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Editorial

SAGRAT COR SOLIDARIO

En este ejemplar de Annals del Sagrat Cor quere-
mos hacernos eco de una interesante iniciativa, el
Hospital Solidario.

Podria considerarse una obviedad, ya que todo
hospital o es solidario —hospitalario- o no es hospi-
tal, pero en realidad se trata de una respuesta a la
observacion epidemioldgica de que existen personas
que, sea por cuestiones sociales o administrativas,
no pueden ver atendidas sus necesidades de salud.

En esquema, se basa en la idea de que los pro-
fesionales sanitarios brinden voluntariamente sus
servicios, y el hospital como organizacién, pone en
contacto fisico y administrativo a la persona que ne-
cesita ayuda sanitaria con quien esta en situacion
de dispensarla.

Esta idea va tomando cuerpo entre nosotros. Se
convoca a profesionales de diferentes areas dis-
puestos a colaborar de manera altruista en el pro-
grama Sagrat Cor Solidario y en el ejercicio de su
profesion. Colaboradores que hablen distintos idio-
mas y que puedan ser de utilidad en determinadas
circunstancias: administrativos, personal de en-
fermeria y de atencion social, personal facultativo,
también logistica para establecer el marco de esta
prestacion -lugar y horarios-.

El proyecto de la iniciativa contempla asimismo
recoger la informacion para seguir prestando una
atencién de calidad, asi como de pautas de actua-
cidén en caso de que se hagan necesarias exploracio-
nes complementarias, creacidon de protocolos basi-
cos, criterios y circuitos internos y externos.

Muy importante también es informar a los ser-
vicios sanitarios y sociales de la ciudad. Explicar la
experiencia a fin de que otras instituciones sanita-
rias puedan sumarse a la iniciativa de atender a la
poblacién que reside en su entorno mas cercano.

Las prestaciones estan dirigidas a personas en si-
tuacién de exclusion social, sin hogar estable o sin
otros recursos basicos como alimentacion, cobertu-
ra sanitaria, ni ingresos habituales. No se dirige a
personas ya atendidas que acudan para contactar
por otros mecanismos con sus médicos. Tampoco
en busca de segundas opiniones y no se contempla
atencion de urgencias. Si se comprueba que las per-
sonas que consultan no se encuentran en riesgo de
exclusién social se redirigiran a los dispositivos ade-
cuados.

El objetivo no es crear una red asistencial para-
lela. Al contrario, lo que se pretende es incluir a las
personas en situacion de exclusién social en la red
normalizada. Desde el punto de vista social también
se pretende su inclusién administrativa.

Los objetivos deseados son mejorar la salud
de un segmento de la poblacién que no utiliza
los servicios sanitarios y sociales habituales. Pa-
ralelamente, obtener formacién en habilidades y
competencias para la atencién de estas personas
y la deteccién de procesos de alta mortalidad y
morbilidad que pasan desapercibidos y que a me-
nudo forman parte del grupo de afecciones de de-
claracion obligatoria: tuberculosis, sifilis, hepatitis
virica y HIV.

Todo ello con una doble misién: por un lado, la
vinculacion de los profesionales con la poblacion vy,
por otro, satisfaccion de la poblacion con las tareas
que realiza el Hospital. La visidon es constituir un ob-
servatorio de primera linea sobre algunos aspectos
que condicionan la salud de la poblacion, y que ello
permita replicar la experiencia en otras instituciones
sanitarias.

iOjald que pronto volvamos a hablar de este
proyecto!
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Editorial

Infarts cerebrals de tipus llacunar i infarts cerebrals
aterotrombotics: perfil clinic propi i diferencial

Adria Arboix

Servei de Neurologia. Hospital Universitari del Sagrat Cor. Universitat de Barcelona.

Des d’'un punt de vista assistencial és indispensa-
ble poder efectuar un diagnostic etiologic adequat
i precog quan ens trobem davant d’un infart cere-
bral. Aquesta recomanacié classica ja I’havia for-
mulada inicialment i amb visid de futur el profes-
sor Marti-Vilalta, capdavanter en I'estudi clinic de la
malaltia vascular cerebral, a finals del segle passat
en els inicis de l'aplicacié de la moderna neuroi-
matge.

Cal recordar que els infarts cerebrals de ti-
pus llacunar es relacionen habitualment amb
una malaltia vascular lipohialindtica o microate-
romatosa dels petits vasos perforants cerebrals
i I'antiagregacié plaquetaria juntament amb un
adequat control dels factors de risc vascular ce-
rebral, principalment de la hipertensié arterial
i de la diabetis mellitus, és la pauta terapeéuti-
ca adequada (1-3). En canvi, enfront d’'un infart
cerebral aterotrombotic associat amb I'afectacid
arterial de grans vasos cerebrals, també haurem
de controlar els factors de risc cerebrovasculars,
i indicar una correcta terapia antiagregant pla-
quetaria, perd a més a més hi haura la possibi-
litat real en casos seleccionats d’haver d’indicar,
d’acord amb Cirurgia Vascular, una endarterec-
tomia o una angioplastia com a prevencidé secun-
daria optima d’isquémia cerebral, principalment
quan estiguem a nivell topografic vascular ante-
rior o carotidi.

Des d’un punt de vista semiologic, els infarts
llacunars es presenten habitualment, i seguint la
nomenclatura de Miller Fisher i de JP Mohr -els
grans estudiosos d’aquesta tematica-, en for-
ma d’una sindrome llacunar classica (hemipare-
sia motora pura, sindrome sensitiva pura, sin-
drome sensitiva i motora, hemiparésia ataxica i
sindrome disartria -ma feixuga) o en forma de
sindromes atipiques, aquestes Ultimes amb una
freqléncia de presentacid inferior al 10% de les
ocasions. Els infarts aterotrombotics, en canvi,
solen presentar-se com a sindromes hemisferi-
ques anteriors o posteriors totals (per exemple:
infarts del territori de I'artéria silviana) o par-
cials, tot aix0 en funcio de la seva extensié i de
la seva topografia lesional (4,5).

En el present numero d’Annals del Sagrat Cor,
Paula Escarcena (6), efectua un laborids estudi cli-
nic comparatiu entre els infarts Illacunars i els in-
farts aterotrombotics i ressalta les seves semblan-
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ces i diferéncies a partir d'una acurada metodolo-
gia estadistica multivariant després d’analitzar 24
anys consecutius del registre d’ictus de I'Hospital
Universitari del Sagrat Cor de Barcelona i arriba
a la conclusié fefaent que els dos tipus d’infarts
cerebrals tenen unes caracteristiques demografi-
ques, cliniques i pronostiques propies, amb més
gravetat i limitacié funcional durant I'ingrés hospi-
talari per part dels infarts aterotrombotics de gran
vas arterial.

L'interés practic de la investigacié clinica pre-
sentada radica en la seva contribucié, sempre ne-
cessaria, en el diagnostic del pacient que presenta
un infart cerebral i en el coneixement de la seva
correcta etiologia: llacunar, trombotica, cardioem-
bolica o de causa inhabitual. Aquest raonament
que és principalment clinic és indispensable per-
qué comporta finalment la necessaria i racional
indicacié d’un tractament particular i individua-
litzat per a cada entitat nosologica de la malaltia
vascular cerebral.
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Debat

“PRESCRIPCION Y ADICCION:

Adiccion a las drogas legales que precisan receta médica”

Mar Monerri.
Anestesiologa

Cuando se prescriben opioides potentes se ha
de tener en cuenta, no sélo qué tipo de dolor se
pretende tratar (dolor crénico no oncoldgico, do-
lor oncoldgico), sino que también la intensidad
del dolor y la via de administraciéon. De esta ma-
nera, si estamos ante un dolor agudo e intenso
emplearemos la via parenteral; si en cambio nos
encontramos ante un dolor incidental e intenso
usaremos la via oral y transmucosa; y delante de
un dolor crénico e intenso, la via oral y transdér-
mica.

Obviamente, se han de tener presentes tam-
bién otros factores como la adiccion fisica (pseu-
doadiccidn), la adiccion psiquica (adiccion), el
abuso de sustancias, la patologia psiquiatrica,
etc. Considero que el riesgo de adiccion psiqui-
ca (adiccidon) es sumamente dependiente del pa-
ciente.

Respecto a la informacidon proporcionada al
paciente: se informa de los riesgos y/o efectos
secundarios, de su prevencion y/o tratamiento.
Ademas, ha de quedar reflejado en la historia
clinica un acuerdo médico-paciente para volver
a evaluar y titular el opioide potente de acuerdo
a la respuesta terapéutica y/o efectos secunda-
rios.

ADICTOS AL ALIVIO DEL DOLOR

Vicente De Sanctis.
Anestesiologo.

El paciente que siente un dolor crénico. Meses
y afos sintiendo un dolor constante y continuo.
Cuando el paciente consigue un farmaco que le
alivia ese dolor, no es que se vuelva adicto al far-
maco. No. A lo que se vuelve adicto es a no sen-
tir dolor, al alivio del dolor.

¢Desea el paciente mas aspirinas?, émas pa-
racetamol?, émas oxicodona? No son esas las
preguntas. Lo Unico que desea el paciente es un
alivio efectivo del dolor. Ese es el punto y no
hay mas. No hay adiccion a los farmacos que
alivian el dolor, sino al alivio de una condicién
dolorosa.

Planteemos ahora que la analgesia fuera qui-
rdrgica y requiriera mas de una intervencion. ¢El
paciente seria adicto al quiréfano?, y éa la anes-
tesia general? Esta idea ya nos pareceria exa-

gerada. Sin embargo, estamos hablando de un
dolor que se quita solo con pastillas, y de que
el paciente no quiere dejar las pastillas. En mi
opinién no debemos darle mas vueltas, todo se
reduce a que el paciente no quiere volver a sen-
tir dolor.

Incomprensidn e ignorancia son las claves por
las que todavia, segun la OMS y la Asociacion In-
ternacional para el Estudio el Dolor (IASP), el do-
lor crénico esta infradiagnosticado e infratratado a
nivel mundial.

Ademas, en los Ultimos tiempos, los medios
de comunicacién nos han informado con pro-
fusion de las nefastas consecuencias del trata-
miento con opioides: desde desarrollar adiccién,
hasta la muerte. Es la “epidemia de los opioi-
des”.

Esta descripcion no es aplicable a la realidad
de nuestro pais, ni a la de Europa en general.
La realidad que refleja es la de Estados Unidos,
exagerada por periodistas que copian, magnifi-
can y no contrastan profesionalmente (vaya a
ser que por ello pierdan un titular desinforma-
dor y alarmante, seria un drama). Estas noticias
provienen de una realidad social muy distinta a
la nuestra.

En EEUU, el precio de los farmacos no esta
financiado por la seguridad social ni equivalente,
alcanzando precios muy altos. Ello favorece la
proliferacion de un mercado negro de farmacos
que resultan mas baratos, pero que es absoluta-
mente clandestino y sin ningun tipo de control ni
regulacién.

En ese contexto, se compran medicamentos
que dicen contener determinadas sustancias en
determinadas cantidades, cuando en realidad
contienen otras y en otras proporciones. Ade-
mas, este mercado ilegal de opioides se ha visto
inundado por un opioide sintético de liberacion
rapida, importado de manera ilegal y no iden-
tificado como tal entre los ingredientes activos,
que seria el fentanilo, y que es el responsable
de la mayoria de las muertes por sobredosis.
En nuestro ambito todos esos medicamentos se
dispensan con receta y el contenido, proporcion,
dosificacién y control por parte de las autorida-
des, farmacéuticos, y médicos estd garantizado
de principio a fin.

Un segundo tema seria tener conciencia de
que, como pacientes -y no sélo en el tema del
dolor-, todo lo que tomamos tiene repercusiones
en nuestro organismo, a todos los niveles. Los
facultativos, todos, desde el médico de cabecera
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al especialista, deben proporcionar toda la infor-
macién al paciente.

Se le debe informar que podria llegar a de-
sarrollar una cierta dependencia, pero sobretodo
de que, si alguien de su entorno tiene problemas
con este tipo de farmacos o sucedaneos, deberia
evitar que tengan acceso. E igualmente, que no
puede compartir ese analgésico que “le funcio-
na” con sus vecinos o menores de edad, ya que
se trata de un producto que debe ser cuidadosa-
mente recetado.

No hay que tener miedo a volverse drogadic-
to por medicarse contra el dolor, ni siquiera con
opioides. Ahora bien, se tiene que ser responsa-
ble en el momento de valorar qué y para qué to-
mamos medicamentos. Por otro lado, las histo-
rias truculentas y el amarillismo no sélo desin-
forman, sino que resultan contraproducentes
tanto para evitar los problemas derivados de una
dependencia, como para pautar una analgesia
responsable.

Incomprension
e ignorancia son las claves
por las que todavia, segun
la OMS vy la Asociacion
Internacional para el Estudio
el Dolor (IASP), el dolor crénico
estd infradiagnosticado
e infratratado a nivel mundial.

;ESTA JUSTIFICADA LA UTILIZACION
DE OPIODES EN EL DOLOR CRONICO?

Margarita Aguas.
Farmacéutica

Una de las principales quejas de los usuarios de
las instituciones de salud es el inadecuado ma-
nejo del dolor. Pese a los adelantos cientificos,
meédicos y tecnoldgicos, en ocasiones el paciente
sufre innecesariamente un dolor que podria estar
tratado adecuadamente.

El dolor intenso no controlado puede tener
graves efectos adversos en el estado fisico, psi-
colégico, emocional y social de los pacientes, lo
que repercute sobre las actividades de la vida
diaria, y condiciona pérdidas econémicas, labora-
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Prescripcion y adicciéon

les y sociales con trascendencia en una propor-
cion significativa de la poblacién. La incapacidad
funcional ocasionada por el dolor es causa de su-
frimiento en los pacientes, en sus familias y en
otras personas cercanas. Ademas, en pacientes
hospitalizados puede aumentar la estancia hos-
pitalaria y generar reingresos constantes, lo que
repercute negativamente tanto para el paciente
como para la instituciéon (1).

En los Ultimos meses hay muchas editoriales,
articulos, etc. sobre la mayor epidemia de drogas
en la historia de los Estados Unidos. En su infor-
me anual, la Agencia Antidroga de EEUU (la DEA,
en sus siglas en inglés) dio algo parecido a un
parte de guerra: entre 2010 y 2015, las muer-
tes relacionadas con sobredosis por heroina se
cuadruplicaron, hasta rozar los 13.000. Esa cifra,
dice la entidad publica, puede ser en realidad un
30% superior, ya que la heroina se metaboliza
en morfina en los cuerpos con mucha rapidez y
eso dificulta determinar la sustancia en los ana-
lisis forenses. Donald Trump ha llegado a hacer
una declaracion de “emergencia sanitaria publi-
ca”, lo que ha ayudado, entre otras medidas, a
facilitar el acceso a medicamentos contra la adic-
cion (2).

El origen de esta epidemia seguramente es
debido al cambio de concepto de cémo tratar el
dolor, que se ha llevado a cabo en los ultimos
afios en EEUU. En los afios 60 se pensaba que
el dolor crénico respondia a multiples factores fi-
sicos y psicoldgicos y, por tanto, sélo podia su-
perarse si se trataba multidisciplinariamente, con
ayuda de psicélogos, fisioterapeutas o terapias
ocupacionales. Una estrategia a largo plazo que
apenas se apoya en la medicacion. Sin embargo,
las compafiias aseguradoras, desde principios de
los 90, dejaron de financiar tratamientos que no
fueran estrictamente clinicos y farmacoldgicos,
porque a corto plazo resultaban mas caros que
un bote de pastillas. Se hizo una campafa paga-
da por las compafias farmacéuticas para conven-
cer a los médicos de que se estaba creando un
sufrimiento innecesario porque se tenia dema-
siado miedo a la adiccién. Dijeron que la forma
compasiva de tratar el dolor crénico era median-
te los analgésicos narcéticos y que la adiccion ra-
ramente se producia.

Este nuevo enfoque para tratar el dolor pro-
pulsd la receta de opidceos e inundd el pais de
farmacos como la oxicodona y la hidrocodona.
Entre 1999 y el 2015 se cuadruplicaron esas
prescripciones. Y cuando casi dos décadas des-
pués las autoridades empezaron a intentar poner
coto al abuso de las prescripciones, los adictos a
las pildoras buscaron satisfacer su adiccion en el
caballo, mucho mas barato que las pastillas en el
mercado negro. Cuatro de cada cinco adictos a la
heroina fueron antes consumidores de opiaceos
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de receta. Y para el 2015, las sobredosis de la
droga ilegal superaron a las de los analgésicos
(3).

La OMS considera que el consumo de anal-
gésicos opioides en un pais es un indicador ade-
cuado de la forma en que se trata el dolor. En
Espafia, en las ultimas décadas, los datos han
mejorado claramente debido, entre otros facto-
res, a | incremento de sensibilizacién de los pro-
fesionales sanitarios frente al problema del do-
lor, la creacion de unidades de cuidados palia-
tivos y la eliminacién de ciertas trabas adminis-
trativas que complicaban la prescripcion de estos
farmacos.

Los analgésicos opioides tienen un papel cla-
ramente establecido en el tratamiento de las for-
mas mas severas de dolor agudo y en el dolor
oncoldgico, pero su uso en el dolor crénico no
oncoldgico sigue siendo controvertido.

En este ultimo tipo de dolor, los opioides han
mostrado su eficacia en ensayos clinicos aleato-
rizados a corto plazo, pero la evidencia sobre la
eficacia y seguridad mas alla de 6 meses es limi-
tada.

Por todo esto, se recomienda el uso de opioi-
des solo en aquellos pacientes cuyo dolor es
intenso y continuo y que no responden a otros
tratamientos analgésicos y siguiendo una serie
de recomendaciones para su uso adecuado: lle-
var a cabo una evaluacion clinica exhaustiva del
paciente antes del comienzo de la terapia, in-
cluyendo herramientas especificas para valorar
el riesgo de adiccién (p. ej. Opioid Risk Tool);
educar a los pacientes y sus familiares sobre los
riesgos del uso crénico de opioides; una prescrip-
cion prudente con escalada de dosis y una moni-
torizacién frecuente para evaluar la efectividad,
los efectos adversos y los posibles usos abusivos
de los opioides, asi como la suspensién del trata-
miento si fuera necesario.(4)

En los ultimos meses, varios estados de EEUU
han demandado a las compafiias farmacéuticas
como responsables del abuso del consumo de
analgésicos opioides. La demanda alega, que la
crisis de opioides es causada por un marketing

enganoso, haciendo creer que los opidceos rece-
tados son seguros para tratar el dolor crénico sin
cancer con un riesgo minimo de adiccién. Tam-
bién acusa a los distribuidores de alimentar el
abuso al no controlar la distribucién de los opioi-
des, incluso al no identificar las 6rdenes sospe-
chosas y denunciarlas a las autoridades. En la
demanda se alega que este marketing engafioso
ha hecho que se haya producido un aumento de:
tratamientos por el uso de sustancias, servicios
ambulatorios y de urgencias, pacientes hospitali-
zados y costos legales, entre otros. (5)

El miedo a la drogadiccién y al abuso no justi-
fica el no alivio del dolor. Los opioides en el dolor
crénico no maligno, bien utilizados, son farmacos
eficaces y seguros.
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ABSTRACT

Mummies are human or animal remains desiccated
with preservation of soft tissue. Mummification may be
divided into natural o spontaneous, which occurs due to
natural conditions and artificial or anthropogenic, which
is induced by human intervention. There are examples of
both types being connected to a single culture. The study
of mummies contributes to the knowledge of cultural
habits, daylife and mortuary practices, but also to
paleopathological study of diseases and related conditions
of past populations.

