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LA SENSIBILIDAD A LA INSULINA NO PREDICE LA HIPERTENSION EN
DESCENDIENTES DE HIPERTENSOS

Malmo, Suecia.
L os descendientes de pacientes hipertensos tienen mayor tendencia a desarrollar
hipertension, pero ese fendmeno serelaciona con la sensibilidad a la insulina

registrada antes del aumento de presion sanguinea.
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Titulo original:

[Insulin Sensivity with Respect to Glucose Metabolism in Hypertension-Prone Men Did Not Predict the
Blood Pressure Increase in 5 Years]

Titulo en castellano:

La Sensibilidad a la Insulina Respecto del Metabolismo de la Glucosa en Hombres Proclives a la
Hipertension No Predice el Aumento de Presién Sanguinea en los 5 Afios Siguientes

Introduccion

La hipertensién esencial se asocia con resistencia a la insulina e hiperinsulinemia. Estudios previos han
demostrado que los pacientes con esta patologia tienen disminuida la captacion de glucosa estimulada
por insulina respecto de los individuos no hipertensos de la misma familia. Esto podria indicar que la
resistencia a la insulina precede el aumento de presion sanguinea.

El objetivo del presente estudio fue evaluar la relacion entre la captacion periférica de glucosa estimulada
por insulina y la evolucién de la presion sanguinea en los 5 afios posteriores. El trabajo incluy6 a hijos de
pacientes hipertensos y controles de la misma edad provenientes de familias sin antecedentes de
hipertension.

Métodos

Se investigaron 2 grupos de hombres sanos. El primero (familiares) incluy6 a descendientes de familias
con antecedentes documentados de hipertension esencial, y el otro (controles) a individuos de familias sin
hipertension. Al momento de la primera evaluacion los participantes tenian entre 25 y 46 afios y una
presion diastolica en posicion supina inferior a 90 mmHg.

En la primera investigacion se obtuvieron muestras de sangre para medicion de lipidos y se realiz6 una
prueba de tolerancia oral a la glucosa. Los participantes con glucemia superior a 7.8 mmol/l a los 120
minutos de ingerida la glucosa fueron excluidos del estudio. También se efectud una prueba de ejercicio
en bicicleta ergométrica. Entre 1 y 3 meses después se realizd una prueba de "clamp" euglucémico
hiperinsulinémico; a partir de ella se calculé la velocidad de consumo de glucosa (M) como la cantidad de
glucosa infundida en la segunda hora, y el indice de sensibilidad a la insulina (M/l) como M dividido la
concentracién media de insulina a los 60 y 120 minutos. A los 5 afios de la primera investigacion, 32
familiares y 22 controles concurrieron a una segunda evaluacion que incluyé medicién de presion
sanguinea, examen antropomeétrico y andlisis clinicos.

Resultados
En la primera evaluacion, el indice M/l y el consumo méximo de oxigeno eran significativamente menores
en los familiares respecto de los controles (media 6.8 Vs. 9.1 mg/kg/miny 3.3 Vs.

4.2 ml/kg/min, respectivamente); los niveles séricos de triglicéridos eran mayores en el primer grupo
(media 1.06 mmol/l Vs. 0.72 mmol/l). Al cabo de 5 afios la presion sanguinea, tanto sistolica como
diastdlica, se habia incrementado en ambos grupos; pero la presion diastolica aumenté méas en los
familiares que en los controles (11 mmHg Vs. 5 mmHg en promedio). En ambos grupos se registraron
aumentos significativos del indice de masa corporal (IMC), la relacion cintura/cadera, la trigliceridemia, la
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glucemia y la colesterolemia, sin diferencias entre ellos. Los niveles de péptido C aumentaron sélo en los

familiares y en ningun caso hubo incremento del colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad (HDLc).

Fueron definidos como hipertensos los participantes que en la segunda evaluacién tuvieron un aumento
de presion diastélica mayor a 5 mmHg respecto de la primera, o cuyo valor absoluto de presién diastolica
superara los 90 mmHg. El 53% de los familiares y el 23% de los controles alcanzaron los criterios de
hipertension. En ninguno de los grupos hubo correlaciones entre el cambio de presién sanguineay el
valor inicial de cualquier pardmetro evaluado, salvo el IMC en los controles. En el analisis de regresion
lineal con la hipertension como variable nominal y la historia familiar, el IMC inicial y el M/I inicial como
variables de respuesta, solo los antecedentes familiares de hipertension influyeron significativamente
sobre el desarrollo de esta enfermedad durante el seguimiento.

