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Les pedres de I'hospital

0 és estrany que es comenti que ’'ambient, el trac-

te de ’'Hospital, és molt agradable. Que la gent és

amable, que no son frequients els crits o els enfron-
taments entre equips.

Des que ho recordem sempre ha estat aixi. I’Hospital
té un origen benefic/privat. Va ser fundat, entre altres
motius, per a atendre a persones sense recursos de la ciu-
tat de Barcelona, 1 aquest esperit bondados ha persistit
amb el pas del temps.

No té cap sentit dedicar un Hospital a la beneficencia
si després predominen les males maneres. O dit amb un
llenguatge més actual, no té cap sentit que algl estigui
malalt 1 se’l tracti malament.

La nova persona que s’incorpora a casa nostra ho fa
en un entorn amable, on no acostuma a haver-hi lloc per
a la manca de delicadesa o de sensibilitat. Es transmet un
patré d’actuaci6 de naturalitat, de deferéncia amb la per-
sona amb problemes de salut. També és habitual una dosi
d’alegria i de bon humor en el curs del dia a dia. Aquest
tracte és extensiu per joves professionals 1 estudiants, amb
qui es fa un veritable esfor¢ perqué es sentin ben acollits.

Tot aquest legat esta en les pedres, en la mateixa es-

tructura de I'Hospital, 1 s’enriqueix gracies a les persones
amb grans valors.

Recentment han mort persones de gran valia, altruistes,
compromeses 1 lliurades a la seva feina. La doctora Maria
Jests Gago 1 els doctors Kiko Rosell 1 Enric Carral. Tenien
moltes caracteristiques en comu: un taranna calmat, tran-
quil, educat, amistos. Es preocupaven per la persona malalta
amb la certesa de que era la principal rad de ser de I'activitat
del metge. Tots tres han tingut una llarga vinculaci6 amb
I'Hospital. Ha estat el seu Hospital 1 han contribuit amb el
seu concurs, les seves creences a impregnar les pedres de no-
ves dosis de fonaments tradicionals de 'Hospital. Aquest le-
gat ben segur arribara 1 condicionara la manera de ser de
nous professionals que fins 1 tot no els hauran conegut.

Aixi son les pedres de 'Hospital que conserven la im-
portancia 1 trascendemcia de les persones que han passat
per PHospital. En un dels darrers exemplars d’aquesta re-
vista ja varem recordar la Maria Jests. En el present apor-
tem uns apunts del Kiko 1 ’Enric quan encara és molt re-
cent la seva mort.

Ben segur que tornarem a escriure sobre ells 1 aixi re-
cordar-los, estan presents en les pedres de I'Hospital.
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Efecto de la hospitalizacion

a domicilio sobre la evolucion
cognitiva del paciente geriatrico
que presenta delirium

N. Parra, M. Cerda, O. Contreras, E. Carral, A. Lozano, D. Sort, F. Rosell

Unitat d’Hospitalitzacié a Domicili.

OBJETIVO

Evaluar el papel de la Hospitalizacién a Domicilio sobre
la evolucion cognitiva del paciente geriatrico en los siguien-
tes 48 meses tras presentar episodio de delirium.

ANTECEDENTES
Predictor independiente de mortalidad y comorbilidad

Ty
s
ENVEJECIMIENTO DELIRIUM
DEMENCIA
- METODOS (1)
? Delirium
E n=78
2 I
p {
2 Estudio de cohortes prospectivo
- A [ ExposIIon |
I -
Hospital Convencional Hospital a Domicilio
n=43 n=35
Detericro Sin deteriors Deteroro | Sin deterion
n=11 | n=32 nmS n=30
“enopont “enopomnt

Valoracion Geriatrica Integral:

indice de Barthel Test de los 7 minutos

indice de Charslon

MPM I

Clinical Dementia Rating

GDS-15

Escala de Gijén Escala de Cornell

Confusion Assessment Method

SF-12 Health Survey

Analisis estadistico: Modelo de riesgos proporcionales de
Cox
Resultados:

RESULTADOS (I)
Tipo de hospitalizacién

B Hospital Convencional

| Hospital a Domicilio j

= 35 pacientes (44,9%).

RESULTADOS (Il)

Deterioro cognitive post-delirium

&

‘s HC

o

L

=

=3

] —.

- Endpoint T Deterioro cognitivo
- B Sin deterioro cognitivo
8 HD—

i _

15 20 25 30 a0 45
Frecuencia

RESULTADOS (lll)

1R _| CI95% P
Fadad 104 | 101107 | <001
Tndice de Charlsan 114 | 108-120 | <0.001
MPALII 127 | 1.18-138 | <0.001 |
Depresian 211 | 101680 | <0.08
Deteriorn coguitive 190 | 120.230 | <005

HR crudo = 5,6 (IC 95% 1,8 - 7,8)

HR ajustado = 1,9 (IC 95% 1,2-2,3)

CONCLUSIONES

Los pacientes que desarrollan delirtum durante un in-
greso en HC presentan doble riesgo de progresar hacia de-
terioro cognitivo que los que lo hicieron atendidos en HD.
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Actualitzacio de la colonografia per TC

Dr. Mario Pagés.
CRC

RESUM. DR. V. QUEROL

La Colonografia per TC, també coneguda com a Colo-
noscopia Virtual (CV), consisteix en un examen medic de
diagnostic, no invasiu ni dolords, que permet una correcta
visualitzacié de I'interior del colon. I’objectiu de la prova
consisteix en la detecci6 de lesions polipoides 1 del cancer
colorectal (CCR).

La Colonografia per TC ha demostrat ser una alternati-
va viable a I’enema de colon de doble contrast 1 a la Colo-
noscopia Optica (CO), amb un optim grau de precisi6 i ac-
ceptacio.

L’examen consisteix en adquirir seccions fines del colon
mitjancant TC després de la insuflacié d’aire per via rectal
1 reconstruir posteriorment les imatges en 2D 1/0 3D per a
detectar patologia colonica.

Descrita per primera vegada 'any 1994 per Vining i
Gelfand, és 'any 2003, 1 després dels treballs de Pickhardst,

quan es comenga a consolidar com a tecnica de diagnostic.

L’examen es basa en:

1. Preparacié. Actualment es tendeix a suprimir els ca-
tartics per augmentar el grau d’acceptacio de la prova. S'u-
tilitza dieta y marcatge de la femta amb gastrografin.

2. Técnica. Insuflacié d’aire a través de sonda rectal.

2. TECNICA

4. PROTOCOLO DE ADQUISICION

DECUBITO PRON

30mAS 120 Kv corte 1 mm (adq 64x0.6) Filtro B10f
Incremento de reconst. 0.7 mm abarcando todo el colon

50 mAs 120 Kv corte 1 mm (adq 64x0.6) Filtro B20f
Incremento de recons 0.7 mm abarcando todo el colon.

Si queremos realizar diagnostico de extension de neoplasia:

150 mAs 120 Kv corte 1 mm (adq 64x0.6) Filtro B20f
Incremento de recons 0.7 mm abarcando todo el colon.

Bolus de contraste de 100 cca 3 ml/seg a los 60 segundos.

3. Analisi. Valoraci6 2D, 3D i combinat

Analisis 2D

Annals del Sagrat Cor
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4. Informe. Valorar:

* Tamany de la lesi6 (>= 6 mm).

* Morfologia dels polips (sessil, pediculat, pla).

* Localitzacio, referida als 6 segments del colon (cec, c.
ascendent, c. transvers, c. descendent, sigma 1 recte).

INDICACIONS

* Colonoscopia optica incompleta per impossibilitat de
superar la zona estenotica.

* Avaluaci6 de la porci6 del colon proximal a la zona no
franquejada.

* Pacients amb alteracions hematologiques en les quals
estigui contraindicada la CO.

* Pacients que es neguin a la CO.

* Grup de pacients d’edat avangada debils 1 malalts.

* Screening en pacients amb risc de patir carcinoma co-
lorectal.

* Control de pacients amb neoplasia prévia, benigna o
maligna.

AVANTATGES SOBRE LA CO

* Reducci6 del risc de perforacioé del colon.

* Més bona tolerancia, al no administrar sedants no pre-
cisa periode de recuperacio.

* Menys costosa.

* Permet en el mateix examen la valoraci6 d’anomalies
extracoloniques.

Actualitzacid de la colonografia per TC

LIMITACIONS

« Es possible que a una persona obesa no se li pugui rea-
litzar la prova pel diametre de 'obertura de la unitat
de TC.

* La Colonografia per TC és exclusivament un procedi-
ment diagnostic.

* Dificultat per valorar lesions planes i alteracions en la
coloraci6 de la mucosa.

* Pacients embarassades pel risc de la radiaci6 ionitzant.

CONTRAINDICACIONS

* Procés inflamatori agut: diverticulitis, malaltia inflama-
toria activa.

* Dolor abdominal agut.

» Cirurgia abdominopeélvica recent.

* Hérnia incarcerada.

COMPLICACIONS

— Risc molt baix de perforacio.

— En conclusié podem dir que la Colonografia per TC
ha demostrat ser una alternativa valida a la Colonoscopia
Optica incompleta, amb un optim grau de precisié i ac-
ceptacio.

— Actualment esta acceptada com a técnica de cribatge
pel diagnostic del cancer colorectal en pacients de risc mig
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Presentacion codigo dietas Hospital
Universitari Sagrat Cor

Dra. B. Eguileor Partearroyo, Sra. M. Ordeix Esteve, Dra. M. Pons Busom, Dra. N. Roca Rossellini,

Dra. M? L. Surroca Vilimelis

Subcomité de Nutricion y Dietética clinica

e presenta ‘en sociedad’ el Codigo de Dietas del Hos-
Spital que se ha adaptado a las necesidades de nuestro

centro y que se encuentra distribuido en todas las
plantas de hospitalizacion para ser consultado.

Es un manual de 105 paginas, con un sumario por te-
mas al inicio y un indice alfabético al final, una explicacién
de como se han obtenido los datos de la composicion de los
diferentes alimentos, un horario de distribuciéon de las die-
tas en las unidades de hospitalizacion y la nomenclatura
unificada de las peticiones de las dietas mas habituales.

Se ha seguido la misma sistematica en cada dieta y se
han especificado descripcion, indicaciones, valor nutricio-
nal, alimentos permitidos y desaconsejados por grupo,
composicion, distribucién por raciones y ejemplo de mend.

Las dietas se estructuran en 6 apartados:

1. DIETA BASAL

2. DIETAS DE PROGRESION

3. DIETAS TERAPEUTICAS

4. DIETAS PEDIATRICAS

5. DIETAS CON CAMBIO DE TEXTURA
6. OTROS

1.- DIETA BASAL

Incluye todo tipo de alimentos. Se describen las raciones
diarias recomendadas de cada uno de los grupos de ali-
mentos.

Esta indicada en pacientes adultos que no requieran
modificaciones dietéticas especificas. Debe aportar cantida-
des adecuadas de cada uno de los principios inmediatos y
de los diferentes micronutrientes (electrolitos, oligoelemen-
tos y vitaminas), procurando satisfacer al maximo los gustos
del paciente y sin imponer restricciones dietéticas innecesa-
rias (fig. 1).

Debe aportar 2.000-2.250 Kcal.: 50-55% carbohidratos,
15-20% proteinas, 25-30 grasas, colesterol maximo 300
mg, agua 1 mL/ Kcal.

2.- DIETAS DE PROGRESION
Dietas que permiten la reintroduccion paulatina de los
distintos nutrientes, desde el ayuno completo hasta la dieta
basal.
— Dieta hidrica

— Dieta liquida

— Dieta blanda 0
— Dieta blanda 1
— Dieta blanda 2
— Dieta blanda 3

La Dieta Hidrica incluye solo agua. La Liquida esta
compuesta por liquidos colados, infusiones, zumos (que
proporcionen escaso residuo), infusiones, leche de almen-
dras, caldo.

En la Dieta Blanda ‘0’ se pueden consumir s6lo alimen-
tos semiliquidos: yogur, natillas, flan, gelatinas saborizadas,
y caldo o zumos de fruta mas espesantes.

Estas dietas estan indicadas en la 1° fase de progresion
dietética en postoperatorio y después de una fase de ayuno
prolongado. Desde el punto de vista nutricional son incom-
pletas.

Las Dietas Blanda ’1°, ‘2’ y ‘3’ completan las dietas de
progresion. Las diferencias entre ellas y los alimentos que
incluyen se describen en la fig. 2.

3.- DIETAS TERAPEUTICAS

Se describen las dietas indicadas en las diferentes patolo-
gias en las que se ha adaptado el aporte de energia, princi-
pios inmediatos y electrolitos (fig, 3).

Modificacion del aporte de energia se pueden conseguir:

— Dietas hipocaléricas (800 Kcal., 1.200 Kcal. y pos-
tcirugia bariatrica) indicadas en pacientes que pre-
cisen disminucién ponderal

— Dietas hipercaloricas (3.000 Kcal.) indicadas en si-
tuaciones que precisen un aumento del aporte
energético (estados carenciales y caquexia).

Modificacion del aporte de carbohidratos se pueden conse-
guir:

— Dietas para la Diabetes Mellitus (1.200 Kcal., 1.800
Kcal. y 1.500 Kcal. a ritmo de 6 horas) controladas
en aporte, composicion y distribucion diaria de hi-
dratos de carbono.

— Dietas para evitar las complicaciones derivadas de
la cirugia eséfago-géstrica (Sindrome de Dumping).

— Dietas ricas en residuos indicadas para el trata-
miento de las patologias que empeoran con el estre-
nimiento.
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— Dietas pobres en residuos indicadas en sindromes
diarreicos.

Modificacion del aporte de lipidos se pueden conseguir:

— Dietas en dislipemias, destinadas a modificar el per-
fil lipidico y asi reducir el riesgo de ateroesclerosis.

— Dietas destinadas a pacientes con patologia digesti-
va, biliar y pancreatica, que cursan con problemas
de absorcion triglicéridos de cadena larga (LCT).

Modificacion del aporte de proteinas se pueden conse-
guir:

— Dietas hipoproteicas, indicadas en la hepatopatia
crénica para prevenir la encefalopatia hepatica.

— Dietas hiperproteicas para prevenir el catabolismo
celular en pacientes con aumento de necesidades
(sepsis).

— Dietas sin gluten, destinadas a pacientes que pre-
senten enfermedad celiaca o enteropatia sensible al
gluten.

— Dietas pobres en purinas, destinadas a pacientes
con alteracién en el metabolismo del acido trico:
artritis gotosa y nefropatia producida por la forma-
cién de calculos en las vias urinarias.

Modificacion del aporte de minerales se pueden conse-
guir:

— Dietas hiposodicas, destinadas al control del aporte
de sodio. Cualquier dieta de este codigo puede ser
a su vez baja en sodio.

— Dietas con modificacion en el aporte de potasio.
Este podré ser restringido en insuficiencia renal y
aumentado en situaciones de pérdida constante de
potasio (diarrea).

— Dietas con aumento del aporte de calcio (proble-
mas de malabsorcion intestinal u osteoporosis) y
con disminucion de éste (insuficiencia renal).

— Dietas con aumento del aporte de hierro (anemia
ferropénica).

4.- DIETAS PEDIATRICAS

Se describen las dietas indicadas en las diferentes etapas
de la infancia que abarcan desde la lactancia hasta la ado-
lescencia.

— Dietas para lactantes de 3 a 12 meses: disefiadas
para la introducciéon progresiva de los diferentes ali-
mentos solidos en lactantes, sin disminuir la canti-
dad de leche administrada.

— Dietas para ninos de 12 a 24 meses. Los mendas se
estandarizan segin el siguiente esquema: de 6-8
meses, triturado sin gluten; 9-11 meses, triturado
con gluten; 12-18 meses, triturado o facil mastica-
cibn; 18-24 meses, facil masticacion.

— Dietas para ninos y adolescentes entre 2 y 14 afios:
debe ser equilibrada y los requerimientos energéti-
cos deben modificarse segiin la edad del nifio.

— Dietas Terapéuticas. Se describen las dietas indi-
cadas en diferentes patologias pediatricas. Se han
estandarizado: dieta astringente, para la intole-

Presentacion cdédigo dietas

rancia a la proteina de la leche, a la lactosa y al
gluten.

5.- DIETAS CON CAMBIOS DE TEXTURA
Incluimos:

— Dietas para administrar por sonda con las varieda-
des de basal, de diabético 1.500 Kcal., a ritmo de 6
horas y astringente.

— Dietas de facil masticacién en las que la modifica-
ci6on de la textura va encaminada a conseguir el mi-
nimo esfuerzo al realizar la masticacion, sin tener
en cuenta el tipo de coccion y la digestibilidad de
los alimentos.

6.- OTRAS DIETAS

Se definen en este apartado diferentes dietas disefiadas
para otras situaciones no incluidas en los apartados anterio-
res pero necesarias para cubrir los requerimientos nutricio-
nales de otras patologias especificas tratadas en nuestro
centro.

— Dieta para el postoperatorio de cirugia de colon.
Se aconsejan los alimentos que ayudan a dar con-
sistencia mas solida a las heces (arroz, patata, pasta,
sémola, pan, compota de manzana, platano madu-
ro) y los que reducen el olor (perejil, mantequilla y
yogur).

— Dietas para pruebas diagnosticas: determinacion de
Hidroxiprolina en orina, determinacién de acido
Vanilmandélico y de acido Hidroxiindolacético en
orina y para la preparaciéon de exploraciones en-
doscopicas o radiologicas con contraste (fibrogas-
troscopia, colonoscopia, enema opaco y urografia
endovenosa).

Disponer solo del codigo de dietas no es suficiente para
cubrir las necesidades dietéticas de nuestros pacientes, sino
que es necesario que exista una infraestructura que permita
ponerlo en practica.

En nuestro centro el servicio de catering tiene una meto-
dologia de trabajo meticulosamente establecida, desde que
el médico prescribe el tipo de dieta hasta su administra-
cion.

Esquematicamente el circuito es el siguiente: prescrip-
cién de la dieta por parte del médico 1 solicitud de la dieta
por parte de enfermerfa a cocina 1 comprobacion por la
dietista 1 elaboracion del ment 1 cinta de emplatado que
cumple la normativa establecida de control y manipula-
cién de alimentos 1 distribucién en carros isotérmicos a las
plantas de hospitalizacion 1 comprobacion por parte de
enfermeria y distribuciéon de las bandejas a los pacientes.

Una vez consumido 1 recogida de los carros 1 valora-
ci6n de los alimentos devueltos en las bandejas (a modo de
encuesta de satisfaccion) 1 limpieza y desinfeccion del ma-
terial empleado y almacenamiento del mismo.

Para la elaboracion de los menus es necesario:

— Disponer de la receta de elaboracién del ment y de
la ficha dietética

Annals del Sagrat Cor
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Presentacion codigo dietas

— Considerar la temporada climatica y los habitos ali- Figura 1: Pirsmide de los alimentos
mentarios

— Tener en cuenta la disponibilidad de personal, la
estructura de la cocina, el material y los recursos
economicos

Para que los diferentes ments se adapten a las normas
descritas en el codigo de dietas, se parte del ment diario de
la dieta basal y se adapta a las variaciones indicadas en
cada dieta establecida (por ejemplo, si el ment de la dieta
basal incluye paclla, en la dieta blanda 2 y en la de facil
masticacion se servira sopa de arroz, mientras que en la as-
tringente se cambiara por arroz hervido).

Un aporte nutricional adecuado es parte indispensable
del conjunto de medidas terapéuticas que recibe el paciente
durante su ingreso hospitalario.

Para ello es necesario que todos los profesionales sanita-
rios implicados en cada una de las etapas del proceso del
soporte nutricional, dispongan de los suficientes recursos

para mejorar la calidad asistencial y puedan desarrollar su
actividad diaria con profesionalidad en beneficio del pa-

clente.

Figura 2: Alimentos permitidos en las dietas Blanda I, 2 y3.

GRUPO BLANDAT1 BLANDAZ2 BLANDA3

Leche entera / Yogur / Queso fresco (burgos, requesén) / Quesitos / Natillas / Flan

LACTEOS
Queso semigraso
Pescado blanco / Pollo / Jamén cocido /
Huevos (pasados por agug, tortilla francesa)
CARNE, PESCADO, HUEVOS No incluye
Jamén pais
Ternera

LEGUMBRES, FECULAS, Patatas hervidas / Tapioca

FRUTOS SECOS

Puré legumbre colador chino

VERDURAS, HORTALIZAS No incluye Hervidas, trituradas y pasadas Hervidas

por el colador chino

No écidas, hervidas o en compota

FRUTAS
En almibar
CEREALES Arroz / Pasta de sopa / Sémola / Biscotes / Galletas tipo Maria
GRASAS Aceite de oliva / Mantequilla o margarina
) Miel
AZUCARES
Mermelada no 4cida
BEBIDAS Agua sin gas / Caldo / Leche de almendras / Infusiones / Zumos colados
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Figura 3: Tipos de Dietas Terapéuticas.

Presentacion cdédigo dietas

MODIFICACIONES TIPO DE DIETA INDICACIONES
Energia HIPOCAIORICA Obesidad
HIPERCALORICA Desnutricién (Tipo Marasmo)
Carbohidratos RESTRICCION AZUCARES Diabetes Mellitus
Y DISTRIBUCION DE CARBOHIDRATOS
CONTROL CARBOHIDRATOS Dumping
OSMOTICAMENTE ACTIVOS
RICA EN FIBRA Laxante
POBRE EN FIBRA Astringente
Lipidos CONTROL DE GRASAS Dislipemias
Patologia biliopancredtica
Proteinas HIPOPROTEICA Insuficiencia hepdtica
Enfermedad de Parkinson
HIPERPROTEICA Desnutricién (Tipo Kwashiorkor)
SIN GLUTEN Enfermedad celiaca
POBRES EN PURINAS Artitris gotosa
Minerales HIPOSODICA Insuficiencia cardiaca con enemas

MODIFICACION DEL APORTE DE POTASIO

MODIFICACION DEL APORTE DE CALCIO

MODIFICACION DEL APORTE DE HIERRO

Ascitis, H. T. A.

Hipopotasemia
Insuficiencia renal (oliguria)

Hipocalcemia
Litiasis renal

Anemia ferropénica
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Nuevos agentes antitromboticos

Dra. C.R. Muioz.

Servicio de Hematologia. Hospital Universitari Sagrat Cor

ESTIMULO
El dafio a la pared del vaso actia como estimulo para la
hemostasia.

, ! Aclivacién del g

Activacién del Factor Vil Activacién del

Factar V

\12

S

Trombina

Protrombina

Formacién del trombo
2 Se necesitan grandes cantidades de trombina para la
SRR Factorvila conversion de fibrinogeno a fibrina. Este paso es esencial
para la estabilizacion del coagulo

La trombina escinde los fibrinopéptidos convirtiendo el

Factor tisular fibrinégeno en fibrina. Las hebras de fibrina aportan la in-

tegridad estructural al trombo.

