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Cures al final de la vida.
La necessitat d’un pacte social.

1 debat d’aquest nimero es vincula a un tema de

molta actualitat com soén les cures al final de la

vida. Les meditades reflexions dels nostres autors
mostren la necessitat d’'un gran pacte social entre els dife-
rents participants en aquesta qiiestié. Sembla bastant evi-
dent que cal passar d’un sistema sanitari de gran consum
a un sistema centrat en les necessitats i possibilitats que cal
oferir al pacient. Ens agradaria pensar que aquest debat no
es quedara només a les pagines d’aquesta revista, per con-
tra continuara apareixent a les relacions amb els nostres pa-
cients, i també quan inevitablement ens convertim en fami-
liars o pacients.

A Tarticle de Rosa Garcia-Penche, infermera de con-
trol de la infeccié es recorda que la higiene de mans és la
mesura més efica¢ per a la prevencié de les infeccions.
Cal fer-ne emfasi donat que és un element a tenir present
en el projecte bacteriémia zero'. Un estudi observacional
mostra que, en el nostre entorn, el compliment de la higi-
ene de mans abans del contacte amb el pacient és del 62,3
%, abans d’una técnica aseptica del 69,1%, després del risc

d’exposici6 a fluids corporals 78,3%, després de contacte
amb el pacient 70% i de contacte al seu entorn del 60,1%.
Confiem que amb aquest oporta recordatori, augmenti el
compliment d’aquesta senzilla mesura preventiva.

També destacar que el dimarts 13 de marg de 2012, a
les set del vespre, en sessi6 extraordinaria, la Reial Acade-
mia de Medicina de Catalunya accepta al Dr. Miquel Bal-
cells, membre de la nostra collectivitat cientifica, com a
Académic Corresponent. En aquest capitol de vida acade-
mica volem presentar un recent debat aparegut a ’Acade-
mia de Ciencies Médiques de Catalunya i Balears sobre la
medicina en temps de crisi.

El Servei de Farmacia presenta un estudi de compli-
ment del tractament antiretroviral, entre els nostres malalts.
S’ha trobat que hi ha diferencies significatives entre aque-
lles persones que tenen virus que es poden detectar i soén
no complidors. Factors vinculats a un menor acompliment
terapeutic soén el major nombre de farmacs i comprimits.
Individualitzar aquests casos pot permetre un seguiment
més proper i fins i tot dissenyar tractaments simplificats.

1. Pronovost PJ, Marsteller JA, Goeschel CA Preventing bloodstream infections: a measurable national success story in
quality improvement. Health Aff (Millwood). 2011 ;30: 628-34.
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Cuidados al final de la vida,
¢Cuidar o curar?

La comunicacion al final de la vida

Mari Carmen Lombardia Lopez

I ser humano es produc-

to de una cultura, de una

familia y de una vida, y ve
el mundo a través de sus experien-
cias.

Como cuidar al final de la vida
no es facil, hemos de darnos cuenta
de que la manera en que tratamos
al paciente contribuye a aumentar
Por
esto es importante pensar, mirar,

o disminuir su sufrimiento.

escuchar y hablar de una forma
terapéutica, respetando las emocio-

En mi experiencia me ha ayu-
dado ademis de establecer una
relacion terapéutica, el tomar cons-
ciencia del lenguaje no verbal. Es
reconfortante que, a tus buenos
dias, el paciente esboce una sonti-
sa, abra los ojos o te mire. Impre-
siona el hecho de que al coger su
mano y explicatle que no esté solo,
que su familia estd a su lado en
todo momento, que se le adminis-
trara la medicacion necesaria y los
cuidados para que esté lo més con-

nes del paciente y dejando que las
exprese libremente. Tenemos que
saber distinguir entre la comuni-
cacion terapéutica y la comunicacion social. Una herramien-
ta indispensable para establecer la comunicacion terapéutica
es la empatia. En el didlogo con empatia el paciente se siente
acompafiado. Cuando éste nota que comprendemos lo que
siente experimenta una agradable sensacion de aceptacion y
alivio. Se debe aceptar al paciente sin condiciones: tal como
es ahora y con su pasado, con su estilo de vida y su manera de
set, sin juicios de valor. Para mostrar empatia no se necesita
tiempo, ya que es sobretodo una actitud y una mirada. Para
no juzgar es importante mantener la neutralidad y recordar
que si nuestro juicio, ya sea con palabras o pensamientos, se
vera reflejado en nuestros ojos y en la comunicacion no ver-
bal.

El acompanamiento al final de la vida suele ser doloroso.
Aunque se establezca un buen plan de cuidados, nos cuesta
superar la pena y la impotencia que esta situacion genera en
nosottos, los profesionales sanitarios. Muchas veces el pacien-
te apenas habla. En un estado de semi-inconsciencia aparente,
como podemos saber qué piensa, qué siente, qué oye. Ante su
silencio apenas le hablamos, pero si se habla en su entorno. ..
¢Entendera lo que se dice? ¢Coémo podrfamos ayudarle?

fortable posible, aprieten tu mano.
Para el paciente, en estos momen-
tos tan dificiles, es importante sa-
ber que los demis estan ah{ y que le tienen presente. La fami-
lia piensa con frecuencia que no oyen o no son conscientes de
la situacion, y eso les permite adelantar el duelo. Muchas ve-
ces se muestran llorosos, asustados, sentados a distancia. No
se atreven a hablar, a acercarse. Algin paciente me ha dicho:
aqué les pasa a estos, por qué lloran? En estas situaciones ayu-
da el animar a las familias a que se acerquen e intenten hablar
de lo que sienten. Que evoquen recuerdo de expetiencias gra-
tificantes vividas. Deben evitarse las preguntas cerradas, a las
que sélo se puede responder si 0 no. Es mejor hacer pregun-
tas abiertas, neutras (¢qué necesitas?, cuéntame como llevas a
la situacion...) El escuchar al paciente de una forma receptiva
hace que se sienta menos solo con su situacion.

Cuando se trabaja ayudando a otros seres humanos en
esta fase de la vida no es facil saber estar. Es importante ob-
servarse y conocerse a uno mismo para identificar situaciones
en las cuales puedan proyectarse los propios sentimientos, y
conseguir asi, conscientemente, evitarlo. Muchas veces no te
salen las palabras, no sabes que decir para aliviarles. Es enton-
ces cuando el silencio, el respeto, una mirada calida, un suave
masaje, una caticia, una sonrisa, son las mejores opciones.
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Usted importa por lo que usted es

Ana Lozano

ntes de desarrollar mi articulo, tengo que mencionar

al compafiero que inicié mi sensibilizaciéon en este

tema, la persona que me hizo ver que en paralelo a
la medicina curativa estaba la medicina paliativa: el Dr Enric
Carral.

Citaré una de sus frases favoritas, es de Cicely Saunders,
pionera de los cuidados paliativos en Gran Bretafia: “Usted
importa por lo que usted es. Usted importa hasta el ul-
timo momento de su vida y haremos todo lo que esté a
nuestro alcance, no solo para que muera de manera pa-
cifica, sino también para que mientras viva, lo haga con
dignidad”.

Es dificil afiadir algo més después de leer esta reflexion,
porque creo que lo dice todo, pero de todas maneras lo voy
a intentar.

Nuestro deseo en nuestra profesion es curar, pero cuando
no es posible, tenemos que aceptar los limites de los conoci-
mientos médicos y saber acompafar al paciente y a su familia
y amigos en la etapa final de su vida y que el paciente no se
sienta abandonado, porque la sensacién de fracaso que poda-
mos sentir no nos haga olvidar que una parte importante de
nuestros esfuerzos, en todas las ocasiones, siempre deben ir
dirigidos a aliviar.

Nunca puede servir como excusa para no hacerlo que
no sepamos O que no tengamos tiempo, debemos apren-

der, debemos encontrar el tiempo. Es tan simple como es-
cuchar, como que cuando el paciente o la familia nos ma-
nifiesten sus miedos, sus dudas de qué va a pasar, de como
serd el final, les aseguremos que estaremos a su lado, que
les acompafiaremos en todo momento. Se trata de explicar
con franqueza qué ocurrird y qué recursos tenemos para
ayudatle, porque a veces lo peor no es saber que el final
estd cerca, a veces lo peor es la incertidumbre de como sera
ese final.

Saber que el final de la vida, la muerte, se acerca siem-
pre es dificil de aceptar, pero si el paciente y la familia saben
que ese final serd acompanado, con serenidad, sin sufti-
miento, siendo escuchado, comprendido, con naturalidad,
pudiendo en la medida de lo posible elaborar un plan de
cuidados de final de vida hard que la vivencia de la muerte
sea por parte de todos mas confortable.

Debemos siempre recordar que inherente a nuestra
profesion, a nuestra labor, estd el cuidar, el acompanar, el
consolar. Hay una cita muy antigua, que en mi caso me la
repitieron en muchas ocasiones en la facultad, y que siem-
pre intento recordar.

Curar a veces
Mejorar a menudo
Consolar siempre

El reloj emocional

Gloria Palacin Vitalla

1 principal objetivo mientras se vive es, sin lugar
a duda, alcanzar la Felicidad y no podemos con-
formarnos con menos. Como dijo Diego Gracia:
“Como arqueros al blanco”. A pesar de la trayectoria rea-
lizada durante la vida es en la dltima etapa de nuestra exis-
tencia cuando nos encontramos frente a tres situaciones
muy concretas:
-Frente a la enfermedad
-Frente a la muerte
-Frente a pérdidas de otras personas
Hoy por hoy a estas situaciones se le suma un proble-
ma mas, dentro del sistema sanitario actual, y éste es el
Tiempo que se puede dividir en dos:
Tiempo de espera = Tiempo de sufrimiento
No existe una firma de consentimiento informado don-
de se firme el “valor de tu tiempo” cuando te adentras en
un hospital para un diagnostico, unas pruebas, revisiones
etc. No hay quejas del usuario de un centro por el perso-
nal, el espacio, los aparatos, instrumental sélo hay espera: de
visita, de interconsulta, de pruebas, resultados, de historia
clinica, de ingreso etc. Es una espera incierta donde el su-

frimiento aumenta y se transforma en cambios de actitud
frente al entorno que te rodea y manifestando emociones
distorsionadas y desproporcionadas como mal humor, in-
tolerancia, depresion, angustia, agresividad y mas. El tiem-
po pasa y es relativo. “Un dia de espera puede ser una eter-
nidad, en cambio un dia lleno de interés pasa sin darnos
cuenta”, (W. James). El tiempo se valora en funcion de lo
que sentimos y de la percepcion de lo que tarda en pasar.
Un dia puede pasar muy rapido y cinco minutos, mirando
el reloj, puede llegar a ser interminable. Es determinante
para disminuir la angustia del paciente procurar crear una
espera lo maés cierta posible. La incertidumbre del tiempo
aumenta los miedos y la ansiedad del individuo y llega a
sentirse olvidado y consecuentemente abandonado.

Quien es feliz no mira el reloj, no le preocupa el tiem-
po, son los relojes los que le miran a ¢él. Esperar es el peor
dolor de todos, se dice que mirar la leche en el fuego im-
pide que hierva. Existe una diferencia entre los presos
condenados a muerte y los pacientes y es que el tiempo en
los condenados hacia el final es corto y conocen lo que les
queda de vida y por ello estin mejor que los pacientes don-
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de el tiempo que les queda es incierto y no lo conocen con
lo que esta incertidumbre les hace estar mal, susceptibles y
pendientes de todo.

La espera comporta siempre:

1-Una amenaza de cambios o noticias que esperamos

2-No tener control sobre la situacion

Ser feliz no debe ser condicionante de algo que no de-
penda de nosotros por ejemplo un premio de la loterfa, la
curacion de una enfermedad grave.

“Cuando estés lavando los platos no pienses en el té y
cuando tomes el té no pienses en los platos sucios” Cuen-
to budista

Vive y disfruta el presente, apreciando lo que tienes y
no lo que no tienes. Esta idea es una de las filosofias que se
repiten en todas las culturas y civilizaciones desde el prin-
cipio de los tiempos
y a pesar de no estar

comprension de la situacion evitard relatar actuaciones ya
explicadas.

Otra cuestion relacionada con el tiempo es la muerte
stbita, inesperada. ILa vida cambia rapido, en un instante,
te sientas a cenar y la vida que conoces se puede acabar (J.
Didion). Se crea entonces otro dilema relacionado con el
proceso de duelo de las personas proximas y que ataca a la
vulnerabilidad de sus enfermedades.

San Agustin dijo: “Son tres los tiempos: uno el presente de los
casos presentes, uno el presente de los casos pasados y un presente de
los casos futuros”

¢Qué es una persona?

No solo es un cuerpo que se altera con una enferme-
dad alguna parte, sino que es el individuo que sufre. La
persona es la que va a gestionar junto con sus emociones
la evoluciéon de su enfermedad. No hay enfermedades, hay
enfermos.

En wuna excur-

interrelacionadas en-
tre ellas. Hoy en dia
sigue vigente aunque
parece ser que estd
algo olvidada por la
constante relaciona-
da con el tiempo: la
velocidad de todo.
Dentro del reloj
emocional hay una
cuestiébn importante
que es: “La escucha
activa”. No es oir, es
escuchar y dedicar
para ello el tiempo
necesario al pacien-
te comprobando no
solo el entendimien-
to de la consulta rea-
lizada si no el grado
de cambio de sus
emociones incluyen-
do principalmente el
miedo.
Relacionando el
la espera,
y la enfermedad el
Dr.
ranon dijo: “El me-

tiempo,

Gregorio  Ma-

jor instrumento del
médico, es la silla”.
En mas de un mo-
mento, la silla es el
tiempo dedicado al
paciente donde su-
pone una disminu-
cion de ansiedad y
un ahorro de tiempo
en el futuro debi-
do a que una buena

sion en coche, la
persona no es sélo la
que conduce. No se
trata solo de un ce-
rebro, un motor del
coche, y una ruta. Se
trata de mucho mas,

la persona es el “via-

Je”.

El Dr. M. Broggi
dice que el paciente
cuando va al médico
va entero, no solo va
el higado, el rifion, el
hueso. Llega junto
con un paquete de
miedos derivados de

la ruptura de la ruti-
na, de planes altera-
dos y rotos.

Al final de todo,
lo que se busca es
ser feliz tanto en la
curacion como en
el desenlace final.
Las personas tene-
mos miedo a sufrir y
panico al dolor, no
hacia la enfermedad
o alteracion de la sa-
lud.

La solucion facil
y econémica es la
SILLA, y procurar
una escucha activa
para ayudar al pa-
ciente a conseguir el
maximo de felicidad
hasta el final de su
tiempo.
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Cures al final de la vida del pacient

Galdina Valls i Borruel

er parlar de les cu-
res necessaries al
final de la vida del
pacient, el primer que cal
plantejar és que s’entén
per “final de vida”, con-
di-
ferents professionals que

sensuar-ho entre els

intervenen en l'atencié del
pacient, amb la familia i, si
és possible, amb el propi
pacient.

Ja amb aquesta intro-
ducci6 queda clar que la
definicié de final de vida
no ¢és sempre clara ni
sempre es valora d’igual
Es
senzill definir que estem

manera. molt més
entrant en una fase final
quan el pacient pateix
una malaltia oncologi-
ca que quan pateix una
malaltia cronica, o quan
un pacient és molt gran
i presenta una patologia
de més o menys gravetat
perd amb una evolucié
incerta o presumiblement
dolenta.

Sigui quin sigui el cas
que ens ocupi, haurem
de fonamentar-nos en les
proves diagnostiques dis-
ponibles, en els parametres
biologics coneguts i en la
pericia i experiencia propia
i dels altres professionals per decidir que ja s’ha arribat al final
de vida del pacient.

Si sembla molt clar actualment per a la Societat en general
i pels professionals de la salut en particular, que arribat aquest
punt, el més important és no permetre el patiment del pacient
i no allargar una situacié sense sortida. I cada cop esta més
acceptat que, en la mesura del possible, el pacient ha de pren-
dre part en la presa de decisions, i si ja no és possible, tenir en
consideracio el que havia manifestat en front situacions assi-
milables a la seva.

El primer que cal decidir és on aplicarem aquestes cures: a
casa o en una institucié (hospital, CSS o residéncia). Aixo ho
farem en funci6 de les necessitats assistencials i cliniques del
pacient, les possibilitats reals d’atendre’l correctament al do-
micili i el desig del pacient.

En segon lloc cal definir qui proporcionara aquestes aten-
cions: la familia, professionals o ambdds coordinadament.

Hem de ser realistes en
quant a les capacitats cui-
dadores dels familiars o
cuidadors, tant des de la
vessant fisica com emo-
cional.

El sistema sanitari ha
de garantir el seguiment
clinic i el control de simp-
tomes, pero latencié di-
recta del pacient ’ha de fer
la familia i només el siste-
ma en els casos que sigui
estrictament necessari.

Ja preses les decisions
anteriors és el moment
d’aplicar les cures propia-
ment dites. A T’hora de
prioritzar els tractaments
i mesures a prendre hem
de basar-nos en el que
més neguitegin al pacient
ino per a nosaltres.

Cal tractar els simpto-
mes que la malaltia estigui
produint sense limitar
esforgos terapeutics far-
macologics 1 no farma-
cologics: dolor, dispnea,
ansietat, insomni, restren-
yiment, sequedat de boca
etc.

Cal garantir que el
pacient tingui les seves
necessitats basiques co-
bertes: higiene, alimenta-
cio, hidratacio, elimina-
ci6, comunicacio, etc. Respectant al maxim els desitjos del
pacient i ajustant-ho a les seves capacitats i possibilitats.

Cal ajudar al pacient per que prengui les disposicions
oportunes pel seu futur i propiciar el comiat d’aquells a qui
estima.

En resum, la nostra feina és vetllar per que es cobreixin
les necessitats del pacient en totes les esferes (biopsicosocial).

Tant si la fase de final de vida és curta com llarga hem de
vetllar per mantenir la dignitat del pacient (control de simp-
tomes, aspecte extern agrados, integracié a lentorn...) i, en
cas de dubte sobre I'actitud a prendre, fer allo que nosaltres
voldriem que fessin amb nosaltres en circumstancies similars i
valorar si és possible fer-ho.

Podtiem concloure que un cop arribat el final de la vida
dels nostres pacients, hem de limitar Pesforg terapeutic i posar
tots els mitjans al nostre abast per incrementar les mesures de
confort.
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Actitud ante el enfermo terminal

por enfermedad neurolo

ica

Miquel Balcells Riba

a evolucion cultural y social adquirida en los pafses

desarrollados es el motivo por el cual los pacientes, la

familia o los amigos, cada vez exigen mas la “verdad”
del diagnéstico y, especialmente, del prondstico de la enfer-
medad. Este interés por un enfermo en fase terminal o ante
un diagnoéstico de enfermedad incurable, tiene una doble lec-
tura: por un lado significa un mayor afecto y apoyo hacia el
enfermo y, por otro lado, significa desconfianza hacia el esta-
mento médico y de enfermerfa. Esto dltimo deriva de la pér-
dida de la relacion médico-paciente o de la falta de la figura
del médico de familia, aspectos ambos nunca deseables.

En neurologfa existen diferentes enfermedades que por
su cronicidad y su pronéstico fatal —a un plazo mas o menos
largo— plantean lo que hoy se conoce por muerte digna. To-
mar actitudes o decisiones acertadas requiere la conformidad
del enfermo y/o de la familia, decisiones que son algo mas
faciles si existe la relacion médico-enfermo.

Puedo afirmar que en mis 50 afios de ejercicio s6lo he
presenciado la muerte de 2 enfermos afectos de enfermedad
de Parkinson. En ambos caos, la muerte se present6 tras 18 y
24 afios de evolucion de la enfermedad. La causa de la muerte
fue una “tempestad” autonémica, brusca, con alteracion del
ritmo cardiaco. Ambas enfermas estaban muy limitadas fisi-
camente, pero mantenfan una relacién familiar aceptable. No
se planted tener que tomar una decision terapéutica, dada la
rapidez del desenlace. Unicamente el tratamiento de la ansie-
dad: sedacion superficial con ansioliticos.

Los ejemplos de muerte por proceso neurologico “puro”
son muy poco frecuentes. El problema se plantea en enfer-
mos de esclerosis lateral amiotrdfica y esclerosis multiple,
cuadros que ocasionan insuficiencia respiratoria, con plena
conciencia y estado de “vigilancia” por parte del enfermo. En
todos los casos, se puede y se debe, programar el tratamiento
con la informacion adecuada al enfermo y la familia.

Es habitual que el médico quiera ocultar el prondstico,
actitud que puede ser normal mantener por indeterminado
petriodo de tiempo —siempre cabe la posibilidad de un error
diagnostico— pero el enfermo y/o la familia tienen derecho
a una informacion real. El criterio del médico debe decidir
cuando y a quién decirselo. La falta de informacion puede
crear mas angustia que la verdad, por dura que ésta sea.

Pero... igual que se informa sobre el diagnostico incura-
ble, es preciso asimismo informar adecuadamente de que el
dolor, la ansiedad, el miedo, el insomnio y la soledad pueden
aliviarse.

El planteamiento debe ser claro y conciso. En una escle-
rosis lateral amiotréfica en fase de afeccion bulbar, la indica-
cién de respiracion asistida y alimentacion por sonda nasogas-
trica o gastrostomia deben plantearse a la familia, aunque la
ventilacién asistida —con intubacién o traqueostomia— debe
desaconsejarse. La respiracion asistida no cura, Gnicamente
prolonga una agonfa. En estos casos, la retirada o no de la

respiracion asistida, aconseja prever una terapia para paliar el
tragico desenlace. La muerte por “insuficiencia respiratoria”
es la mas frecuente en la mayoria de estos casos.

