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Con esta entrega de novedades y noticias también les 

acercamos una reflexión: 

 

Le Clínica requiere que volquemos todo el trabajo en la 

misma, eso nos hará seguir creciendo y ofreciendo a 

profesionales y pacientes toda la calidad que se nos merece.  
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La Organización Mundial de la Salud dijo el lunes que 

deben desarrollarse urgentemente nuevos fármacos para 

combatir a 12 familias de bacterias, a las que consideró 

"patógenos prioritarios" y una de las mayores amenazas 

a la salud humana. 

La agencia de salud de Naciones Unidas dijo que 

muchos microbios ya se han convertido en 

superbacterias mortales que son resistentes a muchos 

antibióticos. 

Las bacterias "tienen habilidades para encontrar 

nuevas formas de resistir el tratamiento", dijo la OMS, y 

también pueden transmitir material genético que permite 

que otras bacterias no respondan a los fármacos. 

Los gobiernos necesitan invertir en investigación y 

desarrollo para encontrar nuevos medicamentos a 

tiempo, porque no se puede confiar en el aporte de las 

fuerzas del mercado para combatir a los microbios, 

añadió. 

"La resistencia a los antibióticos está creciendo y 

nos estamos quedando sin opciones de tratamiento", dijo 

Marie-Paule Kieny, directora general adjunta de la OMS 

para los sistemas de salud y la innovación. 

"Si dejamos a las fuerzas del mercado por sí solas, 

los nuevos antibióticos que necesitamos con más 

urgencia no van a estar a tiempo", agregó. 

En las últimas décadas, las bacterias resistentes a 

los fármacos, como el estafilococo dorado (MRSA) o el 

Clostridium difficile, se han convertido en una amenaza 

para la salud mundial, mientras que cepas de 

superbacterias de infecciones como la tuberculosis y la 

gonorrea son ahora intratables. 

 

 

Patógenos prioritarios 

La lista de "patógenos prioritarios" publicada por la 

OMS tiene tres categorías -crítica, alta y mediana-, según 

la urgencia con que se necesitan los nuevos antibióticos. 

El grupo crítico incluye bacterias que representan una 

amenaza particular en hospitales, hogares de ancianos y 

otros centros de atención. 

 

 

28 de febrero de 2017 | Por Kate Kelland, Reuters  

La agencia de salud de las Naciones Unidas aseguró que deben desarrollarse de 
forma urgente nuevos fármacos para combatir a 12 familias de bacterias 
mortales que son resistentes a muchos antibióticos.   

1- La OMS emitió la lista de las bacterias más 
peligrosas del mundo 

La bacteria Staphylococcus aureus es 
catalogada tiene una "prioridad elevada" debido 
a su resistencia a la meticilina y a la 
vancomicina. Crédito: R Parulan Jr. Getty 
 

http://www.scientificamerican.com/espanol/author/kate-kelland/
http://www.scientificamerican.com/espanol/author/reuters/
http://www.gettyimages.com/license/142922730
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A continuación la lista completa: 

 

Prioridad 1: CRÍTICA 

 Acinetobacter baumannii, resistente a los 

carbapenémicos. 

 Pseudomonas aeruginosa, resistente a los 

carbapenémicos. 

 Enterobacteriaceae, resistentes a los 

carbapenémicos, productoras de ESBL. 

 

Prioridad 2: ELEVADA 

 Enterococcus faecium, resistente a la 

vancomicina. 

 Staphylococcus aureus, resistente a la 

meticilina, con sensibilidad intermedia y 

resistencia a la vancomicina. 

 Helicobacter pylori, resistente a la 

claritromicina. 

 Campylobacter spp., resistente a las 

fluoroquinolonas. 

 Salmonellae, resistentes a las fluoroquinolonas. 

 Neisseria gonorrhoeae, resistente a la 

cefalosporina, resistente a las fluoroquinolonas. 

Prioridad 3: MEDIA 

 Streptococcus pneumoniae, sin sensibilidad a la 

penicilina. 

 Haemophilus influenzae, resistente a la 

ampicilina. 

 Shigella spp., resistente a las fluoroquinolonas. 

       

 

Artículo extraído de: 
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Un equipo del Consejo Superior de Investigaciones 
Científicas (CSIC) ha desarrollado un biosensor que puede 
llegar a detectar el VIH-1 durante la primera semana tras de 
la infección. 

Los experimentos, realizados con suero humano, 
detectan el antígeno p24, una proteína presente en el virus 
del VIH-1. La tecnología, patentada por el CSIC, detecta 
esta proteína hasta en concentraciones 100.000 veces 
inferiores que los sistemas actuales. 

El tiempo total del ensayo es de cuatro horas y 45 
minutos, por lo que los resultados clínicos se podrían 
obtener en el mismo día. La investigación aparece 
publicada hoy en la revista PLOS ONE. 