La fibrina mas las plaquetas activadas y los eritrocitos
forman el coagulo insoluble
INICIO

La trombina es el activador mas potente de las plaque-
tas.

La activacion de las plaquetas induce la liberacion de
factores procoagulantes.

La trombina activa los factores de coagulaciéon necesa-
rios para su propia produccion.
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Patogenia de la trombosis™”

Estasis
venosa | _

Lesion

_ | vascular

) Riesgo mediolelevado

Riesgo medio/bajo

(") Riesgo muy elevado

Hipercoagulabilidad |

Factores de riesgo de la TEV en la cirugia orto-

pédica®?

Lesion de la pared ve-
nosa

Cambios en el flujo
sanguineo

Hipercoagulabilidad

Lesion de la pared
vascular durante la ci-
rugia, asociada a la po-
sicion y/o la manipula-
cion durante la inter-
vencion

Cambios en el flujo
sanguineo debidos a la
inmovilidad

durante el procedi-
miento quirurgico

Liberacién de factor
tisular

Lesién térmica

Falta de movilidad du-
rante el periodo de
recuperacion

Activacion de enzimas
que favorecen la coa-
gulacion

Uso de cemento 6seo

Posicion de las extre-
midades durante la ci-
rugia

Inhibicién del

sistema fibrinolitico
enddgeno después de
la cirugia

Uso de torniquetes
durante la cirugia

Uso de torniquetes
durante la cirugia

Farmacos anticoagulantes

Potenciando Inhibidores: Heparinas

Interfiriendo en sintesis de factores: - Warfarina -

Acenocumarol

Bloqueo directo de la I1a
Naturales: Hirudina

Sintéticos: - Dabigatran - Ximegalatran

- AZD0837
Bloqueo directo de Fc Xa: - Rivaroxaban - Apixaban
Bloqueo indirecto de Fc Xa: - Fondaparinux

- Idraparinux

Moduladores via PC
Inhibidores via Fc VII
Moduladores de Fibrinolisis

Nuevos agentes antitromboéticos

Dianas terapéuticas de los anticoagulantes

TF IVila

N —Y .

v

’AVKS'

fibrinageno » fibrina

fibrinégeno

TF I Vila

Va

| Fondaparinux _ 1 Xa

fibrindgeno
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Dianas terapéuticas de los nuevos anticoagulantes

TF 1 Vila

Va

:.-Idrapu'inuu A — _J Riv‘aroxaha.n
| Biotina-idraparinux iXa t | Apixaban
| Dabigatran
| Ximelagatran

fibrinageno fibrina

DABIGATRAN PRADAXA®

EL PRIMER ANTICOAGULANTE ORAL INHIBI-
DOR DIRECTO DE LA TROMBINA

Dabigatran: molécula pequena, que inhibe la trombina
de manera reversible

Dablgatran

Historia del desarrollo

Se inician los Se inicia
ES‘Udlos
BISTRO en fase
e publican los
resultados de
prevencién de
la TEV primaria
de los estudios
en fase Il

Pradaxa®
se sintetiza por
primera vez
Se inician los
ensayos clinicos
en fase |

Se Inicia el
estudio PETRO|
en fase

Bl inicia los
estudios
|

1992 1986 1999 2001 2003 2004

2007...

Caracteristicas
* Profarmaco oral que se transforma en Dabigatran.
* Inhibe la trombina libre y la unida al trombo.
* Inicio rapido de accion.
* Biodisponibilidad~6.5 %
* PK y PD predecible y reproducible
* Vida Media larga (12-17 horas)
* Excreccion renal ~80%
* No se acumula con dosis repetidas
* Llega rapido steady state

Nuevos agentes antitrombdéticos

Mecanismo de accién
* Bloquea tanto la trombina unida al trombo como la
trombina libre
* Interfiere en la trombina y en sus efectos en la cascada
de la coagulacion:
— conversion del fibrindgeno en fibrina
— activacion plaquetaria
—activaciéon de los factores de coagulacion V,
VIIL, XTIy XIII
Se disocia de la trombina dejando una pequeia canti-
dad de trombina activa disponible para la actividad he-
mostatica.”

\ma’ X

TF
Xa| k.
Protrombina

Fibrina

>—-\ O Trombina

il

Trombina

Proliferacién,
de trombina

}rombina
—

Vil
Trrmbina
b ""\

Va Xa

IXa
X[
Villa \

Proliferacién,
de trombina

Inicio y fin de la accién
— Pradaxa® tiene un inicio de acciéon rapido.
— Los niveles plasmaticos terapéuticos se alcanzaron a
las 2 horas en voluntarios sanos.
— Su accioén es reversible.
— La absorcion postoperatoria de Pradaxa® es relativa-
mente lenta en comparacion con la de los voluntarios sanos:
* 6 horas después de la cirugia frente a 2 horas en los vo-
luntarios sanos.
* Esta absorcion mas lenta solo se observa el dia de la ci-
rugia y puede reducir el riesgo de hemorragia asociado
a la administracién postoperatoria precoz de anticoa-
gulantes.

Eficacia y seguridad
— Igual eficacia que enoxaparina en la prevencion de la
ETV tras artroplastia total de cadera.”
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Nuevos agentes antitromboéticos

Dabigatran fue tan eficaz como enoxaparina en Ventajas de Dabigatran.Pradaxa®"
la prevenciéon de la ETV grave y mortalidad
causada por ETV (P=0.33 ). VENTAJA DE PRADAXA VENTAJA FRENTE

— Igual eficacia que enoxaparina en la prevencion de AL USO DE

la ETV tras la artroplastia total de rodilla:* Efecto anticoagulante Warfarina

Dabigatran fue tan eficaz como la enoxaparina predecible
en la prevencién de la ETV grave y la mortali- Dosis oral fija HBPM, fondaparinux, warfarina
dad causada por ETV (P=0.38). Sin viglancia Warfarina

— Bajo riesgo de hemorragia: de la coagulacion

No se observaron diferencias estadisticamente — - - -
Sin interacciones con alimentos e | Warfarina, (HBPM)

. . ., interacciones farmacologicas mini-
ninguno de los criterios de valoraciéon de hemo- mas
8.9)

significativas entre Dabigatran y enoxaparina en

rragia.
— Seguridad Hepatica:
Tras la artroplastia total de rodilla, se observo

Sin riesgo de trombocitopenia in- | HBPM
ducida por heparina

Inicio y fin de accion rapidos Warfarina

de manera transitoria y poco frecuente un au-
mento de la ALT debido a Dabigatran o a eno- HBPM = heparina de bajo peso molecular.
xaparina.®'!

Capsulas de Pradaxa®
Baja capacidad de interacciones con fairmacos y
alimentos"*'?

— Dabigatran y sus metabolitos no se metabolizan por

Pradaxa® capeule Pracaxa® paliet

las enzimas del citocromo P450.

— Tartaric acid
core

— No interaccionan con los alimentos.

— Presenta una capacidad baja de interacciones far-
macolégicas. Se ha demostrado que no interacciona con :
lo siguientes fArmacos: ; \&

Dabsgatran etexilate coat Seal coating

Antagonistas de los Diclofenaco
adrenoceptores beta

Tratamientos completos con Dabigatran.

Amiodarona Digoxina Pradaxa®
Antiacidos Diuréticos
- Artroplastia de rodilla*
Atorvastatina AINES Dia de la intervencion Dias2-10
Derivados de Opioides I L mg_ Una vez al dia

=Y 10 mg
110 mg entre 1-4 horas después 220 mg dosis diaria total
de la intervencion

benzodiacepinas

Antagonistas del Ca2+ Inhibidores del sistema de trans-
porte de salida de la glucoproteina Arroplasiia de cadera
P Dia de la intervencién Dias 2-35
110 mg
110 ™ Una vez al dia
Inhibidores de la COX-2 Paracetamol mg

110 mg enfre 1-4 horas después 220 mg dosis diaria total
de la intervencion

Procinéticos

Tratamiento de la hemorragia *Los pacientes con insuficiencia renal moderada (aclara-
* Carece de antidoto especifico. miento de creatinina de 30-50 ml/min) recibiran una dosis
* Supresion del farmaco. reducida de 1 x 75 mg entre 1-4 horas después de la inter-
* Tratamiento local y de soporte (mantener diuresis). vencién, y a continuacion 2 x 75 mg durante 10 dias des-
* Aumento de la generacion de trombina: pués de una artsroplastia de rodilla y 28-35 dia después de
—FEIBA una artroplastia de cadera.
—r-FVIla *Se recomienda un periodo de tratamiento de 28-35
* Es dializable. dias.
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Cambio de HBPM a Dabigatran10

N

CONCLUSIONES
— Proteccion eficaz frente a la ETV tras artroplastia total
de rodilla o cadera, equiparable a la obtenida con enoxapa-
rina.
— Baja incidencia y gravedad de hemorragias, similar a
las observadas con enoxaparina.
— Bajo indice de acontecimientos adversos relacionados
con el farmaco, similar al observado con enoxaparina.
— Efecto previsible y uniforme:
* No necesita monitorizacién y presenta pocas interac-
ciones.
* Una dosis oral diaria, lo que resulta muy comodo.
* Facilita el tratamiento de pacientes ambulatorios y la
profilaxis prolongada.
Primera indicacién aprobada EMEA: 2008 en profilaxis
de TEV en cirugia ATC / ATR.
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Projecte clicat!

La qualitat és una exigéncia ética

1. Arbusa, F. Peso, 1. Boixaderas, P. Rodriguez, J. Guasch, V. Estrada, N. Pinilla, J. Mallofré, L.

Rodriguez”

*Direcci6 Assistencial i Coordinadors dels Nuclis Promotors de Qualitat de Cliniques de Catalunya

INTRODUCCIO.

El Projecte “Clicat!” és el nom amb el que s’ha designat
el desplegament del programa de gesti6 de la qualitat a Cli-
niques de Catalunya, primer grup sanitari privat catala. Se
I’ha volgut denominar “Clicat” pel fet de voler significar
una crida a la participacié activa de tothom 1 per ser ’acro-
nim del propi Grup. El logo utilitzat identifica la Q) de qua-
litat amb la imatge corporativa de Cliniques de Catalunya i
dels seus Centres.

Clicat!

Es evident que en els Centres integrants de Cliniques de
Catalunya hi ha hagut 1 encara hi ha iniciatives orientades
a la millora de la qualitat, com també ho és que els profes-
sionals que hi treballen han anat introduint canvis organit-
zatius 1 técnics per donar assisténcia millorant en efectivitat,
eficiéncia 1 qualitat. Malgrat tot, un projecte integrat 1 inte-
grador que abarqui tots els processos 1 en tots els Centres 1
amb una estructura organitzativa corporativa comuna, no
havia estat encetat fins el present.

Aquest document pretén exposar una serie de reflexions
sobre la qualitat 1 la seva gestid. Aquestes reflexions han tin-
gut el seu origen en el propi desenvolupament del model de
gesti6 de qualitat en Cliniques de Catalunya 1 en Iexpe-
riencia obtinguda en el seu desplegament en el conjunt de
centres integrats en el Grup. Sén propostes 1 respostes que
ens han ajudat a construir el petit cos doctrinal en el qual
es troba sentit a la nostra labor.

LQUALITAT?

Es relativament facil trobar multiples definicions de
“qualitat” 1 per aixo no anem a fastiguejar al lector amb la
inclusi6 d’aquestes en el present document. No obstant

aixo, hem de confessar que les esmentades definicions no
produeixen I'efecte emocional d’allo que en realitat repre-
senta “qualitat”. I tampoc resol el “perque”. (Estem real-
ment en un moment de maduresa en el sistema, en el qual
la qualitat és un component estrategic per a les institucions
sanitaries? ¢Es seguidisme d’una moda importada? Enfront
d’algunes d’aquestes quiestions, proposem un principi “qua-
s1” filosofic que es fonamenta en les seglients premisses:

* La Qualitat és un valor. Afegim valor a un producte o
servel quan el millorem.

* La Qualitat és una variable continua. Tot el que fem o
produim té un determinat nivell de qualitat, poca o molta
ho dicta el patré segons el qual comparem.

* Sempre existeixen oportunitats per a millorar el que
fem o produim. La “qualitat total”, entesa com a “qualitat
absoluta” no existeix. Aquesta és una qualitat que s’escapa
al ser huma, reservant-la inicament a la divinitat.

Segons 'anteriorment expressat, afegir valor, millorar, és
una exigencia ¢tica individual 1 organitzativa. Tant a nivell
personal com a nivell professional, les persones tenim el
deure étic d’'intentar fer les coses de la millor manera possi-
ble. Aixi mateix les organitzacions també tenen el deure,
irrenunciable, d’intentar millorar. Dita d’altra manera, po-
driem afirmar que ningt té dret a no intentar fer les coses
millor

L’enunciaci6 i ’assumpci6 del principi anteriorment ex-
pressat és el millor argument que justifica el “perque” de
I'impuls cap a la millora i per tant, adequadament comu-
nicat, de facil adhesi6 per part dels membres de qualsevol
organitzaci6. Molt poques persones poden mantenir, 1 en-
cara menys argumentar, posicions en contra del deure
d’intentar millorar. Podriem dir que el missatge contingut
en el principi de “millorar és un deure” formaria part de
I'adoctrinament del personal, bastant més enlla del con-
cepte de formaci6 del mateix. Hi ha encara qui defensa la
maxima que qualitat és “fer-ho bé a la primera”. Aquesta
afirmacio té el seu fonament en el reconeixement del llin-
dar de suficiéncia, a partir del que considerarem que “ho
fem bé”. Aquest concepte, entorpeix el procés de millora
ja que, coberts uns minims, qualitat és “fer-ho cada vegada
millor”,; elevant el llindar de suficiéncia a mesura que arri-
bem a I’anterior.
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Projecte clicat!

Potser també podem establir nous consensos al voltant
del concepte de qualitat:

* Qualitat és un valor, ja ho hem dit, 1 els valors son in-
trinsecament humans, ja que som els humans qui reconei-
xem el valor de les coses, dels serveis 1 de les propies perso-
nes.

* A més, és un valor intimament lligat al dret fonamental
a la salut. Tenim dret a una salut “millorant”, tenim dret a
una salut de qualitat.

» Com a concepte, com s’apuntava a I'inici, la qualitat és
un concepte gradatiu 1 infinit. Mai arribarem a la qualitat
total ja que aquesta sempre sera superable, encara que sigut
a nivell subjectiu pel propi receptor del servei. A mesura
que ens aproximem a un estandard considerat excel lent,
apareixera un nou estandard al que accedir.

* La qualitat, reconeguda pels principals autors, és un
concepte multidimensional 1 per tant amb diferents linies
d’actuaci6 per a possibilitar la millora.

* La qualitat és, aixi mateix, parcialment objectivable.
No disposem de I'instrument absolut de mesura de qualitat.
No existeix el “Qualidametre”, sind, més aviat elements de
mesura d’algunes de les dimensions de la qualitat.

No obstant aixo, per a poder desplegar el desig de 'or-
ganitzaci6 per millorar, sén necessaris uns requisits impor-
tants. Anem a analitzar aquells que hem considerat espe-
cialment critics:

* Politica: L'organitzacié ha d’establir, explicitar 1 co-
municar interna 1 externament, com és la seva politica refe-
rida a la qualitat. I aquesta enfocada als diferents tipus de
clients, incloent al client intern, a proveidors, stoke holders,
etc... El reconeixement d’aquestes politiques marquen 'eix
d’actuaci6 de P'organitzacié 1 per aixo obliguen al desplega-
ment operatiu d’accions concretes que tendeixin a cobrir
les necessitats 1 expectatives de clients 1 usuaris.

* Implicacié: Els processos de millora precisen de la
participaci6 activa d’aquells que els van a planificar, exe-
cutar 1 avaluar. Per a aixo es necessita la predisposici6 per
afavorir la millora, des del punt de vista genéric, del con-
junt de Porganitzacié 1 des del concret, del procés especi-
fic objecte d’analisi. Aconseguir la implicaci6 de les per-
sones depen directament de les capacitats de lideratge 1
especialment del clima intern existent. Es precisa un cert
grau d’aquiescéncia voluntaria de les persones de I'orga-
nitzacié ja que, encara i quan es reconegui el deure étic a
la millora, el seu desplegament no es troba contemplat en
les descripcions de lloc 1 per tant és d’exigibilitat interpre-
table.

* Compromis: Més enlla de I'anteriorment esmentada
implicacio, les organitzacions precisen, de fet totes elles dis-
posen, de persones compromeses amb el propi projecte ins-
titucional 1 per tant motors auténtics del canvi 1 de la pro-
gressi6 cap a la millora. El primer col lectiu obligat a expli-
citar el seu grau de compromis és la propia direccid, factor
indispensable perque les propostes de millora, puguin dur-
se a terme. Pero d’altra banda, segur, trobarem en les nos-
tres organitzacions liders naturals amb capacitat per a su-

mar-se a un projecte que el seu objectiu no és altre que el
d’avancar en el cami de P'excel lencia.

* Credibilitat: S’han establert, com a requusits, la im-
plicacio 1 el compromis 1 aixo nomeés és possible si el projec-
te per al qual estem sol licitant la participaci6 de les perso-
nes que integren I'organitzacio és creible, si els seus impul-
sors son els primers a mostrar el seu propi entusiasme 1 si
els primers resultats condueixen cap a la conclusié que Ies-
forg és efectiu.

* Alineament: Un dels grans avantatges 1 al mateix
temps un dels requisits més necessaris, quant a qualitat es
refereix, és el direccionament de P'organitzacié cap a un
objectiu com facilment assumit 1 acceptat per tots els seus
membres. Si hem aconseguit fer arribar el missatge de I'exi-
geéncia “etica” d’intentar fer les coses millor, és més facil ac-
ceptar un procés estructurat, ’'objectiu fonamental del qual
sigui la millora. Potser trobarem reticéncies procedimentals
o metodologiques, pero no d’enfocament estrategic.

* Meétode: La millora de la qualitat és un objectiu que
precisa I'aplicacié d’un procés de gestio, adequadament es-
tructurat 1 ordenat, que permeti planificar la seva execucio,
donar suport al seu desplegament, objectivar el progrés 1
realimentar el cicle per a mantenir permanentment I'esforg
de millora (cicle PDCA, proposat per Deming, on P: Pla,
D:Do, C:Check, A: Act). Aquest procés de gesti6 de la qua-
litat precisa utilitzar instruments metodologics especifics,
per a cadascuna de les seves fases. Instruments per a la
identificacié de problemes, per a la prioritzacio, per a I'ana-
lisi de causes, per a la planificacio, per a la revisi6 de resul-
tats, etc... Aquesta metodologia ha de ser coneguda pels
participants en els processos de millora, pels gestors de pro-
cés, etc...

* Formacio: Vinculada al punt anterior, la formacié en
conceptes de gestio de la qualitat, de la seguretat clinica, de
metodologia estadistica, de gestié de grups, de prevencio de
la infeccid, etc... és un aspecte fonamental del desenvolupa-
ment de qualsevol programa integral de qualitat.

* Objectius: Ha de poder concretar-se la politica de
l'organitzaci6, respecte a la qualitat, en objectius especifics
de millora, objectius per als quals ha de poder establir-se la
responsabilitat d’execuci6, el “timing” previst per a la ma-
teixa, la metodologia d’avaluacio, 'objectiu quantificat per-
seguit 1 els recursos necessaris per a la seva consecucio.

Finalment convindrem que la gestié de la qualitat, en
qualsevol sector, pero molt especialment en el sanitari, pe-
netra directament en 'ambit de la gesti6 de les persones,
amb les quals 1 de les quals podrem obtenir 1 sustentar el
real progrés cap a Iexcel lencia. Aixo fa que les claus fona-
mentals d’exit girin entorn dels aspectes vinculats a la moti-
vaci6 1 desenvolupament perso-professional dels membres
de la nostra organitzacio.

Aixi doncs, destacariem com a factors clau:

1. Métode i formacio, que ja hem tractat préviament.

2. Voluntat. Expressio inequivoca de la intenci6 de des-
envolupar una politica participativa de millora. Sén els li-
ders qui han de manifestar amb paraules 1 fets aquesta vo-
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luntat manifesta 1 emanar-la, en quantes ocasions disposin,
a una organitzaci6 formada 1 adoctrinada.

3. Taranna. La millora dificilment simposa ja que
I'impuls a la millora precisa d’un procés previ de convenci-
ment 1 d’oferta a la participacié que requereix per part del
receptor del missatge un cert grau d’aquiesceéncia volunta-
ria a la proposta. Per aixo, I'aproximaci6 dels actors a la
millora ha de realitzar-se a través d’un clima de confianga
mutua, de desig d’aprenentatge 1 de participacié activa
multidireccional.

4. Perseveranga. Ni totes les organitzacions, ni totes
les unitats funcionals que les integren, es troben en ideéntic
moment de maduracid, ni de receptivitat dels missatges 1
metodologies per a la millora. Ha de considerar-se, doncs,
la necessitat d’adaptar-se a diferents velocitats de cicle de
maduracio 1 per tant, mantenir 'orientaci6 de la progressio
cap a la millora, encara 1 quan, en ocasions, es pugul tenir
la impressi6 de fracassar o d’invertir un alt esfor¢ amb una
escassa rendibilitat efectiva.

MODEL DE GESTIO CORPORATIVA
DE LA QUALITAT.

Des de mitjans de 2006, la Direcci6 Corporativa de Cli-
niques de Catalunya, va iniciar un desplegament conjunt
de la seva politica de qualitat, incorporant la figura de la
Direcci6 Assistencial Corporativa, no existent fins a aquell
moment 1 amb la missi6 de desenvolupar un model efectiu
de millora continua de la qualitat.

Des de llavors s’ha anat definint i desenvolupant un mo-
del especific 1 homogeni de gestié de la qualitat per a tots
els dispositius assistencials del Grup, model que es pot con-
siderar practicament implantat en cadascun d’ells. S’han
creat estructures organitzatives multidisciplinars, a cada
Centre 1 a Pestructura central corporativa, I'objectiu fona-
mental de les quals és el de coordinar les accions de millora
en els seus ambits de competencia.

En el present document i a continuacid, anem a intentar
explicitar els elements fonamentals que sustenten el model
de gestié de qualitat del nostre Grup aixi com el resultat 1
valoraci6 de la nostra experiencia, fins al moment actual.

a) Politica de Qualitat:
La politica de qualitat de Cliniques de Catalunya es cen-
tra en els eixos segiients:

* Actuar per a la millora de P'estat de salut dels pa-
cients, procurant cobrir les seves necessitats 1 expec-
tatives, aplicant una assistencia efectiva, segura 1 efi-
cient, observant al pacient com un tot multidimen-
sional 1 en DPestricte respecte de la seva dignitat per-
sonal.

