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Les noves responsabilitats de
professionals sanitaris i pacients

En els darrers anys s’ha donat un important canvi en les relacions entre
metges 1 pacients o més genéricament entre els professionals sanitaris i pa-
cients. S’han apropat posicions en part perqué els pacients han volgut assu-
mir responsabilitats i els professionals han acceptat compartir decisions.

Aquesta tendéncia s’ha plasmat amb pactes del tipus del consentiment in-
format on es recull ’accés a la informaci6 i el dret a la decisié. Aquest nou
ordre implica també noves situacions. Aixi pot resultar inquietant tenir da-
vant dels ulls les complicacions que poden apareixer en el curs d’una técni-
ca diagnostica o terapéutica i que s’ha de solucionar mitjangant I’assessora-
ment dels professionals.

En aquesta progressiva assumpcié de responsabilitats i capacitat d’eleccio el
seglient pas és establir noves relacions dels professionals i pacients amb les
administracions i gestors dels sistemes i establiments sanitaris. El reconegut
cost de I’atencid sanitaria pot portar les prioritats dels serveis sanitaries cap
a la voluntat d’estalviar en preferéncia a la voluntat d’assistir. Aixi, per
exemple, els resultats de restringir prestacions, tancar llits d’hospitals es me-
suren més amb instruments economics que en I'impacte sobre la salut de la
poblacié.

Pacients i professionals sanitaris son usuaris i protagonistes de ’atenci6 de
salut i com a tal tenen el deure i dret a la informacid, sobre com sén 1 seran
en el futur els sistemes d’atencié de salut. Que en bona part es basen en la
malaltia i no en la prevencié. En la malaltia i no en I'individu.

En els encarrecs de salut, sovint les administracions atribueixen als centres
sanitaris actuacions parcials —pagament de pactades intervencions, general-
ment quirdrgiques- preferentment a I’atencié global d’un determinat nom-
bre de pacients, d’una area i d’acord amb els recursos de la zona. I aixo fa
que els centres s’organitzin en funcié de malalties i intervencions que es
podrien dir rentables i no en funcié de criteris epidemiologics: el que real-
ment passa i existeix a les cases i als carrers.

Per tot aixo, es fa convenient que professionals i pacients s’interessin i es
co-responsabilitzin en el disseny de les funcions i estructura dels seus cen-
tres de salut, dels seus hospitals. Que contribueixen a dir el que vol la po-
blacié que ha de ser atesa amb el contrapunt dels professionals que han de
brindar I’assisténcia.
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Diada catalana de O.R.L. y patologia
cérvico facial

Manejo del paciente vertiginoso

NEURITIS VESTIBULAR

Segiin Brandt, representa la tercera
causa mas frecuente de vértigo vesti-
bular periférico, tras el vértigo paro-
xistico benigno y la enfermedad de
Meniére, sin embargo para otros au-
tores es el segundo diagnostico mas
frecuente.

Los términos “neuritis vestibular”,
“neuronitis vestibular® y “neurolabe-
rintitis vestibular”, entre otros se han
utilizado indiscriminadamente desde
que en 1908 Ruttin la describié por
primera vez.

En la mayoria de los casos afecta a
adultos con edades entre 30 y 60
afios, sin diferencias entre sexos. Es
muy infrecuente en nifios. Hasta la
fecha se piensa en dos posibles
causas: Inflamacion de origen viral
en el ganglio de Scarpa y alteracion
vascular con isquemia laberintica.

Su diagnostico representa 6,3% de los
vértigos periféricos y el 4,2 % de to-
dos los desequilibrios.

No hay sintomas auditivos ni déficit
de otros pares craneales. La neuritis
vestibular tiene una incidencia epidé-
mica sobretodo en primavera y vera-
no, y hay una clara relacién con pro-
cesos de vias altas en un 50%.

La base fisiopatoldgica de éste
problema es la pérdida del equilibrio
correcto y de la correspondencia de
polaridad de las descargas (esponta-
neas y provocadas por el movimien-
to) en los nervios vestibulares. Esta
disparidad e incongruencia se trans-
mite a ambos nucleos vestibulares, y
desde ellos la informacién errénea se
lleva a todo lo largo de las conexio-
nes vestibulares centrales.

Se pueden distinguir tres sindromes
fundamentales:

1. Sindrome oculomeotor, derivado
de la transmisién errénea por el sis-
tema vestibulooculomotor a los
nucleos oculomotores.

2. Sindrome postural, derivado de la
transmision de sefiales erréneas por
el sistema vestibulo espinal.

3. Sindrome perceptivo, derivado de
la misma informacién errénea que
se hace consciente a nivel cortical
en las dreas 3*2v, 7 y en la corteza
vestibular parietoinsular.

ETIOLOGIA

Dos posibles causas:

1. Inflamacién de origen viral en el
ganglio de Scarpa.

2. Alteraciones vasculares que provo-
can isquemia laberintica.

La primera es la més aceptada tenien-
do en cuenta:

* Incidencia epidémica en determi-
nados periodos del afio.

* Aumento de los niveles en suero
de anticuerpos antivirales frente a
virus herpes, rubéola, adenovirus
y virus de la gripe.

» Hallazgo de ADN de herpes virus
simple tipo I en autopsias de de
vértigo rotatorio de minutos de
duracién, sin alteraciones vestibu-
lares en las intercrisis, debidas
ganglios vestibulares humanos.

La segunda, teorfa vascular, estd res-
paldada por la observacién clinica de
pequefios episodios a episodios isqué-
micos transitorios en el territorio vas-
cular de la arteria vestibular anterior;
de hecho éstos sintomas pueden pre-
ceder a infartos mas extensos de la ar-
teria cerebelosa anteroinferior.

CLINICA

Una anamnesis cuidadosa y com-
pleta es la parte mas importante del

estudio clinico en pacientes que su-

fren vértigo. Esta debe incluir:

1. Forma de inicio y descripcion del
primer episodio.

2. Frecuencia y duracion de los episo-
dios individuales.

3. Si se trata de episodios espontane-
os o provocados por ciertos facto-
res, como movimientos de la cabe-
za o posiciones especificas.

4. Sintomas auditivos relacionados
como hipoacusias y acifenos

5. Traumatismos craneales.

6. Enfermedad otica concomitante o
cirugia otoldgica previa.

La clinica viene dada por la presen-
tacion brusca de vértigo, con intensa
sensacion de giro de objetos y exa-
cerbada sintomatologia vegetativa:
nduseas, voémitos, sudoracidén fria,
palpitaciones. Este cuadro no desapa-
rece rdpidamente y obliga al enfermo
a permanecer en la cama sobre el
lado sano y cualquier cambio postu-
ral aumenta los sintomas, ademds no
puede fijar la vista por la presencia de
nistagmo espontaneo.

Pasadas la primeras 24 horas, em-
piezan a disminuir los sintomas, y
el enfermo comienza a levantarse y
andar siendo entonces evidente una
gran inestabilidad postural. Poste-
riormente ird mejorando de los sin-
tomas, en primer lugar del sindro-
me perceptivo (desaparicién del
vértigo en la primera semana), ocu-
lomotor (desaparicion del nistagmo
al mes) y postural (recuperacion de
la estabilidad). Entre un 50-72 % se
habran recuperado y estaran en una
fase de compensacion vestibular, un
20 % presentardn una nueva crisis
aunque de menor intensidad, y un
pequefio porcentaje presentard un
vértigo posicional o inestabilidad
recurrente. Los pacientes pueden
presentar sintomas durante tres me-
ses o mas; queda después una hi-
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pofuncion vestibular persistente
en las pruebas funcionales.

Su diagnostico representa 6,3% de los
vértigos periféricos y el 4,2 % de to-
dos los desequilibrios.

No hay sintomas auditivos ni déficits
de otros pares craneales. La neuritis
vestibular tiene una incidencia epidé-
mica sobretodo en primavera y vera-
no, y hay una clara relacién con pro-
cesos de vias altas en un 50%.

EXPLORACION

Los signos mas llamativos en la ex-
ploracién de la NV se obtienen de la
evaluacion del reflejo vestibuloo-
culomotor y del vestibuloespinal.

En la fase aguda el paciente presenta
un nistagmo espontaneo horizon-
tal-rotatorio patético, hacia el lado
contrario de la lesién, tras 3-4-5 dias
el nistagmo se suprime con la fijacion
visual en la posicién primaria de la
mirada, pero sigue presente durante
dos o tres semanas con la mirada diri-
gida en la direccién de la fase rdpida y
con la supresion de la fijacion visual
(gafas de Frenzel).

Transcurrido un tiempo el paciente
se va compensando y el nistagmo
disminuye hasta hacerse sélo evi-
dente con exploraciones especializa-
das de la motilidad ocular o con la
agitacion cefalica: nistagmo de agi-
tacion cefalica. En la maniobra
oculocefalica se aprecia una res-
puesta hipométrica cuando los mo-
vimientos de la cabeza se realizan
hacia el lado de la lesién, lo cual
permite confirmar el diagnostico.

Cualquier lesién sobre el sistema ves-
tibular tiene su consecuencia en el
mantenimiento de la postura. Las al-
teraciones se exploran mediante la
prueba de Romberg, de los brazos
extendidos, indices de Barany, que
presentan unas desviaciones corpora-
les y segmentarias hacia el lado lesio-
nado, ya que se trata de un sindrome

vestibular deficitario. Las reacciones
vestibuloespinales desaparecen antes
que los signos oculomotores, en la
mayoria de los casos en un periodo
inferior a las dos semanas

Es preciso realizar una exploracion
bésica de pares craneales con objeto
de descartar alteraciones centrales.

Con las pruebas caloricas el hallazgo
caracteristico en la NV es una paresia
parcial o completa (arreflexia) del
oido lesionado. El porcentaje de pare-
sia es variable (70-100%). El valor de
la preponderancia en la NV es relati-
vo, pues estd artefactado por el nistag-
mo espontineo, que suele dar una
preponderancia de un 100% en la di-
reccion de la fase rdpida. Por otro
lado las pruebas caléricas son una ex-
celente arma de seguimiento de la en-
fermedad, puesto que la paresia va
disminuyendo gradualmente, hasta
llegar a un 70 % de respuestas norma-
les a los dos afios de la enfermedad.

Las Pruebas rotatorias, no son im-
prescindibles, estudian el reflejo
vestibulooculomotor. En los casos
de arreflexia unilateral existe una
disminucién significativa de la
Constante de Tiempo (Tc) de la ve-
locidad de Ia fase lenta del nistagmo
con respecto a la Tc en un oido nor-
mal. Esta diferencia en la Tc es pro-
gresiva, es decir conforme aumenta
la paresia vestibular disminuye la Tc.

Resonancia Magnética Nuclear
Craneal es necesario realizarla?

EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Lo planteamos con:

1. Fl infarto cerebeloso agudo: De
qué medios nos valdremos para un
diagnostico inicial de sospecha?. El
IC presenta Vértigo, Vémitos, Ata-
xia intensa: Infarto de la PICA
(rama medial). Ante un paciente
con una NV en el que el estudio
de la ataxia puede estar dificultado,
si es un IC en la exploracién oculo-
motora se encontrard un Nistag-

mo espontaneo que cambia la di-
reccion con los cambios de la mi-
rada. Factores de riesgo vascular
(ateroesclerosis, H.T.A., hipercoles-
terolemia etc.), algin sintoma cen-
tral (cefaleas, problemas visuales);
desarmonia entre los hallazgos
oculomotores y espinales (tenden-
cia a la caida hacia el lado en que
bate la fase rapida del nistagmo).
En la exploracion calérica pode-
mos encontrar una respuesta total-
mente normal o una discreta pre-
ponderancia direccional. En la evo-
lucién el vértigo desaparece y apa-
recen mas signos y sintomas cere-
belosos. Ante dudas realizar estu-
dio neuroldgico y de imagen mas
extenso.

2.Infarto del Tronco del Encéfalo:
Sindrome de la PICA (sindrome de
Wallemberg) y de la Art. Cerebelo-
sa Anteroinferior (AICA).

3. Esclerosis multiple: Un episodio
agudo de vértigo en una persona
joven sin antecedentes neuroldgi-
cos, puede ocasionalmente ser de-
bido a un proceso desmielinizante
y obliga a realizar estudios de pares
craneales etc.

4. Neurinoma del VIII par: No es
frecuente que produzca una crisis
de vértigo paroxistico. Cuando su-
cede es porque se produce una is-
quemia en el centro del tumor con
un crecimiento brusco.

5. Fistula perilinfatica: Las fistulas de
la ventana oval y redonda dan cri-
sis de vértigo subito. En éstas suele
haber antecedentes de esfuerzos a
glotis cerrada (estornudos, etc.), bu-
ceo, traumatismos de variada enti-
dad o cirugia. Signo de la fistula

positivo.

TRATAMIENTO

Dirigido fundamentalmente a:
* Aliviar el Vértigo y los sintomas
Vegetativos.
e Facilitar la compensacion central.

Durante la fase aguda, 1* semana,
se darin Sedantes del Sistema
Vestibular:
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1. Neurolépticos:
> Sulpiride
e Tietilperazina
> Haloperidol
> Metoclopramida
2. Antihistaminicos:
e Difenhidramina
>e Cinaricina
> Flunaricina
> Dotacirina
3. Benzodiacipinas:
> Diazepan
> Pirazetam
> Lorazepam
4, Anticolinérgicos:
> Escopolamina

El uso de Corticoides sigue siendo
debatido en la actualidad. Parece ser
que favorecen la compensacién cen-
tral: Se deben Usar? Y los Antivira-
les?

Rehabilitacion Vestibular: ¢Cuindo
debe iniciarse? ¢{Cuanto tiempo debe
durar o insistir en ella?

VERTIGO POSTRAUMATICO

Después de producirse un trauma-
tismo craneoencefdlico, los pacien-
tes pueden presentar una serie de
sintomas entre los que destacan: ce-
falea, vértigo, inestabilidad, hipoa-
cusia, insomnio, depresién, pérdida
de memoria y falta de concentra-
cién. Este sindrome clinico puede
permanecer durante varios meses,
aun frente a traumatismos de escasa
intensidad. Lo que nos lleva a difi-
cultades diagnosticas en aquellos
casos en los que no se puede objeti-
var una lesiéon laberintica, por lo
que todos éstos sintomas se tienen
que encuadrar en un sindrome
post-conmocional de dificil confi-
guracién, ya que muchas veces va a
ser problemético el poder descartar
una neurosis de renta, sobre todo
si existen procesos judiciales rela-
cionados. La evaluacién del pacien-
te con vértigo postraumadtico, va a
ser en ocasiones conflictiva y se ne-
cesitard la implicacién de varias es-
pecialidades.

La incidencia de lesiones vestibulares
postraumdticas son frecuentes y vari-
an segun los diferentes autores entre
el 4 y 80 %. Estas lesiones suelen
afectar a la capsula Otica y al laberinto
membranoso.

Los golpes sobre la cabeza constitu-
yen una patologia en aumento que
puede cursar con o sin fractura de la
base de crineo y en la que pueden
coincidir simultineamente signos
centrales y periféricos:

1. Contusién o conmociéon laberin-
tica. Cuando no existe fractura del
h. temporal se presupone que el
traumatismo actua sobre el laberin-
to membranoso produciendo dos
tipos de lesiones: a) alteraciones de
la microcirculacién por hemorragia
y edema, b) la aparicién de una
onda de presién traumdtica que
provocara la distorsion las maculas
y de las crestas asi como el despren-
dimiento de otolitos. La conse-
cuencia de éstas lesiones son: 1)
Destruccién de células ciliadas y
degeneracién de las células de sos-
tén, proporcional al traumatismo.
2) La degeneracién secundaria de
las terminaciones nerviosas coclea-
res y vestibulares por desaferencia-
cién. , al VIII par, el tronco encefa-
lico y el cerebelo; esto se manifies-
ta por Clinica coclear poco fre-
cuente: hipoacusia neurosensorial
33%, actfenos (en el 40%). La pre-
sencia de clinica Vestibular va a ser
mas frecuente que vendrd dada por
vértigo, inestabilidad, desequili-
brio. El tipo de vértigo postrauma-
tico mas frecuente es el Vértigo po-
sicional, siendo su incidencia entre
el 18-50 % . En el sindrome pos-
traumético se demuestra una dis-
minuciéon de la  inhibicién del
SNC en la respuesta calorica, aun-
que, al cabo de los dos primeros
meses, aparecen solo sintomas peri-
féricos. El mas frecuente de ellos es
el vértigo postural paroxistico be-
nigno inducido por una cupuloli-
tiasis, con tendencia a su resolu-
cién espontinea entre 6 meses y 2
afios del accidente. Un pequefio

numero de pacientes evoluciona
hacia una forma de Meniére pos-
traumatico que puede hacerles per-
der la funcién coclear y vestibular
con el tiempo.

2. Fractura del hueso temporal. Ante
la sintomatologia comtn de todas
las fracturas temporales, que con-
siste en vértigo e hipoacusia, la na-
turaleza de ésta muestra su grave-
dad y pronéstico dependiendo del
trazo seguido. Cuando la sordera
es de conduccién y el desequili-
brio moderado, se trata de una
fractura longitudinal, que sigue el
eje mayor del pefiasco lateral a la
capsula Otica que queda indemne.
Y acompafiado de paralisis facial
en un 15 % de los casos, y el vérti-
go desaparece cuando se evacua el
hemotimpano contenido en el
oido medio a través de la trompa,
debido a la integridad de la mem-
brana timpanica. Las fracturas
transversales seccionan frecuente-
mente la capsula 6tica, y a veces los
pares VII y VIII, por lo que cursan
con vértigo intenso, anacusia, y
paralisis facial (50%). Van acom-
pafnados de otorragia si el conduc-
to auditivo externo y la membrana
timpanica estan laceradas. En ellas
aunque la pérdida auditiva es defi-
nitiva, el vértigo desaparece pasa-
dos unos seis meses, por compen-
sacion del sistema nervioso central;
si el vértigo persiste se tendria que
realizar una laberintectomia.