El biosensor combina estructuras micromecánicas 
de silicio con nanopartículas de oro, ambas 
‘funcionalizadas’ con anticuerpos específicos al p24. Al final 
del inmunoensayo, el p24 es atrapado a modo sándwich 
entre las nanopartículas de oro y las estructuras 
micromecánicas de silicio. 

Dichas nanopartículas presentan resonancias 
ópticas conocidas como plasmones capaces de dispersar 
la luz con mucha eficiencia y se han convertido en una de 
las estructuras que más interés han despertado en la última 
década en el campo de la óptica. 

Las estructuras micromecánicas son excelentes 
sensores mecánicos capaces de detectar interacciones tan 
pequeñas como las fuerzas intermoleculares. La 
combinación de estas dos estructuras produce señales 
mecánicas y ópticas para detectar el p24, que se amplifican 
la una a la otra produciendo una extraordinaria sensibilidad. 

 
Fotografía del biosensor, de medio milímetro de longitud. 

Crédito: Joan Costa CSIC Communication 

 

Útil también en cáncer 

La nueva herramienta está siendo además aplicada 
para la detección precoz de algunos tipos de cáncer. 

“El chip es el mismo para las pruebas de VIH que 
para la de los biomarcadores de cáncer. Lo que cambia es 
la parte química, la solución que colocamos para que 
reaccione. Nuestro trabajo se centra en desarrollar 
aplicaciones para esta nueva tecnología”, señala Javier 
Tamayo, que trabaja en el Instituto de Microelectrónica de 
Madrid. 

“El biosensor usa estructuras que se fabrican con 
tecnologías bien establecidas en microelectrónica, lo cual 
permite su producción a gran escala y a bajo coste. Esto, 
unido a su simplicidad, podrían convertirlo en un buen 
candidato para ser usado en países en vías de desarrollo”, 
detalla Tamayo. 

16 de febrero de 2017 | Por SINC. 

Un nuevo dispositivo, probado con suero humano, permite detectar el VIH tan solo 

una semana después del contagio y obtener los resultados en menos de cinco 

horas.   

2- Un biosensor detecta el VIH solo una semana 
después de la infección 

https://www.eurekalert.org/multimedia_ml/pub/2523.php
http://www.scientificamerican.com/espanol/author/sinc/
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¿Cómo funciona el biosensor? 

El experimento se inicia incubando sobre el sensor 
un mililitro de suero humano durante una hora a 37 °C para 
permitir la unión de los antígenos p24 de HIV-1, si los 
hubiera, a los anticuerpos de captura ubicados en la 
superficie del sensor. 

Tras esto se vuelve a incubar, pero en este caso con 
nanopartículas de oro, a 37 °C durante 15 minutos para el 
marcaje de las proteínas p24 capturadas. Finalmente, el 
material resultante se somete a un enjuague para eliminar 
las partículas que no se han unido. 

“El tiempo total del ensayo es realmente rápido, por 
lo que, para confirmar el diagnóstico se podría incluso 
repetir las pruebas y los resultados clínicos podrían estar el 
mismo día del control médico. Los resultados son 
estadísticamente significativos y podrían adaptarse a los 
requerimientos médicos”, añade Tamayo. 

 

Sistemas de detección de VIH 

La infección aguda por virus de la inmunodeficiencia 
humana se define como el tiempo desde la adquisición del 
virus hasta la seroconversión, es decir, la aparición de 
anticuerpos detectables para el VIH en la sangre. 

En la actualidad existen dos formas para detectar el 
VIH en sangre. La infección puede ser diagnosticada 
mediante la detección en sangre de ARN viral por las 
pruebas de amplificación de ácidos nucleicos, o al detectar 
p24 con los inmunoensayos de cuarta generación. 

El primer método, basado en la detección en sangre 
de ARN viral, presenta un límite de detección de 20 a 35 
copias de ARN por mililitro, es decir, una concentración que 
típicamente ocurre dos semanas después de la adquisición 
del VIH. 

 

 

 

 

 

 

En el segundo método, durante los inmunoensayos 
de cuarta generación, se alcanza un límite de detección de 
p24 de 10 picogramos por mililitro, una concentración 
alcanzada aproximadamente tres o cuatro semanas 
después de la infección. 

La duración de la etapa entre el contagio y la 
seroconversión es de aproximadamente cuatro semanas. 
La detección temprana del VIH es crucial para la mejora de 
la salud del individuo. Los cambios progresivos se 
producen después de la adquisición del VIH, como el 
agotamiento irreversible de los linfocitos CD4 en el 
intestino, la replicación en el sistema nervioso central y el 
establecimiento de reservorios latentes. 