* Establir una sistematica de planificaci6, actuacio,
avaluaci6 1 revisi6 de la Qualitat, valida per al con-
junt del Grup.

* Impulsar la millora qualitativa, de forma continua
1 sostinguda, en tots els Centres 1 per a tots els am-

bits. Aixo implica el desenvolupament d’una siste-
matica de gestié per processos.

* Actuar sota el precepte fonamental del respecte 1
compliment de les normatives 1 requisits legals
que Ii afecten.

* Dirigir I’Organitzaci6 cap a un objectiu comu, de
facil adhesi6 per tots els professionals que treba-
llen en el Grup i impulsant la corresponsabilitat
en el procés de millora.

* Establir una sistematica de mesurament que per-
meti avaluar la consecuci6 dels objectius de quali-
tat 1 la comparabilitat interna 1 externa.

* Obtenir la verificacié externa dels nivells de quali-
tat aconseguits.

* Prestigiar al Grup, diferenciant-lo per la qualitat
dels seus serveis.

* Afavorir la motivacié del personal.

» Millorar P’eficiéncia.

El desplegament de ’Objectiu Estrategic Corporatiu
d’impulsar la millora homogenia i sostenible de la quali-
tat en el Grup, s’haura de concretar a traves de les se-
glients estrategies:

* Promoure el canvi cultural cap a la millora.

 Aportar major seguretat a 'usuari en qualsevol si-
tuaci6 de risc potencial.

* Reduir la variabilitat.

b) Claus del model.
El model desenvolupat es suporta en alguns elements
critics que cal considerar com “claus”. Aquests son:

I. Estructura Organitzativa per a la gestio de la
qualitat.

La responsabilitat maxima del sistema de gesti6 de
qualitat en el Grup recau ineludiblement en la Direccié
General qui ha delegat el seu desplegament en la Direc-
ci6 Assistencial.

A Pestructura central corporativa s’ha creat un grup
al que hem anomenat Nucli Central de Qualitat
(NCQ), liderat per la Direccié Assistencial 1 constituit
pels Coordinadors de Qualitat de cada Centre. Les fun-
cions fonamentals del NCQ soén les d’establir 1 impulsar
linies comunes d’accid, a tots els Centres, sota una uti-
litzaci6 uniforme d’instruments per a la millora, I’ ana-
lisi situacional 1 els mecanismes de control 1 coordina-
cio.

EI NCQ és 1 es considera un element tecnoestructural,
essent la seva capacitat executiva la delegada directament
per la Direcci6 General, 1 actuant principalment com a
suport de les diferents unitats productives que constituei-
xen el Grup.

Des de la Direccié Assistencial de Cliniques de Cata-
lunya se ha definit un Manual de Qualitat, comu per a
tots els Centres 1 en el que es desenvolupen determinats
procediments que permeten homogenitzar com s’actua

Annals del Sagrat Cor
Vol. 16, nimero 1. Mar¢ 2009



Projecte clicat!

a I’ambit de la gestié de la Qualitat (Procediment d’audi-
taci6 interna, d’avaluacié de la opinié dels clients, de rea-
litzaci6, modificacié 1 actualitzacié dels procediments,
etc...).

Paral lelament, a cada Centre s’ha constituit el Nucli
Promotor de Qualitat (NPQ)), format per professionals de
diferents ambits 1 en el que participa activament la pro-
pia Direcci6 del Centre. Les seves funcions principals son
les d’establir les prioritats d’actuacid, la formulaci6 del
Pla de Qualitat anual, realitzar el seu seguiment i1 coordi-
nar totes les accions de millora que en cada procés es
duen a terme. A cada NPQ) s’ha nomenat un Coordina-
dor, qui és membre del NCQ de forma automatica, en
ra6 de la seva responsabilitat.

II. Mapa de Processos.

Les accions de millora es realitzen en el si d’una estruc-
tura de funcionament dels Centres fonamentada en la ges-
ti6 de processos. A partir d’'una definici6 generica del
Mapa de Processos, cada Centre I’ha adaptat a les seves es-
pecials caracteristiques. Els processos s’ha jerarquitzat en:

1. Processos Estrategics

2. Processos Clau

3. Processos de Suport a I’Assisténcia

4. Processos de Suport No Assistencial.

En el quadre segiient es presenta el desplegament del
Mapa de Processos de la Corporacid, dels Centres d’Hos-
pitalitzaci6 aguda, dels Ceentres Socio-sanitaris 1 de la Xar-
xa ambulatoria.

PROCESSOS ESTRATEGICS ~ SUBPROCESSOS CORPORA® HOSPITALS CSS | RES XARXA A-M
Pla estratégic
Gestié de la qualitat
Recursos humans Gestié RRHH

Formacié

Riscos laborals
Sistemes d’informacié
Comunicacié i marketing Comunicacié interna

Comunicacié externa
PROCESSOS CLAU SUBPROCESSOS CORPORA® HOSPITALS CSS | RES XARXA A-M
Atencié hospitalitzacié Convencional

Especial

Psiquidtrica
Atencié ambulatoria CCEE

Gabinets exploracié

Hospital de dia

Domiciliaria
Atencié quirdrgica Convencional

Sense ingrés
Atencié urgent
Atencié sociosanitaria Residencial

Centre de dia
PROCESSOS DE SUPORT NO ASSISTENCIAL SUBPROCESSOS CORPORA® HOSPITALS  CSS | RES XARXA A-M
Serveis generals Cuina

Bugaderia
Neteja

Compres i magatzems
Manteniment General

Electromedicina

Gestié de residus

Gestié administrativa

Seguretat
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PROCESSOS DE SUPORT A L' ASSISTENCIA

Radiologia / Medicina nuclear / Radioterapia

SUBPROCESSOS

Radiodiagnostic
Medicina nuclear
Hemodinamica

CORPORA®  HOSPITALS CSSIRES ~ XARXA A-M

Laboratori / Anatomia patolédgica

Analisis clinics
Anatomia patologica

Us de la medicacié

Esterilitzacié

Rehabilitacié

Psicogeriatria

Us de la sang

Gestié de clients

Nutricié i dietética

Atencié a l'usuari

Treball social

Activitats socioculturals

Gestié arxius historics clinics

Investigacié clinica

Docéncia

Control i prevencié de la infeccié

SISTEMA D’INFORMACIO HOMOGENI
I CONSISTENT.

Factor d’extraordinaria importancia per al manteniment
de registres 1 quantificaci6 d’indicadors de forma valida,
completa 1 orientada a la pressa de decisions. En aquest
camp, a Cliniques de Catalunya ens queda una llarga tra-
vessa de modernitzacié 1 adaptacié de les tecnologies de la
informacio, objectiu que forma part del desplegament del
Pla Estrategic actual.

II. Instruments d’avaluacio.

El model de gesti6 de la Qualitat a Cliniques de Cata-
lunya utilitza basicament tres instruments d’avaluaci6 pe-
riodica de Qualitat:

a) Autoavaluaci6 Model Catala d’Acreditacio:
Anualment cada centre hospitalari realitza un procés de
diagnostic pel que utilitza un mnstrument, desenvolupat pel
Departament de Salut de la Generalitat de Catalunya i1 que
és el que determina els requisits necessaris per a acreditar-
se per Pesmentat Departament. Aquest model s’estructura
en 9 criteris de forma identica al model EFOM (European
Foundation for Quality Management) i en 74 Agrupadors
Conceptuals. El model conté aproximadament 1.200 es-
tandards, dels que 450 han estat considerats essencials. En
els nostres Centres I’autoavaluaci6 es realitza sobre la totali-
tat dels estandards, encara que per a preparar I’Acreditacio
els esforgos s’han centrat en el compliment dels essencials.
Els resultats obtinguts permeten aportar una informacié
extraordinariament atil per a la deteccié d’oportunitats de

millora 1 per a la fixaci6 d’objectius pertinents de qualitat.

b) Auditoria Interna: Igualment amb caracter anual,
la Direcci6 Assistencial corporativa realitza, a cada Centre,
una auditoria interna de qualitat en la que es revisen de
forma estructurada els avencos en el desplegament del sis-
tema de gesti6 de la qualitat en cadascun d’ells. D’aquestes
auditories es desprenen algunes “No Conformitats” o opor-
tunitats de millora que haurien de ser abordades amb ca-
racter prioritari en el Centre auditat. La gesti6 de les audi-
tories esta definida en un procediment especific contingut
en el Manual de Qualitat corporatiu.

¢) Auditories externes: Unicament es realitzen en els
centres que han obtingut alguna de les certificacions o acre-
ditacions externes. Al llarg del primer semestre de 2009, els
cinc hospitals d’aguts del Grup han superat, de forma que
pot considerar-se com a molt satisfactoria, les auditories ex-
ternes realitzades per una Ageéncia Avaluadora Externa
acreditada pel Departament de Salut de la Generalitat de
Catalunya, obtenint-se unes puntuacions magnifiques 1 per
tant resultant mereixedores de la concessié formal de I’A-
creditacio, situacié que encara no s’ha produit al trobar-se
els expedients en tramit administratiu. Cal esmentar espe-
cialment 'obtenci6 primer i confirmacié anual posterior de
la Certificaci6 ISO 9001-2000 a la Residencia de Dismi-
nuits Psiquics Profunds Josep Mas 1 Dalmau de Sant Joan
d’Espi, centre gestionat pel nostre Grup. També el Centre
Socio-sanitari Palau ha estat guardonat aquest any amb el
Premi FAD (Fundacié Avedis Donabedian) a I’excel léncia
en qualitat.
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1V. Indicadors Basics.

El sistema de gesti6 de la Qualitat implantat a Cliniques
de Catalunya incorpora un sistema de registres d’indica-
dors de qualitat, considerats basics, a ’afectar a la totalitat
de centres d’hospitalitzaci6 aguda, en els que, havent pre-
viament definit el seu contingut i concrecid, s’ha iniciat la
seva captura periodica. En el moment actual els Indicadors
Basics s’han centrat en els processos clau 1 en els Centres
d’Hospitalitzacié aguda. Progressivament s’aniran incorpo-
rant altres indicadors basics de processos de suport. Els In-
dicadors Basics han d’integrar-se en el Quadre de Coman-
dament corporatiu.

V. Pla de Qualitat.

L'instrument basic per a la gestié de la qualitat és el Pla
de Qualitat que cada Centre estableix per 'any segtient. En
aquest es concreta el conjunt d’accions que cada propietari
de procés es compromet a dur a terme al llarg d’un periode
determinat. La proposta per a la fixaci6 d’objetius s’esta-
bleix a partir de P’analisi dels diferents instruments d’ava-
luacié que s’apliquen a cada centre, aixi com per les apor-
tacions realitzades pels clients externs 1 interns. Aquestes
propostes son validades pel NPQ) de cada Centre 1 aprova-
des per la Direcci6 geréncia del mateix. E1 NCQ), junt al
NPQ de cada Centre, amb una periodicitat semestral revi-
sen I'estat de compliment del Pla de Qualitat.

CONCLUSIONS

Després d’haver realitzat una introducci6 de “fonamen-
taci6 filosofica” del perque de la qualitat 1 de la necessitat
de ser gestionada, hem intentat aportar alguns dels criteris
fonamentals que han orientat el desplegament del nostre
model.

D’allo que amb anterioritat ha estat exposat podriem
concloure’s alguns comentaris finals:

* Malgrat que encara no ho sigui, el nivell de qualitat
d’una organitzacié sera clau per a la compra o se-
lecci6 de serveis, tant en I'ambit privat com public.

* La implantaci6 d’un model de gestié de la qualitat
no ¢és, principalment, un problema de meétode, sind
del credit que Porganitzacié concedeixi al projecte
de millora.

* La gesti6 de la qualitat hauria de ser el model de
gesti6 de 'organitzacié en si mateix 1 no una part
d’aquest.

* No es facil disposar d’objetius unanimes 1 compar-
tits per tots. La millora de la qualitat ho és 1 d’aix6
cal treure’n profit per alinear voluntats 1 esforgos da-
rrera d'un bé que tots valorem.

* L’experiencia de la que ja disposem ens permet afir-
mar que el desplegament del model de gestié de
Qualitat a Cliniques de Catalunya pot considerar-se

realitzat. En la major part dels Centres s’ha anat in-
troduint la cultura de la millora 1 el metode per as-
solir-la, comptant amb un clima molt positiu de
participaci6 visible en aquells que formen part dels
Nuclis Promotors de Qualitat de cada Centre.

RECOMANACIONS

Per aquells que es sentin amb el valor i la convicci6 d’as-
sumir responsabilitats directes en la gestié de la Qualitat
ens permetim fer-lo algunes recomanacions, resultat de 1’a-
nalisi dels nostres fracassos 1 encerts.

* Com en tants altres aspectes, és absolutament ne-
cessari 'impuls amb 1 des de la direccio.

* En els centres sanitaris, el procés d’implantaci6 1
consolidaci6 té un col lectiu “pal de paller”. Aquest
és el d’infermeria.

* L’esfor¢ de millora ha d’ajustar-se a la “capacitat de
cicle” de cada organitzaci6. Els canvis s’aniran pro-
duint en quant puguin ser assimilats.

* La planificacid, execuci6 i els resultats haurien de
comunicar-se ampliament.

* No utilitzar la qualitat com “arma arrojadiza”, no
s’arribara més enlla del primer fracas 1 impossibili-
tara la recuperaci6 del credit, tan desitjat ...

* Les acreditacions, certificacions 1 altres sistemes d’a-
valuaci6 externa de la qualitat, han de ser conside-
rats un mitja (un gran mitja), pero mai un fi.

* L’esfor¢ de millora hauria d’establir mecanismes de
reconeixement i en aquest tema tots tenim un gran
camp on aprendre 1 compartir experiéncies.
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Dolor abdominal recurrente

en la infancia

Drs. J. Ajram, B. Caurin, M. Maldonado, E. Bulashenko, C. Rodriguez

Servicio de Pediatria Hospital Universitario Sagrat Cor

DEFINICION

Tres o mas episodios de dolor abdominal durante un pe-
riodo no inferior a tres meses lo suficientemente intensos
para perturbar la actividad del nifo.

La mayor dificultad reside en conocer si se trata de un
DAR de origen funcional o de la repeticién de episodios
agudos de dolor abdominal; en estos tltimos la causa orga-
nica es la norma y serd necesario un enfoque distinto para
el diagnostico y tratamiento precoces de la causa que lo ori-

gine.

EPIDEMIOLOGIA

Suele presentarse en niflos entre 5-14 afios, siendo la
edad de maxima presentacion entre los 5-9 anos. Es mas
frecuente en el sexo femenino a partir de los 9 afios de
edad. Se calcula que entre un 8-18% de los ninos pueden
presentar dolor abdominal recurrente en diferentes mo-
mentos de su vida.

ETIOLOGIA

Se puede deber a una causa organica (<10%) o puede
ser funcional, cuyo diagnostico ha de basarse en pruebas
aceptables para el mismo y no en la incapacidad para des-
cubrir una causa organica. Diversos factores, tanto fisicos
como psiquicos, podrian actuar sobre nifos susceptibles
intensificando la percepcion del dolor (en nifios con ciertos
trastornos de la personalidad, ansiedad, depresion, perfec-
cionistas, con baja autoestima y otros). Con frecuencia, se
encuentran otras alteraciones emocionales como: trastor-
nos del suefo, enuresis, miedos injustificados, trastornos
alimentarios y antecedentes de colicos del lactante durante
los primeros meses de vida. Entre los familiares cercanos
de estos nifios, se encuentra una alta prevalencia de pato-
logia psicosomatica, como migrafia o colon irritable, y los
padres de estos nifios suelen mostrar un comportamiento
rigido o sobreprotector, tendencia depresiva y falta de re-
cursos para resolver conflictos. Nuevas evidencias sugieren
que en estos pacientes pueda existir una hiperalgesia visce-
ral y umbral bajo para el dolor, en relaciéon con cambios
bioquimicos en las neuronas aferentes del sistema nervioso
entérico y central.

CLINICA

1.- Organico
Representa aproximadamente del 10 al 15% de los
DAR.
Usualmente existen signos de alarma en la historia clini-
ca, examen fisico o examenes paraclinicos
Si se considera que el dolor abdominal recurrente tiene
una explicacion organica debe confirmarse el diagnostico
Signos de alarma (sugieren organicidad)
* Dolor bien localizado y alejado de la zona perium-
bilical o st se irradia a miembros y espalda.
» Cambios en el ritmo o calidad de las deposiciones.
De forma especial si hay sangre en las heces.
* Estado nauseoso o vomitos.
* Dolor que despierta al nifio. No st le dificulta conci-
liar el sueno.
* Fiebre.
* Sindrome miccional.
* Incontinencia fecal intermitente.
* Pérdida de peso no voluntaria o detencion del creci-
miento estatural
* Edad inferior a 4 afios o superior a 14.

2.- DAR funcional

Suele manifestarse de tres formas clinicas:

a.- Dolor célico periumbilical

Es la forma mas frecuente. Se manifiesta como un dolor
de comienzo gradual en 1-3 horas, de predominio perium-
bilical, mal definido, sin irradiacién y de duracién variable.
La intensidad es variable, pudiendo interferir con las activi-
dades cotidianas del paciente y cuando ocurre por las tar-
des puede dificultar el suefo, pero no despierta una vez
conciliado. No suele guardar relacién con la ingesta, el
ejercicio o el habito intestinal, aunque un 50% de estos ni-
nos pueden ser estrefiidos. No existe un predominio hora-
rio. Puede ser diario o presentarse varias veces a la semana.
No suelen existir sintomas generales, ni fiebre, ni desnutri-
ci6n, aunque es frecuente que durante el episodio de dolor
se acompaiie de palidez, cefaleas, nauseas, vértigo y sinto-
mas vegetativos.

b Dolor epigdstrico asociado a la ingesta y a olros sintomas géstri-
cos (dispepsia no ulcerosa).

Annals del Sagrat Cor
Vol. 16, nimero 1. Mar¢ 2009

22



Dolor abdominal recurrente en la infancia

El dolor se localiza en epigastrio o hemiabdomen supe-
rior, 2 menudo se relaciona con la ingesta y con sintomas
de plenitud postpandrial, nduseas o flatulencia, a veces con
regurgitaciones y acidez. Suele presentarse en nifios mayo-
res de 10 afios. Se relaciona con alteraciones en la motili-
dad gastrica. Una historia familiar de dlcera péptica es fre-
cuente en estos nifos, asi como un bajo nivel econémico,
por la mayor frecuencia de Helicobacter pylori (HP).

¢. Dolor abdominal asociado a sintomas intestinales (colon wrrita-
ble).

El dolor suele localizarse en la zona infraumbilical y re-
lacionarse con alteraciones en el habito intestinal, con un
patrén irregular de la defecacion y con cambios en la fre-
cuencia y consistencia de las heces, tenesmo rectal, disten-
sion abdominal y urgencia defecatoria. Los signos de alar-
ma son los mismos que para el dolor abdominal recurrente
funcional. El examen fisico y las pruebas complementarias
suelen ser normales. Importante descartar enfermedad in-
flamatoria intestinal

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
Se solicitaran ante la presencia de signos o sintomas de
alarma o alto nivel de ansiedad familiar.

Exploraciones basicas

— Hemograma y formula leucocitaria, bioquimica (crea-
tinina, transaminasas, colesterol y triglicéridos, proteinas to-
tales, calcio y fosforo), VSG y PCR.

— Sistematico y sedimento urinario, cociente calcio/cre-
atinina.

— Coprocultivo y parasitos en heces, determinacion de
sangre oculta en heces.

— Serologia Helicobacter pylori, marcadores serologicos
de enfermedad celiaca.

— Estudios de imagen:

1. Radiologia simple de abdomen: ofrece poca infor-
macion. Puede localizar fecalomas o retencion de
heces en nifos estrefidos. Ocasionalmente pueden
verse cuerpos extraiios o apendicolitos.

2. Ecografia abdominal: tiene baja rentabilidad diag-
nostica en pacientes no seleccionados.

Exploraciones especializadas

Se deben solicitar si existen signos o sintomas de alarma,
exploraciones basicas alteradas o clinica atipica de dolor
abdominal funcional.

DIAGNOSTICO

Debe estar basado en una minuciosa anamnesis, en la
que se deben recoger los antecedentes familiares y perso-
nales de trastornos organicos digestivos y de conflictos psi-
cologicos, complementada con una adecuada exploraciin
Jfisica, encaminada a descartar patologia organica. Dicha
exploracion debe realizarse tanto en los episodios de do-
lor como en los periodos asintomaticos. La exploracion fi-
sica general y el desarrollo estaturo-ponderal deben ser
normales. La palpaciéon de abdomen suele ser normal,
aunque con frecuencia encontramos un ligero dolor a la
palpacion profunda. El tacto rectal debe incluirse y suele
ser normal. Los exdmenes complementarios se realizaran
orientados a los diagndsticos mas probables, siempre ele-
gidos de forma individualizada a cada caso y no deben
ser protocolizadas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Fundamentalmente ser capaces de identificar aquellos
dolores abdominales de origen organico.

Digestivas Intolerancia a la lactosa Urinarias:
Enfermedad celiaca Infecciones urinarias
Enfermedad inflamatoria intestinal Hidronefrosis
Reflujo gastroesofdgico Estenosis de la unién pieloureteral
Infeccién por helicobacter pylori Litiasis renal
Parasitosis intestinales (Giardia Lamblia) Hipercalciuria idiopdtica
Diverticulo de Meckel Otras
Otras
Genitales Quistes de ovario Hematolégicas:
Endometriosis Linfomas
Dismenorrea Leucemias
Otras Drepanocitosis
Talasemia
Anemia de células falciformes y ofras
Otras Intoxicacién por plomo
Porfirias
Fiebre mediterranea familiar
Migrafia abdominal
Otras
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TRATAMIENTO

Una vez descartada la organicidad y establecido el
diagnoéstico de DAR funcional el mejor tratamiento es la
explicacion del cuadro a la familia, lo que facilitara su
colaboracion. Se les debe tranquilizar, explicarle que el
dolor existe, pero que no es grave ni evolucionara, que
no existe riesgo para el nifio y que se debe a un aumento
de los movimientos intestinales.

El tratamiento debe ir dirigido a tratar los factores
desencadenantes de la sintomatologia. Si se comprueba
la existencia de un trastorno afectivo o alteraciones en las
relaciones familiares, es de gran ayuda el apoyo psicolo-
gico o psiquiatrico.

En los casos en los que el dolor abdominal crénico sea
originado o coincidente con una causa organica, debe re-
alizarse el tratamiento de la misma. En aquellos nifos
que presenten alteraciones del héabito intestinal, puede
ser util la modificacion de la dieta, fundamentalmente en
nifios estrefiidos, en los que debe aportarse una alimenta-
cion rica en fibra. En los niflos con ingesta excesiva de
sorbitol (bebidas edulcoradas y golosinas), debe insistirse
enla correccién de estos habitos.