This study gives a presentation of various key mummy
finds in the U-20 Tomb of the archaeological site of
Sharuna, belonging to the end of the Old Kingdom and
the First Intermediate Period (circa 2200-200 BC.) of
ancient Egypt.

RESUM

Les momies sén restes humanes o animals deshidratades
amb preservaci6 del teixit no ossi. La momificacié pot di-
vidir-se en natural o espontania, que es produeix a cau-
sa de les condicions naturals, i artificial o antropogeénica,
que és la induida per la intervencié humana. Hi ha exem-
ples d’ambdoés tipus que estan connectats a una Unica
cultura. L'estudi de les momies contribueix al coneixe-
ment dels habits culturals, la vida quotidiana i les practi-
ques mortuories, perd també a I'estudi paleopatologic de
les malalties i afeccions de les poblacions passades.

Aquest estudi fa una presentacié de diverses troballes
clau a la tomba U-20 del lloc arqueologic de Sharuna,
pertanyent al final del Regne Antic i el Primer Periode In-
termedi (circa 2200-200 aC) de I'antic Egipte.
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RESUMEN

Las momias son restos humanos o animales desecados
con preservacién de tejido blando. La momificacién pue-
de clasificarse como natural o espontanea, producida por
condiciones naturales y artificiales, o bien artificial o an-
tropogénica, que es aquella inducida por la intervencion
humana. Ambos tipos puede estar conectados a una sola
cultura. El estudio de las momias contribuye al conoci-
miento de los habitos culturales, la vida cotidiana vy las
practicas mortuorias, pero también al estudio paleopato-
l6gico de las enfermedades y afecciones de las poblacio-
nes pasadas.

Este estudio presenta los hallazgos clave en las momias
de la tumba U-20 del sitio arqueoldgico de Sharuna, per-
teneciente al final del Reino Antiguo y el Primer Periodo
Intermedio (circa 2200-200 aC) del antiguo Egipto.
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INTRODUCTION

The archaeological site of Kom al Ahmar / Sharuna
is placed in the Middle Egypt on East Bank of the
Nile river, 200 Km south from Cairo and 60 Km
north from Minya. It's a large necropolis which
extends over 17 hectares. A wide range of periods
are represented in this huge cemetery, beginning
from the Old Kingdom (final of the IIIrd dynasty /
circa 2600 BC) to Coptic period (6th century AD).
The ancient name of the site was Hut-nesut (King
Castle). This place is documented as far back as
the Old Kingdom. At the beginnings of the Middle
Kingdom it was the capital of the XVIII Nome
of Upper Egypt and during the Ptolemaic period
maintained this role but in the XVII Nome.

The recent history of the necropolis, aside from
occasional travelers back from western countries
in the Renaissance, begins with Wilkinson in
1835, who was the first European that recorded
his visit to the area[1]. Three years later, Nestor
I'Hote, made a reference to the most important
building in this site, the VI dynasty tomb of the
pharaoh Pepianhk - Khui that was also described
by Brodrick & Morton in 1899 [3].

The most accurate archaeological works were
completed by Tadeus Smolenski that recovered
several stone fragments belonging to a Ptolemaic
temple[4-5]. In 1976, the Supreme Council of
Antiquities, due to the increasing spoil, closed
the tomb of Pepiankh-Khui. Since 1984 the
Aegyptologisches Institut of Tibingen University

Figure 1. Tomb U.20. Carved stone entrance, courtyard with portico.

(Germany) has been the main responsible of
the archaeological works in Kom al Ahmar/
Sharuna. Between 1984 and 1989, the works
were concentrated in the rock tombs of the main
cemetery, the Old Kingdom tombs, whose results
have been recently published. From 1994 on,
Beatrice Hiber and her team have been working
in different areas of the site, recording late
roman sites: a church, a monastery and a large
cemetery; it has also been recorded a pharaonic
dwelling site[6-7]. In 2006 the Egyptian Museum
of Barcelona, thanks to Dr. Farouk Gomaa,
participated for the first time in the archaeological
Project of Sharuna, particularly in the continuation
of the projets in the main cemetery of the site.
The works were concentrated in the finding and
excavation of a big VI dynasty tomb and its
environments.

U-20 TOMB

The Tomb U.20 consists of a carved stone
entrance, a courtyard with a north portico and two
stone chapels (Figure 1). In these areas at least
20 funerary shafts were opened during the end
of the OIld Kingdom and the First Intermediate
Period (circa 2200-200 BC.) Beside U.20 have
been cleared another tombs used during the
Old Kingdom and the Ptolemaic Period. One of
the main characteristics of shafts and burial
chambers is a high degree of perturbation of the
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original contents due to intensive occupation of
the site and the modern plundering activities,
so the skeletal and mummified remains appear
scattered and in the fillings of the shafts and
chambers. Any case, the recording of complete
and little disturbed skeletons has been possible
in some burial chambers.

ANTHROPOLOGY

During the first three archaeological seasons
(2006/2008) a total of 218 individuals had been
recovered [8]. Most of them were dismembered,
with no anatomical connection, and far from
their original grave-site (Figure 2). Centuries of
plunder and collapses have been the cause of this
bad state of preservation. Bones and mummified
remains were found inside of dust and debris,
which in many occasions replenished completely
the architectural structure.

After the initial identification of the bones and
other human and animal remains, we tried to
perform a basic anthropological study like: first,
sex determination, on the basis of cranial, pelvic
and bone-robustness discriminates; second, an
approach to the age group of individuals, on the
basis of the third molar irruption, presence or
absence of growth plates and the pan-articular
degree of degenerative articular disease; and
finally the height estimation taken into account
the length of the femur, tibia or humerus[9]. Only

Figure 2. Most of the 218 individuals recovered.
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eight individuals found inside their sarcophagi
showed an appreciable anatomical connection.

RESULTS

The mummified remains found in the Necropolis,
similar to what happened with the skeletal ones,
have been almost all of them fragmented, digged
with no a natomical semblance and included
inside huge amount of debris and other landslide
elements in the different sites of the excavation.

The lack of accurate stratigraphy has obstructed
us to ascribe such pieces at a certain period
and/or dynasty. Only some specific patterns
like the type of the bandages, the presence or
absence of nose tamponage or, in certain cases,
the volume of resin-like material inside cavities
like the skull or the thorax, has been useful to
approximate the dates in which individuals were
mummified. The absence of abdominal wall in all
the cases does not permit to confirm a possible
left incision that would allow identifying the period.

A basic anthropological analysis revealed
that the mummified remains belonged to 40
to 52 individuals, and while some were natural
mummies, most of them were artificial or
anthropogenic.

Particularly noteworthy was the presence of 7
facial masks covering partially or totally the face
and parts of the cranium. In two of them, a sort
of negative-mirroring image of the individual’
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face is obvious in a macroscopic vision. Eyelid’s
contour, nostrils holes and lips shadow prints
were clear visible in the inner side of these two
masks (Figure 3)

In four individuals, the presence of mandible
support of linen gave us information about the
period in which they were mummified. Indeed,
the lower jaw was first wrapped separately from
the rest of the cranium in the Old Kingdom.

Brain remains inside skulls have been found in
8 cases. Most of them showed an irregular contour
except in the vault-face. The consistence could be
different due to taphonomic damage and the amount
of resin melted with the early brain remains.

The most interesting piece corresponded
to a piece of the temporo-parietal region
found inside the partial skull belonging to an
adult woman, in which we could see prints of
meningeal vessels mirroring the inner cast of
the vault in the outer face of the brain mass.
(Figure 4) [10]; this woman had skin and hair
in the external face of the bone; and also a
mummified fragment of the uppermost part of
the ear could be appreciate.

Two individuals had nose tamponage who was
visible from the front side in the nostrils (face)
and from the top (anterior fosa). Tamponage were
made in linen fiber that often broke the ethmoid
bone. Brain removal through the nostrils was
definitively stopped from II C. BC, so on Ptolemaic
Period the noses were plugged by resins and
other materials.

Five individuals wore scarves around the neck
in which we could see, both on the top and on
the bottom side, the cervical vertebrae. The upper
level was C3 and the lower corresponded to C7.
In two cases the scarf was slightly joined to the
rest of the facial mask.

In some individuals the thoracic cavity was full
of resin forming a mass in which the contours of
the ribs (or fragments of them) were present. The
external face of some of these mass was quite
different; a gross-microscopic analysis induced
us to think that might be parietal pleura remains.
Resins came to Egypt from foreign trees (Lebanon
and Syrian cedars) and were poured in a melted
state over mummies from the XII dynasty
onwards. Resin was also present attached to some
isolated bones like scapulas. Instead of vegetal
resins, bitumen was present in some mummies
from Greco-Roman Period onwards.

Remains of axial skeleton were isolated or
partially included, in 8 individual, inside a gross-mass
of resin, corresponding two of them to sub-adults.

In some cases, we have found remains of a
mixture of bandages and soft tissues attached to
the bone on the pelvic girdle. Probably the most
interesting case corresponded to an adult female
that showed a regular ovoid mass at L5 and at the
sacral bone level. A field macroscopic and basic
microscopic glimpse enabled us to make a probable
diagnosis of pregnant uterus (Figure 5), but after a
more detailed analysis we considered that this mass
was composed only by fibers and resin-like material.

Figure 3. Facial masks. A negative-mirroring image of the individuals face is visible: eyelid’s contour, nostrils holes and lips shadow
prints.

Annals del Sagrat Cor 2017, 24(3)



Figure 4. Brain mass showing prints of meningeal vessels.

Upper and

lower limbs belonging to 42
individuals were identified in very different
degrees of preservation and showed different
types of wrappings. Bandage patterns, especially
in the extremities, can give us information of
the approximate period in which the mummy
was performed. In 3 infantile cases the legs
were wrapped separately and after covered by
another external cover joining them. This was
characteristic of the Old Kingdom. In 2 individuals
it was possible to see 3 bones inside the same
extremity bandage (1 radius + 2 ulnas / 1 tibia +
2 fibulas). The presence of arms wrapped might
indicate that were anterior to the Late Period in
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which the arms were not bandaged separately,
although for some time the legs were.

In Sharuna Necropolis there were a lot of
natural preserved soft tissues such as skin
of the skull -with or without hair-, preserved
intrinsic ligaments of the column at all levels -but
most common on the cervical area-, enthesal
attachments of tendons and ligaments like
gluteus minor and medium in the trochanter of
the femoral bone, the supraespinosus tendon
in the upper humerus, carpo-radial flexors and
extensors and rotulian-quadricipital tendon
on the patella. Overall, it was common to find
preservation of the discus in denuded segments
of vertebral column. And, lastly, it was quite
remarkable the high prevalence of natural
mummifications of the hands and feet.
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ABSTRACT

Background and objective: Approximately one quarter of
ischemic strokes is of lacunar type. The aim of this study
was to assess the risk factors and clinical features of
lacunar infarctions (LI) and compare them to the large
artery atherosclerosis stroke (LAAI) risk factors.

Methods: Hospital-based descriptive study of 1,809
patients consecutively admitted over a 24 year period.
These 1,809 patients included 864 identified as having a
lacunar stroke and 945 diagnosed as having large artery
atherosclerosis stroke. We conducted a comparison
between both groups and tried to reach a model that
could predict LI.

Results: Lacunar infarctions account for 18.8% of
strokes. The variables found to be independent predictors
for LI were: ischemic heart disease, previous transient
ischemic attack (TIA), previous cerebral infarct,
peripheral arterial disease, anticoagulant drugs, age =85
years, vegetative symptoms, decreased consciousness,
sensitive deficit, visual deficit, speech disruption,
neurological complications, respiratory complications,
urinary complications, and symptom-free at discharge.
Only “symptom-free at discharge” was directly associated
with lacunar infarctions.

Conclusions: lacunar subtype has its own clinical profile
which is different from other subtypes. Hypertension is a
main risk factor, but it is not useful to distinguish stroke
subtypes. Lacunar infarction better prognosis on acute
phase is reasserted. Elderly people with more advanced
atherosclerosis disease are less likely to have LI than
LAAL

RESUMEN

Fundamento y objetivo: Aproximadamente una cuarta
parte del conjunto de ictus isquémicos son de tipo la-
cunar. El objetivo del estudio es analizar los factores de
riesgo y los rasgos clinicos de los infartos lacunares (LI) y
comparar las diferencias entre estos y los infartos atero-
tromboticos (LAAIL).

Métodos: Estudio hospitalario descriptivo de 1.809 pa-
cientes consecutivos ingresados durante un periodo de
24 afios bajo el diagndstico de ictus. Esta muestra incluye
864 pacientes ingresados bajo el diagndstico de infarto
lacunar y 945 diagnosticados de ictus aterotrombdtico.
Se realiz6 una comparaciéon entre ambos grupos y se
buscé un modelo predictivo de LI.

Resultados: Los ictus lacunares representan el 18.8% del
total de los ictus. Las variables asociadas a los LI de for-
ma independiente fueron: cardiopatia isquémica, acciden-
te isquémico transitorio previo, infarto cerebral previo,
enfermedad vascular periférica, toma de anticoagulantes,
edad =85 afios, sintomas vegetativos, disminucion de
consciencia, déficit sensitivo, déficit visual, trastorno del
habla, complicaciones neuroldgicas, respiratorias y urina-
rias, y ausencia de sintomas al alta. De estos resultados,
solo la variable “ausencia de sintomas al alta” se asocid
de forma directa a los infartos lacunares.

Conclusiones: los infartos lacunares tienen su propio perfil
clinico y este es diferente de otros subtipos de ictus. La hi-
pertension es el principal factor de riesgo, si bien no es Util
para diferenciar entre subtipos. Se confirma el mejor pronos-
tico de los LI en la fase aguda. Las personas de mayor edad
e importante carga aterosclerética presentan con mayor fre-
cuencia ictus aterotrombdticos que no de tipo lacunar.
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RESUM

Fonament i objectiu: Aproximadament una quarta part
del conjunt d'ictus isquemics so6n de tipus llacunar.
L'objectiu d’aquest estudi és analitzar els factors de risc
i les caracteristiques cliniques que defineixen els infarts
llacunars (LI) i comparar les diferéncies entre aquests i
els infarts de tipus aterotrombotic (LAAI).

Métodes: Estudi hospitalari descriptiu de 1809 pacients
consecutius ingressats al llarg d’'un periode de 24 anys
sota el diagnostic d'ictus. Aquesta mostra inclou 864 pa-
cients ingressats sota el diagnostic d‘infart de tipus llacu-
nar i 945 diagnosticats d’ictus aterotrombotic. Es va rea-
litzar una comparacié entre ambdds grups i es va buscar
un model predictiu de LI.

Resultats: els ictus llacunars representen el 18.8% del
total d’ictus. Les variables associades als LI de forma in-

Lacunar infarcts

dependent van ser: cardiopatia isquémica, accident is-
quémic transitori previ, infart cerebral previ, malaltia vas-
cular periférica, pressa d’anticoagulants, edat =85 anys,
simptomes vegetatius, disminucié del nivell de conscién-
cia, deficit sensitiu, déficit visual, trastorn de la parla,
complicacions neuroldgiques, respiratories i urinaries, i
abséncia de simptomes a l'alta. D’aquests resultats, no-
més la variable “abséncia de simptomes a l'alta” es va
associar de forma directa als infarts de tipus llacunar.

Conclusions: els infarts llacunars tenen el seu perfil clinic
propi i aquest és diferent d’altres subtipus d’ictus. La hi-
pertensio és el principal factor de risc, si bé no és util per
diferenciar entre subtipus. Es confirma el millor pronostic
dels LI en la fase aguda de la malaltia. Les persones de
més edat i amb important carrega aterosclerotica presen-
ten amb més freqiiencia ictus aterotrombotics que no de
tipus llacunar.

Keywords: Stroke, lacunar; Intracranial
arterioesclerosis; Atherosclerosis; Risk factors;
Comparative study.
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INTRODUCTION
Concept and pathophysiology

Cerebral small vessel disease (SVD) is responsible
for about one quarter of all strokes worldwide [1-4]
and the most common manifestation of small vessel
disease is lacunar stroke. Lacunar infarcts (LI) are
ischemic infarctions of less than 15 mm in diameter,
located in the deep cerebral white matter areas,
basal ganglia or pons, all of which are subcortical
regions supplied by cerebral penetrating arterioles.
[1,2,5]] Although having been recognised as a stroke
subtype for over 50 years [2], certain details such
as risk factors involved, etiology and whether these
are different to cortical ischemic strokes have not
been fully clarified.[6] Because the disease remains
unclear, prevention and treatment are probably
suboptimum and require a focused research.

Much of current pathological understanding of
lacunar infarction is based on clinic pathological
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observations made by Miller Fisher et al. in the
1960s.[1] Fisher showed that most infarcts were
caused by two types of arterial pathology: intracranial
atherosclerosis causing most symptomatic infarcts,
and lipohyalinosis, a destructive small vessel
lesion characterized by fibrinoid necrosis and
loss of normal wall architecture, underlying most
asymptomatic lacunar infarctions.[3,7-9] Even so,
firm conclusions are difficult to be regarding from
Fisher’s studies because of the limitations of his
work. As mentioned above, further knowledge in
this pathology has been limited since that.[9] The
explanation to this lack of progress lies in all the
difficulties involving its study: few pathological post-
mortem studies owing to low immediately death
after stroke onset; elderly patients with concomitant
cerebral damage other than lacunar infarction;
technical difficulties when performing dissection of
small vessels and inadequate imaging studies for
perforating intracranial arteries.[3,6] Alternatively,
an indirect approach to better understand the arterial
pathology of lacunar ischemic stroke is to look for
differences in the vascular risk factor profile, which
may reflect distinct underlying diseases and hence,
etiologies. Nevertheless, there is growing evidence
suggesting that lacunar arteriopathy differs from
atherothromoembolic events.[8-14]

Clinical manifestations

The lacunar stroke could present as an episode of
transient ischemic attach (TIA), as a persistent lacunar
clinical syndrome or it may remain asymptomatic.
Silent lacunes are the most common form, with an
overall prevalence ranging from 8 to 28% in general
population in some studies [15]; so much that lacunar
infarcts are discovered by MRI in approximately 20-
28% of the elderly population (above 65 years of
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age).[4] Lacunar infarctions also may account for
29-34% of all TIAs, definite as an episode of focal
neurological deficits lasting less than 1h.[1] However,
the most characteristic presentation of this stroke
subtype are the lacunar clinical syndromes, which
include 5 well-defined different types: pure motor
hemiparesis, pure sensory syndrome, sensorimotor
syndrome, ataxic hemiparesis and dysarthria-clumsy
hand.(1.3) Even so, there are many other different
possible manifestations known as atypical or non-
classical lacunar syndromes.[1,12]

Diagnosis

The diagnosis is based on the anamnesis, physical
examination and complementary diagnostic
methods. As previously mentioned, an important
proportion of lacunar infarctions are silent so
imaging methods have a substantial effect on the
diagnosis of this condition. The initial exploration
tends to be a brain CT, which is useful for the
topographic diagnosis although the positivity rates
range between 30-69%.[1,6] Currently, MRI is the
imaging technique of choice, with positive rates
from up to 70% of cases.[6] The problem with
conventional MRI is that it does not reliably identify
the acute lesion because many patients have
chronic white-matter damage which does not differ
from acute lesions signal on MRI.[16] However,
the most sensitive and specific imaging method in
the early diagnosis of acute ischaemia is Diffusion
Weighted Imaging (DWI)(Figure 1), that allows us
to differentiate acute from chronic lesions, with a
sensitivity of 94.9% and a positive predictive value
of 97.4%.[1] The accuracy of DWI enables the
detection of very small lesions of 1 mm or even
less in diameter.[16] Accurate diagnosis of vascular
lesions is the key to optimum management.