3. Fistula perilinfitica y endolinfa-
tica. La fistula perilinfatica es una
conexion entre el oido medio e in-
terno debido a un defecto éseo de
la capsula otica, a nivel de los
CSC o en la regién de las ventanas
oval y redonda. Esta comunicacion
andmala permite la salida de peri-
linfa hacia el oido medio provo-
cando la estimulacién de los re-
ceptores cocleovestibulares, lo
que retraduce en la presencia de
Hipoacusia brusca o fluctuante,
vértigo, Inestabilidad y sensacion
de presién ética. Las fistulas adqui-
ridas a consecuencia de traumatis-
mos se deben a dos mecanismos fi-
siopatoldgicos: el mecanismo Im-
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plosivo sugiere que un cambio
brusco de presién en el oido me-
dio, a través de la Trompa de Eus-
taquio (maniobra de Valsalva, bu-
ceo etc. ), puede causar una ruptu-
ra de las ventanas oval (Ligamen-
to anular) y redonda (membrana
timpanica secundaria); el meca-
nismo Explosivo requiere la trans-
mision de la presion del LCR a
través del acueducto coclear, en-
dolinfatico o del CAI (ejercicio fi-
sico, levantar pesos, estornudar
etc.) hacia el oido interno, desenca-
denado una ruptura de las mem-
branas laberinticas. Se producen
como consecuencia de traumatis-
mos craneoencefélicos en los que
las presiones endocraneales son
transmitidas a la endolinfa y de ahi
a la ventana redonda, sobretodo en
aquellos casos de dilatacién del
acueducto coclear. O también en
traumatismos sobre el CAE, en los
que el aire impulsado puede trans-
mitir una presién a la membrana
timpanica y la cadena osicular ca-
paz de hacer penetrar al estribo en
el interior del vestibulo, con desga-
rro del ligamento anular. Todas
ellas se manifiestan por un cuadro
de Hipoacusia brusca, vértigo y
acifenos. Muchos pacientes se
quejan de Hipoacusia fluctuante,
lo que obliga a un DD con la Enf.
de Meniére. El vértigo a veces es
descrito como un postural, inesta-
bilidad variable que coincide con
la realizacidén de esfuerzos, debido
a la transmisién de presiones desde
el espacio subaracnoideo hasta los
liquidos endolaberinticos. El diag-
nostico debido a la variedad de
sintomas y a similitud con al enf.
de Meniére, asi como a la ausencia
de una prueba diagnéstica definiti-
va, es dificil. No obstante la anam-
nesis es fundamental para orientar
el diagnostico. La audiometria y
los Potenciales auditivos revelan
el tipo y el grado de hipoacusia.
Las pruebas vestibulares confirman
la existencia de alteraciones en la
prueba caldrica (paresia en un ca-
nal en un 50%), Posturografia etc.
Fl test de la fistula, originalmente

4.

descrito por Hennebert, se basa en
la presencia de nistagmo y vértigo
al variar la presién en el CAE. Si se
practica posturografia dinamica o
VNG combinada con una manio-
bra del signo de la fistula permite
un diagnostico mas preciso en un
90 % de los pacientes. El TAC
también puede contribuir sobre
todo si se evidencias fracturas, ya
que docilmente puede llegar a de-
mostrar una fistula perilinfatica. El
diagnostico de certeza se basa en la
observacion directa tras una timpa-
notomia exploradora, perforacion
timpanica o DDT de perilinfa. El
tratamiento consiste: en reposo en
cama, elevacidon de la cabeza 30°,
evitar sonarse la nariz y el estrefii-
miento, junto con una sedacién
controlada, son medidas aconseja-
das durante diez dias. La persisten-
cia de sintomas otoldgicos, después
de éste periodo? y el antecedente
de un traumatismo reciente impo-
nen un a timpanotomia explorado-
ra y reparaciébn quirurgica con
anestesia local y sedacién. La colo-
cacién del enfermo en Trendelen-
burg, la aplicacién de presién so-
bre la vena yugular y la maniobra
de Valsalva ayudaran a revelar una
fistula, que aparece con mayor fre-
cuencia en la ventana oval (60%),
seguida de la ventana redonda
(30%). Los materiales empleados
para el cierre de la fistula son va-
rios: pericondrio, grasa, fascia tem-
poral, musculo temporal todos
ellos mantenidos con adhesivo de
fibrina. En un elevado nimero de
pacientes (60-80%) se produce la
mejoria de la sintomatologia vesti-
bular, la recuperacién auditiva osci-
la entre 25-90%, siendo un factor
de buen prondstico la precocidad
del tratamiento.

Vértigo cervical. Tras traumatis-
mos “en latigazo” de la region cer-
vical, en los que se produce una
hiperextensién cervical brusca por
una aceleracién intensa, es tipica
de los accidentes de tréfico por fre-
nada brusca o golpe por detrés, el
vértigo lo refieren el 57%. puede
aparecer una sensacion de inestabi-

lidad que se mantiene durante me-
ses o afos. Es dificil precisar su
origen y sus bases anatémicas,
aunque se sabe que los aferentes
cervicales proporcionan impulsos
a los nucleos vestibulares y que la
infiltracion con anestésicos loca-
les de las terminaciones propio-
ceptivas del cuello produce ataxia
y vértigo. También se ha visto que
los pacientes que padecen una ten-
si6n cervical presentan peor estabi-
lidad postural durante la perturba-
cién propioceptiva, y se supone
que el nacleo cervical puede ac-
tuar como una estaciéon de relevo
done los impulsos propioceptivos
se codifican con la sefial vestibular.
Una alteracién de este reflejo ex-
plicaria el vértigo experimentado
en los pacientes con tensién cervi-
cal. El vértigo cervical se sospecha
cuando se demuestran fuertes es-
pasmos musculares en el cuello; el
uso del collarin cervical, que hace
disminuir la inestabilidad, corro-
bora el diagnéstico. Las personas
mayores con lesiones osteoartrdsi-
cas pueden sufrir una alteracion
temporal del flujo sanguineo de
una de las arterias vertebrales, que
se produce sobre todo cuando se
gira la cabeza o se mira hacia arri-
ba. Puede darse inestabilidad cer-
vical propioceptiva cuando las fa-
cetas articulares del cuello estan
sobre estimuladas, apareciendo en-
tonces sensacién de pérdida de vi-
sion y vértigo, constituyendo la
mas frecuente causa de inestabili-
dad central propioceptiva. Tam-
bién puede aparecer inestabilidad
en personas jovenes con espasmos
en el cuello, dado que la tension
muscular altera la configuracion
normal de las facetas articulares.

Barotraumatismos. El inicio brus-
co de una presion negativa en el
oido medio debido a u descenso
subito en vuelos 0 a un ascenso
brusco en caso de buceo, es causa
de una trasudacion serosa o hema-
tica procedente de la mucosa del
oido medio que da lugar a una hi-
poacusia de conduccién; en oca-
siones se rompen las ventanas labe-

Annals del Sagrat Cor

Vol. 11, namero 3. Octubre 2005 a Desembre 2005

61



rinticas y aparece vértigo e hipoa-
cusia neurosensorial.

VERTIGO POSTRAUMATICO.

Se estima que el 20% de los pacien-
tes que han sufrido un traumatismo
craneoencefalico no complicado se
queja de vértigo. Existen dos tipos:

1. Vértigo postraumatico agudo.

Inmediatamente después del trau-
matismo los enfermos pueden
quejarse de vértigo, nduseas y vo-
mitos, como consecuencia de una
hipofuncién vestibular unilateral
(conmocion laberintica). Si los
enfermos tienen nistagmo este
bate hacia el lado contrario del la-
berinto afecto. El vértigo se asocia
a una pérdida del equilibrio y a
un incremento de la sintomatolo-
gia con los movimientos cefali-
cos. El tratamiento recomendado
consiste en reposo en cama y ad-
ministraciéon de depresores vesti-
bulares mejorando en pocas se-
manas.
Otro mecanismo del vértigo pos-
traumdtico es la formacion de
una fistula perilinfitica, que se ca-
racteriza por episodios de vértigo
inducidos por maniobras de Val-
salva(estornudar, toser, realizar es-
fuerzos fisicos). La mayoria se cie-
rran espontineamente con el re-
poso.

2. Vértigo postural postraumatico.
Varios dias o semanas después del
traumatismo el paciente puede
presentar episodios paroxisticos
de vértigo y nduseas provocados
por cambios de la posicién de la
cabeza. Se recuperan en un plazo
aproximado de dos meses. Algu-
nos pacientes con TC pueden pa-
decer el denominado sindr. Pos-
tconmocional, que consiste en
sensaciones de mareo, cefalea,
irritabilidad, insomnio, déficit de
memoria, dificultad para concen-
trarse, anhedonia (incapacidad
para experimentar placer y expre-
sar emociones). Posible neurosis
de renta.

PRESBIVERTIGO

La alteracién del equilibrio producida
por los cambios involutivos en el re-
ceptor vestibular se denomina Presbi-
vértigo y la alteraciéon del equilibrio,
consecuencia de alteraciones en los
diversos sistemas (sistema propiocep-
tivo, sistema vestibular, sistema vi-
sual) que participan en su manteni-
miento, la denominamos Presbiasta-
sia. Tendremos pues que hablar de
una deficiencia multisensorial. El tér-
mino Presbivértigo se ajusta a las le-
siones degenerativas debidas a la
edad en la funcion vestibular pro-
piamente dicha.

La disfuncién vestibular en el ancia-
no puede llegar a afectar al 47 % de
los varones y al 61% de las muje-
res. La etiologia es multiple dado
que en el proceso de envejecimiento
tienen lugar una serie de fendmenos
en diversos sistemas del organismo
que implican un déficit multiorgani-
co. Las células ciliadas de las es-
tructuras sensoriales utriculosacu-
lares y ampulares sufren un proce-
so de apoptosis irreversible, que
con el paso del tiempo que produ-
cira un déficit funcional perma-
nente del o6rgano. Schucknecht y
cols. Lo han dividido en cuatro for-
mas:

1. Presbivértigo cupulolitiasico: De
caracteristicas similares al VPPB,
que es mucho més frecuente entre
los 30 y 50 afios.

2. Presbivértigo ampular: Aparece
con los movimientos ampulares de
la cabeza, de varias horas de dura-
cién; entra en el campo de discu-
sion de las actualmente denomina-
das Canalitiasis.

3. Presbivértigo macular: Se mani-
fiesta al incorporarse de la cama,
debido a un grado variable de atro-
fia de la macula sacular, que en el
anciano, presenta una tendencia
mayor a atrofiarse que la del utricu-
lo.

4. Presbiataxia, Ataxia vestibular:
Debido a alteraciones en distin-
tos niveles del SNC, que inducen

grados variables de dificultad en
la marcha que desaparecen con el
1eposo.

PRESBIVERTIGO
CUPULOLITIASICO

El término cupulolitiasis identifica un
trastorno vestibular conocido tam-
bién como vértigo postural, posicio-
nal o paroxistico benigno. Se caracte-
riza por la presencia de crisis de vér-
tigo al adoptar la cabeza ciertas po-
siciones. El vértigo es de corta dura-
cion, rotatorio, precedido de cierta la-
tencia y acompafiado de nduseas. El
paciente suele evitar la posicién criti-
ca y generalmente aparece un nistag-
mo rotatorio en dicha posicién. Si el
oido izquierdo estd abajo se produce
un nistagmo hacia la izquierda y si el
oido derecho estd abajo se produce el
nistagmo hacia la derecha. El nistag-
mo cambia, pues, de sentido segtin a
la posicion.

Los estudios post mortem han puesto
de manifiesto un acumulo de otoli-
tos degenerados en la cipula del
CSC Posterior, asi como falta de oto-
litos en la macula del utriculo y
atrofia de la misma. La ampolla pos-
terior estd inmediatamente debajo del
vestibulo y la cupula de dicho con-
ducto en la inmediata vertical de la
macula. Con la edad se produce una
degeneracion de sus otolitos y una
atrofia de la mécula; los otolitos dege-
nerados se desprenden y caen, yendo
a parar a la cipula del CSP, que estd
debajo. Estas concreciones minerales
quedan adheridas a la gelatina cupu-
lar, convirtiéndose en un receptor
gravitacional, con lo que en determi-
nadas posiciones la cipula se despla-
za de un modo anormal y estimula el
neuroepitelio, provocando una esti-
mulacion anémala que se traduce en
vértigo y nistagmo rotatorio.

PRESBIVERTIGO AMPULAR

Este cuadro se caracteriza por la
presencia de vértigo asociado a
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los movimientos angulares de la
cabeza. Los pacientes presentan
una sensacién rotatoria al girar la
cabeza bruscamente de derecha a
izquierda o de arriba abajo, etc. La
sensacion de rotacién persiste va-
rios segundos después de que el
movimiento haya terminado. Aun-
que la sensacion desequilibrio es
momentinea, puede quedar cierta
inestabilidad durante horas, espe-
cialmente cuando el giro fue brus-
co. La explicacion parece ser debi-
da a que la ctipula estd anclada a la
ampolla en su parte superior y éste
anclaje es elastico, con la suficiente
fuerza para llevarla a su posicion
de reposo, lesiones degenerativas
serian las causantes de un retorno
mas lento y ‘por tanto de una so-
brestimulacién no concordante
con el movimiento real llevado a
cabo.

PRESBIVERTIGO MACULAR

Este cuadro seria un equivalente al
anterior, pero referido a recepto-
res gravitacionales. Se trata de un
vértigo que aparece al cambiar de
posicién y que no debe confundir-
se con los anteriores. En relacion
con la cupulolitiasis en ésta apare-
ce en una sola posiciéon y con nis-
tagmo, que aqui falta y en relacion
con el Ampular, en éste aparece el
vértigo con los movimientos gira-
torios de la cabeza, e s decir ante
una estimulacién angular.

En el Presbivértigo macular el
vértigo aparece al cambiar de po-
sicién, por ejemplo al levantarse
de la cama, lo que hace que el an-
ciano lo haga muy despacio, inclu-
so en varios tiempos, pasa del de-
cubito a sentarse al borde la cama
y queda ahi unos instantes antes de
levantarse. Cuando va asociada a
presbiacusia las lesiones aparecen
en el siculo, que con mucha fre-
cuencia participa de procesos dege-
nerativos del 6rgano de Corti. Si
las lesiones afectan al utriculo no
es excepcional que se asocie a cu-
pulolitiasis.

PRESBIATAXIA, ATAXIA VESTI-
BULAR

Es un trastorno central equivalente a
la presbiacusia central. Se caracteriza
por la ausencia de vértigo, y su cons-
tante es el desequilibrio en la deam-
bulacion. Aunque aparece inseguri-
dad al mantener la postura erecta, el
trastorno se manifiesta especialmente
en la marcha, con incapacidad para
mantener el centro de gravedad, por
lo que la caida es una consecuencia
muy frecuente de ésta afeccidén. La
marcha es vacilante, con pasos cortos,
ampliando la base de sustentacion. La
cabeza estd inmévil y el cuello rigido
para mantener mejor el campo visual.
Le aterra subir escaleras que no ten-
gan baranda. El trastorno aparece en
sujetos de edad avanzada entre los
70- 90 aiios. La audicion suele estar
relativamente bien conservada, asi
como la respuesta calérica, pero hay
indicios claros de lesién central, con-
cretamente de las vias vestibuloespi-
nales. Parece ser que la lesion se si-
tia en los micleos vestibulobulbares
lateral y descendentes, asi como en
las vias vestibuloespinales que par-
ten de éstos.

Un 66 % de los pacientes presentan
patologias asociadas, siendo las mas
frecuentes, la Arteriosclerosis, la
H.T.A., la diabetes mellitas, Insufi-
ciencia vertebrobasilar etc.

¢Es necesario realizar todo esto?

Estudio del anciano con patologia
del equilibrio

1. Anamnesis

e Sensacién referida

Yo Desencadenantes (esfuerzos, pos-
tura, posicion)

e Patrén evolutivo: Unico, iterativo,
continuo, inclasificable.

e Sintomas en los periodos intercri-
ticos.

e Sintomas asociados  (cocleares,
neurolégicos, —caidas, pérdidas de
conciencia-).

e Sintomas preexistentes (cocleares,
vestibulares, neuroldgicos).

2. Tratamientos farmacoldgicos ac-
tuales

3. Patologias de otros érganos o sis-
temas

4, Patologia psicoafectiva

5. Exploracion sistematica
*ORL
* VESTIBULAR
- Bipedestacién (actitud general,
Romberg).
- Marcha (caracteristicas, braceo)
- Unterberger (oscilaciones latera-
les, braceo, rotacién)
- Desviacion segmentaria (brazos
extendidos)
- Busqueda del nistagmo espon-
taneo
- Busqueda del nistagmo provo-
cado (maniobras posicionales,
prueba neumdtica, maniobras
cefélicas).
* GENERAL
- Deformidades articulares/ Rx de
columna cervical
- Toma de TA en dectbito y bipe-
destacion
-ECG
- Fondo de ojo
- Masaje del seno carotideo
- Neuroldgica
- Analitica: Hemograma, gluce-
mia, ionograma, funcién tiroi-
dea, renal, hepatica etc.

6. Exploracion Audioldgica
- Audiometria tonal liminar/Tim-
panometria/PEATC

7. Estudios morfologicos: TAC/RNM
8.- Estudios electrofisiologicos:

- Videonistagmografia, Posturo-
grafia dindmica
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Estudio

Tratamiento con fentanilo TTS con dosis inicial de 12,5 microgr/hora en
pacientes con dolor crénico no maligno

R. Vidal', J. Guitart!, J. Vazquez', J. A. Mani', J. Folch?, V. De Sanctis?, I. Arias?.

1.) Servicio de anestesia, reanimacion y tratamiento del dolor. Clinica Platd, Barcelona.
2.) Servicio de anestesia, reanimacion y tratamiento del dolor. H. Sagrat Cor, Barcelona

introduccidn
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objetivos
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metodo
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xxvi Congreso de la Sociedad
Espanola de Medicina Interna

Temperatura ambiental como predictor independiente de infeccién

M. Martinez, N. Parra, O. Aguado, R. Salas, R. Coll, C. Fornés, J. Delas, F. Rosell.

Medicina Interna. Hospital Universitari Sagrat Cor. Barcelona (Barcelona).

OBJETIVOS

La exposicion a temperaturas ambien-
tales elevadas comporta un aumento
en la morbimortalidad de la pobla-
cion fragil. Existe asociacion especial-
mente significativa a procesos que
cursan con sindrome febril. La causa
mas frecuente que subyace al sindro-
me febril es un proceso infeccioso. El
objetivo de este estudio consiste en
investigar la relacién entre temperatu-
ras ambientales maximas elevadas y el
diagnéstico de infeccidén en pacientes
que ingresan por sindrome febril.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio observacional
de serie de casos sobre 105 pacientes
ingresados por sindrome febril (tem-
peratura corporal superior o igual a
38°C) en Servicios Médicos de un
Hospital Universitario de 300 camas,
situado en Barcelona ciudad, durante
el periodo del 1 de Junio al 31 de

| T™C TC
amblental corporal
méxima Edad en Comaorbilidades! Firmacos/
diaria (afios) Urgencias pacienta paciante

Media | 32722 | 444 38,670 1,02 | 70
Moda 38,0 7 38,0 1 0
Desv. tip. 3,3740 | 16,976 G646 B3z 746
Minimo 26,1 18 28,0 0| 0
Miximo 96| 95 42 3 2

Sociodemografia muestral:105 pacientes febriles (58 mujeres y 47 hombres) ingresados en Servicios Médicos
durante Junio-Agosto 2003. Hospital Universitari Sagrat Cor. Barcelona.