 

Artículo extraído de: 
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      Ha pasado casi un año desde que Rebecca 
Knickmeyer conoció por primera vez a los participantes de 
su más reciente estudio sobre desarrollo del cerebro. 
Knickmeyer, neuróloga de la Escuela de Medicina de la 
Universidad de Carolina del Norte, en Chapel Hill, espera 
ver cómo 30 recién nacidos han crecido y se han 
transformado en inquisitivos niños de un año que gatean, 
utilizando para ello una batería de pruebas de 
comportamiento y temperamento. En un examen, la madre 
de un niño podría desaparecer de la sala de pruebas y 
luego reaparecer con un extraño. Otra prueba aumenta la 
rareza del ambiente con algunas máscaras de Halloween. 
Luego, si todo va bien, los niños deberían tomar pacíficas 
siestas mientras una ruidosa máquina de resonancia 
magnética escanea sus cerebros. 

“Tratamos de prepararnos para todo”, dice 
Knickmeyer. “Sabemos exactamente qué hacer si los niños 
tratan de huir”. 

Knickmeyer está emocionada de ver algo más de estos 
niños: su microflora fecal, el conjunto de bacterias, virus y 
otros microbios que habitan en sus intestinos. Su proyecto 
(conocido cariñosamente como “el estudio del popó”) es 
parte de un pequeño pero creciente esfuerzo de 
neurólogos para ver si los microbios que colonizan los 
intestinos en la infancia pueden alterar el desarrollo del 
cerebro. 

El proyecto llega en un momento crucial. Un 
creciente grupo de datos, en su mayoría de animales 
criados en condiciones estériles y libres de gérmenes, 
muestra que los microbios en los intestinos influencian el 
comportamiento y pueden alterar la fisiología y bioquímica 
del cerebro. 

En humanos, los datos son más limitados. Los 
investigadores han trazado conexiones entre patología 
intestinal y condiciones neurológicas psiquiátricas como la 
ansiedad, el autismo, la esquizofrenia y los desórdenes 
neurodegenerativos, pero estas son solo conexiones. 

“En general, el problema de la causalidad en 
estudios de la flora bacteriana es sustancial”, dice Rob 
Knight, microbiólogo de la Universidad de California, San 
Diego. “Es muy difícil decir si las diferencias microbianas 
que se ven asociadas con enfermedades son causas o 
consecuencias”. Hay muchas preguntas sin resolver. 
Pistas acerca de los mecanismos a través de los cuales las 
bacterias intestinales podrían interactuar con el cerebro 
están comenzando a surgir, pero nadie sabe qué tan 
importantes son estos procesos en el desarrollo y salud 
humanos. 

Eso no ha evitado que algunas compañías en la 
industria de los suplementos nutricionales aseguren que 
los probióticos —bacterias que supuestamente ayudan 
con problemas digestivos— ayudan al bienestar 
emocional. Las empresas farmacéuticas, hambrientas de 
nuevas pistas para el tratamiento de desórdenes 
neurológicos, están comenzando a invertir en 

16 de octubre de 2015 | Por Peter Andrey Smith de Nature 

Neurólogos están explorando la idea de que la flora intestinal podría influenciar 
el desarrollo del cerebro y el comportamiento.    

3- Las intrigantes conexiones entre los microbios 
intestinales y el cerebro 

http://www.nature.com/news/the-tantalizing-links-between-gut-microbes-and-the-brain-1.18557#correction1
http://www.nature.com/news/the-tantalizing-links-between-gut-microbes-and-the-brain-1.18557#auth-1
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investigación relacionada con la flora bacteriana y las 
moléculas que estas producen. 

Científicos e inversionistas están buscando claridad. 
En los últimos dos años, el Instituto Nacional de Salud 
Mental de Estados Unidos (NIMH), en Bethesda, Maryland, 
ha financiado siete estudios piloto con hasta $1 millón 
cada uno para examinar lo que llaman el “eje flora 
bacteriana-cerebro” (el estudio de Knickmeyer es uno de 
estos estudios). Este año, la Oficina de Investigación Naval 
de los Estados Unidos, en Arlington, Virginia, acordó 
inyectar cerca de $14,5 millones en el curso de los 
próximos seis o siete años a trabajos que examinen el rol 
del intestino en la función cognitiva y las respuestas al 
estrés. Y la Unión Europea ha colocado €9 millones 
(equivalente a $10,1 millones) en un proyecto de cinco 
años llamado MyNewGut (“mi nuevo intestino”), donde 
dos de sus objetivos principales están dirigidos al 
desarrollo y los desórdenes del cerebro. 

Los esfuerzos más recientes están orientados a ir 
más allá de las observaciones y correlaciones básicas, 
pero resultados preliminares indican que las respuestas 
son complejas. Los investigadores están comenzando a 
descubrir un vasto y variado sistema en el que la flora 
bacteriana influencia el cerebro a través de las hormonas, 
las moléculas inmunológicas y los metabolitos 
especializados que producen. 

“Hay probablemente más especulación que datos 
concretos en este momento”, dice Knickmeyer. “Así que 
hay muchas preguntas abiertas acerca del  estándar de oro 
para los métodos que se deberían estar aplicando. Es muy 
exploratorio”. 