Complementary explorations should be performed
to assess the specific etiology: transcranial Doppler,
EEG and a transthoracic echocardiography.

Figure 1. MRI diffusion sequences showing a lacunar infarct in
the thalamus of a patient with pure sensory syndrome.[1]

Treatment

The recommendation is based on intravenous
recombinant tissue plasminogen activator, giving
a 10% of the dose as a bolus followed by a
60-minute infusion, always within 3 hours of onset
of ischemic stroke.[1] After 3 hours of onset of
infarction, fibrinolysis is not recommended due to
a higher risk compared to the potential benefit.
Regarding secondary prevention, SPS3 investigators
[13,17] demonstrated that dual antiplatelet therapy
(clopidogrel and aspirin) did not reduce lacunar
stroke recurrence when compared with aspirin
alone, but do significantly increase the risk of major
extracranial haemorrhage and death. Therefore, the
current recommendation after recent lacunar stroke
involves long-term anticoagulant treatment with
aspirin alone.

Prognosis and mortality

Conventionally, lacunar strokes have been
considered “benign” processes in comparison
with other subtypes of stroke. This general belief
could be explained because of the low risk of
death immediately after stroke onset (the mean
case fatality rate was 2.5% at 30 days and 2.8%
at 1 year).[3] Usually there is a good recovery of
neurological deficits in the first few weeks after
onset, there is a low rate of complications in the
acute phase (18%, mostly urinary infections)
(1) and the risk of early stroke recurrence is also
low. Despite that, lacunar infarctions cannot be
underestimated, because after 5 years of follow-
up about a quarter of all patients had died, and up
to 60% after 10 years.[3] Although it is true that
this data could be biased by elderly patients that
suffer lacunar infarction; so the death might be
explained by natural history of life independently
of lacunar infarction. The risk of subsequent
stroke rises from 7.7% after 1 year to 22.4% at
5 years. [1] Furthermore, the risk of recurrence
was even higher if patients had leukoaraiosis and
multiple silent brain infarcts. [1,3] Even though the
recovery of deficits is generally good, this type of
cerebral infarction increases the risk of cognitive
impairment, being the subgroup most frequently
predisposing to vascular dementia [1,6]. Some
studies show that after 2-3 years of the onset of
lacunar stroke, 11% of patients show dementia,
increasing the rate by 15% at 9 years. [3]

WORKING HYPOTHESIS. OBJECTIVES.

As we have previously highlighted, in spite of the
prevalence of lacunar infarctions, there is little
information about them, and the causes and risk
factors remain even now unclear. Therefore, the
management, prevention and treatment of this
condition may be less than ideal. In this context,
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with the objective of further contributing to the
characterisation of LI, we set out this work to find
a characteristic profile, with both risk factors and
clinical findings, as well as outcome features, in
order to find the differences between this and other
subtypes of stroke, specifically LAA infarctions, that
are the most prevalent and comparable ones, and
to reach a model that could predict the LI.

In order to achieve the previously mentioned,
the aim of the present study is double. On the
one hand, to do a review of scientific literature
published about IL, and evaluating the presence of
different risk factors on that population, as well as
the clinical findings and the outcome. On the other
hand, we hope to complete a comparative analysis
between lacunar infarcts and LAA infarcts, based
on the variables previously described. In order to
undertake the analytical work, we collect a sample
of 1809 patients from the prospective hospital
registry of 4597 patients, which were attended
through a time period of 24 consecutive years.

PATIENTS AND METHODS
Study population

We present a clinical descriptive study completed
on the Neurology Department of the Hospital
Sagrat Cor in Barcelona through the analysis of
its prospective stroke database collected over a
24 year period (1986-2009. both inclusive).Since
January 1986. the Hospital of Sagrat Cor has
had an ongoing hospital based stroke registry,
which includes a standardised protocol with
186 items detailing demographics, risk factors,
clinical features, laboratory and neuroimaging
data, complications, and outcome. This registry
has been published and validated previously.
[10,12,18] Subtypes of stroke, cerebrovascular
risk factors and clinical and etiological features
were classified according to the nomenclature
recommendations of the Expert Committee on
Cerebrovascular Disease of the Catalan Society
of Neurology.[10,12,18]

Following the same methodology and
classification adopted in previous reports, and
according to the nomenclature of Cerebrovascular
Study Group of the Spanish Society of Neurology
or to the Official guidelines of Cerebrovascular
Diseases of the Catalan Society of Neurology,
[5,19] lacunar infarctions were defined as a
subgroup of ischemic stroke characterised by
including the following clinical and neurological
criteria. (a) The presence of a classic lacunar
syndrome (such as pure motor hemiparesis,
pure sensory syndrome, sensorimotor syndrome,
ataxic hemiparesis or dysarthria-clumsy hand)
or an atypical lacunar syndrome;(b) duration
of symptoms for over 24 hours; (c)stroke
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caused by a cerebral infarction less than 20mm
of maximum diameter, visualized or not by
neuroimaging, located in the vascular territory
of the perforating territories (subcortical or
brainstem); and(d)absence of cerebral ischemic
cortical lesion, arterial stenosis of supra-aortic
trunks >50% or presence of embolic etiology
from cardiac source.

For the purpose of the present study, the
subgroup of patients diagnosed of lacunar
infarction (LI) and those with large artery
atherosclerosis infarction (LAAI) included in the
stroke registry were selected. Of 4,597 patients
on the registry, 760 patients were admitted
for presenting transitory ischemic attack (TIA),
3,266 patients were diagnosed of cerebral
ischemic strokes (lacunar stroke (n=864),
cardioembolic stroke (n=956), atherothrombotic
(n=945),cerebral infarction of unusual etiology
(n=127) and infarctions of essential etiology
(n=374)), and 566 were admitted for presenting
cerebral haemorrhage (intracerebral haemorrhage
(n=473), subarachnoid haemorrhage (n=52),
spontaneous subdural hematoma (n=40) and
spontaneous epidural hematoma (n=1)).

Initially, 5 patients were excluded for
presenting incomplete clinical features to classify
them as an essential etiology. So, the original
registry sample included 4,592 patients. Patients
with TIA, cerebral haemorrhage, cardioembolic
stroke, essential stroke and stroke of unusual
etiology were excluded for our work. The final
study population consisted on 1,809 patients
with cerebral infarction, of which 864 identified
as having a LI constituted the sample of the
present study, along with 945 diagnosed as
having LAAI, who are the subgroup used for the
comparative analysis.

Statistical analysis

We performed a comparative analysis with the
variables analysed between patients having LI
(n=864) and those having LAAI (n=945). Firstly, a
univariate regression analysis was conducted using
demographics, clinical features and outcome data
of 1,809 patients included. Numerical variables
were described using their mean =+ standard
deviation (SD) and analysed by the Student’s
T-test, whereas categorical variables were
described with percentages and analysed based on
the chi-square (*)test (with Yates’ correction when
necessary). Bonferroni’s correction for multiple
tests was computed. Statistical significance was
set at p<0.05.Subsequently, a multivariate logistic
stepwise regression analysis was also performed to
identify risk factors between LI and LAA stroke.

Covariates proved to be statistically significant
associated with LI in the univariate analysis by
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p<0.05 plus age and sex were further tested in
three multiple logistic regression models. First
predictive model, with 7 variables, was based
on demographics and risk factors. The second
predictive model was based on demographic, risk
factors and clinical data, and had 13 variables.
The last predictive model was based on
demographics, risk factors, clinical and outcome
data, and had 15 variables. A ROC (Receiver
Operating Characteristic) curve was subsequently
drawn based on the third predictive model. In
all analysis, subtypes of stroke were coded as
LAAI=0 and LI=1. were lacunar infarction was
the dependent variable. The level of significance
was set as 0.05. Odds Radio (OR) and 95%
confidence interval (CI) were calculated from the
beta coefficients and standard errors.

RESULTS

Of the 1809 patients with stroke included on the
study, 864 (47.76%) were lacunar infarctions and
945 (52.24%) were large artery atherosclerotic
stroke.

Of 864 patients with lacunar infarctions,
women made up 43.5% of patients (n=375)
and men accounted for 56.5% (n=489),
mean age was 74.36 (10.43) years. The main
cerebrovascular risk factors present, in decreasing
order of frequency, were: hypertension 71.5%,
diabetes 30%, Hyperlipidemia 24%, previous
cerebral infarct 15.4%, ischemic heart disease
13.1% and smoking (>20cigarettes/day) 13%.
Clinically, the onset of symptoms was sudden
in 39.5% of patients. Lacunar infarcts included
limb weakness in 75.2%, ataxia in 43.2% and
sensitive deficit in 30.9% of patients. The hospital
mortality rate was 0.6% (n=5).An absence of
functional impairment at discharge was noted in
32.9% of cases. The mean length of hospital stay
was 11 days, during which a 4.3% of infectious
complications, 3.2% of neurological events and
2.9% of urinary complications were identified.

When the comparative analysis was done
between LI and LAA (Table 1), it was seen
that female sex, ischemic heart disease and
heart failure, atrial fibrillation, TIA, a previous
cerebral infarct, peripheral arterial disease
and anticoagulant drugs were significantly less
frequent in the IL group. Although previous
literature associated hypertension and diabetes to
LI, our study did not find statistically significantly
differences between both groups. Concerning
clinical findings, it was noted that LAA infarctions
were accompanied by a higher rate of symptoms
such as ataxia, sensitive deficit, hemianopia,
decreased consciousness and headache. The
well-established belief that LI are more benign

was corroborated by a significantly higher rate
of symptoms-free and an absence of severe
limitation at discharge, and a neurological
reversible deficit compared to results in LAA
infarctions. Furthermore, LAA strokes account
more complications of all types and a higher
hospital mortality rate (0.6% in LI versus 12.7%
in LAAI).

In the multivariate analysis (Table 2), sex,
age, demographic data, clinical findings and
outcome were introduced, and those found to
be independent predictors for LI were: ischemic
heart disease (OR 0.656; CI 0.491-0.878;
p=0.005), previous TIA (OR 0.701; 95%CI
0.503-0.977; p=0.036), have suffered a previous
cerebral infarct (OR 0.752; 95%CI 0.568-0.996;
p=0.047), peripheral arterial disease (OR 0.565;
95%CI 0.394-0.809; p=0.002), anticoagulant
drugs (OR 0.335; 95%CI 0.142-0.790; p=0.013),
age =85 years(OR 0.983; 95%CI 0.973-0.994;
p=0.002), vegetative symptoms (OR 0.346;
95%CI 0.209-0.572; p=0.00), decreased
consciousness (OR 0.181; 95%CI 0.114-0.288;
p=0.00), sensitive deficit (OR 0.757; 95%CI
0.596-0.963; p=0.023), visual deficit (OR 0.046;
95%CI 0.024-0.086; p=0.00), speech disruption
(OR 0.558; 95%CI 0.446-0.697; p=0.00),
neurological complications (OR 0.433; 95%CI
0.267-0.700; p=0.001), respiratory complications
(OR 0.396; 95%CI 0.236-0.666; p=0.00), urinary
complications (OR 0.328; 95%CI% 0.230-0.634;
p=0.00), and symptom-free at discharge (OR
1.488; 95%CI1.165-1.899; p=0.001). The results
obtained from the area under the ROC curve are
shown at Figure 2.

Figure 2. ROC curve. Area under de curve = 0.782; sensitivity=
85.30%; specificity= 58.47; positive predictive value = 65.25%;
negative predictive value = 81.30%
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Table 1. Results of univariate analysis.

Comparison between patients diagnosed of lacunar stroke and those with a large artery atherosclerosis stroke

Lacunar infarcts

Data

Lacunar stroke (n=864)

Large artery atherosclerosis
stroke (n=945)

n (%) n (%)
Demographic data
Female sex 375 (43.5) 471 (49.8) 0.007
Age (years), mean (SD) 74.36 (10.43) 77.01 (9.75) 0.00
Age =85 years 140 (16.2) 219 (23.2) 0.00
Hypertension 618 (71.5) 643 (68.0) 0.107
Diabetes 259 (30.0) 307 (32.5) 0.25
Valvular heart disease 23 (2.7) 18 (1.9) 0.28
Ischemic heart disease 113 (13.1) 183 (19.4) 0.00
Atrial fibrillation 85 (9.8) 132 (14.0) 0.007
Heart failure 27 (3.1) 48 (5.1) 0.037
Previous TIA 85 (9.8) 133 (14.1) 0.006
Previous cerebral infarct 133 (15.4) 190(20.1) 0.009
COPD 72 (8.3) 97 (10.3) 0.159
Nephropathy 29 (3.4) 32 (3.4) 0.972
Peripheral arterial disease 67 (7.8) 116 (12.3) 0.001
Obesity 56 (6.5) 50 (5.3) 0.282
Alcohol abuse (>80 g/day) 28 (3.2) 35 (3.7) 0.592
Anticoagulant drugs 8 (0.9) 25 (2.6) 0.006
Smoking (>20cigarettes/day) 112 (13.0) 123 (13.0) 0.973
Hyperlipidaemia 207 (24.0) 234 (24.8) 0.691
Clinical findings

Sudden onset 341 (39.5) 401 (42.4) 0.2

Headache 78 (9.0) 11 (12.3) 0.026
Seizures 2 (0.2) 17 (1.8) 0.001
Nausea, vomiting 28 (3.2) 84 (8.9) 0.00
Decreased consciousness 25 (2.9) 186 (19.7) 0.00
Limb weakness 650 (75.2) 718 (76.0) 0.712
Sensitive deficit 267 (30.9) 360 (38.1) 0.001
Hemianopia 11 (1.3) 225 (23.8) 0.00
Dysarthria, aphasia 373 (43.2) 518 (54.8) 0.00
Ataxia 64 (7.4) 78 (8.3) 0.504

Outcome

Neurological complications 28 (3.2) 115 (12.2) 0.00
Respiratory complications 23 (2.7) 107 (11.3) 0.00
Urinary dysfunction 25 (2.9) 107 (11.3) 0.00
Cardiologic complications 8 (0.9) 33 (3.5) 0.00
Infectious complications 37 (4.3) 165 (17.5) 0.00
In hospital mortality 5(0.6) 120 (12.7) 0.00
Symptom-free at discharge 284 (32.9) 180 (19.0) 0.00
Preserved executive function 287 (33.2) 172 (18.2) 0.00
Discharge to other centre 53 (6.1) 140 (14.8) 0.00
Reversible ischemic neurological deficit 182 (21.1) 146 (15.4) 0.002
Length of stay, days (median) 11.57 18.75 0.00

SD: standard deviation; TIA: transient ischemic attack; COPD: chronic obstructive pulmonary disease
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Table 2. Results of multivariate analysis: variables directly and inversely associated with LI in the different logistic
regression models

Logistic regression models B SE (B) OR (95%CI) p

Demographic data, risk factors, age and sex!

Ischemic coronary disease -0.433 0.133 0.648 (0.499-0.842) 0.001
TIA -0.392 0.15 0.676 (0.503-0.907) 0.009
Previous cerebral infarct -0.288 0.128 0.75 (0.584-0.963) 0.024
Peripheral arterial disease -0.514 0.167 0.598 (0.431-0.829) 0.002
Anticoagulant drugs -0.89 0.419 0.411 (0.181-0.933) 0.034
Female sex -0.224 0.102 0.799 (0.655-0.975) 0.027
Age >85 years -0.023 0.005 0.977 (0.968-0.987) 0.00

Demographic data, risk factors, clinical findings, age and sex?

Ischaemic coronary disease -0.407 0.146 0.665 (0.500-0.886) 0.005
TIA -0.328 0.166 0.72 (0.520-0.997) 0.048
Previous cerebral infarct -0.324 0.14 0.723 (0.550-0.952) 0.021
Peripheral arterial disease -0.531 0.18 0.588 (0.413-0.837) 0.003
Anticoagulant drugs -1.041 0.437 0.353 (0.150-0.831) 0.017
Age>85 years -0.023 0.005 0.977 (0.967-0.988) 0.00
Seizures -1.825 0.815 0.161 (0.033-0.796) 0.025
Vegetative symptoms -1.14 0.25 0.32 (0.196-0.522) 0.00
Decreased consciousness -1.967 0.231 0.14 (0.089-0.220) 0.00
Sensitive deficit -0.359 0.12 0.698 (0.552-0.883) 0.003
Visual deficit -3,116 0.319 0.044 (0.024-0.083) 0.00
Speech disorder -0.612 0.112 0.542 (0.435-0.675) 0.00
Ischaemic coronary disease -0.407 0.146 0.665 (0.500-0.886) 0.005

Demographic data, risk factors, clinical findings, age, sex and outcome?

Ischemic coronary disease -0.421 0.148 0.656 (0.491-0.878) 0.005
TIA -0.356 0.17 0.701 (0.503-0.977) 0.036
Previous cerebral infarction -0.284 0.143 0.752 (0.568-0.996) 0.047
Peripheral arterial disease -0.571 0.184 0.565 (0.394-0.809) 0.002
Anticoagulant drugs -1.094 0.438 0.335 (0.142-0.790) 0.013
Age =85 years -0.017 0.006 0.983 (0.973-0.994) 0.002
Vegetative symptoms -1.062 0.256 0.346 (0.209-0.572) 0.00
Decreased consciousness -1.71 0.237 0.181 (0.114-0.288) 0.00
Sensitive deficit -0.278 0.122 0.757 (0.596-0.963) 0.023
Visual deficit -3,082 0.321 0.046 (0.024-0.086) 0.00
Speech disorders -0.584 0.114 0.558 (0.446-0.697) 0.00
Neurological complications -0.838 0.246 0.433 (0.267-0.700) 0.001
Respiratory complications -0.926 0.265 0.396 (0.236-0.666) 0.00
Urinary complications -0.962 0.258 0.382 (0.230-0.634) 0.00
Absence of severe limitation at discharge 0.397 0.125 1.488 (1.165-1.899) 0.001

1. B= -1.987, SE (B)= 0.374, goodness of fit y2= 11.63, df= 8, p=0.169, percentage of correctly classified= 59.3%
2. B= 2,813, SE (B)=0.428, goodness of fit y2= 11.22, df=8, p=0.189, percentage of correctly classified= 69.2%
3. B= 2,320. SE (B)=0.437, goodness of fit y2=3,876, df=8, p=0.868, percentage of correctly classified= 71.3%
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DISCUSSION

It is important to distinguish lacunar from
non-lacunar infarction, not only for scientific
knowledge, but mainly to develop a reliable
marker for lacunar etiology that could be clinically
useful. As we have already mentioned, the
etiological study of lacunar infarctions is limited,
partially due to methodological reasons, and
there are still no solid outcomes about the causal
mechanisms.