Agosto del ano 2003. Se recogieron
datos sociodemograficos y clinicos
bésicos, prestando especial atencion
al diagnéstico final. El Servicio Mete-
orolégico de Catalufia para la ciudad
de Barcelona proporciond la tempera-
tura ambiental maxima diaria
(TAMD). Para el anilisis estadistico se
realizaron comparaciones bivariadas
(c_, t de Student) y correlaciones me-
diante el coeficiente de correlacion de
Pearson (r). Para el andlisis multiva-
riante se utilizo el procedimiento de

Sdes. de hipgftermia

i
31.4% |I.-"

Neopladica

Sistémica

1.9%

EII'I‘!EC ioNes

61,5%

Etiologia del Sindrome Febril.

regresion logistica incluyendo las po-
tenciales variables confusoras en la re-
lacién de estudio. Los datos se proce-
saron mediante el programa SPSS
12.0.

RESULTADOS

Se objetivd una r de 0.24 (p«0.05)
para correlacién entre nimero de in-
gresos febriles diarios (NIFD) en Ser-
vicios Médicos y TAMD [media de
32.72°C (3.37)]. Igualmente se obtu-
vo significancia (r = 0.59, p«0.05) al
correlacionar con la TAMD el NIFD
a los que se atribuy6 etiologia infec-
ciosa como causa del proceso febril
(61.90%, 65 pacientes en total). En el
andlisis bivariado para la relacion de
estudio, las asociaciones significativas
(p<0.05) se establecieron con la
TAMD (t=7.48), temperatura corpo-
ral al ingreso (t=2.54) y sexo (chi-cua-
drado=4.24), mientras que la regre-
sion  logistica identifico sélo la
TAMD como predictor independien-
te [exp(b)=2.05 (IC 95%, 1.50 - 2.80),
p<0.05].

DISCUSION
Durante el periodo de estudio el
continente europeo sufrié una de las

Annals del Sagrat Cor

Vol. 11, namero 3. Octubre 2005 a Desembre 2005

65



i pefatuin amblental PO
Ingresos (Recusmiz)

T
-

TARID T
0 carwsisn aisiis
Paciaminn fnbrvisa (T2

Relacion entre TAMD y nimero de
ingresos febriles diarios.

peores olas de calor de la historia.
En particular, en la ciudad de Barce-
lona se registraron TAMD anormal-
mente elevadas para esta época del

ratura sobre el papel determinante
del ambiente caluroso extremo en el
sindrome febril y, en concreto, en el
diagnostico de golpe de calor. A par-
tir de aqui nos planteamos si el resto
de diagnosticos atribuidos a los pa-
cientes que ingresaron por sindrome
febril, entre ellos las infecciones, fue-
ron mero producto de la casuistica o
si por el contrario, al igual que el
golpe de calor, son consecuencia de
la exposicion a temperaturas am-
bientales elevadas. Para el rango de
TAMD registrado en el periodo de
estudio [26.1 — 39.6°C], el andlisis
bivariado demostr6 diferencias signi-
ficativas entre TAMD y diagnédstico
de infeccién. Pero ces realmente la
TAMD factor de riesgo independien-
te para infeccién? o des una condi-
ciéon que potencia los factores de

Tl T oo s

Sig

Correlacion de Pearsan

ZA3(7)

T rrriearileil fria v

T=C mrmiiislal
T STl

Fulariles con
infeccidn (B5)

Cormpipcian de Poarecn T LS83(")
Sig. (Buimbmrm!) 000
{*) La coavelascron es sgmficante al wvel 0,05 (bulateraly
{**} La comelacion es significante a muvel 0,01 (balaieral)

Correlaciones entre TAMD y n° de ingresos febriles.

afio, superando la temperatura de
ola de calor (32.2°C) durante 38
dias, 15 de los cuales consecutivos.
Un estudio previo de nuestro grupo
corrobor6 las afirmaciones de la lite-

riesgo clasicamente conocidos para
desarrollo de infeccién? El andlisis
multivariante, al considerar en con-
junto la edad del paciente, el sexo, el
numero de comorbilidades asociadas

y el nimero de firmacos relaciona-
dos con estados de hipertermia por
paciente, la temperatura corporal al
ingreso y la procedencia del pacien-
te, indica que por cada aumento de
una unidad en la TAMD hay un
riesgo de 2.05 veces mayor para ser
diagnosticado de infeccién si se pa-
dece un proceso febril.

CONCLUSIONES

En el rango de temperaturas estudia-
do, anormalmente elevado para la
ciudad de Barcelona durante el peri-
odo considerado, la TAMD es factor
independiente predictor de infec-
cién entre pacientes que presentan
sindrome febril. Se precisan estudios
para evaluar su comportamiento en
otros rangos de temperatura.
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HERD |
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Comportamiento bimodal de la temperatura ambiental como predictor
independiente para infecciéon

N.Parra®, J.Villasenin’, M.Martinez®, R.Garcia-Penche?®, R.Salas"”, R.CollY, J.Delas",

F.Abaurrea®™

(1)Medicina Interna, (2)Comité de Infecciosas. Hospital Universitari Sagrat Cor. Barcelona (Barcelona).

OBJETIVOS

La temperatura ambiental, en ran-
gos anormalmente elevados que
comprenden periodos de ola de ca-
lor, se comporta como factor pre-
dictor independiente de infeccion
entre pacientes que cursan con sin-
drome febril. El objetivo del estu-
dio consiste en evaluar este com-
portamiento para rangos modera-
dos de temperatura propios del ve-
rano mediterraneo.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio observacional
de serie de casos sobre 242 pacien-
tes ingresados por sindrome febril
(temperatura corporal superior o
igual a 38°C) en Servicios Médicos
de un Hospital Universitario de
300 camas, situado en Barcelona
ciudad. De los 242 pacientes, 105
(serie A) procedian de un estudio
anterior realizado por nuestro gru-
po que evaluaba la relacion entre
temperatura ambiental e infeccién

que cursa con sindrome febril para
el periodo del 1 de Junio al 31 de
Agosto del 2003. Los restantes (se-
rie B: 137 casos) se obtuvieron de
una serie homogénea recogida du-
rante el mismo periodo de estudio
conjunto para el afio 2004 y 2005.
Se recogieron datos sociodemogré-
ficos y clinicos bdésicos, prestando
especial atencién al diagnéstico fi-
nal. El Servicio Meteorolégico de
Cataluna para la ciudad de Barce-
lona proporcion6 la temperatura
ambiental mixima diaria (TAMD).
Para el analisis estadistico se reali-
zaron comparaciones bivariadas
(Chi-cuadrado, t de Student) y co-
rrelaciones mediante el coeficiente
de correlacién de Pearson (r). Para
el andlisis multivariante se utilizd
el procedimiento de regresién lo-
gistica incluyendo las potenciales
variables confusoras en la relacién
de estudio. Se realizd el test de
ANOVA en la homogeneidad de
series y finalmente se ofrecieron re-
sultados derivados de la curva re-

ceiver-operating characteristic
(ROCQ) para los valores conjuntos
de TAMD vy diagnéstico de infec-
cién. Los datos se procesaron me-
diante el programa SPSS 12.0.

RESULTADOS

Los resultados parciales obtenidos
para la serie A se presentan y discu-
ten en un estudio anterior de nues-
tro grupo. Al repetir el mismo pro-
cedimiento en la serie B [TAMD
media de 29.28°C (3.39); 57.66%
diagnosticos de infeccion (79 en to-
tal)], el andlisis bivariado mostré
asociacion significativa para la pro-
cedencia (chi-cuadrado=6.95,
p«0.05) mientras que la regresion
logistica no identificé ninguna vari-
ble independiente en la relacién de
estudio. En el estudio de homoge-
neidad del global de los pacientes
incluidos (242) las tnicas diferen-
cias significativas encontradas fue-
ron para el porcentaje de diagnosti-
cos de infeccion (c_=8.35, p«0.05)

™C ™C
ambiental corporal
maxima Edad en Comorbilidades/ Farmacos
diaria (afos) Urgencias paciente Ipaciente
SERIE A
N=105 Media 32,722 | 74,44 38,670 1.02 70
58 Mujeres
47 Hombres
g;“' 33740 | 16,976 5646 832 746
SERIEB
N=137 Media 2028 | 7358 38,179 0,82 0,53
64 Mujeres
73 Hombres Des
tip. i 3,39 | 15,967 3,3528 0,64 0,68

Sociodemografia SERIEAy B.
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Etiologia del Sindrome Febril.
y TAMD (F=21.12, p«0.05). Al in- 39.6°C], anormalmente elevado

tegrar los valores de TAMD vy pre-
sencia de infeccién en el total de
pacientes, la curva ROC ofreci6 un
drea bajo la curva de 0.64 (IC 95%,
0.57 - 0.70) y fijé el punto de corte
de TAMD en 31.1°C con valor pre-
dictivo positivo de 74.80.

DISCUSION

El estudio previo realizado por
nuestro grupo sobre la serie A esta-
blecia que la temperatura ambiental
en el rango de estudio [26.1 -

para lo habitual del verano medite-
rraneo, actuaba como factor predic-
tor independiente para infeccién
entre pacientes que cursaban con
sindrome febril. No se ha objetiva-
do relacion alguna entre la TAMD
y el diagnostico de infeccién en los
pacientes reclutados en la serie B, a
pesar de que en el estudio de ho-
mogeneidad de series no se apre-
cian diferencias significativas entre
caracteristicas  sociodemogréficas
bésicas. Si que las hay en cuanto a
TAMD vy diagnésticos de infeccion
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tempmax = Temperatura ambiental maxima diaria (TAMD).
Area bajo la curva = 0,64 (IC 95% 0,57 — 0,70).

a favor de la serie A. Por tanto, si la
relacion  lineal positiva  entre
TAMD e infeccion y su papel pre-
dictor independiente sélo se objeti-
va para la serie A, debe existir un
valor de TAMD a partir del cual se
dicotomice el comportamiento ob-
servado. Para el rango de TAMD re-
gistrado en el periodo global de es-
tudio [19.3 - 39.6°C], los resulta-
dos derivados de la curva ROC es-
tablecen este valor en 31.1°C.

CONCLUSIONES

La TAMD presenta un comporta-
miento bimodal como predictor in-
dependiente de infeccion en fun-
cién del rango de temperaturas que
se considere. Para Barcelona ciudad
este efecto deberia tenerse presente
a partir de 31.1°C. No obstante, se
precisan estudios para evaluar el
comportamiento en épocas frias.
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Utilidad de dos escala clinicas para el diagnéstico de tromboembolismo
pulmonar en pacientes mayores de 65 afios

J.Villasenin, R.Salas, N.Parra, J.Delas, F.Rosell

(1)Medicina Interna. Hospital Universitari Sagrat Cor. Barcelona (Barcelona)

Fiabilidad Fiabilidad

interobservador | intraobservador

Escala icc 0.994 0.987
de Wells (IC 95% 0.986 — 0.997) | (IC 95% 0.973 - 0.994)

Escala 0.979 0.971
de ICC | (IC 95% 0.954 - 0.980) | (IC 95% 0.937 - 0.986)

Ginebra
(*) La comrelacion es significante al nivel 0,05

Fiabilidad inter e intraobservador.

OBJETIVOS

El diagnostico de tromboembolismo
pulmonar (TEP) en los ancianos es
un reto debido a su variabilidad clini-
ca. A ello se suma escasez de tests va-
lidados y adaptados para esta franja
de la poblacién. El objetivo del estu-
dio es evaluar y comparar la utilidad
de 2 escalas de probabilidad clinica
para el diagnéstico de TEP (escala de
Wells y escala de Ginebra) aplicadas a
pacientes mayores de 65 afios.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd6 un estudio de casos y
controles cegado en dos etapas (re-
producibilidad y wvalidez interna)
para evaluar la utilidad de la escala
de Wells y de Ginebra en el diag-
nostico de TEP. Se utilizdé como pa-
trén oro la gammagrafia pulmonar
de ventilacién perfusién. La mues-
tra inicial era de 85 pacientes bajo
sospecha clinica de TEP, registrados
secuencialmente desde Diciembre
de 2004 a Agosto de 2005 en un

Hospital Universitario de 300 ca-
mas de Barcelona ciudad. Se reco-
gieron datos sociodemograficos y

clinicos, tests de laboratorio y prue-
bas de imagen. El criterio de inclu-
sién fijo la edad de los pacientes en
65 afos o superior. Sobre la mues-
tra de trabajo (75 pacientes) se esco-
gieron 27 pacientes al azar para va-
lorar la reproducibilidad de las esca-
las (fiabilidad inter e intraobserva-
dor) mediante el coeficiente de co-
rrelacion intraclase (ICC). De los
pacientes restantes, se eligieron al
azar 40 para el calculo de pardme-
tros de validez interna [sensibilidad
(S), especificidad (E), valor predicti-
vo positivo (VPP), valor predictivo
negativo (VPN)] obtenidos a partir
de la curva receiver-operating cha-
racteristic (ROC). Se calculé el area
bajo la curva (ABC) para cada esca-
la. Los datos se procesaron con el
programa SPSS 12.0.
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Curva ROC Wells-Ginebra para diagnéstico de TEP.
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RESULTADOS

La prevalencia de TEP para los 75
pacientes [edad media=76 afios
(6.1)] con sospecha clinica de TEP
incluidos en la muestra de trabajo
fue de 22.7% (17 en total). El estu-
dio de reproducibilidad interobser-
vador para la escala de Wells y de
Ginebra mostrd respectivamente
ICC=0.994 (IC 95% 0.986 - 0.997,
p«0.05), ICC=0.979 (IC 95% 0.954 -
0.990, p«0.05). La fiabilidad intraob-
servador se estim6 mediante
ICC=0.987 (IC 95% 0.973 - 0.994,
p«0.05) en el caso del Wells e
ICC=0.971 (IC 95% 0.937 - 0.986,
p«0.05) en Ginebra. La prevalencia
de TEP para los 40 pacientes con
sospecha clinica de TEP incluidos
en el estudio de validez interna fue
de 20% (8 en total). Sélo se obtuvo
asociacién estadisticamente signifi-
cativa (p«0.05) entre la estratifica-
ci6n de la sospecha clinica pre-prue-
ba diagnéstica y diagnostico final
para el test de Wells [c_ (corregido
por continuidad)=5.21]. El ABC
obtenida en la escala de Wells fue de
0.77 (IC 95% 0.59 - 0.95) mientras
que para Ginebra fue de 0.42 (IC
95% 0.21 - 0.63). El punto éptimo
de corte segin la curva ROC para el
test de Wells se fij6 en 2.5 con
S=75,0 (IC 95% 35,0- 96,1), E=75,0
( IC 95% 56,6 88,5), VPP=42,9,
VPN=92,3.

DISCUSION

La utilidad clinica de la escala de Gi-
nebra para la poblacién de estudio
se desestima por presentar un ABC
inferior a 0.5. Incluir items de gaso-
metria arterial y radiologia tordcica
en una muestra envejecida, donde la
segunda comorbilidad asociada en
frecuencia es la enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica (25.4%, 18
pacientes), sesga el resultado. Igual-
mente lo hace el contemplar la fre-
cuencia cardiaca, ya que la probabi-
lidad de consumir antiarritmicos en
una poblacién con un 43.3% de car-
didpatas (31 pacientes) es elevada.
Mis prictica resulta la escala de
Wells, con un ABC superior a 0.5,

30
11}
Wells
Improbahle
B Probable
10
L1} - -
Negativ i
e Gammagrafia sannciy
* (corregido por contimndad) = 5.21 (p < 0.03)
Asociacion Gammagrafia-Wells dicotémico.
a0
0
Ginebra

: N

Nogativa

Gammagrafia

* {corregido por continuidad)

Improbable
®m Probable

Positive

0.023 (p=0.881)

Asociacion Gammagrafia-Ginebra.

que si bien muestra escasa sensibili-
dad (S=0.25) para el valor original
de corte (TEP probable si » 4 pun-
tos) estratifica correctamente el gra-
do de sospecha clinica pre-prueba
diagnostica. Aumentaria la rentabili-
dad para un corte » 2.5 puntos. No
obstante, necesita una mejor adapta-
ci6on ya que al rebajar el valor de
corte a este nivel, incrementaria el
numero de pacientes con sospecha
clinica de TEP estratificados en alta
probabilidad. En la prictica, esto

traduce que cualquier paciente con
minima sospecha de TEP seria con-
siderado como paciente de alta pro-

babilidad.

CONCLUSIONES

En los ancianos con sospecha clini-
ca de TEP la escala de Wells es de
eleccidn, sobre todo al fijar el valor
de corte » 2.5 puntos. No obstante
precisa de una mejor adaptacion
para aumentar su eficacia.

Annals del Sagrat Cor

Vol. 11, namero 3. Octubre 2005 a Desembre 2005

70



Estudio

Sobre los efectos indeseables en el tratamiento con fentanilo en
pacientes con dolor crénico no oncolégico

J. Folch', V. De Sanctis', I. Arias', M. Mateo?, J. Guitart?, R. Vidal?, J. A. Mani2, J. M. Vazquez2

1.) Unidad del Dolor, Hospital Sagrat Cor. Barcelona. 2.) Unidad del Dolor, Clinica Platén. Barcelona
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Malalties vasculars cerebrals en

adults joves

Aterosclerosis i cardiopaties

Elsa Sola, Marta Castillo, Adria Arboix

RESUM

Objectiu: Revisié de la literatura publicada en referéncia
a letiologia dels accidents vasculars cerebrals en els
adults joves (poblacié de 14 a 45 anys d’edat).

Metodes: Estudi de varis articles publicats des del 1996 al
2002, per establir-ne una comparacio i extreure una clas-
sificaci6 el maxim homogénia sobre les principals causes
que provoquen AVC en aquest grup concret de poblacio.

Les dades obtingudes en aquests articles es contrasten
amb les aparegudes en els llibres de referéncia sobre pato-
logia vascular cerebral.

Establerta la classificacié etiologica, es busquen casos
clinics per il.lustrar amb episodis reals cada un dels
grups etiologics que apareixen en els joves. Aquests ca-
sos s'obtenen del Registre de malalties vasculars cere-
brals de 'Hospital del Sagrat Cor de Barcelona i d’al-
tres registres d’AVC de diferents hospitals europeus,
obtinguts d'Internet.

Finalment, es fa una petita aproximacié als punts especi-
fics de l'estratégia diagnostica i terapéutica en aquests pa-
cients en concret.

Resultats: De manera general es pot dir que hi ha un pre-
domini dels AVC isquémics sobre els hemorragics.
Quant als primers, que son clarament predominants, es
pot establir que el cardioembolisme és la causa més im-
portant en aquest subgrup de poblacié. A continuacid
apareixen les vasculopaties no aterosclerotiques, on la
disseccio arterial s’estd imposant com una causa cada ve-
gada més rellevant (i abans no diagnosticada). No obs-
tant, hi ha controvérsies sobre si 1'aterosclerosis precog
també podria valorar-se com a segona causa en freqiién-
cia. Finalment, existeixen moltes malalties que, encara
que menys freqilents, també tenen un paper important
en determinats casos: malalties hematologiques, tabac,
alcohol, drogues, migranya, etc.