Reacciones en el intestino 

Rara vez se ha pensado que los microbios y el 
cerebro interactúan, excepto en instancias en que 
patógenos penetran la barrera hematoencefálica, la 
fortaleza celular que protege al cerebro de infecciones e 
inflamación. Cuando lo hacen, pueden tener fuertes 
efectos: el virus que causa la rabia genera agresión, 
agitación e incluso un miedo al agua. Pero por décadas, la 
gran mayoría del conjunto de microbios naturales del 
cuerpo no había sido descrito, y la idea de que podía 
influenciar la neurobiología difícilmente prevalecía. Eso 
está cambiando lentamente. 

Estudios de brotes en comunidades fueron unas de 
las claves que iluminaron las posibles conexiones. En el 
2000, una inundación en el pueblo canadiense de 

Walkerton, contaminó las fuentes de agua potable de la 
ciudad con patógenos como Escherichia coli y 
Campylobacter jejuni. Cerca de 2.300 personas sufrieron 
de infección gastrointestinal severa, y muchos de ellos 
desarrollaron síndrome crónico de colon irritable, como 
resultado directo. 

Durante un estudio de ocho años de duración sobre 
los residentes de Walkerton, liderado por el 
gastroenterólogo Stephen Collins, en la Universidad 
McMaster, en Hamilton, Canadá, los investigadores 
notaron que problemas psicológicos como depresión y 
ansiedad parecían ser un factor de riesgo en el síndrome 
de colon irritable persistente. Premsyl Bercik, otro 
gastroenterólogo de McMaster, dice que esta interacción 
generó preguntas interesantes. ¿Podrían los síntomas 
psiquiátricos estar motivados por la inflamación 
persistente, o tal vez por un microbioma desajustado por 
la infección? 

El grupo de McMaster comenzó a buscar respuestas 
en ratones. En un estudio de 2011, el equipo trasplantó 
flora bacteriana entre diferentes tipos de ratones y mostró 
que los rasgos de comportamiento específicos de una raza 
se transmitían con la microbiota. Bercik dice, por ejemplo, 
que los ratones que eran “relativamente tímidos” exhibían 
comportamientos más exploratorios cuando cargaban con 
la flora bacteriana de ratones más aventureros. “Pienso 
que es sorprendente. La flora bacteriana realmente está 
impulsando el fenotipo de comportamiento del huésped. 
Hay una marcada diferencia allí”, dice Bercik. 
Investigaciones no publicadas sugieren que tomar materia 
fecal de humanos con ambos padecimientos, síndrome de 
colon irritable y ansiedad, y trasplantarla en ratones, induce 
a un comportamiento ansioso, mientras que trasplantar 
bacterias de humanos saludables no. 

Dichos resultados pueden recibirse con 
escepticismo. A medida que se desarrolla el campo de 
estudio, Knight dice, los microbiólogos han tenido que 
aprender de científicos del comportamiento que la forma 
en los animales son manipulados y enjaulados puede 
afectar cosas como la jerarquía social, estrés e incluso el 
microbioma. 

Y estos experimentos y otros como ellos comienzan 
con un modelo muy poco natural: ratones libres de 
gérmenes, o gnotobióticos. Estos animales nacen a través 
de una cesárea para prevenir que recojan los microbios 
que residen en el canal de parto de la madre. Luego son 
criados dentro de un ambiente aislado y estéril, con 
comida esterilizada en un autoclave y aire filtrado. Los 
animales son así desprendidos de muchos de los 
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microbios comunales que sus especies han desarrollado 
por eras. 

En 2011, el inmunólogo Sven Pettersson y la 
neuróloga Rochellys Diaz Heijtz, ambos del Instituto 
Karolinska en Estocolmo, Suecia, mostraron que en 
estudios de laboratorio, los ratones libres de gérmenes 
demostraban comportamientos menos ansiosos que los 
ratones colonizados con microbios naturales indígenas. 
(Menos ansiedad no es siempre algo bueno, 
evolucionariamente hablando, para un pequeño mamífero 
con tantos depredadores.) 

Cuando el equipo del Instituto Karolinska examinó 
los cerebros de los animales, encontraron que una región 
de los ratones libres de gérmenes, el cuerpo estriado, tenía 
niveles más altos de neuroquímicos claves que son 
asociados con el comportamiento ansioso, incluyendo al 
neurotransmisor serotonina. El estudio también demostró 
que el introducir ratones adultos libres de gérmenes en 
ambientes convencionales, no estériles, no normalizaba su 
comportamiento, pero que los hijos de estos ratones 
“convencionalizados” mostraban algún retorno al 
comportamiento normal, sugiriendo que hay una ventana 
crítica durante la cual los microbios tienen un efecto 
mayor. 