El tratamiento farmacolégico del DAR funcional es
innecesario en la mayoria de las ocasiones, incluso su
prescripcién puede reforzar la sensacion de enfermedad
por parte del nifio y de su familia.

Para la dispepsia no ulcerosa se ha propuesto trata-
miento con dieta baja en grasas e irritantes gastricos y la
administracién de antiH2, inhibidores de la bomba de
protones y procinéticos. En el colon irritable, se han usa-
do con dudosa eficacia la loperamida, antiespasmodicos
y anticolinérgicos.
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Enfermedad tromboembolica venosa
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INTRODUCCION

El Tromboembolismo pulmonar (TEP) es la tercera
causa mas frecuente de muerte en el medio hospitalario y
la primera causa de muerte subita intrahospitalaria. A los 3
meses del diagnostico de TEP, la mortalidad es del 15 al
18%. El TEP y la trombosis venosa profunda (T'VP) son
dos presentaciones clinicas de la enfermedad tromboembo-
lica venosa (ETV) y comparten los mismos factores predis-
ponentes. En la mayoria de los casos el TEP es una conse-
cuencia de la TVP. Entre los pacientes con TVDP, alrededor
del 50% tienen un TEP en la gammagrafia pulmonar que
suele ser clinicamente asintomatico. En alrededor del 70%
de los pacientes con TEP, se pueden encontrar TVP en las
extremidades inferiores cuando se usan métodos diagnosti-
cos sensibles. El riesgo de recurrencia estimada de ETV es
del 5 al 10% durante el primer ano del diagnostico. Las po-
sibles secuelas de la ETV son: el sindrome post-trombético
y la hipertensién pulmonar.

PATOGENIA Y FACTORES DE RIESGO

La patogenia de la TVP, origen del TEP, se basa en la
triada de Wirchov: estasis, lesion endotelial o hipercoagula-
bilidad. Concurren en situaciones adquiridas o congénitas
que denominamos factores de riesgo y que estan presentes
en un 75% de los casos.

Factores de riesgo: aunque el TEP puede ocurrir en pa-
clentes sin ningtn factor predisponente identificable (TEP
idiopatico-30%) normalmente es posible identificar uno o
mas factores predisponentes (TEP secundario).

Factores predisponentes fuertes (odds ratio>10): fractura
(cadera o pierna); Protesis de cadera o rodilla; Cirugia ge-
neral mayor; Traumatismo mayor; Lesion medular.

Factores predisponentes moderados (odds ratio 2-.9): ci-
rugia artroscopica de rodilla; vias venosas centrales; qui-
mioterapia; Insuficiencia cardiaca o respiratoria crénica;
terapia hormonal sustitutiva; malignidad; terapia contra-
ceptiva oral; accidente cerebrovascular paralitico; embara-
zo/postparto; tromboembolismo venoso previo; trombofi-
lia: (déficit de antitrombina III, déficit de proteina C y S,
mutacion de protrombina G2021A, mutacién del factor V
de Leiden, anticoagulante ludico y sindrome antifosfolipi-
do).

Factores predisponentes débiles (odds ratio <2) : reposo
en cama > 3 dias; inmovilidad debida a largos periodos

sentado (viaje de mas de 6 horas en avién o coche); edad
avanzada; cirugia laparoscopica (colecistectomia); obesi-
dad; embarazo/anteparto; venas varicosas.

DIAGNOSTICO

1) Sospecha clinica: es lo primero a plantear en el pa-
ciente que puede tener un TEP. Se establece sobre la base
de los sintomas y signos iniciales, junto a la presencia o no
de factores de riesgo. Las pruebas complementarias basicas,
como la gasometria arterial, la radiografia de térax vy el
electrocardiograma, nos ayudan en el diagnostico diferen-
cial y a graduar la sospecha.

2) Sintomas y signos: son sensibles pero poco especificos.
La combinacion de sintomas y signos  clinicos incrementa
la sensibilidad:

* Dolor toracico de tipo pleuritico (52%) y dolor toraci-

co subesternal (12%).

* Hemoptisis (11%).

* Disnea (80%) y taquipnea (70%) repentinas y transito-
rias.

* Tos (20%).

» El sincope es raro, pero es una presentacién importan-
te en el TEP, ya que puede ser indicio de una reduc-
cién grave de la reserva hemodindmica. En los casos
mas graves puede haber shock e hipotension arterial.

* Insuficiencia cardiaca derecha (5%).

* Taquicardia > 100 x” (26%0).

* Signos de TVP (15%).

* Fiebre (7%).

* Cianosis (11%).

3) Exploraciones complementarias basicas:

a) Hemograma, coagulacion y bioquimica bésica inclu-
yendo troponina. Son inespecificos en el TEP pero nos
ayudan en el diagnostico diferencial con otras patologias.

b) Gasometria arterial: la hipoxemia arterial y la alcalo-
sis respiratoria son un hallazgo comin en la TEP aguda.
No obstante la ausencia de hipoxemia no excluye TEP.

c) Radiografia de torax: suele ser anormal y los hallaz-
gos mas frecuentes (atelectasia, derrame pleural o elevacion
de un hemidiafragma) no son especificos.

d) ECG: signos de sobrecarga ventricular derecha, como
la inversion de las ondas T en las derivaciones V1-V4, un
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patrén QR en la derivacion V1, el tipo S1Q3T3 clasico y
bloqueo completo o incompleto de rama derecha, nos ayu-
daran especialmente si aparecen de nuevo. Sin embargo es-
tos cambios suelen estar asociados a las formas mas graves
de TEP y pueden encontrarse en la sobrecarga del VD de
cualquier causa.

4) Estratificacion de la sospecha:

Graduar la probabilidad clinica mediante escalas, clasifi-
cando a los pacientes en categorias de probabilidad que co-
rresponden a un aumento de la prevalencia del TEP. Los
dos modelos mas validados han sido la escala simplificada
de Wells y la de Ginebra.

La escala simplificada de Wells cuenta con 7 variables
ponderadas y es reproducible. Se ha validado en pacientes
ambulatorios y hospitalizados. Gradaa la probabilidad cli-
nica en baja, moderada y alta, o bien en improbable o pro-
bable. Contiene una variable subjetiva, la valoracién clinica
de que el TEP es la primera posibilidad diagnoéstica, que
esta fuertemente puntuada. Es la escala mas facil y mas ex-
tendida.

La escala de Ginebra contiene 7 variables y es reprodu-
cible. Tiene el inconveniente de conferir un peso importan-
te a la gasometria arterial, muchas veces no valorable por
razones diversas en los servicios de Urgencias.

Al comparar ambas escalas no se han observado dife-
rencias. Cualquiera que sea la regla utilizada, la proporcién
de pacientes con TEP es aproximadamente un 10% en la
categoria de baja probabilidad, un 30% en la categoria de
probabilidad moderada, y un 65% en la categoria de alta
probabilidad clinica.

ESCALAS DE PROBABILIDAD CLiNICA EN EL TEP

ESCALAS PUNTOS
Escala de Wells et al
Primera probabilidad diagnéstica de TEP 3
Signos de TVP 3
TEP o TVP previas 1,5
FrC>100 lat/min 1,5
Cirugia/inmovilizacion en las 4s. previas 1,5
Cancer tratado en los 6 meses previos o tratamiento
paliativo |
Hemoptisis |
Probabilidad clinica:
Baja 0-1
Intermedia 2-6
Alta >7
Improbable <4
Probable >4
Escala de Ginebra
Cirugia reciente 3
TEP o TVP previas 2
PaO2 ( mmHg)
<487 4
48,7-59,9 3

60-71,2 2
71,3-82,4 |
PCO2 (mmHg)
<36 2
36-389 |
Edad (afios)
>80
60-79
FrC > 100 lat/min
Atelectasias
Elevacion del hemidiafragma

—_——_- -

Probabilidad clinica:

Baja 0-4
Intermedia 5-8
Alta >9

Recientemente se ha desarrollado una nueva escala de
prediccion clinica: PESI (pulmonary embolism severity in-
dex) indice de prediccién de mortalidad a 30 dias y basada
en 11 variables clinicas que incluyen la edad, sexo, cancer,
msuficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar croénica, fre-
cuencia cardiaca > 110 latidos por minuto, tension arterial
sistolica< 100 mmHg;, frecuencia respiratoria > 30 respira-
cilones por minuto, temperatura < 36°C, alteracién del ni-
vel de conciencia y saturacion de O2 < 90%. Puede ser til
para valorar que pacientes pueden tratarse de forma pre-
coz en el domicilio.

5) Dimero D plasmatico (DD):

Se produce como consecuencia de la degradacion de la
fibrina. Tienen una alta sensibilidad (> 80%) pero baja es-
pecificidad para la ETV, ya que también pueden estar aso-
ciados a otras situaciones clinicas. El punto de corte habi-
tual es de 500ug/ml. y el método para su determinacion
mas adecuado es enzimoinmunoandlisis (ELISA).

Es especialmente ttil en pacientes ambulatorios y en
los Servicios de Urgencias, donde al combinarlo con la
probabilidad clinica, st esta es baja y el DD es negativo el
valor predictivo negativo es muy elevado (>95%) para
descartar TEP. No hay evidencia favorable sobre su utili-
dad en pacientes hospitalizados o con comorbiliad rele-
vante, en quienes dificilmente el DD sera negativo y rara
vez la probabilidad clinica va a ser baja. También hay
que tener presente que la sensibilidad puede disminuir en
trombos de pequefio tamano o por el tratamiento antico-
agulante. A pesar de esto, en los casos en los que exista
alto grado de sospecha (probabilidad clinica alta), se de-
ben realizar las pruebas de imagen.

EI DD es muy especifico para la fibrina, la especificidad
de la fibrina para la TVP es pobre debido a que la fibrina
se produce en una gran variedad de procesos (falsos positi-
vos) como cancer, insuficiencia cardiaca, cirugia, infeccio-
nes, conectivopatias, gestacién, necrosis o diseccién adrtica,
por tanto el valor predictivo positivo del DD es bajo. La es-
pecificidad del DD cuando se sospecha TEP se reduce con-
tinuamente con la edad y puede llegar a ser < 10% en pa-
cientes de mas de 80 aflos.
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Recientes estudios sugieren que los niveles elevados del
DD pueden ayudar a decidir la duracién del tratamiento,
ya que la elevacion persistente de los niveles de DD esta
asociada a un riesgo mas elevado de recurrencia.

6) Gammagrafia pulmonar:

Hasta hace poco tiempo la gammagrafia pulmonar de
ventilacion/perfusion era la técnica mas utilizada. Detec-
ta la ausencia de perfusion distal que la TEP ha podido
provocar, aunque esta ausencia de perfusion puede tener
también otros origenes, como la vasoconstriccion refleja o
la destrucciéon de tabiques en areas de enfisema. Por ello
se considera una técnica inespecifica, dificil de interpretar
en enfermos con EPOC y en la valoracion de las recidi-
vas, ya que en un alto porcentaje de casos los defectos de
perfusiéon no llegan a desaparecer totalmente. Cuando es
negativa es muy segura para descartar TEP. Cuando no
es diagnodstica en un paciente con probabilidad clinica
baja, esta menos validado, pero es un criterio aceptable
para excluir TEP. Finalmente cuando es de alta probabili-
dad, y ademas tiene una probabilidad clinica alta, confir-
man la TEP.

Se utiliza en hospitales que no disponen de angio-TAC y
como alternativa en pacientes con antecedentes de reaccio-
nes adversas al contraste, con insuficiencia renal, embara-
zadas, mujeres con riesgo de desarrollar cancer de mama y
en casos de TVP aislada, dada la alta probabilidad de que
presenten un TEP asintomatico (50% de los casos).

7) Angiografia por tomografia computarizada helicoidal
(angio-TAC):

Es la técnica de eleccion, actualmente disponible en la
mayoria de centros hospitalarios, de facil acceso fuera de
las horas asistenciales y que nos facilita un diagnostico al-
ternativo en muchos casos. La sensibilidad y especificidad
para vasos segmentarios o mas centrales han sido de alre-
dedor del 90%, disminuyendo en vasos subsegmentarios
(incidencia de TEP 6-22%). Es eficaz en pacientes con
EPOC, y muy til para el diagnostico de las recidivas ya
que diferencia entre trombos nuevos y antiguos. También
tiene valor como prondstico, pues un aumento de la rela-
ciéon entre el didmetro del ventriculo derecho y de el iz-
quierdo en la TAC es un factor de mal pronostico.

Se puede aplicar la técnica con estudio simultaneo de los
miembros inferiores para la detecciéon de TVP aunque se
aflade una cantidad significativa de radiacion.

Contraindicaciones: embarazo, alergia al contraste e in-
suficiencia renal. La dosis de radiaciéon es superior a la de
la gammagrafia pulmonar y parece aumentar el riesgo de
cancer de mama en mujeres en edad fértil.

Siempre debe evaluarse con el grado de probabilidad
clinica, pues su negatividad, junto con una probabilidad
clinica baja, permite descartar la posibilidad de TEP.
Cuando la TAC es negativa y la probabilidad clinica es
alta, esta indicada la realizacion de una angiografia pul-
monar.

8) Eco-doppler de extremidades inferiores:

En el 90% de los pacientes, el TEP se origina a partir de
una TVP de las extremidades inferiores, la eco-doppler es
el método no mvasivo mas utilizado para la deteccion de
TVP vy suele incluirse en el algoritmo de diagnostico de
TEP. Tiene una sensibilidad > 90% para la TVP proximal
y una especificidad de alrededor del 95%. Se detecta TVP
en el 30-50% de los pacientes con TEP, y el hallazgo de
TVP proximal en pacientes con sospecha de TEP es sufi-
ciente para establecer un tratamiento anticoagulante sin
pruebas adicionales.

El rendimiento del diagnoéstico, cuando se sospecha
TEP, se puede mejorar realizando una ultrasonografia
completa, que incluya las venas distales.

9) Arteriografia pulmonar:

La arteriografia convencional proporciona el diagnosti-
co de certeza de la TEP y constituye la prueba de referen-
cia.

La arteriografia con sustraccion digital (DIVAS) permite
estudios mas comodos y rapidos, y, realizada de forma se-
lectiva, puede mejorar la visualizacién de pequefios émbo-
los pulmonares.

Poco sensible para detectar trombos subsegmentarios,
donde la variabilidad del interobservador es muy alta.

10) Ecocardiograma:

No esta indicado como estrategia de diagnostico en el
TEP, y su principal papel es la estratificacion pronostica. Se
utiliza como marcador de gravedad para reconocer la dis-
funcién del ventriculo derecho, (25% de pacientes con
TEP) detectar trombos intracardiacos o en el tronco de la
arteria pulmonar. En pacientes hemodinamicamente ines-
tables con sospecha de TEP no confirmada, o en pacientes
con otros marcadores de gravedad, puede aportar datos
utiles para la toma de decisiones terapéuticas urgentes.

11) Resonancia magnética nuclear:

La angio-resonancia con contraste (gadolinio) no aporta
nada nuevo respecto al diagnostico de TEP. La sensibilidad
y especificidad es alta. No es de uso generalizado para el
diagnostico de TEP. Se utiliza como prueba alternativa a la
angio-TAC en pacientes con antecedentes de efectos adver-
sos a los contrastes o con insuficiencia renal y para detectar
trombos en areas de dificil acceso (en la vena cava inferior
o en las venas pélvicas) por eco-doppler y TAC.

ALGORITMO DIAGNOSTICO
Siempre a partir de la probabilidad clinica:
1) Cuando utilizamos ANGIO-TAC como primera
prueba de imagen:
* Probabilidad clinica baja: determinar DD, si es negati-
vo descarta el TEP.
*Si DD (+) realizar angio-TAC, st angio-TAC (+) se
confirma TEP. Si el angio-TAC es (-) hay que hacer
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eco-doppler de miembros inferiores, que si es (+) con-
firma TEP. Angio-TAC (-) y eco-doppler (-) excluyen el
TEP

* Probabilidad clinica moderada: determinar DD, si es
(-) en general queda excluido TEP. DD (+) realizar an-
gio-TAC, si es (+) confirma TEP. Angio-TAC () reali-
zar eco-doppler de miembros inferiores que si es positi-
vo confirma TEP. Angio-TAC (-) y Eco-doppler (-) con
probabilidad clinica moderada descarta TEP.

* Probabilidad clinica alta: practicar angio-TAC que st
es (+) confirma TEP. Si es (-) practicar eco-doppler de
miembros inferiores que si es (+) confirma TEP. An-
gi0-TAC (-), Eco-doppler (-) y probabilidad clinica alta,

realizar angiografia.

2) Cuando utilizamos la gammagrafia pulmonar como

primera prueba de imagen:

* Probabilidad clinica baja: determinar DD, st es (-) el
TEP queda excluido. DD (+), realizar gammagrafia
pulmonar V/P: si es de alta probabilidad confirma
TEP. Si es normal excluye TEP. Si es no concluyente
(probabilidad intermedia) practicar eco-doppler de
miembros inferiores que st es (+) confirma TEP. Eco-
doppler (-) excluye TEP,

* Probabilidad clinica intermedia: determinar DD, si es
negativo (siempre considerar cada caso individual)
puede excluirse TEP. Si DD (+), realizar gammagrafia
pulmonar V/P, si es normal excluye TEP. Si es de alta
probabilidad confirma TEP. Si es no concluyente (pro-
babilidad intermedia), realizar eco-doppler de miem-
bros inferiores que si es (+) confirma TEP y si es (-)
quedaria excluido el TEP.

* Probabilidad clinica alta: practicar gammagrafia pul-
monar V/P. Si es de alta probabilidad confirma TEP.
Si es normal descarta TEP. Si es no concluyente (pro-
babilidad intermedia) practicar eco-doppler de miem-
bros inferiores. Eco-doppler (+) confirma TEP pero si
es (-) hay que realizar angiografia.

VALORACION DE LA GRAVEDAD

1) Marcadores clinicos de gravedad:

* Hipotensién puede definir una situacion de shock y la
indicacién de tratamiento trobolitico.

* Disnea intensa, cianosis o sincope indicadores de peor
prondstico.

* Cambios electrocardiograficos: S1Q3T3, inversion de
ondas T de V1 a V4, aparicion de BCRDHH.

» Signos radiolégicos de hipertension venosa pulmonar

* Saturacion de oxigeno < 95%

* Escalas clinicas

2) Marcadores de repercusion cardiaca:
* Ecocardiograma con signos de disfunciéon del ventricu-
lo derecho, hipertensién pulmonar, presencia de trom-

bos moéviles en cavidades derechas.

* Troponina: se correlaciona bien con disfunciéon del
ventriculo derecho (microinfartos).

* Peptido natriurético cerebral se segrega como respues-
ta al estiramiento o aumento de presion en las fibras
miocardicas del VD. Punto de corte de la normalidad
(< 50 pc/ml) es inferior al de la insuficiencia cardiaca.
Util para descartar disfuncién del ventriculo derecho.

VALORACION DEL RIESGO HEMORRAGICO

Contraindicaciones absolutas para el tratamiento anti-
coagulante: hemorragia interna activa o hemorragia intra-
craneal espontanea reciente.

Indice de riesgo hemorragico de Wells: validado para
pacientes ambulatorios permite discriminar entre riesgo
bajo (ninguna complicacion hemorragica) y moderado
(4,3/100 pacientes/afio de hemorragias mayores). No se ha
validado para riesgo hemorragico alto.

iNDICE DE RIESGO HEMORRAGICO DE WELLS

* Edad > 65 afios | punto
* Antecedentes de hemorragia digestiva | punto
* Antecedentes de accidente cerebrovascular | punto
* Uno o mas | punto

— Hematocrito < 30%

— Creatinina > 1,5 mg/dl

— Diabetes mellitas

— Infarto agudo de miocardio reciente

Riesgo bajo: 0 puntos.
Riesgo moderado 1-2 puntos
Riesgo alto: > 3 puntos.

En pacientes hospitalizados se han identificado 4 si-
tuaciones asociadas a incremento de hemorragias mayo-
res: comorbilidad, edad > 60 afios, intensidad de la anti-
coagulacion y disfuncion hepatica agudizada por el trata-
miento.

En pacientes tratados con tromboliticos, la edad, el indi-
ce de masa corporal y la cateterizacion de la vena femoral
se asocian con complicacién hemorragica mayor.

TRATAMIENTO EN LA FASE AGUDA

Medidas generales:

* Asegurar la via oxigenoterapia aérea, mantener una
adecuada oxigenacién (mantener saturacion de O2 >
94%0) y un buen control hemodinamico.

* Si se objetiva hipotension arterial con sospecha de bajo
gasto se debe iniciar reposiciéon de volumen intraveno-
s0, y si no hubiera respuesta, valorar el inicio de drogas
vasoactivas (dopamina y dobutamina al iniclo, y segin
evolucion valorar necesidad de noradrenalina). Valorar
ingreso en UCL
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* Reposo relativo: se indica reposo absoluto durante las
primeras 24-48 horas. Pasados los primeros 2 dias, no
existe una contraindicacién absoluta para la moviliza-
cién. No hay estudios hasta el momento que demues-
tren el aumento o la disminuciéon de la mortalidad con
la movilizacién o con el reposo absoluto, de manera
que tendra que ser evaluado en cada caso particular.

Farmacos en fase aguda:

* La anticoagulacion inicial en niveles correctos ha de-
mostrado mayor eficacia a corto y largo plazo. La du-
racion del tratamiento con cualquier tipo de heparina
debe ser como minimo de 5 dias. En caso de continuar
con el tratamiento con dicumarinicos, el periodo de so-
lapamiento con las heparinas debe ser aproximada-
mente de 4 dias. Se empezara con los dicumarinicos el
primer o segundo dia tras el episodio agudo. No se
debe disminuir la dosis de heparinas, ni retirarlas hasta
conseguir INR entre 2-3, a ser posible en dos determi-
naciones consecutivas.

Heparina de bajo peso molecular (HBPM): tienen
una biodisponibilidad por via subcutanea mayor del

90% y una vida media prolongada. Se administran
en dosis ajustadas al peso del paciente, sin monitori-
zacién analitica de la actividad antifactor Xa. Es
aconsejable su monitorizacién en casos de insuficien-
cia renal, obesidad morbida, en casos de recidivas o
complicaciones hemorragicas. Se consiguen concen-
traciones eficaces en una hora, y maximas a las 4 ho-
ras con menos efectos adversos que las heparinas no
fraccionadas (menos trombopenia y menos osteope-
nia). Es el farmaco de eleccion tanto en el TEP esta-
ble como el inestable hemodinamicamente.

Dosis para TEP de HBPM:

* Enoxaparina (Clexane® 20 mg , 40 mg, 60 mg y 80
mg) (1 mg = 100 UI) (Clexane Forte ® 90 mg, 120 mg
y 150 mg)

Dosis: Img / Kg / 12h sc

No es preciso control hematologico para ajuste de
dosis.