Discusion
En este estudio, sefialan los autores, el aumento de presion sanguinea diastélica durante un seguimiento
de 5 afios fue mayor en los familiares de pacientes hipertensos que en los controles.

Esto indica que los primeros se hallaban verdaderamente predispuestos a la hipertension. No se hallaron
evidencias de que el nivel de sensibilidad a la insulina, los niveles de insulina en ayunas o ante estimulo,
o la glucemia durante la prueba de tolerancia oral se relacionaran con el cambio de presion sanguinea
durante el seguimiento en ninguno de los grupos. El IMC inicial se relaciond con la variacién de presion
solo en los controles. En un estudio previo realizado por los autores, la sensibilidad a la insulina
correlacion6 estrechamente con la relacion cintura/cadera sélo en los controles.

Estos resultados sugieren que la sensibilidad a la insulina es determinada por factores diferentes en
familiares y controles, pero que en ninguno de ambos grupos ese parametro se halla involucrado en la
regulacion de la presion sanguinea.

Autoevaluacion de Lectura

¢Qué parametro predice €l desarrollo de hipertension en descendientes de individuos no
hipertensos?

A. Lasensibilidad alainsulina.

B. El indice de masa corporal.

C. Lainsulinemia en ayunas.

D. La captacion maxima de oxigeno.

Respuesta Correcta
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€ IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO TEMPRANO EN LA AMILOIDOSIS

Boston, EE.UU.
El diagnéstico temprano es esencial paralograr el mayor efecto del tratamiento
sobrela sobreviday la calidad de vida; el nivel de sospecha debe ser alto, dado que

ninguna manifestacion per se es completamente orientador a.
Postgraduate Medical Journal 77:686-693, 2001
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Titulo original:
[Amyloidosis]
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Amiloidosis

Introduccion

En 1992 Bennhold introdujo la tincién de rojo Congo en la deteccién de la proteina amiloide. El
procedimiento y la visualizacién de birrefringencia verde en microscopio de luz polarizada siguen siendo
los pilares del diagndstico. Por microscopia electronica se comprobd que la proteina amiloide es una
proteina fibrosa con un patrén Unico de plegamiento cruzado B. La amiloidosis es un grupo heterogéneo
de trastornos relacionados con el depdsito de proteinas que comparten esta particularidad.

Composicién de la proteina amiloide
La hoja B no es el Unico componente en los depdsitos de amiloide.

El componente P es una glucoproteina que representa hasta el 15% del depdsito de amiloide.

Clasificacion y epidemiologia

Si bien la enfermedad es infrecuente, con una incidencia de 12 casos por millon de habitantes por afio, la
cifra no es muy inferior a la de otras entidades, como leucemia mieloide crénica o sindrome de Guillain
Barré. La incidencia de amiloidosis familiar es desconocida, aunque en centros de referencia representa el
10% al 20% de todos los casos de amiloidosis.

Amiloidosis por cadenas livianas (AL)

Las cadenas livianas inestables de las inmunoglobulinas, producidas por células plasmaticas en procesos
linfoproliferativos, se asocian con la formacién y deposito de fibrillas que consisten en una porcion de la
region variable de la cadena kappa o lambda o en moléculas enteras. A diferencia del mieloma mudltiple y
las gammapatias monoclonales, en AL son mas frecuentes las cadenas lambda que se depositan en rifion
y corazon. La forma de presentacion como enfermedad renal, usualmente con proteinuria y sindrome
nefrotico, se comprueba en el 65% de los casos de amiloidosis, mientras que el compromiso cardiaco se
observa en un tercio de los casos, pero es la causa de muerte en mas de la mitad de los pacientes.

