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Editorial

Y4 -

Condicio fisica, esport i integracio

No és cap casualitat que a una revista biome-
dica com Annals del Sagrat Cor es tracti el tema
de la condici6 fisica. L'exercici habitual aporta una
utilitzacié del temps lliure saludable, disminueix
I'aparicié de l'obesitat i malalties associades en el
temps i pot dificultar introduir-se en les drogues
recreatives. El lleure monopolitzat per I'Us de les
noves tecnologies, juntament amb I'addiccié a
substancies son els principals factors que expliquen
la progressiva disminucié de la capacitat del treball
muscular dels adolescents i I'augment del sedenta-
risme en aquesta franja d’edat.

Com esmenta Jordi Arboix en el seu arti-
cle, la condici6 fisica es planteja com I'habilitat
de realitzar adequadament un treball muscular,
i és directament proporcional al nivell de salut
gue posseeix cada individu. L’'Organitzacié Mun-
dial de la Salut (OMS) recomana trenta minuts
d’activitat fisica moderada cinc dies a la setma-
na per mantenir un bon estat de salut. No hem
d’oblidar que la realitzacid sistematica d’activitat
fisica comporta innombrables beneficis per a la
salut, alhora que reforga l'autoestima i potencia
les relacions socials.

I justament la demostracié de que |'esport
potencia aquests aspectes -autoestima i rela-
cions- l'explica Jordi Lobo a lI'article especial
sobre la Lliga Hockey+, que ens il-lustra sobre
I'aplicacid practica dels principis d’igualtat, equi-
tat, inclusié, i també, pero, d’exclusions invisi-
bles. Per que cal reflexionar que l'esport practi-
cat en ambients sans, tutelats, facilitadors... re-
presenta un element integrador i educatiu, pero
pot ser segregador si té vessants que limiten i/o
exclouen.

Jordi Puigvert, en aquest sentit, apunta la
necessitat que els Ajuntaments proporcionin
instal-lacions per a la realitzacié d’esport, polies-
portius, pistes, equipaments diversos, juntament
amb una adequada tecnificacié que faciliti la irrup-
ci6 a esports d’élite, contribuint a fer de I'esport
un element de promocié social.

Finalment, ens agrada molt rendir un petit ho-
menatge a Sir Roger Bannister, atleta i neuroleg,
que en el seu moment va ser un dels pioners de
I'esport ja entés com espectacle de masses.

& ..u ‘
T

AdoIESTents
i'condicio.fisicals==

Hocke}”-l'ﬁ \ s

Visita la pagina
https://annalsdelsagratcor.wordpress.com/about/

Les instruccions pels autors
estan disponibles a la pagina web

Las instrucciones para los autores
estan disponibles en la pagina web

The instructions for authors
are available on the website

La imatge pertany a la competicié "Lliga BBVA
de Hockey Plus". Cortesia de Jordi Lobo.
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Revisio

Infarts cerebrals cardioembolics: caracteristiques cliniques

en pacients molt grans

Infarto cardioembdlico cerebral: caracteristicas clinicas en pacientes

muy mayores

Cardioembolic cerebral stroke: clinical characteristics in very old

patients

Ana Maria Carbajo Garcia
Universitat de Barcelona. Facultat de Medicina.

Tutor. Dr. Adria Arboix. Unitat de Malalties Cerebrovasculars, Departament de Neurologia.

Hospital Universitari del Sagrat Cor.

RESUM

Aproximadament un 20% dels ictus isquemics sén de
naturalesa cardioembolica. Els infarts cerebrals cardio-
embolics esdevenen en pacients més grans, causen un
major déficit neurologic, es caracteritzen per un pronostic
més greu a curt termini, i presenten més complicacions i
major mortalitat tant a curt com a llarg termini.

El present estudi pretén revisar les caracteristiques cli-
niques dels infarts cardioembolics, analitzant els factors
de risc vascular cerebral, la topografia, les complicacions
meédiques, i el pronostic.

RESUMEN

Aproximadamente un 20% de los ictus isquémicos son
de naturaleza cardioembodlica. Los infartos cerebrales car-
dioembdlicos cursan en pacientes mayores, causando un
mayor déficit neuroldgico, y se caracterizan por un pro-
nostico mas grave a corto plazo, presentando mas com-
plicaciones y mayor mortalidad tanto a corto como a lar-
go plazo.

