis que presente el paciente

¢ Valoracion psiquiatrica

o Sugestion verbal

tico de las pseudocrisis se pueden esta-
blecer dos niveles (tabla 3, tabla 4). Estos
pacientes son facilmente sugestionables,
por lo que es relativamente facil provocar-
les una crisis mediante métodos de induc-
cion (10, 11). S6lo se considera que el
test es positivo cuando la crisis provocada
es idéntica a las que se presentan de
manera espontanea y esto debe confir-
marse ensenando el registro a un familiar
0 persona que conozca las crisis del
paciente. Otro dato Gtil en el diagnéstico
diferencial es la determinacion de niveles
de prolactina basales y postcriticos (12).
Los niveles de prolactina sufren un
aumento a los 20-30 m. de una crisis epi-
Iéptica y no sufren variacion tras las pseu-
docrisis. Pueden no modificarse tras crisis
muy breves o parciales simples.

La incontinencia de esfinteres, mordedura
de lengua y otras lesiones consideradas
en general como propias de las crisis epi-

Iépticas, ocurren en un 8 -30% de las
pseudicrisis (13). En estos casos suelen
ser menos importantes, las graves como
quemaduras o fracturas apoyan el diagnoés-
tico de crisis epilépticas. El llanto se con-
sidera tipico de las pseudocrisis (hay des-
critas crisis epilépticas con llanto,
epilepsia dacristica, pero son muy poco
frecuentes) y de un trastorno de tipo diso-
ciativo lo que podria apoyar la hipotesis de
que la disociacién es un mecanismo
importante en las crisis psicogenas. En los
pacientes con pseudocrisis que se produ-
cen lesiones hay un indice mayor de suici-
dios que en los epilépticos (en estos es
mayor que en la poblacién general) y
requieren estudios psicologicos especifi-
cos para detectar depresiones aparente-
mente inexistentes.

Como se deduce de todo lo dicho es
importante saber reconocer las pseudocri-
sis y uno de los motivos fundamentales es
poder evitar iatrogenia. Las situaciones de
estress emocional pueden precipitar en
estos pacientes crisis repetidas en forma
de estatus. El estatus psicogeno suele ser
rebelde al tratamiento habitual, lo cual
ocasiona ingresos no justificados en uni-
dades de cuidados intensivos y un mayor
indice de depresion respiratoria 0 necesi-
dad de intubacion (14). Existe un predomi-
nio en mujeres jovenes.

El diagnostico de pseudocrisis no siempre
es bien aceptado por el paciente, debido
en gran parte al desconocimiento que
existe sobre este tema. Es preciso hacer
una presentacion cuidadosa del problema
y establecer una buena relacion con el
paciente al que no le va a ser facil enten-
der su situacion.

El tratamiento de las pseudocrisis es dificil
y requiere una psicoterapia profunda y con-
tinuada (5). El pronéstico en cuanto al con-
trol de las crisis no siempre es bueno. Se
consideran como factores de buen pronds-
tico el que se trate de mujeres sin epilpe-
sia adicional, con crisis de actividad
motora prominente y con capacidad de lle-
var una vida independiente.
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REVISION

Diferentes tipos de temblores y otros movimientos anormales
Different types of tremor and other movement disorders

E. Lezcano Garcia

Médico Adjunto Servicio de Neurologia
Hospital de Cruces. Barakaldo. Bizkaia

Organizacion anatomofuncional de los
ganglios basales

Los ganglios basales son un grupo de
nicleos situados en el diencéfalo y
mesencéfalo, anatomicamente indepen-
dientes pero funcionalmente relacionados.
Las estructuras anatémicas que los inte-
gran son: estriado (caudado, putamen,
n.accumbens, tubérculo olfatorio), globo
palido, con su porcion interna y externa, el
nlcleo subtalamico y la substancia negra
con su pars compacta y pars reticulata. La
substancia negra reticulata y el pélido
interno forman una unidad funcional (son
morfol6gica y quimicamente similares).
Estudios experimentales en el mono (ana-
témicos y electrofisiolégicos) han demos-
trado la existencia de al menos cinco circui-
tos cortico-estrio-palido-talamo-corticales
organizados en paralelo , funcionalmente
segregados y que estan organizados soma-
tétopicamente, manteniéndose la somato-
topia a lo largo de todo el circuito.

Estos circuitos son el motor, oculomotor,
frontoorbitario o prefrontal, limbico y cingu-
lar anterior. Asi, los ganglios basales inter-
vienen en el control motor y también en
funciones de tipo oculomotor, cognitivo y
emocional y explica que en las enferme-
dad de los ganglios basales se produzcan
junto a trastornos del movimiento altera-
ciones de esos otros tipos (Parkinson,
Huntington, Gilles de la Tourette, etc.).

El circuito motor es el mejor conocido y ha
permitido comprender algo mejor la pato-
génia de los trastornos del movimiento.
Este circuito parte del area motora suple-
mentaria, cortex motor, premotor, areas
prefrontales y ciertas areas corticales
somatosensitivas y pasa a través de las
regiones motoras de los diferentes
nlcleos de los ganglios basales y del com-
plejo ventrolateral del talamo. En el
estriado se proyecta sobre el putamen que
es la parte del estriado implicada en el
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control motor. Desde el putamen parten
eferencias que van a ambos segmentos
del globo palido y substancia reticulata. La
diferente distribucion de péptidos ha per-
mitido averiguar que hay dos vias estriopa-
lidales diferentes, una con efecto inhibito-
rio y otra excitatorio o desinhibitorio. Del
equilibrio entre ambas vias depende en
gran medida la normalidad del control
motor, funcidén en la que el subtalamo
desempena un papel primordial.

Del palido medial parten proyecciones inhi-
bitorias al n. ventrolateral talamo. Esta
conexion palido-talamica modula el ultimo
eslabon del circuito motor, las proyeccio-
nes glutamatérgicas excitatorias talamo-
corticales. Esta es la via por la que los
ganglios basales influyen en la actividad
motora cortical.

El palido medial también tiene conexiones
con ndcleos del tronco (coliculo superior y
n. peddnculo-pontino) relacionados con el
control de ciertas funciones motoras (movi-
mientos oculares, postura y marcha), modu-
ladas también por los ganglios basales.