Amiloidosis de los trastornos crénicos (AA)

La amiloidosis asociada a tuberculosis o enfermedades reumaticas crénicas se caracteriza por el depésito
de proteina AA, una molécula de 76 aminoacidos. A diferencia de la variabilidad de la proteina AL, la AA
es muy homogénea y deriva del reactante de fase aguda, amiloide sérico A, que se genera en respuesta
a la inflamacién crénica y citoquinas proinflamatorias, como factor de necrosis tumoral alfa (TNFa). Aldn
no se sabe por qué ocurre amiloidosis AA s6lo en una minoria de enfermos con patologias crénicas. El
rifidn es el 6rgano mas cominmente afectado en esta forma clinica, aunque el depésito de proteina
amiloide puede ser extenso y el enfermo puede permanecer asintomatico.

Amiloidosis familiar

Se hereda en forma autosémica dominante. La mutacion mas frecuente es la que ocurre en el gen de la
transtiretina o prealbdmina, proteina sintetizada primariamente en el higado y responsable del transporte
de la vitamina A y tiroxina. La proteina tiene la capacidad potencial de plegarse como hoja B, propiedad
gue puede aumentar en forma patolégica en presencia de una mutacion heredada. Clinicamente, la
amiloidosis familiar se caracteriza predominantemente por el compromiso neuropatico, en lo que se ha
dado en llamar polineuropatias amiloidéticas familiares.

Amiloidosis relacionada con la didlisis (AB2M)
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En pacientes hemodializados, la 2 microglobulina, integrante de los antigenos de histocompatibilidad de
clase |, no atraviesa la membrana de didlisis y forma fibrillas amiloides que se depositan en articulaciones
(artritis), tejido periarticular (sindrome del tinel carpiano) y huesos (quistes 6seos).

Amiloidosis cerebral

La enfermedad de Alzheimer, sindrome de Down y la angiopatia amiloide hereditaria se asocian con la
formacion de una proteina amiloide. Es posible que en la enfermedad de Alzheimer las mutaciones en la
proteina B amiloide ejerzan un papel etiopatogénico primario, afiaden los autores. Las encefalopatias
espongiformes (kurd, enfermedad de Creutzfeld-Jacob, entre otras) se caracterizan por placas amiloides
formadas a partir de proteinas pridnicas.

Amiloidosis cardiaca senil

Mientras que la transtiretina se deposita en el ventriculo, la auricula puede tener depésitos derivados del
péptido natriurético. Aunque clinicamente suele ser irrelevante, en algunos enfermos la amiloidosis senil
puede asociarse con depdsitos masivos de proteina amiloide en el corazén e insuficiencia cardiaca.

Diagndstico
Es comun que los enfermos consulten a varios especialistas antes de que se llegue al diagnostico preciso.
Sin embargo, ante la posibilidad de tratamiento eficaz, la identificacion precoz del trastorno es esencial.

Los autores recuerdan que la amiloidosis es una afeccion multisistémica; el compromiso de un sélo
6rgano es sumamente inusual. La combinacion de diversos sintomas -astenia, pérdida de peso, disnea,
edemas periféricos, sindrome del tinel carpiano e hipotension postural- debe hacer pensar en amiloidosis.
A su vez, el antecedente familiar de trastornos neuromusculares obliga a descartar la forma familiar de
amiloidosis. En forma similar, debe evaluarse la posibilidad en pacientes que desarrollan sindrome
nefrético o en aquellos que tienen miocardiopatia restrictiva. En la amiloidosis AA, el rifion e higado son
los 6rganos mas frecuentemente involucrados. La comprobacién de proteinuria masiva en ausencia de
hipertrofia renal y la falta de hipertensién en pacientes con insuficiencia renal grave son manifestaciones
gue deben orientar al diagnéstico de amiloidosis.

En personas de edad avanzada, el desarrollo de una miocardiopatia infiltrativa debe hacer considerar
amiloidosis senil. Los trastornos sensitivos en "guante o media”, especialmente si se asocian con
sindrome del tanel carpiano, son caracteristicos de las neuropatias de la amiloidosis familiar.

El compromiso digestivo puede manifestarse por cambios en el habito intestinal, atribuidos a la alteracion
autondémica o a infiltracion directa por amiloide. La hepatomegalia es frecuente y la macroglosia es
caracteristica de la amiloidosis AL.

Los autores recuerdan que son pocas las otras situaciones que se asocian con pUrpura periorbitaria
espontanea, como consecuencia de la fragilidad vascular inducida por el depésito de amiloide.