En este punto, muchos investigadores estaban 
intrigados en la creciente evidencia, pero los resultados 
provenían, en su mayoría, de otros campos y no de la 
neurociencia. “Los grupos trabajando en esto son, 
primordialmente, expertos en intestinos, con unas pocas 
personas enfocadas en psicología colaborando con ellos”, 
dice Melanie Gareau, fisióloga en la Universidad de 
California, en Davis. “Así que los hallazgos tendían a 
describir cambios periféricos y comportamentales y no los 
cambios del sistema nervioso central”. 

Pero la investigación de Pettersson y Diaz Heijtz 
impulsó el campo de estudio, sugiriendo que los 
investigadores podrían ir más allá de la fenomenología 
observacional e ir hacia los mecanismos que afectan al 
cerebro. Nancy Desmond, quien trabaja en la revisión de 
propuestas de estudios científicos en el NIMH, dice que el 
artículo despertó interés en la agencia de financiamiento 
poco después de su publicación y, en 2013, el NIMH formó 
una sección de estudio dedicada a investigación de 
neurociencia que aspira a desenmarañar mecanismos 
funcionales y desarrollar drogas o tratamientos no 
invasivos para desórdenes psicológicos. 

Judith Eisen, una neurocientífica en la Universidad 
de Oregon, en Eugene, obtuvo fondos para estudiar peces 

cebra libres de gérmenes, cuyos embriones transparentes 
permiten a los investigadores visualizar fácilmente los 
cerebros en desarrollo. “Por supuesto, ‘libre de gérmenes’ 
es una situación completamente antinatural”, dice Eisen. 
“Pero provee la oportunidad de aprender cuáles funciones 
microbianas son importantes para el desarrollo de 
cualquier órgano específico o tipo de célula”. 

Exploración química 

Mientras tanto, investigadores han empezado a 
descubrir maneras en que las bacterias de los intestinos 
podrían enviar señales al cerebro. Pettersson y otros 
revelaron que en ratones adultos, metabolitos microbianos 
influencian la fisiología básica de la barrera 
hematoencefálica. Los microbios intestinales 
descomponen carbohidratos complejos en cadenas cortas 
de ácidos grasosos, con un conjunto de efectos: el ácido 
butírico graso, por ejemplo, fortifica la barrera 
hematoencefálica ajustando las conexiones entre las 
células. 

Estudios recientes también demuestran que los 
microbios intestinales directamente alteran los niveles de 
neurotransmisores, lo que podría permitirles comunicarse 
con las neuronas. Por ejemplo, Elaine Hsiao, ahora bióloga 
en la Universidad de California, en Los Ángeles, publicó 
este año investigaciones que examinan cómo ciertos 
metabolitos de la flora bacteriana promueven la 
producción de serotonina en las células que recubren el 
colon, un hallazgo interesante dado que algunas drogas 
antidepresivas trabajan promoviendo la serotonina en las 
uniones entre las neuronas. Estas células conforman 60% 
de la serotonina periférica en ratones y más de 90% en 
humanos. 

Igual que el grupo del Instituto Karolinska, Hsiao 
encontró que los ratones libres de gérmenes tienen 
significativamente menos serotonina flotando en su 
sangre, y también demostró que los niveles podrían 
restaurarse al introducir en los intestinos bacterias 
formadoras de esporas (dominadas por Clostridium, las 
cuales rompen las pequeñas cadenas de ácidos grasos). A 
la inversa, ratones con flora bacteriana normal, cuando se 
les dio antibióticos, tuvieron una producción reducida de 
serotonina. “Al menos con esas manipulaciones, está claro 
que hay una relación causa-efecto”, dice Hsiao. 

Pero sigue siendo confuso si estos niveles alterados 
de serotonina en los intestinos motivan una cascada de 
eventos moleculares, los cuales afectan la actividad 
cerebral – y si eventos similares también tienen lugar en 
humanos–. “Será importante replicar hallazgos anteriores, 
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y traducir estos hallazgos en condiciones humanas para 
que puedan llegar verdaderamente a los libros de texto”, 
dice Hsiao. 

Para John Cryan, un neurólogo de la Universidad 
College Cork, en Irlanda, hay pocas dudas que lo lograrán. 
Su laboratorio ha demostrado que los ratones libres de 
gérmenes crecen más neuronas en regiones específicas 
del cerebro al llegar a la adultez, que los ratones 
convencionales. Él ha estado promoviendo el eje intestino-
cerebro entre neurólogos, investigadores de drogas 
psiquiátricas y el público en general. “Si miras la 
neurociencia dura que ha emergido en el último año 
solamente, todos los procesos fundamentales en los que 
los neurólogos pasan sus vidas trabajando se muestran 
ahora todos siendo regulados por microbios”, dice, 
señalando a la investigación en la regulación de la barrera 
hematoencefálica, neurogénesis en los ratones y la 
activación de las microglia, células de tipo inmunológico 
que residen en el cerebro y en la médula espinal. 