El dolor, la sensacion de ahogo, la ansiedad que compor-
ta el percibir un final proximo... ¢qué pasara después de la
muerte? ¢Qué serd de mis esposa/o, hijos, amigos? ¢Estin
sufriendo por mir... ¢Es posible aliviar todos estos aspectos?
La familia que constata que un ser querido es bien cuidado,
acepta mucho mejor la muerte y muestra su afecto de inme-
diato, recordando siempre a los médicos y enfermeras que lo
cuidaron. ILa atencién personalizada y contar siempre con el
mismo equipo de médicos y enfermeras, son aspectos funda-
mentales.

El tratamiento “altimo” en los casos indicados de esclero-
sis multiple o enfermedad de la neurona motora se centra en
la sedacion. Ia sedacion se define por la Sociedad Espafola
de Cuidados Paliativos como: “La administracion deliberada
de farmacos, en dosis y combinaciones requeridas, para dis-
minuir la conciencia de un paciente con enfermedad avanzada
o terminal, en las dosis que sean necesatias para mejorar los
sintomas refractarios o existentes, con el consentimiento ex-
plicito o implicito del enfermo o de un delegado”.

La sedacion puede, hipotéticamente, acortar la vida, pero
se trata de un riesgo comparable al de una intervencion qui-
rargica grave y con caracter de urgencia. La sedacion solo es
un tratamiento para tratar unos sintomas refractarios, no pre-
tende acortar la vida. La sedacion no es equiparable a la euta-
nasia, que pretende una muerte mas o menos inmediata.

Debemos convencer al enfermo y a la familia de que nada
es permanente. Para la familia, esta idea puede suponer un
cambio de mentalidad, incluso para gozar mejor de su propia
vida.
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Tuberculosis y sistema nervioso central.
Caso clinico y revision de la literatura.

Tuberculosis i sistema nervios central.
Cas clinic i revisio de la literatura.

Tuberculosis and central nervous system.
A case report and review of the literature.
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RESUM

La Tuberculosi (TB) continua sent avui dia un problema
de salut important. Els tuberculomes cerebrals sén una
forma infreqlient de presentacid, predominant en pa-
cients immunocompetents i es localitzen al cervell, cere-
bel, espai subaracnoidal, subdural i epidural i fins i tot a
la medul-la espinal.

CAS CLINIC: Home, 30 anys, natural de Bolivia, diagnos-
ticat de TB ganglionar per adenopaties supraclaviculars
bilaterals multiples en juny de 2011, en tractament amb
quadruple terapia antifimica. Tres setmanes després,
presenta crisi comicial clinicament generalitzada de 5 mi-
nuts de durada amb relaxaci6é d’esfinters i estat post-cri-
tic, amb amneésia retrograda sense focalitat neurologica
residual. El TAC cranial informa d'una imatge hipodensa
subcortical parietal esquerra compatible amb tuberculo-
ma amb minim efecte de massa. La RM cerebral confirma
una lesié nodular hipercaptant de 8mm en el 1obul parie-
tal esquerre amb zona central hipointensa i edema perile-
sional associat suggestiu d’abscés tuberculds, iniciant-se
terapia anticomicial i corticoidea. Es va continuar tracta-
ment farmacologic amb Rimstar, Keppra i Dexametasona
en dosis descendents a I'alta hospitalaria. Es realitza un
control evolutiu de la lesioé cerebral al setembre de 2011,
amb una evident disminucié del perimetre lesional inicial.

CONCLUSIONS: Els tuberculomes cerebrals sén el resul-
tat d’una difusié hematogena de la infeccidé tuberculosa
des d’un altre lloc de I'organisme. El nostre cas demos-
tra que les crisis comicials poden ser la forma de debut
dels tuberculomes cerebrals. Cal tenir en compte I'entitat
i considerar el diagnostic per evitar complicacions i possi-
bles seqiieles neurologiques.

ABSTRACT

Tuberculosis (TB) remains a great public health problem
worldwide. Cerebral tuberculoma is a rare entity that pre-
dominantly affects immunocompetent patients and it is
located in the brain, cerebellum, and subarachnoid space,
subdural and epidural and even in the spinal cord.

CLINICAL CASE: 30 year-old man, from Bolivia, diag-
nosed with lymph node tuberculosis by lymphadenopathy
supraclavicular bilateral multiple in June 2011, treated
with quadruple therapy for tuberculosis. Three weeks
later, presented clinically generalized seizure for 5 min-
utes with relaxation of sphincters and post-critical state
with retrograde amnesia without residual focal neurologi-
cal deficits. The CT-scan showed a hypodense presence
in the subcortical area of the parietal lobe of the left cer-
ebrum compatible with tuberculoma with minimal mass
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effect. . The MRI showed a left frontal tumor suggestive
of a malignant tumor. Brain MRI confirmed a nodular le-
sion, increased uptake of 8mm in left parietal lobe with
central hypointense image and associated with brain
edema suggesting tuberculous abscess. Anticomicial and
steroid therapy has been started. Drug therapy with de-
creasing doses of Rimstar, Keppra and dexamethasone
was scheduled after discharge. In September 2011, he
was controlled showing an evident decrease in the initial
lesion perimeter.

CONCLUSIONS: Brain tuberculomas are a rare manifesta-
tion of mycobacterium tuberculosis infection usually re-
sulting from hematogenous spread of the bacteria from
a primary focus elsewhere in the body. This case report
shows comitial seizures as the onset of a cerebral tuber-
culoma and emphasizes the importance of a rapid diag-
nosis in order to avoid complications and neurological se-
quelae.This article attends to provide an introduction to
this scientific discipline by one of the field’s authorities,
both in Spain and Catalonia.

Palabras clave: tuberculosis del sistema nervioso cen-
tral; antituberculosos; sistema nervioso central; myco-
bacterium tuberculosis.

Keywords: tuberculosis, central nervous system; anti-
tubercular agents; central nervous system; mycobacte-
rium tuberculosis.
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INTRODUCCION

La Tuberculosis (ITB), infeccién producida por el microorga-
nismo acido-alcohol-resistente Mycobacterium 1uberculosis, con-
tinua siendo hoy en dia un problema de salud socioecono-
mica de primera magnitud, no sélo en paises en via de desa-
rrollo, en muchos de los cuales se considera enfermedad en-
démica, sino también en los paises mas industrializados que,
en los dltimos 20 afos, han observado un repunte de la inci-
dencia anual de casos, debido sobre todo a la infeccion por el
virus de inmunodeficiencia humana. Otros factores serfan la
pobreza, el alcoholismo, la drogadiccion y los movimientos
poblacionales desde regiones endémicas sin el debido control
sanitatio. Se estima que existen actualmente mas de 2.000 mi-
llones de personas en el mundo infectadas por tuberculosis,
lo que supone mas de un tercio de la poblacion mundial, de
los cuales aproximadamente un 10% desarrollara la enferme-
dad a lo largo de su vida. En Espafia, como ocurre en el res-
to de paises desarrollados, se ha producido un aumento de la
incidencia de esta enfermedad en los tltimos afios. La Orga-
nizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que ocurren 60
nuevos casos por dia por cada 100.000 habitantes en nuestro
pais.

Epidemiologia global de tuberculosis.

Segun la OMS en 2007 se produjeron 9,27 millones
de casos nuevos de tuberculosis (139,/100.000 habitantes)
en todo el mundo, frente a 9,24 millones de nuevos casos
(140,/100.000 habitantes) en 2006. India, China, Indonesia,

Nigeria y Africa del Sur son los primeros paises del ranking
en nimero total de casos incidentes. Entre los primeros 15
pafses con mayores tasas de incidencia estimada de TB, 13
estan en Affica, un fenémeno relacionado con el efecto de las
altas tasas de co-infeccién por el VIH en la historia natural de
la TB. Las tasas de incidencia mundiales estin descendiendo
excepto en Huropa oriental, donde permanecen estables vy,
aumentando sélo en los pafses africanos con una baja preva-
lencia de VIH-1 @,

Afectacion del Sistema nervioso central (SNC).

La Tuberculosis del SNC representa cerca del 5% de los
casos de afectacion extra pulmonar, siendo una de las mas
frecuentes y de peor pronostico. Se estima que el SNC se ve

involucrado en el 10% de los pacientes con tuberculosis @.

Esta afectacion conlleva una gran variabilidad clinica, que
hace dificil su diagnéstico y, en ocasiones, acarrea un retraso
de diagnostico importante, que puede conducir a importan-
tes secuelas neuroldgicas. La afectacion meningea constituye
la localizacion mas frecuente y la meningitis tuberculosa es la
manifestacion clinica mds comun.

Mais raramente, se puede producir afectacion parenqui-
matosa cerebral o medular en forma de abscesos o granulo-
mas, denominados tuberculomas, mostrando lesiones intra-
craneales en aproximadamente 1% de los pacientes con tu-
berculosis; los espinales (intradurales) suponen soélo entre el
2-5% (actualmente se considera una rareza el tuberculoma so-
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litario de médula espinal). También se ha descrito afectacion
de la médula espinal por TB indirecta a través de fenémenos
vasculiticos (Arteritis Pial) o isquémicos (Infarto de la Arteria
espinal anterior) o por afectacion 6sea (enfermedad de Pott)
con lesion medular secundaria por compresion epidural (Pa-
raplejia de Pott) @.

Se estima que debido al incremento importante de mo-
vimientos poblacionales desde paises endémicos se registrara
en Espafa un incremento considerable en el nimero de nue-
vos casos en los aflos venideros.

CASO CLINICO

Motivo de consulta: Crisis comicial

Enfermedad Actual

Varén de 30 afios de edad, natural de Bolivia y residente
en Barcelona desde hace dos afios, diagnosticado en este cen-
tro de TB ganglionar en Junio de 2011, en tratamiento con
cuadruple terapia desde el 17/6,/2011. Tras 3 semanas de tra-
tamiento presenta crisis comicial de aproximadamente 5 mi-
nutos de duracién con relajacion de esfinteres y estado post-
ictal, seguido de amnesia retrograda sin focalidad neurolégica
residual. Es trasladado a Servicio de Urgencias del Hospital
Clinic donde, tras evaluacion clinica, se realiza TAC craneal
que muestra imagen hipodensa subcortical izquierda que cap-
ta contraste compatible con tuberculoma con minimo efecto

de masa, iniciindose terapia anticomicial y corticoidea.

Antecedentes personales

No HTA, DM, Cardiopatias, Hepatopatias.

No AMC

TB ganglionar diagnosticada en junio 2011 a raiz de ade-
nopatfas supraclaviculares bilaterales. TAC Térax (31-5-2011)
Lesiones fibrosas residuales apicales derechas. Micronodulari-
dad acinar de LID y menos evidente en LSD compatible con
pneumonitis con componente de bronquiolitis: adenopatias
multiples supraclaviculares, mediastinicas e hiliares bilaterales.
Estructuras mediastinicas normales. TAC Abdominal: adeno-
patias hipodensas necroticas en hilio hepatico, retroperitoneo,
hilio esplénico, retropancreaticas, las mayores de 30x20 mm
en ligamento gastro-hepético y 34x31mm en hilio hepatico.

Aislamiento Microbiologico en Lowestein de esputo de
Mycobacterium Tuberculosis complex multisensible.

PAAF guiada por Eco de adenopatia supraclavicular: ma-
terial necrético que engloba fragmentos de hematies y células
inflamatorias, sin evidencia de células epiteliales ni parénqui-
ma ganglionar

Serologia VIH —Toxoplasma — IgG CMV + IgM —

Medicacion habitual: Rimstar 4 comp/24h.

Examen fisico:

FC70; FR 16; PA 110/57mmHg

Paciente estable: sin fiebre, hidratado, eupnéico, nor-
mocrémico, normotérmico. Cuello mévil con adenopatia
supraclavicular derecha, mévil, no adherida a planos pro-
fundos, dolorosa. CP térax simétrico normo-expansible,
MVC sin agregados. Ruidos cardiacos ritmicos, sin soplos
ni roces. IY — Extremidades simétricas, eutroficas, moviles.
Pulsos periféricos presentes. Abdomen blando depresible,
no doloroso a la palpacion superficial, sin visceromegalias.
PPR-bilateral. Neurologico. Consciente orientado en T-E-
P. Simetria facial. Movimientos oculares conservados. No
rigidez de nuca, ni déficit sensitivo motor en extremidades.
ROT presentes.

Pruebas complementarias

Analitica: HB 12.9 g/dl Hcto. 40.5% VCM 80fL HCM
25 pg Leu 5790/ul,, Neu 63% Linf 1696u/L Plaq 349.00/
ulL Glic 0.73g/dL Creat 0.77 GOT 23U/L GPT 101 U/L
BT 0.27 FA 275 U/L. VSG 17 mm Na+ 140mm/L K+ 3.8
PCR 1.6

Proteinograma: proteinas totales 78g/L, Albamina
38.45g/1. Resto normal

ECG: RS 2 65x"ESV frecuente. BRDHH

RMN craneal: Lesion nodular hipercaptante de 8mm
en lébulo parietal izquierdo, cortical con zona central hipo-
intensa y edema perilesional asociado: no presenta altera-
cion del coeficiente de difusion. No se observa efecto de
masa sobre estructuras adyacentes ni otras lesiones. Hallaz-
gos compatibles con Tuberculoma-Absceso. Linea media
centrada. Ventriculos de tamafio y configuracion normal.

Orientacion Diagnoéstica: Paciente con diagndstico
de TB ganglionar que ingresa por presentar crisis comi-
cial hallindose en exploraciones complementarias ima-
gen compatible con tuberculoma cerebral. Permanece
asintomatico con firmacos anticomiciales y corticoides.
Se realiza RM craneal que confirma el diagndstico man-
teniéndose tratamiento farmacoldgico con Rimstar, Ke-
ppra y Dexametasona en dosis descendente al alta médica.
Control en septiembre 2011, con evidencia de importante
disminucién de lesion inicial, sin aparicion de nuevas le-
siones.
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DISCUSION

La Tuberculosis es una infeccién granulomatosa produci-
da fundamentalmente por M. tuberculosis, afectando al SNC
en aproximadamente el 5% de los casos, con tres espectros
clinicos de presentacion: tuberculosas, aracnoiditis espinal y
meningitis, siendo esta Gltima la forma mas frecuente de pre-
sentacion @.

Los tuberculomas corresponden al 0,2% de todas las
biopsias de tumores cerebrales. Al principio del siglo XX,
cuando no existia tratamiento antifimico, los tuberculomas
correspondian al 34% de los tumores intracraneales obser-
vados principalmente en nifios. Este patron epidemiolégico
se ha observado igualmente en paises subdesarrollados, por
ejemplo en la India, donde aproximadamente entre el 10 y
15% de los tumores intracraneales son tubetculosas ©.

Se cree que el M. tuberculosis alcanza el parénquima cere-
bral por via hematdgena desde un foco de infeccion primaria,
generalmente el pulmon; en el SNC, primero a nivel de un
foco cortical subpial o subependimatio en forma de granulo-
ma, dando lugar a el denominado “focos de Rich” que pue-
den permanecen controlados durante afios por via inmunolé-
gica, pero si entra en contacto con el espacio subaracnoideo,
ya sea por crecimiento de algin granuloma o por su ruptura,
se producird una meningitis tuberculosa ¢,

Esta meningitis tuberculosa suele ser de curso subagudo,
de localizacién predominante en las cisternas basales y cursa
con hidrocefalia por obstruccion de los agujeros de Luschka
y Magendie.

Localizacion meningea

Dentro de la meningitis tuberculosa espinal se distinguen
dos tipos segun su evolucion: la meningitis en forma aguda o
subaguda; y la forma crénica o evolucionada, muy frecuente
en nuestro medio hoy en dia.

La Meningitis aguda es mucho menos frecuente que
la meningitis de las cisternas basales, pero, en ocasiones,
un granuloma o foco de Rich puede abrirse a las menin-
ges mas caudales y producirla. La forma aguda cursa con
fiebre, cefalea y dolor radicular. La forma subaguda, que
normalmente afecta a pocos segmentos medulares, cursa
con compresion espinal progresiva, lo que hace necesario el
diagnéstico diferencial con procesos tumorales. En la RM
se observaran obliteraciones y loculacion del liquido cefalo-
rraquideo (LCR) en el espacio subaracnoideo, normalmen-
te a nivel dorsal. El diagnostico, ademas de la imagen en
RM, debe incluir anilisis del LCR donde es caracteristico el
aumento de las células blancas, el predominio linfocitario,
aunque en las primeras 48 horas puede predominar los neu-
trofilos junto con hipoglucorraquia, y en una discreta eleva-
cion de las proteinas.

Aunque la certeza diagnostica requiere demostrar la pre-
sencia del microorganismo en el LCR. Un problema habitual
es que, mediante la citologia o el cultivo para tuberculosis,
no se consigue aislar el microorganismo con indices de po-
sitividad que oscilan entre 25-70%. La Adenosin-deaminasa
(ADA) en el LCR también es util para el diagnostico de la
meningitis, pero no es especifica y se puede encontrar posi-
tividad en otros procesos, como el linfoma con afectacion

meningea, la neurobrucelosis, la hemorragia subaracnoidea y
la sarcoidosis. Hoy en dia se puede emplear la reaccion en ca-
dena de polimerasa (PCR), método con mayor sensibilidad y
especificidad que los anteriores.

Tuberculomas y abscesos tuberculosos

La serie mas larga publicada hasta la fecha de tuberculo-
mas localizados en pacientes con diagnéstico de Tuberculo-
sis estd recogida en la India @, con un total de 74 casos de
paraplejia por tuberculosis, sin evidencia de enfermedad 6sea
pot Micobactetium. Dastur @ obsetvd que casi 2/3 partes se
trataban de tuberculomas epidurales y el resto eran subdurales
o subaracnoideos. Los tuberculomas intermedulares fueron
muy frecuentes @.

Estos tuberculomas se caracterizan histologicamente por
una zona central caseosa rodeada por una capsula de tejido
fibroso, células epiteliodes, células gigantes multinucleadas y
linfocitos. En el centro necrético hay bacilos viables en esta-
do latente. Alrededor de las cipsulas se produce edema del
parénquima y proliferacién astrocitica. Los tuberculomas
pueden encontrarse en cerebro, cerebelo, espacio subarac-
noideo, subdural y epidural, incluso en médula espinal. Ge-
neralmente la localizaciéon es infratentorial en nifios, mientras
que en adultos las lesiones tienden a ser supratentoriales y a
menudo se ubican en la unién de cortico-medular o regiones
periventriculares. Segin estudios recientes los tuberculomas
son multiples en un tercio de los pacientes. Si sucede la lique-
faccion del centro caseoso, el tuberculoma evoluciona a un
absceso tuberculoso.

Respuesta paradojica posterior al inicio de tratamiento
Se han descrito casos en pacientes inmunocompetentes
que han desarrollado tuberculomas con cepas de Mycobac-
terium tuberculosis sensibles a las drogas y que tuvieron una
mejotia inicial con la terapia ©°. Estos pacientes generalmen-
te tienen una buena respuesta clinica durante las primeras
semanas de tratamiento con tuberculostaticos. La causa del
desarrollo de estas lesiones tuberculosas postratamiento per-
manece obscura; sin embargo, se ha sugerido en la literatura
que ello podria ocurrir debido a una disminucion en la pene-
tracion de las drogas antituberculosas en el cerebro, a la res-
tauracion de la batrera hematoencefilica y porque la terapia
antituberculosa podria conducir a la reactivacion de un foco
tuberculoso latente. Esta teorfa, sin embargo, no explica el de-
sarrollo de tuberculomas en pacientes que han sido tratados
con INH o PZA, drogas que atraviesan la barrera hemato-
encefdlica en ausencia de inflamacion, o en casos en los que
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se resolvieron los tuberculomas que aparecieron o crecieron
postratamiento sin necesidad de cambiar el esquema terapéu-
tico bésico.

La explicacion mejor aceptada para el crecimiento de
tuberculomas ya existentes o la apariciéon de nuevos tuber-
culomas es una interaccion entre la respuesta inmune del
huésped y el efecto directo de productos micobacteriales.
La tuberculosis activa puede deprimir las respuestas de hi-
persensibilidad de tipo tardio. Este fenomeno incluye acti-
vacion de monocitos por proteinas derivadas de micobac-
terias, conduciendo a incremento de la produccion de inter-
leukina 1 que activa suprimiendo las respuestas inmunes y
de antigenos especificos del bacilo tuberculoso, conducien-
do a la produccion de concentraciones inmunosupresoras
de postraglandina E2.

Una vez que la tuberculosis esti controlada y la in-
munosupresion resuelta, se incrementan las respuestas de
hipersensibilidad de tipo tardio que conducen a activar y
acumular linfocitos y macréfagos en el sitio del deposito
bacilar o producir toxinas cuando el bacilo muere. Sila ac-
tivacion ocurre en un foco microscopico del SNC, aparece-
ran tuberculosas, y si ocurre en un tuberculoma, éste puede
aumentat su tamafio. Por tanto en pacientes con aumento
del tamafio de tuberculomas, posiblemente éste se deba al
desarrollo de focos tuberculosos que estuvieron presentes
antes del inicio de la terapia antituberculosa y que, por dis-
turbios inmunologicos, desarrollaron la infeccion focal en
lugar de controlarla. La razén porque este fenomeno ocu-
rre solamente en algunos casos no estd perfectamente ex-
plicada.