El examen de orina, sangre y analisis especiales como la inmunoelectroforesis (para la deteccién de
proteinas monoclonales) pueden ser de ayuda diagnéstica. El electrocardiograma muestra un patrén de
bajo voltaje -inesperado en la hipertrofia ventricular izquierda- y escasa progresion de la onda R (patrén
de pseudoinfarto). El estudio Doppler revela un patron de llenado restrictivo.

Los estudios con radionucleidos, con componente P marcado con iodo 123, son de utilidad para
establecer la magnitud del depésito de amiloide y para valorar el grado de progresion de la patologia
después del tratamiento. A su vez fueron de mucha utilidad ya que permitieron reconocer que los
depdsitos no son fijos sino que fluctian en forma constante. El hecho explica por qué la eliminacién de los
precursores fibrilares se asocia con mejoria organica.

Sin embargo, el diagnostico definitivo se basa en la demostracién histolégica de proteina amiloide a partir
de la biopsia de un 6rgano afectado o, en forma mas sencilla e igualmente eficaz, de la grasa subcutanea
abdominal. La positividad de tincidn con rojo Congo confirma amiloidosis aunque no es de utilidad para
determinar el tipo de proteina depositada. En ausencia de discrasia de células plasmaticas, situacion en la
que pueden ser de utilidad los estudios inmunoldgicos de proteinas, el andlisis genético puede ser de
valor para comprobar mutaciones especificas.

Prondéstico

Sin tratamiento, el pronéstico es desfavorable con una sobrevida promedio de 1 a 2 afios. El compromiso
cardiaco predice peor evolucion. En las formas genéticas, la sobrevida suele ser mayor aunque depende
de la mutacion responsable. En pacientes con amiloidosis AA, el prondstico esta determinado por la
enfermedad de base.

Tratamiento
El tratamiento de sostén incluye el manejo de la insuficiencia cardiaca y del compromiso renal, entre
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otros. Los diuréticos son los farmacos de eleccion en la primera entidad. Los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina deben ser usados con mucha cautela especialmente en sujetos con
hipotensién ortostéatica. Los antagonistas de los canales de calcio exacerban el trastorno y los beta
bloqueantes deben evitarse por sus efectos inotrépicos negativos. La digoxina esta contraindicada porque
se une avidamente a la proteina amiloide y ocasiona toxicidad. En sujetos con insuficiencia renal, la
dialisis prolonga la sobrevida y puede ser imprescindible hasta que se disponga de un érgano para
trasplante. La midodrina, un agonista a, es beneficiosa en enfermos con hipotension postural.

Las enfermedades de base se tratan en forma convencional. En pacientes con amiloidosis AL, el melfalan
y la prednisolona constituyen el tratamiento principal junto con el trasplante autélogo de precursores
hematopoyéticos. El régimen se ha asociado con remision completa del clon amiloidogenético en casi la
mitad de los pacientes tratados.

El uso de talidomida (con propiedades antiangiogénicas e inmunomoduladoras) y de etarnacept
(antagonista de los receptores del TNFa) son posibles alternativas terapéuticas. El Gltimo mostré ser
eficaz en un subgrupo de enfermos con compromiso cardiaco sustancial.

En las formas hereditarias, el trasplante hepatico puede ser curativo (cuando la enfermedad de debe a la
mutacion del gen de la prealblimina, sintetizada casi exclusivamente a ese nivel).

Asimismo, este abordaje representa el tratamiento definitivo en las formas de amiloidosis asociadas con
polineuropatias familiares, sefialan por ultimo los expertos.

Autoevaluacion de Lectura

¢Cual delos siguientes estudios es definitivo en el diagndstico de amiloidosis?

A. Confirmacion histoldgica de la proteina amiloide.

B. Presencia de cadenas livianas en orina.

C. Electrocardiograma de bajo voltaje en presencia de hipertrofia
D. Deteccion de una banda monoclonal en el proteinograma

Respuesta Correcta
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€ DARO VASCULAR POR ESTRES OXIDATIVO EN LA HIPERTENSION

Atlanta, EE.UU.
El aumento de la generacion vascular de especiesreactivas de oxigeno esun
mecanismo que contribuye de manera significativa con el desarrollo de lesiones

vasculares en la hipertension.
Coronary Artery Disease 12:455-461, 2001

Autores:
Landmesser U, Harrison DG.
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Departamento de Medicina, Emory University School of Medicine and the Atlanta Veterans Administration
Hospital, Atlanta, EE.UU.