Cal tenir en compte que en tots els estudis revisats sem-
pre hi ha aproximadament un 30% de casos sense causa
identificable.

Conclusions: Com que sobre aquest tema no s’han realit-
zat molts estudis i els publicats no tenen poblacions massa
extenses, encara no hi ha un clar acord sobre la classifica-
ci6 etiologica global. Si es pot afirmar que el cardioembo-
lisme és la causa més freqiient, pero a partir d’aqui sembla
que seria millor fer encara una subclassificacié amb dos
grups més d’edat. El primer amb les persones més joves
(14-35 anys), on les vasculopaties no aterosclerotiques sén
realment prevalents. El segon seria amb persones de més
de 35 anys, i aqui I'aterosclerosis predominaria sobre les
vasculopaties, degut a que és una causa que augmenta
amb freqiiéncia de manera paral.lela amb I'edat.

On hi ha un acord homogeni és en el fet que davant
una persona jove amb AVC cal realitzar una investigacio
diagnostica molt detallada, intentant descartar totes les
possibles causes, abans de pensar que és d’etiologia des-
coneguda. Aquest fet té una implicacié molt important
en el tractament i en la futura prevencid de les recurrén-
cies, probable5ment freqiients si no se soluciona la cau-
sa subjacent.

INTRODUCCIO

L'OMS defineix l'accident vascular cerebral (AVC) com:
“Una sindrome de signes clinics d’alteracié focal (o global)
de la funcidé cerebral que es desenvolupen rapidament,
amb simptomes que duren 24 hores o més o que porten a
la mort, sense altra causa aparent que la d’origen vascular”.

Les malalties circulatories estan entre les més freqiients
al mon i causen més morts que qualsevol altra malaltia.
Els AVC representen la tercera causa de mort als paisos
occidentals, després de l'infart agut de miocardi i el can-
cer. Antigament es considerava que aquestes malalties
eren exclusives de paisos desenvolupats ; no obstant, a
mesura que els paisos no industrialitzats es modernit-
zen, les afeccions cardiovasculars també van adquirint
importancia.

La patologia vascular cerebral sol ser considerada una
malaltia de persones de mitjana o tercera edat. No
obstant, cal tenir en compte que també pot apareixer
en adults joves i aquests casos representen un 1-3% de
tots els AVC. La incidéncia ictal és, aproximadament,
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de 5-15/100.000 hab/any en menors de 45 anys i as-
cendeix a >1000/100.000 hab/any en els majors de 75.
Tenint en compte les incapacitats i dependéncia que
pateixen les persones que superen un episodi d’AVC i
les possibilitats de recurréncia, aquesta malaltia és ac-
tualment el problema més freqiient i important en la
neurologia d"urgéncies.

Es evident, doncs, que aquesta patologia suposa una en-
titat potencialment greu tant des del punt de vista me-
dic, per la possibilitat de complicacions i de mort, com
des de 1'ambit social, pel canvi en les activitats diaries
habituals que pot suposar en el malalt i en el seu entorn
més proper com a conseqiiéncia de la dependencia fun-
cional, seqiiel.la de I'’AVC.

Per tant, 'impacte socioeconomic de ’AVC és considera-
ble a tot el mén, tant si es tracta de paisos industrialitzats
com no, per la important morbimortalitat que originen.
Té un impacte cada vegada major quant a l'atencié dels
mitjans de comunicacid, els coneixements del pacient i els
seus cuidadors, els avengos dels serveis i la investigacio.
No obstant, encara no se li assignen prous recursos per
permetre una prestacié eficag i equitativa, tot i que ha que-
dat demostrada la reduccié de I'impacte de I'’AVC incidint
en la prevencid i el tractament.

Totes les consideracions anteriors guanyen encara més im-
portancia quan es té en compte que, tot i que és relativa-
ment infreqiient, la patologia vascular cerebral també afec-
ta als joves. AixO suposa que ’AVC apareix en una perso-
na laboralment activa, que tindrd un major periode de
temps per viure amb la seva possible discapacitat i aixo
contribueix a un major nombre de complicacions medi-
ques i socials. A més, la peérdua de productivitat laboral
d’aquest individu suposara un important cost addicional,
comparant amb el cost que genera un AVC en una perso-
na més gran.

Per totes aquestes raons és especialment inquietant i de
gran importancia investigar quines son les causes que fan
que aparegui patologia vascular cerebral en aquest grup

d’edat.

Per tant, l'objectiu d’aquest treball és valorar quina és
I'etiologia més freqiient dels AVC en les persones joves, ja
que per l'edat segurament presenten menor incidéncia de
factors de risc cardiovasculars que, a diferéncia del que
passa en persones més grans, podrien explicar de manera
clara I'aparicié d’aquesta entitat.

Aquesta distincid etiologica permetra determinar també
quines sén les exploracions diagnostiques més rentables a
realitzar en aquest rang d’edat per poder fer, com a minim,
una prevenci6 secundaria el més adequada possible i re-
duir aixi la taxa de recurréncies.

No obstant, abans d'iniciar la discussi6 cal establir el que
s’entén per “joves” en aquest context. Tots els estudis rea-
litzats coincideixen en establir el punt de tall en l'edat ma-
xima de 45 anys. Hi ha més controvérsies en 1’edat mini-
ma, que varia entre els 14 i els 18 anys, pero sembla que el
més precis és incloure en els estudis des dels 14 anys, ja
que l'etiologia dels 14 als 18 és molt similar a la resta.
Queda aixi exclosa la infantesa, que presenta unes peculia-
ritats etiologiques no equiparables a 'edat adulta, i els ic-
tus en persones de major edat, on és evident que la triada
edat- hipertensié arterial (HTA) - arteriosclerosis hi té un
paper essencial.

ETIOLOGIA DELS AVC EN JOVES.
GENERALITATS

L'ictus en persones joves es produeix per factors etiologics
diferents i més variats que en persones de més edat, fet
que condiciona que l'actitud diagnostica sigui també di-
ferent.

En els estudis en que s'ha intentat aclarir la causa, sempre
queda un cert percentatge sense un diagnostic etiologic;
no obstant, el caracter invasiu d’algunes proves necessaries
pel diagnostic ha impedit la realitzacié d’estudis prospec-
tius amb gran volum de malalts.

En els estudis realitzats per establir I'etiologia s’han recollit
dades referents a historia familiar, factors de risc cardiova-
cular (FRCV), antecedents d’AVC, cardiopatia, ingesta
d’anticonceptius, antecedents de migranya i us de drogues.
Com a FRCV es consideren sis entitats: sexe masculi, hi-
pertensio arterial, diabetes, hipercolesterolémia, obesitat i
tabaquisme.

L'AVC isquémic és més freqiient que I’hemorragic en
adults joves, representant més del 60% de casos (segons al-
gunes series) i la seva incidéncia augmenta de manera pa-
ral.lela amb l'edat. Quant a diferéncies entre sexes, encara
que no son significatives, es pot trobar un predomini de
dones en els grup d’adults menors de 30 anys, mentre que
per sobre dels 30 anys hi ha un predomini del sexe mascu-
li. També s’observa un predomini d’homes en els malalts
amb arteriosclerosis, probablement pel major nombre de
FRCV presents en aquest subgrup de poblacié.

El percentatge de casos en que ’etiologia es manté desco-
neguda varia entre el 23 i el 50%, depenent dels estudis re-
visats, pero el valor se sol fixar entorn el 30%. Es creu que
les principals raons que poden explicar aquestes diferén-
cies sOn, o bé la falta d'una investigacié neurovascular ade-
quada o la incorrecta percepcid del paper que poden jugar
els diferents FRCV en aquests individus.

Cal tenir en compte que en gairebé tots els estudis realit-
zats sobre AVC en adults joves, s’exclouen els AIT. Sembla
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que aquests, en aquest grup de poblacid, constitueixen un
grup de patologia diferent amb molt poc risc d’evolucionar
a AVC establert. Aquest fet es mostra en |’estudi de Tronso,
Noruega, on tots els pacients amb AIT es van mantenir
lliures de patologia vascular cerebral per una mitjana de 55
mesos.

CLASSIFICACIO ETIOLOGICA:

La causa més freqiient d'ictus en adults joves és el car-
dioembolisme, que pot superar el 33% de les causes iden-
tificables d’/AVC. No obstant, cal tenir molt en compte
que, si bé la majoria dels estudis actuals coincideixen en
que la cardiopatia és la causa més important dels AVC, a
partir d’aqui, la classificacié per ordre de freqiiéncia varia
d’uns treballs a uns altres. La causa d’aquestes dicrepancies
radica en el fet que els estudis realitzats sén encara amb
poc nombre de pacients i a més, no hi ha una uniformitat
diagnostica.

En publicacions de fa uns anys i especificament en un es-
tudi realitzat a Espanya amb 52 pacients (1996), sarribava
a l'acord que la segona causa en freqiiéncia era l'aterocle-
rosis. No obstant, les publicacions actuals tendeixen a si-
tuar en aquesta segona posicié l'etiologia vascular no ate-
rosclerortica i en concret la disseccié arterial.

ETILOGIA % de freqiiencia
Cardioembolisme 14
Dissecci6 arterial 13
Infart llacunar 8
Aterosclerosis 6
Miscelania (1) 15
Desconeguda 44

Malgrat tot, cal considerar que les dues afirmacions ante-
riors no son excloents, sind que ambdues es poden mante-
nir com a certes si es valoren sota punts de vista diferents.
L’aterosclerosis precog és una causa important d’AVC i
fins i tot podria arribar a situar-se a la primera posicié en
freqliencia, si dins el grup d’edat considerat ens fixem en
individus de més de 30 anys. En canvi, en pacients més jo-
ves (<30 anys) la disseccié arterial hi juga un paper més
important.

Estudi amb 52 pacients, publicat el 1996.
Madrid (1988-1994)

Estudi amb 356 pacients, publicat el 2000.

Canadir (1993-1997)

(1) Inclou trombosis venosa, coagulopaties, vasculitis i altres.

A part de les grans causes discutides anteriorment, 1’espec-
tre etiologic dels AVC en adults joves és molt més ampli.
La majoria d’entitats que poden originar AVC en aquest
grup d’edat considerat es resumeixen a la taula segiient i
seran desenvolupades a continuacio.

L. ATEROSCLEROSIS:

Tot i que aquesta causa és molt més freqiient en les perso-
nes més grans, on representa un dels principals substrats
patologics dels AVC, també es pot trobar en aquest grup
de poblaci6 jove i aleshores s’anomena aterosclerosis pre-
cog.

Apareix, pero, sobretot en aquells que son majors de 35
anys, i la seva incidéncia augmenta paral.lelament amb
l'edat. Aquesta patologia ve determinada pels mateixos fac-
tors de risc que en la poblaci6 general, i per tant, es detecta
generalment en persones que presenten HTA, DM, hiperli-
pémia i/o tabaquisme. La HTA és una troballa relativament
freqiient en pacients joves amb ictus sense una altra causa
demostrable; es va detectar en un 60% dels pacients en 1es-
tudi realitzat a Brussel.les. En aquest mateix estudi, més del
50% de pacients amb aterosclerosis presentaven més de dos
factors de risc per aquesta patologia, essent 1’associacié més
freqiient HTA i hiperlipidémia (sobretot hipertrigliceride-
mia).

Evidentment, la participacié de 'aterosclerosis en la pato-
genia de 'AVC és igual en qualsevol grup d’edat. Es a dir,
pot crear isquémia per un fenomen trombotic en la matei-
xa circulacié cerebral, o bé, desencadenar la isquémia a tra-
vés d'un émbol procedent de plaques d’ateroma en altres
localitzacions, com a nivell carotidi.

IL. CARDIOPATIES:

Es la principal causa d’AVC en pacients joves, i en concret
el cardioembolisme. Per la seva elevada recurréncia i per la
possibilitat d’evitar-lo amb un tractament adequat, és la
primera causa a descartar davant d'un adult jove amb un

AVC.

Lesions cardiaques que préviament es consideraven benig-
nes, com ["’ACxFA cronica asimptomatica, avui es conside-
ren causes poderoses d’AVC isquémic cardioembolic.

Una altra troballa que avui es considera causa important
de cardioembolisme és el foramen oval permeable, cau-

sant d’embolia paroxistica.

A part d’aquestes dues lesions principals, també cal tenir
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en compte altres cardiopaties en el diagnostic etiologic,
com poden ser la valvulopatia reumatica, la miocardiopa-
tia i 'endocarditis.

PROLAPSE DE LA VALVULA MITRAL (PVM):

Ha estat considerada per alguns autors com una de les
causes més freqiients d’ictus en persones joves; no obs-
tant, aixd cada vegada és motiu de més controversies.

La degeneracié mixomatosa de la valvula s’ha considerat
inicialment com una lesié benigna, perd avui se sap que
fins a un 10-15% presenten diverses complicacions, com
arritmies, endocarditis infecciosa, regurgitacidé mitral, rup-
tura de cordes tendinoses i fins i tot mort sobtada.

El 1976, Barnett i cols. van descriure els primers casos de
complicacions neurologiques en forma d’isquémia cere-
bral, associats a la preséncia de PVM.

En adults joves no seleccionats amb PVM, rarament apa-
reix isquémia cerebral (1/6000/any). La paradoxa sorgeix
en comparar aquest baix risc en pacients no seleccionats i
Ialta prevalenca del PVM en adults joves amb AVC no ex-
plicable per altres causes.

Cas clinic:

Pacient de 45 anys, amb antecedents de: 1.-Valvulopatia
reumatica mitral, que va requerir valvuloplastia fa 7 anys;
2.-Tabaquisme de 1 paq/d; 3.-Habit endlic de 60 g/d.

Malaltia actual: El pacient presenta un quadre consistent en
episodi lipotimic associat a déficit motor de I'hemicos dret i
transtorn del llenguaige, que s"autolimita en pocs minuts.

Exploracio NRL: Pacient conscient i orientat. Parells cra-
nials, forca muscular, sensibilitat superficial i profunda i co-
ordinacid dins la normalitat.

EE.CC.: Analitica: dins els limits de la normalitat.
ECG: ritme sinusal a 80x°. Extrasistoles supra-
ventriculars ocasionals.
TC cranial: normal.
Ecocardio transtoracica: reestenosis moderada
de la mitral amb calcificacié de comissures 1 insu-
ficiéncia mitral lleugera. No trombos intracavita-
715.
Angiografia carotidia i vertebral: normal.

O.D.: AIT carotidi esquerre d origen cardioembolic.

Evolucié : Ha seguit un curs clinic satisfactori. S'inicia tio
amb Clopidogrel i es recomana estudi amb ecocardio transe-
sofagica per descartar trombos a [ orelleta i valorar possible
anticoagulacio.

Cal tenir en compte que el PVM és una entitat relativa-
ment freqiient, que afecta aproximadament a un 6% de la
poblacié, amb un predomini en el sexe femeni. Entorn
d'un 50% dels pacients presenten una gran varietat de
simptomes inespecifics, com dolors toracics atipics, palpi-
tacions, mareig, sincopes, ansietat o alteracions Ossies de la
caixa toracica.

Quant a l'auscultacid, els clics sistolics mitjos o tardans
han estat considerats el distintiu del PVM, de vegades as-
sociats a bufs sistolics tardans. No obstant, aquests signes
falten en un 20% dels pacients i és per aix0 que l’estudi
amb ecocardiografia és el millor métode diagnostic.

CARDIOPATIA REUMATICA:

L’origen reumatic és la causa més freqiient d’estenosis mi-
tral, tot i que l'antecedent clinic de febre reumatica falta
en la meitat de casos. Dos tercos dels pacients amb esteno-
sis mitral sén dones.

En l'estenosis mitral reumatica les valves apareixen difusa-
ment engruixides per un procés de fibrosis i les comissures
es fusionen.

Aquesta estenosis mitral (amb o sense fibril.lacié auricular
associada) segueix representant una causa freqiient d’em-
bols d’origen cardiac, tot i que la incidéncia i les
seqiiel.les de la febre reumatica han disminuit de manera
significativa en paisos desenvolupats.

ALTRES AFECTACIONS VALVULARS:

La valvula aortica bicuspide pot, ocasionalment, causar ic-
tus. L'estenosis subaortica hipertrofica idiopatica és una al-
tra causa a tenir en compte. En algunes séries estudiades,
un 4% van desenvolupar AIT i el 3% AVC establerts.

Les protesis valvulars també representen una important
font potencial d’émbols, tot 1 els avengos técnics 1 quirdr-
gics. En les protesis biologiques, la majoria de les compli-
cacions emboligenes tenen lloc durant els 3 primers mesos
post-cirurgia, el que fa aconsellable el tractament anticoa-
gulant durant aquest periode.

FORAMEN OVAL PERMEABLE:

El foramen oval permeable (FOP) és una comunicaci6
interatrial, hemodinamicament insignificant, present en el
25-30% de la poblacié adulta. Durant la vida fetal, com
que els pulmons no reben sang, la sang que retorna cap a
l'auricula dreta fa un shunt, a través del FOP, cap a l'auri-
cula esquerra. Després del naixement, el FOP es tanca es-
pontaniament en un 75% de la poblacié. En la resta,
aquesta comunicacié interatrial mantinguda pot servir de
via per un embolisme paradoxal.

Amb la introducci6 de I'ecocardiografia es va fer evident
la relacié entre infart cerebral de causa desconeguda en
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I'adult jove i el FOP, ja que es va detectar una prevalenca
de FOP molt major en adults joves amb ictus de causa
desconeguda, en comparacié amb la poblacié control.

La visi6 classica considerava que perque tingués lloc 1'em-
bolia paradoxal calia un augment de pressié a l'auricula
dreta que superés la de 1'esquerra, permetent que trombos
de procedéncia venosa creuin el foramen oval i embolitzin
a la circulaci6 sistémica. Avui aquesta teoria s’ha deixat en-
rere, ja que se sap que el pas de sang de l'auricula dreta a
'esquerra també té lloc en persones sanes, al final de la sis-
tole, i el pas és més continu durant una maniobra de Val-
salva. Com a factors de risc associats a la preséncia de FOP
pel risc d’embolisme es consideren :

— tamany del propi foramen, ja que pot ocasionar un
shunt petit i aillat o bé un shunt massiu;

— preséncia de font emboligena en algun lloc de I'orga-
nisme, essent especialment freqiient la trombosis ve-
nosa profunda;

— preséncia d’aneurisme septal: en algunes séries s'ha
detectat en un 15% de pacients amb FOP i AVC. A
més, avui es té evidéncia que la coexisténcia de FOP
i aneurisme afavoreix |'aparici6 d’arritmies, les quals
alhora s6n un factor de risc per la formacié d’ém-

bols.

En resum, actualment es coincideix en el fet que 1'aparici6
d’AVC en cas de FOP es pot explicar per dues vies; per
una banda 'embolia paradoxal, i per l'altra la preséncia
d’arritmies degut a l"associacié de FOP i aneurisme septal.