Los tuberculomas intracraneales en pacientes con tu-
berculosis activa son el resultado de una difusion hemato-
gena de la infeccion desde otro sitio del organismo. Una
vez que el bacilo tuberculoso ha sido alojado en el cerebro,
se forman tubérculos con calcificacion central, células epi-
teloides y gigantes. Ello podria sensibilizar al tejido cerebral
en determinadas areas y facilitar el desarrollo de infeccion
tuberculosa focal, lo que ocurrirfa especialmente en pacien-
tes con tubetculosis cronica o recurrente®.

Por otra parte, se ha relacionado la suspension de es-
teroides administrados al inicio del tratamiento como un
factor de riesgo para la aparicién o crecimiento de tuber-
culomas post-tratamiento. En general, el valor de la terapia
con esteroides en el tratamiento de tuberculomas intracra-
neales es controvertido por la falta de estudios controlados
para evaluar su eficacia. Los esteroides parecen disminuir
los sintomas en pacientes con edema cerebral y déficit neu-
rolégico. Considerando que la expansion paraddjica estarfa
mediada por mecanismos inmunolégicos, este tratamiento
podria estar indicado en estos pacientes.

Se ha considerado el tratamiento quirargico de los tu-
berculomas cuando fracasa la terapia farmacoldgica o cuan-
do hay incremento de la presion intracraneal.

Afectacion de la propia médula espinal

Se define el cuadro de mielitis tuberculosa como aquél
producido por una lesién intermedular no delimitada, re-
lacionada con la infeccién por tuberculosis. Estarfa englo-

bado dentro de la definicién de mielitis aguda transversa, y
hoy en dia se piensa que el probable origen de esta mielitis,
ya sea idiopatica o relacionada con un agente conocido,
estd inmunologicamente mediada como reaccién secun-
daria al agente externo, mas que una verdadera infeccion
primaria.

Se han descrito casos aislados de mielitis, pero la ma-
yoria de ellos estin asociados a meningitis o aracnoiditis,
hablandose entonces de mielomeningitis o radiculomielitis
tuberculosa. Los sintomas mas frecuentes son fiebre (70%),
paraplejia (60%), retencion urinaria (50%) y paraparesia
(30%). La localizacion mds frecuente es la dorsal (involu-
crada en el 80%, con o sin afectacién cervical o lumbar).
En la imagen radioldgica por RM se suele observar hiper-
sefial en secuencia T2, e iso o hiposefial en T1. Algo mas
de la mitad captan contraste. A medio o largo plazo, la
presencia de atrofias medulares o cavitacion se asocia con
peor pronodstico funcional. Se deberfa reservar el termino
de mielitis para aquellos casos en los que fehacientemen-
te se pueden descartar el resto de lesiones que asemejen
la misma clinica o imagen radioldgica, porque algunos de
ellos podrian definirse realmente como tuberculoma o abs-
ceso tuberculoso y no como una verdadera mielitis aguda
transversa, segun la terminologfa actual. Aun asi, el Mico-
bacterium se ha asociado como agente patégeno producto
de una respuesta inmunitaria, por lo que puede ser capaz de
desarrollar una verdadera mielitis aguda @.

Afectacion secundaria a la lesion osea

La lesion vertebral por tuberculosis, también cono-
cida como espondilitis tuberculosa o Mal de Pott, ocurre
por la infeccion en la parte anterior de los cuerpos verte-
brales o adyacente al espacio intervertebral, por lo que rara
vez llega por esta via directamente a la médula espinal. Sin
embargo, la destruccion de la vértebra puede producir un
colapso del cuerpo vertebral, con acufamiento anterior e
incluso cifosis. El dafio medular suele sobrevenir entonces
por la invasion dura del tejido de granulacion resultante, o
por los propios “escombros” de la vértebra, llamada en-
tonces caries tuberculosa. Algunas veces se ha involucrado
también una posible insuficiencia vascular en el territorio
de la arteria espinal anterior. Lo que si es caracteristico es
que el dafio neuroldgico ocurre unos afios después del co-
lapso vertebral, lo que da la errénea sensacion de aparente
estabilizacion. La zona de afectacion mas prevalente, como
ocurre en el resto de tipos de lesiones tuberculosas, es la
columna dorsal (65%). Los pacientes suelen referir, antes
de los sintomas motores, dolor local o contracturas; se pue-
de observar incluso cifosis, y luego sobreviene de forma
aguda, subaguda o incluso progresiva, la paraparesia sensi-
tivo-motora, denominada paraplejia de Pott. La incidencia
se estima entre el 27-45% de los casos. Requiere un trata-
miento combinado de tuberculostaticos y descompresion
quirargica.

Otras posibles formas de afectacion pueden ser un abs-
ceso del psoas, que a menudo se calcifica o un absceso epi-
dural, que se traduce en dolor local o radicular de intensi-
dad variable, con deterioro motor sensitivo o esfinteriano.
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DIAGNOSTICO

A.— Diagnostico clinico.

1. Nocion de contacto: la identificacion de una fuente de
contagio representa un dato importante pero se identifica en
menos de la mitad de los pacientes.

2. Manifestaciones clinicas

3. Fondo de ojo: la existencia de tubérculos coroideos en
un porcentaje importante de enfermos, constituye un indicio
diagnostico muy soélido.

4. Hemograma y bioquimica sanguinea: Puede haber una
anemia moderada, recuento de leucocitos normal, y velocidad
de sedimentacion globular elevada. Puede existir hiponatre-
mia, por secrecion inadecuada de ADH.

5. Examen de LCR: la presion generalmente estd aumen-
tada por encima de 200 mm. Clasicamente se describe con
aspecto de cristal de roca. Lo habitual es que sea opalescente.
Dejado en reposo puede mostrar una red de fibrina coagula-
da, como una voluta de humo o un copo de algodén cons-
tituyendo el fenémeno de Froin. La celularidad siempre esta
aumentada, y en mas del 70% de los casos, por debajo de 500
células por ml, siendo extremadamente raros los casos que
superan la cifra de 1000. Hay un predominio neto de linfo-
citos, aunque en las fases iniciales del proceso pueden predo-
minar los polimorfonucleares. La glucorraquia tiene valores
comprendidos entre 15 y 35 mg/dl o bien menores del 50%
de la glucosa en sangre determinada simultineamente, lo cual
debe realizarse rutinariamente. Es un pardmetro importante a
la hora de seguir la evolucion del proceso, pues es el que antes
se corrige cuando éste es favorable.

También es de gran ayuda en el diagnostico diferencial
con las meningitis viricas, pues en éstas casi nunca esta dis-
minuida o no lo hace en forma acusada. Las proteinas estin
muy elevadas, con cifras comprendidas entre 100 y 400 mg,
aumentando a medida que progresa la enfermedad. Las cifras
elevadas inicialmente constituyen un indice de mal prondstico
y hacen temer la existencia de dificultades en la circulacion del
LCR. Los valores de ADA aumentados constituyen un dato
de sospecha adicional.

6. Radiologfa. Térax: Las lesiones pulmonares asociadas,
se estiman entre un 50% y un 90% de los casos. .o mas fre-
cuente es la coexistencia con una adenopatia hiliar, o funda-
mentalmente una imagen miliar como expresion de una di-
seminacion hematogena. En todo caso, la coincidencia de
lesiones pulmonares sugestivas de etiologfa tuberculosa y me-
ningitis aséptica compatible con la misma etiologfa, avalarian
la instauracion de tratamiento especifico.

B.— Diagnéstico etiologico

1. Examen directo y cultivo de LCR: La identificacion
directa del germen no siempre es posible, no alcanzando los
hallazgos positivos el 50% de los casos, y en nifios el rendi-
miento es infetior al 90%. Un resultado negativo no excluye
el diagnostico, y aunque el resultado puede tardar semanas
existen métodos de deteccion (BACTEC) que detectan el cre-
cimiento de micobacterias en un plazo de 7 a 10 dfas.

En caso de afectacion pulmonar se deben recoger jugos
gastricos durante tres dias consecutivos, para su examen y

cultivo. El rendimiento es inferior al 40%.

2.— Serologfa y deteccion de antigenos: Puede realizarse
determinacion de anticuerpos por ELISA frente a varios anti-
genos del bacilo

En la actualidad los métodos serologicos y deteccion de
antigenos no rednen la sensibilidad y especificidad necesarias
para el diagnostico de la TB.

3.— Pruebas de amplificacion de acidos nucleicos: los mé-
todos de amplificacion de DNA, tales como la PCR, pueden
detectar un Gnico organismo en una muestra de LCR, permi-
tiendo el diagnostico en pocas horas. Aunque una PCR po-
sitiva permite iniciar tratamiento con bastante seguridad, un
resultado negativo no excluye totalmente el diagnostico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se plantean diversas entidades nosoldgicas correlacionadas
con la tuberculosis. Ante la sospecha diagnostica sera necesa-
tio considerar la posibilidad de otros diagnosticos:

*  Meningitis

*  Meningoencefalitis

*  Brucelosis

*  Abscesos Cerebrales

*  Neuroltes

*  Autoinmunes (Sarcoidosis)

e Procesos Neoproliferativos

TRATAMIENTO

En cuanto al tratamiento de la tuberculosis con afectacion del
SNC y de la lesion medular en particular, aun hoy no existe
un consenso sobre el tratamiento mas efectivo, ni sobre su
duracion. Si bien en el caso de la meningitis todos los tuber-
culostaticos penetran adecuadamente en el LCR, no ocurre
asf sin inflamacién meningea, dato que debe tenerse en cuenta
a la hora de seleccionar el régimen terapéutico. La OMS re-
comienda tratamiento precoz ante una tuberculosis con afec-
tacion del SNC con estreptomicina, isoniacida, rifampicina y
piracinamida, diariamente o dos veces a la semana, durante
dos meses y continuar siete meses mas con isoniacida y rifam-
picina.

Como en algunos casos se ha observado reaparicion de
los sintomas neurologicos con este régimen de tratamiento,
puede ser necesario en algunos pacientes un total de 12 me-
ses de tratamiento. En caso de sospecha de multiresistencia
se deberd iniciar el tratamiento con cuatro firmacos (I-R-P-E
o Etambutol), durante dos meses continuos de isoniacida y
rifampicina hasta plantear de 9 a 18 meses dependiendo de la
tespuesta.

Se puede producir un fenémeno paraddjico que consiste
en el aumento o aparicién de tuberculomas espinales, mielitis
o incluso siringomielia al iniciar tratamiento tuberculostatico
o, en pacientes con VIH, al iniciar el tratamiento antirretro-
viral. No se debe considerar como un fracaso terapéutico o
un caso de resistencia al tratamiento, sino como una reaccion
inmunoldgica, que se crea motivada por la destruccion del ba-

Annals del Sagrat Cor, 2011
Vol. 18, nimero 3~4

119



cilo y la liberacion de proteinas tuberculosas. Estas tubérculo-
proteinas estimulan linfocitos antigeno reactivos que son los
causantes de que se visualicen las lesiones no aparecidas pre-
viamente. No se aconseja un cambio de tratamiento en estos
casos. Recientemente se ha comunicado un nuevo caso, en
nuestro medio de desarrollo de una paraparesia secundaria a
una mieloradiculopatia tuberculosa tras iniciar el tratamiento
antituberculoso por tuberculomas intracraneales ©.

Aunque sigue estando en entredicho la utilidad de los
glucocorticoides en el tratamiento de estos procesos, se suele
indicar corticoterapia para complementar el tratamiento con
antibiéticos, sobre todo si existe meningitis, ya que parece
mejorar el prondstico y la resolucion del cuadro, sobretodo
en casos de moderada o intensa afectacion, sin interferir con
la penetracion en el LCR de los tuberculostaticos. En una re-
ciente revision de este tema, se ha observado reduccion de
morbimortalidad en la meningitis tuberculosa en pacientes no
portadores de VIH, sin existir suficiente evidencia en el pa-
ciente seropositivo .

El tratamiento quirargico se debe reservar hoy en difa para
tratar la posible hidrocefalia secundaria a la meningitis, en este
caso con implantaciones de una valvula de derivacion ventri-
culo-peritoneal.

Se recomienda revisar periddicamente dicha valvula,
ya que debido al alto contenido proteico del LCR, con fre-
cuencia se puede llegar a obstruir. También debe plantearse
la intervencién quirdrgica ante los tuberculomas o abscesos
que no responden al tratamiento médico, o si reducen efecto
masa y se objetiva o se sospecha aumento de la presion intra-
craneal.

PRONOSTICO

El pronéstico final del cuadro dependerd en gran parte, del
tiempo que se tarde en realizar el diagnostico, o al menos en
tener una alta sospecha para iniciar de forma correcta el trata-
miento y, por otro lado, de la gravedad clinica, sobre todo a
nivel de conciencia al inicio de tratamiento. Dentro de los tres
estadios clinicos que se han establecido en la afectacion tuber-
culosa meningea, en el estadio uno la morbilidad es muy baja

mientras que en el estadio tres se asocia a una mortalidad de al
menos el 50%, y de los que sobreviven, un 20 o 30% quedan
con importantes secuelas neurologicas, como retraso mental,
convulsiones, ceguera o sordera.
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Hipertensio arterial d’aparicio recent

Hipertension arterial de aparicion reciente

Arterial hypertension of recent appearance

Anna Varela-Magallon

Universitat de Barcelona

RESUM

La hipertensié arterial (HTA) és una entitat molt preva-
lent en la societat espanyola avui en dia que obliga a
plantejar la possibilitat d’hipertensié arterial secundaria.
La causa més important d’'HTA secundaria és l'estenosi
de l'artéria renal. Presentem el cas d’'una dona de 37
anys sense antecedents patologics destacats i fumado-
ra de 2 paquets al dia que consulta per I'aparicié recent
d'una HTA. L'anamnesi i les exploracions fisica i comple-
mentaria indueixen a la sospita clinica d'HTA secundaria.
Consequentment, es realitza una angiografia de les ar-
teries renals que mostra una estenosi de més d’'un 80%
de I'artéria renal dreta per displasia fibromuscular (DFM).
El tractament és angioplastia transluminal percutania
amb evolucidé i resolucié cliniques optimes. Concloem,
doncs, que hi ha una petita poblacié d’hipertensos per
causa vasculorenal que cal detectar-los, primer per sospi-
ta clinica i després per confirmacié d’altres procediments
medics, en tant que podem curar la HTA si resolem la
malaltia de base.

ABSTRACT

Arterial hypertension (AHT) is highly prevalent in today’s
Spanish society compelling physicians to consider the
possibility of secondary arterial hypertension. The main
cause of secondary AHT is renal artery stenosis. We re-
port a clinical case of a 37-year-old female without out-
standing pathological history and 2-pack-a-day smoker
who consulted for a recent appearance of AHT. Anam-
nesis and physical and complementary explorations lead
to clinical suspicion of secondary AHT. Consequently, an
angiography was performed showing more than 80% ste-
nosis of right renal artery due to fibromuscular dysplasia
(FMD). Treatment consisted in transluminal percutaneous
coronary angioplasty with optimal evolution and clinical
resolution. We concluded that there is a small population
of hypertensive patients due to renovascular disease who
must be detected, first by clinical suspicion and later by
other medical procedures, as we could manage HTA if we
solved the underlying disease.

Paraules clau: hipertensio; hipertensié renovascular;
estenosi de l'artéria renal; displasia fibromuscular; arte-
riografia; angioplastia transluminal percutania coronaria.
Keywords: hypertension, hypertension, vasculorenal;
renal artery obstruction; fibromuscular dysplasia; angio-
plasty; angioplasty, transluminal, percutaneous coronary.

Rebut: 19 de maig de 2011
Acceptat: 11 de juliol de 2011
Correspondencia: varela.anna@hotmail.com

INTRODUCCIO

La hipertensi6 arterial (HT'A) és una afectacié molt pre-
valent en les societats desenvolupades. La importancia
d’aixo roman en el fet que la HT'A és un factor de risc de
les malalties cardiovasculars, una de les primeres causes
de mort en Pactualitat.

Tanmateix, essent la HTA essencial 'afectacié més
freqiient, cal no obviar que hi ha malalties que secun-
dariament poden augmentar la pressio arterial. Es de vi-
tal importancia, doncs, tenir present que un pacient amb
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sospita ’HTA ha d’¢sser estudiat exhaustivament per
descartar una HTA secundaria, ja sigui des dels hospitals
o des dels Centres d’Atencié Primaria.

Diagnosticar una HT'A secundaria és fonamental des
del punt de vista del pronostic i del tractament ja que
una HTA essencial implica, generalment, un tractament
farmacologic de per vida mentre que una HTA secun-
daria, si aconseguim resoldre la malaltia de base, elimina-
rem de retruc la HTA.

CAS CLINIC

El motiu de consulta d’una pacient de 37 anys és HTA
detectada fa tres mesos®”.

Trobant-se préviament bé, refereix la deteccio
d’HTA 150/90 mmHg en un control medic rutinari.
Arran de successives determinacions de la pressio ar-
terial (PA), la pressi6 arterial sistolica (PAS) és de 160
mmHg i la pressioé arterial diastolica (PAD) és de 95
mmHg. Davant de la persistencia de les xifres de PA, es
remet el cas a P'Hospital Clinic per a estudi.

Com antecedents familiars destaca la defuncié de
Pavi patern per accident vascular cerebral hemorragic,
la mare és hipertensa i el pare dislipémic. En els ante-
cedents personals, cal tenir en compte que és fumadora
de 2 paquets al dia. En la seva medicaci6 habitual, pren
anovulatoris i lactulosa per al restrenyiment cronic.

En TPexploraci6 fisica, la PA és 150/100 mmHg, la
freqiiencia cardiaca és 86 bpm i la temperatura axil-lar
de 306,5°C. L’exploracié per aparells no destaca res
d’important. Es realitza un examen de fons d’ull que és
normal.

En les exploracions complementaries es realitza
un estudi d’hemograma complet, de la funci6é renal i
de ionograma que resulten normals. L’orina de 24 ho-
res és normal. En Pelectrocardiograma i en la radiogra-
fia de torax no es detecten alteracions. La radiografia
d’abdomen, pero, mostra una asimetria de la mida renal
sense alteracions corticals ni calcificacions. El ronyo
dret és de 12,2x5 cm mentre que el rony6 esquerre és de
14,5x7 cm.

L’evolucié clinica durant l'ingrés és que romanen
les xifres patologiques de PA malgrat la instauracid
d’una dieta hiposodica i de repos. Es decideix, doncs,
realitzar una monitoritzacié de la PA durant 24 hores
(MAPA) que objectiva: PAS de 24 hores de 152 mmHg,
PAD de 24 hores de 94 mmHg i pressi6 arterial mitjana
(PAM) de 24 hores de 114 mmHg (figura 1). Una prova
d’ecografia Doppler renal permet detectar una artéria in-
trarenal, de P’artéria renal dreta, amb el calibre disminuit.
Es diagnostica estenosi de I'artéria renal dreta. El ron-
yo esquerre es troba dins la normalitat. A continuacio,
la pacient se sotmet a una arteriografia que detecta una
displasia fibromuscular bilateral d’ambdues arteries re-
nals amb una estenosi de més del 80% de I’artéria renal
dreta postbifurcacié. El diagnostic és hipertensié vascu-
lorenal®.

DISCUSSIO

La HTA és una afectacié molt prevalent en la societat es-
panyola. Conseqiientment, cal que la HTA sigui estudiada
minuciosament.

L’avaluaci6 de tot pacient amb sospita d’HTA ha
d’aconseguir®:

1. Establir si la HTA és mantinguda.

2. Detectar la coexisténcia amb altres malalties.

3. Identificar existéncia de I'afectacié organica.

4. Detectar la coexisténcia d’altres factors de tisc vas-

cular.
5. Descartar HT'A de causa curable.

Cal aplicar sistematicament aquesta metodologia en tots els
pacients amb sospita d'HTA. En el nostre cas, la pacient és
jove, la HT'A sembla d’aparici6 recent (3 mesos) i té una asi-
metria renal. Aquests tres items han de fer-nos sospitar d’una
HTA secundaria d’origen vasculorenal.

Les lesions intrinseques que produeixen, en la majoria
dels casos, HTA vasculorenal son les estenosis arterioes-
clerotiques (freqients en homes majors de 50 anys amb
antecedents d’HTA prévia, tabaquisme i/o diabetis) i les
displasies fibromusculars (DFM), les quals afecten dones
joves i, en general, son afectacions extenses i bilaterals. La
HTA vasculorenal per estenosi de larteria renal provoca
una hipopetfusié en el rony6 afectat®. El rony6, doncs, ac-
tiva el sistema renina-angiotensina-aldosterona de manera
que la PA augmenta per: Pangiotensina II que provoca una
vasoconstriccié en les resisténcies vasculars sisteémiques.
I’aldosterona retén sodi. S’activa, indirectament, el sistema
adrenergic.

Tot i que la HT'A vasculorenal, en el 90% dels casos,
esta provocada per arteriosclerosi, cal tenir present la
FMD, sobretot en les dones joves. Actualment, la DFM
es defineix com una malaltia idiopatica, segmentaria, no
inflamatoria i no arteriosclerotica que afecta la musculatu-
ra de les parets arterials i que, com a consequéncia, desen-
volupa estenosi en artéties de mida petita 0 mitjana®.

Les simptomatologies de la HT'A essencial i de l]a HTA
vasculorenal solen ser indistingibles. Hi ha tres signes cli-
nics, fonamentals, que ens orienten en el diagnostic dife-
rencial:

1. Buf abdominal: present en més del 50% dels pa-
cients amb HTA vasculorenal i fins a un 9% dels
afectats de HTA essencial. La intensitat d’aquest
pot disminuir i, fins i tot, desapareixer si es nor-
malitzen les xifres de PA per tractament farmaco-
logic.