Titulo original:

[Oxidative Stress and Vascular Damage in Hypertension]
Titulo en castellano:

Estrés Oxidativo y Dafio Vascular en la Hipertension

Introduccion
En numerosos modelos experimentales de hipertension se demostré el incremento de la produccion
vascular de superoxido.

Recientemente, agregan los autores, se comprob6 en pacientes con hipertension esencial la elevacion de
los niveles plasmaticos de peréxido de hidrégeno. Ademas, la administracion de vitamina C (un
antioxidante) aumenta la vasodilatacion dependiente del endotelio en la circulacién coronaria y del
antebrazo en pacientes con hipertension esencial, lo cual sugiere que en la hipertension humana
incrementa la sintesis vascular de especies reactivas de oxigeno (ERO).

Los autores revisan los conocimientos actuales acerca de los mecanismos que conducen al aumento de
la generacion de ERO en sujetos hipertensos y analizan sus consecuencias fisiopatologicas.

Fuentes vasculares de especies reactivas de oxigeno en la hipertension Si bien hay numerosas
fuentes enzimaticas potenciales de ERO en el tejido vascular, durante los tltimos afios la xantino oxidasa,
la NAD(P)H oxidasa y la sintetasa de 6xido nitrico (SON) han sido estudiadas mas detalladamente, las
cuales probablemente desempefien un papel preponderante en la enfermedad vascular.

Xantina oxidasa

Un investigacion reciente ha informado que la actividad de la xantino oxidasa en la microcirculacion
mesentérica era tres veces mas elevada en ratas con hipertension espontanea respecto de los animales
normales. En vasos sanguineos humanos se observo una reduccion de la generacion de superéxido
luego de la administracion del inhibidor de la xantino oxidasa allopurinol; de modo que esta enzima seria
una fuente importante de superéxido en el sistema vascular humano.

NAD(P)H oxidasa

Se demostré aumento de la actividad de NAD(P)H oxidasa en ratas con hipertension inducida por
angiotensina Il, pero no en los animales con hipertension inducida por noradrenalina. Esto sugiere que la
activacion de este sistema enzimatico se produce especialmente en las formas de hipertensién asociadas
con aumento de la accion vascular de angiotensina Il. La activacion del sistema de la NAD(P)H oxidasa
en la hipertensién ha recibido gran atencién debido a que desempefiaria un papel fundamental en el
desarrollo de hipertrofia de las células musculares lisas vasculares y seria importante en el mantenimiento
de niveles elevados de presion arterial.

Sintetasa de 6xido nitrico endotelial

Las sintetasas del 6xido nitrico son enzimas similares a la citocromo P450 reductasa que catalizan el
transporte de electrones desde el NADPH, unido en el dominio reductasa de la enzima, al grupo heme,
ubicado en su dominio oxigenasa. Estudios in vitro han revelado que la SON endotelial y neuronal puede
"desacoplarse" y producir superéxido en vez de ON.

El principal determinante del "desacople" de la SON seria la disponibilidad del cofactor
tetrahidrobiopterina (H,B). En dos estudios se demostré que la administracion de H,B disminuia la

generacion de superdxido en la aorta de ratas con hipertension espontanea; los resultados sugieren que
la deficiencia de H,B contribuye de manera significativa con el incremento de la generacion vascular de

superoxido. Recientemente, los autores informaron que el peroxinitrito, el producto de la reaccion del
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superoxido y el ON, oxida a la H,B, lo que conduciria al desacople de la SON endotelial.

Papel de las especies reactivas de oxigeno en el desarrollo y mantenimiento de la hipertension Un
mecanismo importante por el cual las ERO contribuyen al desarrollo y mantenimiento de niveles elevados
de presion arterial es la inactivacion del ON derivado del endotelio. La disponibilidad vascular reducida de
ON produce un aumento sustancial de la presion arterial. En diferentes formas de hipertension, el
tratamiento con superéxido dismutasa (SOD) redujo efectivamente los niveles de presion arterial y
aumento la biodisponibilidad de ON.