La preséncia de totes aquestes variants exposades fa que no
hi hagi un tractament homogeni per tots els casos, sind que
hi ha dues opcions en funci6 del risc emboligen i de recu-
rréncia (15% en cas d’aneurisme, en contraposicié al 2,3%
si hi ha FOP aillat). Basicament 1'esquema considera admi-
nistrar antiagregants en cas de pacients amb shunts petits i,
en canvi, anticoagular aquells que presenten un shunt mas-
siu 1 aquells en que coexisteix un aneurisme septal.

Quant a la técnica diagnostica, estudis recents afirmen que
en la detecci6 de la preséncia de shunt és més 1til el Dop-
pler transcranial que l'ecocardiografia transesofagica. No
obstant, aquesta ultima técnica es continua utilitzant com
a eina morfologica per confirmar 'existéncia del FOP.

INFART AGUT DE MIOCARDI (IAM):

Es una altra causa emboligena, degut a la preséncia de part
de miocardi acinétic com a conseqiiéncia de 'infart i a la
potencial formacié de trombos intraventriculars. No obs-
tant, no predomina en aquest grup d’edat que ens ocupa.

La maxima incidéncia d'ictus es déna dins el primer mes
després del IAM.

Cal tenir en compte que, com que no és habitual I'apari-
ci6 d'TAM en persones joves, és important investigar-ne la
causa. Un punt a tenir sempre present és que en persones
d’aquest grup d’edat amb infart de miocardi sempre cal
descartar 1'addicci6é a cocaina, ja que en els darrers anys
esta augmentant la incidéncia d'TAM en joves associat a
aquesta addiccio. Aquest punt és important no només pel
problema cardiac, sin6 que aquesta droga per si mateixa
també pot ser causa d’AVC en joves, com veurem més en-
davant.

CARDIOMIOPATIES:

Poden ser primaries o secundaries i ambdues produeixen
una disminucié de la contractilitat ventricular, amb una
baixa fraccid d’ejeccid. Aquest fet afavoreix I'estasi sangui-
nia i per tant, la formaci6 de trombos que poden passar en
forma d’émbols a la circulacio cerebral.

ENDCARDITIS INFECCIOSA:

Es tracta d'una infeccié microbiana de 1'endocardi, la ma-
joria de casos d’origen bacterid. La lesid caracteristica la
constitueixen les vegetacions, que se solen localitzar a ni-
vell de I'endocardi valvular. Avui es reconeixen quatre ti-
pus d’endocarditis infecciosa: la que afecta a valvules nati-
ves, la que assenta sobre protesis valvulars, la que té lloc
en addictes a drogues per via parenteral (ADVP) i les endo-
carditis dretes en portadors de marcapassos i desfibril.la-
dors.

L’endocarditis afecta de forma predominant als homes i té
una incidéncia de 1/1.000 ingressos hospitalaris. Avui esta
variant l'espectre clinic de la malaltia, ja que cada vegada
augmenta més la poblacié portadora de protesis, marca-
passos i desfibril.ladors 1 en canvi, disminueix 1'afectacié
en els ADVP gracies a que es prenen més mesures preven-
tives. Per tant, és una malaltia que actualment es diagnosti-
ca cada vegada en gent de més edat.

La complicacié més comu de 1'endocarditis son les embo-
lies sistémiques (20-30%), que poden tenir lloc en qualse-
vol moment de I'evolucid, perod sobretot abans o al poc
temps d'iniciar el tractament antibiotic. La localitzaci6
més freqiient d’aquests embolismes és a nivell de la circu-
lacié cerebral.

Perd a part de la causa emboligena, també pot aparéixer
patologia vascular cerebral per la formacié d’aneurismes
micotics (2-5% dels casos d’endocarditis) que, en general,
no presenten manifestacions cliniques abans de la seva
ruptura.

III. VASCULOPATIA NO ATEROSCLEROSA:

En aquest grup s'inclouen multiples entitats que poden ser
de causa inflamatoria i no inflamatoria. Constitueixen un
grup important d’etiologies dins els AVC en adults joves i
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és interessant destacar que la seva proporci6é és major en
els menors de 35 anys.

Cas clinic:

Dona de 36 anys que ingressa a la Unitat de patologia vascu-
lar cerebral, per presentar un AVC. Entre els antecedents desta-
quen: 1-HTA; 2.-Tabaquisme; 3.-Migranya amb aura; 4.-
Fotosensibilitat; 5.-Clandicacid intermitent.

Antecedents familiars de cardiopatia i1 malaltia vascular cere-

bral.

L'exploracid clinica mostra hemiparésia esquerra severa, lrvedo
reticularis i HIA (dreta: 230/130 mmHg; esquerra: 200/100
mmHg).

EE.CC.: TC: lesions isquémiques miltiples.
L'eco-Doppler de TSA va detectar  oclusio de la ca-
rotida interna dreta, que es va confirmar amb estudi
mitjangant angio-RM.
Una “panangiografia” va mostrar un tracte irregu-
lar de les artéries vertebrals, abdominals 1 crossa de
Laorta, oclusid de lartéria iliaca dreta 1 estenosis seg-
mentaries de [ artéria renal dreta.
ECG: alteracions compatibles amb isquémia corona-
ria.
Analitica: anémia lleugera, ANA +, anti-DNA
+, Ac antifosfolipid + 1 preséncia d anticoagulant
bipic.

O.D.: Les troballes angiografiques i de laboratori indiquen la
coexisténcia de tres patologies diferents : arteritis de Ia-
kayasu, LES 1 Sd antifosfolipid.

(Cal tenir en compte que aquesta coexisténcia és molt in-
[freqiient).

Aquestes malalties condueixen a isquémia del SNC per
dos mecanismes diferents, no excloent entre si: per una
banda, la propia alteracié de la paret arterial pot estenosar
la llum vascular fins a obliterar-la, i en segon lloc, 1" arte-
riopatia afavoreix la trombosis.

ARTERIOPATIES INFLAMATORIES O VASCULITIS:

Engloben una série de processos que cursen amb inflama-
cio 1 necrosis de la paret dels vasos, en general relacionats
amb el diposit d'immunocomplexes a la paret vascular i/o
reaccions d’hipersensibilitat. Es diferencien varies entitats:

— poliarteritis nodosa (PAN) associada o no al VHB

— granulomatosis de Churg-Strauss

— angeitis per hipersensibilitat: malaltia del sérum, pur-
pura de Schonlein-Henoch, crioglobulinémia mixta
essencial, vasculitis hipocomplementémica

— vasculitis presents a: neoplasies, malalties del cola-
gen, drogues 1 infeccions

— granulomatosis de Wegener

- arteritis de cél.lules gegants

- arteritis de Takayasu

- malaltia de Kawasaky

— vasculitis associades a infeccions i a neoplasies.

Lupus eritematos sistemic (LES):

Dins les malalties del teixit connectiu, el LES és |'entitat
que amb major freqiiéncia produeix AVC. L'afectacié ce-
rebral apareix en el 40% de casos i constituteix un dels cri-
teris diagnostics classics de 1’Associacié Americana de Reu-
matologia.

En un 5% de casos els transtorns neuropsiquiatrics sén la
forma de presentacié de la malaltia. En la resta, solen apa-
reixer dins dels dos anys segiients al diagnostic. Les altera-
cions neurologiques comporten un criteri de mal pronos-
tic en I'evolucié del LES.

La patogenia dels transtorns neurologics pot ser multiple i
s’hi inclouen anticossos anti-teixit cerebral, diposit d'im-
munocomplexes, hipersensibilitat mediada per cél.lules i
transtorns vasculars. Aquests dltims, poden ser originats
també per varis mecanismes: embolisme procedent d'una
endocarditis abacteriana de Liebman-Sacks, obliteracid ar-
terial per vasculitis amb possible trombosis sobreafegida,
hipercoagulabilitat per anticossos antifosfolipid (veure
apartat Hematologia), hemorragia per ruptura d’aneuris-
mes i microangiopatia obliterativa difusa.

Angeitis granulomatosa del SNC:

L’angeitis granulomatosa o vasculitis primaria del sistema
nervids central és un quadre extraordinariament rar, amb
edat mitja de presentacié als 45 anys. La seva base histopa-
tologica és una inflamacié de les petites artéries i arterioles
leptomeningies i parenquimatoses. Criden I'atencié la pro-
liferaci6 de I'intima 1 la fibrosis, amb cél.lules gegants mul-
tinucleades, granulomes, macrofags i limfocits, junt amb
la ruptura de la lamina elastica. L'angiografia cerebral no
sempre mostra signes de vasculitis (estenosis i microaneu-
rismes), essent necessari en ocasions recorrer a la biopsia
de leptomeninges per establir el diagnostic.

Aquesta entitat estd inclosa dins les arteritis amb cél.lules
gegants, junt amb arteritis de la temporal i la malalta de
Takayasu. La superposicié clinico-patologica és particular-
ment important entre 1’angeitis granulomatosa del SNC i
larteritis de la temporal. Els intents de diferenciar una an-
geitis granulomatosa amb afectacié extracranial i una arte-
ritis de la temporal amb afectacié intracranial, sén proba-
blement inutils, ja que és més logic pensar que les dues
formen part d'un “continu”.
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Com és freqiient en les vasculitis, el tractament amb corti-
coides a dosis altes és eficac.

Arteritis de Takayasu:

Es una arteritis de cel.lules gegants que afecta a l'aorta i
troncs cervicals, produint estenosis i/0 oclusio. Aquesta
malaltia predomina en dones joves (proporcié amb homes
de 9:1) i clinicament es tradueix per HTA, abséncia de pol-
sos 1 preséncia de bufs cervicals. Al nostre medi és molt
menys comu que arteritis de la temporal.

L’angiografia presenta un patr6 caracteristic, amb parets ar-
terials irregulars, estenosis (major a l'arrel de les artéries),
dilataci6 postestenodtica, aneurismes i augment de la circu-
lacio colateral.

L'afectaci6 cerebral té lloc en un 15-30% de pacients afec-
tats per aquesta vasculitis, 1 pot ser la forma de debut de la
malaltia. Pot ocasionar déficits focals, convulsions o sinco-
pes, pero generalment el més freqiient és que origini isqueé-
mia en territori carotidi.

Arteritis de la temporal:

Malaltia inflamatoria d’artéries de gran i mitja tamany, que
afecta a una o més branques de la carotida, amb especial
predileccié per l'artéria temporal superficial, 1'oftalmica,
les ciliars posteriors i la vertebral.

Tot i que en el seu espectre clinic també pot causar AVC
de diferents tipus, no s’engloba dins els AVC en adults jo-
ves, perqué aquesta malaltia es presenta caracteristicament
en majors de 50 anys (95% de casos).

Altres vasculitis per malalties autoimmunes:

La poliarteritis nodosa (PAN) és una vasculitis necrotit-
zant sistémica que afecta a les artéries musculars de petit 1
mitja tamany. La seva afectacié del sistema nervids té lloc
sobretot a nivell periféric, en forma de mononeuritis muli-
ple. No obstant, en aproximadament un 20% de casos
també pot afectar al SNC en forma de vasculitis necrotit-
zant i inclou transtorns focals i difusos, de caracteristiques
similars a 1'angeitis granulomatosa del SNC. La preséncia
comud d'HTA en la PAN, també contribueix al desenvolu-
pament d’AVC.

La granulomatosis de Wegener és una entitat rara, carac-
teritzada per vasculitis granulomatosa del tracte respiratori
i glomerulonefritis ripidament progressiva.

Pot afectar al SNC (25-50%) de diverses maneres: invasi6 a
partir de lesions nasals o sinusals, lesions granulomatoses
aillades al SNC o vasculitis cerebral necrotitzant. L'edat
mitja de presentacié son 40 anys.

Les vasculitis per hipersensibilitat afecten als petits vasos,
i sobretot de la zona cutania (vasculitis leucocitoclastica).
L'afectacié vascular del SNC és molt rara en aquestes ma-
lalties, encara que s’han descrit alguns casos amb presenta-
¢i6 neurologica.

Vasculitis associades a quadres infecciosos:

La llista de les infeccions que es poden associar a trans-
torns cerebrovasculars és molt amplia; no obstant, la fre-
quiéncia d’aquests transtorns és molt baixa si es compara
amb l'elevada incidéncia d’alguna d’aquestes infeccions.

Els mecanismes patogenétics sén diversos. En primer lloc,
els microorganismes poden ser els causants directes de les
alteracions de la paret vascular. A més, qualsevol infeccid
que causi meningitis basilar, pot englobar els vasos cere-
brals. Des de les primeres 48-72 hores de la meningitis ja es
produeix proliferacié de les cel.lules endotelials, que s’acu-
mulen a la [lum, i també es produeix infiltracié inflamato-
ria de la paret dels vasos arribant a un estadi final de trom-
bosis, arterial o bé venosa.

I en altres ocasions, l'afectacid vascular per la infeccid es
pot produir de manera indirecta, mediada per immuno-
complexes o per alteracions de la coagulacio.

S’ha observat que les infeccions agudes febrils de diferent
naturalesa constitueixen un factor de risc independent pel
desenvolupament d’AVC isquémic en adults joves.

Les principals infeccions a tenir en compte sén :

- Viriques : herpes zoster (perd se sol donar en gent
més gran), VIH.

- Ricketsiosis.

- Bacterianes: tuberculosis, sifilis, meningitis purulen-
ta, malaltia de Lyme, nocardiosis.

- Fungiques: candidiasis, criptococosis, aspergilosis,
MUCOrmicosis.

— Parasitaries: triquinosis, cisticercosis.

Malgrat la seva incidéncia ha disminuit drasticament en
les tres ttlimes décades, un dels principals quadres a te-
nir en compte davant tot adult jove amb un AVC és la
neuroldes, ja que encara se segueixen observant nous ca-
sos. A més, els casos de sifilis primaria han augmentat,
en part degut a la seva alta incidéncia en poblacié ho-
mosexual i, recentment, en pacients amb SIDA. En la si-
filis meningovascular, els infiltrats meningis i la reaccid
inflamatoria arterial (arteritis de Heubner) amb la conse-
quent fibrosis i oclusié arterial s6n els responsables de
l'ictus isqueémic.

També s’ha descrit 1'afectacié de vasos de petit calibre (ar-
teritis de Nissl-Alzheimer).
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Casos clinics:

Sexposen tres casos similars de dones joves que consulten al
servel d urgéncies per dolor a la regid cervical i limitacio dels
moviments a aquesta zona.

El dolor era unilateral i realment intens en dos dels casos.

Cap de les tres pacients havia patit un dolor similar abans i en
els tres casos [exploracid neurologica va ser estrictament nor-

mal.

La RM va confirmar, en tots els casos, [ existéncia de disseccid
de [ artéria veriebral.

Cap de les pacients va patir cap simptoma o signe d isquémia
cerebral en el periode de 20 mesos en que es va realitzar el segui-
ment.

*Aquests casos posen émfasi en el fet que dolor espontani, d ini-
¢t brusc 1 sovint unilateral a la regi cervical posterior, pot ser
[ inica manifestacid de la disseccid de [ artéria vertebral.

En pacients sense antecedents d un dolor similar, [ alt grau de
sospita pot ajudar a arribar al diagnostic, evitant aixi cometre
errors 1 realiizar intervencions terapéutiques potencialment pe-
rilloses (com terapia fisica) que poden ser perjudicials en aquest
context 1 desencadenar una isquémia cerebral establerta.

Arteritis quimica:

A part dels problemes que comporta 1'addiccié a drogues
per via endovenosa (explicat més endavant) s’ha descrit ar-
teriopatia al SNC després d'intoxicacions per arsénic, mo-
noxid de carboni i ergotamina. Els dos primers compos-
tsos indueixen trombosis o hemorragies per dany directe
de la paret vascular. L"Gltim, pot promoure |'engruiximent
de la mitja dels grans vasos cerebrals i la trombosis en els
petits.

ARTERIOPATIES NO INFLAMATORIES:
Dissecci6 arterial:

La disseccié arterial es produeix per la penetracié de sang a
nivell subintimal de les artéries cérvico-cefaliques, amb la
conseqilent extensié longitudinal de 'hematoma intramu-
ral; se sol associar a lesions de I'intima.

Tot 1 ser considerada inicialment una causa rara d’AVC, en
els ultims anys s’ha observat que la dissecci6 dels vasos del
coll és responsable d'un alt percentatge d’ictus en joves
(fins a un 20% en la séries de Gautier et al); la disseccid
d’artéries intracranials també s’ha comunicat. Hi ha con-

troversies entre els diferents estudis sobre si aquesta podria
ser la principal causa d’AVC en adults joves, perd no s’ha
demostrat. En canvi, si hi ha acord en el fet de considerar
que l'edat mitja dels pacients amb dissecci6 arterial és
aproximadament de 25 anys; és a dir, que la incidéncia
augmenta de manera inversament proporcional amb

|'edat.

La causa més freqiient de disseccié arterial cervical és el
traumatisme previ, que pot ser banal i fins i tot passar des-
aparcebut pel pacient. No obstant, la disseccié també pot
tenir lloc de manera espontania, ja sigui en preséncia
d’anomalies arterials subjacents (aterosclerosis, displasia fi-
bromuscular) o en artéries normals.

Cal sospitar la seva preséncia davant un pacient amb un
atac isquémic transitori o infart isquémic contralateral, as-
sociat a dolor al coll o hemicrani ipsilateral i a una sindro-
me de Horner del mateix costat. Recentment s’ha descrit
la paralisis d'un o més parells cranials baixos (IX-XII)
com a possible forma de presentacié de la dissecci6 de 1'ar-
téria carotida interna.

El diagnostic requereix la realitzacié d’angiografia conven-
cional o angio-RM, i es pot establir per RM quan es mani-
festa per l'afectacié de parells cranials baixos. També pot
ser util I'estudi amb eco-Doppler, quan la dissecci6 inclou
la carotida comuna o l'artéria carotida interna extracranial.

Displasia fibromuscular (DFM):

Es una malaltia arterial idiopatica, caracteritzada per altera-
cions segmentaries no ateromatoses, generalment esteno-
sants. Afecta sobretot a artéries de mitja calibre de manera
multifocal, podent extendre’s a varis territoris arterials. Es
la displasia arterial més freqiient i predomina en persones
de raca blanca i dones joves. En un 0,6% de casos consti-
tueix una troballa angiografica casual.

El procés patologic consisteix en anormalitats a la capa
muscular arterial que condueixen a la formacié d’anells de
teixit fibros i muscular. Aquests anells alternen amb arees
on la capa mitja es fa més fina i es destrueix el teixit elastic,
ocasionant estenosis i dilatacions alternants de la llum ar-
terial. El patr6 angiografic en “collaret de perles” es troba
present en un 80-90% de casos.

La fibrodisplasia es localitza sobretot a nivell dels dos ter-
cos distals de I'artéria renal. Els segments distals de les arte-
ries vertebrals extracranials i les carotides son la segona lo-
calitzacié més freqiient, seguida de les artéries intracra-
nials, on pot ocasionar infart isquémic o ictus hemorragic.