La dopamina desempena un papel muy
importante en el control motor normal y
patologico. Se sabe que la alteracion de la
transmision dopaminérgica provoca tras-
tornos del movimiento. La dopamina,
segregada por la substancia negra pars
compacta se libera en el estriado, ejer-
ciendo un efecto modulador sobre ambas
vias estrio-palidales. Se sabe que ejerce
un efecto opuesto sobre cada una de
ellas, activador sobre la via directa (recep-
tores D1) e inhibitorio sobre la via indi-
recta (receptores D2). En el estado parkin-
soniano la degeneracion de las neuronas
de la substancia negra compacta condi-
ciona un déficit de dopamina en el
estriado (putamen sobre todo), que pro-
voca un desequilibrio funcional del circuito
motor con una hiperactividad del eje subta-
lamo-palidal. Esto se traduce en una exce-
siva inhibicion de las neuronas talamicas y
de las influencias reforzadoras de los gan-
glios basales sobre los movimientos inicia-
dos por las neuronas corticales, lo que
constituye la base fisiopatologica de la
bradicinesia.

En resumen, el papel primordial de los
ganglios basales en el control motor nor-

mal es de caracter inhibitorio, de esque-
mas motores no deseados que pudieran
interferir con la normal realizacion de un
movimiento voluntario y depende del equili-
brio funcional entre ambas vias estriopali-
dales, la directa y la indirecta, que como
hemos visto tienen efectos y funciones
antagonicas.

Trastornos del movimiento: clasificacion

Sindromes hipocinéticos

- Enfermedad de Parkinson

- Degenerativos (AMS, PSP, degeneracion
cortico-basal...)

- Parkinsonismos secundarios (farmacos,
toxicos, metabdlico, infeccioso, vascular,
tumor, TCE y demencia pugilistica, hidro-
cefalia normotensiva)

Sindromes hipercinéticos

- Temblor
- Corea

- Distonia
- Tics

- Mioclono

Enfermedades de los ganglios basales:
semiologia

En términos generales, todos los transtor-
nos motores provocan déficits 6 sintomas
negativos y efectos secundarios 6 sinto-
mas positivos, considerados secundarios
a liberacion 6 desinhibicion de la actividad
de partes motoras no danadas. Los sinto-
mas negativos son la acinesia y la altera-
cion de los reflejos posturales y los positi-
vos la rigidez y los movimientos
anormales, que desaparecen con el
sueno.

Acinesia

Se entiende por acinesia la tendencia a no
usar la parte del cuerpo afectada conser-
vando groseramente la fuerza, a diferencia
de lo que ocurre en el déficit corticoespi-
nal. El paciente parkinsoniano manifiesta
la acinesia de forma extrema mostrando
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gran pobreza de movimientos y ausencia
de movimientos automaticos: ausencia de
braceo de la marcha, cara en mascara,
reduccion del parpadeo, disminucién del
ritmo deglutorio y aparicion de la sialorrea,
etc. Los movimientos del paciente parkin-
soniano se enlentecen en general con una
latencia de iniciacion prolongada.

La acinesia esta presente en la enferme-
dad de Parkinson, enfermedad de Wilson,
enfermedad de Huntington y en la corea
de Sydenham, entre otras.

Alteracion de postura, equilibrio y
enderezamiento

El paciente parkinsoniano tiende a adoptar
una postura en anteflexion de cabeza y
tronco con brazos y rodillas en flexion
(postura fetal). El paciente tiene dificulta-
des para hacer ajustes posturales en los
cambios de postura. Este problema no es
secundario a debilidad 6 a defectos propio-
ceptivos, laberinticos 6 visuales, principa-
les estructuras encargadas del control
postural de cabeza y tronco.

Alteracion del tono muscular

La rigidez 6 hipertonia se manifiesta en
forma de resistencia homogénea al movi-
miento pasivo de las extremidades. A
veces, al realizar este movimiento pasivo,
se aprecia una interrupcion ritmica (signo
de rueda dentada) que se debe a la pre-
sencia de temblor subclinico. Los reflejos
osteotendinosos no estan aumentados.

La rigidez es un sintoma prominente en
muchas enfermedades extrapiramidales
como enfermedad de Parkinson avanzada,
enfermedad de Wilson, degeneracion
estrionigrica, distonia muscular generali-
zada. En las enfermedades en que domi-
nan los movimientos anormales no suele
existir rigidez. En los casos de corea de
Sydenham y Huntington prevalece la hipo-
tonia.

Movimientos anormales

Se describen por separado pero muchos
de ellos se presentan combinadamente y
hay razones para creer que tiene una base
anatémica y fisiologica coman.

Corea

Derivado de la palabra griega “danza”. Son
movimientos involuntarios irregulares, arrit-
micos, rapidos, breves. Pueden ser sim-
ples 6 muy elaborados con distribucion
variable. Pueden provocar gestos grotes-
cos 0 sonidos respiratorios peculiares.
Pueden interferir con los movimientos
voluntarios. Los ROT suelen ser pendula-
res por hipotonia de las extremidades. La
corea se diferencia de la mioclonia en la
velocidad del movimiento. La contraccion
mioclénica es mucho mas rapida.
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La corea puede estar limitada a un hemi-
cuerpo (hemicorea) y los movimientos pue-
den ser de extremada violencia (hemiba-
lismo). En este Gltimo caso la lesion se
sitGa en el n. subtalamico contralateral.

La corea es el sintoma tipico de la corea
de Sydenham y de la enfermedad de Hun-
tington. Los neurolépticos u otros farma-
cos de accion antidopaminérgica (prociné-
ticos, antivertiginosos) pueden causar
corea (disquinesia tardia) y también la pro-
duce el tratamiento crénico del paciente
parkinsoniano con levodopa.

Atetosis

Este término también procede del griego y
significa “no fijo” 6 “cambiable”. La condi-
cién se caracteriza por la incapacidad para
mantener una parte del cuerpo (dedos,
lengua, etc.) en una posicién determinada.
La postura es interrumpida por movimien-
tos relativamente lentos, sinuosos, sin
finalidad alguna que se suceden uno
detras de otro. En general son mas marca-
dos en dedos, manos, cara, lengua, gar-
ganta, pero pueden afectar cualquier parte
del cuerpo. Los movimientos son mas len-
tos que los de la corea. En muchos casos
se combinan resultando indistinguibles
(coreoatetosis). Puede afectar a las 4
extremidades 6 afectar medio cuerpo solo,
especialmente en ninos con antecedente
de hemiplejia (atetosis posthemipléjica).
La coreoatetosis es el sintoma cardinal de
la enfermedad de Huntington y de la doble
atetosis, trastorno de inicio en la infancia.
Se puede observar en la encefalopatia
hepética, como manifestacion de intoxica-
cion cronica por neurolépticos y en el Par-
kinson como efecto de sobredosis de la I-
dopa.