En la reunión de la Sociedad para la Neurociencia de 
2015, en Chicago, Illinois, llevada a cabo en octubre 
pasado, Cryan y sus colegas presentaron una investigación 
que muestra que la mielinación —la formación de una 
cubierta grasa para insular las fibras nerviosas— puede ser 
también influenciada por la flora bacteriana, al menos en 
una parte específica del cerebro. Trabajos no relacionados 
han mostrado que ratones libres de gérmenes están 
protegidos de una condición inducida de manera 
experimental y que es similar a la esclerosis múltiple, la 
cual está caracterizada por la desmielinación de las fibras 
nerviosas. Al menos una compañía, Symbiotix 
Biotherapies, en Boston, Massachusetts, está ya 
investigando si un metabolito producido por ciertos tipos 
de bacteria intestinal podría algún día ser usado para 
contener el daño en humanos con esclerosis múltiple. 

Encaminados hacia la terapia 

Tracy Bale, neuróloga de la Universidad de 
Pensilvania, en Filadelfia, sospecha que intervenciones 
humanas simples podrían ya ser garantizadas. Bale 
escuchó acerca del trabajo de Cyran en el programa de 
radio Radiolab hace tres años. En ese momento, ella 
estaba investigando la placenta, pero se preguntó cómo 
los microbios podrían caber en un modelo de cómo el 
estrés materno afecta a los hijos. 

En una investigación publicada este año, Bale colocó 
a ratones hembra embarazadas bajo estímulos 
estresantes. Ella halló que esto reducía notablemente los 

niveles de Lactobacilli presentes en las vaginas de los 
ratones, que son la principal fuente de microbios que 
colonizan los intestinos de las crías. Estos cambios 
microbianos fueron pasados a los retoños que nacieron vía 
vaginal, y Bale detectó señales de que la flora bacteriana 
podría afectar el desarrollo neurológico, especialmente en 
los machos. 

En un trabajo que su grupo planea presentar en la 
reunión de la Sociedad para la Neurociencia, Bale ha 
demostrado que tras alimentar microbiota vaginal de 
ratones estresados a ratones bebé nacidos por cesárea, 
estos pueden recapitular los efectos en el desarrollo 
neurológico de tener una madre estresada. Bale y sus 
colegas ahora están terminando una investigación en torno 
a si puede tratar a ratones de madres estresadas con la 
microbiota vaginal de ratones no estresados. 

El trabajo, dice Bale, tiene “efectos traducibles 
inmediatos”. Se refiere a un proyecto liderado por María 
Dominguez-Bello, microbióloga de la Escuela de Medicina 
de la Universidad de Nueva York, en el que a los bebés 
nacidos a través de cesáreas se les frota la boca y la piel 
con gasas tomadas de las vaginas de sus madres. Su 
equipo quiere ver si estas crías terminan con una 
microbiota similar a la de los bebés nacidos vaginalmente. 
“No es un cuidado estandarizado”, dice Bale, “pero le 
apuesto que, un día, lo será”. 

Muchos están escépticos acerca del vínculo entre 
microbios y comportamiento y si podrá mejorar la salud 
humana —pero los científicos parecen estar más 
inclinados a considerar la idea ahora de lo que lo han hecho 
en el pasado–. En 2007, por ejemplo, Francis Collins, ahora 
director de los Institutos Nacionales de Salud de Estados 
Unidos, sugirió que el Proyecto de Microbioma Humano, 
un estudio a gran escala de los microbios que colonizan a 
los humanos, podría ayudar a desenmarañar desórdenes 
de salud mental. “Eso sí sorprendió a un par de personas 
que asumieron que hablábamos de cosas que son más 
intestinales que cerebrales”, dice Collins. “Se trató de un 
pequeño salto, pero ahora ha sido respaldado 
tentativamente”. 

Agencias de financiamiento están apoyando a este 
campo emergente, que abarca a la inmunología, 
microbiología y neurología, entre otras disciplinas. El NIMH 
ha ofrecido capital inicial para trabajos en sistemas modelo 
y en humanos, para evaluar si el área merece un 
financiamiento más sustancial, un movimiento que ya ha 
atraído a más investigadores al grupo. En Europa, el 
proyecto MyNewGut, tiene incluso una visión aún más 
optimista del valor de dicha investigación, específicamente 
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en la búsqueda de recomendaciones nutricionales que 
podrían aliviar desórdenes vinculados al cerebro. 

Hoy, el proyecto de Knickmeyer en infantes 
representa lo que ella caracteriza como una muestra 
desordenada a la que se le estudia todo lo que se puede. 
Entre las regiones del cerebro que Knickmeyer está 
escaneando, la amígdala y la corteza prefrontal tienen su 
mayor interés; ambas han sido afectadas por 
manipulaciones de microbiota en modelos de roedores. 
Pero colocar estos datos junto a las mediciones que está 
tomando en docenas de otros infantes será un reto. “La 
gran pregunta es cómo lidiar con todos los factores de 
confusión”. Las dietas de los niños, la vida en sus hogares 
y otras exposiciones ambientales pueden todas afectar su 
microbiota y su desarrollo neurológico, y deben ser 
puestas aparte. 