La coexisténcia d’habit tabaquic o d'ingesta d’anticonecp-
tius orals s’ha proposat per explicar el predomini d’aquesta
malaltia com a causa d’AVC en el sexe femeni. Una causa
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freqlient d’AVC en aquests pacients és la dissecci6 arterial.
A més, l'associacio d’aterosclerosis i DFM és freqiient,
pero es desconeix si aquesta malaltia per si mateixa pot
predisposar a la formaci6 de plaques d’ateroma.

Malaltia de moyamoya:

Es una malaltia d’etiologia desconeguda que produeix una
estenosis progressiva i/0 oclusid de l'artéria carotida inter-
na, en la seva porcié supraclinoidea. Afecta sobretot a
nens, amb un pic maxim als 6 anys, perd també es troben
casos en adults joves amb AVC. La presentacié clinica és
variada, i els AIT de repetici6 sén freqiients a 'inici de la
malaltia; els AVC isquémics son més freqiients que els he-
morragics.

La patogenia de la malaltia vascular cerebral s'atribueix a
un augment de la pressié sanguinia a nivell de les perfo-
rants o a la xarxa d’anastomosis, com a conseqiiéncia de
I’estenosis que la malaltia provoca en els vasos de major
calibre. La malaltia sovint també s’acompanya de crisis co-
micials parcials o generalitzades.

La preséncia d'una abundant xarxa de colaterals secun-
daries a 1'obstruccid arterial, motiva la caracteristica apa-
renga angiografica en “bocanada de humo” (d"aqui pro-
vé el seu nom moyamoya, en japones), util pel diagnos-
tic de la malaltia.

Cas clinic:

Dona de 29 anys, que acut a l hospital per presentar crisis comi-
cial. Sis mesos abans havia presentat episodis recurrents de pa-
restéstes a [ hemicara dreta i extremitats dretes, amb actifens i hi-
poacissia dreta. En els dltims nou anys havia patit varis
avorts 1 el naixement d un fill prematur.

Exploracio fisica: Obesitat. Presenta varies lesions cutanies a
tronc 1 EEIL algunes de recents que son eritematoses 1 prurigi-
noses, 1 algunes de croniques que son de coloracid fosca i amb
necrosis central.

Es detecta papil ledema bilateral i augment de la pressio del
LCR, marcadors d hipertensid endocranial.

EE.CC.: TCi RM normals.
Angiografia cerebral: trombosis del sinus lateral
dret.

Analitica: hemograma I bioquimica dins els limits
de la normalitat. ANA, ANCA i Ac anticardioli-
pina negatius. Fibrinogen, antitrombina 111, protei-

nes C1 S dins els limits de la normalitat.
APTT allargat i anticoagulant bipic positiu.

O.D.: Trombosts del sinus lateral dret.

Sinicia tto amb heparina, passant posteriorment a warfarina I
mantenint un INR amb valors de 3-3,5.

Tot i ser una patologia descrita inicialment en japonesos,
també s’observen casos als paisos occidentals.

Sindrome de Sneddon:

Aquesta sindrome s'identifica per la preséncia de livedo re-
ticularis 1 AVC isquémics; la HTA també pot formar part
de la sindrome. La livedo reticularis sempre esta present en
aquests pacients, i sovint apareix bastants anys abans de la
instauracié dels simptomes neurologics. S6n lesions cuta-
nies caracteritzades per una xarxa de color vermell-violaci
localitzada a nivell de tronc i extremitats.

Molts estudis indiquen que la sindrome de Sneddon apa-
reix més freqiientment en dones joves, sobretot menors de
40 anys, 1 amb una diferéncia entre sexes de 2:1.

La manifestacié neurologica més freqiient és un infart ce-
rebral al territori carotidi.

Els estudis histologics mostren un infiltrat limfocitari peri-
vascular de la paret arterial de les lesions cutanies, amb
proliferacié de la capa de fibres musculars i del teixit elas-
tic. Aquests canvis arterials apareixen en abséncia de pro-
cés inflamatori.

L'etiologia de la sindrome de Sneddon és encara descone-
guda. S’ha proposat un origen autoimmune, encara que la
falta de procés inflamatori és un argument en contra
d’aquesta hipotesis.

IV. MALALTIES HEMATOLOGIQUES I
COAGULOPATIES:

Les malalties hematologiques poden afectar al sistema ner-
vids, 1 és ben coneguda 1"associacié de malaltia hematolo-
gica 1 AVC. Encara que ’AVC pot ser la forma de presen-
tacid, és més freqilent la seva aparicié durant 'evoluci6
del procés hematologic. Les alteracions poden consistir en
anomalies dels components de la sang, dels vasos o
d’ambdés, i com a conseqiiencia produir-se un infart o
una hemorragia.

Tot i la seva diversitat etiologica, les alteracions hematolo-
giques representen només entorn d'un 3% del total
d’AVC isquémics en adults joves.

Els AIT i els infarts cerebrals poden associar-se a dismi-
nuci6 del flux sanguini cerebral, a augment de la visco-
sitat sanguinia, a hiperagregaci plaquetaria o a un aug-
ment del nivell de fibrinogen. Les hemorragies cere-
brals s’associen fonamentalment a déficits dels factors
de la coagulacid, a tractament amb antiagregants i més
freqlientment a anticoagulants, encara que aquests ul-
tims no sén massa freqiients entre la poblacid jove
considerada.
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Els transtorns de la coagulacié s’han de sospitar en pa-
cients amb una historia d’episodis isquémics recurrents,
com trombosis venoses superficials o profundes i embolies
pulmonars, o amb historia de trombosis “inexplicades” en
familiars. En aquests pacients cal determinar la proteina C,
la proteina S, I'antitrombina III i la resisténcia a la protei-
na C activada.

DEFICIT DE PROTEINA CI S:

La proteina C és una serin-proteasa depenent de vitamina
K, que per exercir la seva funcié anticoagulant necessita
ser activada mitjancant la trombina. La proteina C activa-
da unida a la proteina S, provoca la proteolisis dels factors
V i VIII activats i també pot estimular la fibrinolisis i aixi
augmentar la lisis del coall.

El déficit de proteina C té una freqiiéncia de 1/15.000 ha-
bitants per les formes heterozigotes simptomatiques, que
cursen amb fenomens tromboembolics de repeticié. No
obstant, en un estudi realitzat en donants de sang s’ha ob-
servat una freqiiencia de 1/300 donants, amb un 95%
d’asimptomatics. S’ha vist que un 15% dels pacients amb
deficit de proteina C que cursen amb trombosis de repeti-
cio, presenten simultiniament una resisténcia a la proteina
C activada. L'heréncia és autosomica dominant.

Els episodis trombotics sén fonamentalment de localitza-
ci6 venosa i solen aparéixer als 30 anys en persones amb
historia familiar. Els pacients homozigots, en canvi, pre-
senten una trombosis massiva neonatal, purpura fulmi-
nant i abséncia de proteina C.

En les fases inicials de la terapéutica anticoagulant oral al-
guns pacients presenten necrosis cutania secundaria a mi-
crotrombos presents a la pell; per tant, cal iniciar aquest
tractament amb precauci6. Es util I'administracié simulta-
nia de protina C.

El déficit heterozigot de proteina S és clinicament similar i
la seva prevalenga és de 1/15.000-20.000 habitants. També
presenta una heréncia autosomica dominant. Aquest de-
fecte es troba en 1-3% de malalts amb tromboembolia ve-
nosa.

DEFICIT D’ANTITROMBINA I1I:

L’antitrombina III és I'inhibidor plasmatic més important,
no només de la trombina, sind també dels factors IX, X,
XI i XII activats. Amb la trombina forma un complexe
irreversible, quedant ambdds inactivats.

El deficit familiar d’antitrombina III és un procés heredita-
ri autosomic dominant poc freqiient, sent el defecte més
comu la destruccié lleu i heterozigota d’antitrombina,
amb prevalenga de 1/2.000 a 1/30.000.

Cas clinic:

Pacient de 45 anys amb antecedents de: 1.-labaquisme de 2
paq/d ; 2.-HTA; 3.-Trombocitémia essencial, diagnosticada a
partir dun AVC el 1998, amb infart sikvia dret massiu que
va deixar seqiiel.la piramidal esquerra residnal ; 4.-Trombosis
arterial liaca esquerra el 1997 ; 5.-Arteriopatia isquémica a
EEIL; 6.- AIT carotidi fa 2 mesos.

Malaltia actual: Ingressa a la matinada per notar-se dificultat
per Lemissio del llengnaige i parestésies a extremitats dretes.

Evoluci6: Durant la seva estada al Servei d Urgéncies la pa-
cient presenta deteriorament neurologic progressiu amb hemi-
plégia dreta, coma gran 111, desviacio conjugada de la mirada
a Lesquerra i respiracid de Cheynne-Stokes.

Després de descartar la preséncia de lesions hemorragiques al
1C cranial, s'inicia tio amb Heparina.

Analitica: Htes: 2.900.000; Hto: 33%; Plag: 468.000;
Leuc: 22.740.

La pacient presenta aturada cardio-respiratoria i mor a les 18
hores d haver ingressat.

La clinica tipica son les trombosis venoses recurrents, que
afecten amb més freqiiencia les extremitats inferiors i els
pulmons. Al sistema nervids central es presenten com
trombosis dels sins intracranials.

Hi ha factors precipitants de la trombosis, com 1'embaras i
el puerperi, la immobilitzacio i la cirurgia, pero cal tenir en
compte que es presenta espontaniament en el 36% dels
episodis trombotics. L'edat també augmenta el risc de
trombosis.

SINDORME DE ANTICOS ANTIFOSFOLIPID:

Aquesta sindrome compren la preséncia d’anticossos
(Ac) que reaccionen contra fosfolipids de carrega nega-
tiva o neutra, associats clinicament amb fendmens de
trombosis. Els més representatius sén els denominats
anticoagulant lupic i Ac anticardiolipina. La preséncia
d’aquests Ac ha estat associada a trombosis, avorts,
trombocitopénia i gran varietat de sindromes neurolo-
giques entre les que s'inclou l'ictus isquémic en adults
joves.

Els Ac antifosfolipid van ser inicialment descrits en pa-
cients amb LES, pero en l'actualitat també s’han trobat en
pacients amb altres malalties autoimmunes, associats a la
ingesta de drogues, neoplasies i fins i tot en persones sa-
nes (2-5%).
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Quan es produeixen manifestacions cliniques sense estar
associats a cap malaltia de base, es parla de sindrome de
I’Ac antifosfolipid primari. La seva incidéncia en séries de
pacients amb ictus és variable i encara sén necessaris futurs
estudis per atribuir-los un lloc definitiu dins les causes d'ic-
tus de causa desconeguda.

TROMBOCITEMIA ESSENCIAL:

Es una malaltia rara que pertany al grup de les sindromes
mieloproliferatives. Es caracteritza per un recompte de pla-
quetes superior a 66x109/L, hiperplasia megacariocitica a
la medul.la Ossia, abséncia de cromosoma Philadelphia,
massa eritrocitaria normal i abséncia de transtorns asso-
ciats amb trombosis reactiva.

Quant a la patogenia, no sembla que el nombre de pla-
quetes per si mateix pugui desenvolupar les complicacions
hemorragiques o trombotiques, ja que aquestes son rares
en pacients amb trombocitosis secundaria. S’accepta que
és degut a la preséncia d’anomalies morfologiques i fun-
cionals de les plaquetes i de la seva membrana.

Les manifestacions neurologiques més freqiients son els
atacs isquémics transitoris i els infarts cerebrals, que poden
constituir la forma de presentacié de la malaltia hematolo-
gica o bé apareixer durant la seva evolucio.

Els AIT sén molt freqiients, afectant tant al territori ante-
rior com al posterior, perd és poc freqiient que progressin
a infart isquémc definitiu. S"han descrit episodis d’amau-
rosis fugax que responen bé al tractament antiagregant, cri-
sis consulsives secundaries a isquémia cortical i trombosis
del si longitudinal superior.

Aquests episodis responen bé al tractament amb antiagre-
gants plaquetaris, perd quan les manifestacions trombohemo-
rragiques son importants, pot ser necessari el tractament amb
plasmaferesi i farmacs mielosupressors, com la hidroxiurea.

ANTICONCEPTIUS ORALS, EMBARAS I PUERPERI:

Des de la descripcié inicial de Lorentz el 1962 d'un infart
cerebral en una dona jove que prenia anticonceptius orals
(AO), s’han publicat molts casos aillats i s’han realitzat di-
versos estudis prospectius i retrospectius per establir el pa-
per causal dels estrogens-progestagens en la malaltia vascu-
lar cerebral.

En estudis retrospectius, el risc relatiu d'un infart cerebral
era 9 vegades major en dones que prenien AO. A més, el
risc augmentava davant la coexisténcia d'HTA, migranya,
edat superior a 35 anys, DM, dislipémia i tabaquisme. L'Gs
prolongat d’AO aixi com de preparats amb dosis elevades
d’estrogens, també es van relacionar amb un augment del
risc relatiu.

Actualment, i malgrat les discrepancies entre diversos estu-
dis, s'admet que el consum d’AO s’associa a major risc
d’accident vasculocerebral, tant isquémic com hemorragic.
No obstant, també es reconeix certa tendéncia de sobre-
diagnostics d'ictus en pacients que prenen anticonceptius
orals, pel que cal tenir en compte que aquest diagnostic
només s’ha d'establir després d’haverse descartat altres
possibles causes d’AVC. La troballa histopatologica caracte-
ristica d’aquestes pacients és la hiperplasia de I'intima, asso-
ciada o no a trombosis.

L'estat d’hipercoagulabilitat present durant el tercer tri-
mestre de 'embaras i el puerperi pot incrementar les possi-
bilitats de trombosis arterial i venosa. Altres alteracions
que poden produir AVC durant aquest periode inclouen
disseccions arterials, tromboembolisme en pacients amb
miocardiopatia peripartum i émbols de liquid amniotic.En
conjunt, les possibilitats d'ictus isquémic durant 'embaras
1 puerperi sén majors que en dones que prenen AO.

COAGULACIO INTRAVASCULAR DISSEMINADA (CID):

Consisteix en la formaci6 exagerada de trombina a la sang
circulant, amb el conseqiient consum de factors de la coa-
gulacié 1 plaquetes, obstruccié de la microcirculacié i acti-
vacio secundaria de la fibrinolisis.

El consum de plaquetes i factors de la coagulacié déna
lloc a hemorragies i les trombosis de la microcirculaci6 a
disfuncié de diversos organs.

La CID pot estar present en processos com: traumatismes,
cremades, complicacions obstetriques, infeccions per gram
negatius, transfusions de sang incompatibles i transtorns
per complexes immunes. El cervell és ric en tromboplasti-
na i la CID es pot observar en traumatismes cranials, abs-
cessos cerebrals 1 AVC isquémics.

A nivell cerebral, la CID produeix infarts multiples i de
petit tamany, localitzats a l'escorga i al tronc cerebral.
També sén freqiients les hemorragies petequials al mateix
lloc, encara que de vegades sén subaracnoidals.

El tractament s’ha de dirigir a la causa que provoca la sindro-
me i a les alteracions dels transtorns de la coagulacio. Pot ser
necessari administrar plaquetes i factors de la coagulacié o
heparina, depenent de si predomina ’hemorragia o l'infart.

ANEMIA DREPANOCITICA:

Malaltia caracteritzada per la preséncia d’hemoglobina S i
la conseqiient alteracié de la morfologia eritrocitaria, ad-
quirint forma de falg (anémia falciforme) i augmentant la
seva rigidesa. L'escassa deformabilitat d’aquests eritrocits
augmenta la viscositat sanguinia, facilitant la formacié de
microtrombos i hemolisi.
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Es presenta en un 10-20% de la poblacié originaria
d’Africa Central i Occidental.

Les manifestacions neurologiques es presenten en un
25% dels malalts i generalment abans dels 15 anys. Els
AVC so6n la complicacié més freqiient; generalment
sén isquémics i presenten major risc durant les dues
primeres décades de la vida. Poden ser tant de territori
anterior com posterior, i de vegades també s’han pre-
sentat infarts a nivell medul.lar. Es molt important la
prevencid, ja que en alguns casos els episodis son molt
recurrents; i, en aquest sentit, s’ha indicat que la trans-
fusié pot ajudar a prevenir la recurréncia.

Situacions com la hiperventilaci6 amb constriccié de
les artéries cerebrals o la hipoxia, poden afavorir la is-
queémia cerebral en pacients amb anémia drepanocitica.

Aquests pacients, pero, també poden presentar hemorra-
gia cerebral, com a conseqiiéncia del dany progressiu de
la capa intima i la formacié d’aneurismes, sobretot en
persones més grans.

V. TABAQUISME, ABUS D’ALCOHOL I
DROGUES:

TABAC:

El consum de tabac ha estat relacionat amb qualsevol ti-
pus d’ictus, en base a dades prospectives de l'estudi de
Framingham. Des d’aleshores, diversos estudis realitzats
en pacients joves confirmen una forta relacié entre el
consum de cigarrets/dia i la preséncia d’ictus isquémic.
Es important senyalar que el risc d'ictus disminueix de
forma significativa als dos anys d’aturar el consum, i re-
torna al nivells de risc dels no fumadors als 5 anys.

ALCOHOL:

Durant décades, el consum abusiu d’alcohol ha estat
considerat com un factor de risc per tot tipus d’AVC.
Revisions recents apunten que la relacié entre consum
moderat d’alcohol (menor de 60 g etanol/d) i ictus is-
quémic es podria representar com una corba en forma
de J, on nivells baixos d'ingesta etilica tindrien un apa-
rent efecte protector només observat en persones de
raga blanca. Aquest fet es troba recolzat per diversos es-
tudis, com el de Lausane Stroke Registry, on es troba
una relacié inversa entre ingesta baixa-moderada d’al-
cohol (<40 g/d) i aterosclerosis extra i intracranial, res-
pectivament.

Quan les quantitats d’alcohol ingerides sén impor-
tants, incloent el patré tipic d'una intoxicacié etilica
aguda, el risc de patir un ictus, sobretot cardioembolic,
és major.

Mentre que la malaltia coronaria implica un tnic procés
fisiopatologic, en la malaltia cerebrovascular isquémica els
mecanismes pels quals una area cerebral pateix una isque-
mia aguda poden ser multiples; per aixo s’han implicat va-
ris mecanismes fisiopatologics en l'associacié alcohol-ma-
laltia cerebrovascular:

1.- Alcohol i HTA: Lalcohol és un factor de risc indepen-
dent d'HTA per patir un AVC isquémic, i actua de manera
sinérgica amb aquesta. Els efectes vasoconstrictors de 1'al-
cohol es coneixen bé. Els bebedors habituals presenten xi-
fres de pressio sistolica i diastolica més elevades que els no
bebedors, amb un augment directament proporcional a la
dosis d’alcohol ingerida. En bebedors ocasionals de grans
quantitats, s‘obtenen xifres de pressié arterial majors que
en els consumidors ocasionals.