Distonia

La distonia es una actitud persistente en
una de las posturas extremas de la ateto-
sis. La mano puede adoptar una postura
en flexion o extension extrema, inversion o
eversion del pie, desplazamiento de la
cabeza hacia un lado, torsién de la porcion
lumbar de la columna, retraccion de la
cabeza con arqueamiento y torsion de la
espalda o cierre de ojos con gesto extrano
y forzado de la cara.

La distonia es un trastorno motor préximo
a la atetosis. Se diferencia en la duracion
6 persistencia de la postura anémala y la
afectaron desproporcionada de los gran-
des misculos axiales (tronco y cinturas).
Las posturas distonicas o espasmos de
torsién pueden estar limitados a cara, cue-
llo, tronco o una extremidad y pueden
ceder cuando el paciente esta en reposo.
La distonia cuando es severa da por resul-
tado posturas y movimientos grotescos del
cuerpo. Cualquier esfuerzo 6 movimiento
como hablar o mover un brazo puede

desencadenar un espasmo generalizado
de todo el cuerpo.

En la distonia muscular deformante se ven
los movimientos disténicos mas graves
pero también aparecen en otras muchas
ocasiones como en la enfermedad de
Hallervorden-Spatz, corea de Huntington,
degeneracion hepatolenticular de Wilson,
la doble atetosis (hipoxia cerebral), kernic-
terus, sindrome parkinsoniano, intoxica-
ciébn aguda y cronica por neurolépticos
(fenotiazina, haloperidol).

Existen formas restringidas de distonia,
mas frecuentes que las formas generaliza-
das. Estos casos son el calambre del
escribiente, torticollis espasmédico, blefa-
roespasmo y el sindrome de Meige (disto-
nia oculo-oromandibular).

Temblor

Se define como oscilaciones mas 6 menos
regulares y ritmicas de una parte del
cuerpo en torno a un punto o plano fijo. El
caracter ritmico lo distingue de otro tipo de
movimientos anormales.

Se distingue el normal (fisiologico) del
patolégico. El fisiologico afecta a todos los
grupos musculares, persiste todo el
tiempo que la persona esté despierta y
también durante el sueno. Es tan fino que
no puede ser apreciado por un observador
y requiere instrumentos especiales para
ello. Bate a una frecuencia de 8 a 13 Hz,
10 Hz de media en los adultos y algo
menos en la infancia y en la vejez. La inter-
pretacion de este temblor ha sido que
refleja el ballistocardiograma: vibracion
pasiva de los tejidos del cuerpo secunda-
rio a la actividad mecanica del corazon.

El temblor patologico afecta preferente-
mente a determinados grupos musculares:
parte distal de los brazos (mano y dedos),
cabeza, lengua, mandibula, y raramente el
tronco o extremidades inferiores y solo
esta presente durante las horas de vigilia.
La frecuencia suele ser la mitad de la fre-
cuencia del temblor fisiolégica, esto es 4 a
6 Hz.

Los temblores patoldgicos se han clasifi-
cado en base a su frecuencia y a su rela-
cién con posturas y movimientos volunta-
rios, el patron EMG en los grupos
musculares oponentes y su respuesta a
ciertos farmacos.

eTemblor de reposo: Temblor amplio, a 3-
7 Hz., caracterizado por salvas de activi-
dad que alternan entre masculos oponen-
tes. Se localiza preferentemente en
manos, menos a menudo en piernas, man-
dibula, labios, 6 lengua. Aparece en
reposo y desaparece o disminuye al usar
la extremidad y durante el suefno, como
todos los movimientos anormales.

El temblor de reposo es el temblor parkin-
soniano por excelencia (contar monedas,
aduccion-abduccion dedos o pronosupina-
cion de la mano). La amplitud aumenta
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mucho con el stress emocional. No suele
interferir con las actividades del paciente.
El temblor de reposo puede verse también
en otras enfermedades de los ganglios
basales como la enfermedad de Wilson o
la degeneracion hepatocerebral adquirida.
e Temblor intencional: Es un temblor que
aparece cuando el paciente desarrolla una
accion, en la fase de méas esfuerzo. Es un
temblor cinético, que siempre aparece en
combinacion con disfuncion cerebelosa.
Esta ausente durante el reposo y durante
la primera parte de un movimiento volunta-
rio pero a medida que el movimiento conti-
nla y se requiere un ajuste fino de dicho
movimiento aparecen sacudidas mas o
menos ritmicas a 4-6 Hz que interrumpen
la progresion con oscilaciones laterales.
Este temblor puede interferir seriamente
con las actividades de vida diaria del
paciente, dado que puede alcanzar gran
intensidad. En ocasiones coexiste un tem-
blor ritmico de cabeza o incluso del tronco.
Este temblor (también Ilamado temblor
ataxico) invariablemente indica patologia
cerebelosa o de sus conexiones y es
caracteristico de la esclerosis multiple.

e Temblor postural o de accion: Este tem-
blor aparece cuando las extremidades o el
tronco se mantienen en ciertas posturas,
como mantener los brazos estirados y per-
siste durante durante todo el movimiento.
El temblor estd ausente en posicion de
reposo y aparece cuando se activan los
muasculos. Se hace tanto mas evidente
cuanta mas precision demande el movi-
miento en particular pero nunca se exa-
cerba en la magnitud que lo hace el tem-
blor intencional.

En contraste con el temblor de reposo, el
temblor de accion se caracteriza en el
EMG por descargas simultaneas en los
musculos opositores, agonistas y antago-
nistas. Probablemente, diferencias en la
fuerza y ritmos de contraccién de los mis-
culos oponentes desencadenan el tem-
blor.

Existen diferentes tipos de temblor de
accion.