Knickmeyer especula que jugar con los microbios en 
los intestinos humanos para tratar desórdenes de salud 
mental podría fallar por otras razones. Tome, por ejemplo, 
cómo los microbios podrían interactuar con el genoma 
humano. Aún si los científicos hallaran una versión 
terapéutica del “Cadillac de oro de la microbiota”, señala 
Knickmeyer, “quizás su cuerpo rechaza eso y regresa a su 
punto de partida porque sus propios genes promueven 
ciertos tipos de bacteria”. Hay mucho más que resolver, 
dice. “Siempre estoy sorprendida. Es muy abierto. Es 
como un pequeño Salvaje Oeste allí afuera”. 

  

 

 

 

Artículo extraído de: 
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 Introducción: 

 
El ACV isquémico es una de las principales causas de mortalidad en el mundo. Actualmente la fibrinólisis es un 

tratamiento seguro y eficaz para ésta patología. El resultado de éste tratamiento depende de varios factores, siendo el 
tiempo desde el inicio de los síntomas hasta la administración del mismo uno de los más importantes.  
 

Objetivo:  

 
Nuestra hipótesis de trabajo es que el resultado de la aplicación de ésta terapia puede estar afectado por razones 

geográficas y de accesibilidad a los centros de atención.  
 

Material y métodos:  

 
Hemos diseñado un estudio retrospectivo donde evaluamos a todos aquellos pacientes que presentaron ACV 

isquémico agudo que recibieron terapia fibrinolítica. Esto fue llevado a cabo en una UCI polivalente de 12 camas, 
receptora de pacientes de toda la provincia, desde enero de 2013 hasta diciembre de 2015. Se dividió a los pacientes en 
aquellos que concurrieron directamente a nuestra institución y aquellos derivados de otros centros de asistencia de 
nuestra provincia. Se compararon las condiciones basales, la respuesta al tratamiento y la evolución en ambos grupos.  
 

Resultados:  

 
Se recibieron en nuestra institución en ese período de tiempo un total de 230 pacientes con ACV isquémico, de 

los cuales 18 cumplían con criterios para la administración de fibrinólisis. De éstos, 13 concurrieron a nuestra guardia y 
5 fueron derivados del interior. Éstos eran en su mayoría varones, con una edad, NHISS al ingreso y tiempo desde el 
inicio de los síntomas hasta la administración de la fibrinólisis mayor. Los pacientes derivados del interior presentaron un 
NHISS más alto al egreso de nuestra institución.  

 

Conclusiones:  

 
Los pacientes que recibieron fibrinólisis derivados del interior de nuestra provincia obtuvieron una menor 

respuesta al tratamiento. Se debe tener en cuenta el sesgo de nuestra muestra, que tiene un numero bajo de pacientes, 
en su mayoría varones, con peores condiciones clínicas al ingreso y que reciben fibrinólisis en un periodo mayor desde 
el inicio de los síntomas.  

 
 
 
 

13 de enero de 2016 |  

Dres. Bustos Alberto, Avilez Marcelo,  Payer Esteban.  
Clínica Modelo S.A. – Paraná – Entre Ríos. 

Respuesta y evolución al tratamiento con rt-PA en 
relación con el centro de derivación.  

ARTICULO CENTRAL 
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Introducción:  

 
El Accidente cerebro vascular (ACV) isquémico es una de las principales causas de mortalidad en el mundo. De 

acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), 15 millones de personas sufren un ACV al año en todo el mundo 
(incidencia promedio de 200 casos por cada 100.000 personas). De este grupo, 5 millones mueren y otros 5 millones 
quedan discapacitadas de por vida. En américa latina constituye la segunda causa de muerte1-3.  
En la actualidad está aceptado que la administración del activador del plasminógeno tisular (rt-PA) por vía intravenosa 
constituye un tratamiento seguro y eficaz en pacientes seleccionados en las primeras horas tras el inicio de un ACV, 
mejorando el pronóstico del paciente a los 3 meses4.  
 

Desde la publicación del estudio del National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS 1995), el rt-
PA se ha convertido en el tratamiento standard para éstos pacientes, demostrando claros beneficios cuando éste es 
administrado en un corto periodo de tiempo tras el inicio de los síntomas (3 primeras horas), y que la recuperación 
dependerá en gran medida del tiempo en el que ocurra el proceso de reperfusión5-8. Posteriormente la publicación de los 
resultados del estudio European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS 2008)9 y los del Safe Implementation of 
Thrombolisis in Stroke-international Stroke Thrombolisis Register (SITS-ISRT 2008)10 proveen la evidencia para 
recomendar la ampliación del tiempo de tratamiento con rt-PA hasta las 4.5 hs.  