El presente estudio pretende revisar las caracteristicas
clinicas de los infartos cardioembdlicos, analizando los
factores de riesgo vascular cerebral, la topografia, las
complicaciones médicas, y el prondstico.

ABSTRACT

Cardioembolic stroke accounts for approximately 20%
of ischemic strokes. Cardioembolic cerebral infarctions
occur in older patients, and are the most severe stroke
subtype, cause a greater neurological deficit, show
worse short-term prognosis, and have a higher number
of complications and higher long-term risk of recurrence
and mortality.

The present study aims to review the clinical
characteristics of cardioembolic infarction, analyzing the
factors of cerebral vascular risk, topography, medical
complications, and prognosis.
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EPIDEMIOLOGIA

L'Accident Cerebral Vascular (ACV) és la principal
causa de discapacitat i la segona de mortalitat
als paisos desenvolupats. Entre els diferents tipus
d’ACV isquémic que podem diferenciar, els de na-
turalesa cardioembolica representen, aproxima-
dament, el 25% del total i s6n aquells que tenen
el seu origen en un coagul que es forma al cor i
que viatja fins a allotjar-se en vasos distals, pro-
duint una obstruccid i un infart encefalic. Es tracta
del subtipus d’ictus més comud en pacients majors
de 80 anys. De fet, I'Oxford Vascular Study pre-
diu que la poblacié d'aquesta edat es quadruplicara
el 2050 respecte a la del 2000 i que, en conse-
qgliencia, i per tractar-se d’'una malaltia associada a
I'envelliment, l'ictus cardioembolic es triplicara [1].
Quant a l'etiologia, la fibril-lacid auricular no val-
vular (FANV) és la principal responsable d'aquesta
patologia en conformar un factor de risc que incre-
menta amb l'edat, de manera que arriba a partici-
par fins en un 50% dels ictus cardioembolics.

La incidéncia de cardiopatia embolica a la po-
blacié general es situa entorn els 30 casos per
cada 100.000 habitants-any mentre que en an-
cians ronda els 1.700-2.200 casos per cada
100.000 habitants-any [2]. La prevalenga en pa-
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cients de 65 anys o més és entre 5 i 10 casos
per cada 1.000 habitants. Pel que fa a la distribu-
cié per sexes, s’ha constatat que, a mesura que
incrementa l'edat de presentacié, n‘augmenta la
freqliéncia a la dona. La mortalitat intrahospita-
laria és elevada i ascendeix fins a 4 de cada 5 pa-
cients al cap de 5 anys. Pel que fa a la taxa de
recurréncia, les xifres arriben fins al 12% al cap
de 3 mesos. Aixi, els ACV cardioembolics presen-
ten major taxa de recurréncia, a més a més de
generar més gravetat i discapacitat, respecte als
no cardioembolics.

ETIOLOGIA

L'embol responsable de I'ictus embolic és un coagul
que es forma en alguna regié del sistema vascular i
que viatja fins a allotjar-se en vasos distals provo-
cant una obstruccio i isquémia d’aquests. La gene-
racié de I'’embol pot produir-se per estasis sangui-
nia i formacié del trombus en una cambra esquerra
augmentada de mida, per alliberament de material
d’una superficie valvular aberrant o per pas anor-
mal de la circulacié venosa a l'arterial que rep el
nom d’embolisme paradoxal. [3] Altres origens
menys freqlents rauen en tumors, émbols veno-
sos, séptics, gasosos i grassos.

A continuacié, es descriuen les diferents car-
diopaties que s’associen, amb major freqUéncig,
als ictus isquémics de subtipus cardioembdlic. Es
especialment important dividir-les en alt i baix
risc pel que fa a les diferencies en I'estratégia
diagnostica, el pronostic i el tractament.