En algunos casos es una simple exacerba-
cion del temblor fisiologico, con la misma
frecuencia de descarga pero de mayor
amplitud. Este temblor aparece en casos
de hipertiroidismo y otros estados toxicos
(litio), supresion de alcohol y otras drogas
sedantes o hipnéticas, en condiciones de
fatiga muscular o ansiedad.

Hay otro tipo de temblor de accidon mas
lento (a 4-8 Hz) que el temblor fisiologico.
Este transtorno puede aparecer como
Gnico sintoma neurolégico y suele ser
familiar, en cuyo caso es de herencia auto-
somica dominante. Puede empezar en la
infancia pero lo habitual es que aparezca
en la edad adulta y permanezca (=Temblor
familiar). Si el caracter hereditario no
resulta evidente entonces hablamos de
Temblor esencial y si aparece en las eta-
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pas tardias de la vida =Temblor senil.
Estos tres tipos de temblor son indiferen-
ciables mediante EMG o propiedades far-
macoldgicas por lo que no deben ser con-
siderados entidades diferentes.

Puede estar limitado a las extremidades
superiores 6 asociar temblor cefélico, de
negacion. En casos avanzados se extiende
a mandibula, labios, lengua y laringe, arte-
factando la voz. No suelen afectarse las
piernas. A diferencia de los temblores de
accion rapidos que apenas interfieren con
los movimientos voluntarios, los lentos,
toscos, pueden aumentar en intensidad
hasta el punto de interferir con la escritura
y con situaciones tan comunes como lle-
varse un vaso a la boca sin tirar el conte-
nido. En determinados casos, cualquier
accidon que requiera destreza manual
puede llegar a ser imposible.

El temblor de accién puede menos a
menudo formar parte de diversas enferme-
dades neuroldgicas. Un temblor de accion
tosco a veces asociado a mioclonias se
presenta en varios tipos de meningoence-
falitis y ciertas intoxicaciones (bromuro y
bismuto) y puede acompanar a ciertas
enfermedades de los ganglios basales
como la enfermedad de Parkinson, combi-
nandose con el temblor de reposo. El tem-
blor de acciéon es un sintoma prominente
de los estados de deprivacion alcohdlica,
pudiendo ser de tipo rapido 6 lento y
tosco. Los pacientes alcohdlicos con este
Gltimo tipo de temblor a menudo tienen
una historia familiar de temblor. Ambos
tipos de temblor pueden aparecer de
forma aislada tras periodos relativamente
cortos de abstinencia 6 intoxicacion alco-
hélica (“sacudidas matutinas”).

e Temblor histérico: Es una manifestacion
rara de histeria. Puede simular cualquier
tipo de los mencionados y puede resultar
dificil el diagnostico diferencial. General-
mente estan limitados a una extremidad y
son de gran amplitud. Si se sujeta esa
extremidad el temblor migra a otra parte
del cuerpo. Es menos regular que el tem-
blor de reposo. Esta presente en reposo y
en movimiento y se influencia menos que
los organicos por las modificaciones de
postura y movimiento voluntario.

e Temblores mixtos: No siempre los tem-
blores se ajustan a los patrones descritos.
Los pacientes parkinsonianos a menudo
tienen también un temblor de accion. Los
casos de temblor esencial en fases avan-
zadas pueden tener un aspecto intencio-
nal. Los pacientes con lesiones cerebelo-
sas agudas pueden tener ademas del
temblor intencional un elemento de
reposo...

Mioclono

El mioclono es un nombre que se le da a
contracciones muy bruscas de los miscu-
los, irregulares en cuanto a ritmo y ampli-
tud y salvo algunas excepciones asimétri-

cas de distribucion. Son tan breves y arrit-
micas como la corea pero mucho mas rapi-
das (10-30 ms). Destaca la variacion en la
intensidad. Puede ser una contraccion de
un solo masculo pero mas a menudo se
contraen un grupo de madsculos y puede
tener tanta fuerza como para desplazar
una extremidad 6 parte de la misma 6 el
tronco. Se denomina mioclono de accion o
intencional cuando se evoca por la activi-
dad muscular, especialmente al intentar
hacer movimientos delicados y precisos.
Otra caracteristica destacable es la rela-
ciébn sensitiva. Se puede desencadenar
por tacto suave (efecto sensitivomotor
directo 0 mecanismo de sobresalto) 6 rui-
dos. Estimulos repetidos pueden desenca-
denar una contraccién mioclénica masiva y
generalizada como ocurre en la enferme-
dad de West 6 en la epilepsia mioclénica
familiar.

Las mioclonias se pueden ver en todo tipo
de encefalopatias, especialmente en las
demencias, esporadicas o familiares,
como la encefalitis esclerosante subaguda
(postsarampionosa), la enfermedad de
Creutzfeldt-Jakob, enfermedad de Alzhei-
mer y muchas otras. Puede haber mioclo-
nias de forma transitoria 0 permanente en
encefalitis virales, meningitis purulentas,
intoxicaciones (estricnina, tétanos) y tras-
tornos metabdlicos (uremia, anoxia). Las
mioclonias también aparecen en casos de
patologia cerebelosa 6 en pacientes con
epilepsia mioclonica.

El mioclono es un fendmeno fisiolégico de
las fases de inicio del sueno.

Mejoran con benzodiazepinas, clonazepam
(812 mgrs/d), con 5-hidroxitriptofano(100-
200 mgrs/d) y también con piracetam a
dosis altas (9 a 12 grs/dia).

Tics

Son contracciones rapidas, bruscas y repe-
titivas de masculos del territorio de la cara
y cabeza (cuello y hombros), de una dura-
cion aproximada de 100 mseg. No guar-
dan ningln ritmo y son faciles de imitar.
Son movimientos involuntarios pero pue-
den ser omitidos voluntariamente por cor-
tos periodos de tiempo. Se diferencian cla-
ramente de manierismos y estereotipias,
que son movimientos voluntarios. Los
manierismos son movimientos bizarros
con fines concretos y las estereotipias son
movimientos repetitivos, voluntarios, sin
finalidad alguna, que pueden durar todo el
dia.

Los tics pueden ser idiopaticos o secunda-
rios a otros procesos patoldgicos.