Les xifres d’'HTA actuen en dos sentits. Per una banda pro-
mouen lesions ateromatoses de grans vasos, i ['augment de
freqliéncia cardiaca que apareix durant la ingesta de grans
quantitats d’alcohol afavoreix el desprendiment d’aquestes
plaques.

A més, les xifres mantingudes d'HTA determinen 1'apari-
ci6 de necrosis, lipohialinosis i microaneurismes a les arte-
ries perforants, que poden ocasionar infarts llacunars.

2.- Alcohol i fibrillacié auricular: el consum excessiu
d’alcohol és el responsable d'un ter¢ dels casos nous
d’ACxFA.

En pacients amb historia de consum cronic i malaltia car-
diaca associada, Ialcohol pot produir arritmies, fins i tot si
es consumeixen petites quantitats. A més, 1’alcohol i I’ace-
taldehid tenen efectes cardiotoxics i indueixen la miocar-
diopatia alcoholica.

Per altra banda, la ingesta de grans quantitats d’alcohol de
manera esporadica pot induir el desenvolupament d’ACx-
FA en individus sense cardiopatia de base. En aquests ca-
sos s’ha suggerit que 'alcohol, directament o a través dels
seus metabolits, desencadena una alliberacié de catecola-
mines a la medul.la suprarrenal. Aixo afavoreix el desenvo-
lupament d’alteracions de la conduccié cardiaca i 1'apari-
c16 d’arritmies auriculars, donant lloc a I'anomenat “holi-
day heart syndrome”. El 90% d’aquests casos reverteix a
ritme sinusal en menys de 24 hores, pel que sol passar des-
aparcebut.

En resum, tots aquests mecanismes afavoririen la forma-
ci6 de trombos intracardiacs i fonamentalment a 1’ore-
lleta esquerra, i en conseqiiéncia 1'aparici6 d’AVC car-
dicembolics.

3-. Alcohol i alteracions de la coagulacio: la taquicardia
secundaria a la intoxicaci6 alcoholica produeix canvis en
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la turbuléncia de la sang, induint 1'activacié de l’activitat
plaquetaria de manera transitoria i dosisdepenent. Aquesta
activacio és la responsable d'un desequilibri entre la sinte-
sis de tromboxa i de prostaciclina a favor de la primera, en
els llocs on es troben plaques d'ateroma.

A més, la ingesta excessiva produeix una disminucié de
Iactivitat fibrinolitica endogena.

4.- Alcohol i vomits: un altre mecanisme afavoridor d'ic-
tus cardioembolic és la freqiient existéncia de nausees i vo-
mits, tant en la intoxicacié alcoholica aguda com en la sin-
drome d’abstinéncia. Aquest fenomen desencadena aug-
ments bruscs de la pressio intratoracica per un fenomen de
Valsalva, facilitant la produccié d’embolies paradoxals en
cas d’existir una comunicacié dreta-esquerra, com un fora-
men oval permeable.

Aquest mecanisme s’ha assenyalat, en molts treballs, en re-
lacié amb l'ictus criptogénic, sobretot en pacients joves.

5.- Alcohol i traumatisme cranial: la disseccié d’artéries
cervicocerebrals és probablement una de les causes més
freqlients d’ictus juvenil. La preséncia de traumes cranials i
cervicals en el context d'intoxicacions alcoholiques és fre-
quient i s’ha relacionat amb l"aparici6 de disseccions caroti-
dees traumatiques.

DROGUES:

El consum de drogues es considera un factor de risc per
AVC en adults joves. En séries recents el consum varia del
2 al 39% de casos d'individus joves amb malaltia cerebro-
vascular (aquesta amplia diferéncia esta en funci6 del pais
considerat, del grup étnic, etc). En aquests treballs, es con-
siderava consum recent si explicaven la ingesta de drogues
dins les 48 hores prévies a "aparicié de '’AVC, hi havia sig-
nes evidents de consum (agulla a la vena en trobar el pa-
cient, etc) o l'analitica toxicologica era positiva.

Cal tenir en compte que l'avaluacié toxicologica en
aquests pacients és molt important, ja que la majoria ne-
guen el consum de substancies d’abus.

El tipus de droga trobada més freqiientment és la cocaina
(72,5% de casos), seguida per 1'heroina, la fenciclidina, la
marihuana i les amfetamines.

Les drogues indueixen AVC isquémic per una interaccio
entre aquest consum, possible cardiopatia 0 malaltia vas-
cular cerebral preexistent i factors de risc cardiovascular.
En resum, es consideren cinc mecanismes basics pels quals
les drogues poden provocar un accident vascular cerebral:

1.- Endocarditis: en un 15-20% de malalts amb endocardi-
tis apareixen fenomens embolics, sobretot a nivell de 1'ar-

téria cerebral mitja. Les hemorragies cerebrals (10%) sén
conseqiiéncia de la ruptura d’aneurismes micotics o de
larteritis induida pels émbols septics.

En drogaddictes, la repetida injeccié de la mateixa droga i
d’agrupats de bacteris i particules extranyes, suposa la irri-
tacié de I'endocardi del cor dret que provoca rugositats a
la superficie que serveixen de diposit de plaquetes i trom-
bos. En aquests focus hi poden colonitzar bacteris inocu-
lats amb la droga.

2.- Dany directe dels vasos: el mecanisme d’accié depén
del tipus de droga.

Estudis experimentals indiquen que la cocaina pot induir
isquémia cerebral per diferents raons: augment de ['agrega-
bilitat plaquetaria, augment dels nivells de tromboxa B2 ,
produccié d'un augment dosis-depenent en els nivells
d’alliberaci6 dels granuls alfa de les plaquetes, augment del
fibrinogen associat a les plaquetes i augment de l'activtat
de I'inhibidor de l'activador del plasminogen.

Per altra banda, la cocaina també pot provocar hemorragia
cerebral.

Cocaina: Amfetamines:

Cas clinic:

Home de 42 anys, que des dels 15 presentava episodis ca-
racteritzats per escotomes centrals bilaterals i cefalea occi-
pital, diagnosticada de migranya amb aura.

Malaltia actual: presenta un episodi agut d afasia, acom-
panyat per debilitat a la ma dreta i cefalea de caracteristi-
ques diferents als seus episodis de migranya.

L’ angiografia cerebral va detectar una oclusio de [ artéria
cerebral mitja esquerra.

Se li va detectar un prolapse de la valvula mitral, com a
causa de la malaltia vascular cerebral.

3.- Embolitzacié de substancies extranyes: la majoria
de drogues contenen contaminants en forma de particu-
les extranyes (coto, talc farina), que provoquen una res-
posta inflamatoria. S’ha detectat aquesta resposta a ni-
vell pulmonar, i quan els pulmons deixen d’actuar com
a filtres, les particules injectades travessen a la circulacio
general i poden embolitzar al cervell i altres organs, oca-
sionant infarts isquémics.

4-. Mecanisme farmacologic: algunes drogues com les
amfetamines, la cocaina i altres, alteren el to vascular, ja
que inhibeixen la recaptacié dels neurotransmissors sim-
paticomimeétics a les terminacions nervioses.
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En particular, la cocaina sensibilitza la resposta dels vasos
a l'acci6 de I'adrenalina i la noradrenalina. Les amfetami-
nes i el metilfenidat s’ha vist que tenen una potent acci6
catecolaminérgica.

Cas clinic:

Dona de 46 anys amb antecedents de migranya sense aura de
molts anys d evolucid, amb empitjorament la setmana abans
de les menstruacions. El dolor sempre es localitza a nivell retro-
ocular dret, sense alteracions visuals.

Als 26 anys va iniciar tractament amb anticonceptins orals
durant 10 anys. Presenta antecedents familiars de migranya.
Malaltia actual: El quadre s inicia amb cefalea de caracteristi-
ques idéntiques als seus episodis de migranya. No obstant, la
dolor persisteix, angmentant en intensitat en el periode d un
mes, 1 resistent a tots els tipus d antimigranyosos prescrits.
Després, de manera sobtada, va presentar afasia i hemiplégia
dreta.

L'elevaci6 sobtada de catecolamines secundaria a la inges-
ta d’aquestes drogues, causaria el dany vascular cerebral o
provocaria una hipersensibilitat dels vasos als neurotrans-
MISSOrs.

Pero hi ha punts en contra d’aquesta hipotesis. Per una ban-
da, el fet que els AVC en drogaddictes tenen lloc sense sig-

Cas clinic:

Dona de 34 anys amb antecedents d episodis de migranya amb
aura, amb una freqiiéncia de dues vegades a [ any, 1 caracterit-
zats per hemianopsia homonima dreta, parestésies quetro-orals
1 confusid, seguit de cefalea hemicranial esquerra.

En un dels episodss, el déficit neurologic va persistir durant i
després de la cefalea. A [exploraci fisica es va confirmar ['he-
mianopsia homonima dreta, junt amb hemiparésia 1 Babins-
ki. Només una hemianestésia persistia sis setmanes despreés.

EEG: activitat lenta a la regid occipital esquerra i temporal
posterior.

Flux sanguini cerebral: oligohémia a [escor¢a temporo-occipi-
tal 1 parieto-occipital.

RM: infart talamic esquerre.

Angiografia cerebral: dilataci fusiforme de [ artéria cerebral
posterior esquerra, amb estenosis a nivell proximal 1 distal a la
dilatacid. No es visualitzen branques perforants de L artéria ce-
rebral posterior.

L' angiografia repetida sis setmanes més tard va ser normal.
No es van detectar altres factors de risc per AVC.

nes d’activitat catecolaminérgica. A més, existeix un retard
entre la ingesta de la droga i l'aparicié de la lesié cerebral.

5.- Mecanisme immunologic: la freqiient resposta poli-
morfa i la distribucié nodosa de les lesions vasculars en els
drogaddictes, son similars als canvis que apareixen en les
vasculitis considerades autoimmunes.

Els fets que evidencien una resposta immune son:

— restard de 'aparicié dels simptomes després de la in-
jeccio6 de la droga.

— aparicié després d'un periode d’abstineéncia.

— eosinofilia i elevaci6 de les gammaglobulines i IgG.

— lesions angiografiques de tipus poliarteritis.

— serologia luetica falsament positiva.

- test de Coombs positiu.

— infiltrats perivasculars d’eosinofils, limfocits 1 histio-
cits o angeitis necrotitzant.

VI. MIGRANYA :

L’associaci6é entre migranya 1 infart isquémic cerebral en
adults joves estd ampliament acceptada, encara que dificil
de confirmar de manera estadistica.

Molts autors coincidexen en que cal delimitar, de manera
estricta, tres situacions que poden tenir lloc:

- coexisténcia de migranya i AVC;
— AVC amb caracteristiques de migranya;
— AVC induit per migranya o infart migranys.

1.- Coexisténcia de migranya i AVC: un AVC clinicament
definit pot apareixer, encara que de manera remota, al ma-
teix moment que un episodi migranyds.

L'AVC en els joves és rar, i en canvi, la migranya és comu.
Quan aquestes dues entitats coexisteixen en la persona
jove, la patogenia veritable de 'AVC és dificil de determi-
nar. Probablement un factor de risc per AVC present en
aquests individus sigui la causa de l'ictus que presenten.

Es a dir, que cal posar émfasi en la investigacid de possi-
bles factors de risc cardiovascular i altres causes d’AVC en
aquests pacients migranyosos, i no atribuir sempre els
AVC a la migranya, ja que es pot caure en un error diag-
nostic amb conseqiiéncies importants.

2.- AVC amb caracteristiques de migranya: es defineix
com una lesi6 estructural, no relacionada amb la patoge-
nia de la migranya, que es presenta amb caracteristiques
cliniques tipiques de migranya.

Cal distingir dos conceptes que tradueixen entitats dife-
rents:
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— Migranya simptomatica: lesions estructurals establertes
del SNC o dels vasos cerebrals, causen episodica-
ment simptomes tipics d'un episodi de migranya
amb aura.

- “Migraine mimic”: un AVC degut a una malaltia es-
tructural, aguda i progressiva, s'acompanya de cefalea
i un conjunt de simptomes i signes neurologics indis-
tingibles dels de la migranya.

3.- AVC induit per migranya: per definir aquest terme cal
que es compleixin una série de criteris: 1) el déficit neuro-
logic ha de ser identic als simptomes migranyosos dels
atacs previs; 2) I’AVC ha de tenir lloc en el curs d"un episo-
di tipic de migranya, i 3) s’han de descartar totes les altres
causes d’AVC, encara que poden coexistir factors de risc.

L'infart cerebral migrany6s, com té tendéncia a denormi-
nar-se, ve definit pel Headache Classification Committee
of the International Headache Society com: “Un o més
simptomes de 1'aura migranyosa no totalment reversibles
en 7 dies i/o associats amb la preséncia d'infart isquémic
confirmat per neuroimatge”.

Els criteris diagnostics inclouen:

— Criteris previs de migranya amb aura.

— El present atac és similar als previs, perod el deficit
neurologic no és completament reversible en 7 dies
i/0 la neuroimatge mostra un infart isquémic en una
area clinicament rellevant.

— S’han descartat altres causes d’AVC isquémic amb els
estudis adequats.

VII. AVC HEMORRAGICS:

Malgrat ser menys freqiients que els isquémics, els AVC
hemorragics tenen especial incidéncia en persones joves.
L'ictus hemorragic pot ser degut a multiples causes, sobre-
tot en el cas d’hemorragia intracerebral.

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL:

Dels escassos estudis sobre ictus hemorragics en joves, des-
taca el de Toffol i col, que va estudiar 72 pacients amb he-
morragia intracerebral no traumatica; la majoria presenta-
ven hematomes lobars.

La causa principal és la ruptura de malformacions arterio-
venoses, seguida per la HTA, ruptura d’aneurismes sacu-
lars i abus de drogues.

Altres possibles causes inclouen: endocarditis bacteriana,
malalties del colagen, hemofilia, crioglobulinémia, trom-
bopénia, malaltia de moyamoya, neoplasies, trombosis ve-
noses, eclampsia, ingesta d’AO, migranya i intoxicacié eti-
lica aguda.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDAL:

Deixant a part les de causa traumatica, letiologia princi-
pal és la ruptura d’aneurismes o de malformacions arte-
riovenoses.

Altres possibles causes son: discrasies sanguinies, tu-
mors, malalties del colagen, HTA, alcohol, drogues, dis-
seccions arterials del territori vértebro-basilar, AO 1 em-
baras.

VIII. AVC DE CAUSA DESCONEGUDA

Aproximadament en una mitjana del 30% dels AVC is-
quémics en adults joves es consideren criptogenics, ja
que no se'n pot identificar la causa.

Aquests pacients joves sovint presenten una lesi6 isque-
mica en el territori d'una de les grans artéries cerebrals, i
en canvi, l'angiografia i l'ecocardiografia tranesofagica
no detecten cap oclusio a nivell arterial i cap font car-
dicembolica evident. Per aquest motiu, alguns autors
pensen que molts d’aquests pacients es troben en un es-
tat protrombotic. No obstant, rarament es troben marca-
dors hemostatics d’aquesta possible tendéncia protrom-
botica (deficit de proteina C o S, antitrombina III, etc).

En relaci6 amb aquesta hipotesis anterior, s'ha realitzat
un estudi recent a Estats Units per determinar si una
mutacié en el factor V. podia estar implicat en aquest
estat protrombotic, perd no s’ha trobat associacio entre
aquest factor i els ictus criptogenics.

Per tant, aquest grup de treball ha exposat com a conclu-
sié que els seus resultats no donen suport a la hipotesis
que afirma que els gens relacionats amb un estat pro-
trombotic siguin un factor de risc entre el subgrup
d’adults joves que presenten un AVC de causa descone-
guda.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA

Tot i les grans innovacions produides en la tecnologia
dels procediments diagnostics, en un 10-45% dels casos
(depenent dels estudis revisats) la principal causa de
I’AVC en adults joves segueix sent desconeguda. Per
tant, 1'abordatge diagnostic ha de ser especialment ex-
haustiu, recorrent sovint a técniques no utilitzades en la
investigaci6 dels AVC en persones de més edat.

HISTORIA CLINICA:

Cal tenir molt en compte els antecedents familiars i per-
sonals: patologia vascular periférica, cardiopaties, trom-
boembolisme, migranya, HTA, DM, tabac, consum d’al-
cohol, de drogues, avortaments, ingesta d’AO, etc.
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Aquesta informacié ens pot servir per orientar la possible
causa de I'’AVC i anar aixi més dirigits per realitzar les ex-
ploracions complementaries adequades.

Sempre cal tenir en ment la possibilitat d'ingesta aguda de
grans quantitats d’alcohol com una de les causes d'ictus,
sobretot en el cas dels pacients més joves sense altres cau-
ses aparents. A part d'un interrogatori exhaustiu, en
aquests pacients cal realitzar un major esfor¢ dignostic,
descartant la preséncia d’alteracions com el foramen oval
permeable o coagulopaties, sobre les quals 'efecte sinérgic
de l'alcohol en grans dosis pot incidir augmentant el risc
de fenomens cardioembolics.

També cal realitzar una historia detallada de la malaltia ac-
tual, que inclogui les manifestacions inicials 1 acompan-
yants com dolor al coll, palpitacions, dolor toracic o trau-
matisme previ; manifestacions que també poden ser deci-
sives en determinar etiologia.

En I'exploraci6 sistémica cal especial atencié en 1"auscul-
tacio cardiaca, preséncia de bufs carotidis o cranials, tro-
balla de livedo reticularis i preséncia o no de polsos peri-
ferics. Evidentment, és essencial una exploracié neurolo-
gica minuciosa.

EXPLORACIONS COMPLEMENTARIES:

TC cerebral: és un dels primers estudis a realitzar, ja que
demostra la presencia de sang (hiperdensitat) en cas
d’AVC hemorragic en fases inicials de la instauracié. En
cas d'ictus isquémic podrem visualitzar o no la lesié depe-
nent del temps en que es realitzi el TC. Només 10% dels
infarts cerebrals son visibles a les primeres 24 hores i la ca-
racteristica area hipodensa es mostrara els dies segiients; en
alguns casos, pero, només s'evidenciard amb 1’administra-
cié de contrast.

La preséncia de multiples infarts o d'un infart hemorragic
pot fer sospitar un mecanisme embolic subjacent.

RM cerebral: és superior al TC en la detecci6 de l'ictus is-
quemic agut i subagut, en la localitzacié dels infarts a
tronc i fossa posterior per 1'abséncia d’artefacte ossi, i en la
demostracié de microinfarts.

També té major sensibilitat en la demostracié d’algunes
malformacions arteriovenoses i en l'estudi dels AVC he-
morragics al tronc.

S’ha demostrat la utilitat en el diagnostic incruent i precog
de les trombosis venoses cerebrals.