En seres humanos se estudio el efecto del antioxidante vitamina C sobre la presion arterial. En 19
pacientes jovenes hipertensos tratados durante 4 semanas con vitamina C se observé una reduccion de
10 mmHg en la presién media. Debido a que se demostré que la vitamina C aumenta la biodisponibilidad
de ON en pacientes hipertensos, este efecto podria contribuir a la reduccion observada de la presién
arterial. Ademas, estudios experimentales recientes han sugerido que esta vitamina aumenta la
produccion de ON en las células endoteliales al prevenir la oxidacion de la H,B. En consecuencia, el

"reacoplamiento” de la SON endotelial por el aumento de la disponibilidad de su cofactor seria uno de los
mecanismos de normalizacion de la presién arterial de la vitamina C.

Diversas evidencias también indican que las ERO pueden desempefiar papeles importantes como
moléculas de sefializacion que intervienen en el crecimiento de las células musculares lisas vasculares;
por lo cual son mediadores importantes del remodelaje vascular y en el mantenimiento de la hipertension.
Diversas drogas utilizadas en el tratamiento de esta afeccion -como inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina o antagonistas de los receptores de angiotensina- impedirian la hipertrofia del misculo
liso vascular y el engrosamiento de la pared al reducir los niveles de ERO en el vaso.

Especies reactivas de oxigeno e inflamacion vascular en la hipertensiéon La hipertensién es un factor
de riesgo conocido para el desarrollo de aterosclerosis y sus complicaciones. Una gran cantidad de
evidencias sugiere que la aterosclerosis debe ser considerada una enfermedad inflamatoria. Las ERO
establecerian un estado proinflamatorio por activacion directa de la expresion de la molécula de adhesién
leucocitaria y al disminuir la disponibilidad de ON. También se demostré que el ON tiene numerosas
propiedades antiaterogénicas adicionales, incluyendo la inhibicion de la agregacion plaquetaria y de la
proliferacion de las células musculares lisas.

El desequilibrio entre ERO y ON en la pared vascular contribuiria a la activacion local del sistema renina-
angiotensina. La angiotensina Il es un mediador especialmente potente de los efectos proinflamatorios
vasculares. Las ERO probablemente intervienen en numerosos eventos proinflamatorios iniciados por la
angiotensina Il. La estimulacion de la expresion de los receptores endoteliales de las lipoproteinas
oxidadas de baja densidad (LOX-1) por la angiotensina |l aumentaria la captacion de las lipoproteinas
oxidadas en las células endoteliales, lo que significa mayor inflamacién vascular. La angiotensina Il
también induce la apoptosis endotelial. Probablemente la activacion de las vias proinflamatorias
vasculares por las ERO contribuya al dafio renal y cardiaco observado en la hipertension.

Conclusién

Diversos estimulos, incluyendo el estrés mecanico, la angiotensina Il y la endotelina, activan la produccion
vascular de ERO. El desequilibrio que se establece entre los niveles de superéxido y ON, con pérdida de
este Ultimo y aumento del estrés oxidativo en el endotelio, conduce al dafio del 6rgano terminal, al
remodelaje vascular y al desarrollo de aterosclerosis.

Autoevaluacion de Lectura

¢Qué estimulos activan la produccion vascular de especiesreactivas de oxigeno en la hipertension?

A. Lalipoproteina de alta densidad.

B. Laangiotensinall, la endotelinay el estrés mecéanico.
C. Ladisminucion de la generacién de superoxido.

D. El aumento del cofactor de la 6xido nitrico sintasa.

Respuesta Correcta
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€ UTILIDAD DE LA RADIOGRAFIA LATERAL DE TORAX EN EL
DIAGNOSTICO DE OSTEOPOROSIS

Santander, Espafia.
Laradiografia lateral detérax esuna herramienta diagnéstica desaprovechada en

laidentificacion de pacientes con osteopor osis.
Medicina Clinica (Barcelona) 117:734-736, 2001

Autores:
Hernandez Hernandez JL, Fidalgo Gonzalez I, Lopez Calderon My colaboradores.