Los tics idiopaticos son tres veces mas
frecuentes en los hombres (1 a 10) que en
las mujeres. La edad mas frecuente de
presentacion son los 7 anos (4 a 17
anos). Pasados los 17 anos cae la fre-
cuencia aumentando de nuevo lentamente
en la edad avanzada. En la mayoria de los
casos los tics son de presentacion fami-
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liar. Los tics pueden ser simples, cuando
afectan a un solo grupo muscular (parpa-
deo o sacudida de la cabeza), o complejos
cuando se implican varios grupos muscula-
res simultaneamente.

Los tics se describen no en base al mUs-
culo que se activa sino en base al gesto
que provocan.

Los tics empeoran con la ansiedad, pue-
den ser controlados con concentracion
intelectual o fisica intensas, vivencias pla-
centeras, enfermedad febril o alcohol. En
general desaparecen durante el sueno
pero no siempre.

Los tics actualmente se consideran un
fendbmeno mas relacionado con emociones
y deseos internos que la corea y las mio-
clonias, de los que resulta imposible dife-
renciarlos desde un punto de vista neurofi-
siolégico.

La enfermedad de Gilles de la Tourette es
el trastorno con tics mas grave. Se diag-
nostica en base a la existencia de multi-
ples tics de muchas partes del cuerpo con
vocalizaciones involuntarias (tics vocales,

laringeos y labiales), que comienza en la
infancia o adolescencia, de curso osci-
lante y que dura al menos 1 ano aunque
en general dura toda la vida. Asocia copro-
lalia, ecolalia, dificultades de aprendizaje y
atencién asi como trastorno obsesivo-com-
pulsivo, aspectos todos estos dltimos no
imprescindibles para establecer el diag-
noéstico. Es de herencia autosémico-domi-
nante con penetracion variable y por ello
se puede manifestar sélo con tics motores
crénicos, con trastorno obsesivo-compul-
sivo sin tics 0 combinando ambos tipos de
sintomas.

El tratamiento médico solo se contempla
cuando se crean problemas familiares,
sociales, de aprendizaje o en el trabajo y
hay que aclarar si los problemas los crean
los tics o los trastornos conductuales. Los
tics se tratan con farmacos antidopaminér-
gicos como la pimozida, el haloperidol o la
tetrabenazina, que los reducen hasta en
un 70%. La limitacion a estos farmacos la
establecen los efectos secundarios: seda-
cion, bajo rendimiento escolar, depresion,

acatisia, ganancia de peso. La conducta
obsesivo-compulsiva puede mejorar con
clorimipramina o fluoxetina, aunque en
general los resultados son modestos.

Los tics secundarios aparecen en trastor-
nos cromosoémicos (sindrome de Down, X
fragil), retraso mental (autismo), enferme-
dad de ganglios basales, encefalopatias
metabbdlicas, traumatismos craneales,
esquizofrenia, farmacos (neurolépticos,
estimulantes, anticonvulsivos y |-dopa).
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NOTICIAS / BERRIAK / NEWS

Bilbao. Sala de Lectura.
Calle Lersundi, 9-52. Bilbao.

BIBLIOTECA MEDICA DE LA ACADEMIA.
ACADEMIA DE CIENCIAS MEDICAS DE BILBAO.

Cardiologia

Sevilla, 15-18 de octubre de 2003.

4 Congreso Nacional de la Sociedad Espanola de

Tel.: 944 233 768. Fax: 944 230 111.

CURSO ACADEMICO 2003-2004. ACADEMIA DE
CIENCIAS MEDICAS DE BILBAO.

Bilbao. Salén de Actos. Desde Octubre 2003 hasta Junio
2004. Informacion: Secretaria de la Academia. Calle Ler-
sundi, 9-52. Bilbao. Tel.: 944 233 768. Fax: 944 230 111.
Correo electronico: gacetamedica@telefonica.es

Primera Semana Nefrologica de Bizkaia

Del 3 al 7 de Noviembre de 2003

Bilbao, Salén de Actos. Academia de Ciencias Médicas de
Bilbao.

Director: Prof. Dr. lldefonso Lampreabe Gaztelu.
Informacion: Secretaria de la Academia. Calle Lersundi, 9-
52, Bilbao. Tel.: 944 233 768. Fax: 944 230 111.

XXXI Semana de Actividades Humanisticas.

Junio de 2004.

Sala de Exposiciones “Juan de Larrea”. Gran Via, 50.
Informacion: Secretaria de la Academia. Calle Lersundi, 9-
52, Bilbao. Tel.: 944 233 768. Fax: 944 230 111.

Museo de Medicina y Ciencia José Luis Goti.

UPV. Leioa. Bizkaia. Tel.: 946 012 790.

De lunes a viernes de 11,00 a 14,00 h.

Cerrado en agosto.

XX Aniversario Jornadas de debate sobre Salud Piiblica
Bilbao, del 6 al 10 de octubre de 2003.

Medica 2003.

Del 19 al 22 de Noviembre de 2003
Diisseldorf. Germany.

Informacion: www.messeduesseldorf.de

V Reunion de la Sociedad Vasca de Hipertension /

Il Jornada Bilbaina de Hipertension Arterial.

28 de Noviembre 2003

Bilbao. Palacio Euskalduna.

Informacion: Dr. Javier Arrieta Lezama - Servicio de Nefrolo-
gia. Hospital de Basurto. Bilbao.

Inscripciones: a través de la industria farmacéutica.

24th Annual Meeting. international Society fot Heart and
Lung Transplantion

April 21-24, 2004, San Francisco, CA. USA.

Informacion: www.ishlt.org

Exposanita.

Del 12 al 15 de Mayo de 2004
Bolonia. Italia.

Informacion: www.senaf.it

Reunion Nacional de la Sociedad Espanola de Radiologia
Médica. 2004.

Bilbao. Palacio Euskalduna.