The present study analyses the demographics
and risk factors, clinical findings and outcome
features of patients with ischemic stroke (LI vs.
LAAI) treated in a tertiary hospital, the Hospital
Sagrat Cor in Barcelona, the data of whom was
recollected in its registry for 24 consecutive years,
and yielded the following results. Firstly, the study
provides data confirming that lacunar infarctions
are a frequent entity within cerebrovascular
disease, accounting for 18.79% of all patients on
the stroke registry, preceded by cardioembolic
stroke and LAAI in terms of frequency. If we
analyse only the ischemic strokes, LI represent
the 26.45% of all them. These proportions
agree with the results observed in other series
of medical literature, [3,4,14] where lacunar
infarcts account for up toa quarter of all ischemic
infarctions.

This study demonstrates several important
differences between LI and LAAI. In multivariate
analysis (Table 2), vegetative symptoms,
decreased consciousness, sensitive deficit, visual
deficit, speech disruption, neurological, respiratory
and urinary complications and symptom-free at
discharge appeared to be independent clinical
and prognostic factors of LI; but only “symptom-
free at discharge” appeared to be more strongly
correlated with LI than LAAI, while all other
variables seemed to be less frequent in this
subtype (OR<1).

In regard to risk factors, ischemic heart
disease, previous TIA, a previous cerebral infarct,
peripheral arterial disease, anticoagulant drugs
and age =85 years appeared to be independent
factors of LI, but all of them with an indirect
association, so we can think about a possible
“protective” role.

Demographics & risk factors

It is remarkable that the risk factors classically
associated with lacunar infarctions, such as
hypertension and diabetes [1,6]; do not show
significantly differences regarding the subgroup
compared.

Hypertension should raise special concert,
given the fact that it has classically been
considered the main risk factor of this subtype
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of stroke. This absence of difference might be
due to the fact that both subtypes used in the
comparison, LI and LAAI, are the subtypes
of stroke most influenced by the presence of
hypertension, so the differences between them
could not be significant, as it is showed in our
study.

Regardless, these results do not exclude
hypertension as being the main modifiable
etiological factor for lacunar infarctions, and
we strongly believe that it has to continue to
be considered as an essential risk factor in this
disease. [11] In fact, our descriptive analysis
(Table 1) shows how it is present in 71.5% of LI,
being the most prevalent risk factor.

We conclude that hypertension and diabetes
are important risk factors for ischemic stroke in
general, and for lacunar infarctions in particular,
but their presence does not help to distinguish
the ischemic stroke subtype. So, as previously
suggested by Jackson CA et al., [7,8] study
groups should use classification methods free of
risk factors for ¢ omparing the profiles between
lacunar and non-lacunar subtypes of stroke. The
study group performed a meta-analysis of 28
published studies that use an unbiased method
to classify ischemic stroke subtype, which did not
found significantly differences in the prevalence
of most risk factors previously associated with
LI. [7,8] Specifically, they notified no higher
prevalence of diabetes and only a marginal excess
of hypertension in patients with LI compared with
other ischemic stroke subtypes (RR 1.11; 95%CI
1.04-1.19).

The use of risk factor-based classification
systems, such as TOAST classification, could lead
to classification selection bias, and consequently,
leading to inaccurate results when compare the
prevalence of such risk factors between different
subtypes of stroke.

Also, our results show that those elderly
patients over 85 years with more advanced
atherosclerotic disease, evidenced by a higher
rate of peripheral arterial disease, ischemic
coronary disease, previous TIA or anticoagulants
in multivariate model, are the most prevalent
characteristic profile of those patients with LAAI.

This may be explained by the fact that
atherosclerotic disease is presented typically
in old age.[10] Results also provide additional
support for a non-atherosclerotic arteriopathy
causing many lacunar strokes. Similar results
have also been reported by Jackson CA et al.,
[7] who showed a lower prevalence of atrial
fibrillation, carotid stenosis and previous ischemic
coronary disease in patients with LI.[2,8,12]

Sex and age are usually considered important
cardiovascular risk factors. From our results
we can draw that female sex is significantly
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more frequent in LAAI (49.8% vs. 43.5% in LI;
p=0.007).

This could be in accordance with the higher mean
age observed in patients with LAAI. If we analyse
the frequency of LI or LAAI stratified by age, we
confirm this tendency; so until 74 years old, patients
are more likely to have LI than LAAI (<65 years:
16.8% vs. 10.6% respectively; 65-75 years: 30.4%
vs 27%, respectively), and the ratio is reverted from
over 75 years old, when large vessel disease is more
frequent (75-84 years: 37.8% LI vs. 41.7% LAAIL
>85a 15% vs. 20.6% respectively).

This disagrees with findings of previous studies
that also searched differential profiles for LI and
LAAI, where patients with LAA were younger.

This may be explained by differences in
population. [20] However, from our results we
can interpret that the profile of individuals more
likely to have a LI is represented by men relatively
younger than those patients having LAAI.

However, when we performed the multivariate
analysis, only age =85 years appeared to be
independent prognostic factor of LAAI, whereas
gender was dropped. Age could be interpreted as
a reliable risk factor but gender may acts like a
confusion factor in that predictive model, related
with older age. The association between female
and age =85 may be explained in part by different
hormonal profiles and the greater survival of
women.[10]

Clinical features

Results show that lacunar infarctions have less
clinical findings in comparison with LAAI, as all
the clinical variables in multivariate model are
statistically more frequent in LAAI than LI. The
present findings can be explained by the lower size
of lesion in LI and the topographic, considering that
LI affects subcortical areas and LAAI the cortical
ones involving important functional areas.

Limb weakness is the most frequent clinical
finding, being present in 75.2% of LI patients. This
is consistent with previous knowledge [1], in which
pure motor hemiparesis is the most common form
of any lacunar form. However, it is not present in
the predictive model; because of when compared
with LAAI, there are not significantly differences,
explained for same reason of high frequency of
weakness in LAAI patients.

Outcome

It is of interest that in our study, like others,
[1,12,20] it should be emphasized the better
acute prognosis of LI compared with LAAIL. This is
confirmed by the lower proportion of all kind of
in-hospital complications and in-hospital mortality
(0.6% of LI patients vs. 12.7% of LAAI patients),

higher frequency of lack of functional disability
and symptom-free at discharge, and a shorter
length of hospital stay.

These findings are in agreement with the study
of Kolominsky-Rabas et al.[21] in which patients
with lacunar infarction were almost three times
more likely to be alive at 2 years than those
with LAAI (85% survival vs. 58%, respectively).
Despite the better prognosis of lacunar infarction
in the acute phase, we highlight that we cannot
think on LI as a benign entity as 30% of patients
remain dependent,[22] and considering that
lacunar infarct harbours an unfavourable long-
term prognosis, with a major risk of long-term
mortality, recurrence and dementia.[1,3,15,17]

Thus, there is some evidence to say that
lacunar strokes carry a more favourable prognosis
than other subtypes in acute phase in terms of
survival and incapacity, but it is important to know
that they are not a benign disease and we cannot
undervalue the diagnosis and risk factors control.

In summary, we found several important
differences between LI and LAAI profiles. The
results, couple with other studies, strongly
suggest the different etiology and outcome of LI
regarding LAAL

In that way, SPS3 investigators [31] conclude
that dual antiplatelet therapy was associated
with reduction in recurrent strokes attributed
to atherosclerosis but not recurrent lacunar
strokes, a finding that supports the idea of
different role of platelets in different subtypes
of stroke. Continuing with the idea of different
patterns in each ischemic subtype, Glen CJ and
colleagues[14] studied the role of genetics into
that difference.

According to the work published, the
identification of specific genes, mostly expressed
in inflammatory cells associated with each stroke
subtype, could be useful to distinguish subgroups
of patients with cerebrovascular accidents.
[14] They demonstrate that there is a different
immune response to vascular risk factors between
lacunar and embolic stroke.

Hence specific inflammatory and genetic
factors may predispose to endothelial dysfunction
involved into lacunar pathophysiology. Thus,
patients with acute stroke could be classified by
their genetic expression profile into having high
or low probability of having LI, only with a simple
blood test. Still the promising outcomes, further
study are needed.

Study limitations
The limitations of this study need to be considered.
A noteworthy limitation is the lack of a multicentre

design, meaning that the selection process could
be affected by the hospital admission selection bias
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and certain biases due to specific characteristics
in local area (race, social, cultural or economic
context). Other limitations were particularly those
inherent to selection bias.

CONCLUSIONS

Lacunar infarction is a frequent cerebrovascular
disease. Hypertension is a main risk factor, but it
is not useful to distinguish stroke subtypes. It is
reasserted the better prognosis on acute phase of
LI when compared with LAAI

Subgroup of patients over 85 years old and
higher atherosclerosis disease are less frequent
to have a LI than a LAAIL. Lacunar stroke has its
clinical own profile and this is notable different to
LAAI, so we take on the hypothesis of they are
different entities and IL is not the previous step of
later large vessel disease.
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Sarcoma de Kaposi como debut de joven con VIH

Sarcoma de Kaposi com a debut de jove amb VIH

Kaposi’s Sarcoma as debut symptom of HIV in a young patient.

Maria Victoria La Civita, Rebecca Jurado, Montserrat Velasco GoOmez
MIR de Medicina Familiar y Comunitaria. Hospital Universitario Sagrat Cor.

RESUMEN

Los pacientes VIH pueden debutar con clinica atipica. El
sarcoma de Kaposi es un tumor vascular que se localiza
principalmente en la piel y las mucosas, pudiendo afectar
organos internos. Presentamos el caso de un paciente que
acude a urgencias por astenia y febricula. A la exploracién
se observan pequefias lesiones cuténeas en térax anterior
y extremidades inferiores. Dada la clinica caracteristica y
una serologia positiva para VIH se orienta a Sarcoma de
Kaposi, confirmado mediante biopsia cutdnea en la que
también se detecta virus del herpes humano 8 (VHH-8).
Ante la existencia de inmunosupresién severa (CD4<100)
se solicita fibrogastroscopia en la que se evidencia
afectacion visceral por el sarcoma. Tras estudio de
resistencias se inicia tratamiento antirretroviral de gran
actividad (TARGA) con disminucién progresiva hasta la
casi desaparicion de las lesiones.

ABSTRACT

HIV patients may debut with atypical clinical features.
Kaposi’s sarcoma is a vascular tumor usually located
in the skin and mucous membranes, which may affect
internal organs. We present a patient who came to
the emergency room for asthenia and low-grade fever.
Positive serology for HIV was confirmed and small
skin lesions were seen on the anterior thorax and
lower extremities. Diagnosis was guided to Kaposi’s
sarcoma, confirmed by cutaneous biopsy in which
human herpesvirus 8 (HHV-8) was also detected.
Given the severe immunosuppression (CD4 <100), a
fibrogastroscopy was requested and visceral involvement
was evidenced by sarcoma. Highly active antiretroviral
therapy (HAART) was started with progressive reduction
until lesions almost disappeared.

Palabras clave: Sarcoma de Kaposi; Herpesvirus
humano 8; Virus de inmunodeficiencia humana;
VIH; Terapia de alta actividad antirretroviral
Paraules clau: Sarcoma de Kaposi; Herpesvirus
huma 8; Virus de la immunodeficiéncia humana;
VIH; Tractament antirretroviral de gran activitat.
Keywords: Sarcoma, Kaposi; Herpesvirus 8,
human; Human Immunodeficiency virus; HIV;
Highly active antiretroviral therapy

Recibido: 7-julio-2017

Aceptado: 7-septiembre-2017

Correspondencia: mvlacivita@gmail.com

La Civita MV, Jurado R, Velasco Gémez M. Sarcoma
de Kaposi como debut de joven con VIH. Ann Sagrat
Cor 2017; 24(3): 128-33.

INTRODUCCION

El diagndstico precoz del virus de la inmunode-
ficiencia humana (VIH) junto con la introduccion
del tratamiento antirretroviral de gran actividad
(TARGA) ha supuesto un descenso de la morta-
lidad y morbilidad ligadas a la incidencia de in-

fecciones oportunistas y neoplasias relacionadas
con el sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA). [1]

Ahora bien, los pacientes que presentan una
inmunosupresién importante (CD4 < 100) en
el momento del diagndstico, conllevan mayores
complicaciones debido al solapamiento de infec-
ciones oportunistas y otras patologias. El sarcoma
de Kaposi (SK) estd frecuentemente asociado a
inmunosupresion por lo que el mejor tratamiento
es la restauracion de la inmunidad [2].

Presentamos el caso de un varén con diagnos-
tico tardio con infeccidon avanzada de VIH.

CASO CLINICO

Vardn de 30 afios que acude a urgencias por sin-
drome diarreico, con eventual rectorragia y febri-
cula termometrada (37.5°C).

Diagnosticado de infeccién de tracto urinario
de 15 dias de evolucién, tratada con ciprofloxa-
cino los primeros 7 dias. Tras la toma de cipro-
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floxacino comenz6 con coagulos en micciones
que se autolimitaron y, posteriormente, diarreas
acuosas (8 veces al dia) disminuyendo progresi-
vamente tras la toma de ultralevura, continuan-
do con antibidtico. No presenta otras alergias
conocidas. Es fumador de 6 cigarrillos/dia y no
refiere habitos toxicos, ni alcohol, ni drogas por
via parenteral. Niega medicacién habitual.

Es homosexual, con pareja estable desde hace
aproximadamente dos afios con quien mantiene
relaciones sexuales sin proteccion. En 2014 se
realizd revisién de VIH, con resultado negativo.
La Unica persona infectada con VIH que conoce y
con la que ha tenido contacto, aunque no sexual,
es un compafiero de piso. No refiere viajes al ex-
tranjero.

Exploracion fisica

En urgencias: Normotenso, afebril, eupneico (sat
97%). Presenta palidez conjuntival y pequefias
maculas eritematosas violaceas en térax anterior
(Figuras 1 y 2). La auscultacién cardiaca destaca
soplo panfocal 2/6 que no borra segundo ruido;
el abdomen presenta dolor en ambos hipocon-
drios a la palpaciéon; Murphy negativo, sin peri-
tonismo; pufo-percusidon lumbar negativa. Tacto
rectal: hemorroides externas, sin restos hemati-
cos. Aparato respiratorio y exploracién neuroldgi-
ca anodina.

Exploraciones complementarias

Se solicita analitica y sedimento de orina. La anali-
tica destaca anemia normocitica (Hb 6,1 g/dl, VCM
96 fL) con leucocitosis con neutrofilia y leucopenia
(leucocitos 11.700 /mm3, Neutroéfilos 86% Linfoci-
tos 7.4%) con ligero aumento del VSG (65 mm/h)
y de la PCR (26 mg/l), e hiponatremia (sodio 130
mmol/L).

En el sedimento de orina se confirma la infec-
cién del tracto urinario (ITU).

Figura 1 y 2. Maculas eritematosas en térax anterior.
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Se decide transfundir dos concentrados de he-
maties. Se inicia tratamiento antibidtico empirico
con ceftriaxona y el ingreso del paciente en Medi-
cina Interna para completar estudio y control evo-
lutivo.

e Exploracion fisica al ingreso: presenta pico fe-
bril de 38.1°C acompafiado de sensacion dis-
neica. Se auscultan crepitantes en hemitérax
izquierdo que antes no presentaba.

e Analitica: anemia normocitica con compon-
te ferropénico y cronico (Reticulocitos 19.3;
Fe 32 ug/dl; Transferrina 189.7 mg/dl; Ferri-
tina 645 ng/ml; ac. Fdélico y Vit B12 norma-
les; Haptoglobina 260mg/dl; LDH 385. Hb 8,2
g/dl, VCM 93 fL); Leucocitosis, con neutrofi-
lia y linfopenia (leucocitos 14400, neutrofilia
87,7%, linfocitos 7,8 %); hiponatremia (so-
dio 131 mmol/L), hipoalbuminemia(albimina
22g/dl), colestasis disociada, hipertransami-
nasemiabilirrubina total 0.5 (directa 0.3) mg/
dL; GOT 201 U/L; GPT 159 U/L; GGT 344 U/L;
FA 617 U/L).Osmolaridad en sangre disminui-
da, sodio en orina >20.

e Radiografia de térax (Figura 3): Se observa la
presencia de patrén intersticial de predominio
izquierdo, por lo que se decide completar estu-
dio mediante TC.

e Tomografia computarizada (TC) toracica (Figu-
ra 4): Se observan adenopatias aumentadas
de tamano a nivel de regién hiliar derecha e in-
fracarinal. Moderado derrame pleural bilateral,
con mayor afectacion de la base izquierda y con
atelectasias pasivas asociadas. Areas parchea-
das de aumento de densidad en vidrio deslus-
trado con mayor afectacion de Idbulos superio-
res. No condensaciones ni lesiones nodulares.

e Antigenurias negativas.
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Figura 3. Radiografia de térax que muestra patron intersticial °
de predominio izquierdo.

Figura 4. TC toracica. Adenopatias aumentadas con moderado
derrame pleural bilateral.

N .

e Hemocultivos x 2: negativos.

e Urocultivo:Escherichia coli con betalactama-
sas de espectro extendido (BLEE), Sensible a o
Carbapenems, amikacina, fosfomicina y cefoxi-
tima, por lo que se cambia antibidtico a mero-
penem.

Tabla 1. Serologia y estudio molecular

Fibrocolonoscopia (FCS): Hemorroides exter-
nas y en canal anal.

Ecocardiograma: VI y AI ligeramente dilatado.
Valvula mitral con velo posterior algo corto y
sutil pseudo-prolapso del velo anterior e IM li-
gera. IT ligera. Derrame pericardico ligero en
saco posterior.

Eco abdominal y renovesical: Vesicula biliar
con escaso contenido liquido, sedimento mi-
crolitidsico y colesterolosis. Rifion derecho glo-
buloso, con imagenes hipoaneoicas, posibles
cambios de pielonefritis (a correlacionar con
clinica).

Otras: Estudio heces, PPD, quantiferon nega-
tivos.

Serologias y estudio molecular: VHH-8 positi-
vo, infeccién aguda de VHB, infeccidnaguda en
periodo ventana de VHC y finalmente la confir-
macion del VIH con una inmunosupresion se-
vera de 88 CD4, 880 CD8 y un coeficiente de
0.1. (Tabla 1).