 
El pronóstico del paciente depende de múltiples factores, siendo el intervalo de tiempo desde el inicio del ACV 

hasta la administración del rt-PA uno de los de mayor impacto11,12. Los factores como el sexo masculino, la edad avanzada, 
la hiperglucemia y el tamaño del ACV están asociados con un peor pronóstico. Además, el grado de incapacidad previa, 
la presión arterial diastólica, el uso de antiagregantes plaquetarios (diferentes al ácido acetilsalicílico) y la insuficiencia 
cardíaca congestiva se relaciona con un incremento en la mortalidad13-16.  
 

Pese a que la administración del rt-PA es una terapia eficaz y segura en el ACV isquémico, menos del 10% de 
los pacientes lo reciben, siendo el primer factor limitante de su uso el tiempo excesivo transcurrido desde el inicio de la 
clínica o el simple desconocimiento de la hora de inicio4,9. Es importante remarcar que en nuestra región es escasa la 
información brindada a los pacientes sobre los síntomas iniciales y de su potencial tratamiento.  

 
En Entre Ríos, el ACV isquémico constituye uno de los principales problemas de salud. Otro gran problema es 

que el interior de nuestra provincia no cuenta con centros de salud que posean la complejidad para la administración del 
rt-PA. La ciudad de Paraná se transformó en un centro de derivación provincial para el tratamiento de esta patología. 
Debido a la gran dispersión geográfica, un porcentaje de los pacientes son derivados a nuestra institución con el 
diagnostico de ACV isquémico, hecho que podría influir en su evolución y pronóstico.  

 
 
 

Objetivo:  

 
Nuestra hipótesis de trabajo es que el retraso en la administración de rt-PA puede estar condicionado por 

razones geográficas y de accesibilidad a centros de salud, lo cual se asocia a una peor evolución clínica.  
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Resultados:  
Durante el periodo estudiado ingresaron 308 pacientes con diagnóstico de ACV a nuestra unidad de cuidados 

intensivos. De ellos 230 (74.7%) presentaron un ACV isquémico y 78 (25.3%) un ACV hemorrágico. De los 230 pacientes 
con ACV isquémico, se realizó trombólisis por vía endovenosa a 18 (7.8%), siendo ésta la muestra del análisis. De la 
muestra, 13 (72.2%) concurrieron directamente a nuestra guardia (CM); de ellos 4 (30.7%) recibieron fibrinólisis dentro 
de las 2 primeras horas, 6 (46.1%) entre las 2-3 hs y 3 (23.7%) entre las 3-4.5 hs de evolución. El segundo grupo, formado 
por 5 (27.8%) pacientes, procedían derivados desde otros centros de asistencia de nuestra provincia (NOCM); de ellos 
ninguno recibió fibrinólisis dentro de las 2 primeras horas, 2 (40%) entre las 2-3 hs y 3 (60%) entre las 3-4.5 hs del inicio 
de los síntomas.  

 
 

Las características basales de los pacientes que recibieron tratamiento fibrinolítico se encuentran en la tabla1. 
 
 

 
 
 

Según lo analizado, sólo se observó una diferencia estadística significativa entre los grupos en las variables 
APACHE y NIHSS medido a las 24 hs. Los pacientes del grupo NOCM presentaban un score APACHE al ingreso y una 
puntuación a las 24 hs del score NIHSS significativamente mayor.  

 
En el resto de los datos analizados, ya sea edad, sexo, hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipemia, 

tabaquismo, fibrilación auricular y ACV previo, no se observaron diferencias estadísticamente significativas entre ambos 

grupos 
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Con respecto a los tiempos IS-IC, IC-AF e IS-AF los resultados se muestran en la tabla 2. 

 

Del análisis realizado se observa que hay diferencias estadísticamente significativas entre los tiempos: inicio 
de síntomas y el ingreso a la clínica (IS-IC) e inicio de síntomas y la administración del fibrinolítico (IS-AF).  

 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre el tiempo de ingreso a la clínica y 

administración del fibrinolítico.  
En cuanto al pronóstico, los pacientes del grupo CM, tras una estadía media de 6.9 días, presentaron una 

significativamente mejor situación neurológica medida por el score NIHSS que los pacientes del grupo NOCM tras una 
estancia de 8.4 días (tabla 3). 

 

 

 

Conclusiones:  

 
Los pacientes que recibieron fibrinólisis derivados del interior de nuestra provincia obtuvieron una menor 

respuesta al tratamiento. Esto es quizás debido al sesgo de nuestra muestra, que tiene un bajo número de pacientes, 
con peores condiciones clínicas al ingreso a nuestra institución y que reciben la fibrinólisis en un periodo de tiempo mayor 
desde el inicio de los síntomas principalmente debido a las demoras en el traslado de los mismos. 



 

 

 

 

 

Noticias 



 

 

Próximos Ateneos 

 

Ateneo Médico - 23 de junio de 2017 

Dr. Julio Gloazzo – PNL en Medicina 