Angiografia cerebral: es realitza a gairebé tots els pacients
joves amb ictus. En el cas d'isquémia, permet confirmar
el diagnostic si es troba una artéria ocluida i, a més, sovint

permet demostrar la causa de l'infart cerebral, com en
l'aterosclerosis, la disseccid arterial, la DFM, la malaltia
de moyamoya i en general totes les possibles vasculitis, la
majoria de les quals tenen un patrd angiografic caracteris-
tic.

La seva realitzacié en cas d’AVC hemorragic permet posar
de manifest la preséncia d’aneurismes o malformacions
arteriovenoses, encara que en molts casos l'estudi sera
normal en la fase incial del sagnat i seran necessaris estu-
dis més tardans. Amb el desenvolupament de la radiolo-
gia intervencionista, aquesta técnica fins i tot pot tenir un
paper terapeutic en alguns d’aquests casos.

Cal tenir en compte que actualment 1'angiografia per RM
aporta una valuosa informacié sense les complicacions de
morbimortalitat inherents als estudis intraarterials.

Ecocardiografia: és un estudi obligat en pacients joves
amb isquémia cerebral, ja que permet confirmar I'existén-
cia de diverses patologies cardiaques emboligenes, en oca-
sions no sospitades per la clinica.

L’ecocardiograma codificat en color i l'ecocardiograma
tranesofagic han permes detectar amb major facilitat casos
d’embolisme paradoxal per foramen oval permeable, aixi
com possibles lesions auriculars emboligenes.

Altres estudis: estudis selectius com la determinacié d’an-
titrombina III, factor VIII, proteina C, tests de fibrinoli-
sis, prova de sobrecarrega amb metionina oral, Holter i
estudi de LCR estan justificats en aquells pacients amb
AVC de causa incerta, amb la finalitat de prevenir ictus
recurrents.

PRONOSTIC I ACTITUD TERAPEUTICA

El pronostic a curt termini dels AVC en adults joves és
considerat favorable, tot i la preséncia de complicacions
relativament greus en el moment de 'episodi agut. El pro-
nostic de pacients amb AIT és encara més favorable, tot i
que el risc de nous episodis isquémics depén de la presén-
cia de factors de risc cardiovascular.

Els diversos estudis realitzats indiquen que el pronodstic
d’aquests pacients, tant en el cas dels AVC isquémics com
hemorragics, és millor que 1'observat en pacients de més
edat. No s’han trobat diferéncies quant al pronostic en el
grup de pacients amb AVC d’etiologia no filiada.

Els diversos estudis prospectius publiquen una taxa de
mortalitat de 1-2,6%, amb major mortalitat a llarg termini
en aquells pacients que presentaven una patologia de gran
vas. S'afirma que el pronostic és greu en pacients amb es-
tenosis carotidea i lleu en pacients amb coexisténcia de
migranya i AVC.
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Pero tot i les dades anteriors, els AVC en joves no es po-
den considerar esdeveniments benignes, perque la taxa de
mortalitat tot i ser relativament baixa és major respecte a la
poblaci6 general de la mateixa edat. A més, el risc no des-
apareix amb el temps, siné que es manté depenent de la
severitat de la causa subjacent.

El tractament dels AVC en adults joves s’ha de basar en
I'entitat causal, en la mesura del possible. Per tant, és im-
prescindible un abordatge diagnostic minucids per detec-
tar aquelles causes susceptibles de tractament. Aixd evitara
possibles recurréncies d’AVC en aquests pacients.

CONCLUSIONS

La importancia de les malalties cerebrovasculars, especial-
ment les isquémiques, com a causa de mort i incapacitat,
és evident. En tots els paisos desenvolupats constitueixen
la tercera causa de mort i la primera causa d'invalidesa per-
manent en adults. A més, la tendéncia espontania d’aquest
transtorn és a un augment.

En adults joves, aquests AVC isquémics es presenten amb
una incidéncia anual d’aproximadament 6/100.000. Enca-
ra que només representen un 1% dels AVC totals, tenen
un impacte rellevant en els anys potencials de vida perduts
i en els costos socioeconomics, considerant la llarga espe-
ranga de vida que tenen aquests pacients joves en que apa-
reix la patologia vascular cerebral.

Un cop revisada la bibliografia i totes les possibles causes,
s’arriba a la conclusié que encara no hi ha un acord gene-
ral quant a l'ordre de freqiiencia de les causes més impor-
tants dels AVC en els joves. Sembla que la tendéncia més
recent és a fer una classificacié etiologica dividint aquesta
part de la poblacié (els adults joves de 14 a 45 anys) encara
en dos subgrups més, amb un punt de tall als 35 anys.
D’aquesta manera s'arriba a afirmacions més homogenies.

Si bé el cardioembolisme es pot mantenir com a causa
més important en aquests dos subgrups, en la resta de cau-
ses hi ha diferéncies. En els majors de 35 anys, I'ateroscle-
rosis ja comenga a jugar-hi un paper bastant important, i
augmenta a mesura que ens aproximem al grup de gent
d’edat més avancada.

En canvi, en els menors de 35 anys les vasculopaties no
aterosclerotiques sén un grup etiologic de molta rellevan-
cia, junt amb altres com malalties hematologiques, addic-
cions a diverses substancies, migranya, anticonceptius
orals, etc.

La malaltia cerebrovascular requereix una assisténcia ur-
gent i especialitzada, ja que del diagnostic i tractament pre-
cog 1 adequat en deriva una disminucié de la mortalitat i
de la intensitat de les seqiiel.les. Si aix0 és necessari a qual-

sevol edat, cal posar-hi molt més émfasi davant d'un pa-
cient jove, on arribar al diagnostic pot resultar més dificil.

En resum, l'espectre etiologic en els adults joves és molt
ampli, perd és important tenir-lo molt present per realitzar
un diagnostic diferencial el més extens possible. També cal
esgotar totes les exploracions de qué disposem, abans de
catalogar un episodi com de causa desconeguda, ja que es
creu que d’aquesta manera s’aconseguiria reduir 1'actual
30% d’AVC criptogenics en els adults joves.

Per tant, la motivacié i la inquietud diagnostica és la clau
per descobrir I'etiologia d’aquests episodis en els joves, 1
aixi poder establir un tractament basat en la causa per po-
der evitar seqiiel.les i recurréncies que, en definitiva, és
1"objectiu final.
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Casos clinics:
Obtinguts de:

Registre de malalties vasculars cerebrals de 1'Hospital del
Sagrat Cor de Barcelona.

Registre d’AVC d'hospitals europeus. Obtingut amb bus-
cadors d'Internet, amb paraules clau “Stroke in young”.

RESUM:

Objectiu: Revisié de la literatura publicada en referéncia a
I'etiologia dels accidents vasculars cerebrals en els adults
joves (poblaci6 de 14 a 45 anys d’edat).

Metodes: Estudi de varis articles publicats des del 1996 al
2002, per establir-ne una comparacié i extreure una classi-
ficaci6 el maxim homogenia sobre les principals causes
que provoquen AVC en aquest grup concret de poblacio.

Les dades obtingudes en aquests articles es contrasten amb
les aparegudes en els llibres de referéncia sobre patologia
vascular cerebral.

Establerta la classificacié etiologica, es busquen casos cli-
nics per il.lustrar amb episodis reals cada un dels grups
etiologics que apareixen en els joves. Aquests casos s'obte-
nen del Registre de malalties vasculars cerebrals de 1'Hos-
pital del Sagrat Cor de Barcelona i d"altres registres d’AVC
de diferents hospitals europeus, obtinguts d'Internet.

Finalment, es fa una petita aproximacié als punts especi-
fics de I'estratégia diagnostica i terapéutica en aquests pa-
cients en concret.

Resultats: De manera general es pot dir que hi ha un
predomini dels AVC isquémics sobre els hemorragics.
Quant als primers, que son clarament predominants, es
pot establir que el cardioembolisme és la causa més im-
portant en aquest subgrup de poblacié. A continuacid
apareixen les vasculopaties no aterosclerotiques, on la
disseccid arterial s’estda imposant com una causa cada ve-
gada més rellevant (i abans no diagnosticada). No obs-
tant, hi ha controvérsies sobre si l"aterosclerosis precog
també podria valorar-se com a segona causa en freqiién-
cia. Finalment, existeixen moltes malalties que, encara
que menys freqilents, també tenen un paper important
en determinats casos: malalties hematologiques, tabac,
alcohol, drogues, migranya, etc.

Cal tenir en compte que en tots els estudis revisats sempre
hi ha aproximadament un 30% de casos sense causa iden-
tificable.

Conclusions: Com que sobre aquest tema no s’han realit-
zat molts estudis i els publicats no tenen poblacions massa
extenses, encara no hi ha un clar acord sobre la classifica-
ci6 etiologica global. Si es pot afirmar que el cardioembo-
lisme és la causa més freqiient, pero a partir d’aqui sembla
que seria millor fer encara una subclassificacié amb dos
grups més d’edat. El primer amb les persones més joves
(14-35 anys), on les vasculopaties no aterosclerotiques sén
realment prevalents. El segon seria amb persones de més
de 35 anys, i aqui I'aterosclerosis predominaria sobre les
vasculopaties, degut a que és una causa que augmenta
amb freqiiéncia de manera paral.lela amb 1'edat.

On hi ha un acord homogeni és en el fet que davant una
persona jove amb AVC cal realitzar una investigacié diag-
nostica molt detallada, intentant descartar totes les possi-
bles causes, abans de pensar que és d’etiologia desconegu-
da. Aquest fet té una implicacié molt important en el trac-
tament i en la futura prevenci6 de les recurréncies, proba-
blement freqiients si no se soluciona la causa subjacent.
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L’enginyos hidalgo

Don Quijote de la Mancha

Apunts de medicina

M? José Sanchez.

Biblioteca de I'Hospital Universitari del Sagrat Cor

Abans que s’acabi I'any del IV Centenari del Quixot, esta-
ria bé examinar-lo tenint en compte que Cervantes era fill
de barber (cirurgid) i que, pot ser pels origens familiars, al
contrari dels seus contemporanis, tracta els metges amb
forga respecte.

El Quixot ha generat prou literatura médica, centrada so-
bretot en la possible patologia psiquica de Don Alonso
Quijano. Una recerca actual al Medline mostra un interés
vigent en la malaltia de Don Alonso. Per¢ ja el 1836, An-
tonio Herndndez Morején, va escriure “Bellezas de medi-
cina practica en el Ingenioso Caballero Don Quijote de la
Mancha” essent el primer autor espanyol que aventura
una diagnosis psiquidtrica, en aquest cas, una alteraci6 co-
lerica i malenconica de la personalitat.

Perd Cervantes tenia uns certs coneixements « medics » 1 a
més era un home il-lustrat de la seva época. Des d’abans
del 1600 va circular per Espanya el llibre del Dr. Juan
Huarte de San Juan “Examen de ingenios para las cien-
cias”. Cervantes no parla directament d’aquest llibre ni de
Iautor en els seus escrits pero, si més no, en més d’un as-
pecte Don Quixot concorda amb la condicié fisica i men-
tal dels plantejaments exposats al “Examen de ingenios”.
D’altra banda és més que probable que la caracteritzacié
com a home “enginy6s”, que determina des del titol del
llibre un dels trets més destacables del personatge, estigui
fonamentat en 'obra del Dr. Huarte.

Cervantes escull a Huarte de San Juan per fer verossimil la
“discreta bogeria” de Don Quixot, perd mai el fard tancar,
com si faria Avellaneda, a una terrible casa de boixos. Cita
perd a Andrés Laguna, per I'éxit fulgurant de la seva “Materia
medicinal”, malgrat que quasi bé segur que mai el va llegir:

— Cervantes es fa resso d’'una llegenda segons la qual els
llorers desviaven els raigs; Laguna la desmenteix mit-
jangant la seva propia experiéncia.

— En Pepisodi del “I'Elm de Mambrino”, Cervantes cita
la faula dels castors que, sentint-se amenagats, es talla-
rien els propis testicles, sabedors de I'interes del caga-
dors envers ells. Laguna, juntament amb tots els natu-
ralistes de I’¢poca, la posa en entredit, amb forca gra-
cia, ja que també era un excel-lent escriptor.

El Balsam de Fierabras

Amb el “Balsam de Fierabras”, Cervantes satiritza la
creenga de la seva época en les reliquies i les practi-
ques dels boticaris, capagos d’inventar-se un remei
prodigidés amb quatre simples vulgars. Al llibre, les
al-lusions a remeis casolans (balsams, pocimes, un-
glients, lavatives) son multiples.

El balsam “del feo Blas” com diu Sancho, es composa
d’oli, vi, sal i romani i malgrat que no pertany als trac-
taments medics “oficials” de I’¢poca, té una presencia
freqiient a novel-les i llibres de cavalleries. Don Qui-
xot descriu les propietats amb un exemple irresistible :
si “me han partido por medio del cuerpo”, només sera ne-
cessari ajuntar ambdues meitats amb cura “antes que la
sangre se yele” (quallar) i donar-li a beure del balsam,
quedant “mds sano que una manzana”.

Després de barrejar els components resa sobre la po-
zema “mas de ochenta” parenostres, aves maries, salves

. el que tanca el procés i deixa el balsam llest. Don
Quixot beu i de seguida té vomit intens i abundant,
seguit de suor i decaiment quedant-se adormit, creu
després estar curat per la virtut del seu balsam. No té
tanta sort Sancho Panza que veu les restes i el seu es-
tébmac, menys delicat, aguanta for¢a estona abans
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d’expulsar-ho; la conseqliéncia sén tal quantitat
d’“ansias, bascas, trasudores y desmayos” per quasi dues
hores. Es va sentir pitjor que abans del remei i des-
content amb I’explicacié quixotesca “Yo creo, Sancho,
que todo este mal te viene de no ser armado caballero; por-
que tengo para mi que este licor no debe aprovechar a los que
no lo son.”

Oli d’Aparicio

“Hicieron traer aceite de Aparicio y le pusieron unas vendas
por todo lo herido...” Aquest medicament sembla haver
estat I’Gltim crit de la medicina d’aquells dies, ’invent
s’atribueix a Aparicio de Zubia, metge del segle XVI, i
I’ingredient principal sembla que era Hipéric o cora-
zoncillo, herba medicinal que produeix una resina
amb propietats cicatritzants.

Malalties i remeis

- Dos malalties de les dents “weguzjon™ i “rewma”, men-
ciona don Quixot després de les pedrades dels pastors.
El Diccionari de ’Academia Espanyola aclareix que el
“neguzjon” és la malaltia que avui s’anomena caries
dental; el “rewma” agrupava diverses moleésties, que in-
cloien dolor, inflamaci6 i alguna secrecid.

Cervantes distingeix dues tremolors, “temblor de azoga-
do”, intoxicat per azogue o mercuri que s’utilitzava per
preparar medicaments, entre ells els de la sifilis, i el tre-
molor que acompanya les febres de malaria “un temblor
como de grave accidente de cuartana”.

Lalteracié de I’olfacte que acompanya al refredament,
que es deia “romadizo”, serveix a Don Quixot per ex-
plicar el “olorcillo algo hombruno” que sent Sancho al
apropar-se a Dulcinea.

Lorigen del cognom Perlerina, que s’atribueix a una fa-
milia els membres de la qual eren “perldticos”, és a dir,
pateixen “perlesia” que el diccionari defineix com a pa-
ralisis, debilitat muscular acompanyada de tremolor.

En la dedicatoria de la segona part al Conde de Le-
mos, Cervantes utilitza els termes meédics “hdmago
(mal sabor a la boca) y ndusea”, per descriure emfatica-
ment el disgust que li ha produit 'anomenat “Quijote
de Avellaneda”.

Quasi bé a totes les descripcions de cops 1 ferides surt
el verb “bizmar”. Un cop més el diccionari ens diu que
bizma es “emplasto para confortar, se compone de es-
topa, aguardiente, incienso, mirra y otros ingredien-
tes”. Creences medievals. Creences populars hereves
de ’Edat Mitjana i inclds anteriors:

- Diu Don Quixot que els homes han aprés de les
bésties “muchas cosas de importancia, como son de las
cigiienias el cristel, de los perros el vémito”™; es creia que
les cigonyes feien servir el bec per introduir-se unes
a altres remeis per ’anus (aplicar-se clistel o lavati-
va) quant ho necessitaven, i que els gossos menja-
ven certes herbes per provocar-se vomit i netejar
’estémac.

- Don Quixot porta penjant a 'esquena “de un tabali de
lobos marinos, que es opinion que muchos anos fue enfermo
de los riviones”, ja que és pensava que el contacte amb la
pell de foca era eficag contra els calculs renals i la gota.

— Les “dues fonts a les dues cames” que segons la duefia Ro-
driguez té la duquessa, “por donde desagua todo el mal
humor de que dicen los médicos estd llena” son també he-
réncia medieval, perd acceptada pels metges.

El celebre Pedro Recio

La figura del metge és delineada per Cervantes amb
gran detall i no poca ironia. “me llamo el doctor Pedro Re-
cio de Agiiero y soy natural de un lugar llamado Tirteafuera,
que estd entre Caracuel y Almodévar del Campo, a la mano
derecha, y tengo el grado de doctor por la universidad de Osu-

»

na .

La nota bibliografia ens senyala que la Universitat d’Osu-
na era poc important i no tenia estudis de medicina, cosa
que sens dubte sabien les persones cultes de I’época.

Laccés als metges es reservava per a casos especials o
gents d’alcurnia. No surt ben parat Pedro Recio, pero
aix0 no significa que Cervantes no senti respecte per la
medicina i els metges. Al contrari, varies sén les men-
cions elogioses i en boca de Don Quixot es troben con-
sells prou atinats, destinats a Sancho precisament, per tal
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de conservar la salut, entre ells dos que semblen sortit
del llibre medieval “Régimen de salud de Salerno” i que
son: “Come poco y cena mds poco, que la salud de todo el
cuerpo se fragua en la oficina del estémago. S€ templado en el
beber, considerando que el vino demasiado ni gnarda secreto
ni cumple palabra”.

Quan don Lorenzo de Miranda li pregunta “égué cien-
cias ha oido?”, respon Don Quixot amb apassionada
descripci6 de la cavalleria andante i diu que el cavaller
ha de ser jurisperit, teoleg... i “ha de ser médico, y princi-
palmente berbolario, para conocer en mitad de los despobla-

dos y desiertos las yerbas que tienen virtud de sanar las beri-
das’.

A Roque Ginart li recorda Don Quixot que “el princi-
pio de la salud estd en conocer la enfermedad y en querer to-
mar el enfermo la medicina que el médico le ordena”.

Thomas Sydenham’s (1624-1689), considerat com I’-
Hipdcrates angles, va dir que ’obra de Cervantes era
el millor tractar per estudiar medicina. Quan Richard
Blackmore 1i va demanar que li recomanés llibres per
la preparacié d’un estudi meédic, Sydenham va contes-

tar: “Read Don Quixote; it is a very good book; I still
read it frequently.”

Si voleu llegir el llibre, en Ienllag segiient el trobareu
dividit en capitols: http://www.spanisharts.com/bo-
oks/quijote/elquijote. htm#indice
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