Informacion: Dr. Arsenio Martinez Alvarez - Jefe de Radio-
diagnostico. Servicio de Radiologia. Hospital de Galdakao.
Galdakao. Vizcaya. Tel. 944 007 000.
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NOTA CLINICA

Linfagioma gigante de epiplon menor en el adulto
Giant lymphagioma of the lesser omentum

M. Echenique-Elizondo

Universidad del Pais Vasco. Departamento de Cirugia. Unidad Docente de Donostia-San Sebastian

Los linfangiomas abdominales son proce-
s0s patologicos congénitos que se mani-
fiestan tanto en el recién nacido como en
la edad adulta y que pueden plantear difi-
cultades diagndsticas, evolutivas y tera-
péuticas de importancia, sobre todo si no
son considerados en el momento de valo-
rar de forma correcto procesos expansivos
bien sean abdominales o de otra localiza-
cién. Su origen es debido a la falta de dre-
naje por aplasia linfatica congénita de
alguna region corporal y posterior desarro-
llo de una cavidad quistica de contenido
serolinfatico. El primer caso publicado lo
fué en estudios autdpsicos por Benevieni
en 1507. Tillaux y Millard publicaron el pri-
mar caso de tratamiento quirdrgico en
1880. La marsupializacion de un linfan-
gioma mesentérico es debida a Pean en
1883. Fue Gierke quien en 1926 describid
claramente el linfangioma quistico para
diferenciarlo de otras formaciones quisti-
cas, mediante la descripcion de algunas
fibras musculares aisladas en la pared
tumoral (1)

Caso Clinico

Paciente varén de 37 anos de edad sin
antecedentes médicos de interés, que es
valorado por presentar un cuadro de dia-
pepsia inespecifica y distension abdomi-
nal, fundamentalmente epigéastrica. Los
estudios analiticos, Rx toracica y ECG se
encuentran dentro de la normalidad. Un
estudio gastroduodenal asi como una es6-
fago-gasrtroscopia no de mostraron patolo-
gia. La ecografia abdominal (Figura 1) per-
mitid determinar la existencia de una gran
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tumoracion quistica intrabdominal y de dis-
posicion epigastrica. Se indicé una laparo-
tomia, comprobandose la existencia de
una gran tumoracion multilocular quistica
de contenido sero-quiloso situado a nivel
del epiplon menor (Figura 2) que pudo ser
extirpada en su totalidad. El estudio histo-
patolégico demostré la existencia de un
revestimiento endotelial de la formacion
quistica lo que establecié el diagndstico
de linfangioma quistico. El postoperatorio
transcurrié sin incidencias, estando el
paciente libre de enfermedad pasados 8
anos de la intervencion.

Se estima la incidencia de linfangiomas
quisticos en 1/12000 nacimientos vivos.
Son menos frecuentes a nivel abdominal
gue en otras localizaciones descritas:
torax, cuello (75%), axila (20%), retroperito-
neo, intestino, pancreas, bazo, higado,
glandula suprarrenal, escroto (3%) (2-5).
Menos del 1% se localizan a nivel mesen-
térico.

Panpendieck (6) estableci6 la clasificacion
de malformaciones congénitas linfaticas

que actualmente se encuentra en vigor. El
linfangioma quistico se ha descrito aso-
ciado a diversos sindromes y anomalias
congénitas tales como: S. De Turner, S.
De Down, otras alteraciones cromos6mi-
cas, y S. De Roberts y también en embara-
zadas expuestas a agentes teratdgenos.

Los linfangiomas se diagnostican mas
cominmente en la infancia y adolescen-
cia, siendo raros de observar a partir de la
tercera década de la vida. Actualmente y
mediante la generalizacion de estudios
ultrasonograficos de la gestante ha
aumentado su diagndstico en fases de
desarrollo intrauterino (7). La mayoria son
asintomaticos y pueden manifestarse en
forma de una masa abdominal palpable
dolorosa ante la presencia de complicacio-
nes evolutivas: infeccion, obstruccion
digestiva, hemorragia o ascitis asociada
(8, 9).La radiologia abdominal puede
demostar desplazamientos de imagenes
gaseosas y partes blandes y ocasional-
mente han sido descritos linfolitos en el
interior de las mismas. Ecograficamente

Figura 1. US abdominal. Gran tumoracién quistica de contenido liquido.
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Figura 2. Campo operatorio. Linfangioma quistico localizado a nivel del epiplon menor.

se manifiestan como de formaciones sep-
tadas, multiloculadas, con imagenes eco-
génicas en su interior si existe evidencia
de restos tisulares (10). La tomografia
axial computadorizada demuestra la exis-
tencia de masas quisticas con unidades
de densidad Hounsfield que varia entre
densidad agua y densidad grasa salvo en
el caso de hemorragia intraquistica en los
que pueden presentar mayor valores de
atenuacion. Se ha descrito el valor de la
resonancia magnética para diferenciar lin-
fangiomas quisticos de localizacion
mesentérica y su contenido y la naturaleza
del contenido de los mismos. En casos de
contenido seroso se muestra como hipo-
denso en imagenes T1W e hiperdensos en
imagenes T2W (11).

Una vez demostrada su existencias debe
individualizarse su tratamiento, valorando
su lugar de asentamiento y afectacion de
las estructuras vecinas, en el sentido de
determinar compresion desplazamiento o
infiltracion de las mismas, lo que puede
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realizarse mediante combinacion de ultra-
sonografia, tomografia axial computadori-
zada y resonancia magnética en el
momento actual.

La exéresis completa debe ser el trata-
miento de eleccion en el linfangioma quis-
tico, con el fin de evitar recidivas, si bien
el buen juicio quirdrgico debe valorar intra-
operatoriamente los limites funcionales y
vitales de la misma teniendo en cuenta las
estructuras afectadas y el grado de partici-
pacion de las mismas. Recientemente ha
sido descrita la reseccién completa
mediante técnicas laparoscopicas (12). La
inyeccion de productos esclerosantes:
alcohol, formol, debe ser rechazada en la
actualidad y reservada para casos de difi-
cil reseccion completa o en situaciones de
recidiva en los que la reintervencion puede
suponer un riesgo elevado para el
paciente (13).

Pensamos que el linfangioma quistico
debe ser considerado en el diagndstico
diferencial de procesos quisticos expansi-

vos intrabdominales, no solo en la infancia
y la pubertad, sino también en la edad
adulta.
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Gaceta Meédica de Bilbao.
Normas para la presentacion de trabajos

1. ASPECTOS GENERALES

1.1.-Gaceta Médica de Bilbao considerara para su publicacion
aquellos trabajos relacionados directamente con la Medicina y
Cirugia en sus diferentes manifestaciones clinicas.

1.2.-No se aceptaran trabajos publicados anteriormente o pre-
sentados al mismo tiempo en otra revista. Todos los originales
aceptados quedan como propiedad permanente de Gaceta
Médica de Bilbao y no podréan ser reproducidos total o parcial-
mente sin permiso de esta Revista.