2. Inici brusc de la HT'A abans dels 20 anys i després
dels 60 anys.

3. Resistencia al tractament farmacologic amb tres
farmacs de mecanismes complementaris o bé una
resposta excel-lent al tractament amb inhibidors de
I’enzim de conversié de I'angiotensina (IECAs).

En la figura 2 es resumeixen les dades cliniques que han
de fer-nos sospitar d’'una HTA vasculorenal. Per tal de
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confirmar la sospita d’HTA vasculorenal, cal classificar
els pacients en tres estadis®:

Estadi I: pacients amb baixa sospita clinica d’HTA
vasculorenal.

Estadi II i III: pacients amb elevada sospita clinica
d’HTA vasculorenal.

En els pacients d’estadi I es recomana el test del
captopril i el renograma isotopic. En canvi, en els pa-
cients d’estadi II i III s’indiquen Parteriografia de les
artéries renals i I’angiografia venosa de substraccié di-
gital (DIVAS). La figura 3 mostra una possible pauta
d’actuacié davant dels pacients amb sospita ’HTA vas-
culorenal.

Si ens trobem un cas confirmat per criteris clinics i
d’imatge d’HTA vasculorenal, les mesures terapcuti-
ques poden ser tres: farmacologia, cirurgia i angioplas-
tia transluminal percutania. Actualment, el tractament
d’eleccié és Pangioplastia perqué té millor resultats a
llarg termini i només s’indica la cirurgia quan fracassa
més de dues vegades 'anterior procediment esmentat.
El tractament farmacologic no és el més indicat perque,
fins i tot si a curt termini fos efectiu, no evita ni retarda
les progressions de la lesi6 i de la isquémia del rony6.

La pacient, davant de la persistencia de la HTA i
Pestenosi de més del 80% de Tartéria renal dreta post-
bifurcacié (figura 4), va sotmetre’s a una angioplastia
transluminal percutania (figura 5). Posteriorment a la in-
tervencio, se li realitza una altra MAPA (figura 6) que va
detectar: PAS de 24 hores de 121 mmHg, PAD de 24
hores de 72 mmHg i PAM de 24 hores de 93 mmHg.

Actualment, és normotensa i no necessita cap tracta-
ment farmacologic. Unicament, segueix controls perio-
dics a ’'Hospital Clinic.

CONCLUSIONS

“La deteccid d’'un individu de H'TA obliga sempre a plantejar-se
la possibilitat gue es tracti d’'una HTA secundaria” .

Les causes d’HTA secundaria son maltiples pero
la més freqient és la denominada HTA vasculorenal.
Aquesta representa entre un 1% i un 5% de tots els ca-
sos de HTA, tot i que aquesta xifra pot augmentar fins
al 30% en poblacions seleccionades on hi hagi sospita
clinica®. Aixi doncs, aquesta ve donada per signes guia
dels quals destaquen: buf abdominal, inici brusc de la
HTA, resisténcia al tractament farmacologic i, cal te-
nir present, el deteriorament de la funcié renal. Davant
de la sospita de HT'A vasculorenal, cal demanar proves
complementaries com Darteriografia, les quals han de
servir-nos per detectar estenosi en ’arteéria renal bilateral
o unilateral per tal de confirmar el diagnostic de HTA
vasculorenal. El tractament d’elecci6 en aquests casos ¢és
Pangioplastia transluminal percutania ja que té millors
resultats a curt i a llarg termini a part d’ésser 'opcid més
adequada en relaci6 cost-efectivitat®.
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Figura 1. Monitoritzacié ambulatoria de la PA (MAPA)
durant 24 hores de la pacient després de la primera visita.
La majoria de les dades recollides objectiven que el 80%
de les PAS, de les PAD i de les PAM son patologiques. (PA:
pressio arterial; FC: freqiiéncia cardiaca)

T T T T T T T T T

12 14 16 18 20 2 o0 2 4 6 8 10

Figura 2. Dades cliniques suggestives de HTA
vasculorenal.

1.- Buf abdominal

2.- HTA aguda en joves o en edats >50 anys

3.- Inici o empitjorament de la HTA a qualsevol edat

4.- Disminucié de la mida renal unilateral

5.- Empitjorament brusc de la funcié renal en un hipertens

6.- HTA refractaria amb tres farmacs d’accié complementaria
i bona resposta als IECAs

7.- HTA accelerada o maligna
8.- Insuficiéncia renal aguda en resposta a una IECA

9.- Malaltia vascular oclusiva en territori cerebral, coronari i/o
periféric
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Figura 3. Esquema del model d’actuacié a seguir Figura 5. Imatge d’angiografia de les artéries renals

davant d’un pacient amb sospita clinica d’hipertensié després de I’angioplastia transluminal percutania. La
vasculorenal. (ARP: activitat de la renina plasmatica; fletxa senyala el restabliment del calibre on préviament hi
DIVAS: angiografia venosa amb substraccié digital; ATP: havia I'estenosi.

angioplastia transluminal percutania)
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Figura 6. Monitoritzacié ambulatoria de la PA (MAPA)
durant 24 hores de la pacient després de I'angioplastia
transluminal percutania. Les dades objectiven una PA

Figura 4. Imatge de I'angiografia de I'artéria renal dreta. normal. (PA: pressi6 arterial; FC: freqiiéncia cardiaca)
La fletxa senyala I'estenosi (més del 80%) causant de la
HTA.
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Spsis per clostridium subterminale

Sepsis por clostridium subterminale

Clostridium subterminale sepsis

Alicia Molina Andujar

Universitat de Barcelona

RESUM

Pacient de 49 anys ingressa per quadre de sindrome
toxic de tres mesos d’evolucié i clinica compatible amb
sobreinfeccio respiratoria. Des de tres setmanes abans
presenta dolor a I’'hipocondri dret i hemitorax dret que
s’ha intensificat en els Ultims tres dies acompanyat
d’expectoracié hemoptoica i disfonia a més de diater-
mia i tremolors sense febre. Se li fa un cultiu d’esput,
on es detecta Branhamella catarrhalis i un hemocultiu
on es detecta Clostridium subterminale. Es realitza una
ecografia abdominal en la qual es detecta vessament

pleural bilateral, dilatacié de les venes suprahepatiques
i cava de gran calibre aixi com liquid lliure ascitic. Es
realitza un TAC en el qual es detecta un tromboem-
bolisme pulmonar bilateral amb infarts pulmonars al
pulmo esquerra i lesid pulmonar cavitada al l1obul mig
dret i ambdds lobuls inferiors. Es comenga un trac-
tament anticoagulant amb heparines i antibioterapia
empirica. Més de dues setmanes després es practica
una broncoscopia en la qual s’ailla S.Aureus resistent a
meticil-lina (MRSA). Una setmana més tard es realitza
una toracocentesis i s’ailla P.Aeuruginosa i caracteristi-
ques d’empiema.

Paraules clau: infecciones por Clostridium, Staphylo-
coceus aureus resistent a meticil lina, vessament pleural.
Keywords: Clostridium infections, Methicillin-Resistant
Staphylococcus aureus, pleural effusion

Enviat: 7 de maig de 2011
Acceptat: 12 de juliol de 2011
Correspondencia: alice_molina90@hotmail.com

INTRODUCCIO

La infecci6 per Clostridium subterminale no esta molt des-
crita a la bibliografia®. Es tracta d’un bacil anaerobi, forma-
dor d’espores i gram positiu. Donat que no s’ha fet molta
difusi6é d’aquest tipus d’infeccié hem considerat interessant
analitzar aquest cas per tal de poder establir patrons comuns

entre els infectats i aix{ poder desenvolupar un pla terapeutic
més efectiu.

CAS CLINIC

El pacient de 49 anys natural de Colombia es presenta a
I'hospital de Bellvitge per quadre de sindrome toxic i clinica
compatible amb sobreinfeccio respiratoria.

No presenta allergies medicamentoses conegudes, és
exfumador des de fa 25 anys de 2 paquets al dia durant 10
anys i ex consumidor d’enol fins fa 10 anys de 8 Unitats de
Beguda Estandard (UBE) al dia durant 30 anys.

T¢ antecedents de cardiopatia isquémica que debuta amb
un infart agut de miocardi al 2009. Pateix una epigastralgia
d’un any d’evolucié de la qual es va reportar antritis cronica
moderada, rebent tractament cronic erradicador sense millo-
ra. Es fa ecografia abdominal apreciant les ecoestructures in-
traabdominals dins de la normalitat.

El pacient afirma haver perdut 10Kg de pes, asténia i
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anorexia des de fa tres mesos. Fa tres setmanes que presenta
dolor a ’hipocondri dret i hemitorax dret, que s’ha intensificat
en els darrers 3 dies acompanyat d’expectoracié hemoptoica i
disfonia, a més de dispnea de moderats esforgos en els dltims
15 dies amb clinica de distérmia i probable tremolor sense fe-
bre termometrada. Visita urgencies per aquesta simptomato-
logia i és donat donat d’alta amb diagnostic de paralisis de la
corda vocal esquerra i pneumonia multilobar i s’inicia tracta-
ment amb levofloxacino @.

Torna a consulta el dia segiient per persistencia del dolor
a hemitorax dret de caracteristiques pleuritiques continuat
amb expectoracié hemoptoica. En 'exploraci6 fisica presenta
disminucié del murmuri vesicular en la base dreta, dolor a la
palpaci6 de dos tergos inferiors de I’'hemitorax dret, un abdo-
men dolorés a la palpacié profunda de ’hipocondri dret i un
lleu edema bilateral infragenital.

El dia d’ingrés se li realitza una analitica on es detecta dis-
creta alcalosis, hipocapnia i hipoxémia. També es fa un cultiu
d’esput i es detecten abundants céllules polimorfonucleades i
moderada quantitat de Brabmella catharralis.

A continuaci6 es demana una ecografia abdominal en la
que es detecta vessament pleural, vesicula distesa fisiologica-
ment de parets fines i sense litiasis, fetge lleugerament aug-
mentat de grandaria i vies intra i extrahepatiques permeables
de calibre normal. Es detecta liquid ascitic lliure i venes su-
prahepatiques i cava de gran calibre, tot compatible amb in-
suficiencia cardiaca congestiva venosa (ICCV). Apareix un
hemocultiu anaerobi positiu per Clostridinm subterminale. Tam-
bé es realitza una radiografia de torax en la qual es detecta
una massa pulmonar suggestiva de sobreinfeccié d’'un infart
pulmonar. Es comenga tractament antibiotic empiric®, amb
Penicillina de 3 a 4 milions d’unitats intravenosa cada 4 ho-
res més Gentamicina de 5 mg/Kg intravenosa cada 24 hores,
podia ser també una alternativa una cefalosporina de tercera
generacio.

N—_—

Quatre dies més tard s’examina el liquid pleural per to-

racocentesis on es detecta exsudat sense microorganismes.
En un aspirat bronquial realitzat 11 dies després de I'ingrés
es troba flora habitual amb predomini de MRSA després de
fer fibrobroncoscopia i per tant es decideix ajustar el tracta-
ment donant Vancomicina 1 gram cada 12 hores i aillar al
pacient®.

Es fa TAC toracoabdominal, detectant-se cardiomegalia i
tromboembolisme pulmonar que afecta al lobul mig dret i
ambdos 1obuls inferiors a més de la massa cavitada al 1obul

mig dret que s’havia identificat préviament. Es practica un
tractament anticoagulant.

Tres setmanes després de Iingrés es fa un examen del
liquid pleural per toracocentesis i aquest dona positiu per P,
aernginosa i caracteristiques d’empiema. El pacient continua in-
gressat drenat amb un tub pleural amb tractament endovends
per P. aeruginosa, C. subterminale 1 MRSA fins que s’estabilitza i
és donat d’alta.

DISCUSSIO

C. subterminale ha estat descrit en comptades ocasions i nor-
malment no ha estat citat com a causa unica de patologia, és
a dit, que sempre s’ha vist associat a altres microorganismes®.
Aquest bacteri és una de les espécies de Clostridinm que més
freqiientment s’ailla al terra perd degut a la seva baixa patoge-
nicitat rarament s’associa a infeccié humana. Les vegades que
s’ha descrit han estat normalment per inoculacié d’espores a
través d’una ferida traumatica®. D’aquest cas no podem ex-
treure conclusions clares perque caldria una analisi compara-
tiva per poder fer-les, pero si que se’ns plantegen una série
de dubtes.

En primer lloc, el pacient no mostrava cap tipus de ferida
el dia de P'ingrés i la infeccié era pulmonar, la qual cosa ens fa
pensar en que la inoculacié d’espores hagi estat per via acria.

Un altre punt a destacar so6n les posteriors infeccions que
va patir el pacient un cop comengat a tractar per les infec-
cions inicials. Aixo ens pot fer pensar que és possible que un
pacient infectat per Clostridium subterminale signi més suscepti-
ble a infeccions i que d’alguna manera s’afecti la immunitat.

De cara al futur seria bo millorar el protocol d’urgencies
de I'hospital per tal de que pacients amb pneumonia no siguin
enviats a casa sense tan sols una nit d’observacio.
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Hepatitis autoinmune tipo II A.

Caso clinico
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INTRODUCCION

La hepatitis autoinmune (HAI) es generalmente progresiva,
hepatitis cronica de causa desconocida que ocurre en nifos
y adultos de todas las edades[1]. Los anticuerpos sirven como
marcadores de la enfermedad, aunque no parecen que inter-
vienen en la patogenia. Segin la clase existente se diferencian
dos subtipos: HAI tipo I con anticuerpos antimtsculo liso
(ASMA) y/o antinucleares y HAI tipo II con anticuerpos an-
timicrosomales de higado rifion (LKM) [2].

El curso clinico se caracteriza por sus recurrencias, las
cuales pueden ser Gnicamente puestas de manifiesto por una
elevacion de las transaminasas o ser evidentes clinicamente,
incluso con signos y sint

CASO CLINICO

Nifia de 2 afos de edad que ingresa por presentar fiebre de
39°C de 4 dias de evolucién acompafado de tos y aumento
de mucosidades.

Antecedentes personales: Segunda gestacion de 39
semanas, parto cesirea por RPM. PN 3050g, LN 49cm; PC

35cm. Grupo 0 Rh Positivo. Lactancia materna. Vacunacio-
nes completas més hepatitis B (3dosis). Ingreso hospitalario el
3-11-03 gastroenteritis y otitis. Varicela 14-05-04
Exploracion al ingreso: REG, T* ax. 37,3°C, adenopa-
tias latero-cervicales y submaxilares. ORL faringe congestiva.
Otoscopia(+) bilateral.
A. Respiratorio: estertores. Abdomen No HEM.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Hemograma a su ingreso: Setie roja normal. Plaquetas
325.000. Leucocitos 11.780. E 2,4% / B 0,7% / L 30,5%
/ M 134% / N 47,6% / LUC 54%. AST 225U/L. PCR
91,5mg/1.

Urocultivo y Hemocultivo: negativo.

Se inicia estudio de hepatitis aguda siendo negativas la
serologfas para virus: VHA, VHB, VHC, VHD, VHE, HIV,
VEB, CMV y toxoplasma. AC antimitocondriales, AC anti-
musculo liso y AC citop.

Neutrofilo: No se detecta. AC anticitop. Neutrofilo: TT10.
Anticuerpos Ig Elletvaca <0,35KU/I. Autoanticuerpos he-
paticos: AC antimitocondrial (M2) y AC anticitosol (LC1) no
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se detectan y AC antimicrosomal (LKM) T160 (referencia TT
10). Parasitos en heces, negativo. Ecografia abdominal nor-
mal.

Biopsia hepitica que confirma el diagnostico.

EVOLUCION DE TRANSAMINASAS (Se inicié6 el tratamiento
el dia 24).
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dias de hospitalizacion

Criterios definitivos del “grupo internacional de hepatitis
autoinmune” para el diagnostico de hepatitis autoinmune [4]:

*  Ausencia de exposicidén a productos de la sangre.

*  Antecedentes negativos de consumo de alcohol.

*  Ausencia de consumo de medicamentos hepatotoxi-
Cos.

*  Aminotransferasas anormales.

e Fosfatasaalcalina >3 veces artiba de lo normal.

e Globulinas totales, gammaglobulina o IgG:>1.5 ve-
ces arriba de lo normal.

e Titulos de  anticuerpos  ANA,
LKM:>1/20(nifios); >1/80(adulto).

*  Marcadores virales (HAV, HBV, HCV, CMV, Eps-
tein Bar): negativos.

e  Hallazgos histologicos: necrosis de la placa limitan-
te, hepatitis lobulillar concomitante, sin lesion biliar

ASMA,

u otros cambios.

Clasificacion de la Hepatitis Autoinmune

TIPO ANA ASMA | LKM SLA COMENTARIO
I + +

ITa

IIb Anti-VHC+
Ilc Anti-VHD+
111 +

ANA: Anticuerpos antinucleares.

ASMA: Anticuerpos antimusculo liso.

LKM: Anticuerpos antimicrosomales de higado y rifién.
SLA: Anticuerpos frente al antigeno soluble hepatico.

TRATAMIENTO

La prednisona sola o en combinacion con azatioprina es efec-
tiva para todos los tipos de HAT [5-6]. La duracion éptima del
tratamiento no esta definida. No existen estudios controlados
en nifios por lo que la decision de retirar el tratamiento debe
ser valorada cuidadosamente en cada caso, con monitotiza-
cién de la funcion hepatica por largos perfodos de tiempo.
Las recaidas repetidas luego del cese de los corticoides

puede tratarse con prednisona en baja dosis (<10mg/dfa) o
con azatioprina (2mg/kg/dia)[5].

El tratamiento inmunosupresor inhibe la respuesta infla-
matoria; pero, no corrige el trastorno inmunorregulador pri-
mario por lo que las recafdas son frecuentes al retirar éste [2].

Otros inmunosupresores como la ciclosporina, el tacroli-
mus o el micofenolato mofetil pueden estar indicados en ca-
sos de no respuesta al tratamiento clasico o de efectos adver-
sos del mismo [7].

COMENTARIOS

El diagndstico no fue facil por el buen estado general que
presentaba la paciente; pero por el andlisis de control de tran-
saminasas elevadas con respecto al ingreso no se dio de alta
hospitalaria para continuar su estudio.

Se considera que el HAI es infrecuente en los menores
de 6 afios y el pico de maxima incidencia es en la edad pre-
puberal, se han diagnosticado pacientes a edades tan pre-
coces como los 6 meses. La HAI debe considerarse una
enfermedad pediatrica, ya que el 40% de los pacientes con
HALI tipo Iy el 80% de las HAI tipo II se diagnostican en
la infancia [7]. Este tipo es mas frecuente en la edad pedia-
trica y se asocia con mas frecuencia a otras enfermedades
autoinmunes. Suele tener peor prondstico por evolucionar
de forma mds rapida a cirrosis y por presentarse frecuente-
mente como hepatitis fulminante, sobretodo en el lactante
pequefio.
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Hiperplasia suprarrenal congénita

en el periodo neonatal

J. Ajram, L. Mulchandani, N. Cabrinety, JA. Broto, JC. Martin Conillas, M. Maldonado

Servicio de Pediatria, Cirugia Pediatrica. Hospital Universitario Sagrat Cor. Hospital Valle Hebrdn

INTRODUCCION

La hiperplasia suprarrenal congénita (HSC) es un conjunto de
trastornos autosémicos recesivos resultantes de la deficiencia
la enzima 21-hidroxilasa, responsable de mas de 95% de los
casos de HSC, que causa deficiencia de cortisol, aldosterona y
hiperandrogenismo.

Epidemiologia: Incidencia de formas clasicas vatfa entre
1:5.000 a 1:21.800 segun la poblacion estudiada.

Paciente

Recién nacido a término, parto con ventosa (por circular
de cordén a cuello), APGAR 9/10/10, Peso: 3440g, L: 50cm,
PC: 34,5cm.

Grupo sanguineo: 0 Rh:negativo.

pH cordén: 7,21/7,25.

Madre de 37 afios, primigesta, embarazo controlado, se-
rologfa y cultivos negativos. Grupo sanguineo: 0 Rh:positivo

ECOGRAFIA ANTENATAL
20 semanas: sexo indeterminado. Aspecto femenino pero
con labios muy prominentes.

EXPLORACION AL NACER

BEG, normocolotreado, activo, reactivo, fontanela not-
motensa, buena hidratacion y perfusion, Caput succedaneum,
no anomalias congénitas, claviculas integras, pulsos femorales
presentes.

Ortolani izquierdo positivo.

Cardiaco: normal ritmo, no soplos

Abdomen: blando, depresible, no visceromegalias. Cor-
don normal.

Genitales: Fenotipo masculino con hiperpigmentacion,
micropene con curvatura ventral, meatus normal, bolsa escro-
tal vacia.

Ano: perforado

Sistema nervioso: reflejos de RN presentes y normales.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Hemograma, Gasometria, Ionograma, Glucosa, Calcio,
creatinina y urea: normal

Al tercer dia de vida: LH<0.1, FSH<0.3mUI/ml, ES-
TRADIOL17-BETA: 24pg/ml, TESTOSTERONA>75ng/
w1, PROGESTERONA>60ng/mil, 17-OHP: 69.71ng/ .

FEcografia abdominal- normal.

ECG: normal

Cariotipo:46,XX
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TRATAMIENTO MEDICO EN LA CRISIS
* Tratamiento de shock, hipoglucemia e hiperkalemia.
*  Glucocorticoides: Hidrocortisona 60-100mg/m2/
dia e.v.