Se plantean dos nuevas orientaciones diagnos-

ticas: neumonia por Pneumocystis Jiroveci y le-
siones cutaneas debidas al sarcoma de Kaposi. Se
solicita:

Fibrobroncoscopia (FBR):Sin alteraciones ana-
tomicas ni mucosas. Signos inflamatorios, po-
sitivo en Pneumocystis jirovecii y células epite-
liales con cambios morfoldgicos sugestivos de
herpes tanto en el broncoaspirado como en el
lavado broncoalveolar.

Biopsia cutanea: Proliferaciéon de estructuras
vasculares que disecan el colageno y ocasiona-
les células fusiformes. Leve infiltrado linfoplas-
mocitario en periferia. La tincién para VHH-8
es positiva. Diagnosticandose finalmente sar-
coma de Kaposi.

Fibrogastroscopia (FGS): En parte alta del cuer-
po gastrico y en los pliegues gastricos, image-
nes sobre-elevadas de aspecto pseudo-polipoi-
deo y congestivo. En antro y zona pre pilorica

Virus hepatitis B Virus hepatitis C VIH
(VHB) (VHC)
Ac HBc IgM +;Ac HBc IgG -. Ac Hc- Western Blot +
Acy Ag HBs - RNA 502.000 copias/ml RNA 324.000 copias/ml
Acy Ag HBe - Genotipo 12 HLA 5071 negativo
DNA 151 copias/ml IL28B negativo L-CD4 8%(88); LCD8 80% (880);
T4/T8 0.1.
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imagenes de iguales caracteristicas, se toman
biopsias. Probabilidad de sarcoma de Kaposi,
que es confirmado por anatomia patoldgica.

e TC craneal que sale normal y analisis de orina
24h que objetiva hipernatriuria y proteinuria.

Diagnéstico diferencial:

e Lesiones cutaneas: Hematomas, purpura, an-
giomas, nevus, angiomatosis bacilar.
hemorroides,

e Anemia, rectorragia: pélipos,

neoplasia de colon.
Diagnostico:
El paciente presenta los siguientes diagnosticos.

1. SIDA: VIH y SK cutaneo y gastrico (serologia
VHH-8 +), y neumonia por Pneumocystis jiro-
Vecii.

2. ITU por E. coli BLEE.

. Anemia multifactorial.

4. Hiponatremia e hipernatriuria en contexto sin-
drome de secrecién inadecuada de la hormona
antidiurética (SIADH).

5. Hipoproteinemia y proteinuria.

6. Hepatopatia aguda por VHC genotipo 1-A y por
VHB.

7. Hemorroides externas e internas.

w

Tratamiento.

Para el VIH se instaura tratamiento con TARGA, en
pauta oral diaria de Triumeq (abacavir 600 mg, do-
lutegravir 50 mg, lamivudina 300 mg).

Meropenen endovenoso, 100 mg cada 8 hs
endovenoso, para la infeccién del tracto urinario,
junto con cotrimoxazol y acido félico para la neu-
monia por pneumocystis.

Se pautan hierro, suplementos proteicos y sue-
ro hipertdnico para los déficits correspondientes.

Sarcoma de Kaposi como debut de joven con VIH

Tras la instauracién del TARGA el paciente evo-
luciona favorablemente, con aumento de CD4 y
reduccién de la carga viral, lo que a su vez com-
porta una mejoria de las lesiones cutaneas produ-
cidas por SK y de la neumonia, asi como del esta-
do general del mismo. Se desestima el tratamien-
to con quimioterapia dada la buena respuesta a la
enfermedad.

DISCUSION

El sarcoma de Kaposi (SK) se describié por prime-
ra vez en 1872 por el dermatdlogo hiingaro Moritz
Kaposi. Durante afios fue considerado un cancer
indolente de crecimiento lento. En 1994, Chang y
cols. [3], descubrieron la presencia de ADN de un
nuevo tipo de virus del herpes humano en mues-
tras cutaneas de SK, VHH-8 asociado a los cuatro
tipos de SK (clasico, endémico, iatrogénico y aso-
ciado el VIH). Este virus parece ser condicién ne-
cesaria, pero no absoluta, para el desarrollo de la
enfermedad. El VHH-8es un gammaherpes virus-
involucrado en la presencia de otros tumores, so-
bretodo linfomas.

El riesgo de desarrollar SK se incrementa de
500 a 10.000 veces en pacientes coinfectados por
VIH y VHH-8. La seroprevalencia del VHH-8 es re-
lativamente alta en ciertas regiones, como Cerde-
fay Africa, en comparacion con Norteamérica y el
norte de Europa. El modo exacto de transmision
no esta claro. La saliva podria ser el vehiculo de
transmisién principal de HHV-8 en nifnos, asi como
entre madre e hijo. Otras posibilidades incluyen
transmisién sexual, transfusiones de sangre y
trasplante de érganos sdlidos.

El SK es originado por una proliferacion exce-
siva de células fusiformes que se cree que provie-
nen de las células endoteliales. A pesar de que la
célula de origen sigue siendo desconocida. Puede
tener manifestaciones cutaneas y/o viscerales. Las
lesiones cutaneas suelen ser papulas o, menos fre-
cuentemente, placas. Se caracterizan por ser asin-

Tabla 2. Clasificacion por estadios del AIDS Clinical Trials Group[4]

Riesgo bajo (0)

Riesgo alto (1)

(Cualquiera de los siguientes)

(Cualquiera de los siguientes)

Tumor (T) Limitado a la piel o ganglios linfaticos o enfermedad oral minima e Edema o ulceracion relacionadas con el
[Nota: la enfermedad oral minima es SK no ganglionar limitado al tumor
paladar]. e SK oral extenso
e SK gastrointestinal
e SK en otras visceras no ganglionares
Sistema

inmunitario (I)

Células CD4 = = 200/l

Células CD4 <200 por mm?3

Enfermedad
sistémica (S)

* Sin historia de infecciones oportunistas o candidiasis oral[Nota:
10 son infecciones oportunistas].

e Sin sintomas “B” [Nota: los sintomas “B” son fiebre inexplicable,
hiperhidrosis nocturna, mas de 10 % de pérdida involuntaria de
peso o diarrea que persiste por mas de dos semanal].

e Estado funcional 270 (Karnofsky)

e Antecedentes de IO o candidiasis oral

e Sintomas “B” presentes

e Estado funcional <70

e Otras enfermedades relacionadas
con el VIH (por ejemplo, enfermedad
neuroldgica, linfoma)

Annals del Sagrat Cor 2017, 24(3)
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tomaticas, con distribucion simétrica y diferente
coloracion debido a la vascularidad. Las extremida-
des inferiores, cara (especialmente nariz), mucosa
oral y genitales son las localizaciones mas tipicas.

Se establece diagnodstico diferencial con purpu-
ra, hematomas, dermatofibromas, nevus y angio-
matosis bacilar, que pueden estar presentes en el
mismo paciente.

Las manifestaciones viscerales del SK se sitlan
en la cavidad oral (paladar y encias principalmen-
te), o en el tracto gastrointestinal, incluso en au-
sencia de afectacion cutanea. Las lesiones pueden
ser asintomaticas o causar pérdida de peso, dolor
abdominal, nduseas, vomitos, sangrado digesti-
vo alto o bajo, malabsorcién diarrea, obstruccién
intestinal. Ademas, manifestaciones tardias de la
enfermedad pueden afectar nddulos linfaticos, hi-
gado, pancreas, corazon, testiculos, médula dsea,
hueso y musculo esquelético.

En nuestro caso presentamos la forma asocia-
da a VIH, que se ha descrito como la mas comun
en hombres homosexuales y bisexuales, con loca-
lizacion a nivel cefalico, oral y visceral.

No existe un protocolo para el diagnostico del
SK, que se basa en la anamnesis y la exploracion
fisica. Tanto en las lesiones cutaneas como visce-
rales el diagnédstico definitivo requiere biopsia de
las lesiones.

El AIDS Clinical Trials Group (ACTG) Oncology
Committee publico criterios para la evaluacion del
SK epidémico. [4] El sistema de clasificaciéon toma
en cuenta el grado de la enfermedad, la gravedad
de la inmunodeficiencia y la presencia de sinto-
mas sistémicos. Como se muestra en ella tabla 2,
los criterios del ACTG categorizan el grado tumo-
ral como localizado o diseminado, el nimero de
células CD4 como alto o bajo y la enfermedad sis-
témica como ausente o presente.

La terapia antirretroviral (TARV) con combina-
ciones de al menos tres farmacos es actualmente
el tratamiento de eleccion de la infeccion por VIH.
La instauracién de este tratamiento ha disminui-
do drasticamente la incidencia de SK [5,6]. Ahora
bien, en los primeros seis meses de iniciar el tra-
tamiento aumenta la incidencia de SK, debido al
sindrome de reconstitucién inmune (SRI) que es
un grupo de procesos inflamatorios asociados al
empeoramiento paradojal de procesos infecciosos
preexistentes. El SRI se puede presentarse cuan-
do un paciente:

a) Ha sido tratado previamente por una infec-
cion oportunista que ya se habia curado antes de
recibir tratamiento antirretroviral;

b) Inicia la terapia antirretroviral y se hace
manifiesta una infeccidon oportunista subclinica;

c) Estd bajo tratamiento para una infeccidn
oportunista y se agrava al iniciar la terapia anti-
rretroviral.

Un estudio concluyé que la incidencia actual de
SK entre los pacientes con VIH es inferior al 10%

de la incidencia reportada en 1994. La proporcién
de diagnésticos de SIDA realizados sobre la base
de diagndsticos de KS se mantiene cerca del 6%.
Sigue habiendo una mayor incidencia de SK en-
tre hombres homosexuales y una incidencia muy
reducida de SK entre pacientes con recuentos de
CD4 mas altos. [7]

Diversos estudios demuestran que la incidencia
de SK, y especialmente SK visceral, ha disminuido
drasticamente desde el advenimiento de TARV. [2]

Triumeq ® es un régimen de comprimido Unico
basado en dolutegravir que contiene dolutegravir,
el inhibidor de la transferencia de la hebra de la
integrasa (INSTI) no potenciado y los inhibidores
de la transcriptasa inversa analogos de nucledsi-
dos (ITIANs) abacavir y lamivudina. Los regime-
nes basados en dolutegravir son eficaces y gene-
ralmente bien tolerados en una amplia variedad
de personas infectadas por el VIH, incluidas aque-
llas no tratadas previamente, las tratadas previa-
mente y aquellas que han desarrollado resistencia
a multiples farmacos antirretrovirales. Antes de
iniciar el tratamiento con medicamentos que con-
tengan abacavir, se debe llevar a cabo una prue-
ba de deteccion del alelo HLA-B*5701.

La terapia local sintomatica no previene las
recurrencias. Se basa en: cirugia (lesidon Unica),
crioterapia (pequefias lesiones), quimioterapia in-
tralesional (en pequefias lesiones) con vinblastina,
radioterapia para el tratamiento de lesiones mas
extensas que no pueden ser tratadas con qui-
mioterapia intralesional pero no tan extensas que
tengan que requerir terapia sistémica y la Alitreti-
noina tdpica rara vez utilizada porque puede cau-
sar inflamacidon y dar cambios de pigmentacion a
la piel de en pacientes de raza negra.

La quimioterapia sistémica se indica cuando
existe un compromiso extenso de la piel, o bien
un SK cutaneo extenso que no responde al trata-
miento local, o en caso de edema extenso, en el
Sindrome de reconstitucion inmune inflamatorio o
ante un compromiso visceral asintomatico.

La mayoria de los pacientes con riesgo bajo,
segun lo definio el AIDS Clinical Trials Group
como TO, muestran una regresion tumoral al re-
cibir el TARC solo.[8-10] Los pacientes con riesgo
alto, definido como T1, generalmente necesitan
de una combinacion de TARC y quimioterapia,
con descontinuacion de la quimioterapia después
que desaparece la lesién en la piel.[8-10] La
combinacién de TARC y doxorrubicina liposomal
produjo una tasa de supervivencia general (SG)
a 5 afios de 85% en 140 pacientes con enferme-
dad T1.[9]

En nuestro caso, encontramos un SK cutdneo y
visceral, ya que estamos ante un diagndstico tar-
dio de VIH con presencia de lesiones cutdneas en
torax anterior y extremidades superiores e infe-
riores, confirmadas mediante biopsia cutanea con
positividad para VHH-8.
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Se instaura tratamiento solo con TARV con
desaparicidn casi completa de las lesiones sin ne-
cesidad de quimioterapia dada la buena respuesta
de la enfermedad.

CONCLUSIONES

Las medidas preventivas y la realizacién de una co-
rrecta anamnesis y exploracion fisica son muy im-
portantes tanto en urgencias como en el ambito de
atencion primaria.

Los pacientes VIH pueden debutar con clinica ati-
pica. Y pese de los grandes avances en terapia an-
tirretroviral, la prevencién y el diagndstico precoz
del paciente con serologia VIH son claves para evi-
tar el desarrollo de complicaciones posteriores.
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RESUM

L'obesitat juga un paper fonamental en la Sindrome
d’Apnees i Hipoapnees del Son (SAHS) i la Sindrome
d’Obesitat-Hipoventilaci6 (SOH), dues patologies molt
prevalents en la nostra poblacid. Aquestes sindromes
presenten similituds cliniques, cosa que podria dificultar
el diagnostic diferencial. Aixi doncs, presentem el cas
d'una dona obesa de 76 anys que durant un ingrés per
una insuficiéncia cardiaca descompensada refereix la se-
glient simptomatologia: roncs, somnoléncia i apnees.
Amb aix0 es planteja el diagnostic diferencial de SAHS
i SOH i, gracies als resultats obtinguts amb una poligra-
fia respiratoria i una gasometria, s’estableix que es trac-
ta d’'una SAHS i la pacient és tractada amb Nasal Conti-
nuous Positive Airway Pressure (CPAP nasal). El cas de-
mostra la importancia del diagnostic diferencial a I’'hora
d’establir el tractament oportu.

ABSTRACT

Obesity is a risk factor in developing Sleep Apnea-
Hypopnea syndrome (SAHS) and Obesity Hypoventilation
syndrome (OHS), two medical conditions prevalent
among our population. These syndromes display clinical
similarities, which may hinder a proper differential
diagnosis. We present the case of an obese, 76 year-old
woman, admitted to the hospital with decompensated
heart failure, which also showed the following
symptomatology: snoring, drowsiness and apnea. This
posed the challenge of differential diagnosis between
SAHS and OHS through respiratory polygraphy and
gasometry. The results reported that the patient suffered
from SAHS and was treated with Continuous Positive
Airway Pressure (CPAP). This case shows the importance
of a detailed differential diagnoses in order to choose the
right treatment.

Paraules clau: Diagnostic diferencial; Obesitat,
complicacions; Sindrome d’hipoventilacio-obesitat;
Sindrome d’apnea del son.

Palabras clave: Diagndstico diferencial; Obesidad,
complicaciones; Sindrome de Hipoventilacion por
Obesidad; Sindromes de la apnea del suefio.
Keywords: Diagnosis, differential; Obesity,
complications; Obesity hypoventilation syndrome;
Sleep apnea syndromes.
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INTRODUCCIO

L'obesitat ha esdevingut una pandémia. Aproxi-
madament 1/3 dels adults al moén presenten so-
brepés [1]. L'obesitat s’associa a diverses pato-
logies relacionades amb diferents organs i siste-
mes, entre d’altres, I'aparell respiratori. En aquest
cas, l'obesitat juga un paper fonamental en sin-
dromes com la Sindrome d’Apnees i Hipoapnees
del Son (SAHS) i la Sindrome d’Obesitat Hipoven-
tilacié (SOH).

Aquestes dues patologies sén molt prevalents en
la nostra poblacié, poden tenir una presentacio
clinica similar i, a més, poden coexistir en un ma-
teix pacient (un 10-20% dels pacients amb SAHS
tenen SOH), la qual cosa pot provocar confusions
i errors en el diagnostic [2].
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L'objectiu d’aquest cas és ajudar a aclarir concep-
tes sobre ambdues patologies i facilitar el diag-
nostic diferencial entre elles, per a després poder
aplicar-ho a la practica clinica evitant aixi errors en
el diagnostic i, conseglientment, en el tractament.

Descripcio del cas

Una dona de 76 anys és portada a urgencies per
dispnea progressiva d'una setmana d’evolucié que
el mateix mati de I'ingrés va progressar a dispnea
en repos. No presenta tos, ni expectoracid, ni cli-
nica infecciosa associada. No pateix dolor toracic
ni palpitacions. Nega al-lérgies medicamentoses
conegudes i habits toxics. Té un Barthel de 100 i
viu sola al domicili. Entre els antecedents medics
a destacar trobem hipertensié arterial controlada
amb losartan i amlodipino, insuficiéncia cardiaca
controlada amb torasemida, fibril-lacié auricular en
tractament amb dabigatran etexilato, Diabetis Me-
[litus tipus 2 tractada amb insulina lispro i insulina
glargina i obesitat grau III (IMC 56,8kg/m?).

A l'exploracié fisica, la pacient es mostra he-
modinamicament estable, afebril i amb les cons-
tants vitals dins dels valors de referéncia. La pa-
cient esta conscient, orientada, amb bon estat ge-
neral, ben nodrida i hidratada i normocolorejada.
Seguint l'exploracié sistematica destaquen ede-
mes amb fovea a les extremitats inferiors, tons
aritmics en l'auscultacié cardiaca i, a I'auscultacio
pulmonar, presencia de crepitants als 2/3 infe-
riors dels dos hemitoraxs. L'exploracio de la resta
d’aparells no mostra alteracions.

Quant a exploracions complementaries, a
I'electrocardiograma s’observa una Fibril-lacié Au-
ricular (FA) a 90bpm i una Q inferior. A I'analitica
destaca la gasometria arterial basal amb una pO,
de 66mmHg, pCO, de 39mmHg, pH de 7,41 i
SatO, de 93%, i una PCR (Proteina C Reactiva) i

Diagnostic diferencial SAHS vs SOH

Figura 1. Radiografia de torax d’urgéncies. S'observa un augment
de I'index cardiotoracic, els sins costofrenics pingats, signes de
redistribucié vascular i un dubtoés patro intersticial bilateral.

glucosa elevades, la resta es troba dins de la nor-
malitat. A la radiografia de torax s’observen sig-
nes d’insuficiencia cardiaca (augment de l'index
cardiotoracic, sins costofrénics pingats i signes de
redistribucioé vascular). També s’hi descriu un pa-
tr6 amb augment de densitat a les bases i linies
de Kerley, que planteja el dubte de possible patré
intersticial (Figura 1).

Es fa wuna orientacio diagnostica inicial
d’insuficiencia cardiaca descompensada i s’inicia
un pla terapeutic amb oxigenoterapia amb ulle-
res nasals a 2L, furosemida i sondatge vesical i
un ingrés al departament de Cardiologia per trac-
tament i control evolutiu. Després de 6 dies es fa
una radiografia de torax de control que no mos-
tra gaire millora respecte a I'anterior tot i la bona
resposta dilretica de la pacient i la millora clinica
que presenta.