2. ORIGINALES

2.1.-Aspectos generales

La revista consta fundamentalmente de las siguientes seccio-
nes:

1) Originales

2) Notas clinicas

3) Cartas al Director

La revista incluye otras secciones como Editoriales, Revisiones,
¢Cual es su diagndstico?, Actualizaciones terapéuticas. Estos
trabajos son escritos por el Comité de Redaccion o por encargo a
un cierto autor. Los autores que espontaneamente deseen cola-
borar en alguna de estas Secciones deben consultarlo previa-
mente.

Los manuscritos deben presentarse mecanografiados a doble
espacio, en papel blanco de tamanio folio o DIN A4, siendo papel
de buena calidad y escrito por una sola cara, con un maximo de
30 lineas de 70 pulsaciones por linea.

Todas las hojas iran numeradas correlativamente en el angulo
superior derecho..

2.2.-Ordenacion del material

Segln sus caracteristicas los trabajos seguiran el siguiente
esquema:

1) Originales; introduccion, material y métodos, resultados, dis-
cusion, agradecimientos y bibliografia.

2) Notas clinicas; introduccion,observacion clinica, discusion y
bibliografia.

3) Cartas al Director; no precisan una division tan neta como en
los anteriores apartados.

Como orientacion general para cada una de ellas, el Comité de
Redaccion aconseja:

a) Originales: 12 folios y un maximo de 12 ilustraciones o
tablas.

b) Notas clinicas: 6 folios y un maximo de 4 ilustraciones o
tablas.

c) Cartas al Director: 3 folios y un méximo de 2 ilustraciones o
tablas.

d) Revisiones: 12 folios y un maximo de 6 ilustraciones o tablas.
En el caso de los trabajos originales y las notas clinicas, se
deben incluir los siguientes componentes dispuestos segin el
orden que se indica: a) primera pagina; b) resumen en castellano
de extension aproximada de 150 palabras y palabras clave; c)
resumen en inglés y palabras clave; d) texto ordenado segin el
tipo de trabajo; e) agradecimientos; f) bibliografia. Cada uno de
estos apartados debe iniciarse en hoja nueva sin perderse el
orden correlativo de numeracion de los mismos en su conjunto.
En todos los casos y en la primera pagina del trabajo se indica-
ran los siguientes datos y en este orden: titulo en castellano y en
inglés, apellidos de los autores e inicial del nombre, nombre y
direccion del centro donde se ha realizado. Si se desea se puede
hacer mencion de los cargos de los autores mediante la corres-
pondiente llamada a pie de pagina.

El resumen debe ser de una extension aproximada de 150 pala-
bras e incluira:

a) el propdsito del estudio.

b) los procedimientos utilizados y los hallazgos principales.

¢) las conclusiones mas relevantes poniendo énfasis en lo que
de nuevo o relevante aporta al mismo.

Debe permitir comprender la esencia de los propdsitos, resulta-
dos y conclusiones del trabajo sin necesidad de leerlo en su tota-
lidad y no incluira material o datos no contenidos en el mismo.
Las palabras clave son de 3 a 10 palabras o frases cortas. siem-
pre que sea posible deben utilizarse términos empleados en el
Index medicus (Medical Subject Headings). Las palabras clave se
situaran después del resumen.

2.3.—Estructuras de los trabajos
Los trabajos originales se estructuran en los siguientes aparta-

a) INTRODUCCION. Constituye la explicacion necesaria para
comprender el texto que sigue a continuacion, debe ser lo mas
breve posible, no es una revision del tema ni una discusion ade-
lantada.

b) MATERIAL Y METODOS. Deben indicarse en este apartado el
centro donde se ha realizado el experimento o investigacion, el
tiempo que ha durado, las caracteristicas de la serie estudiada,
el criterio de seleccion empleado y las técnicas utilizadas, propor-
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cionando los detalles suficientes para que una experiencia deter-
minada pueda repetirse sobre la base de esta informacion.
Deben referenciarse los métodos estadisticos utilizados. con-
viene indicar, cuando se trate de experimentos realizados en
humanos, que los procedimientos seguidos estaban autorizados
por el Comité de Ensayos Clinicos e Investigacion de la Institu-
cién correspondiente o la normativa ética observada. Los farma-
cos y productos utilizados deben citarse con nombres genéricos,
via de administracion y duracién de la misma. No deben utili-
zarse nombres de pacientes ni iniciales ni nimeros de historia
que puedan permitir la identificacion de las personas. Se reco-
mienda realizar un esfuerzo en el intento de referenciar el tipo de
blUsqueda y seleccion bibliografica seguido para justificar la
bibliografia aportada.

¢) RESULTADOS. Relatan, sin interpretar, las observaciones

efectuadas y deben presentarse en una secuencia logica con el

apoyo de tablas y figuras. Deben evitarse repeticiones innecesa-

rias de los resultados en el texto que ya figuren en las tablas y

limitarse a resaltar los datos méas relevantes.

d) DISCUSION. Debe focalizarse en los aspectos mas importan-

tes del estudio y en las conclusiones que se derivan del mismo,

no extendiéndose en conceptos o hipdtesis que no son objeto
del propio estudio realizado. Es el apartado en que los autores

ofrecen sus opiniones sobre el estudio realizado en base a:

—-comentario del significado y aplicacion practica de los resulta-
dos.

-valoracion de la posible inconsistencia de la metodologia y razo-
nes por las que pueden ser validos los resultados.

—la relacion con publicaciones similares y comparacion entre
areas de acuerdo y desacuerdo, evitando una innecesaria repe-
ticion de datos ya aportados en los resultados.

-las indicaciones y directrices para ulteriores investigaciones.

e) AGRADECIMIENTOS. Cuando se considere necesario se citara

a las personas, centro o entidades que hayan colaborado o apo-

yado la realizacion del trabajo. Los autores son responsables de

la obtencion del permiso necesario de las personas o entidades
citadas, dado que los lectores pueden inferir que estas respal-
dan los datos y conclusiones del trabajo.

3. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Las referencias bibliograficas se presentaran en hojas aparte,
con numeracion correlativa por orden de citacion en el texto. En
el texto del manuscrito constara siempre la cita en nimeros ara-
bigos situados entre paréntesis. Los nombres de las revistas
deben abreviarse de acuerdo con la List of Journals Indexed del
Index Medicus (publicadas en cada ndmero de enero). No se
emplearan frases imprecisas como citas ni "observaciones no
publicadas", "comunicacion personal" o similares, aunque pue-
den citarse en el texto (entre paréntesis). Las citas deberan com-
probarse sobre los articulos originales y se ordenaran segin los
"Requisitos de uniformidad para manuscritos presentados a
revistas biomédicas" (1).

Entre las citas més habituales:

A) REVISTAS

1. Articulo habitual de revista.
Citar todos los autores si son seis 0 menos, si son siete o
mas, citar los seis primeros y anadir et al.
Jacobs NF, Kraus SJ. Gonococcal and nongonococcal urethri-
tis in men: clinical and laboratory differenciation. Ann Intern
Med 1975; 82: 7-121.

2. Trabajo publicado por una corporacion.
Working Group of the American Academy of Neurology AIDS
Task Force. Nomenclature and research case definitions for
neurologic manifestations of human immunodeficiency virus-
type 1 (HIV-1) infection. Neurology 1991; 41: 778-85.

3. Autor desconocido (anénimo).
Epidemiology for primary hearth care. Int J Epidemiol 1976; 5:
2245,

4. Suplemento de un volumen.
Carpenter YA. Indications for nutritional support. Gut 1986;
27 Suppl 1: 14-7.

5. Articulo aceptado pendiente de ser publicado.
Ponder BAJ. Molecular genetics of cancer. Br Med J. En
prensa.

B) LIBROS Y OTRAS MONOGRAFIAS

1. Autor(es) personal(es):
Eissen HN. Immunology: an introduction to molecular and
cellular principles of the immune response. 5.2 ed. Nueva
York: Harper & Row, 1974: 406.

2. Editor(es), recopilador(es) como autor(es):
Dausset J, Colombani J, editores. Histocompatibility testing
1972. Copenhague: Munksgaard, 1973: 12-8.

3. Capitulo de un libro:
Johnson WG. Genetic principles. En: Gomez MR, editor. Neu-
rocutaneous diseases: a practical approach. Boston: Butter-
worths, 1987: 1-8.

4. Actas de conferencias:
Vivian VL, editor. Child abuse and neglect: a medical commu-
nity response. Proceedings of the First AMA National Confe-
rence on Child Abuse and Neglect; 1984 Mar 30-31; Chicago.
Chicago: American Medical Association, 1985.

C) PUBLICACIONES DE OTRO TIPO

1. Articulo de un periddico:
Rensberger B, Specter B. CFCs may be destroyed by natural
process. The Washington Post 1989 Ag 7; Secc A: 2 (col. 5).

4. MATERIAL ICONOGRAFICO

—Tablas

Mecanografiar cada tabla en hojas individuales a doble espacio.
Numerar las tablas consecutivamente, en nimeros arabigos,
segln el orden de mencion en el texto. Situar el texto explicativo
de la tabla a pie de pagina y no en la cabecera. Explicar en las
notas al pie todas las abreviaturas y siglas utilizadas. Debe pro-
curarse que sean claras y que contengan el minimo de datos
imprescindibles para su comprension. Comprobar que las tablas
se citan en el texto. Para emplear datos de otra fuente, se debe
obtener el permiso y mencionarlo en el agradecimiento.

—Figuras

Numerarlas de manera correlativa y conjunta como figuras. Las
fotografias sélo se aceptaran en blanco y negro, en papel sati-
nado y preferentemente en tamano 9x12 centimetros. Para la
publicacion de fotografias en color consultar con la secretaria de
la Academia de Ciencias Médicas. El limite para el nimero de las
mismas se ha especificado al exponer las caracteristicas de
cada Seccion de la Revista. Debe buscarse un maximo de con-
traste para lograr una buena reproduccion. Al dorso de cada foto-
grafia se anotara en una etiqueta adhesiva o suavemente con
lapiz el nimero de la figura, apellido del autor y titulo abreviado
del trabajo. No se aceptaran xerocopias, diapositivas ni negati-
vos de radiografias.

Los graficos deben ser de excelente calidad, ya que en caso con-
trario no seran admitidos. El limite de nimero ha sido también
especificado anteriormente.

Tanto graficos como fotografias se remitiran en sobre aparte,
acompanados de una hoja, en los que se incluiran los pie de
cada grafico o fotografia, identificandolos convenientemente
mediante el nimero de figura correspondiente a cada una de
ellas.

5. ENVIO DEL MANUSCRITO

Enviar por correo el original y dos copias (salvo de fotografias) en
un sobre de papel grueso junto a una carta dirigida a: Gaceta
Médica de Bilbao. Jefe de Redaccion. Academia de Ciencias
Médicas de Bilbao. ¢/ Lersundi, 9-5.2 - 48009 Bilbao. Se agrade-
ceria asimismo el envio del articulo en soporte informatico, bien
en formato PC o MAC, asimismo indicando el programa con el
cual esta hecho y version del programa.

El Comité de Redaccion acusara recibo de los trabajos enviados
a la Revista e informaré a los autores acerca de la aceptacion de
los originales o de las modificaciones que juzgue necesario que
deban introducirse para poder ser publicados.

Todos los articulos originales, asi como los solicitados por
encargo seran revisados anénimamente por el Comité de Redac-
cion y/o por autores expertos designados por éste. En base a
esta revision el Comité de Redaccion se reserva el derecho de
rechazar aquellos originales que no juzgue apropiados, asi como
proponer modificaciones de los mismos cuando lo juzgue nece-
sario. En caso de aceptacion el autor firmante en primer lugar
recibira una prueba impresa del articulo para su correccion, que
debera devolver, una vez revisada, al Jefe de la Redaccion en el
periodo de siete dias.

Una vez publicado el articulo se enviara al autor firmante en pri-
mer lugar 5 ejemplares de la revista libres de todo gasto. Para
recibir un nimero superior se requiere un acuerdo previo con el
Jefe de Redaccion.

(1) Para una mayor informacion el Comité de Redaccion aconseja
consultar los: "Requisitos de uniformidad para manuscritos pre-
sentados a revistas biomédicas 2000" Gac Med Bilbao 2001;
98: 1-7.
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