Seguimiento: Control de plaquetas cada 2 dias, cuan-
do se prolongue el tratamiento > 7 dias

* Bemiparina (Hibor ® 2.500 UI, 3.500 UI, 5.000 UI,
7.500 UL, 10.000 UI)

Dosis:1.5 mg (150 UI/Kg/24 h); <50 Kg= 5.000 UI
(0.2 ml/24 h), 50-70 Kg=7.500 UI (0.3 ml/24 h), >70
Kg =10.000 UI(0.4 ml/24 h)

* Fondaparinux (Arixtra ® 2.5 mg, 5 mg, 7.5 mg, 10 mg)
Es un anticoagulante heparinoide sintético con activa-
cién selectiva de la antitrombina III.

Dosis: <50 Kg:5 mg/24 h; 50-100 Kg: 7.5 mg/24 h;
>100Kg: 10 mg/24 h.

Contraindicada en Insuficiencia renal severa (aclara-
miento de creatinina<20 ml x min).

* Dalteparina  (Fragmin: ~ 10.000UIL,  12.500UI,
15.000U1, 18.000 UI, 2.500UI, 5.000UI, 7.500UI):
100U/Kg/12h 0 200U/Kg/24h

* Fraxiparina: 85,5 U/Kg/12h 0 171 U/Kg/24h

* Tinzaparina: 175 U/Kg/24h

* Heparina no fraccionada (HNF): actualmente esta
siendo sustituida por la HBPM. Tiene vida media cor-
ta y requiere monitorizacion mediante el tiempo de
tromboplastina parcial activado (APTT). Rango tera-
péutico cuando el APTT se prolonga entre 1,5 y 2,5
veces el valor control. Se suele utilizar en perfusion en-
dovenosa continua. En casos seleccionados habitual-
mente en UCI, pacientes con insuficiencia renal severa
(aclaramiento de creatinina < 30 ml/min), donde es
aconsejable administrar farmacos de vida media mas
corta, la HNF en perfusion continua seria una buena
opcion.

Dosis de Heparina no fraccionada en el TEP:

Heparina no fraccionada (HNF)

Bolo e.v. de 5000U = 50 mg (80 U/Kg = 0.8 mg/Kg).

Perfusion de 18 U/Kg/h = 0.18 mg/kg/h.

Dosis diaria: 400-500 U/Kg (4 - 5 mg/Kg)

(Para 60 Kg de peso: Preparar 240 mg de Heparina Na
en 250 cc de S.Glucosado, perfundir a 10 ml/h.)

Objetivo: alargar TTPA de 1'5 a 2'5 veces su valor con-
trol.

Control de TTPA alas 6 h de iniciada la perfusion.

Ajuste de la dosis de mantenimiento de la heparina:

TTPA (seg) Ajuste dosts (ml/h) Nuevo control de la APTT

50” +3 alas 6 horas
50-60” +2 al dia siguiente
60-85” 0 al dia siguiente
86-95” -1 al dia siguiente
96-120” -2 A las 6 horas
>1207 -3 A las 6 horas
Complicaciones:

*Hemorragia con riesgo de vida o de dificil control: Sus-
pender la Heparina e iniciar Sulfato de protamina ev a do-
sis de 1 mg por cada mg de Heparina. Si se controla la he-
morragia se podra reiniciar la heparinizacion con HBPM a
dosis profilacticas, si no valorar la colocacion de filtro de
cava.

*Trombocitopenia: Se puede asociar a trombosis, sobre
todo arterial:

* Suele comenzar a los 3 - 15 dias de tratamiento con

Heparina.
* Si plaquetas < 100.000/mm3, sustituir la heparina por
Sintrom.

*El tratamiento con un inhibidor directo de la protrom-
bina p.e. Lepirudina (Refludin ® vial 50 mg), deberia ser
considerado en casos de trombosis con trombocitopenia in-
ducida por heparina.

*Osteoporosis: ligada a la administracion de heparina
mas de 6 meses.
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*Otros: Fenomenos de hipersensibilidad, necrosis cuta-
nea, hipoaldosteronismo.

*Resistencia a la Heparina

Cuando precisa > 40.000 UI Hep Na / dia.

Tromboliticos: indicados en el TEP con inestabilidad
hemodindmica. Con los tltimos estudios se debate ampliar
su indicacion a pacientes con disfuncion del ventriculo de-
recho.

Dosis de tromboliticos para el tratamiento del
TEP

* Rt-PA  (activador tisular del plasminbgeno recombi-
nante) 100 mg en 2h

* Urocinasa: 4.400U/Kg en 10 min, seguidas de perfu-
sion de 4.400 U/Kg/h durante 12h.

* Estreptocinasa (SK): 250.000U en 30 min, seguidas de
perfusion continua de 100.00U/Kg/h durante 24h

Precauciones:

* La Heparina debe ser interrumpida durante la perfu-
sién del tromobolitico, y reintroducirse al finalizar sin
dosts de ataque.

* Si se produce hemorragia durante la fibrindlisis, debe-
mos parar el trombolitico (generalmente no precisara
nada mas, por la vida media corta de éstos)

* Si persiste el sangrado: Iniciar perfusion de plasma
fresco o crioprecipitados.

El tratamiento con un inhibidor directo de la protrombi-
na p.e. Lepirudina (Refludin ® vial 50 mg), deberia ser
considerado en casos de trombosis con trombocitopenia in-
ducida por heparina.

Contraindicaciones para el tratamiento
trombolitico

Contraindicaciones absolutas:

* AVC hemorragico o de causa desconocida en cual-
quier momento

» AVC isquémico en los 6 meses precedentes

* Lesion en el SNC

* Traumatismo mayor, cirugia o traumatismo craneal re-
cientes (en las 3 semanas previas)

* Hemorragia intestinal en el altimo mes

* Hemorragia conocida.

Contraindicaciones relativas:

» AVC isquémico transitorio en los 6 meses previos

* Tratamiento anticoagulante oral

* Durante la gestacion o emana posterior al parto

* Punciones que no se pueden comprimir

* Reanimacion traumatica

* Hipertension (TA s >180) resistente al tratamiento.
* Enfermedad hepatica avanzada

* Endocarditis infecciosa

« Ulcera péptica activa.

OTROS TRATAMIENTOS

* Filtro de vena cava. Indicado cuando hay contraindi-
cacion absoluta para el tratamiento anticoagulante y
en la hemorragia mayor no controlada durante el tra-
tamiento anticoagulante agudo. También pueden utili-
zarse en mujeres embarazadas que presenten trombo-
sis extensa en las semanas previas al parto. Se utilizan
filtros recuperables, temporales (15 dias) para evitar las
recidivas de la TVP a las que se asocia su colocacion,
en casos especiales también pueden dejarse de forma
definitiva.

Tromboembolectomia percutanea, fragmentaciéon me-
canica y trombolisis local: no son mas eficaces que las
heparinas ni los tromboliticos. Podrian tener indica-
ci6n en paclentes con inestabilidad hemodinamica y
riesgo hemorragico elevado.

Tromboembolectomia quirtrgica: en casos muy aisla-
dos con inestabilidad hemodinamica, con TEP masivo,
y a veces con trombos en cavidades derechas e incluso
en auricula izquierda.

Tratamiento con anticoagulantes orales (TAO):
Siempre comprobar que el paciente no presenta ningu-
na contraindicacién para el tratamiento. Dosis mnicial con
acenocumarol (SINTROM COMP. 2 Y 4 MG. 2 mg/dia)
y warfarina (5 mg/dia), entre los dias 1 y 3 del inicio del
tratamiento con HBPM, ajustando la dosis mediante con-
trol con INR que se debe mantener entre 2-3. Suspender el
tratamiento con HBPM, a los 4-5 dias de tratamiento si-
multaneo, después de haber alcanzado un INR > 2 duran-
te 2 dias seguidos. En casos de TEP masivo o submasivo, el
comienzo del TAO debe retrasarse hasta transcurridos 3-5
dias desde el inicio de la administracion de HBPM, mante-
niendo el tratamiento con heparina durante 8-10 dias.

Contraindicaciones del tratamiento anticoagu-
lante

Absolutas:

* Diétesis hemorragica grave.

* Hemorragia gastrointestinal activa.

* HTA grave no controlada.

* Retinopatia hemorragica grave.

* Hemorragia cerebral o traumatismo del SNC recientes.

* Aneurisma cerebral o adrtico disecante.

* Amenaza de aborto.

* Trombopenia significativa (<50.000) o antecedentes de

trombopenia inducida por heparina.

Relativas:

* Historia hemorragica, pero no activa en la actualidad.
* Pericarditis o derrame pericardico.

+ Cirugia reciente (< 3-7 dias).
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* Parto reciente (< 3 dias).
* Traumatismo grave reciente.

SEGUIMIENTO
El periodo de seguimiento comienza al finalizar el trata-
miento de los 5-10 primeros dias. El objetivo principal es
evitar las recidivas mediante el mantenimiento del trata-
miento anticoagulante: profilaxis secundaria que debe du-
rar un tiempo que se establece en funciéon del riesgo de re-
cidiva y el riesgo de hemorragia. También es importante
controlar el sindrome postflebitico de la TVP asociada a
TEP y aunque menos frecuente la hipertensiéon pulmonar
asociada a TEP croénico. En la gran mayoria de los pacien-
tes se usan los antagonistas de la vitamina K, mientras que
las HBPM son una alternativa eficaz y segura en los pa-
clentes con cancer.
* Marcadores de recidiva: en los primeros meses de la
profilaxis secundaria el riesgo de recidiva es de un 5%
y en general se asocia a comorbilidad cardiovascular y
respiratoria y enfermedades neurologicas con afecta-
cién motora de extremidades inferiores. La TEP idio-
patica es un factor de riesgo independiente para la re-
cidiva. Marcadores de riesgo alto de recidiva serian:
trombofilia, cancer, trombosis residual y elevacion del
dimero D (al mes de suspender el tratamiento anticoa-
gulante).

Estudio de trombofilia: en general se realiza al suspen-

der la anticoagulacion oral o bien antes de decidir la
duracion de la anticoagulacon oral sustituyendo de for-
ma transitoria 3 semanas el anticoagulante oral por
HBPM, que no interfiere en los resultados del estudio.
Esta indicado realizar el estudio tras el primer episodio
en pacientes con historia familiar trombética o locali-
zaciones inusuales independientemente de la edad, pa-
cientes jovenes con un primer episodio y TEP idiopa-
tico de repeticién. Es controvertida su indicaciéon en
pacientes de edades avanzadas.

Cancer: estos pacientes tienen mayor riesgo de recidi-
vas pero también mayor riesgo de sangrado. Recurren-
cia y hemorragia se relacionan con la extensiéon del
cancer. La tendencia es mantener la anticoagulacion a
largo plazo. La ETV idiopatica puede ser la primera
manifestacion de una neoplasia oculta. Un cribado ex-
haustivo no mejora la supervivencia, pero existe con-
senso en iniciar su busqueda mediante pruebas com-
plementarias basicas si existe una firme sospecha de
cancer después de una historia clinica y exploracion fi-
sica cuidadosa: radiografia de térax, TAC abdominal-
pélvico y analitica general.

Monitorizacién de la TVP residual: mediante eco-
doppler de EEII nos puede ayudar a decidir la dura-

ci6n de la profilaxis secundaria.

Dimero-D: su determinacion entre uno y tres meses
después de suspender el tratamiento anticoagulante
tiene valor para predecir recurrencias. Si persiste ele-

vado existe un riesgo de recurrencias 2-3 veces mas
alto que con valores normales, que tienen un alto valor
predictivo negativo.

* Duracién de la profilaxis secundaria: durante el episo-
dio agudo se orienta el tratamiento anticoagulante de
la profilaxis secundaria en funcién de la existencia o no
de factores de riesgo desencadenantes del TEP, y de
caracter transitorio o persistente de éstos. Durante el
seguimiento, el riesgo hemorragico y la presencia o no
de nuevos marcadores de recidiva pueden modificar
individualmente la duraciéon prevista de la profilaxis se-
cundaria.

Duracion de la profilaxis secundaria en el TEP
6 meses:
* Factores de riesgo transitorio.
* Primer episodio idiopatico no grave, sin marcadores de
recidiva durante el seguimiento (trombofilia, cancer
oculto, trombosis venosa residual, dimero D elevado).

Largo plazo:

* Factores de riesgo persistentes.

* Primer episodio idiopatico grave o con marcadores de
recidiva durante el seguimiento. A largo plazo (dura-
ciéon total no esta establecida) o indefinidamente en
funcién de otros marcadores afiadidos de recidiva y del
riesgo hemorragico.

* Segundo episodio.

Farmacos en la profilaxis secundaria:

1. Dicumarinicos: acenocumarol y warfarina.

El acenocumarol es el mas utilizado, tiene una vida me-
dia mas corta y un aclaramiento metabolico mas rapido
que la warfarina. El control de su accion terapéutica se mo-
nitoriza mediante el INR que para conseguir su eficacia en
la ETV debe estar entre 2 y 3. Controles de INR: tras ha-
ber conseguido el INR estable a rango terapéutico cada se-
mana, el control se hara cada 15 dias. Posteriormente vy st
mantiene INR estables, se puede espaciar hasta cada 4 - 6
semanas.

Ajustes de dosis segan INR, sangrado o si el
paciente precisa intervencion quirurgica.

Ajuste de dosis del SINTROM segun INR y/o presen-
cia de sangrado:

* INR >10 o con sangrado severo:

-Vit K 30 mg + Plasma congelado. Repetir INR en
6h. Posteriormente seguir con Heparina Na.

* INR entre 6 y 10 sin sangrado o entre 4 y 6 que re-

quiere intervencion quirdrgica urgente.
Administrar 10 mg de Vit K vo, sc o 1v (perfundir len-
tamente en 10 - 20 min). Se suele conseguir descen-
der el INR en 8h.

* INR entre 4 y 6 sin sangrado.

Suspender el Sintrom (1 toma) y reintroducirlo a me-
nos dosis hasta conseguir INR en el rango terapéuti-
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co. Entonces seguir Sintrom a menos dosis semanal o
revisar las interacciones.
Ajuste de Sintrom en paciente que precisa
intervencion quirurgica:
* Suspender Sintrom 4 - 5 dias pre 1Q) e iniciar Hepari-
na.
* Suspender la HBPM  12h antes.
* En el antequiréfano administrar 5000 UI Hep s.c. y
posteriormente seguir con Heparina s.c a dosis profi-
lacticas.

2. Heparinas de bajo peso molecular: alternativa a los
dicumarinicos durante periodos mas o menos prolongados
de la profilaxis secundaria. Indicada en los pacientes con
cancer: enoxaparina 1,5 mg/kg/dia/  deltaparina
200U/kg/dia en el primer mes y 150 U/kg/dia en los 5

meses siguientes. No requieren monitorizacion.

TROMBOPENIA INDUCIDA POR HEPARINA

Complicacién inmunitaria parcialmente grave del trata-
miento con heparina. La forma inmunomediada de trom-
bocitopenia inducida por heparina (TTH) se conoce como
tipo Il y esta causada por la IgG dirigida contra el comple-
jo heparina-factor 4 plaquetario. Suele ocurrir 5-14 dias
después de la exposicion a la heparina o mas precozmente
en los casos de reexposicion. Los pacientes tienen un mayor
riesgo de episodios tromboembolicos arteriales y venosos.
Hay varios factores que influyen en la aparicién de THI:

* Tipo de heparina: no fraccionada > HBPM. No se ha

descrito ningun caso con fondaparinux.

* Tipo de paciente: quirargico > médico

* Sexo: mujeres > varones

La incidencia varia del 1 al 3% en pacientes tratados
con heparina no fraccionada y 1% en pacientes con
HBPM.

Se debe sospechar en todos los pacientes con un recuen-
to plaquetario < 100.000 o menos del 50% del basal. Siem-
pre hay que excluir otras causas de trombopenia y practi-
car pruebas inmunologicas especificas.

Ante la sospecha de TIH se debe suspender el trata-
miento con heparina y cambiar a otro farmaco alternativo
cuando la anticoagulacion siga siendo necesaria, hasta que
el recuento de plaquetas vuelva a valores > 100.000. Los
inhibidores directos de la trombina, lepirudina y argatro-
ban, son farmacos eficaces para tratar las complicaciones
de la THI. La anticoagulacién oral aislada esta contraindi-
cada en la fase aguda de este trastorno, pero puede admi-
nistrarse como tratamiento a largo plazo de los episodios
tromboembolicos.

TEP EN EL EMBARAZO
* Incidencia de TEP en la gestacion: 0,3-1/1.000 partos.
El riesgo de TEP es mas alto en el periodo postparto,
especialmente después de una cesarea.

* Las caracteristicas clinicas de TEP son las mismas que
para las mujeres no gestantes. Dificultad respiratoria es
un sintoma que hay que interpretar con prudencia.
Recordar que la PO2 es normal durante toda la gesta-
cion.

* La concentracion plasmatica de dimero-D aumenta de
forma fisiolégica durante la gestacién, aunque en algu-
nos estudios un 50% de mujeres tuvieron cifras de DD
normales en la semana 20 de la gestacion. Un DD
normal tiene el mismo valor de exclusion para TEP en
las mujeres gestantes que en los demas pacientes con
sospecha de TEP. Por lo tanto debe determinarse in-
cluso cuando la probabilidad de un resultado negativo
sea menor que en los otros pacientes con sospecha de
TEP, para evitar la exposicion innecesaria del feto a las
radiaciones ionizantes. Un DD elevado nos lleva a
practicar un eco-doppler de extremidades inferiores, si
el resultado es (+) nos obliga a iniciar tratamiento anti-
coagulante y evita otras pruebas diagnosticas. Si el eco-
doppler es (-) hay que seguir con el algoritmo diagnos-
tico. No se excluye la TVP distal y por ello deberia re-
petirse a los dos dias y a la semana para excluir la posi-
bilidad de extension proximal.

* Angio-TAC toracico: la radiacion liberada al feto du-
rante el primer y segundo trimestre parece que es me-
nor que con la gammagrafia de perfusion, y por tanto
se puede realizar de forma segura.

* Gammagrafia pulmonar de perfusion: el rendimiento
diagnostico es alto en mujeres gestantes (75%). Es me-
jor que la TAC en cuanto a la exposicion del tejido
mamario a la radiaciéon. La fase de ventilacion no
aporta nada en relacion a la radiacion que aporta.

* Angiografia pulmonar: conlleva una exposicion a ra-
diacién ionizante para el feto significativamente mayor.

* Tratamiento: heparina no fraccionada o HBPM.
Ninguna atraviesa la placenta ni aparece en la leche
materna en cantidad significativa. Las HBPM son
seguras durante el embarazo y ya hay varios estudios
que asi lo apoyan y en la actualidad son de eleccion.
Puede administrase a dosis fija durante todo el em-
barazo, a dosis modificada paralelamente al incre-
mento de peso o en funciéon de controles analiticos.
La heparina no fraccionada ajustada al peso corpo-
ral tiene las mismas indicaciones que en las mujeres
no gestantes.

El tratamiento con heparina se seguira durante toda la
gestacion. El fondaparinux no debe utilizarse en la gesta-
cién ya que no hay datos disponibles sobre su uso en este
contexto. Los antagonistas de la vitamina K atraviesan la
placenta y se asocian a una embriopatia durante el primer
trimestre. Cuando se administran en el tercer trimestre
pueden producir hemorragias fetales y neonatales, asi
como desprendimiento de placenta. La warfarina se puede
asociar a anomalias en el sistema nervioso central en cual-
quier momento de la gestacion.
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Durante el parto no puede utilizarse analgesia epidural
salvo que se interrumpa el tratamiento con HBPM al me-
nos 12h antes de preparar la anestesia. El tratamiento pue-
de reiniciarse a las 12-24h después de retirar el catéter epi-
dural.

Después del parto el tratamiento con heparina puede
reemplazarse por la anticoagulaciéon con antagosnistas de
la vitamina K. El tratamiento anticoagulante se administra-
ra durante al menos 3 meses después del parto. Los antago-
nistas de la vitamina K se pueden administrar incluso con
la lactancia.

Si se produce un TEP masivo se pueden utilizar
tromboliticos, siendo el mas utilizado la estreptoquina-
sa que no atraviesa la placenta. La tasa de hemorragias
es alta (8%). En el momento del parto no deben utili-
zarse los tromboliticos, excepto en casos extremada-
mente graves y cuando la embolectomia quirdrgica no
esta disponible de forma inmediata. Las indicaciones
para los filtros de cava son similares a las de otros pa-
cientes con TEP.

Puede administrarse sulfato de protamina si fuera nece-
sario por anticoagulacion excesiva por heparina.

ANEXO:
HEPARINA SODICA 1%
1 ml =10 mg = 1000 UI
1 vial = 5 ml = 50 mg = 5000 UL
HEPARINA SODICA 5%
Iml = 50mg = 5000 UI
1 vial = 5 ml = 250mg = 25000 UI
HBPM
* Clexane® ( Enoxaparina) 20 mg, 40 mg, 60 mg , 80
mg
20mg = 0.2 ml = 2000 UI
* Hibor ® (Bemiparina) 2.500 UI, 3.500 UI, 5.000 UI,
7.500 U1, 10.000 UI
* Fragmin® (Deltaparina) 2.500 UI=0.2 ml; 5.000
UI=0.2 ml; 7.500UI=0.3 ml; 10.000 UI= 0.4 ml;
12.500 UI= 0.5 ml; 15.000UI=0.6 ml; 18.000= 0.72
ml.
» Arixtra® (Fondaparinux) 2.5mg, 5 mg, 7.5mg, 10 mg
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Enfermedad cerebro vascular aguda

Bernardette Berra y Adria Arboix

Servei de Neurologia

DEFINICION

Enfermedad cerebrovascular

Las enfermedades cerebrovasculares estan causadas por
un trastorno circulatorio cerebral que altera transitoria o
definitivamente el funcionamiento de una o varias partes
del encéfalo. Existen diversos tipos de enfermedad cerebro-
vascular, segiin la naturaleza de la lesiéon producida en la is-
quemia cerebral y la hemorragia cerebral.

Isquemia cerebral

Se incluyen todas las alteraciones del encéfalo secunda-
rias a un trastorno del aporte circulatorio, ya sea cualitativo
o cuantitativo. Hablamos de isquemia cerebral focal cuan-
do afecta solo a una zona del encéfalo y de isquemia cere-
bral global cuando resulta afectado todo el encéfalo.

CLASIFICACION

Segiin el mecanismo causal de los accidentes vasculares
cerebrales agudos podemos clasificarlos en :

1. Isqué micos:

a) Segin su evolucion temporal:

* Accidente isquémico transitorio (AI'T) menos de 1
hora.

* Infarto cerebral establecido: deben transcurrir mas
de 1 hora.

* Ictus reversible: mejora en el plazo de 3 semanas a
su resolucién o secuelas minimas.