*  TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO:

*  Mineralocorticoides:
0.2mg/dia

e Hidrocortisona: 10-20mg/m2/dia v.o. (con 75% de
las dosis por la mafiana y resto por la tarde)

Fluorhidrocortisona: 0,05-0,3mg/dia.

Fluorhidrocortisona 0.1-

Cirugia: Genitoplastia.
Psicologia: Asistencia social a la familia para aceptar la
diagnosis y cuidado cronico del paciente.

DISCUSION

Los sintomas y signos de la insuficiencia adrenal no se presen-
tan al nacer y muy raramente antes de los 4 dias de vida. La
mitad de los pacientes no tratados con HSC y pérdida de sal,
inician la crisis adrenal entre los 6 y 14 dias de vida. Al mes,
3/4 partes han desatrollado la crisis adrenal. Los restantes lo
haran en los meses subsiguientes en asociacion a estrés. Ines-
pecificos sintomas: pérdida de peso, inapetencia y vomitos
estan presentes en la mayorfa. La tendencia a deshidratacion
e hiponatremia +/- hipercalcemia podria manifestarse mas
tarde.

CONCLUSIONES

Se debe pensar este diagnostico:

En RN con virilizacién

Diagnostico diferencial en RN que no aumenta o baja
de peso cuando los electrolitos plasmaticos sean normales.

Historia familiar de HSC o muerte sin diagnosis clara
en lactantes.

Nifios con gonadas no palpables +/- hipospadias.

Niflos/niflas con signos o sintomas de insuficiencia
adrenal.



A proposito de un caso, enfermedad de Hirschspung

tratado segun técnica de la torre

J- Ajram’, J. Broto?, L. Jitendra', N. Cabrinety’, M. Maldonado',
R.M. Tares Serra’, C. Rodriguez V.!

(1) Servei Pediatria Hospital Universitari Sagrat Cor, (2) ABS Sant Adria Besos (3) Cirurgia Pediatrica HUSC.

CASO CLINICO

Lactante de 3 meses presenta un cuadro de llanto, dolor ab-
dominal, vomitos y fiebre.

Antecedentes Personales:

1% gestacion a término, parto por cesarea, exploracion por
aparatos al nacer normales, curso post-natal normal. Lactan-
cia materna, estrefiimiento habitual.

Examen fisico: se destaca abdomen muy distendido, no
signos de deshidratacion.

Tacto rectal: discreta estenosis del canal.

Exploraciones complementarias
Hemograma a su ingreso: Serie roja normal. Plaquetas
225.000. Leucocitos 12.500. E 2,4% / B 0,7% / L 30,5% /
M 13,4% / N 47,6% / LUC 5,4%. AST 75/1. PCR 91,5mg/1.
Radiograffa abdominal: Distensién importante de colon.
Enema opaco:

Zona de transicion a nivel de rectosigma.

Biopsia rectal por succion:

Ausencia de células ganglionares, confirmando el diagnos-
tico de Enfermedad de Hirschsprung.

TRATAMIENTO

Se instaura zursing con enemas de limpieza con suero fisiologi-
co, donde se observa mejorfa del cuadro agudo.

Intervencion quirargica: reseccion del segmento aganglio-
nico y descenso transanal segin la Técnica de La Torre, con
buena evolucion.
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16th Congtress of the European
Association of Hospital Pharmacists.
(30 March - 1 April 2011. Viena, Austria)

Comparacion de dos métodos para medir la adherencia

al tratamiento antirretroviral en pacientes HIV

C. Latre, N. El Hilali, E. Ramio, I. Javier, G. Ballesteros, M. Aguas, M. Pons,
J. Delas, R. Coll, B. Eguileor

(1) Hospital Universitario Sagrat Cor, (2) ABS Sant Adria Besos

INTRODUCCION

Se entiende por adherencia al tratamiento antirretroviral
(T'AR) la capacidad del paciente para implicarse correctamen-
te en el inicio, elecciéon y cumplimiento del mismo a fin de
conseguir una adecuada supresion de la replicacion viral.

El control virolégico depende de multiples factores pero
la adherencia incorrecta es la primera causa de fracaso tera-
péutico, relacionandose con mala respuesta viroldgica, peor
reconstitucion inmune y mayor riesgo de mortalidad. Por
tanto, es muy importante que los pacientes sean conscientes
de su enfermedad, entiendan claramente el objetivo del TAR,
participen en la decision de iniciatlo, se sientan capaces de
cumplir dicho tratamiento y comprendan la enorme impor-
tancia que tiene una toma continuada y correcta de la medi-
cacion.

OBJETIVO
Analizar la adherencia al tratamiento antirretroviral en los pa-

cientes externos que acuden al Servicio de Farmacia a recoger
la medicacion utilizando dos métodos de medida.

MATERIAL Y METODO

Tratamiento
El TAR fue dividido en tres grupos segin el documento
de consenso de Gesida/Plan Nacional sobre el Sida respecto
al “tratamiento antirretroviral en adultos infectados por el vi-
rus de la inmunodeficiencia humana 2010:
e Terapia preferente.
e Terapia alternativa.
e Terapia alternativa cuando no es posible utilizar los
inhibidores de la proteasa o los inhibidores de la
transcriptasa inversa no analogos nucleosidicos.

Adherencia

En el altimo trimestre de 2010 a los pacientes con VIH
que acudian a buscar el tratamiento TAR se les media la ad-
herencia mediante dos métodos: cuestionario y registro de
dispensacion.

e Cuestionario:
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CUESTIONARIO ADHERENCIA SMAQ

1. Alguna vez /,Olvida tomar la medicacion? O0Si  ONo
2. ¢ Toma siempre los farmacos a la hora indicada? O0Si  ONo
3. Alguna vez ¢ Deja de tomar los farmacos si se siente mal? OSi  ONo
4. ¢ Olvido tomar la medicacion durante el fin de semana? O0Si_ ONo

5. En la altima semana ¢cuantas veces no tomé alguna dosis? > A’ ninguna B
1-2

C:3-5

D:6-10

E: mas de 10

6. Desde la ultima visita ¢Cuantos dias completos no tomé la|Dias: ...

medicacion?

1. Se considera no adherente: 1: si, 2: no, 3: si, 4:si, 5:C, D o E, 6. mas de dos dias.
El cuestionario es dicotomico, cualguier respuesta en el sentido de no adherente se
considera no adherente.

La pregunta 5 se puede usar como semicuantitativa
95 - 100 % adhesion
: 85-94 %
65-84 %
1 30-64 %
:<30%

moomzenN

El procedimiento consiste en solicitar al paciente que
conteste unas preguntas previamente definidas para, en fun-
ci6én de sus respuestas, poder valorar el grado de adherencia.
Es un sistema que requiere pocos recursos, asequible y adap-
table a las caracteristicas de cada centro.

Las principales limitaciones derivan justamente de esa
aparente sencillez del método. La subjetividad es inherente
a los propios cuestionarios y aunque se ha demostrado una
correlacion entre la adherencia autorreferida y la efectividad
antirretroviral también se ha puesto de manifiesto su relativa
baja sensibilidad, muy variable segun los estudios, al compa-
rarlo con métodos mas objetivos con una especificidad acep-
table.

Se utiliz6 el cuestionario SMAQ. Esta validado en pobla-
cién espafiola por GESIDA, la Sociedad Espafiola de Farma-
céuticos de hospitales y el plan Nacional del SIDA. Consiste
en seis preguntas y dependiendo de las contestaciones se cla-
sifica el paciente en adherente o no adherente.

*  Registro de dispensacion:

Es un método indirecto que parte de la asuncion de que
un paciente no puede tomar la medicacién que no le es dis-
pensada y que toma de forma adecuada aquella que se le dis-
pensa. Se ha visto una buena correlacion con los resultados
virologicos y aceptable especificidad y sensibilidad. Sus prin-
cipales limitaciones son que la dispensacion de la medicacion
no es sinéonimo de cumplimiento correcto, y, por otra parte,
que la movilidad de los pacientes y el compartir medicacion
con sus allegados puede inducir sesgos en la valoracion.

El aplicativo informatico de dispensacion a pacientes ex-
ternos calcula segin la fecha de dispensacion, del namero de
unidades de firmaco dispensadas y de la pauta a seguir, la fe-
cha prevista para la siguiente dispensacion. Asi se puede cal-
cular el porcentaje de adherencia segtin la fecha de la siguiente
dispensacion.

Factores
Se midi6 los factores que podian influir en la adherencia:
*  Numero de medicamentos.
e Numero de tomas.
e Nuamero de pastillas diarias.

Eficacia

Se valor6 la eficacia del tratamiento con la carga viral y los
CD4. Ademis se relacioné estos valores con la adherencia al
tratamiento.

RESULTADOS

Tratamiento
Se analizaron 47 pacientes:
— 29 pacientes tomaron terapia preferente:
* 20 con 2 inhibidores de la transcriptasa inversa nu-
cleétidos + 1 no nucledsido.
* 9 con 2 no nucleésido + 1 inhibidores de la proteasa
potenciado.
— 15 con terapia alternativa.
—3 con terapia alternativa cuando no es posible utilizar
los inhibidores de la proteasa (PI) o los inhibidores de la
transcriptasa inversa no analogos nucleosidicos.

Adherencia

La adherencia segin el método SMAQ fue del 70,5% y
por el método de “registro de dispensacion” fue del 77,3%.

El indice Kappa que valora la concordancia entre los dos
métodos utilizados para determinar la adherencia al trata-
miento antirretroviral es alto (0,824), La pequefa discordancia
se encontré en tres pacientes que por el método SMAQ fue-
ron no adherentes y por el método de registro de dispensa-
cion si fueron adherentes.

Factores

La media del nimero de medicamentos prescritos en
los pacientes no adherentes es significativamente mayor (2,40
DE 0,84) que la de los adherentes (1,47 DE 0,56) (p<<0,005).

En cuanto al nimero de tomas, la media en los pacien-
tes no adherentes fue mayor (1,80 DE 0,42) que la de los
adherentes (1,47 DE 0,56), con tendencia a la significacion
(p=0,095).

La media del niamero de pastillas diarias que debe to-

marse el paciente fue significativamente mayor en los no ad-
herentes (4,60 DE 2,67) que en los adherentes (2,26 DE 1,79)
(p=0,002).

Eficacia

Carga viral/adherencia

La carga viral de los pacientes fue:

*  En 42 pacientes menor de 47 copias /ml. Es decir,
un 89,36% (42/47) de los pacientes tenfan cifras in-
detectables de carga viral.

*  En 5 pacientes las cifras fueron entre 987 y 2080000
copias/ml.
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*  En 1 paciente no se encontré6 analitica.

Solo un 2,9 % de los pacientes adherentes tenian cifras
detectables (>47 copias/ml) de carga viral. En los no adhe-
rentes un 33,3% de los pacientes tenfan cifras detectables. Es-
tas diferencias fueron significativas (X?=4,60 p=0,024).

CD4/adherencia

Los CD4 de los pacientes fueron:

*  Enun 59,6% supetiotes a 499 células/mm’

*  Enun 16,7% entre 350 y 500 células/mm’

*  Enun 14,6% entre 200 y 350 células/mm’

*  Solamente un 8,3% tenia menos de 200 células/mm?®

La media de los CD4 fue de 620,77 células/mm’ (DE
327,42 células/mm?)

La media de los CD4 de los pacientes adherentes fue
superior (692,18 DE 321,73) que la de los no adherentes
(409,01 DE 269,10) (F=5,93 p=0,019).

CONCLUSION

El porcentaje de adherentes coincide entre ambos métodos y
con los datos obtenidos de otros estudios.

El nimero de firmacos, el nimero de dosis y el nimero
de pastillas diarias es menor en los pacientes adherentes.

Es necesatio utilizar estrategias para mejorar la adherencia
al TAR como la simplificacion de tratamiento, informacion
al paciente, etc.

La adherencia al TAR tiene un papel fundamental en la
decision de iniciar el mismo y en la duracién de la respues-
ta virologica, habiéndose demostrado que la falta de cumpli-
miento es la principal causa de fracaso terapéutico.
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Ensayo clinico y otras terapias
experimentales a lo largo de la historia
de la medicina (1)

Assaig clinic i altres terapies experimentals al llarg
de la historia de la medicina (1)

Clinical trial and other experimental therapies
in the history of medicine (1)

Luis Medina Luyo', M* Carmen Medina Mallén?

1. Coordinacién universitaria. Hospital Universitari Sagrat Cor. Barcelona.

ABSTRACT

Since the beginning of time, men felt the need to explo-
re to obtain medications. Sometimes, knowledge came
to them by instinct; sometimes they imitate the animals
in order to take profit of the natural environment.

Despite the unknown origin of the drugs, it is clear
that early medications used were extracted from plants
and its first known action was possibly toxic or poiso-
nous. This empirical knowledge was passed from fa-
ther to son for generations.una toracocentesis i s'ailla
P.Aeuruginosa i caracteristiques d’empiema.

Palabras clave: historia de la medicina, ensayo clinico,
farmacia/histotia.

Keywords: history of medicine, clinical trial, pharmacy,/
history
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INTRODUCCION

Desde el inicio de los tiempos, el hombre experiment6 la
necesidad de procurarse los medicamentos, a los cuales ac-
cedié por instinto y, muchas veces, observando a los ani-

males que con sus actos enseflaban a obtener provecho de
la naturaleza.

A pesar de que se desconoce el verdadero origen de las
drogas, es evidente que los primeros remedios curativos uti-
lizados fueron de origen vegetal y que la primera accion co-
nocida posiblemente fuera la accién toxica o venenosa. Este
conocimiento, al principio empirico, de las propiedades de las
plantas se empez6 a transmitir de unos hombres a otros, de
familia a familia, de tribu a tribu y de generacion a generacion
hasta llegar a nuestros dias.

LA MEDICINA GRECORROMANA
Y SU INFLUENCIA

Es indudable que la verdadera historia de la medicina de la
Europa occidental empez6 con la llegada de los médicos grie-
gos a Roma, por lo que la mayoria de los historiadores recu-
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rren al término grecorromano ya que no es facil distinguir los
componentes gtriegos de los romanos. En cualquier caso la
medicina grecorromana fue una adaptacion e intensificacion
de lo que habian desatrollado los helenos.

Ilustracion 1. Vara de Esculapio.

Por lo que se refiere a la medicina griega, y mas concre-
tamente al estudio de los efectos de las sustancias medica-
mentosas en su estado natural, se sabe por la tradicion que en
la antigua Grecia conocfan las plantas y el valor terapéutico
o toxico de algunas de ellas. Fueron famosos muchos de sus
jardines o huertos en los que se cultivaban determinadas es-
pecies.

Posteriormente la medicina helénica entra bajo las atribu-
ciones de los filésofos creando ya los primeros pasos de una
medicina menos fantastica y mas cientifica. Es cuando apare-
ce Hipocrates (459 a. C.) creador de varias teorfas médicas y
denominado padre de la Medicina.

Cabe mencionar también a Dioscérides (Pedanios
Dioscorides) nacido en Asia Menor posiblemente en siglo T
o IT a. C. En sus obras describe de forma ordenada las dro-
gas o medicamentos; menciona varias plantas aromaticas
y oleaginosas y describe el empleo terapéutico de muchos
materiales haciendo una separacion entre los distintos rei-

nos de la Naturaleza. Da a conocer varios venenos y con-
travenenos sefialando el célchico, la cantirida, los aloes, el
cilantro, la mandragora, el opio y diversos hongos veneno-
SOS.

Alejandrfa, fundada en el afio 331 a. C. sobre las bases de
la civilizacion helénica, era un centro intelectual donde se ve-
nfan a reunir de una manera brillante y fecunda las ideas de
Oriente con las de Occidente. Fueron célebres su escuela
de medicina y su biblioteca. Se establecié como centro de las
ciencias médicas griegas. Aqui el anatomista Her6filo realizo
la primera diseccion publica, y el fisidlogo Erasistrato efectud
importantes trabajos sobre las anatomia del cerebro, nervios
venas y las arterias. Posteriormente sus discipulos se dividie-
ron en varias facciones enfrentadas adquitiendo mas prestigio
la de los empiricos que basaban su doctrina en la experiencia
conseguida a través del ensayo y el error.

Mitridates VI (132-63 a. C.), rey de Ponto fue un estu-
diante regio del empirismo. Desde joven se dedico al estudio
de los venenos. Para experimentar con venenos y antidotos
Mitridates utilizaba a prostitutas y delincuentes convictos y
confesos. Fue, asi, el primer investigador que utilizé cobayas
humanas en sus experimentos. Sin embargo su propia biogra-
fia, donde se relata que para poder reinar mand6 matar a su
hermano mayor, nos hace pensar que los delincuentes utili-
zados fueron mas bien politicos rivales o subditos disconfor-
mes con su monarca. Bl witridatismo, término médico utilizado
hasta casi principio del siglo pasado, se refiere a la resistencia
a los efectos de un veneno, adquirida mediante la administra-
cién prolongada y progresiva del mismo empezando por do-
sis inofensivas.

Respecto a la Antigua Roma se sabe que aprovecharon
los conocimientos de Egipto Grecia y la Escuela de Alejan-
drfa. En general las aportaciones de los romanos se concreta-
ron en la organizacion del conocimiento médico terapéutico
y la conversion de la teorfa en reglas y dogmas. Como con-
tribucion de Roma a la ciencia médica occidental cabe citar
las obras de medicina del enciclopédico Aulo Cornelio Celso,
De compositini medicamentorum de Escribonio Largo e Historia
Natnral de Plinio el Viejo, todas ellas escritas durante el siglo
1d.C.

Andrémaco de Creta, médico de Neron, fue el inventor
del medicamento maés célebre de la antigiiedad, la llamada
Triaca Magna, preparacion que contenia mas de 60 especies o
drogas muy heterogéneas, entre ellas: opio, canela, escila, aga-
rico, té, etc.

Galeno (Pérgamo, 129-199 d. C.) fue reconocido como
el médico prototipo de su época, con un formacién esmera-
da y enorme experiencia médica. Hizo de la ciudad de Roma
el centro de su actividad. Galeno como médico adoptd una
actitud profundamente hipocratica y siguié el camino esbo-
zado por dicha escuela. Su conocimiento de los farmacos ele-
mentales derivaba principalmente de Dioscoérides y su labor
consistio en entroncar la organizacion de la materia médica de
éste con la estructura bésica de la patologfa humoral.

En sus tratados médicos Galeno describié 473 fairmacos
de origen vegetal, animal o mineral, asi como gran nimero
de formulas para firmacos compuestos. Sin embargo, fueron
tres remedios que, sin ser originales suyos, llegarfan a ser apre-
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ciados de forma universal: la hiera picra, la terra sigilata y la
triaca.

La hiera picra fue considerada a principios del siglo XX
como la féormula farmacéutica mas antigua en vigencia. La
formula galénica requeria aloes a los que se agregaban espe-
cias y otras hierbas. Si se afiadia miel, el compuesto se trans-
formaba en un electuario. Segin Willians Salmon, comenta-
rista del siglo XVII, las virtudes notables del compuesto eran
su “bondad” para soltar el cuerpo y evacuar suavemente co-
lera y otros humores enfermos: “calienta, seca, abre obstruc-
ciones y purga humores flematicos espesos”.

La terra sigilata o tierra sellada era una arcilla grasa que
contenfa silice, aluminia (6xido de aluminio), creta (carbo-
nato de cal), magnesia y un poco de 6xido de hierro. La terra
sigilata se configuraba en forma de grandes tabletas, sobre las
cuales se imprimia el sello de lugar de origen. Willians Salmon
decia que estas tabletas por ser secantes, astringentes, sudori-
ficas y alexifarmaco (contraveneno) resistia la peste, el vene-
no, la putrefaccion y todo tipo de malignidades y virulencia.

La triaca era el polifirmaco por excelencia, contenfa un
namero variable de ingredientes, a veces superaba los 70. Se
realizaron esfuerzos para simplificar la féormula, pero en el
Renacimiento el nimero de componentes se habfa incremen-
tado. Indicada en su origen como antidoto para mordeduras
de animales salvajes, la triaca acabo convirtiéndose en un an-
tidoto universal para los venenos, y en un medicamento ha-
bitual para numerosas enfermedades. Entre sus ingredientes,
mayoritariamente vegetales, destacaba el opio.

Los conceptos galénicos dominaron la farmacopea y la te-
rapia experimental hasta que fueron criticados por Paracelso
en el siglo XVI. Sin embargo, muchas de las ideas de Galeno
perduraron durante mucho tiempo. Galeno a fin de cuentas
habia presentado un enfoque racional que ponfa orden en la
terapéutica farmacologica.

La ubicuidad de la influencia galénica viene indicada por
el hecho de que atn hoy en dia diversas formas de farmacos
vegetales (aquellas que no implican alteraciones quimicas rea-
les) siguen llaméandose formulas galénicas.

En el afio 1752 la farmacopea del Royal College of Phy-
sicians of Edimburg decidi6 excluir de su contenido las tria-
cas.

LA MEDICINA MEDIEVAL

A mediados del s. XII en la prestigiosa Escuela de Medicina
de Salerno se compuso el Liber de Simplici Medicina, conocido
también como Circa Instans, joya bibliografica escrita origi-
nalmente en latin y atribuido a Mateo Plateario. Dicha obra
medieval es un tratado de materia médica de caricter farma-
cologico y terapéutico. En su forma inicial consistia en la pre-
sentacion enciclopédica de una serie de medicamentos sim-
ples de origen vegetal, animal y mineral, con propiedades su-
puestamente curativas, que se aconsejaban para el tratamiento
sintomatico de determinadas enfermedades.