Figura 2. Proves funcionals respiratories. Patré ventilatori restrictiu. FEV,/FVC normal (>70%) amb disminucié de FEV,

i FVC respecte al percentatge de referéncia (80%).
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Figura 3. Proves funcional respiratories. TLC discretament disminuida i lleu disminuci6 de la DLCO que es corregeix amb una

disminucié del volum alveolar (KCO normal).
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Durant l'ingrés, la pacient refereix roncs, ap-
nees i somnoléncia, pel que se sol-licita inter-
consulta amb pneumologia. Caldra descartar una
sindrome d’obesitat hipoventilacié i una sindrome
d’apnees i hipoapnees del son.

S’inicia I'estudi procedint a fer proves funcio-
nals respiratories en qué s’observa un patré ven-
tilatori restrictiu (FVC 77%, FEV, 74%, FEV,/FVC

0,784) (Figura 2) amb volums discretament dis-
minuits i lleu alteracié de la DLCO (Capacitat de
difusié pulmonar) que es corregeix amb el volum
alveolar (Figura 3). Aquest patré es podria expli-
car per la mateixa obesitat que presenta la pa-
cient. El criteri diagnostic més important de la
SOH és la hipercapnia dilirna, pel que es proce-
deix a fer una gasometria, amb els seglents re-

Figura 4. Poligrafia Respiratoria. Predomini d’apnees obstructives i hipoapnees en qualsevol posicié acompanyades

de dessaturacions.
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Diagnostic diferencial SAHS vs SOH

Figura 5. Poligrafia Respiratoria. Preséncia d’apnees obstructives, s'observa moviment toracoabdominal durant I'apnea, i hipoapnees
acompanyades de grans dessaturacions i dessaturacié basal de I'ordre de 85-90%.
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sultats: pO, 88 mmHg, pCO, 42 mmHg, pH 7,49
i FiO, 0,21. Aixi doncs, com que la pCO, es troba
dins dels valors de normalitat, es descarta la SOH.

La prova que s'utilitza per a descartar una
SAHS és la Poligrafia Respiratoria (PR) i, per tant,
va ser el seglient pas en el diagnostic d’aquesta

Figura 6. TAC toracic. S’observa un discret patr6 reticular
subpleural i arees en vidre desllustrat en ambdds hemitoraxs.
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pacient. La PR va mostrar un index d’Apnea-Hi-
poapnea de 39, amb apnees de predomini obs-
tructiu i en qualsevol posicid, no es tracta, doncs,
d’apnees posturals (Figura 4). Les hipoapnees ob-
servades van acompanyades de grans dessatura-
cions, tot i que la pacient presenta una dessatu-
racié de base de l'ordre de 85-90% aproximada-
ment (Figura 5). La CT90 (temps amb una satu-
racio d’oxigen <90%) és de 31,8%. Amb tot aixo
es fa una orientacié diagnostica de SAHS greu i es
recomana la implementacié d’'una CPAP nasal i la
pérdua de pes.

Finalment, per a descartar patologia intersti-
cial intuida en les radiografies es fa una Tomo-
grafia Computaritzada (TC) toracica que mostra
una discreta afectacid reticular de predomini sub-
pleural als dos lobuls inferiors i un lleuger aug-
ment de densitat pulmonar amb arees en patré
en vidre desllustrat (Figura 6).

Després d’avaluar la TC es conclou que no té
un patro intersticial clar i que les arees en vidre
desllustrat podrien estar en el context de la re-
solucié de la descompensacié de la insuficiéncia
cardiaca.

Aixi doncs, la pacient és donada d’alta amb els
diagnostics d'IC descompensada, FA persistent i
SAHS greu, afegint una CPAP a una pressio de 8
c¢cmH,O, després d’haver realitzat titulacié de CPAP
nasal, al seu tractament habitual.

Discussio

La prevalenga de la patologia associada a 'obesitat
ha augmentat molt en les Ultimes decades, tro-
bant-se inclosa dins d’aquest grup, la patologia
respiratoria. La SAHS i la SOH sén dues sindromes
prevalents a la nostra poblacid i, per tant, el seu
correcte diagnostic i tractament és molt rellevant
[3,4]. Aixi doncs, és important tenir clar el diag-
nostic diferencial entre ambdues, les proves que
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s’han de fer per a descartar-les i quin seria el trac-
tament més eficag per a cada cas. Tot i que pugui
semblar facil, aquestes dues sindromes estan molt
interrelacionades, presentant similituds, per exem-
ple, cliniques.

Davant de la clinica de la nostra pacient (som-
noléncia, roncs, apnees i obesitat) es podria ha-
ver tractat tant d’una sindrome com de l'altra.
En aquest cas gracies a una gasometria i una PR
es va poder deduir que es tractava d'una SAHS,
aixi doncs, es va tractar la pacient amb CPAP en
comptes de fer-ho amb VMNI, com s’hagués fet si
ens haguéssim trobat davant d’'una SOH.

També s’ha de tenir present que ambdues sin-
dromes poden coexistir i cal saber com actuar da-
vant d’aquests casos més complicats [5].
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Us oferim un cas presentat en seminari
per una estudiant de 4t de Medicina, que
ha cursat les practiques corresponents a
I'assignatura de I’Aparell Respiratori al nos-
tre Servei de Pneumologia.

Sorprén gratament com els estudiants
d’aquests darrers anys, que segueixen un
Pla d’Estudis basat cada cop en més hores
destinades a vivéncies cliniques, desenvo-
lupen un nivell de llenguatge meédic i de
sentit clinic sobre la base teorica, que tam-
bé se’ls exigeix, que resulta molt enriqui-
dor i eficac per anar assolint competéncies
transversals i professionalisme.

Es amb aquesta idea que hem co-
mencgat a oferir, com a optativa, la possi-
bilitat que un cop presentat i discutit el cas
amb companys i professor en el correspo-
nent seminari, aquests estudiants s‘animin
a escriure’l per a publicacié a la nostra re-
vista en un classic format del Case report.
I aqui us n‘oferim un primer exemple.

Olga Parra
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INTRODUCCION

La escopia es la modalidad de radiodiagndstico que
permite la visualizacion de la anatomia en tiempo
real. En la mayoria de intervenciones quirurgicas
las dosis recibidas por los pacientes son elevadas,
creando riesgo de reacciones adversas (efectos
estocasticos y deterministas). Las radiaciones io-
nizantes producen lesiones en los tejidos directa-
mente o mediante alteraciones secundarias.

Todo personal del bloque quirdrgico debe cono-
cer la normativa ALARA del inglés “As Low As Re-
asonably Achievable” o en espafiol “tan bajo como
sea razonablemente posible”, refiriéndose a la do-
sis de radiacion recibida por el paciente. [1-4]

OBJETIVOS

El objetivo principal del estudio es ofrecer una guia
al personal del bloque quirlrgico para garantizar
la seguridad del paciente ante las radiaciones io-
nizantes.

MATERIAL Y METODO

A partir de la busqueda bibliografica en los meta
buscadores Tripdatabase, Epistemonikos, Pubmed,

Annals del Sagrat Cor 2017, 24(3)

Uptodate y Cochrane, usando los descriptores “ra-
diacion ionizante” AND “protecciéon radioldgica”
AND “Planificacién de atencién al paciente” y los
MESH: [radiation ionizing] AND [radiation protec-
tion] AND [patient care planning] sin hacer restric-
cién de idioma ni de afo de publicacién, y la infor-
macién facilitada por expertos en radioproteccion,
ademas de literatura gris, se elaboré la guia de ra-
dioproteccidn del paciente quirdrgico en el Hospital
Universitari Sagrat Cor.

RESULTADOS

Los profesionales sanitarios han de tener los conoci-
mientos necesarios en materia de proteccion radio-
l6gica, promover el uso de los equipos asistenciales
adecuados y aplicar los procedimientos necesarios
para garantizar la calidad asistencial. Los efectos de
las radiaciones ionizantes pueden ser de dos tipos:
deterministicos o estocasticos.Los efectos determi-
nisticos son los que aparecen cuando la dosis alcan-
za un umbral determinado, su gravedad depende de
la dosis recibida y su aparicién es inmediata, entre
ellos se pueden encontrar depilacién, eritemas, que-
maduras, cataratas, trastornos hematopoyéticos y
sindrome agudo por radiacion. Pueden evitarse del
todo, no superando la dosis limite.

Los efectos estocasticos son aquellos cuya pro-
babilidad de ocurrencia es proporcional a la do-
sis recibida, la probabilidad de que aparezcan au-
menta con la dosis, suelen ser graves y de apari-
cion tardia. En este caso, no existe dosis umbral o
valor minimo de dosis. Entre los efectos bioldgicos
estocasticos de la radiacion tenemos el cancer ra-
dioinducido, hipotiroidismo o incluso mutaciones
cromosomicas en la descendencia debido a las ra-
diaciones recibidas en las células germinales.

Los riesgos asociados a la exposicion a radia-
ciones dependen de las dosis de radiacion que
reciben las personas expuestas. Para poder mini-
mizarlas se debe reducir la dosis y la exposicion
innecesaria. Los componentes del sistema de ra-
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dioproteccidn son: justificacion, optimizacion y li-
mitacion.

La justificacion de la practica es el beneficio
de la informacién para confirmar un diagndstico y
orientar la estrategia terapéutica.

Una vez justificada la practica radioldgica, se
debe optimizar la relacién entre la dosis absorbi-
da a nivel del paciente y la calidad de imagen. La
magnitud de las dosis debe ser tan baja como sea
“razonablemente posible” (ALARA).

Para optimizar la dosis de radiacién es impor-
tante el correcto posicionamiento del paciente du-
rante la escopia, ademas de maximizar la distan-
cia entre el tubo de rayos y el paciente, minimizar
la distancia entre el paciente y el receptor de ima-
gen (45cm entre mesa quirdrgica e intensificador
de imagen) y utilizar el tiempo minimo de fluoros-
copia, preferiblemente pulsada.

En cuanto a limitacion, la exposicion de los
individuos debe estar sujeta a limites de dosis.
Los limites permiten evitar la ocurrencia de efec-
tos deterministicos y disminuir la probabilidad de
efectos estocasticos.

Recomendaciones para la proteccion del paciente:

1. Camara de ionizacion incorporada: Es una ca-
mara interpuesta en el haz, elemento de protec-
cién del paciente pues permite una lectura di-
recta de la dosis en pantalla.

2. Dosimetria personal del paciente: Mediante la
camara de ionizacion o el uso de placas en caso
de intervenciones con pacientes obesos o cuan-
do se esperan complicaciones o intervenciones
repetidas.

3. Seguimiento del paciente: Cuando se sospeche
que se han superado los valores umbrales para
efectos deterministicos. El protocolo europeo re-
comienda hacer el seguimiento siempre que el
producto dosis superficie supera los 200 Gy.cm?.

4. Pacientes jovenes: Debemos proteger las géna-
das vy la tiroides evitando la irradiacién prolon-
gada de dichas zonas o utilizando alguna protec-
ciéon plomada (3mm de Pb es suficiente para la

Instrumentos para la proteccion radiologica.

radiacion dispersa). Por tanto, el Hospital debe
proveer elementos de proteccion (Bi) para los
pacientes jovenes (gdnadas, tiroides y pechos).

5. Para pacientes pediatricos se deben seguir pro-
tocolos especificos.

Recomendaciones importantes a recordar por el
personal asistencial:

1. Usar el control automatico de dosis.

2. Hacer fluoroscopia pulsada si es posible. Tiem-
po, el menor posible.

3. Evitar el haz primario.

4. Campo de radiacién lo mas pequeio posible.
Colimar alrededor del area de interés.

5. Un incremento de calidad de imagen general-
mente sélo se puede conseguir aumentando do-
sis de radiacion.

6. Una disminucion en la exposicion al paciente
provocara también un beneficio en término de
disminucién de dosis hacia el personal.

7. La posicion mas favorable del tubo de rayos X
durante la fluoroscopia es debajo del paciente y
el detector lo mas cerca posible del paciente.

8. Las proyecciones oblicuas aumentan significati-
vamente las dosis debido al mayor espesor que
se debe atravesar.

9. Todo el personal implicado debe ir protegido
(delantal plomado, protector de tiroides, gafas).

CONCLUSIONES

Las ultimas tendencias priorizan el uso de ultraso-
nidos, como la ecografia, durante la intervencion
quirdrgica reduciendo la radiacion recibida por el
paciente.

Una ficha de registro de historia dosimétrica
reflejaria las dosis acumuladas por el paciente. En
paises como E.E.U.U. son de uso habitual.

Existen en el mercado pafios quirlrgicos de
bario que, segun estudios, disminuyen la absor-
cién y dispersion de los rayos X.
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CASO CLINICO:

Paciente de sexo femenino con 35 afos, remitida al
servicio de radiodiagndstico para la realizacion de
resonancia magnética del conducto auditivo interno
por hipoacusia neurosensorial del oido izquierdo.
Los hallazgos por imagen muestran una lesion de
aspecto muy caracteristico, que se describe a con-
tinuacion:

Se aprecia una lesién expansiva localizada en
cisterna del angulo pontocerebeloso izquierdo que
se extiende a lo largo de todo el trayecto cisternal
e intracanalicular del nervio vestibulococlear (VIII
p.c) hasta 2 mm del fondo del CAI sin aparente
extension coclear. La tumoracion es de margenes
bien delimitados, ensancha el conducto auditivo

Figura 1. Imagen de RM en secuencia T2-3D-HR

en plano axial sobre la base del créneo donde se
identifica ocupacion del angulo ponto-cerebeloso
izquierdo, observando asimetria con respecto al
contralateral. Figura 2 Detalle de la tipica morfologia
en forma de cono con su respectiva representacion
grafica (Figura 3).
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interno y ejerce discreto efecto de masa sobre el
pedinculo cerebeloso medio que aparece defor-
mado. Es una lesién expansiva extraparenquima-
tosa compatible con un schwannoma del VIII par
craneal izquierdo, con un componente cisternal y
un componente intracanalicular. En el angulo pon-
tocerebeloso derecho se identifican correctamente
las estructuras lineales que corresponden al VIII
p.c derecho (Figura 1).

Se realiza un estudio cerebral con énfasis en
los CAlIs mediante RM adquiriendo secuencias po-

tenciadas en T1, T2 y FLAIR en los tres planos del
espacio sobre el craneo y una secuencia T2 de
alta resolucién (T2 3D-HR) en plano transversal
sobre los CAIs. (Figuras 1-3).

DISCUSION:

En el estudio de la hipoacusia neurosensorial es
necesaria una prueba de imagen para la evaluacion
del nervio vestibulococlear y descartar asi patolo-

Figura 4. De arriba abajo y de izquierda a derecha:

A) Detalle de la fosa posterior por RM, secuencia FLAIR que
muestra masa extraparenquimatosa hiperintensa en cisterna
pontocerebelosa I.

By C) En secuencia T2 plano axial y coronal: alteraciéon de
sefial en dangulo pontocerebeloso I. que sugiere tumoracion pero
podria confundirse con artefactos de flujo.
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gia que pueda comprometerlo. La causa mas fre-
cuente de esta es el schwannoma del nervio vesti-
bulococlear (VIII par craneal) o neurinoma del acls-
tico que ocasiona hipoacusia asociada o no a otros
sintomas vestibulococleares como tinnitus y altera-
ciones del equilibrio. Dentro de los tumores del an-
gulo pontocerebeloso, el 80% corresponden a este
tipo de tumor que muestra un aspecto caracteristico
en los estudios por imagen.

Se trata de una lesidn extraaxial localizada en el
angulo pontocerebeloso, que engrosa y se extiende
a través del VIII p.c. Los tumores de mayor tama-
flo presentan una morfologia en “cono de helado”
caracteristica que representa el tumor en la cister-
na (“bola” del helado) y su proyecciéon siguiendo el
trayecto del nervio dentro del canal coclear (*cono”
del helado). Los de menor tamafio, o intracanalicu-
lares puros, no muestran esta apariencia y son de
mas dificil diagnostico. [1]

Dentro de las pruebas de imagen la RM es la
prueba de eleccién. Se observara una imagen soli-
da e hipointensa en secuencias potenciadas en T1,
de alta sefial o heterogénea en secuencias poten-
ciadas en T2 y en el estudio con contraste se apre-
ciara realce significativo. [2]

Si bien es un tumor de estirpe benigna, puede
crecer ocupando espacio en la fosa craneal pos-
terior comprimiendo el pedunculo cerebeloso y la
protuberancia y causar diversos sintomas entre los

Annals del Sagrat Cor 2017, 24(3)

Neurinoma del acustico

D) Secuencia T2-3D-HR en plano coronal
donde se confirma ocupacion del &ngulo
pontocerebeloso 1. por lesidén que se
introduce en el CAI

E,F) Imagenes T2-3D-HR en plano sagital
arriba lado derecho y abajo lado izquierdo
donde se aprecia comparativamente la

izquierdo (flecha).

que pueden encontrarse disfuncién de otros nervios
craneales e hidrocefalia por compresiéon del cuarto
ventriculo.

Es mas frecuente que sea unilateral, siendo los
bilaterales mas raros obligando a descartar que co-
rresponda a neurofibromatosis tipo 2 u otras for-
mas familiares. Dentro del diagndstico diferencial
se encuentran otros tumores del angulo pontoce-
rebeloso, principalmente el meningioma, pero tam-
bién quistes epidermoide o aracnoideo, aneurismas
de la circulacién posterior y otros mas raros como
metdstasis cerebral.

El tratamiento depende de la sintomatologia.
Existen diversas estrategias entre las cuales esta
el seguimiento del paciente, radiocirugia estereo-
taxica o la cirugia, todos ellos con bajo riesgo de
recurrencia.
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RESUMEN

Introduccion

Estd demostrado que, incluso los cirujanos de
cadera con una elevada experiencia, mal-posi-
cionan los implantes durante la artroplastia total
de cadera, pudiendo colocar los implantes fuera
de la zona segura en casi un 50% de los casos.
Las consecuencias de la mal-posicién de implan-
tes serian el impingement, la luxacién, el afloja-
miento aséptico, el desgaste, la osteolisis y dolor,
pudiendo producir unas consecuencias dramati-
cas en la calidad de vida y funcionalidad de los
pacientes. Esta tesis describe la validacién de un
sistema de navegacion sin imagenes primero con
un fantoma y también clinicamente, para la pre-
cisa colocacion del implante acetabulary femoral
durante la artroplastia total de cadera. La infor-
macién obtenida mediante esta reconstruccion
numeérica cambio nuestra técnica tradicional de
colocar primero el cotilo hacia un nimero diana,
a preparar primero el fémur y después la cadera
con una anteversion combinada adecuada a unos
numeros diana, técnica que validamos al final del
estudio.