Ictus en evolucién: empeoramiento después de las
primeras horas.
b) Segiin su etiologia:

* Aterotrombético: son factores de riesgo la HTA,
DM, DL, tabaco, edad, SAOS (Sd. de apnea obs-
tructiva del suefio).

* Cardioembodlico: por fibrilacion auricular, valvulopa-
tias, JAM, miocardiopatias.

* Lacunar: afectacion de pequeno vaso por lipohiali-
nosis o0 microateromatosis. Estrecha relacion con
HTA y DM.

* Indeterminado.

* Etiologia Inhabitual.

2. Hemorragicos:
a) Hemorragia parenquimatosa: en la tomografia com-

putarizada (TC) se observa sangre en el parénquima cere-
bral. Incluye la hemorragia lobular, la subcortical, la cere-
belosa, la del tronco del encéfalo y la hemorragia intraven-
tricular primaria o secundaria. La causa mas importante es
la HTA.

b) Hemorragia subaracnoidea: sangre entre la aracnoi-
des y la piamadre. La causa mas importante es la rotura de
aneurisma. Se caracteriza por cefalea que en segundos al-
canza gran intensidad y puede producir disminucién del
nivel de conciencia. Suele afectar mas a personas jovenes:

¢) Hematoma subdural

d) Hematoma epidural

Los dos dltimos suelen ser secundarios a traumatismos
craneoencefalicos y suelen requerir cirugia.

CONCEPTO Y CLINICA
Isquemia cerebral focal

Ataque isquémico transitorio

El ataque isquémico transitorio (AIT) se define como
un episodio de disfuncion cerebral focal o monocular de
duracién inferior a 1 hora, causado por una insuficiencia
vascular debida a una trombosis o por una embolia arterial
asociada a cualquier enfermedad arterial, cardiaca o he-
matologica.

El AIT se clasifica en carotideo, vertebrobasilar e inde-
terminado, y en funcién de sus manifestaciones clinicas
puede ser retiniano (amaurosis fugaz o ceguera monocular
transitoria), hemisférico cortical, lacunar o atipico. Cada
uno de estos tipos de AIT tiene una fisiopatologia, una cli-
nica, un pronostico y un tratamiento diferentes.

* Infarto cerebral 6 Ictus isquémico
Infarto generalmente de tamafio medio o grande, de
topografia cortical o subcortical y localizacion caroti-
dea o vertebrobasilar.

* Infarto cardioembolico
Infarto generalmente de tamafio medio o grande, de
topografia habitualmente cortical, en el que se evi-
dencia, en ausencia de otra etiologia, alguna de las
siguientes cardiopatias emboligenas: un trombo o tu-
mor intracardiaco, estenosis mitral reumatica, prote-
sis aoértica o mitral, endocarditis, fibrilacién auricu-
lar, enfermedad del nodo sinusal, aneurisma ventri-
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cular izquierdo o acinesia después de un infarto agu-
do de miocardio, infarto agudo de miocardio (menos
de tres meses) o hipocinesia cardiaca global.

Enfermedad oclusiva de pequeiio vaso arte-
rial. Infarto lacunar

Infarto de pequefio tamafio (<2 cm de diametro) en
el territorio de una arteria perforante cerebral, que
suele ocasionar clinicamente un sindrome lacunar
(hemiparesia motora pura, sindrome sensitivo puro,
sindrome sensitivo motriz, hemiparesia ataxica y di-
sartria-mano torpe) en un paciente con antecedente
personal de hipertension arterial u otros factores de
riesgo vascular cerebral, en ausencia de otra etiolo-
gla.

Infarto cerebral de origen indeterminado

Infarto de tamafio medio o grande, de localizacién
cortical o subcortical, en el territorio carotideo o ver-
tebrobasilar, en el cual, tras un exhaustivo estudio
diagnostico, han sido descartados los subtipos atero-
trombdtico, cardioembodlico, lacunar, o bien coexistia
mas de una posible etiologia.

Infarto de etiologia inhabitual

Ocasionado por una enfermedad sistémica, hemato-

logica, infecciosa u otras.

Ictus hemorragico

Entre las enfermedades cerebrovasculares, el grupo de
las hemorragias supone el 20% de los casos incidentes de
ictus excluyendo las derivadas del trauma craneoencefalico.
Conceptualmente, se trata de una extravasacion de sangre
dentro de la cavidad craneal, secundaria a la rotura de un
vaso sanguineo, arterial o venoso, por diversos mecanismos.

Hemorragia intracerebral

La etiologia mas frecuente es la hipertension arterial.
Las principales causas son la angiopatia amiloide (propia
de ancianos y probablemente la mas frecuente después de
la hipertension), las malformaciones vasculares (aneurisma-
ticas, malformaciones arteriovenosas), el uso de farmacos
(anticoagulantes, estimulantes adrenérgicos) o toxicos (alco-
hol, cocaina), enfermedades hematologicas (discrasias san-
guineas, coagulopatias), vasculopatias cerebrales, tumores
primarios o metastasicos y otras causas.

Clinicamente suele instaurarse de modo agudo, con ce-
falea, focalidad neurologica, posible meningismo y frecuen-
te alteracion del nivel de conciencia. Sin embargo, la corre-
lacion de estos sintomas con el diagndstico por neuroima-
gen es escasa, lo cual justifica su indicacion. La sensibilidad
de la TC craneal es cercana al 100% en la deteccion de he-
morragias durante las primeras horas de evolucion, incluso
las de pocos milimetros, y ademas nos permitira realizar el
diagnostico topografico.

Hemorragia o hematoma profundo
Subcortical, sobre todo en los ganglios basales y el tala-
mo. El 50% de estas hemorragias se abren al sistema ven-

tricular. Su principal factor de riesgo es la hipertension ar-
terial. Clinicamente ocasiona trastornos del lenguaje (he-
misferio dominante) o sindrome parietal (hemisferio no do-
minante), junto con disfuncién de las vias largas neurologi-
cas, pudiendo producirse también una alteraciéon en el
campo visual. Dependiendo del volumen y de las complica-
ciones inmediatas (herniacion, apertura al sistema ventricu-
lar, hidrocefalia aguda), se asociara a trastorno del nivel de
conciencia o coma.

Hemorragia o hematoma lobular

Cortical o subcortical, en cualquier parte de los hemisfe-
rios, aunque de clerto predominio en las regiones temporo-
parietales. De etiologia mas variada que las hemorragias
profundas, cabe considerar las malformaciones vasculares,
los tumores, las discrasias sanguineas y la yatrogenia por
anticoagulantes como las causas mas frecuentes.

Hemorragia o hematoma cerebeloso

La presentacion clinica usual es la cefalea sabita occipi-
tal o frontal, sindrome vestibular agudo y ataxia. Existiran
diversos hallazgos exploratorios segun el volumen, la locali-
zacion, la extension o la compresion del troncoencéfalo y la
obstruccion del cuarto ventriculo. Por tanto, es muy comun
la asociacion de sindrome cerebeloso, afectacion de vias
largas neurolbgicas y de nervios craneales, inestabilidad
cardiovascular y disminucién del nivel de conciencia. La
etiologia hipertensiva vuelve a ser la mas frecuente.

Hemorragia o hematoma del tronco cerebral

La protuberancia es el asiento mas comun de las hemo-
rragias del tronco, y el bulbo la topografia que se da mas
raramente. Suelen ser de extrema gravedad, excepto las le-
siones puntiformes o de pequefio tamafo, que ocasionaran
un sindrome alterno, con variable participacién vestibular,
de pares bajos, oculomotora y pupilar, o en casos excepcio-
nales la clinica sera compatible con la de un sindrome lacu-
nar.

Hemorragia intraventricular(HEIV)

Se considera HEIV secundaria si se debe a la irrupcion
de una hemorragia procedente del parénquima cerebral,
casl siempre por hematomas hipertensivos de los ganglios
de la base o del talamo. Se llama HEIV primaria cuando la
presencia de sangre se localiza exclusivamente a nivel ven-
tricular.

Hemorragia subaracnoidea

La hemorragia subaracnoidea (HSA) primaria se debe
a la extravasaciéon de sangre primaria y directamente en
el espacio subaracnoideo. Esto la diferencia de la HSA
secundaria, en la cual el sangrado procede de otra locali-
zacion, como el parénquima cerebral o el sistema ventri-
cular.

La causa mas frecuente (85%) es la rotura de un aneu-
risma, seguida de la HSA perimesencefalica no aneuris-

Annals del Sagrat Cor
Vol. 16, nimero 1. Mar¢ 2009

35



Enfermedad cerebro vascular aguda

matica, de excelente prondstico (el 10% de los casos), y
finalmente una miscelanea de otras etiologias raras (vas-
culopatias, tumores, etc.).

La presentacion clasica de cefalea brusca e intensa,
meningismo y presencia de signos neurolégicos focales es
bastante recurrrente, no es la nica, y tienen un diagnos-
tico diferente, incluyendo diversas enfermedades médi-
cas. Por tanto, el grado de sospecha debera ser elevado
ante la presencia de una cefalea atipica (la peor que ha-
yan sufrido, muy intensa o distinta de las habituales, se-
gun refieren los pacientes), sobre todo si lleva asociado
alguno de los siguientes signos y sintomas: pérdida de
conciencia, diplopia, crisis comiciales o signos neurologi-
cos focales. La existencia de una hemorragia retiniana o
subhialoidea en este contexto confirma la probabilidad
diagnostica.

La TC craneal es la prueba mas habitual, indicada de
urgencia; tiene una sensibilidad del 98% cuando se rea-
liza en las primeras 12 horas de evolucion, del 93% en
las 24 horas. Se observa la presencia de sangre, hiper-
densa, en el espacio subaracnoideo, en la convexidad o
en las cisternas de la base, y permitira detectar ciertas
complicaciones (edema cerebral, hidrocefalia, infarto ce-
rebral).

Sila TC craneal resulta negativa, equivoca o técnica-
mente inadecuada, el diagnoéstico debera confirmarse
mediante punciéon lumbar. La existencia de liquido cefa-
lorraquideo hemorragico es un indicador diagnostico.
Este tipo de hemorragia se ha relacionado con ciertos
factores epidemioldgicos, como el tabaquismo, la hiper-
tension arterial, el consumo de alcohol, la historia perso-
nal o familiar de HSA, la enfermedad poliquistica renal,
ciertas conectivopatias hereditarias (sindrome de Ehlers-
Danlos tipo IV, pseudoxantoma elastico, displasia fibro-
muscular), la anemia de células falciformes y el déficit de
alfal-antitripsina, entre otros.

El pronoéstico funcional y vital dependera en gran me-
dida de la situacion clinica al inicio de la enfermedad, asi
como de las complicaciones de la hemorragia, tanto mé-
dica como neurolégica (resangrado, vasoespasmo, hidro-
cefalia) y de su etiologia. La HSA que se confina a las cis-
ternas peritruncales (HSA perimesencefélica), suele ser
de etiologia no aneurismatica, y tiene un pronéstico mas
favorable.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA
ENFERMEDAD CEREBRO-VASCULAR
AGUDA

. Migrafia acompanada

. Epilepsia focal

. Sincope

. Vértigo laberintico

. Tumores

. Encefalopatia hipertensiva

~ O O O N~

. Hematoma subdural y extradural traumaticos

8. Trastornos metabolicos: hipoglucemia, encefalopa-
tia hepatica
9. Infecciones: meningitis, encefalitis virica.

ESQUEMA DEL PROTOCOLO
DE ACTUACION EN URGENCIAS DEL ICTUS

« ANAMNESIS

« EXPLORACION FISICA

« CLASIFICACION DEL ICTUS.

« SOLICITUD DE PRUEBAS COMPLEMENTA-
RIAS PARA EL ESTUDIO DEL ICTUS.

« TRATAMIENTO GENERAL DEL ICTUS IS-
QUEMICO. PREVENCION Y TRATAMIENTO
DE LAS COMPLICACIONES SISTEMICAS.

« PREVENCION Y TRATAMIENTO DE LAS
COMPLICACIONES NEUROLOGICAS.

« TRATAMIENTO ESPECIFICO DEL ICTUS IS-
QUEMICO.

« DERIVACION DEL PACIENTE CON ICTUS IS-
QUEMICO Y HEMORRAGICO.

ACTUACION

Anamnesis

Investigar:

Factores de riesgo vascular: HTA, cardiopatias, EVC
previos, hipercolesterolemia, tabaquismo, traumatismo
craneal reciente, anticoagulantes, isquemia transitoria,
consumo de drogas, enfermedades sistémicas, anticon-
ceptivos orales, historia familiar de trombosis o EVC, fie-
bre o antecedentes infecciosos los dias previos.

Calidad de vida previa.

Enfermedad actual: modo de presentacion (brusco o
progresivo), tiempo de presentacion (por la noche mas ti-
pico de trombosis, al levantarse cardioembolico, con el
esfuerzo mas propio de la HSA).

Evolucién: progresivo, establecido, autolimitado o
AIT.

Estado actual: déficit neuroldgico y clinica acompa-
nante.

Exploracién fisica

Constantes vitales: presion arterial, frecuencia respira-
toria y cardiaca, temperatura. Exploracion habitual com-
pleta

1-Exploracién neurolégica completa, apuntando la
hora en la que se ha realizado y repetirla a las 4 horas.

2-Valoracion del grado de déficit neurologico: escalas
de NIHSS, Glasgow y Canadiense.

3-Exploracion clinica de los troncos supraadrticos y de
los vasos que dependen de ellos (pulsos radiales, cubita-
les, soplos carotideos y subclavios, TA en las dos extremi-
dades superiores).

4- Fondo de ojo.
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CLASIFICACION DEL ICTUS DE ACUERDO
A LO PRIORITARIO DE SU EVALUACION Y
TRATAMIENTO

Prioridad 1

Valoracion del paciente, solicitud de pruebas com-
plementarias e inicio de control de Tension Arterial y
Glucemia, en primeros 15 minutos desde su llegada al
servicio de urgencias.

Sospecha de Ictus isquémico de menos de 3 horas
de evolucién: Aviso al neurdlogo y a UCIL.

* El paciente debe estar consciente: E Glasgow=10

* Debe tener una vida basal con independencia para

actividades basicas.

Prioridad 2
Valoracion del paciente, solicitud de pruebas com-
plementarias e inicio de control de TA y Glucemia, en
primeros 30 minutos desde su llegada al servicio de ur-
gencias..
* Ictus con tiempo de evolucion de 3-12 horas. Aviso
al neuroélogo.
* Ictus con alteraciéon del nivel de conciencia: E
Glasgow <10.
* Accidente isquémico transitorio.

Prioridad 3

Valoracion del paciente, solicitud de pruebas com-
plementarias e inicio de control de TA y Glucemia, en
primeros 30 minutos desde su llegada al servicio de ur-
gencias. Aviso al neuré6logo en las 6 primeras horas.

* Ictus en paciente con vida basal con dependencia

para actividades basicas.
* Ictus con tiempo de evolucion de > de 12 horas.

SOLICITUD DE PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS PARA
EL ESTUDIO DEL ICTUS
* Toma de constantes : TA, temperatura, Sat O2 y
glucemia capilar

* Pruebas de Laboratorio: Hematologia, parametros
de coagulacién, bioquimica (electrolitos, glucosa,
funcién renal)

* Rx de torax

* ECG

* TAC CRANEAL/ RMN cerebral ( prioridad I)

« ECO DOPPLER DE TSA y/o DOPPLER
TRANSCRANEALYy/o0 angio RM intracraneal (a
efectuar en menos de 48h)

« ECOCARDIOGRAFIA TRANSTORACICA (a
efectuar en menos de 48 horas).

* En casos seleccionados se efectuara ecocardiogra-
fia transesofagica, Holter, angiografia cerebral,

SPECT cerebral, EEG.

TRATAMIENTO GENERAL DEL ICTUS
ISQUEMICO. PREVENCION Y TRATAMIENTO
DE LAS COMPLICACIONES SISTEMICAS

% Reposo en cama a 30 ©

< Dieta: ABSOLUTA en prioridad I . Adecuada a su
situacion y antecedentes en demas prioridades. Debe
evaluarse la presencia de disfagia para prevenir la po-
sibilidad de broncoaspiracion.

< FLUIDOTERAPIA:

* Si el paciente esta en dieta absoluta y no precisa
tratamiento con insulina:

—Se utilizara Suero Fisiologico: 2000cc
al dia con 10 mequivalentes de CLK
en cada 500cc.

* Si el paciente necesita tratamiento con insulina
habra que asegurar un aporte de al menos 100
gr. de glucosa al dia, para ello se utilizara:

—2000 cc de glucosado al 5%

—2000 cc de glucosalino

—1000cc de glucosado al 10% =+ 1000cc
de fisiologico

* Con el aporte adecuado de CLK.

« Se recomienda la intubacién vy el soporte ventilatorio
en los pacientes con compromiso de la via aérea po-
tencialmente reversible y administracion de oxigeno a
los pacientes con hipoxia (saturacion de 02 < 92%).

« Durante las primeras 24 horas de evolucién del ictus
se debe evitar el uso de medicacién antihipertensiva,
a menos que las cifras tensionales estén por encima de
220/120 mm/hg. (1857110 en prioridad I).

* Por via intravenosa se pueden utilizar:

—Labetalol: bolos de 10-20 mg cada 10-
20 minutos hasta un maximo de
150mg, segin respuesta. Como alter-
nativa, después del primer bolo se pue-
de administrar labetalol en infusion 1 -
3 mg /min hasta conseguir respuesta.

—Urapidil. 12.5-25 mg bolus IV, seguido
de 5-40 mg/h perfusion iv. Indicado en
pacientes con insuficiencia cardiaca, al-
teraciones en la conducciéon cardiaca o
asma.

—No deben utilizarse calcioantagonistas
por via sublingual por la hipotensiéon
brusca que producen.

« Tratamiento de la hiperglucemia o hipoglucemia du-
rante la fase aguda del ictus, procurando mantener al
paciente normoglucémico (cifras de glucemia entre
80y 150)

* En pacientes no diabéticos conocidos con hiper-
glucemia se iniciara tratamiento con insulina ra-
pida segtn la siguiente pauta:

=51 150 - 200: 4 UI insulina rapida sub-
cutanea.

—S1201 - 250: 6 Ul
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—Si 251 - 300: 8 UL

—Si 301 - 350: 10 UL

—S1 > 350 realizar cetonuria:
* Si positiva iniciar perfusiéon de insuli-
na 0.1 u.kg/hora con controles de glu-
cemia cada 4 horas
* Si negativa poner 10 Ul y repetir glu-

cemia en una hora

* En pacientes diabéticos conocidos en trata-
miento con antidiabéticos orales se iniciara tra-
tamiento con insulina NPH a dosis de 0.3-0.5
unidades x kg, repartidas en tres dosis mas insu-
lina rapida para control de hiperglucemia segin
pauta previa.

* En pacientes en tratamiento con insulina, se
mantendra su dosis de insulina y se anadird in-
sulina rapida para control de hiperglucemia se-
gun pauta previa.

* Se determinard glucemia capilar a su ingreso y
cada 6 horas.

+ Uso de antipiréticos (paracetamol o metamizol) en los
pacientes con temperatura axilar superior a 37,4° C.
Si la temperatura es mayor de 38 °C se realizara un
estudio encaminado a determinar el origen del foco
infeccioso, se sacaran muestras para hemocultivo y
urocultivo, y se iniciara tratamiento con antibi6tico de
forma empirica. Si el paciente no es alérgico a Penici-
lina se utilizara Augmentine 2 gr /8 horas iv.

+ Se utilizara tratamiento médico para la profilaxis de
la trombosis venosa profunda con CLEXANE
40mg/ 24 horas sc.

PREVENCION Y TRATAMIENTO DE LAS
COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

Las complicaciones neurologicas mas frecuentes son el
edema y la hipertension intracraneal, las crisis epilépticas y
la conversion hemorragica del infarto cerebral.

HIPERTENSION INTRACRANEAL
Ante la sospecha clinica de Hipertension Intracraneal se
deben tomar las siguientes medidas generales:
* Cabecera de la cama a 30°.
* Control de hipertermia.
* Control metabélico (saturacién de 02, evitar alteracio-
nes hidroelectroliticas)
* Restriccion de liquidos (1000-2000ml/24h), no utilizar
soluciones glucosadas (hipoosmolares).
* Evitar el uso de medicacion antihipertensiva.
* Evitar vomitos
* Evitar crisis epilépticas.

Tratamiento Médico:
* Uso de agentes osmoticos: Manitol en solucién al 20%
(presentacion en ampollas de 50gr en 250 cc). Dosis de

micio 250cc (0,25 a 0,5 gr/ kg) a pasar en 15-20 minu-
tos, posteriormente 125cc/8 horas. Puede darse cada 6
horas. Se ira reduciendo progresivamente en 5 dias. Se
recomienda control de osmolalidad sanguinea, mante-
ner entre 290-300 Mosmol/L.

* Furosemida 10mg/8h iv aislado o asociado a agentes
osmoticos.

* Los corticoides o los barbittricos NO deben emplearse
en el edema cerebral de causa isquémica

Tratamiento Médico en UCI:

* Hiperventilacion. La hiperventilacion puede ser ttil en
casos seleccionados en que la osmoterapia no sea sufi-
ciente, sin embargo, la hipocapnia produce vasocons-
triccién que podria comprometer la perfusion cerebral.

* Relajantes musculares.

Tratamiento quiragico del ICTUS isquémico:

* Drenaje de LCR solucion de hidrocefalia obstructiva.
Ejemplo: Infarto Cerebeloso.

* Craniectomia descompresiva: Infartos cerebrales ex-
tensos de la arteria cerebral media (“infarto maligno en
la ACM”), infartos cerebelosos con compresion de
tronco encefalico.

Crisis epilépticas

* Se recomienda la administracién de anticonvulsivantes
a los pacientes que hayan presentado crisis comiciales
repetidas, NO en las crisis aisladas y NUNCA como
tratamiento profilactico

* Se recomienda utilizar fenitoina, acido valproico o le-
vetiracetam . En los pacientes con cardiopatia de base
se puede utilizar acido valproico.

INFARTO CEREBRAL DE MENOS DE TRES
HORAS DE EVOLUCION. PRIORIDAD 1.

Tratamiento con trombolisis IV con alteplasa
(t-PA).

TABLA. TRATAMIENTO TROMBOLITICO CON t -PA

CRITERIOS DE INCLUSION

* Pacientes con diagnédstico de infarto cerebral y duracion de los sinto-
mas menor de 3 horas

* Ausencia de hemorragia intracraneal en la TAC de craneo o en RMN
de craneo (DWI-PWI|,T2% FLAIR)

* Edad entre 18 y 80 afos.