Institucion/es participante/s en la investigacion:
Departamento de Medicina Interna, Servicio de Radiologia, Hospital Marqués de Valdecilla, Universidad
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Introduccion

La osteoporosis es una entidad de prevalencia elevada, cuyas consecuencias en gran parte son
prevenibles con los farmacos actuales; por lo cual, es importante el diagndstico temprano. Las fracturas
osteoporoticas incrementan el riesgo de futuras fracturas. Las fracturas vertebrales no sé6lo constituyen un
factor de riesgo de nuevas lesiones vertebrales, sino también de otras fracturas osteoporoticas. Con
frecuencia se realizan estudios radiolégicos toracicos, ajenos a la osteoporosis, que permiten identificar
deformidades vertebrales. Esto supone la posibilidad de detectar la presencia de la enfermedad antes del
desarrollo de fracturas clinicas mediante una simple radiografia lateral de térax.

En la presente experiencia los autores evaluaron la frecuencia con la cual los radiélogos refieren en sus
informes de radiografias laterales de térax algin dato que le permita al clinico valorar la posibilidad de
osteoporosis. Ademas, estudiaron en qué porcentaje el profesional, ante informes de esta naturaleza,
profundiza el estudio de la osteoporosis y llega a prescribir tratamiento.

Métodos

El analisis comprendié la revisién de los informes de radiografias laterales de térax correspondientes a 3
500 sujetos mayores de 50 afios. Los autores seleccionaron los registros que consignaban términos tales
como "osteoporosis”, "probable osteoporosis", "pérdida de altura del cuerpo vertebral", "aplastamiento
vertebral" o "fractura vertebral". Posteriormente se localizé el informe de alta del paciente referido al
episodio que motivé la evaluacion radiolégica y se consigno el registro del dato radiografico, la conducta
médica posterior y la inclusidn de osteoporosis entre los diagndsticos. También se valoré la relacién entre
la cifra de casos de osteoporosis referidos por el radiélogo y la cantidad que deberia haber sido

identificada segun la informacion epidemioldgica.

Resultados
El andlisis reveld que los términos buscados aparecieron en 67 informes radiolégicos y consignados sélo
en 22 informes de alta.

En total fueron tratados 19 pacientes; 15 con calcio, 12 con vitamina D, 12 con bisfosfonatos y 2 con
calcitonina. Cabe destacar que solo 14 individuos recibieron tratamiento antirresortivo propiamente dicho.
Cuatro (6%) de los pacientes en cuyo informe final consté la existencia de osteoporosis fueron sometidos
a densitometria; todos los casos correspondieron a mujeres mayores de 65 afios. Ocho personas, 3
mujeres mayores de 65 afios y 5 menores, fueron derivadas a una unidad especializada para el estudio
de posible osteporosis (12%). Considerados todos los pacientes en su conjunto, el porcentaje con informe
radiologico positivo en cuya historia clinica se consignoé el diagnéstico de osteoporosis ascendié al 33%.
De los anteriores el 86% recibi6 tratamiento, el 18% fue sometido a densitometria y el 36% derivado a
consulta especializada.

El grupo de enfermos en cuyo informe de alta figuré el diagnostico de osteopororosis constituy6 el 6.2%
de todos los que podrian haber tenido este diagndstico, si el radidlogo hubiera identificado la alteracion en
la columna y el clinico la hubiera tenido en cuenta. El porcentaje de individuos que recibid tratamiento
adecuado respecto de los que podrian haberlo recibido si se hubiera tratado a todos los pacientes
potencialmente identificables por radiologia fue del 4%.

Discusion
Los resultados revelan cierta falta de atencion hacia el diagnéstico de osteoporosis por parte de
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radidlogos y clinicos, fendmeno que se extiende al campo terapéutico. Esta conducta se transforma
practicamente en ignorancia absoluta en el caso de los varones. Las radiografias laterales de torax,
comentan los expertos, constituyen una herramienta de gran utilidad en la identificacion de los pacientes
con osteoporosis y en la prescripcion del tratamiento apropiado. Sin embargo, esto exige mayor
conciencia de la enfermedad por parte de los profesionales y mejor conocimiento de sus posibilidades
terapéuticas.

Autoevaluacion de Lectura

¢En qué porcentaje deinformes deradiogr afias laterales de torax el radidlogo consigna la
existencia de osteopor osis en los casos potencialmente diagnosticables?

A.20%.
B.6%.

C.33%.
D.50%.

Respuesta Correcta
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