Cada una de las entradas del tratado incluia informacion
variable y mas o menos detallada acerca de su complexion
(si era caliente, frio, himedo o seco y en qué grado), de su

origen, de los lugares donde se podia encontrar, de la mejor
época de recoleccion y de las variedades dentro de la mis-
ma especie. A parte de indicar como y en qué dosis el simple
era eficaz, el tratado prevenfa contra posibles adulteraciones
de los medicamentos por parte de apotecatios fraudulentos, o
daba otras recomendaciones pertinentes. El nimero de plan-
tas tratadas superaba con creces al de las sustancias animales o
minerales descritas, de ahi que el Circa Instans haya sido defi-
nido como obra fundamental de la botanica médica medieval
en occidente.

Ilustracién 2.

Liber de Simplici Medicina.

El Tratado de Plateatio ejercié gran influencia sobre enci-
clopedistas del s. XIIT como Tomaés Cantinfré y se convirtio
ademas en la base de los herbarios posteriores hasta bien en-
trado el s. XVI, pero el descubrimiento del nuevo mundo y la
introduccion de los medicamentos quimicos por Paracelso y
los paracelsistas tuvieron un gran impacto sobre la farmacolo-
gia y el papel otorgado a los simples hasta que, con la llamada
revolucion cientifica y, tras cuatro siglos de vida, el Cira Instans
dej6 de imprimirse, quedando en el olvido.

La Escuela de Salerno tenfa como base fundamental la
teorfa humoral de Hipocrates y Galeno, aunque también en
la experiencia adquirida en el ejercicio cotidiano. Ademas, con
las traducciones de los textos drabes, se afladia a esta expe-
riencia unos vastos conocimientos de herboristerfa y farma-
cologfa.

En el mundo latino medieval surge Arnau de Vilanova
(1240-1211) que llegd a tener durante siglos una gran fama no
s6lo como médico y tedlogo, sino también como mago, alqui-
mista y astrélogo. Puede decirse que su obra médica responde
a su condicién de médico escolistico, formado en los textos
clasicos de Hipocrates y Galeno y completados con las me-
jores producciones de los autores arabes traducidos en dicha
época al latin. Rechazada por la historiografia actual su dedi-
cacion a la alquimia y a la nigromancia, queda por aclarar cudl

Annals del Sagrat Cor, 2011
Vol. 18, ntimero 3~4

137



fue interés real por la astrologia y en qué medida la us6 para
fines médicos.

Arnau de Vilanova dio valor al influjo astral como una de
las causas naturales de la enfermedad y la salud. Asi, cuando
en el Speculum Medicinae va revisando los conceptos basicos de
la medicina, sitda la influencia de los astros en una de las sex:
res no naturales del entorno del organismo humano que lo afec-
tan de modo directo: el aire, las estrellas, como otras sustan-
cias son causas extrinsecas que conforman el ambiente y ejer-
cen gran influencia en la salud humana. Por esta razén el mé-
dico debe conocer como actian las facultades de los cuerpos
celestes y tomarlas en consideracion a la hora de establecer la
terapia experimental. Entre los astros, los que tienen mayor
influjo sobre la humanidad son el sol y la luna y los periodos
temporales que marcan las estaciones y las fases de la luna.

De todas formas, es preciso decir que la medicina galéni-
ca no permitié espacio a la astrologfa porque no encajaba en
su sistema ya edificado y sélo la limité a unos determinados
campos relativos al pronoéstico (prever los dias criticos para la
evolucion de una enfermedad) y a la terapéutica, determinar
en el marco de la teorfa de las electiones el momento de reco-
lectar la materia médica y de realizar la sangtia y las purgas.
Segun A. de Vilanova algunas plantas en la hora de la germi-
nacién o de la recoleccién adquieren en parte o en su totali-
dad cierta facultad a veces nociva, a veces beneficiosa, que
los demas individuos de aquella especie vegetal no tienen. De
ahi es facil concluir que las plantas que han germinado o han
sido recogidas bajo ciertas condiciones astrologicas aportan
unas propiedades especialmente dtiles para utilizarlas en la
composicién de un medicamento o de un veneno.

LA MEDICINA EN EL RENACIMIENTO

Los estudios anatémicos de Galeno fueron considerados irre-
futables hasta bien avanzado el Renacimiento. Galeno habia
basado sus estudios en disecciones de animales, especialmen-
te perros y monos. Llegd a conclusiones que mas tarde se re-
velarfan como atrevidamente fantasticas, por ejemplo, que el
higado producia la sangre, que el Gtero tenifa diferentes cima-
ras y que la hipofisis vertia sus secreciones directamente a la
natiz. Como todos los anatomistas del Renacimiento Vesalio
(Bruselas 1514-1564) no excluye ninguna investigacion para
saber mas: disecciones de animales y de cadaveres probable-
mente sanos, autopsias de enfermos o de heridos, viviseccio-
nes en animales domésticos para examinar los drganos vivien-
tes o para repetir las experiencias de Galeno.

El comportamiento de Vesalio es el propio de las épocas
de transicion, cuando la voluntad de progreso se ve frenada
por el peso y la persistencia de los valores tradicionales. Sin
embargo, los anatomistas adoptan una posicidon mucho mas
realista y hacen numerosos descubrimientos dando mas valor
a sus disecciones en detrimento de los textos galénicos.

“Es el testimonio de los sentidos lo que me guia” expresa
Berengario de Carpi. “Galeno habl6, pero nosotros descubri-
mos” aflade Estienne. “No s6lo por la obra de Galeno, sino
por tus propios ojos llegaras al conocimiento” dice Canano.
Vesalio exaltara atn mas el valor de la Manualis Operatio, di-

ciendo a sus alumnos: ‘“Tocad vosotros mismos con vuesttas
manos y creedlas”.

Ilustracion 3. Andrea Vesalio

ANDRE4E FESALLIIL

La metodologfa de Vesalio es aristotélico-galénica puesto
que es racional; se opone a ideas neoplatonicas, a la gnosis y
ala cabala, de gran éxito en la segunda mitad del S. XV, que
emergen en las ciencias naturales con Jean Bodin, cuya clasifi-
cacion zoologica era antigalénica, y en medicina con Paracel-
so. Contrariamente a Paracelso, antigalenista total, Vesalio es
un antigalenista puntual sobre hechos anatémicos aislados, y
no discute las teorfas de la medicina galénica que constituyen
la base de su sistema de racionalizacion.

En 1543 Vesalio public6 sus obras en siete volimenes
De Humani Corporis Fabrica (sobre la estructura del cuerpo
humano) una gran obra de anatomfa humana que dedic6 a
Carlos V. Aunque la autorfa de las ilustraciones no esta clara,
se considera que es obra de varios autores, unos procedentes
del taller de Tiziano (como Calcat) y otros, como Domenico
Capagnola e incluso el propio Vesalio. I.a obra destaca la im-
portancia de la diseccion y de lo que en adelante se llamo la
vision anatémica del cuerpo humano. Su descripcion se inicia
con los huesos, ligamentos y musculos que fundamentan la
estructura corporal, para seguir con los sistemas conectivos
(vasos sanguineos y nervios) y los sistemas que impulsan la
vida.

Paracelso (Theophrastus Philippus Aureolus Bombastus
von Hohenheim. Suiza, 1493-1541), médico alquimista. Su
primer mentor fue su padre, médico que ensefiaba quimica en
las escuelas mineras. Esctibié un tratado sobre las enfermeda-
des profesionales de los mineros. Afirmé que la silicosis era
resultado de la inhalacién de los vapores de los metales y no
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una venganza de los espiritus de las montafias. Sus estudios
y sus consejos revolucionaron el mundo de la medicina que
por aquellos tiempos seguia las teorfas de Galeno, quien de-
cia que las enfermedades se debfan a un desequilibrio de los
fluidos corporales (humores) y se debian curar por medio de
sangtias y purgas. Rechazé con gran firmeza dichas creencias
y trat6 de convencer a sus colegas de que las enfermedades
se debfan a ciertos agentes externos y ajenos al cuerpo a los
que se podia combatir con la ayuda de determinadas sustan-
cias quimicas.

En 1527 se instala en Basilea donde fue reconocido por
sus sorprendentes terapias curativas. Devolvio a la vida a su
amigo Erasmo de Rotterdam. Nombrado profesor, impartia
sus clases en aleman, no en latin. Rebelde con los principios
médicos de su tiempo arrojo al fuego en la fiesta de San Juan
el Canon de la Medicina de Avicena y los libros de Galeno. Des-
de ese momento le fue negado impartir clases en la Escuela
de Medicina de Basilea. Paracelso tenia su propio concepto de
la sanacion basado en el tratamiento con sustancias minerales
transformadas alquimicamente, consistente en el reconoci-
miento de la intima unién de los tres elementos que confor-
man la totalidad del hombre: espiritu, alma y cuerpo. Conci-
bi6 la fisiologfa y la patologfa desde la quimica e introdujo en
la farmacologfa preparados quimicos carentes de toxicidad.

La alquimia -decia- no tiene por objeto exclusivo la ob-
tencion de la piedra filosofal, la finalidad de la ciencia hermé-
tica es producir sustancias soberanas y emplearlas en la cura-
cion. Apelaba a los poderes naturales de curacion, crefa que el
cuerpo posefa principios activos y si se aplicaba lo que serfa
una terapia expectante se producirfa la sanacion.

Descubri6 la homeopatia: si un veneno se aplicaba en pe-
quefias dosis surgirfa de ¢l su naturaleza oculta beneficiosa:
“Lo simil se cura con lo simil”, manifestaba.

Las terapias experimentales més notables en quimica fue-
ron el conocimiento de la accion diurética del mercurio en la
hidropesia, y las propiedades narcéticas de las preparaciones
etéreas. Comprobo los beneficios de las aguas acidas de los
balnearios en los procesos digestivos gastricos y la prevencion
de célculos en la vesicula. Escribi6 la mejor descripcion clini-
ca de la sifilis en su época probando el tratamiento de dicha
enfermedad por medio de la ingestion de pequefas cantida-
des de mercurio correctamente medidas.

Aunque los escritos de Paracelso contenfan elementos de
magia, su lucha contra los antiguos preceptos de la medicina
liber6 el pensamiento médico permitiéndole seguir un camino
mas cientifico.

MEDICINAS HOSPITALARIAS
Y MEDICAMENTOS EN LOS SIGLOS XVI Y XVII

Se considera que los ingresos hospitalatios durante los siglos
XVI 'y XVII eran en un 65% por calenturas o fiebre y el 35%
restante por otras patologfas médicas o quirargicas.

La fiebre en dicha época segufa el concepto de la medi-
cina galénica, es decir, era una enfermedad en si misma: des-
templanza en la sangtre por calor extrafio que se enciende en
el corazéon. No era raro que dentro de ella se diferenciasen

nuevas enfermedades en si y por si mismas: fiebres antiguas,
ardientes, calenturas de los nifios al echar los dientes, causo-
nes, coléricas, cuartanas, cotidianas, continuas, hemitritias. En
realidad buena parte de estas calenturas no eran otra cosa que
paludismo.

Las enfermedades médicas y quirargicas, correspondien-
tes al 35% restante y segun la literatura de la época, eran los
hiéticos, tullidos con llagas o miseria los cuales constitufan los
capitulos mas importantes de los ingresados. También apare-
cen en menor numero los afectos de cancer, mal de corazon
o frio. Hay que tener en cuenta que los pacientes a su ingreso
eran etiquetados por los mayordomos de los hospitales y no
por los médicos y cirujanos que posteriormente los visitaban,
por lo que los escasos diagnésticos eran mas populares y evi-
dentes que cientificos.

Con respecto a los medicamentos de estos siglos aumen-
taron considerablemente al incorporarse a las farmacopeas los
que llegaban del Nuevo Mundo y los quimicos de Paracelso.
En Alemania se empezaron a utilizar como terapia las aguas
mineromedicinales. En Espafa se incorporaron al botiquin
casero el anime o anime copal, droga procedente de América in-
troducidas por Cristobal de Benavente tras servir a la Corona
en el Nuevo Mundo. Este balsamo, remedio de heridas y lla-
gas, llegd a ser tan frecuente que cumplia muchas funciones
en la medicina casera: cuando un nifio venia de la calle con
una matadura, inmediatamente se le proporcionaba una mano
de la aromatica y resinosa sustancia.

La caiia fistula era medicamento de casas ricas, servia para
clarificar la sangre y combatir el mal de orina, hasta los dolo-
res tripas; el cardenillo, que decian bueno para la peste; el zand,
purgante muy suave especialmente para los niflos; pepitas de
melon, mirabolanos, especie de ciruela y purgante suave para los
adultos. Contra el frio de estdmago o corte de digestion se
administraba manzanilla.

Otra preocupacion en esta época era la preocupacion del
menstruo, la histeria, la opilacién de la madre, y tantas otras
cosas derivadas de ello en las mujeres. La falta de la regla era
fuente de preocupacion de las mujeres y las boticas estaban
llenas de desopilativos como: cocimiento de rafz de cipero,
bafios de casia, sahumerio de semillas de balsamos, aceite ri-
cino, ungiientos de abroétano, leche de higueras, bebidas con
almendras. Posiblemente el desopilador de madre mas fre-
cuente era el perejil, considerado el mejor abortivo de todos
los tiempos.

Entre los alimentos llamados secretos que llegaron a tener
fama estaba la tintura de guayaco que se usaba contra la sifilis,
creada por el sacerdote espafiol Francisco Delgado.

Estas nuevas hierbas llegadas de América fueron incorpo-
radas a las farmacopeas al ser legalizadas por las autoridades
competentes después de muchos afios de prohibicién y cono-
cido su efecto terapéutico por transmision oral.

SIGLO XVIII: MEDICINA Y CIRUGIA
A finales del s. XVII y principios del XVIII la cirugfa alcan-

z6 gran transcendencia ya que se convertirfa en una técnica
con rango universitario y comenzaba a aplicar el programa de
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Syndemhaim, contribuyendo asf a resaltar la observacion cli-
nica y la nosograffa. En Europa central se distribuy6 con éxi-
to un libro titulado Surgery, cuyo autor Lorenz Heister (1683-
1758), cirujano aleman, describié en una autopsia el hallazgo
de una apendicitis. Dicha descripcion se considera como el
primer informe documentado sobre esta patologfa: “Cuando
estaba a punto de diseccionar el apéndice observé que esta-
ba demasiado oscuro y presentaba inusuales adherencias a la
pared abdominal. Intenté desprenderla con cuidado, pero las
paredes estallaron y dejaron salir algunas cucharadas de pus.
Esto demuestra la posibilidad de inflamacién y formacion de
pus en el apéndice”.

John Hunter (1728-1793), notable cirujano inglés, decia
que un tratamiento no podia ser eficaz si no se fundamentaba
en un conocimiento de la causa y del mecanismo de la en-
fermedad. Siempre inculcé la idea a sus discipulos de que la
cirugfa manifiesta siempre un fracaso previo de la medicina.

En su época no se sabia si la sifilis era consecuencia de
un contagio animado o la consecuencia de un veneno “ocre
y corrosivo”. Dudaban si habfa sifilis silenciosa, sin sinto-
mas, o si siempre se producia una sintomatologfa inmedia-
ta tras la infeccion. Tampoco tenfan claro si la blenorragia
y la sifilis eran la misma cosa o dos entidades distintas. Con
el fin de decidir si estas dos enfermedades eran diferentes,
John Hunter voluntario en su experimento, se inocul6 pus
gonocoeico procedente de un paciente con blenorragia. Sin
embargo, resulté que dicho paciente era un sifilitico ignora-
do. Asi pues, no sélo adquiri6 la sifilis sino que ademas llegd
a la falsa conclusion de que ambas enfermedades eran una
misma.

La importancia de Hunter radica en la utilidad que supuso
para la medicina el camino abierto a la observacién y a la
experiencia de la cirugfa. Demostr6 gran fervor por el empi-
rismo.

El médico catalan Gimbernat 1 Arbos (1734-1816), cata-
logado como uno de los mejores cirujanos de Europa en el s.
XVIII, decia que el arte de la cirugfa se aprendia en los hos-
pitales, al lado del enfermo y sobre todo con la practica repe-
tida de la diseccion de cadaveres: “Sobre los cadaveres debéis
obrar con frecuencia para adquirir agilidad y destreza en vues-
tras manos, pues siendo unos cuerpos ya insensibles, se obra
sin temor, se examina con cuidado, y se reflexiona sobre lo
e¢jecutado, y aun repitiendo muchas veces una misma cosa, se
enmiendan los defectos cometidos en un principio”.

Hasta el s.XVII la cirugfa se habia apoyado en el saber
anatébmico de modo limitado o impreciso. En cambio, en el
s.XVIII grandes figuras quirtargicas reordenaron la anatomia
descriptiva de acuerdo a sus necesidades introduciendo el cri-
terio topografico en el concepto de las partes; suele llamarse
también anatomia quirargica porque es el fundamento inme-
diato de la técnica operatoria y reglamenta los sucesivos pasos
de cada intervencion mediante el conocimiento preciso de las
formaciones anatémicas que van apareciendo en la region co-
rrespondiente.

La lesion anatémica como hallazgo de la autopsia adquie-
re categorfa epistemologica. A través del cadaver se tipifican
diferentes claves de lesiones posibles (tumor, ruptura, etc.) y
se relacionan con la enfermedad. El hallazgo morboso es sede

y causa de una dolencia previa definidas y nombrada segun
los sintomas observados en el enfermo.

La cesarea es un proceder quirdrgico bastante antiguo; pa-
rece ser que era conocido en afio 715 a. C. segin varios his-
toriadores. Ya entonces, una ley romana dictada por Numa
Pompilio, la /ex Caesarea, presctibia su uso como una manera
de extraer el nonato del vientre de la madre cuando ésta aca-
baba de morir, con el fin de enterrarla de forma separada, y
en muy raras ocasiones para salvar la vida del bebé. Cuenta
la leyenda que Julio César naci6 mediante una operacion asi,
en el ano 100 a.C. y de ahi provendrtia el nombre, aunque es
probable que derive realmente de la ley anterior.

La primera de dichas intervenciones quirargicas en la que
se sabe que sobrevivieron madre e hijo ocurrié en Suiza en el
afio 1500. Se dice que Jacob Nufer, un castrador de cerdos,
le hizo esta operacion a su esposa tras una prolongada labor;
parece set que la mujer tuvo cinco partos més de manera es-
pontanea. Trautman (Alemania) la emple6 en 1610 en la que
también sobrevivieron madre e hijo. Pero estos fueron casos
raros; la mayorfa de las veces, el procedimiento tenfa una alta
mortalidad. En el s. XVII y s.XVIII se refirieron otros casos,
pero la operacion cayé en desuso a causa de su elevada mor-
talidad y escaso éxito.

En 1751 se halla documentacion esctita que apunta que
la cesarea debia realizarse en mujeres cuyo parto vaginal fuera
imposible. Se indicaba que ésta era una oportunidad de salvar
vida materna y fetal.

Una de las primeras ceséareas efectuadas en el s. XVIII en
el reino de Espafia fue llevada a cabo en una de sus colonias.
“Entre una de las misiones que tenfan encomendadas los ci-
rujanos navales gaditanos, que obligatoriamente embarcaban
para realizar una experiencia practica tras haber cumplido los
seis aflos reglamentarios de estudios, era presentar al Real Co-
legio una observacion sobre un caso clinico o sobre un punto
doctrinal que se discutfa publicamente en las sesiones o jun-
tas que se celebraban los jueves”. Unas veces remitfan su ob-
servacion desde su punto de destino y en la mayor parte de
los casos tenfan lugar a su regreso a Cadiz. Asi lo confirma
una curiosa observacion de 1768 del cirujano naval D. Miguel
Ramonell, que fue llamado por el obispo para que informara
sobre el fenomeno extraordinario que le habfan notificado so-
bre una morena que estaba pariendo por el ombligo en el par-
tido de Juajay (Guajay), proximo a la Habana. Lo que habfa
sucedido es que la morena de 22 afios de edad y embarazada
en el noveno mes, cargada de un cantaro de agua, se habia
caido y al romperse el cantaro le produjo una herida abdomi-
nal por donde hizo procidencia el feto, siendo auxiliada en el
mismo lugar por el residente naval.

James Parkinson (1755-1824), hijo de un boticario y ci-
rujano de Londres, obtuvo el titulo de cirujano por La Cor-
poracion de Londres. En 1812, Parkinson asistié con su hijo
en el primer caso de apendicectomia en Inglaterra, y fue la
primera ocasioén en que la perforacion fue mostrada como la
causa de la muerte del paciente. Gran defensor de las perso-
nas que no tenfan privilegios y critico del gobierno de Pitt, se
vio involucrado en varias causas y apoyo la variedad social en
Inglaterra, por lo que fue considerado por la policia como un
agitador politico. Esto le vali6 que sus primeros trabajos de

Annals del Sagrat Cor, 2011
Vol. 18, nimero 3~4

140



medicina no llevaran su nombre por la “falta de credibilidad”.

Parkinson fue el primer médico que describié sistemati-
camente a seis personas con sintomas de la enfermedad que
lleva su nombre. Algo inusual para la descripcion, él no exa-
minaba a sus pacientes, sin embargo, si mantenfa una obser-
vacion diaria de ellos. Fue Jean Martin Charcot quien fijo el
término como enfermedad de Parkinson tras sesenta afios de
su descubrimiento.

Escribi6 varias doctrinas médicas que expresaban un gran
interés por la salud de las personas. Fue defensor de la protec-
cién legal de los enfermos mentales. El epoénimo que acufié
Charcot tard6 en ser utilizado en Gran Bretafia porque Jean
Parkinson no era uno de los pilares de la élite médica de la
época.