CRITERIOS DE EXCLUSION

* Duracién de los sintomas imprecisa o mayor de 3 horas

* Clinica de infarto cerebral con déficit leve (gravedad del ICTUS eva-
luada mediante NIHSS menor de 4 -excepto cuando se trate de he-
mianopsia o afasia aislada- o rapida mejoria clinica.

* Clinica de infarto cerebral con déficit grave >25 puntos en escala
NIHSS.
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* Antecedente de hemorragia intracraneal

* Sospecha clinica de hemorragia subaracnoidea a pesar de TAC
craneal o RMN craneal normal.

* Intervenciéon neuroquirdrgica intracraneal, traumatismo craneo-
encefélico o infarto cerebral en los Gltimos 3 meses

» Cifras de TA elevadas en el momento del tratamiento. TAS
>[85mmHg o TAD>110mmHg (en 3 ocasiones separadas por 10
minutos o que requiera tratamiento |V continuo).

* Crisis epiléptica al inicio del infarto cerebral

* Hemorragia digestiva o urinaria en los dltimos 21 diasAntece-
dente de malformacion arteriovenosa, tumor o aneurisma cere-
bral.

* Cifras de glucemia < de 50 mg/dl o > de 400 mg/dI.

* Cirugia mayor en los ultimos 14 dias o puncion lumbar en los ul-
timos 7 dias.

* Puncién arterial en lugar no accesible a la compresion en los Ul-
timos 7 dias.

* Infarto agudo de miocardio o pericarditis post-infarto agudo de
miocardio en los ultimos tres meses.

* Evidencia de sangrado activo a fractura traumatica en la explora-
cion.

* Antecedente de alteracion en coagulacion.

* Uso de anticoagulantes orales con INR > de 1.7 en anilisis de
urgencia, uso de heparina en las Ultimas 48 horas con TTPA alar-
gado en andlisis de urgencia, plaquetas < de 100.000/ mm3

* Signos de infarto cerebral extenso establecido en TAC de cra-
neo (hipodensidad extensa o efecto de masa) o en RNM DWI /
PWI de craneo (area extensa de alteracion en difusion con ADC
bajo y sin diferencias entre areas de perfusion y difusion).

PAUTA DE ADMINISTRACION DE rtPA

* Se adminsitraran 0.9 mg/kg, siendo la dosis maxima 90 mg

* 10% de la dosis total se administra en bolo durante un minuto.

* El resto de la dosis se administra en infusidon continua durante
una hora.

* No se administrara heparina, aspirina o anticoagulantes orales en
las siguientes 24 h

Decision final de la inclusion: La inclusion final de los
pacientes se hara por el neurdlogo previa consulta y
acuerdo con los distintos especialistas que intervienen en
el proceso de la toma de decision

PROCEDIMIENTOS A OBSERVAR EN EL
TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON ICTUS
EN FASE AGUDA

Si el paciente ha recibido tratamiento trombolitico se-
guira el protocolo de tratamiento del ictus en fase aguda
en la UCI con las siguientes particularidades.

CONTROL DE CIFRAS DE TENSION
ARTERIAL

* La TA debe ser inferior a 185/110 antes de iniciar la
infusion de alteplasa.

* Si la TA>185/110 administrar uno o dos bolos de
10-20 mg de labetalol iv separados 20 minutos y/o
parche de nitroglicerina sc.

* Si con estas medidas no baja la TA, no debe admi-
nistrarse trombolisis.

* Se monitorizara la tensién arterial cada 15 minutos
durante la infusién y la primera hora tras la misma,
cada 30 minutos durante las siguientes 6 horas y cada
hora hasta completar 24 horas.

Si TA diastolica > 140 mm/Hg se administrard nitro-
prusiato sodico iv en infusién de 0.5 al0 mg/Kg/min.
Si TA sistolica > 230 mm/hg o TA diastolica 121-140,
se administrara labetalol iv 20 mg en bolo que se pue-

de repetir cada 10-20 minutos hasta un maximo de
150 mg. Como alternativa, después del primer bolo se
puede administrar labetalol en infusién 1 -3 mg /min
hasta conseguir respuesta. Otra alternativa es el uso de
Urapidilo 12.5-25 mg bolus IV, seguido de 5-40 mg/h
perfusion IV. Si no se consigue, se puede administrar
nitroprusiato.

Si TA sistolica 180-230 o TA diastdlica 105-120 en dos
lecturas separadas 10 minutos, se seguiran los pasos del

punto anterior. En ambos casos es importante recordar
otras medidas que contribuyen a un descenso de cifras
tensionales como el control analgésico o medidas de
sedacion.

MANEJO DE LA HEMORRAGIA
INTRACRANEAL POR TROMBOLISIS
Debe sospecharse cuando aparece deterioro neurologi-
co, cefalea intensa, vomitos o elevacién aguda de la TA.
* Ante la sospecha:
— Detener la infusion de t-PA.
— Realizar TC craneal urgente.
* Si se confirma la hemorragia:

— Solicitar valoracion por hematologia.

— Considerar la transfusion de concentrado de fi-
brinégeno, plasma fresco congelado y 6-8 uni-
dades de plaquetas.

— Solicitar valoracién por neurocirugia para posi-
ble descompresion.

INFARTO CEREBRAL SIN CRITERIOS
DE TRATAMIENTO FIBRINOLITICO

Etiologia no cardioembélica

* AAS 300mg cada 24h ;, AAS (300 mg cada 24 h) mas
dipiridamol (200 mg dos veces al dia), clopidogrel 75
mg/24h 6 triflusal 600 mg/24h.

* Empezando antiagregacion de la manera mas precoz
posible.

* En caso de intolerancia a la AAS; alergia o fracaso te-
rapéutico con AAS; se utilizara Clopidogrel 75mg/
24h.

* En caso de déficit neuroldgico en progresion, Al'Ts de
repeticion a pesar del tratamiento antiagregante ade-
cuado, sospecha de diseccion arterial, trombosis de
seno venoso, oclusion de arteria basilar: Si no existe
contraindicaciéon y tras comentarlo con neurologia,
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plantear el tratamiento anticoagulante. A dosis tera-
péutica con heparina sodica ev.

Etiologia cardioembdlica

* Infartos que afectan a un territorio parcial de la Artei-
ra Cerebral Media (tipo PACI, LACI) o al territorio
vertebrobasilar (POCI), si no existe contraindicacion y
tras comentarlo con neurologia, se podria iniciar trata-
miento anticoagulante en fase aguda.

* Infartos extensos (tipo TACI), se puede anticoagular
en fase aguda con heparina sédica EV vy se aplicara el
tratamiento antitromboético descrito previamente te-
niendo en cuenta que la APTT debe situarse en 1.5-2.

* Si el paciente se encuentra en tratamiento con SIN-
TROM, se COMENTARA CON NEUROLOGO
DE GUARDIA.

* A estas medidas terapéuticas se anadira todo el
tratamiento médico que venia realizando el pa-

ciente, con la excepcién del tratamiento antihiper-
tensivo que se retirara en la fase aguda (Aplicar
protocolo de HTA en fase aguda)

* E1 beneficio neuroprotector de la CITICOLINA
a dosis de 1000 mg/12 horas iv. o vo., durante seis
semanas esta en estudio.

DERIVACION DEL PACIENTE CON
ICTUS ISQUEMICO

* Ictus agudo, con duracién de los sintomas inferior
a 24 horas, déficit neurolégico inestable o déficit
progresivo, necesidad de un tratamiento especifico:
hospitalizacion convencional en Unidad de Ictus
(UIC).

* Pacientes con ictus, con secuelas neurologicas gra-
ves, demencia, patologia asociada grave, sin disfa-
gia: valorar alta con UHD.

ESCALA DE INFARTO CEREBRAL DEL INSTITUTO NACIONAL DE SALUD DE ESTADOS UNIDOS

(NTHSS)

PARAMETRO PUNTUACION PARAMETRO PUNTUACION
ESTADO DE CONSCIENCIA ORIENTACION
* Alerta 0 * Bien orientado en las 3 esferas 0
* Somnoliento | * Orientado parcialmente |
* Estuporoso 2 * Totalmente desorientado o no responde 2
* Coma (con o sin decorticacion 3

o descerebracion)
OBEDIENCIA A ORDENES SENCILLAS MIRADA CONJUGADA
* Abre y cierra los ojos al ordenarsele 0 * Normal 0
* Obedece parcialmente | * Paresia o pardlisis parcial de la mirada |
* No obedece 6rdenes 2 conjugada

* Desviacion forzada de la mirada conjugada 2

CAMPOS VISUALES PARESIA FACIAL
* Normal 0 * Ausente 0
* Hemianopsia parcial | * Paresia leve |
* Hemianopsia completa 2 * Paresia severa o parilisis total 2
* Hemianopsia bilateral completa (ceguera 3

cortical)
FUERZA MSD FUERZA MSI
* Normal (5/5) 0 * Normal (5/5) 0
* Paresia Leve (4/5) | * Paresia Leve (4/5) |
* Paresia Moderada (3/5) 2 * Paresia Moderada (3/5) 2
* Paresia Severa (2/5) 3 * Paresia Severa (2/5) 3
* Paresia Muy Severa (1/5) 4 * Paresia Muy Severa (1/5) 4
* Paralisis (0/5) o no evaluable (amputacion, 9 * Parilisis (0/5) o no evaluable (amputacion, 9

sinartrosis) sinartrosis)
FUERZA MID FUERZA Ml
* Normal (5/5) 0 * Normal (5/5) 0
* Paresia Leve (4/5) | * Paresia Leve (4/5) |
* Paresia Moderada (3/5) 2 * Paresia Moderada (3/5) 2
* Paresia Severa (2/5) 3 * Paresia Severa (2/5) 3
* Paresia Muy Severa (1/5) 4 * Paresia Muy Severa (1/5) 4
* Pardlisis (0/5) o no evaluable (amputacion, 9 « Paralisis (0/5) o no evaluable (amputacion, 9

sinartrosis) sinartrosis)
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ATAXIA Sensibilidad

* Sin Ataxia 0 * Normal 0
* Presente en un miembro | * Hipoestesia leve a moderada |
* Presente en dos miembros 2 * Hipoestesia severa o anestesia 2
LENGUAJE DISARTRIA

* Normal 0 * Articulacion Normal 0
* Afasia leve a moderada | * Disartria leve a moderada |
* Afasia severa 2 * Disartria severa, habla incomprensible 2
* Mutista o con ausencia de lenguaje oral 3 * Intubado o no evaluable 3
ATENCION

* Normal 0

* Inatencién a uno o dos estimulos simultaneos |

* Hemi-inatencion severa 2

Escala Canadiense

A. Funciones mentales
* Nivel de conciencia
— Alerta 3
— Somnoliento 1,5
* Orientacion
— Orientado 1
— Desorientado / no valorable 0
* Lenguaje
— Normal 1
— Déficit de expresion 0,5
— Déficit de comprension 0

B. Funciones motoras
Si existe afectacion del hemisferio derecho
(extremidades izquierdas) aplicar B1.
Si existe afectacion del hemisferio izquierdo, con afecta-
ciéon del lenguaje, aplicar B2.
BI
* Cara
— Ninguna 0,5
— Presente O
* Brazo (proximal)
— Ninguna 1,5
— Moderada 1
— Significativa 0,5
— Total 0
* Brazo (distal)
— Ninguna 1,5
— Moderada 1
— Significativa 0,5
— Total 0
* Pierna
— Ninguna 1,5
— Moderada 1
— Significativa 0,5
— Total 0
B2
* Cara
— Ninguna 0,5
— Presente 0

* Brazo

— Ninguna 1,5

— Presente 0
* Pierna

— Ninguna 1,5

— Presente 0
Puntuaciéon maxima 10

Escala de Rankin modificada

0. Asintomatico.

1. Incapacidad no significativa pese a la existencia de
sintomas: capaz de realizar su trabajo y

actividad habituales.

2. Incapacidad ligera: incapaz de realizar todas sus
actividades previas, capaz de realizar sus

necesidades personales sin ayuda.

3. Incapacidad moderada: requicre alguna ayuda, ca-
paz de caminar sin ayuda de otra persona.

4. Incapacidad moderadamente grave: incapaz de
caminar sin ayuda, incapaz de atender sus

necesidades sin ayuda.

5. Incapacidad grave: limitado a cama, incontinencia,
requiere cuidados de enfermeria y atencion constante.

6. Muerte.

Escala de Hunt y Hess

Grado I: Cefalea minima, situaciéon neuroldgica nor-
mal.

Grado II: Cefalea moderada, meningismo. Ausencia de
déficit neurolégico salvo afectacion de algun par craneal
aislado.

Grado III: Confusion persistente o déficit focal neurolo-
gico.

Grado 1V: Estupor.

Grado V: Coma.

INDICE DE BARTHEL
Alimentacion
* Dependiente 0
* Necesita alguna ayuda (cortar, untar) 5
* Independiente 10
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Baiio

* Necesita ayuda 0

* Independiente 5

Aseo personal

* Necesita ayuda 0

* Independiente 5

Vesturse y desvertirse

* Dependiente 0

* Necesita ayuda parcial 5

* Independiente 10

Control anal

* Incontinente 0

* Incontinencia ocasional 5

+ Continente 10

Control vesical

* Incontinente 0

* Incontinencia ocasional 5

+ Continente 10

Uso del cuarto de bafio

* Dependiente 0

* Necesita alguna ayuda 5

* Independiente 10

Traslado de cama-silla

* Imposible 0

* Ayuda importante, puede sentarse 5
* Ayuda minima (verbal o fisica) 10
* Independiente 15

FPaseo

* Imposible 0

* Independiente en silla de ruedas 5
* Con ayuda de una persona 10
* Independiente 15

Subir y bajar escaleras

* No puede 0

* Necesita ayuda 5

* Independiente 10
Puntuacion total 100

BIBLIOGRAFIA

1. Arboix A, Diaz J, Pérez-Sempere A, Alvarez Sabin J
por el comité ad hoc del Grupo de

Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la SEN.
Ictus: tipos etioldgicos y criterios diagndsticos Guias Oficia-
les de la Sociedad Espanola de Neurologia No. 3, Prous
Science, Barcelona, 2006, pp=1-63.

2.European Stroke Initiative Executive Committee
and the EUSI Writing Committee: European Stroke In-
itiative Recommendations for Stroke Management - Up-
date 2008. Cerebrovas Dis 2008;25:457-507.

3.European Stroke Initiative: European Stroke Initia-
tive recommendations for stroke management. Europe-
an Stroke Council, European Neurological Society and
European Federation of Neurological Societies. Cere-
brovasc Dis 2000;10:335-351.

4.European Stroke Initiative Executive Committee
and the EUSI Writing Committee: European Stroke In-
itiative Recommendations for Stroke Management - Up-
date 2003. Cerebrovasc Dis 2003;16:311-337.

5.Hackett ML, Anderson CS, House AO: Manage-
ment of depression after stroke: a systematic review of
pharmacological therapies. Stroke 2005;36:1098-1103.

6.Bhogal SK, Teasell R, Foley N, Speechley M: Hete-
rocyclics and selective serotonin reuptake inhibitors in
the treatment and prevention of poststroke depression. J
Am Geriatr Soc 2005;53:1051-1057.

7.Anderson CS, Hackett ML, House AO: Interven-
tions for preventing depression after stroke. Cochrane
Database Syst Rev 2004:CD003689.

8.House AO, Hackett ML, Anderson CS, Horrocks
JA: Pharmaceutical interventions for emotionalism after
stroke. Cochrane Database Syst Rev 2004:CD003690.

9Lindgren I, Jonsson AC, Norrving B, Lindgren A:
Shoulder pain after stroke: a prospective population-ba-
sed study. Stroke 2007;38:343-348.

10.Vuagnat H, Chantraine A: Shoulder pain in hemi-
plegia revisited: contribution of functional electrical sti-
mulation and other J Rehabil Med
2003;35:49-54.

11.Price CI, Pandyan AD: Electrical stimulation for
preventing and treating post-stroke shoulder pain: a
systematic Cochrane review. Clin Rehabil 2001;15:5-
19.

12.Ada L, Foongchomcheay A, Canning C: Supporti-

therapies.

ve devices for preventing and treating subluxation of the
shoulder after stroke. Cochrane Database Syst Rev
2005:CD003863.

13.Wiffen P, Collins S, McQuay H, Carroll D, Jadad
A, Moore A: Anticonvulsant drugs for acute and chronic
pain. Cochrane Database Syst Rev 2005:CD001133.

14.Satkunam LE: Rehabilitation medicine: 3. Mana-
gement of adult spasticity, CMA]J 2003; 169: 1173-1179.

Annals del Sagrat Cor
Vol. 16, nimero 1. Mar¢ 2009

42



Accidente isquémico transitorio

Bernardette Berra y Adria Arboix

Servei de Neurologia

DEFINICION

El accidente o ataque isquémico transitorio (AIT) es
una verdadera urgencia neurologica debido al riesgo de
infarto cerebral inmediato y de cardiopatia isquémica a
medio o largo plazo.

El AIT se definia clasicamente como un episodio de
disfuncion cerebral focal o monocular de duracién infe-
rior a 24 horas, causado por una insuficiencia vascular
debida a una trombosis o por una embolia arterial asocia-
da a cualquier enfermedad arterial, cardiaca o hematolo-
gica.

La definicion actual de AIT se ha planteado a partir
de varias objeciones: la primera es la duraciéon de 24 ho-
ras, que resulta arbitraria y probablemente excesiva, te-
niendo en cuenta que la mayoria de AI'T duran de cinco a
diez minutos; la segunda es que sigue teniendo connota-
ciones del todo erréneas, de benignidad; y la tercera es
que no considera el porcentaje importante de pacientes
que ademas de estos episodios presentan lesiones isquémi-
cas cerebrales establecidas en los estudios de neuroimagen.

A partir de dicha evidencia, el TIA Working Group re-
define el AIT, desde el afio 2002, como un episodio
breve de disfuncion neurolégica, con sintomas cli-
nicos que tipicamente duran menos de una hora y
sin evidencia de infarto en las técnicas de neuroi-
magen.

Segun el territorio vascular afectado, el AIT se clasifica
en carotideo, vertebrobasilar e indeterminado, y en fun-
ci6n de sus manifestaciones clinicas puede ser retiniano
(amaurosis fugaz o ceguera monocular transitoria), hemis-
férico cortical, lacunar o atipico. Cada uno de estos tipos
de AIT tiene una fisiopatologia, una clinica, un pronosti-
co y un tratamiento diferentes.

A pesar de constituir un factor de riesgo de infarto ce-
rebral, de forma paradojica el AIT previo tiene un efecto
favorable en cuanto a estar asociado a una menor focali-
dad en los pacientes que presentan un infarto isquémico
agudo no lacunar posterior. Asi pues, un AI'T previo pre-
senta un efecto neuroprotector posiblemente a partir de
un fenémeno de tolerancia a la isquemia y provocando
una mejor recuperacion en caso de preceder a un infartos
isquémico cerebral de tipo no lacunar.

El principal mecanismo de produccion en el AIT es el
tromboembolismo a partir de lesiones ateromatosas ulce-
radas de los grandes vasos a destino cerebral. Menos fre-

cuente el AIT se debe a émbolos procedentes de las cavi-
dades cardiacas y/o el arco adrtico.

Otras causas de AIT son los estados protrombéticos:
policitemia, trombocitemia, sindrome antifosfolipido, etc.
Eventualmente la hipertension arterial sistémica con cai-
da del flujo cerebral distal a una estenosis vascular, puede
considerarse responsable de algunos AI'T.

Al igual que el infarto cerebral agudo puede clasificar-
se el AI'T en diferentes subtipos en base a los mecanismos
etiopatogénicos mas frecuentemente involucrados:

l-arteriosclerosis de grandes arterias, ateromatosis
compleja de cayado adrtico.

2-cardioembolismo.

3-enfermedad de pequeiio vaso.

4-otras etiologias (trastornos hematologicos, vasculitis,
etc).

5-etiologia indeterminada.

CLINICA, DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICOS
DIFERENCIALES

El diagnostico de AIT es clinico y se basa fundamen-
talmente en la anamnesis por lo que debe ser muy riguro-
sa en la interpretacion de los sintomas.

Su diagnostico es dificil y cast siempre retrospectivo ya
que cuando el paciente consulta los sintomas han desapa-
recido.

Hay ciertos datos que nos pueden orientar a un feno-
meno transitorio.

* Inicio Agudo

* Sintomas negativos: Afasia, debilidad motora de un
hemicuerpo.

* No hay “Marcha” en los sintomas: no se afectan dife-
rentes partes corporales de forma sucesiva (ello es mas ti-
pico en el aura migrafiosa o en las crisis comiciales par-
ciales).

* No escotoma visual.

—En general no corresponde a un AIT: pérdida de
conclencia, debilidad generalizada, confusiéon mental, in-
continencia esfinteriana, diplopia aislada, disfagia aislada,
lipotimia.

El vértigo: como sintoma aislado muy raramente corres-
ponde a un AIT y sélo debe sugerir dicha posibilidad
cuando se presenta acompanado de otros sintomas de
claudicacion funcional del sistema vertebrobasilar.
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La pérdida de conocimiento de breve duracion o sincope tampo-
co es un AIT ya que se produce como consecuencia de
diferentes causas que determinan la claudicaciéon global
del encéfalo: cardiovascular, vasovagal, hipotensién or-
tostatica, situacional.

Algunos autores consideran la Amnesia Global Transitoria
como una_forma peculiar y benigna de AIT referido al territorio
vascular vertebrobasilar.

Las crisis epilépticas parciales simples, especialmente
motoras o sensitivas, por su presentacion sabita y breve
duracioén, son un diagnostico diferencial del AI'T.

Una vez diagnosticado el AIT es fundamental deter-
minar el mecanismo etiopatogénico implicado en vistas a
iniciar un tratamiento de prevencion secundaria dirigido
y precoz.

Diagnéstico Diferencial

— Convulsion con paralisis de Todd.

— Migrana con aura.

— Anormalidades metabélicas (hipoglicemia, hipergli-
cemia, efecto de drogas).

— Anormalidades estructurales cerebrales (tumor, he-
matoma subdural).

— Trastornos psiquiatricos.

Estudio Basico

— Cuidadosa historia y examen fisico: glicemia y sig-
nos vitales, hablar con familiares para caracterizar even-
to, soplo carotideo.

— Electrocardiograma:en busca de fuente embolica.
2% de los pacientes con TIA tiene una FA de inicio re-
ciente.

— Neuroimagen cerebral: TAC o RNM:

* RNM: con secuencias por difusion, es el examen ide-
al ya que es capaz de diferenciar un infarto isquémi-
co, incluso a minutos del evento.

* TAC: rapido, menor costo y limitaciones técnicas.
Permite identificar inmediatamente las hemorragias
cerebrales, suele ser el examen de neuroimagen a re-
alizar en el servicio de urgencias.

Otros estudios
Evaluacion del territorio vascular comprometido:

Circulacion anterior:

* Ultrasonidos: estandar (ecodoppler de TSA): evaluar
estenosls carotida interna.