Materiales y Métodos

Primero, validamos nuestro sistema de navega-
cion mediante un fantoma que disefiamos. Com-

paramos los resultados de la posicion acetabu-
lar real del fantoma con las lecturas del sistema
de navegacién y de las imagenes de Tomogra-
fia Computarizada (TC) procesadas del fanto-
ma. Esta informacidon fue procesada mediante
dos sistemas computarizadas de reconstruccién
3D de cadera independientes (HipNav® and Or-
thosoft®). Una vez la fiabilidad del sistema fue
verificada, realizamos estudios clinicos sobre di-
ferentes cohortes de pacientes sometidos a ar-
troplastia total de cadera no-cementada con na-
vegacion. Comparamos la precision del cirujano
para colocacion de implantes ala del sistema de
navegacion. Estos resultados fueron validados
mediante TC postoperatorio.

Resultados

El fantoma confirmé que el Sistema de Navega-
cion sin imagenes Navitrack, tenia una precision
de 1° y un sesgo de 0.02° para la inclinacién vy
una precision de 1.3° con un sesgo de 0° para
medidas de anteversién. Clinicamente, la pre-
cision del sistema de navegacién del acetabulo
fue de 4.4° con un sesgo de 0.03° para la in-
clinacion y 4.1° con un sesgo de 0.73° para la
anteversion. La precision de los cirujanos con
mucha experiencia fue de 11.5° para la incli-
nacién y 12.3° para la anteversion, mientras
que los cirujanos con menos experiencia te-
nian una precision de 13.1° para la inclinacion
y 13.9° para la anteversion del cotilo. Para la
version del implante femoral, al comparar los
valores del navegador a los TC postoperatorios,
su precision era de 4.8° con un sesgo de 0.2°.
Al comparar las estimas del cirujano al nave-
gador, su precisiéon fue de 16.8° con un sesgo
de 0.2°. Confirmamos que el navegador tiene
una precision con error de <5° y sesgo de <1°
para la colocacion de implantes y siempre fue
superior a los cirujanos. La anteversién com-
binada medida mediante TC postoperatorio fue
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de 37.6° = 7° (rango 19°-50°). La anteversion
combinada con navegacion estaba dentro del
rango deseado de 25° a 50° en 96% de cade-
ras.

Conclusiones

Demostramos que el cirujano solo mediante su
experiencia e intuicion no puede colocar los im-
plantes de una protesis de cadera en la posicion
deseada. La artroplastia de cadera mediante la
navegacion es clinicamente precisa para la co-
locacién del implante femoral y acetabular con

Validation of computer navigation for total hip replacement

un error de menos de 5°. La version final del
implante femoral no-cementado es muchisimo
mas variable de lo que se pensaba. Usando una
herramienta precisa, previamente validada, para
obtener informacidon numérica intraoperatoria,
llevamos a cabo una novedosa técnica de ante-
version combinada para la reconstruccion de la
artroplastia de cadera. Estudios a largo plazo
que validen el coste efectividad y supervivencia
de implantes con esta tecnologia determinaran
el papel de la navegaciéon en nuestras cirugias de
cadera de dia a dia.

VALIDATION OF COMPUTER
NAVIGATION FOR TOTAL HIP
REPLACEMENT

DOCTORAL THESIS
AAMER MALIK KHAN

Annals del Sagrat Cor 2017, 24(3)
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ABSTRACT
Introduction
Even vastly experienced high-volume hip
surgeons have been shown to be inaccurate
with implant positioning during total hip

replacement. Surgeons position the acetabular
implants inclination and version, and femoral
implants version out of the safe zone in almost
50% of cases. Consequences of implant mal-
position are impingement, dislocation, aseptic
loosening, wear, osteolysis and pain. These
have dramatic effects on the patients’ functional
outcome and quality of life. This thesis outlines
the validation of an imageless navigation
system with a phantom model, and posteriorly
clinically,for accurate acetabular and femoral
implant positioning during total hip replacement.
The information obtained with this numerical
reconstruction shifted our traditional surgical
technique of placing the acetabulum first towards
target numbers, to a femur first combined
anteversion technique, which is validated at the
end of the study.

Materials and methods

First, we validated our navigation system
with a phantom model which we designed.
We compared the readings of the imageless
navigation system, and processed Computer
Tomography (CT) scanned images of the
phantom, with the true values of the phantom
models acetabulum. This data was processed
using two independent computer based
hip reconstruction systems (HipNav® and
Orthosoft®). Once robustness of the system
was confirmed, clinical studies were undertaken
in different cohorts of patients undergoing non-
cemented total hip replacement with computer
navigation between 2004 and 2009. The
surgeon’s accuracy for implant positioning was
compared to that of the navigation system.
These results were validated by postoperative
CT-scans (gold standard for postoperative
implant position validation).

Results

The phantom model confirmed that the
NavitackImageless Computer Navigation System
had a precision of 1° and a bias of 0.02° for
inclination and a precision of 1.3° and a bias
of 0° for anteversion measurements. Clinically,
the accuracy of the navigation system for
the acetabulum was a precision of 4.4° with

a bias of 0.03° for inclination and 4.1° with a
bias of 0.73° for anteversion. The experienced
surgeons’ precision was 11.5° for inclination
and 12.3° for anteversion, whereas the less
experienced surgeons’ precision was 13.1°
for inclination and 13.9° for anteversion. For
the femurimplants version,on comparing the
navigation systems values to postoperative CT-
scans, its precision was 4.8° and bias was 0.2°.
On comparing surgeon’s estimates to navigation,
their precision was 16.8° with a bias of 0.2°.
The distribution of femoral stem version had
a wide variability (far from the assumed 15°)
from complete retroversion to high anteversion.
We confirmed that computer navigation had
a precision of less than 5 degrees and bias of
less than 1 degree for hip implant positioning,
and was always better than that of surgeons.
Combined anteversion by postoperative
computed tomography scan was 37.6° £ 7°
(range, 19°-50°). The combined anteversion
with computer navigation was within the safe
zone of 25° to 50° in 45 of 47 (96%) hips.

Conclusions

We demonstrated
experience and

that the surgeon,through
intuition alone, cannot place
implants within the desired positions. Hip
replacement using computer navigation is
clinically accurate to within 5° for acetabular
and femoral implant positioning. There isfar
greater variability in femoral version of non-
cemented implants than previously estimated.
Using an accurate validated tool for numerical
intraoperative information, we undertook a
novel hip reconstruction method described
as the combined anteversion technique. We
believe it will reduce the risk for impingement
and its complications. Long-term studies that
validate improved implant survival and cost
effectiveness with this expensive technology will
help determine its future role in our day-to-day
hip surgery.

El texto completo esta disponible en el reposi-
torio de Tesis doctorales en red:

http://www.tdx.cat/handle/10803/384238

y también en el depdsito digital de documen-
tos de la UAB:

https://ddd.uab.cat/pub/tesis/ 2016/
hdl_10803_384238/amlidel.pdf
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Hace unos afios vino a mi consulta Hannah, tenia
62 afios, estaba diagnosticada de lupus eritema-
toso sistémico (LES) por presentar poliartralgias y
unos ANA elevados. Su tratamiento eran esteroides
e hidroxicloquina sin encontrar alivio a su dolor y a
su cansancio por lo que decidié contrastar opinio-
nes y me vino a ver. En la exploracion destacaba
una hiperalgesia en cualquier punto, los 18 clasicos
de la fibromialgia (FM) y también en otros puntos,
siendo la movilidad articular normal, sin signos de
sinovitis, ni atrofias musculares, ni signos de neu-
ropatia periférica o central. Las pruebas comple-
mentarias también eran normales, con excepcion
de los ANAs a 1/320, DNA negativos y el resto de
autoanticuerpos negativos. Mi impresion fue que
padecia fibromialgia.

Le expliqué que era una alteracion de sensi-
bilizacién central, y que para tratarla deberiamos
priorizar sintomas y que lo principal era mejorar
el suefio.

Entre tramadoles, antidepresivos y algun que
otro CAM (Complementary and Alternative Mede-
cine) fuimos manejandonos durante unos afios.
En setiembre, después de unas vacaciones, acu-
did a uno de sus controles periddicos y, para mi
sorpresa, me dijo que estaba curada, que ya no
tenia dolor, que se sentia animada y activa, que
dormia bien y no tomaba ninguna medicacidn.

Aguel verano habia ido al sur de Francia con su
hija, ella es viuda, y en un trayecto turistico visi-
té un campo de concentracién. Fue duro, recordd
mentalmente una vivencia en la que se vio a ella
misma y a su madre prisioneras en aquel campo,
ella con solo 5 afios, trabajando en la cocina para
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los militares guardianes. Lo revivid todo, llord, se
reconocid y lo acepté.

Afios después sigue bien, con dolores ocasio-
nales, mecanicos, posiblemente secundarios a los
fendmenos degenerativos de la edad, pero sin
alodinia ni hiperalgesia.

éPor qué yo, como médico, no habia de-
tectado ese duelo? éPor qué no constaba en
mi historia clinica?

Posteriormente, en otros pacientes, he detec-
tado abusos, violencias de género, situaciones
dificiles o inaceptables que, en ocasiones, hemos
podido solucionar, lo que ha provocado una mejo-
ra en el dolor.

Y es que una FM obliga a un diagnodstico dife-
rencial extenso, desde una endocrinopatia a una
enfermedad autoinmune o un Lyme; a eso esta-
mos acostumbrados los reumatdlogos y tenemos
la formacién suficiente para ello, pero étenemos la
formacion necesaria para analizar el origen y las
consecuencias de un dolor?

éCuadl es nuestro objetivo: la enfermedad
o la persona?

En muchas situaciones en reumatologia nos
quedamos satisfechos cuando llegamos a un diag-
nostico preciso: por ejemplo, en una simple artro-
sis comunicamos al paciente el diagndstico, le ex-
plicamos una serie de normas, quizas recetamos
algun analgésico si le es imprescindible.

Mi primer aprendizaje con la FM es ese: que
el objetivo no es el diagndstico, es el sintoma en
aquel concreto paciente; ya que no hay organici-
dad alguna conocida, el objetivo es dar una res-
puesta, ofrecer ayuda.

Sabemos que un 68% de las FM padecen cier-
to grado de somatizacion [1], con lo que es dificil
que podamos mejorar el dolor si no analizamos
las circunstancias que rodean a su sintomatologia.
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Habitualmente nuestra historia clinica abarca
toda el area constitucional del individuo, incluidas
las comorbilidades o enfermedades psiquicas, ta-
les como depresion, ansiedad o somatizacién [2].
No es comun que el historial refleje el componen-
te afectivo del dolor, ya sea la respuesta aguda
que se refleja como estrés o ansiedad, o la res-
puesta crdnica de indignacién por padecer ese do-
lor no dominable. Ambos provocan dos factores
como son la depresién y las ganancias afectivas,
que le dificultan mejorar.

Este tipo de respuestas hace que en muchas
ocasiones el médico intente evitar estos enfer-
mos, pues incomoda que estén indignados con
nosotros. En nuestra formacion reumatoldgica
no nos ensefian a trabajar la depresiéon como un
arma analgésica mas y la evidencia de que el en-
fermo se aferra a su enfermedad por las ganan-
cias secundarias que obtiene, nos indigna.

Ahi aprendi que debia entender como habia
evolucionado su situacion, que debia acercar-
me al problema para poder trabajarlo sin inten-
tar defenderme, sin intentar mantener mi estatus
de “sabio” detras de la mesa. Esta claro que esto
es trabajo de psicologia, lo que encierra diversos
problemas: -la psicologia no esta financiada por el
estado, -el enfermo lo que mas odia es que se le
considere un enfermo psiquico, pues él interpreta
que crees que el dolor se lo imagina vy, tercero,
derivandolo lo separas del entorno de confianza
reumatologo-paciente que en definitiva es lo que
puede ayudarle.

Ademas del apartado constitucional y del afec-
tivo no deberiamos olvidarnos de historiar la res-
puesta social, psiquica y cognitiva al dolor [3].
Hay que valorar la importancia del soporte fami-
liar: la relacién con la pareja, ya sea de atencién,
proteccién o sexual, puesto que el dolor, la de-
presidn y/o los farmacos causan una importante
disminucién de la libido y eso ocasiona frecuen-
temente disrupciones de pareja. También en este
aspecto es relevante la relacion médico/paciente:
que el paciente se encuentre apoyado y entendi-
do, que el médico tenga un soporte técnico (fisio-
terapia, psicologia, CAMs, etc.) para que el enfer-
mos se sienta acogido y comprendido.

El mantenimiento de la vida social y cultural,
la relacién humana, son también factores que, si
no se cuidan, agravan el dolor; puede ser que por
ello tuviéramos mayor indice de FM en inmigran-
tes, pues se sienten solos y en un ambiente cultu-
ral y de normas diferente.

Este es otro aspecto que aprendi: debo tener
contactos con técnicos, debo aprender lo basi-

co en fisioterapia y en psicologia para poder dar
las orientaciones minimas y saber cuando es im-
prescindible remitir al enfermo al especialista, por
ejemplo, en las situaciones de amenazas de sui-
cidio, debo conocer las CAM y considerar su efi-
cacia, su efecto placebo y la historia en la que se
basan.

Los pacientes explican multitud de sintomas,
taquicardia, sudoracién, frio, calor, visién borrosa,
sequedad de boca y ojos, etc. Hay que compren-
der que es parte de las respuestas psicoldgicas al
dolor, el enfermo necesita una explicacién y pue-
de tenerla como alteracién del sistema nervioso
auténomo y no como nos ocurre multiples veces,
en que por la xerostomia y xeroftalmia les han
puesto la etiqueta de Sjogren.

La respuesta cognitiva es otro importante
apartado: Influye la historia de dolores anteriores,
la anticipacién o la preocupacién. éCuantos de us-
tedes han sufrido una lumbalgia aguda quedando-
se prostrados 3 dias sin poder ni suspirar? Seguro
que, al cabo de un tiempo, si notan un minimo
dolor lumbar, empiezan a sudar frio y tomarse
cualquier AINE “por si acaso”. También es impor-
tante el simbolismo, ¢éa alguien le ha mordido una
rata o le han clavado un pufial, como nos explican
algunos pacientes para explicar su dolor? El mejor
ejemplo lo recogi de una paciente que hablaba del
“dolor de la ola”: nace en los pies, va subiendo
por toda la espalda y, cuando llega a la cabeza,
explota con toda su espuma.

Aprendi pues, a hacer la historia clinica mucho
mas alla del sintoma, aprendi que el enfermo pide
ayuda y no una etiqueta, aprendi que mi forma-
ciéon debe abarcar muchos aspectos de la persona,
mas alla de la fisiopatologia.

Hanna a sus 82 sigue bien, pero no fui yo
quien le curd la FM, fue la experiencia de aquel
verano.
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Articulo especial

IN MEMORIAM

Hoy es un dia triste para recordar a un buen ami-
go, compafiero y gran profesional como fue el Dr.
Jaume Carbé.

Los que tuvimos la oportunidad de compartir
con él algunos momentos pudimos ver la magia de
positividad y empatia que transmitia a su entorno.

En nuestro hospital en el afio 2007 no existia
el Servicio de Cirugia Oral y Maxilofacial, que has-
ta entonces contaba con alguin especialista adscri-
to al Servicio de Cirugia Plastica y Reparadora. La
Dra. Cecilia Mazzara hablé con el Dr. Jaume Carbd
y nos puso en contacto para empezar un nuevo
proyecto en el Hospital Sagrat Cor.

Nuestros primeros encuentros ya mostraron la
gran capacidad de gestion de los recursos huma-
nos que tenia Jaume. Para él, lo importante era el
proyecto y por supuesto, sabia que debia contar
con un equipo.

Méas alla de mi agradecimiento y del resto de
personas que formamos aquel equipo, tengo que
agradecerle sus gestos hacia mi, como Jefe del
Servicio en aquel momento, y la plena confianza
que depositd en todos nosotros, un equipo joven
con un proyecto nuevo.

Le gustaba la medicina y la calidad asistencial,
también la colaboracion entre los equipos. Hacia re-
uniones de Jefes de Servicios afines con el fin de es-
trechar lazos y puntos de vista. Nunca encontramos
un no para escucharnos, atendernos y apoyarnos.

Vivimos momentos convulsos con la época fi-
nal del Hospital como centro gestionado por la
Quinta de Salut L’Alianca, pero Jaume siguid lu-
chando y defendiendo sus principios. Un buen dia
fue cesado de su cargo como Director Médico y
todos los directivos que lo conociamos sufrimos
una gran pérdida; nuestros comentarios fueron
que posiblemente era una de los mejores Directo-
res Médicos que habiamos conocido.
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Jaume Carbo

De toda aquella relacion profesional, se generd
una relacién personal, de confianza y se mantuvo
en el tiempo. Con Jaume era dificil no tener una
relaciéon afable, de colaboracion e ilusion con la
maxima transparencia.

El Dr. Canals (Director de Agrupaciéon Mutua),
lo conocia y no dudé en ficharlo para gestionar un
nuevo proyecto en Palma de Mallorca. Sabia de su
valia y su experiencia en el terreno de las Asegu-
radoras Médicas de Salud (habia sido Director Mé-
dico de Winthertur). No se equivocd. Algun buen
amigo mallorquin me hablé de él y de su buen ha-
cer en las Islas.

Jaume iniciaba una nueva etapa personal y
profesional. Sus hijos, que lo adoraban, estaban
muy ilusionados, acogié como padre a Marc. Me
dijo con ilusidén que Marta, su hija, se habia ido a
vivir con él a Palma de Mallorca y estaba viviendo
una gran etapa vital con sus hijos y su mujer.

Pero, ademads, Jaume siempre estuvo orgullo-
so de haber conocido nuestro Hospital y saber que
era como su casa. Me hablaba de la gran confianza
que tenia en el hacer profesional de nuestro centro
y no dudaba en derivar o traer a él cualquier pa-
ciente que requiriese de nuestras atenciones.

Le llamé para desearle unas Felices Fiestas
de Navidad, pero no obtuve respuesta telefdnica.
Jaume habia fallecido y cuando me enteré de la
noticia senti una gran tristeza que me encogié el
corazén. Sabia que alguien importante se habia
ido para siempre.

Para todos los que tuvimos la fortuna de ha-
berlo conocido y querido DEP.

Dr. Javier Bara Casaus
Director Instituto Dental y Maxilofacial Bara-Gaseni
Hospital Universitari Sagrat Cor
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Jaume Carbo, voluntad de servicio y liderazgo.

En los hospitales de la primera parte del si-
glo xx, el cargo de director solia recaer en mé-
dicos ilustres, de reconocido prestigio en su
campo de especializacion, a menudo con expe-
riencia en la direccién de su servicio, que luego
accedian, en un ejercicio de liderazgo, a la di-
reccion médica.

Los afios 90 y la década siguiente se vieron
caracterizados por frecuentes cambios en la di-
reccién. Probable reflejo de las vicisitudes que lle-
varon a la desaparicién de la Quinta de Salud la
Alianga. Directores y gerentes tenian escasas po-
sibilidades de desarrollar sus programas con una
permanencia muy breve en los cargos.