SIGLO XIX: PROGRESO DE LA PATOLOGIA
EXPERIMENTAL

La patologia experimental o investigacion en animales de los
procesos disfuncionales se llevé a cabo fundamentalmente
en Francia y Alemania. La experimentacién en animales, en
muchos casos, proporcion6 una explicacion cientifica a trata-
mientos que se venfan practicando empiricamente.

Edward Jenner (1749-1823), médico inglés que se hizo fa-
moso por haber inventado la vacuna. Jenner observé que los
que habian sufrido previamente viruela vacuna (enfermedad
de las vacas que causa sélo sintomas de escasa importancia en
el hombre) demostraban resistencia cuando se exponian a la
viruela. Asi, el 14 de mayo de 1796 extrajo pus de una pustula
de la mano de una ordefiadora que habia contraido viruela va-
cuna. Inocul6 a James Phipps, un nifio de ocho afios con muy
buena salud, con dos incisiones superficiales. El nifio desarro-
116 una leve enfermedad que desaparecio sin la menor compli-
cacion. El 1 de julio se inocul6 al nifio con la temida viruela
mediante varios pinchazos e incisiones leve, pero el nifio no
enfermd.

Francois Magendie (1783-1855), médico francés cuya
carrera cientifica fue lenta y dificil. Su actividad se sitta en el
origen de la fisiologfa experimental, la patologfa y la farmaco-
logfa expetimentales modernas. Llevado por su interés por
la morfologia describe una estructura anatémica que lleva
su nombre (agujero de Magendie u orificio que comunica el
cuarto ventticulo con el espacio subaracnoideo).

En 1809 presenta su primer trabajo experimental. Se tra-
taba de una serie de terapias realizadas con animales cuya fi-
nalidad era analizar la accion tdxica de varias drogas de origen
vegetal. Magendie sostuvo que la accion toxica o terapéutica
de las drogas naturales depende de la composicion quimica de
las sustancias que contienen y que han de obtenerse, a ser po-
sible, en estado puro. Desde 1809 sospeché de la existencia
de la estricnina aislada mas tarde por Josep Pelletier en 1819.
En 1817 en colaboraciéon con el mismo descubtio la emetina,
principio activo de ipecacuana. Estos experimentes datan del
comienzo del cambio de la materia médica a la farmacologfa
experimental.

En 1821 aparece el formulario para la preparacion y el
empleo de nuevos medicamentos, en el que el autor trata de

la accion y la preparacion de un gran nimero de drogas nue-
vas en ese momento, algunas consideradas como venenos.
Entre ellas figuran la estricnina, la morfina, el opio, el 4dcido
prusico, la quinina y la cinconina. El plan de descripcion de
cada sustancia fue el siguiente: Noticia sobre el descubrimien-
to de la sustancia, método de preparacion, accion sobre los
animales y el hombre a dosis diferentes, usos terapéuticos
con informacion sobre la dosis administracion y opiniones de
otros médicos que la han empleado. Deja claro que la accion
es la misma para el hombre y para los animales, acabando con
la teotfa contraria que existia entonces. Este libro supuso un
gran avance en la historia de la farmacologfa experimental y
la disposicién en medicina de un repertorio de sustancias qui-
micas puras, de composicion conocida con las que se podia
experimentar desde un punto de vista cualitativo.

En 1821 explica las funciones de las raices espinales. Des-
truyendo en perros las raices anteriores y posteriores descri-
bi6 que las primeras eran motoras y las segundas sensitivas.
Mientras se encontraba en Inglaterra se produjo una epidemia
de colera que siguié con gran interés. Al regresar a Francia
aparecieron los primeros casos. Magendie recomendd que
se realizara un tratamiento sintomatico, pero se equivoco al
afirmar que no se contagiaba, igualmente lo afirmé de la fie-
bre amarilla y, por tanto, no era necesaria la cuarentena. Estas
ideas tuvieron consecuencias nefastas cuando fue designado
director del comité asesor de higiene ptblica después de 1848.
Sin embargo, Magendie hizo una contribucioén positiva al es-
tudio de la infeccién. Demostrd experimentalmente que la sa-
liva de pertros rabiosos contenia un principio contagioso.

Las primeras noticias del uso del éter en cirugfa en EEUU
y Gran Bretafia llegaron a Francia en 19847. Para Magendie el
asunto era mas propio de un publico amante de lo milagroso
y carente de interés para los cientificos; sostenia que el dolor
era necesatio para evitar que el cirujano fuera demasiado lejos;
el dolor era el motor de la vida.

Charles Brown- Sequard (1817-1894), discipulo de Clau-
dio Bernat, fue un médico anglo-francés a quien le llamé mu-
cho la atencién la disciplina de la patologfa experimental. Cul-
tivd dos especialidades: el sistema nervioso y la endocrinolo-
gfa. Entre sus aportaciones mencionaremos el estudio de los
nervios vasomotores, la demostracion de entrecruzamientos
de los nervios sensitivos de la médula espinal y la descripcion
de una hemiplejia tras la seccion de la médula espinal. Cuando
se habla de la enfermedad de Brown-Sequard se refiere a la
lesion hemilateral de la médula que produce parélisis en un
lado y anestesia en el otro. Dicho de otra forma, parilisis de
Brown-Sequard, es la paralisis del movimiento de un lado y
anestesia del otro después de la hemiseccion de la médula.

Brown-Sequard demostré en el campo endocrinologico
que extirpando las cipsulas suprarrenales se produce la ac-
ci6én a distancia de los productos segregados por ellas: la hi-
potension, la anorexia, el adelgazamiento, la astenia y la pig-
mentacion cutdnea, todo ello conocido como el sindrome de
Addison o de insuficiencia suprarrenal en el hombre. Se pre-
sentaba esta accion en conejos, cobayas, perro y gatos. Estos
hallazgos, no obstante, se vieron ensombrecidos por el hecho
de que no se presentaban en las ratas. Posteriormente se des-
cubrié que las ratas tenfan unas suprarrenales accesorias, 1o
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que explicaba las divergencias entre autores. Abel y Crawford
aislaron la adrenalina en 1897. Sin embargo, esto no fue su-
ficiente para curar la enfermedad de Addison, pero puso en
pista a principio del s.XX la existencia de otra hormona que
segregaba la corteza suprarrenal. La administracion, por tanto,
de extracto de corteza suprarrenal consiguié mejorar la enfer-
medad. Pronto se descubrirfan 28 esteroides que en 1936 el
investigador Seyle relacion6 con el concepto de sindrome de
alarma o adaptacion del organismo al estrés (infecciones, in-
toxicaciones serias, traumatismos, etc.).

Brown-Sequard también era conocido por proporcionar
extracto de testiculo a personas que habifa perdido su vitali-
dad, por lo que fue muy criticado en algunos circulos cienti-
ficos. En 1869 sugiri6 el empleo de inyecciones de esperma
en el torrente sanguineo de personas de edad avanzada para
estimular tanto su actividad fisica como psiquica. Finalmen-
te a los 72 aflos actia de voluntario humano y se inyecta a
s{ mismo por via subcutinea una mezcla acuosa de jugo de
testiculo y de sangte de los vasos espermaticos, proclamando
que habia obtenido grandes beneficios.

Frederick Grant Banting (1891-1941), médico canadien-
se graduado en Medicina en 1916 en la Universidad de To-
ronto, muy pronto demostr6 gran interés por la enfermedad
de la diabetes. Algunos de sus trabajos indicaban que dicho
proceso estaba causado por la carencia de una hormona se-
gregada por los islotes de Langerhans del pancreas. Banting
y el quimico James B. Collip obtuvieron insulina por el mé-
todo de Moses Barron y en agosto de 1921 administraron la
insulina obtenida de los islotes de Langerhans a perros diabé-
ticos comprobando que descendian los niveles de aztcar en
sangre y orina y desaparecian los sintomas tipicos de la en-
fermedad. Fue Collip quien se encargd de lograr una insulina
lo maés pura posible. Banting y su colaborador Charles Best,
con el objeto de someter a prueba los extractos de pancreas
que contenfan la insulina y asegurar que la operacién no cau-
sara ningun daflo a los diabéticos, actuaron como voluntarios
humanos inyectindose los extractos ellos mismos. En enero
de 1922 se realizé el primer ensayo terapéutico en un joven
diabético de 14 afos (Leonard Thompson) y una semana des-
pués se llevo a cabo una nueva operacion en el mismo pa-
ciente con extractos previamente purificados, lo que mejoro
de forma extraordinaria su enfermedad. Este descubrimiento
le hizo merecedor del Premio Nobel 1923.

ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y EPIDEMIAS
EN LOS SIGLOS XIX Y XX

Como consecuencia de la pérdida de muchas vidas a causa
de la fiebre amarilla, sobre todo de soldados norteamericanos
participantes en la tltima batalla de la guerra de indepen-
dencia de Cuba contra Espafia, las autoridades sanitarias de
EEUU tomaron medidas para controlar esta situacion epi-
demiolégica. Se nombrd una comision presidida por el co-
nocido médico militar Walter Reed (1851-1902) e integrada
ademas por los doctores James Carroll, Jesse W.Lazear y el
cubano Arfstides Agramonte, los cuales recibieron instruccio-
nes de investigar la etiologia y profilaxis del mal. Todos los

estudios llevados fueron infructuosos. Predominé en ellos,
como punto de partida, la hipétesis del bacilo icteroides de
Sanarelli sin tener en consideracion la teotia del doctor Fin-
lay. Esto hizo que los miembros de la comision orientaran sus
estudios sobre la teorfa sostenida desde 1881 por el doctor
Catlos Finlay (1833-1915): la fiebre amarilla se transmitfa de
un sujeto enfermo a otro sano por mediacion del mosquito
conocido como aedes aegypti.

Ilustracién 4. Dr. Carlos Juan Finlay

En la visita que hizo Walter Reed a Carlos Finlay, el cien-
tifico cubano relaté a grandes rasgos los puntos basicos de
sus estudios e hizo una sintesis del proceso de sus trabajos,
resultados de sus ultimas inoculaciones con la provocacion
de formas benignas de la enfermedad para conseguir la inmu-
nidad contra ella, las tablas estadisticas de la relacion de los
voluntarios humanos entre 1881 y 1900 y toda la documenta-
cién explicativa de los detalles de los experimentos.

Cuando Walter Reed ley6 las anotaciones que dejé en una
libreta el doctor Lazear (1866-1900) al morir, vio en ellas la
solucion al problema: como bien habfa dicho el doctor Fin-
lay el mosquito aedes aegypti podia de hecho transmitir la fiebre
amarilla aunque bajo ciertas condiciones especiales. La ano-
tacion cuidadosa de los periodos de cada etapa de los expe-
rimentos, puso en claro que los pacientes con fiebre amarilla
tienen el virus de la enfermedad circulando en su sangre sélo
durante tres dias. En los dias postetiores, incluso en los proxi-
mos a la muerte, el virus ha desaparecido de un modo extra-
flo. Por consiguiente para que un mosquito se pueda infectar,
debe picar al enfermo de fiebre amarilla durante los tres pri-
meros dfas del padecimiento; pero atin entonces el mosquito
infectado no puede transmitir su carga mortifera o infectar a
otra persona hasta que el virus haya tenido la oportunidad de
desarrollarse o madurar dentro del cuerpo del insecto, lo cual
abarca un periodo de al menos 12 dias.

Este martir de la ciencia logroé tener en sus manos los co-
nocimientos relacionados con la realidad de la transmision de
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la fiebre amarilla y, de no haber fallecido, es probable que se
hubiera bastado ¢l solo para comprobar oficialmente la teoria
del sabio cubano Finlay.

En octubre de 1900 W. Reed presentd su nota preliminar
sobre la etiologfa de la fiebre amarilla en una reunién de la
American Public Health Association en Indianapolis. En ella
mostrd su falta de nobleza al omitir los esfuerzos del doctor
Finlay y solo agradecetle por el material que le habia sumi-
nistrado. En 1901 en el IIT Congreso Médico Panamericano
celebrado en La Habana, W. Reed le adjudicé a ésta la exclu-
sividad del descubrimiento. Fue el inicio de una de las mas
infames pretensiones que se recuerda en la historia de la me-
dicina al atribuir a W. Reed la victoria sobre la fiebre amarilla.

En 1935, en el X Congtreso Internacional de la Historia de
la Medicina en Madrid obtuvo Finlay el merecido reconoci-
miento como el primero en establecer cientificamente el prin-
cipio de la trasmision de las enfermedades infecciosas (14 de
agosto de 19881).

En 1954, en el Congreso de Roma se aproboé por unani-
midad que unicamente a ¢l correspondia el descubrimiento
del agente transmisor de la fiebre amarilla y a la aplicacion de
su doctrina en el saneamiento del tropico.

En 1956 en el XV Congreso Internacional de la Medicina
(Alcala de Henares- Madrid) se acordé llevar una campana a
fin de que los libros de texto, diccionarios, enciclopedias no
atribuyeran a otras personas la gloria que por derecho perte-
necia a Finlay.

El doctor W. Reed, médico militar con graduacion de Ma-
yor, suftié en noviembre de 1902 una crisis de apendicitis; al
enterarse que iba a ser operado por un joven médico militar
con escasa expetiencia solicito ser intervenido por un cirujano
militar de mayor graduacion que €l, cosa que le fue denegada,
y muri6 a los pocos dias de la intervencion a consecuencia de
una peritonitis.

La enfermedad de Carrion (1859-1885) es una enferme-
dad general exclusivamente humana, endémica y no conta-
giosa, inoculable al hombre, transmitida por el phebotumus y
causada por la bartonella bacilliformis. Su periodo de incubacion
es de 3 semanas aunque puede prolongarse hasta 5. Los sinto-
mas iniciales son: fiebre, dolotres en los huesos, articulaciones
y musculos. Después del estadio inicial el paciente desarrolla
en algunos dias o meses una de las dos variedades tipicas y
muy diferentes de la enfermedad: la fiebre de la Oroya y la
verruga peruana.

En 1870 durante la construccion del ferrocarril mas alto
del mundo en esa época, que cruzaba la cordillera de los An-
des entre Lima y La Oroya, se produjo una epidemia con
mas de siete mil muertos de una enfermedad desconocida y
acompanada de lesiones en la piel y anemia. Dicha enferme-
dad se denominoé fiebre de .a Oroya que era en realidad la
fase febril inicial de la enfermedad producida por la bartonella
bacilliformis.

Posteriormente en 1885 Daniel Alcides Cartion estudian-
te peruano de medicina, actuando como voluntario humano
en experiencia clinica, pidié que se le inoculase el fluido de
una verruga peruana (segunda fase cronica de esta bartonelosis)
y desarrollé un cuadro grave fatal de fiebre de La Oroya. Su
sacrificio permitié demostrar que estas enfermedades (fiebre

de La Oroya y verruga peruana) eran formas clinicas diferen-
tes de una unica entidad. Por ello a la fiebre de La Oroya se le
conoce también como enfermedad de Carrion.

En 1865 la epidemia de célera que recorre Europa ha lle-
gado a Hspafia ocasionando problemas sanitatios y politicos
al gobierno de Antonio Canovas y especialmente a su minis-
tro de gobernacion Francisco Romero Robledo.

El Dr. Ferran i Clua (1852-1929), médico bacteridlogo,
fue enviado por el ayuntamiento de Barcelona en 1884 a es-
tudiar la epidemia de célera que azotaba la ciudad de Marsella;
a su regreso consigui6 elaborar una vacuna contra el colera.
A pesar de las repetidas demostraciones de la eficacia de su
vacuna se desencadeno una campafa contra él. Ante tal situa-
ci6én el ministro Francisco Romero Robledo dicté una R.O.
mediante la cual nadie podtia aplicar la vacuna del Dr. Ferran,
salvo ¢l mismo, y en presencia de un delegado gubernativo,
lo que ofendi6 a Ferran. Ante la imposibilidad de vacunar ¢él
solo a toda la poblacion decidié suspender la vacunoterapia,
lo que satisfizo al ministro ya que era contrario a esta nueva
terapia curativa y preferfa los sistemas de aislamiento y cua-
rentena.

Castelar, secundado por Sagasta, defendi6 la postura del
Dr. Ferran lo que acab6 por erosionar al gobierno de Cano-
vas, quien se vio obligado a defenestrar a su ministro Rome-
ro Robledo y sustituirlo por Raimundo Fernandez Villaver-
de. En ese momento la epidemia abandonada casi a su libre
evolucion ya afectaba a unos 500 municipios de 25 provincias
y continué al alza en el mes de agosto. Tanto el acordona-
miento de poblaciones como el establecimiento de lazaretos
y cuarentenas para el control de la enfermedad provocaron la
paralizacién de las actividades comerciales, mientras que los
desplazamientos de poblacion (viajeros, soldados en transito,
marinos, temporeros...) facilitaron la difusién de la enferme-
dad. Finalmente se contabilizan en Espafia 120.000 fallecidos
aproximadamente.

En 1904, debido a la epidemia de viruela de 1903, el Dr.
José Moumeneu presentd un informe a la Junta Provincial de
Sanidad sefialando: “Mueren en Madrid por término medio
cada aflo a consecuencia de la viruela 625 personas que no de-
ben morir porque sucumben, mas que a una enfermedad, a la
indolencia sanitaria”. I.a queja de Moumeneu se inscribia en el
recurrente tema de la insalubridad y elevada mortalidad de la
capital del reino y a la incuria de sus autoridades agravada por
la no aplicacion de la vacuna contra la viruela existente desde
1796. La mortalidad por viruela en Madrid ascendia a 15002
muertos en el periodo de 1880-1904.

En 1918 apareci6 en Espafa la encefalitis letargica al
mismo tiempo que en otros paises europeos y tuvo una in-
cidencia similar a la encontrada en ellos. LLa maxima inciden-
cia se produjo en el invierno de 1919-1920. La enfermedad se
distribuy6 por todo el territorio de una manera homogénea.
Presentaba una gran variabilidad de sintomas de forma que
apenas existfan pacientes con formas clinicas puras. Sin em-
batgo, los casos que asociaban somnolencia y oftalmoplejia
fueron los mas comunes a lo largo de todas las épocas de la
enfermedad. En 1921 se empezaron a observar formas hi-
perquinéticas aunque nunca predominaron como sucedié en
otros paises.
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La mayor parte de terapias curativas utilizadas en la en-
cefalitis letargica aguda fueron empleadas de forma empiri-
ca; nunca hubo estudios controlados. La encefalitis letargica
planteaba un serio problema a la hora de valorar la eficacia
de los tratamientos pues habia una alta probabilidad de remi-
sion espontanea. Por ello se comunicaban como éxitos de un
determinado tratamiento lo que en realidad era la evolucion
natural del proceso. Algunos médicos con experiencia eran
conscientes de este posible error a la hora de sacar conclu-
siones terapéuticas y se mostraban bastantes escépticos; otros
atribufan orgullosamente toda mejoria a sus tratamientos.

Se ensayaron multitud de terapias para la encefalitis letar-
gica, algunas verdaderamente agresivas para el paciente. Se
podrian clasificar en tratamientos antisépticos, irritantes, pi-
retoterapicos, sueroterapicos, antiinflamatorios y tratamientos
de sintomas extrapiramidales en la fase aguda. Ademas se uti-
liz6 la puncion lumbar repetida como medida terapéutica para
aliviar la hipertension intracraneal y sus sintomas.

Se utilizaron también el salvarsan y el neosalvarsan, far-
macos indicados en la sifilis sin éxito, y, por ultimo, el trata-
miento intravenoso con clorhidrato de quinina usado en la
malatia.

INTRODUCCION DE LOS RAYOS X
EN LA MEDICINA

El descubrimiento de los Rayos X por Conrad Roentgen a fi-
nes 1895 encuentra rapidamente utilidad en el campo médico
y en muy poco tiempo se convierten en un instrumento fun-
damental en la practica médica. Pero como toda innovacion,
especialmente técnica, tuvo la virtualidad de incidir en un co-
lectivo socio-profesional plural y desigual. Dicho colectivo
estaba formado por médicos con muchos afios de ejercicio y
con habitos clinicos muy consolidados y por otros mas jove-
nes, tedricamente mas receptivos a las novedades, necesitados
de consolidarse profesionalmente.

En 1899 se decia, tratando de promocionar la radiologfa,
que los Rayos X eran el Gnico medio para poder llegar al co-
nocimiento exacto de las fracturas, luxaciones, lesiones en los
huesos como tumores y caries, y de la diagnosis de las enfer-
medades del pecho. Sin embargo, pronto se dieron a conocer
la nocividad de los Rayos X y la casuistica de afectados fue
creciendo.

En 1896 el ingeniero electronico Nicola Tesla denuncié
el efecto dafiino sobre la piel en forma de quemaduras. Paul
Oudin y Jean Darier presentaron en el XII Congreso Inter-
nacional de Medicina celebrado en Moscd una extensa co-
municacion en la que ponfan de manifiestos los perniciosos
efectos de los rayos x sobre la piel y visceras. En 1902 Fran-
cois Henri y Antoine Elie Gadaud sefialaron como los tra-
bajos radiograficos prolongados podian determinar alteracio-
nes en las manos. Ernest Frieben informé sobre el efecto car-
cinogenético de los rayos X en el hombre. En 1908 Ernest
Dean, constructor de aparatos de Rayos X, dio a conocer 30
casos de radiodermitis en Inglaterra. Paul Katl y Hyeronimus
Kraus, en un informe presentado a la Sociedad de médicos
de hospitales en la Charité de Berlin en 1911, decian que ya

sumaban 26 casos de médicos y 24 de técnicos que padecian
cancer roentgeniano.