* Angiografia.

* AngioTAC 6 AngioResonancia de TSA.

* Doppler transcraneal 6 angioRMN intracraneal.

Circulacion posterior:

* Doppler transcraneal.

* Angiografia.

* AngioTAC 6 AngioResonancia.

* Si los territorios vasculares son normales, la ecocar-

diograma transtoracico es de utilidad y debe efec-
tuarse en todos los pacientes. En casos seleccionados
efectuar ecocardiograma transesofagica.

Tratamiento general

— Escala ABC.

— Presion arterial: Evitar medidas agresivas a no ser

que estemos frente a una encefalopatia hipertensiva.

— Controlar y tratar los factores de riesgo vascular ce-

rebral.

— Existe un grupo de pacientes de mas riesgo:

* Nuevo AIT en pacientes tratados con Aspirina.

* Posible fuente cardio-embolica (Ej: fibrilacién auri-
cular).

* TIA In Crescendo (mas de 3 eventos en 72h, aumen-
tando la frecuencia, duraciéon o severidad de los sin-
tomas).

* De Alto riesgo segin escala de Johnstonet al. (>3
factores de riesgo).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

AIT cardioembdlico
— HEPARINA Na en bomba de perfusiéon continua (5-
6 mg/kg/dia).
— Control APTT cada 6 horas durante las primeras 24 h.
— Posteriormente anticoagulantes orales (para obtener

valores de INR 2-3).

AIT aterotrombético:

AAS 125-300 mg/dia, AAS (300 mg cada 24 h) + di-
piridamol (200 mg dos veces al dia), clopidogrel 75
mg/24h 6 triflusal 600 mg/24h.

Si alergia o ulcus péptico activo: clopidogrel (75
mg/dia).

TRATAMIENTO DE LOS FACTORES DE
RIESGO CARDIOVASCULAR

Situaciones especiales
1. AIT aterotrombdtico de repeticion
a) Cambio antiagregante
b) Asociar antiagregantes
¢) Descoagulacion

2. AIT candidato a endartectomia o angioplastia
Antes, durante y después del tratamiento quirtargico se
recomienda tratamiento antiagregante.

3. AIT en paciente anticoagulado
a) Si en el momento del AI'T, INR menor de 2: con-
troles mas frecuentes y mantener INR 2-3

b) Si en el momento del AI'T, INR =/ MAYOR DE 2:

Si es el primer episodio emboligeno, aumentar INR
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Accidente isquémico transitorio

Si hay mas episodios a pesar del aumento INR, anadir
ASS (100-350 mg/dia) y volver a INR inicial.

4. AI'T aterotrombdtico y emboligeno
Descoagulacion. Si se repite, afiadir o cambiar a an-
tiagregantes o endartectomia.

S.AIT lacunar
A pesar de que no hay estudios definitivos, se reco-
mienda tratamiento antiagregante.
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Sessions Cliniques per als Metges residents
de Medicina Familiar i Comunitaria

XI Curs de formacioé continuada en Medicina Clinica. Curs académic 2008-2009.

Coordinacioé: Dr. A. Arboix

Activitat acreditada pel Servei Catala de Formacié Médica Continuada amb 4.6 credits

MES DE MAIG 2009
DIA 5
Aspectes clinics basics a Pediatria I (Dr J Ajram)
DIA 6
“Toxicitat neurovascular del Ferro: aspectes clinics 1 ex-
perimentals”
Dra Monica Millan. Servel de Neurologia. Hospital
Germans Trias Badalona (Hora: 13.30h).
DIA 12
Aspectes clinics basics a Pediatria IT (Dr J Ajram)
DIA 19
Antibioticoterapia (Dr Argelich)

DIA 26

Sessio de Residents

MES DE JUNY 2009

DIA 3 (dimecres)

Sindrome coronaria aguda I (Dr Pujadas)
DIA 10 (dimecres)

Sindrome coronaria aguda II (Dr Pujadas)
DIA 16

Sessi6 de Residents.

Dia 23

Sant Joan

DIA 1 juliol (dimecres)

Obesitat morbida: pautes assistencials 1 terapeGtiques
(Dra Nuria Roca).
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Libro: ‘Deterioro cognitivo de tipo

vascular’

Dr. Adria Arboix, Dra. Marta Grau-Olivares

r. Adria Arboix es
Dprofesor asociado
del Servicio de

Neurologia de la Universi-
dad de Barcelona (UB) y
neurdlogo consultor y res-
ponsable de la Unidad de
Enfermedades  Vasculares
Cerebrales del Hospital
Universitario Sagrado Co-
Ar-
boix es codirector, junto con

DETERIORO COGNITIVO
DE TIPO VASCULAR

M. GRAU-OLIVARES A ARBOIX

razon, de Barcelona.

la neuropsicologa Marta
Grau-Olivares, que en la
actualidad se encuentra en Massachusetts, de la monogra-
fia Deterioro cognitivo de tipo vascular, realizada con el
aval de la Sociedad Espafiola de Neurologia y la primera
que aborda esta cuestion, hasta ahora muy estudiada en el
caso de la enfermedad de Alzheimer y las demencias, pero
muy poco en el ictus.

La monografia Deterioro cognitivo de tipo vascular, co-
dirigida por Marta Grau-Olivares y Adrid Arboix, ha sido
fruto del trabajo de 28 autores de numerosos servicios de
Neurologia de toda Espafia. Cuenta con el aval de la SEN
y ha sido esponsorizada por BristolMyers Squibb.

Su contenido, dividido en 19 capitulos que abordan los
temas de mas candente actualidad en esta area, ha sido
prologado por Carme Junqué, catedratica de Neuropsico-
logia de la UR. La obra se ha publicado coincidiendo con
el XV aniversario de las Sesiones Clinicas de la Unidad de
Enfermedades Vascular-Cerebrales del Hospital Universi-
tario Sagrado Corazon, que se iniciaron en 1995, y con el
décimo aniversario del suplemento de Neurologia de la
SEN, que se public6 por primera vez en 2004. Y se ha pre-
sentado en la XIII Reunién Anual de la Sociedad Catalana
de Neurologia, en Montserrat.
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Dr. Francesc Rosell. 16/01/2009

Dra. Nuria Miserachs Busqué. Laboratori Microbiologia / General Lab

o vaig coneixer en Quico, el febrer de 1977 al curs

d’antibioticoterapia del Dr. Drobnic a I'Hospital del

Mar. En aquelles dates per a nosaltres era el marit
de la Merce Catasts, companya nostre del laboratori,
quan el laboratori era una empresa privada integrada a
I'Hospital del Sagrat Cor propietat de la Caixa de Barce-
lona. A Pany 1980, I'Hospital va ser comprat per I’Alian-
¢a 1un bon dia la Merce ens va dir: el meu marit entrara
a treballar al Servei de Medicina Interna de ’Aliancga 1
esta molt content perque creu que se li obre un cami
amb possibilitats de fer molta 1 molt bona feina. I d’a-
questa manera va comengcar.

A partir d’aqui varem tenir algun contacte amb ell des
de la Comissié d’Infeccions de ’Alianca 1 jo des de la Co-
missi6 d’Infeccions del Sagrat Cor. Per a posar un exem-
ple, vaig tenir la sort de poder participar en un simpo-
sium sobre Infeccié post-quirdrgica que ell va organitzar
aI’Alianga el Maig de 1991.

A finals del 1991 va venir la transformaci6 del labora-
tort amb la fundacié de General Lab 1 una mica més en-
davant el trasllat del Servei de Medicina Interna de Pare
Claret aqui. Va comengar aleshores una ¢poca de col la-
boracié molt estreta amb en Quico, de reunions setma-
nals per a revisar protocols amb la finalitat de millorar el
diagnostic microbiologic de les infeccions.

Igualment va ser aleshores quan es va comencar a de-
finir els circuits d’avis d’infeccions per multirresistents,
per exemple MARSA.

Finalment, al crear-se de nou la Comissié d’Infeccions
em va demanar si en volia formar part, participacié que
vaig acceptar agraint la seva confianca. I a partir d’aqui
tots els que hem format part d’aquesta Comissié ens po-
dem considerar afortunats d’haver treballat al seu costat.

SENSE FER SOROLL

Rosa Coll. pirectora del Servei d'Urgéncies

ense fer soroll t’has anat.
Si alguna frase podria definir el pas per la vida d’en
Kiko és “en silenci”, sense fer soroll.
Des de I'inici de la nostra relacié laboral tot ho va fer fa-
cil, mai tenia un no, mai una paraula pujada de to, mai
una imposicio.

El que jo destacaria del Dr. Rosell, és que era una

persona que en sabia molt, que estava molt al dia, llegia
moltissim 1 tenia una molt bona memoria 1 tot 1 aixi era
senzill 1 humil. No perdia mai els nervis, era educat i
equilibrat. Reconec que va tenir molta paciéncia amb
nosaltres, els del laboratori, en una época que va ser bas-
tant convulsa 1 dificil. Sempre ens va ajudar sense enfa-
dar-se 1 sense perdre les formes.

El recordarem sempre per tota la tasca que va impul-
sar, perque ens serveix d’exemple 1 perque va ser el ma-
rit d’'una bona companya que apreciem molt.

El seu caracter timid, pero segur de tot el que feia 1 de-
cidia, la seva capacitat d’escoltar 1 reflexionar el van fer
guanyar-se el respecte professional a tot I’hospital. La seva
voluntat, constancia i perseveranca en el treball diari ens
va servir d’exemple 1 model per no desistir mai buscant
sempre el millor pel pacient. Ordenat, metodic 1 profund
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amb tots els temes que tractava 1 s'implicava. Amb fermesa
pero amb molta delicadesa ens guiava, protegia 1 al mateix
temps ens ensenyava a volar sols. Sempre vela una porta
oberta, 1 evitava la que es tancava

Pacient 1 molt pacient amb tots 1 amb la seva propia ma-
laltia, des de feia gairebé sis anys, “SENSE FER SO-
ROLL”, va acompanyar 1 ajudar a companys molt propers
estalviant-los patiments de tot tipus. I amb un somriure 1
Sense fer soroll t’has fet sentir, sense fer soroll 1 en la intimi-
tat ens has demostrat la teva senzillesa 1 el teu agraiment.

Nosaltres no voldriem defraudar-te.

Personalment, no seria on soc si no fos per tu, perque
igual que a 'accedir a cap de Servei de Medicina Interna

Montserrat Pons.

uan la Dra. Coll em va proposar participar en

una sessio en record del Dr. Rosell no vaig dub-

tar en dir-li que si. El que se’m va fer més com-
plicat va ser pensar com podiem plantejar-la i en aquell
moment vaig creure que el millor era fer una sessi6 pura-
ment técnica.

Segurament a ell és el que més li hauria agradat.

Em sembla que no li agradava massa el protagonisme.

Pero si féiem una sessié purament técnica, em pregun-
tava: estarem a I’alcada? Ens donara temps per a fer una
sessio de la que ell en pogués estar orgull6s? No és millor
explicar el que hem fet amb ell com a lider del CI?

La Rosa Coll em va donar la resposta: a ella el que Ii
agradaria és explicar el que haviem fet amb ell. Si,
aquesta era la millor opcié donar-vos a coneixer tot el
que haviem fet al seu costat.

La Rosa us ha explicat tots els projectes que hem tingut
entre mans al llarg d’aquests anys. Com heu pogut obser-
var han estat un munt de feines que s’han fet 1 que han es-
tat liderades gairebé sempre (o sempre) per ell. Plantejava
el problema 1 automaticament donava les claus de la solu-
c16. Ja fos portant un protocol, que sempre tenia a ma o sa-
bia molt bé on aconseguir, o inventant solucions que s’a-
daptessin al nostre entorn.

Com a vivencia personal m’agradaria explicar-vos un
fet, probablement poc rellevant per al funcionament del
Comite 1 de 'Hospital, pero que jo no he oblidat mai.

Quan es va formar aquest Comite, ’'any 1997, va de-
manar col laboraci6 al Servei de Farmacia. La Dra. To-
rres, que aleshores era la directora de nostre servei, em
va proposar a mi. Per a mi va ser una sorpresa ja que jo
no havia estat mai membre d’aquest Comité pero també
va ser una satisfaccio ja que era un tema molt interessant
per a mi.

Em sembla que va ser a la primera sessi6, no ho recor-
do amb exactitud, que em va presentar a la resta de
membres del Comite. Ho va fer de tal manera, que vaig

vas expressar que em necessitaries, 1 crec que m’has tin-
gut; mai no podia imaginar el que jo et segueixo necessi-
tant en el dia a dia. I quan intento aplicar els teus con-
sells, junt amb el bon humor de la Chus i el positivisme
de I'Enric, us imagino fent una sessio clinica alla al cel
(n’estic segura que tots tres hi sou alla) rodejats d’altres
amb il lusié per aprendre (com tots tres ens heu demos-
trat permanentment).

Us agafem el relleu 1 intentarem seguir la vostra este-
la...Heu deixat un buit que ning 'omplira, 1 és per aixo
que cada dia mirem la fotografia i ens doneu forga per se-
guir el vostre cami, obrint portes 1 contagiant il lusio a les
generacions que ens segueixen.

dubtar fins 1 tot que estés parlant de mi. Va ser “una in-

jecci6 de pa amb tomaquet” per via intravenosa directa.

Una de les tasques del representant de Farmacia és do-
nar informaci6 sobre I’evolucié del consum d’antibiotics.
A més de Pestudi economic on només es tenen en compte
els diners, també fem Pestudi de Ievolucié de la DDD,
parametre que té en compte a més a més de les unitats
consumides, el nombre d’estades hospitalaries. En pre-
sentar les feixugues dades de consum al CI, sempre tenies
la sensaci6 que el Dr. Rosell valorava molt positivament
aquesta feina. Fins 1 tot era capag de treure’n conclusions
1 proposar mesures de correcci6 si era necessari.

En un dia com aquest m’agradaria destacar el que
penso que era el que el feia especial: aconseguia que ca-
dasct de nosaltres tingués un paper diferent pero desta-
cat com a membre del Comite. Era un moderador nat.
Sempre trobava nexes d’uni6 entre les nostres ‘molt di-
verses’ opinions degudes a la gran heterogeneitat en els
nostres objectius. La conclusié que n’extreia era gairebé
sempre bona per a tothom.

Diuen que per saber parlar cal saber escoltar. No ho
sé, pero és probable que sigui aixi. El que st sé és que és
molt reconfortable notar que t’escolten (no només que
senten la teva veu). Quan parlava amb en Quico tenia
aquesta sensacio, la de parlar amb algii que en sabia
molt de gairebé tot, pero que sempre t’escoltava 1 valora-
va el que li estaves explicant. Tot un luxe.
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Sra. Rosa Garcia-Penche Sanchez. Enfermera control de infeccion HUSC

uenos dias, mis comienzos trabajando con el Dr.

Rosell, fueron ya hace cerca de 25 afios en la uni-

dad de MI como enfermera de hospitalizacion,
posteriormente después del intervalo de tiempo que pasé
por otros servicios, volvi a coincidir con ¢l como supervi-
sora de MI y ya como miembro de la Comisiéon de infec-
ciones en representaciéon de Enfermeria. Poco a poco fui
trabajando temas con él sobre la prevencion y vigilancia
de la infeccién nosocomial.

Desde hace 6 afios me dedico a tiempo completo a la
vigilancia y prevencion de la IN y gracias a su apoyo in-
condicional fuimos capaces de organizar una serie de
medidas de actuacion: protocolos, procedimientos, guias,
los programas de vigilancia etc.

Anteriormente a esta etapa era un poco dificil pensar
en tener alguna dedicacién sobre temas de control de
infeccién, pero él veia que nos interesaba el tema y que
recibiamos mucha informaciéon desde entidades publi-
cas y otros centros que tenian mucha experiencia en
control de infecciéon y nos dejaba siempre actuar y or-
ganizar cosas, ademas lo consideraba muy importante
para el hospital.

Siempre me apoy6 en todas las ideas que tenia: en
preparar las bases de datos que en un principio nos fue-
ron muy utiles y que posteriormente hemos mejorado

Dr. Enric Carral

Jordi Delas. Medicina Interna

"Enric, el Dr. Carral va arribar als anys 80 a I'Hospi-

tal del Sagrat Cor, al servei de medicina interna que

dirigia el Dr Puigdollers. Es va trobar amb uns com-
panys la majoria més grans que ell 1 una forma de medici-
na, humana, reflexiva, social, que li va agradar i que ja
sempre ha estat la medicina que ell ha fet. La medicina
centrada en la persona.

Ho ha portat amb ell a tot arreu, perque en els nostres
hospitals, 'Enric ha fet de tot. Jove metge de guardia, inter-
nista, intensivista. A 'Hospital Central va fer de director
medic, pero sempre deia que era per una temporada que el
que volia era desenvolupar una unitat de medicina paliati-

hasta llegar a las bases que ahora utilizamos, en ir a reu-
niones clentificas relacionadas con el control de la infec-
ci6én y en todas las iniciativas que le proponia.

Fuimos creciendo gracias a su apoyo y constancia y a
pesar de las dificultades conseguimos formar un equipo
de control de infeccién en nuestro hospital.

Sus conocimientos sobre enfermedades infecciosas y
sobre temas relacionados sobre el control de la infeccion
eran extremadamente utiles para todo el equipo y por su-
puesto para nosotros era un referente indiscutible. Tengo
que agradecerle su apoyo y su tranquilidad en la toma de
decisiones respecto al trabajo que realizo.

Para él todos éramos piezas importantes dentro del
equipo y nos valoraba por un igual. Para mi esto era im-
portante ya que sentia que mi trabajo servia para algo.
Se gan6 mi respeto y admiracién porque a pesar de todo,
¢l ha seguido luchando hasta el final.

Todo el trabajo que €l inici6 lo vamos a seguir e inten-
taremos siempre llevar la linea que €l nos ensefi6. Como
decia, era un referente para mi y me ensefi6 a nivel pro-
fesional a tratar con mucho entusiasmo todo lo relacio-
nado con la prevencién y control de la infeccion.

Para mi siempre estara presente y lo recordaré como
una persona que me ayudo6 a evolucionar profesional-
mente.

va. Va tornar a fer de metge de primera linia a 'Hospital
del Sagrat Cor 1 ha col 1aborat en crear les unitats dedica-
des als malalts febles de salut.

Ha fet el que podriem dir una medicina d’autor, de cui-
dar els detalls en totes les dimensions de la persona, contri-
buint a crear un equip multidisciplinari com li agradava
presentar al seu equip.

Ha estat un membre molt actiu del comite d’ética assis-
tencial 1, de fet, el mateix dimarts en que va morir estava
preparant un article sobre el comite d’¢tica per aquest re-
vista. I’ Enric és una persona important en la historia de
I'hospital, que ha contribuit a desenvolupar el fons ideo-
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logic 1 de valors inherents a les pedres 1 el col lectiu 1 que
es passen de generaci6 en generacid. Recordant aquestes
altres formes de fer medicina que porten a la mateixa es-
sencia que ¢s la feina de cuidar.

Les idees de ’Enric sén molt clares 1 st no les ha pogut
desenvolupar queden en tot el que ha intentat crear, amb
el seu to docent 1 dialogant pero també de fort convenci-
ment i de negociador pacient.

Queden les seves idees en els seus estudiants de 1'esco-
la d’infermeria de Santa Madrona. de la Facultat de Me-
dicina 1 joves metges que tant de bo s’encisin de la medi-

MANO A MANO

Rosario Salas. Medicina Interna

ueria mucho a Enrique, era un excelente profe-
sional y en la medida en que lo llegué a conocer
uyna gran persona y muy buen companero. Re-
cuerdo especialmente los meses de agosto que compartia-
mos, llevabamos todo el "peso del Servicio". En julio
siempre me recordaba: “Rosario, ¢en agosto mano a
mano?”, era un placer. Ibamos al Hospital los dos todos

cina que tamt li va agradar i que ell va escollir fer ja fa
uns quants anys.

Coneixent-lo pensar amb ell ha de ser pensar amb
alegria. Tenir present el seu riure contagios 1 la seva ca-
pacitat extraordinaria per a diferenciar el que és real-
ment important del que no ho és gens.

Es el metge que molts desitjaven per quan arribi serio-
sament la malaltia. Que garantia el sentit comq, fer el
que calgui pero només el que calgui amb les paraules 1 si-
lencis necessaris per mirar endavant sense por. Tant de
bo que amb Pexemple de I’Enric ho aconseguim.

los sabados de agosto para poder marchar antes, era en-
cantador.

Tuve la suerte de coincidir con él en su ultima guardia
de UCI. Tuvo un enfermo "atravesado" que era dificilisi-
mo de intubar y, por supuesto, que lo consigui6. Ultima-
mente coincidiamos casi cada dia en los desayunos era un

placer...siempre tan sereno y serio.

Annals del Sagrat Cor
Vol. 16, nimero 1. Mar¢ 2009



ASSISTENCIA CLINICA EN ZONES URBANES
SOCIALMENT DEPRIMIDES

Hospital Universitari del Sagrat Cor. Universitat de Barcelona

PRESENTACIO DEL TREBALLS EN CURS

6 de marg, a les 15,50 hores, aula 10 Facultat de Medicina

Atencion sanitaria en
Zonas urbanas
socialmente deprimidas

15,50 Presentacio
16.00 Marta Solorzano. Sense sostre:

programa per a facilitar el tractament
antirretroviral a persones en situacioé
social deprimida.
16,15 Julia Laporte. Hospitalitzacio en
pensions: "LITS"

Des de ja fa 10 anys té lloc aquest
ambit de treball dintre de
I'ensenyament de medicina dirigit per
professors de I'Hospital Universitari
del Sagrat Cor i de La universitat de
Barcelona

L'objectiu és posar en contacte el futur
professional en una realitat freqlient a
les postres ciutats, com sén les arees
socials deprimides en la idea que la
feina a fer és molta i que es pot fer
amb el rigor cientific i humanista propi
de I'Universitat.

A manera de celebracio, aquest any
es fa la presentacio prévia dels
treballs que veuran la llum a fi de curs
Vuit presentacions i una posterior
posta en comu que ben segur seran
forca interessants.

16,45 Joana Lima Madureira. Judicis
previs que dificulten la comunicacioé
entre atesos i professionals 17,00
Descans

17,10 Olga Belchi. Analisi de 500
persones ateses en el SAPS

17,25. Clara Codony Atencio social i

16,30 Eduard Pedemonte. Seguiment sanitaria a transexuals

durant 3 anys d’'una poblacé 17,40 Mireia Garcia. Efectes de la
consumidora de drogues a partir de cocaina a mig termini
determinacions serologiques en front a 17,55 Pau Gilabert. Persones amb
Virus de la Inmunodeficiencia Humana reaccions agudes al consum
Hepatitis C | Hepatitis B 18,10 Debat.