La critica situaciéon econdmica dio lugar a
la intervencion de la Generalitat en la Alianca
desde febrero del 2002 hasta diciembre del
2006. El final de esta intervencidén propiciaba
crear nuevas oportunidades, tras unos afios
duros afios con apenas capacidad de maniobra,

y como director médico se nombré al Dr. Jau-
me Carbd.

El Dr. Carbd se involucré ampliamente en la
necesidad de un nuevo marco de relacion y fue
determinante en la consecucidon de una aceptada
carrera profesional, que no habia existido hasta
entonces. Que afectaba a la inmensa mayoria de
los profesionales y mostraba una ulterior deuda
con los mas jovenes.

Fueron dias de dura negociaciéon, muchas veces
en el atico de la policlinica, sede de I’Associacio
Professional de Metges i Titulats Superiors. De
Jaume se puede destacar la voluntad de de dejar
sentadas bases que permitieran que el futuro fue-
ra mejor.

A pesar de todo, la voragine de cambios conti-
nuo y en junio de 2008, el Dr. Carbo dejo el Hos-
pital. Su vinculacion continué y, buena prueba, el
mensaje que nos hizo llegar con motivo de la ce-
lebracién de 25 afios de residentes.

Paraula d’ex director. Gracies "Els Residents, no per la seva edat, siné perqué obliguen a man-
tenir la il-lusié, sén elements fonamentals perqué una institucié com és I’'HUSC continui sent una
institucié jove. Jo no en tinc cap mena de dubte, durant els propers 25, el nostre hospital (perdo-
neu, pero el sento com a meu), continuara essent el que ha estat fins ara un referent, i no sols a la

sanitat catalana”
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IN MEMORIAM

De Jaume Carbdé queremos destacar una pa- Transmitia el convencimiento de que nuestras
tente voluntad de servicio y un sentido innato del obras deben trascerdernos, al menos aquellas que
liderazgo: acudia para hacer algo. En nuestro Hos- valgan la pena, y como muestra de ello y pequefio
pital, lo consiguid. La consolidacién de un marco homenaje, adjuntamos la carta de despedida que
laboral, la estructuracion de Guias de Actuacion, hizo llegar al personal cuando tuvo que dejar el
la dotacion econdmica para Annals del Sagrat Cor Hospital.

y, ademas dejo también muchos amigos.

Benvolgudes i Benvolguts,

Es hora de dir adéu, i voldria adrecar-me a totes i a tots, perd no podré fer-ho personalment amb
cadascun, i voldria fer-ho amb aquesta carta.

Molts de vosaltres i jo mateix, sabiem que tard o d’hora havia de passar, tal i com han anat les
coses.

Puc dir que, des de la meva arribada a I’'HUSC, per a mi ha estat una época plena de satisfaccio,
tot i alguna estona dolenta que m’ha tocat passar, sobretot darrerament. I si dic satisfaccié, no és
per altra cosa, que haver descobert des del primer moment els bons professionals d’aquest Hospital
i les moltes possibilitats que tenint-vos, I'HUSC tenia i té. Crec que amb |’esfor¢ de tots hem avancat
molt, tot i que a voltes trontollant i a voltes amb fermesa, pero sempre cap una millora en definitiva.

He tingut en els ultims dies ocasié de fer balan¢ amb alguns de vosaltres, i deu n’hi do la de co-
ses que hem fet, i sobretot la de coses fetes que no es veuen i que haurien de permetre afrontar el
futur amb forca seguretat.

Aquest és un projecte que es suportat per tots | cadascun de vosaltres, i per tant per molt que
altres vulguin no dubto que anira bé, Es també un projecte en el que jo personalment hi creia i en el
que volia ser-hi.

Pero les coses no sén sempre com desitgem i hem de saber acceptar-les, quan no van de la for-
ma i manera desitjada. Em queda el bon regust del coneixement que tinc de tots vosaltres i de sa-
ber que ho he intentat, posant tot |’'esfor¢ de que estat capac.

Vull agrair totes les mostres d’afecte, de solidaritat, de comprensié que he rebut de forma molt
especial els darrers dies, i també agrair els esforcos fets per molts de vosaltres per evitar que les
coses acabessin d’aquesta manera.

Es en moments com aquest on diuen es veu el millor i pitjor de cadascun. En el meu cas sola-
ment he rebut mostres del millor.

Només em resta demanar disculpes a tots aquells a qui hagi pogut molestar, disgustar, empren-
yar, amb les meves formes de fer i expressar-me, i que si ha estat aixi en cap cas ha estat aquesta
la meva intencid. De totes maneres els que em coneixeu més, sabeu que moltes de les coses que he
fet o dit, i que poden no haver agradat, donat el cas les tornaria a fer i dir tot i que potser amb uns
modals diferents.

Alla on vagi, espero que a algun lloc aniré (de moment no sé a on), que sapigueu que sempre
tindré temps per vosaltres, i que arribat el cas espero que el tingueu també vosaltres per mi.

Fins sempre,

Jaume Carbo

iHasta siempre!

Equipo de Redacciéon Annals del Sagrat Cor
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Articulo especial

De la prescripcion manual

a la prescripcion informada

Margarita Aguas

Nuestro hospital, desde hace muchos afios, dispone
de un sistema de distribucién de medicamentos en
dosis unitarias en las 10 unidades de hospitalizacion
y hace poco tiempo se ha incorporado, en este siste-
ma, la Unidad de Cuidados Intensivos.

La distribucion de medicamentos bajo prescrip-
cién individualizada consistia en la prescripcion médi-
ca manual en papel autocopiable, que se transcribia
posteriormente por: En primer lugar, Farmacia, para
la introduccién de los datos en el ordenador y proce-
der a la preparacién de la medicacién por paciente y
dia; En segundo lugar, Enfermeria, para realizar las
hojas de administracion de la medicacion. Este siste-
ma, presenta los siguientes inconvenientes [1]:

e El médico prescribe de forma manual, sin siste-
mas ayuda, con los consiguientes problemas, no
so6lo de posibles errores de dosis y pautas de tra-
tamiento, sino los causados por dificultades en la
legibilidad o la falta de datos de la prescripcion.

e Doble transcripcion de la prescripcion médica ori-
ginal, con posibilidad de discrepancias y errores de
interpretacion y de transcripcion

e Transporte diario de las hojas de prescripcién a
farmacia, que se realiza mediante el “montacar-
gas” situado en las unidades de enfermeria duran-
te todo el dia.

En el aflo 2013 se puso en marcha una expe-
riencia piloto en urgencias para la sustitucion de la
prescripcion manual por un procedimiento mas efi-
caz de prescripcion informatizada, mediante el cual el
médico introducia directamente las 6rdenes médicas
en el programa CASIOPEA disponible en la red del
hospital. Posteriormente se implanté en la 9° planta
de hospitalizacién y se contindo con el resto de las
plantas.

El procedimiento de prescripcion en Casiopea con-
siste en que el médico realiza la prescripcion (me-
dicamentos, dieta, etc.) directamente en la ficha in-
formatica del paciente. En farmacia se validan estas
prescripciones y enfermeria realiza la administracion
del medicamento confirmandola electronicamente.
Entre las ventajas de la prescripcion informatizada se
pueden citar las siguientes [1]:

¢ El médico prescribe directamente en el ordenador
sin necesidad de papel

e La prescripcion médica informatica es perfecta-
mente legible y completa

e El médico dispone de sistemas de ayuda en la
prescripcion de farmacos, ya que el programa in-
forma automaticamente de los medicamentos dis-
ponibles en el hospital, y por defecto te propone

una dosis y una pauta estandar, lo que evita erro-
res de medicacion.

¢ No se requiere transcripcion de datos, ni por parte
de enfermeria ni de farmacia, lo que evita los erro-
res y discrepancias debidas a la interpretacion y a
la transcripcion de datos. Se suprime la doble copia
diaria en papel, con el consiguiente ahorro econd-
mico y de espacio en la historia médica.

e Se sustituye la hoja de administracion de enferme-
ria manual por la informatica, que se elabora direc-
tamente de los datos introducidos por el médico.

e Se suprime el transporte diario de papel de las
unidades de enfermeria a farmacia, evitando la
pérdida de las érdenes médicas y los errores que
conlleva.

e Se evita un tiempo de espera entre la prescripcion
de la orden médica y su puesta en practica (que
se estima en al menos 2 horas).

Creo que se ha realizado un gran esfuerzo, por
parte de todos los estamentos implicados, pero que
una vez conseguido este gran paso, hay que conti-
nuar trabajando para conseguir lo que se denomina
“prescripcion informatizada informada”. Asi, que hay
que caminar en dos sentidos [2-4]:

e Facilitar al maximo la prescripcidon médica, es de-
cir, establecer bases de datos que propongan al
médico de forma predeterminada la dosis, pauta,
via de administracion, forma de administracion,
interacciones de cada farmaco, etc.

¢ Establecer sistemas automaticos de validacion de
la prescripcion electronica y deteccion informatiza-
da de prescripciones alerta, que eviten la valida-
cion manual de pautas habituales y nos permitan
detectar de forma automatizada las prescripciones
qgue hemos definido como “alerta” y asi incidir en
ellas.

Hasta ahora se ha trabajado en la base de datos
del programa, obteniendo las siguientes mejoras:

e Se ha definido las dosis, pautas, intervalo de ad-
ministraciéon y horarios mas iddneos para cada
medicamento de forma que el programa propone
por defecto las dosis habituales de cada farmaco
con su periodicidad y horario de administracion de
forma predeterminada. Para ello se han tenido en
cuenta los medicamentos en los que se deben res-
petar los intervalos regulares de administracion,
como antibidticos, antiarritmicos o de medicamen-
tos con estrecho margen terapéutico (teofilina, fe-
nobarbital). Se han tenido en cuenta los horarios
de administraciéon, ya que hay medicamentos que
es aconsejable que la dosis diaria se administre
por la mafiana como es el caso de los diuréticos,
corticoides, y otros medicamentos deben adminis-
trarse por la noche como, neurolépticos o antihi-
pertensivos.

¢ El programa también avisa cuando se realiza una
duplicidad en la prescripcion, permitiendo continuar
en caso que el médico lo considere necesario.

e Se puede establecer protocolos de tratamiento, sin
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requerir la introduccién manual de cada medica-
mento.

e Se ha establecido, para ciertos tipos de medica-
mentos, normas de administracion endovenosa,
adecuacién de la administracién oral en relacién a
las comidas.... para lo cual se utiliza el campo de
instrucciones de la ficha del medicamento.

Pero nos falta mucho camino por recorrer: asi se-
ria necesario, que se siguiera trabajando en una se-
rie de ayudas como [5- 7]:

e Sistema de alerta para que nos avise de la dosis
maxima aceptable de un medicamento, de las posi-
bles interacciones con significacion clinica, etc.

e Maximos dias de prescripcién. El programa permi-
te poner un limite a los dias de prescripciéon de los
medicamentos. Esto se realiza en pocos farmacos
y seria necesario establecer duraciones para evi-
tar las prolongaciones innecesarias, garantizando
que el tratamiento se administre durante el tiem-
po adecuado.

e Alergia medicamentosa. El programa deberia de
permite introducir las alergias a medicamentos o
grupo de medicamentos (salicilatos, pirazolonas o
medicamentos concretos como fenitoina o teofili-
na) y nos alertaria de la prescripcion de cualquier
medicamento que pueda interferir con la alergia
definida. En el caso de que el paciente vuelva a
ingresar el programa nos deberia avisar si prescri-
bimos el medicamento o grupo de medicamentos
al cual el paciente es alérgico, por quedar la in-
formacion almacenada en el histdrico del paciente.

e Sistemas de sustitucion de equivalentes terapéu-
ticos. Nuestro hospital dispone de un Programa
de Intercambio Terapéutico (PIT) en el que se es-
tablecen recomendaciones a seguir ante la pres-
cripcion de medicamentos no incluidos en la guia
farmaco-terapéutica del hospital. Se recomienda
un intercambio, suspension o mantenimiento del
mismo en funcién de los criterios definidos y con-
sensuados previamente por la Comision de Farma-
cia y Terapéutica. El PIT deberia estar introducido
en el sistema informatico de prescripcion, de tal
forma que si el médico prescriptor introduce un
principio activo cuyo alternativa terapéutica estd
contemplada en este documento, el programa le
informa de la pauta a seguir recomendandose su
suspension, mantenimiento o bien sustitucion, en
este caso el programa informa del principio activo
equivalente y la dosis equipotente. El PIT se con-
templa asi como una herramienta de ayuda en la
prescripcion que proporciona al paciente una tera-
pia mas eficaz y costo efectiva, y paralelamente
facilita una mejor gestién de los recursos farma-
céuticos.

¢ Medicamentos candidatos a monitorizacién farma-
cocinética, que permitan detectar informaticamen-
te los pacientes que van a requerir monitorizacion
de su terapia.

¢ Concomitancia de administracion oral y parenteral
en un mismo paciente, que permita detectar los
pacientes candidatos a Programas Secuenciales de
Medicamentos (ciprofloxacina, clindamicina, etc.).
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e Adecuacion de la prescripcion con datos analiticos
del laboratorio, y dosificacién en base a los para-
metros de funcién renal.

e Acceso a bases de datos de medicamentos: al
prescribir un medicamento se deberia de tener la
posibilidad de acceder a su ficha técnica y a bases
de medicamentos para poder consultar durante la
prescripcion.

e Adecuacion de la prescripcion al diagnostico me-
diante sistemas inteligentes de prescripcion.

Se debe fomentar la prescripcion informatizada
e informada por parte de los clinicos, pero se debe
ademas trabajar para establecer sistemas automa-
tizados para la validacién de prescripciones y para
la deteccidn de aquellas prescripciones que se ha-
llen fuera del margen de lo que hemos establecido
como normal. El someter una prescripcién médica
a un sistema visual y personal de supervision no
pasa de ser un ejercicio rutinario y engorroso, su-
jeto a gran variabilidad y no exento de errores u
omisiones.

Por ultimo, los nuevos sistemas de dispensacion
automatizados, y conectados a la validacién de la or-
den por parte de farmacia, permiten vislumbrar ya
sistemas en el que se puede evitar, no solo la trans-
cripcion, sino la preparacion de la medicacion en el
Servicios de Farmacia, sin por ello perder el control
y la supervision farmacéutica de la prescripcion mé-
dica. Sélo el adelantarnos al futuro, y empezar ya a
trabajar por esta automatizacion de todos los proce-
S0S, NOS van a garantizar un ejercicio profesional efi-
caz que permita realizar una actividad enfocada a la
clinica y al paciente.
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L'hospital és historia

La Vanguardia Espafola, miércoles, 21 de julio de 1976.

Pégina 12

LA VANGUARDIA ESPAROLA

MIERCOLES, 21 JULIO DE 1878

La sangre circula a 2 mts. por segundo
~ eneste Hospital.

Emergencxa enla 107 planta.
Una enferma necesua sangre
répldamente :
Suvida estd escapando
: Por momentos. -

) Suena un timbre en el 2° sétano,
enel Banco de Sangre del Hospital.
o gt O Un frasco de sangre es colocado
Tiadpin enun tubo’ neumatico. Como una -

sofenl Ubala, impulsado por aire 'comprimido;
viaja a 2 mts. por segundo hastala
T enferma. -
S ‘Han pasado sélo unos segundos.
: La transfusién ha empezado Unavida
puede salvarse.
: Hay 469 camas en el Hospital de
1a Ca]a de Ahorros de Barcelona.

. Sinembargo cada enfermo . -
‘parece ser el tnico enfermo.

: Cada enfermo estd directa e

... individualmente cuidado por todos
“los servicios del Hospital.

+ - Asucamalleganlos terminales
de oxigeno, aire, energiay otros
controles e instrumentos para cuidar
su dolencia.

Pero el enfermo es, sobre todo,
o 1 ser humano. Al que el equipo
T médico conoce por su 1ol , que
.. necesita poder
sus dolores, sus inquietudes y

DEL SAGRADO CORAZO!

-lo més importante y en la que sus
instalaciones hospitalarias se

expresar sus deseos. :

escuchar la voz de su enfermera que
le responde por un altavoz incluso
antes de acudir a su habitacién.

Los enfermos no son pesados.
Lo cierto es que necesitan sentirse
acompafiados y atendidos.

Lo necesitan porque son seres
humanos que atraviesan momentos
dificiles y.dolorosos.

El nuevo Hospital de la Cajade
Ahorros de Barcelona, €l centenario
Hospital del Sagrado Corazén, es
una institucién en la que el sentido
humano de la medicina se considera

equiparan con las de méximo nivel

* mundial.

Este Hospital es una
demostracién de lo que puede
hacerse con el ahorro de todo un
gueblo. La Caja de Ahorros de

arcelona no hace més que reunir

- este enorme poder para convertirlo

en hechos concretos, en realidades
sociales, médicas, culturales o
pedagé cas, en financiaciones.
g colectivas y en todo
guanto pue contribuir a la plenitud
e Cal

| .HOSPITAL DE LA CAJA DE AHORROS DE BARCELONA
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Conv1rtamos el ahorro enun blen comun de Catalunya
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Dimarts 9: Actuaci6 inicial en el pacient critic.
Dra. R. Corcuera, servei de Medicina
Intensiva

Dimarts 16: Codi sépsia, Dra. R. Corcuera, servei
de Medicina Intensiva

Dimarts 23: Sd. Febril i neutropenia. Dr. A. Cardenas,
servei de Medicina Interna

Dimarts 30: Anemies. Dra. D. Campoy, servei
d’hematologia

Dimarts 6: Alteracions hidroelectrolitiques.
Dra. C. Casas, servei d’ Urgencies

Dimarts 13: Profilaxi TVP. Dra. Ene, servei
d’Hematologia

Dimarts 20: VMNI. Dra. Marina Galdeano, servei
de Pneumologia

Dimarts 27: Taquiarritmies a ucies. Dr. E. Gonzalez,
servei d’ Urgeéncies

Dimarts 6: Infeccid del tracte urinari. Dr. Cdrdenas,

servei de Medicina Interna

Dimarts 13: Infeccions de transmissio sexual.
Dr. A. Gutiérrez, servei d Urologia

Dimarts 20: Toxics a urgencies. Dra. M. Ruiz, servei
d’Urgencies

Dimarts 3:
Dimarts 10:
Dimarts 17:

Dimarts 24:

Cetoacidosi diabética. Servei d’Urgéncies
Tep. Dra. Salas, servei de Medicina Interna
Etica: final de vida. Dra. N. Barrera, servei
d’Urgencies

Cures palliatives. Dra. Valls, servei

de Medicina Interna

Dimarts 8:
Dimarts 15:

Dimarts 22:

Dimarts 29:

Ictus, dr. Arboix, servei de Neurologia
Neuroimatge. Dra. Grivé.

Sd. Confusional agut. Dr. Segui, servei

de Psiquiatria.

Agitacid, ansietat i depressio: farmacologia.
Dr. Segui, servei de Psiquiatria

Dimarts 5:

Dimarts 12:

Traumatisme craneoencefalic. Dra. A. Diaz,
servei d'Urgencies

Fugues i sociopaties. Dr. Delas, servei

de Medicina Interna

Hospital
Universitari
Sagrat Cor