En los congtesos siguientes fue caracteristica la presencia
de supervivientes que habian suffido severas intervenciones
quirargicas, algunos acudian en carritos, pero todos con se-
fales evidentes de destrucciones mas o menos graves en sus
miembros.

ALERGOLOGIA: PRIMERAS PRUEBAS
CUTANEAS

Sobre las investigaciones alergoldgicas a principios del siglo
XX cabe destacar la prueba de Prausnitz y Kunstner. Casual-
mente, Prausnitz era alérgico al polen, mientras que Kunstner
sufffa una intensa alergia al pescado. Dichos investigadores
decidieron actuar como voluntarios humanos en ensayos cli-
nicos. Se extrajo sangre a Kunstner y a continuaciéon se inyec-
té6 su suero sanguineo a Prausnitz. Posteriormente prepara-
ron un extracto de pescado que inyectaron a las 24 horas en el
mismo lugar que habfa sido inyectado el suero sanguineo de
Kunstner. Inmediatamente apareci6 en Prausnitz una inmen-
sa ampolla roja que le ocasionaba gran picor como si también
fuera alérgico al pescado, pero no le ocurria lo mismo en el
otro brazo en el que no se le habia puesto suero de su amigo.

Los alergologos siguieron durante mas de 50 afios inyec-
tando suero de enfermos a personas sanas para hacer en su
piel las pruebas cutineas en lugar de hacérselas al enfermo.
Hace pocos afios que se comenzé a valorar el riesgo de trans-
mitir hepatitis o sida y hoy en dia esta practica ya esta abando-
nada; sin embargo, fue durante muchos afios usada en todo el
mundo y denominada prueba de Prausnitz-Kunstner.
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Evaluation of hands hygiene. December 2009 and march 2010
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Infermera control d’infeccié. Hospital Universitari Sagrat Cor

ABSTRACT

Since the beginning of time, men felt the need to explo-
re to obtain medications. Sometimes, knowledge came
to them by instinct; sometimes they imitate the animals
in order to take profit of the natural environment.

Despite the unknown origin of the drugs, it is clear
that early medications used were extracted from plants
and its first known action was possibly toxic or poiso-
nous. This empirical knowledge was passed from fa-
ther to son for generations.una toracocentesis i s'ailla
P.Aeuruginosa i caracteristiques d’empiema.

Palabras clave: lavado de manos; control de infeccio-
nes; precauciones universales.

Keywords: handwashing; infection control; universal
precautions

Correspondeéncia: rgarciapenche@hscor.com

INTRODUCCIO

La higiene de mans és la mesura més eficag dins dels pro-
jectes de seguretat del pacient promoguts per 'OMS, per a
la prevencié de les infeccions. El nostre Hospital esta adhe-
rit a la campanya sobre higiene de mans (HM) de I’Alianga
per la Seguretat dels Pacients de Catalunya des de I'any
2007. S’han realitzat dues campanyes de conscienciacié i les
corresponents observacions, obtenint resultats ja exposats
en anteriors informes. La collocaci6 de solucions alcoholi-
ques a totes les habitacions ha suposat un gran avang per

a millorar la dinamica de treball per a la prevencié de les
infeccions en el nostre hospital.

OBJECTIU

Avaluar la diferéncia entre el compliment de HM a
I’Hospital Universitari Sagrat Cor del personal d’Infermeria
(Diplomat DUI, auxiliar AE i Sanitaris) i personal médic
(Residents MIR i adjunts) després d’instaurar les solucions
alcoholiques a totes les habitacions.

MATERIAL I METODE

Estudi observacional descriptiu transversal realitzat a
I’Hospital Universitari Sagrat Cor. Es va realitzar un mos-
treig per conglomerats aleatori en qué es van escollir quatre
plantes d’hospitalitzacid (5%, 6% 9*1 4% i es va incloure un
cinqué conglomerat per conveniéncia (UCI). Cada planta
compta amb personal d’Infermeria i Personal Médic durant
els tres torns de treball (mati, tarda i nit), set dies a la set-
mana.
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Mitjangant l'observacié directa es van obtenir da-
des sobre el compliment d’higiene de mans del personal
d’infermeria (DUI, AE, sanitaris) i del personal medic
(metges adjunts i MIR) durant la primera quinzena de des-
embre de 2009 i primera quinzena de mar¢ de 2010. Els
professionals seleccionats per a 'observacié desconeixien el
cronograma de les sessions d’observacié per evitar I'efecte
Howthorne. Es va prendre com a referéncia els cinc mo-
ments marcats per ’OMS (abans del contacte amb el pa-
cient, abans de realitzar una técnica aséptica, després risc
d’exposici6 a fluids corporals, després del contacte amb el
pacient, després del contacte amb Tentorn del pacient. La
variable principal (compliment d’HM) es va definir com:
accions de HM i les seves oportunitats, en percentatge.

Es va realitzar una analisi descriptiva de les dades de
forma global, per categoria professional, per torn de treball
i per especialitat d’assisténcia (medica o quirdrgica o UCI).
Durant aquest periode, es va observar a la mostra que va
participar en lestudi, de dilluns a divendres, durant els
tres torns de treball (mati, tarda i nit). Es va dedicar una
setmana d’observaci6 per cada torn. En cada torn, els par-
ticipants de cada conglomerat van ser observats durant un
dia. La distribuci6 dels dies d’observacié per a cada torn de
conglomerat es va establir a I'atzar. Es va considerar que
tots els dies de la setmana tenien la mateixa carrega de tre-
ball 1 per aixd no es requeria un control diari de cada un
dels conglomerats. M¢tode de conscienciacié i formacio
general sobre la practica de la higiene de mans oberta als
treballadors de PTHUSC.

Durant el mes de novembre de 2009, es van realitzar
sessions formatives dirigides al personal d’infermeria en les
unitats d’hospitalitzacio i en tots els torns (mati, tarda i nit)
amb un total de 271 persones entre DUI, AE i Sanitaris.
Durant les sessions, es va fer lliurament a tots els partici-
pants d’un dossier explicatiu que recollia de forma senzilla
les nocions basiques sobre la importancia de la higiene de
mans, la flora de la pell, I'eficacia de les solucions alcoholi-
ques i el maneig de les mateixes. Es va informar a tots els
assistents de la posada en marxa d’una campanya per fo-
mentar la millora de la higiene de mans i es van especificar
els elements claus en que consistiria la campanya (recorda-
toris en format poster distribuits per THUSC, col-locacié de
dispensadors de solucions hidroalcoholiques, informacio
sobre el maneig i procediment d’higiene de mans amb solu-
cions hidroalcoholiques).

METODE D’0OBSERVACIO

I’observacié es va realitzar de manera directa per la in-
fermera de la Comissié d’Infeccions, que segons el pro-
tocol establert, escollia des del control de cada planta
d’hospitalitzacio, la persona a la qual se sotmetia a avalua-
ci6. Tot el personal d’Infermeria i el personal medic era
coneixedor de la realitzacié de Iestudi perd desconeixien
el cronograma d’aquest, per evitar, amb aquesta tecnica
de encegat simple, I'efecte Howthorne. La infermera de
la Comissi6 d’Infeccions desenvolupa de manera habitual

funcions en les plantes d’hospitalitzacio, pel que la seva
preséncia en els conglomerats que van participar en I'estudi
no va alterar Iactivitat quotidiana del personal que treballa
en cada un d’ells.

RESULTATS

Es van analitzar 903 registres d’observaci6. El percentat-
ge de compliment global HM va ser del 67,1% [(p> 0,05,
entre desembre. 2009 i marg¢ 2010 (69,6% / 64% respec-
tivament)]. El compliment abans del contacte amb pa-
cient 62,3 %; el 69,1% abans de tecnica aséptica, després
del risc d’exposici6 a fluids corporals, 78,3%; després del
contacte amb pacient, 70% i després del contacte amb en-
torn pacient, 60,1%. Per categoria professional a desembre
de 2009, la DUI va ser la de major compliment ( 78,5%)
la AE 69,9% 1 42,6% dels professionals medics. Al marg
de 2010 hi va haver un augment del compliment per les
AE (73,3%), DUI (66,2%) i professionals meédics (27,5%).
Després del risc d’exposicié a fluids corporals, varem tenir
el 83,3% de compliment (p> 0,05 respecte al 2009). Se-
gons la procedéncia de els pacients el compliment va ser:
2009/2010 area meédica (72,2% / 69,6%) area quirdrgica
(65,8% / 64,1%) 1 UCI (69,7% / 61,5%)

CONCLUSIONS

L’augment dels punts de rentat amb solucié alcoholica
a totes les habitacions ha incrementat el compliment glo-
bal HM en totes les categories professionals pel que fa a
la primera campanya de 2008. Cal destacar la disminucié
de compliment en els professionals medics. L’entorn del
pacient no es valora com una de les majors oportunitats
d’HM. Els professionals consideren la HM després del
contacte amb fluids corporals. S’ha de repetir sessions de
conscienciacié periodicament per mantenir i / o millorar
els resultats, a més de les sessions d’observaci6 i valorar la
seguretat dels pacients.

COMPLIMENT HM GLOBAL 2009 / 2010
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30 anys de radiologia intervencionista a
PAlianga i Hospital del Sagrat Cor:
2150 puncions guiades per TC

30 afios de radiologia intervencional en I’Alianga y en el
Hospital del Sagrat Cor: 2150 punciones guiadas por TC

30 years of interventional radiology in I’Alian¢a and Hospital
Sagrat Cor: 2150 CT guided punctures

Eduard Mauri Paytubi

Radioleg. CRC Sagrat Cor.

Paraules clau: Radiologia intervencionista, servei de ra-
diologia en hospital, tomografia computada per raigs X.
Keywords: Radiology interventional, radiology de-
partment hospital, tomography X-ray computed.

Correspondeéncia: Eduard. Mauri@crccorp.es

Benvolgut Director, collaboradors, companys de 'Hospital,

En arribar a aquestes dates, em permeto fer una série de con-
sideracions historiques i avaluar la situaci6 assolida al nostre
Hospital.

Fa trenta anys va canviar la radiologia, no pas en un dia
després de diverses circumstancies: aparicié de noves tecni-
ques d’imatge com ara 'ecografia i la TAC, I'avang en les téc-
niques de cateterisme vascular de Seldinger, i la puncié amb
agulla fina que es va iniciar pels japonesos (Chiba, Okuda)
amb les colangiografies percutanies. Aixo va portar a un canvi
substancial en la radiologia que llavors estava passant d’una
antiga etapa fotografica, a una més moderna de “tamboret”
(informes davant del negatoscopi del que es “retratava”), i va

iniciar-se el que coneixem com a radiologia intervencionista.
Fins llavors la nostra relacié amb el malalt es limitava a un pa-
per passiu i amb poc contacte metge-malalt

A la nostra ciutat les conferéncies d’en Zornoza, que va
publicar un interessant llibre (1) en el que es demostrava que
tot es podia punxar, del C. Sanchez Pedrosa i d’en J. Caceres,
(2,3) el llibre del Ferrucci (4) Athanasoulis (5), varen iniciar-
nos en aquest mon. La radiologia intervencionista vascular
va iniciar-se aquella época i ja al febrer de 1981 amb els Drs.
Subirds i Real del nostre servei varem presentar a I’Académia
les primeres 35 angioplasties percutanies (alhora que el Drs.
Montanya i Rius a altres centres feien meritories exploracions)
1 125 enteroclisis, i va comengar la radiologia intervencionista
no vascular amb les primeres puncions dirigides per radios-
copia per a collocar una nefrostomia, buidar un quist renal,
collocar un drenatge biliar, obtenir una biopsia del pulmo,
fetge, pancrees i d’altres organs.

La radiologia intervencionista vascular va evolucionar per
la seva banda i per part meva la no-vascular fins el 2001, amb
la col'laboracié d’alguns metges del servei, realitzant més de
500 procediments urologics collocant 163 catéters de doble
pig tail per via percutania, més de 400 procediments biliars
collocant 150 protesis biliars i realitzant altres més comple-
xes, tals com extraccié de calculs biliars o renals, dilatacid
d’estenosis benignes biliars, inclos tractament de malalts tras-
plantats derivats de I’'Hospital Clinic. Sense comptar els son-
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datges duodenals per enteroclisis -650 casos (1978-1990)- i
per alimentacié enteral en multiples ocasions. I caldria afegir
les colangiografies
nostiques que es van realitzar a I'inici.

transparietohepatiques tnicament diag-

Des de 1987 es varen comengar a efectuar les puncions
dirigides per TAC alhora que altres metges del Servei ( Drs.
L.Marti, V. Querol) ho estavem comengant a fer per ecogra-
fia des de 1984.

Fins avui podem comptar 2150 puncions dirigides per
TAC que progressivament s’han fet de noduls més petits, ja
siguin pulmonars, hepatics, retroperitoneals, etc. i han per-
mes la neurolisi del tronc celiac, gangli imparell, gangli estre-
llat, facetaries, multiples drenatges en abscessos abdominals i
colleccions toraciques, colecistostomies i nefrostomies, col-
locacié d’arpons pulmonars pre-VATS, ablaci6 per radiofre-
quiencia pulmonar i hepatica, biopsies amb agulla gruixuda
ossies, etc.

Tot aixo dibuixa un panorama actual semblant a altres
hospitals, perd que ens han permes estar a primera linia en
moltes d” aquestes técniques durant molts anys i el que es més
important assolir un paper important en el maneig del ma-
lalts amb collaboraci6 amb els clinics i cirurgians del nostre
Hospital, tasca que sense la seva collaboracié, entusiasta per

molts d’ells, no hagués estat possible.

ON ANEM , DE QUE HA SERVIT TOT AIXO?

Es el que ens volem preguntar i crec que vosaltres teniu la
tesposta.

Eduard Mauri. Cap de Servei de Radiodiagnostic 1981-
2004. Radioleg de CRC Sagrat Cor 2004-2012
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TAULA 1: INTERVENCIONISME PER RADIOSCOPIA 1981-
2001:

PUNCIONS

Puncions biopsia 166

Drenatge col-leccions abdominals (excepte quists) 52

Evacuacié de quists renals 157

TOTAL 375
2.-CATETERISMES per RADIOSCOPIA: PROTESIS, DOBLE PIG
TAIL, ETC

Intervencionista Urologic 561

Intervencionista Biliar 398

Trans-Kehr 39

TOTAL 998
TAULA 2 PUNCIONS GUIADES PER TAC/ANY
ALIANCA

ANY n

1987 1

88 18

89 45

90 33

91 83

92 40

93 66

94 94

95 121

96 99

97 80

98 91

99 84

2000 82

2001 91

2002 102

2003 107

Gen-feb 2004 20

Subtotal 1257

H. SAGRAT COR

2004 126

2005 131

2006 80

2007 115

2008 133

2009 96

2010 91

2011 116

2012 10

Subtotal 898
| TOTAL 2155
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Jornada de benvinguda als residents

1 28 de marg va tenir lloc la Jornada de Benvingu-

da als Residents. La seva taula rodona va ser mo-

derada per dos membres de la Junta de la Societat
Catalana de Medicina Interna: el Dr. Lopez Soto, presi-
dent, i el Dr. Lucio Pallarés, representant a les Illes Ba-
lears. La sessi6 va comptar amb ponents de gran qualitat.

Es va reflexionar sobre la “Medicina en temps de cri-
si”, varen sorgir molts elements d’interés. Com per exem-
ple una crida a 'optimisme, malgrat tot, que va fer el Dr.
Vicente Ortan, economista expert en salut i Dega de la
Universitat Pompeu Fabra'.

El doctor va posar nombrosos exemples emmarcats
en la crisi dels anys 90, quan Rassia s’enfonsava en a as-
pectes sanitaris, i Finlandia millorava el seu nivell de salut.
La crisi depenia també de la resposta que es donava des
del nivell institucional. Va destacar que el nostre pais fos
el segon en consum de farmacs, aixd suposa un risc en el
nombre de reaccions desfavorables.

El Dr. Varela, metge de familia de formacio i especia-
litzat en la gestié sanitaria, va parlar de com estalviar amb
criteri public a la vegada que es mostrava plenament parti-
dati de les tesis de Michel Porter®. Entre d’altres posar va-
lor a la salut. Ell, observant el nostre entorn, va proposar
un canvi en 'assisténcia sanitaria. Aquesta encara esta or-
ganitzada per organs i sistemes, i potser s’hauria d’intentar
organitzar-la en relacié al procés de la malaltia. Com a
exemple va posar la Diabetes Mellitus, un tema sanitari
ben resolt a Espanya que en funci6é de la seva grandaria
ocasiona pocs ingressos. Aixo no s’ha aconseguit en altres
processos.

Va fer també referéncia a: John Wemberg, en relacié
a la variabilitat clinica, no deguda a la malaltia, sin6 atri-
buible al metge; al criteri clinic, ingressos medics evitables,
quan no han funcionat prou bé altres mecanismes; a pro-
grames medics alternatius d’ingrés; i al paper que ha de te-
nir el metge de familia.

Varen ser interessants linies de reflexié relacionades
amb I’eventual tendencia a sobrediagnosticar el cancer,
sense reflexionar adequadament sobre quan cal passar del
tractament curatiu al tractament pal-liatiu. El final de vida
de les persones molt grans pot passar amb I’atencid a casa.

Altre interessant esment va ser al Programa Bacterie-
mia Zero i la importancia que tenen les mans ben netes.
Va destacar com la bacteriémia per cateter a I'Hospital
de Sant Pau és 0,22/1000°. Readmissi6 als 30 dies, com

un index a tenir molt present’. L’alta s’ha de cuidar molt,
conjuntament amb els equips de primaria i desenvolupar
programes de seguiment de malalts complexos.

Va captar I'atencié de I'auditori quan va esmentar co-
ses que no s’han de fer, seguint, per exemple, les recoma-
nacions Do not do de NICE, amb 840 items.>

El Dr. Miquel Vilardell, internista, President del
Collegi de Metges de Barcelona i cap de servei de
I'Hospital de la Vall d’Hebron, va felicitar als residents de
Medicina Interna. Va destacar com les enquestes® mostren
que si els metges poguessin triar sense condicionants, tria-
rien molt més la medicina interna que respon a la voluntat
de vocacio, entrega, i que soluciona problemes de salut.
Entrega i resolucié de problemes, per aquests dos mo-
tius principals, la gent vol ser internista, fet que es troba
condicionat pel factor economic i la necessitat de saber de
tot. Va parlar també de I'angoixa que provoca el descens
de compensacié economica, la crisi i I'atur provoquen
un augment de malalties. Tamateix, la crisi afecta poc a
la qualitat de I’acte sanitari. No hi ha diferéncia entre la
praxis, i les reclamacions.

Va fer referéncia al consum de farmacs i a la creenga
que la medicina pot resoldre-ho tot. També va esmenar
la hipocondria social, fomentada per mitjans de comu-
nicaci6, empreses, investigadors que no fan autocritica; i
al consum exagerat de medicaments. Cal més informacio
sobre com funciona la xarxa d’atenci6 sanitaria i la conve-
niencia d’agencies estatals tipus NICE, amb referéncies a
la variabilitat clinica i guies d’obligat compliment.

Les retallades s’han de fer amb la complicitat del clinic.
Calen més recursos en el sistema sanitari pablic i comptar
amb el clinic. També noves formes de pensament i de fer
medicina.

Després, el Dr. Lucio Pallarés va engegar una animada
participacid, i Iacte el va cloure el Dr. Lopez Soto apor-
tant referéncies i subratllant la necessitat de planificacio.
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Des d’aqui volem fer arribar ’enhorabona al Dr. Miquel Balcells Riba, membre del Consell
de Redaccio6 dels Annals que el passat 13 de marg va ser anomenat Academic Corresponent
per la Reial Académia de Medicina de Catalunya.

El dimarts 13 de marg de 2012, a les set del vespre, aquesia Reial
Académia de Medicina de Catalunya celebrara sessid extraordindria per a la
recepcio dels Académics Corresponents:

Dr. Miquel Balcells i Riba, que llegira el treball:
“Exploracia clinica del sistema nervids, evolucio historica™

Dr. Angel M. Herndindez Cardona, que llegira el treball:
“El doctor Romagosa, membre de la Reial Academia de Medicing de

Catalunya (1844)"

REIAL ACADEMIA DE MEDICINA DE CATALUNYA

Carspd Gyl Cora, 47 - DE00] Baecolora - Tet BLINT.I68G - pral wciobisivemc on
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Il Jornada d’Atencié Compartida

en Cirurgia General

Patologia anal: millora de I'atencio i la coordinacio
entre atencid primaria i cirurgia general

s " - ~ER A

SPITAL UNIVERSITARI
s SAGRAT COR

Organitzacio:

AIS-BE. Grup Clinic de Cirurgia General

Capio Hospital Universitari Sagrat Cor

Dr. I. Menacho. Gesti6é de Processos Assistencials. Oficina Tecnica AIS-BE
Dr. J. Foncillas. Cirurgia. Capio Hospital Universitari Sagrat Cor

Dr. G. Benarroch. Cirurgia. Hospital Clinic

Dr. J. Obiols. Cirurgia. Hospital Plato

@ Capio Hospital Universitari Sagrat Cor

BARCELONA - 31 de maig de 2012. De 8.30 a 14.30 hores

Seu: Sala d’actes de Capio Hospital Universitari Sagrat Cor, planta 7
C/. Viladomat, 288 - 08029 BARCELONA

cientifica
MENARINI

www.formacionsanitaria.com
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Tot el que vols saber sobre
la revista a un sol click

historia - contacte - qui som - comité d’etica assistencial - novetats

publicacié actual - ’hospital és historia - publicacions anteriors - recerca

protocols i guia d’actuacié - residents - estudiants - agenda