A) Fibril-lacio auricular

La fibril-lacié auricular (FA) és l'aritmia cardiaca
sostinguda més freqlient i sol ser asimptomatica
de manera que es detecta, habitualment, en un
examen rutinari o com a conseqléncia de compli-
cacions relacionades amb I'ACV o la insuficiéncia
cardiaca. La seva prevalenca i incidéncia es troben
en augment; en part per l'envelliment poblacio-
nal de manera que arriba a ser del 5% en majors
de 65 anys, incrementant-se fins al 12%-16% en
majors de 75 anys. La FA s’associa amb malaltia
valvular cardiaca, trastorns tiroidals, hipertensid i
abus d‘alcohol. Es tracta d'un factor de risc inde-
pendent de mortalitat intrahospitalaria en pacients
amb ictus isquémic i es relaciona amb la deméncia
tant vascular com de tipus Alzheimer.

La FA és la causa més comuna d'infart cardio-
embodlic en ancians i, el més freqlient, és que si-
gui deguda a malaltia cardiaca isquemica o hiper-
tensiva. El mecanisme patogénic que explica I’ACV
per FA és el seglient: la contraccié inadequada
de l'auricula comporta estasis sanguinia, sobre-
tot a I'apéndix de l'auricula esquerra, que, alhora,
s’associa amb increment de la concentracié de fi-
brinogen, dimer D i factor de Von Willebrand, tots
ells suggestius d'un estat protrombotic que pre-
disposa a la formacio de trombus.

La FA incrementa sis cops el risc d’ACV i el seu
risc atribuible augmenta també amb I'edat de for-
ma que, mentre que a 50 anys és de 1'1,5%, a 80

anys passa a ser del 24%[4]. Altres estudis, com
la cohort Framingham, constaten que la propor-
ci6 d’ictus associats a FA és del 14,7%, incremen-
tant-se des del 6,7% en la década dels 60 anys
fins al 36,2% en la década dels 90 anys. [5] En
pacients amb ictus agut majors de 80 anys, la fre-
gliéncia de FA és entre el 42-45% molt superior
al 21,5% dels pacients menors a aquesta edat. El
50% dels pacients amb FA tenen 75 o més anys i
es creu que el 2050 el 53% dels pacients amb FA
tindran igual o més de 80 anys [6].

La FA, a més de conformar un factor de risc
independent, s’associa a diferent risc embolic en
funcid de si s’associa o no a cardiopatia: des de
baix risc embolic (<3% anual) en pacients amb FA
aillada (<0,5% anual) o la paroxistica en pacients
menors de 60 anys, a alt risc embolic (>6%) en
aquells amb engrandiment ventricular esquerre,
miocardiopaties, pericarditis, insuficiéncia cardiaca
congestiva, tirotoxicosis (>10% en els 4 primers
mesos) o defecte valvular (incrementa el risc 17
cops respecte a controls per edat). A més a més,
existeix un alt risc embolic durant el primer mes
després de l'inici de la fibril-lacié auricular a les
persones més grans de 70 anys (>5% anual) que
el pateixen cronicament. Finalment, no s’han tro-
bat diferencies significatives entre FA cronica i FA
recurrent.

En referéncia a lI'impacte de la FA en la morbi-
mortalitat els ictus associats a FA no valvular te-
nen major mortalitat, major recurréncia, gravetat
i pitjor pronostic[3].

B) Infart agut de miocardi

El pacient que ha sofert un IAM desenvolupara un
ictus en les seglients 2-4 setmanes amb una pro-
babilitat del 2,5% i, a cap de 6 mesos, amb un
8% en el cas dels homes i un 11% en el cas de
les dones. Aixi, l'ictus post-IAM succeeix, més fre-
qlientment, els primers dies després de I’episodi
coronari i la seva incidéncia disminueix progressi-
vament amb el temps.

El risc ictal augmenta si existeix disfuncié ven-
tricular esquerra severa amb baix gast cardiac,
aneurisma ventricular esquerre o trombus (so-
bretot si és mobil o produeix al ventricle) i arit-
mies associades com la FA. No obstant aix0, en
I'actualitat, el risc ha disminuit significativament
per l'increment de les intervencions coronaries
percutanies, el tractament antitrombotic durant
I'episodi agut aixi com per la utilitzacié de farmacs
antihipertensius, la terapia antiagregant dual i la
prevencié secundaria. [2,7]

C) Estenosis mitral reumatica

Al voltant del 20% dels pacients amb valvulopaties
reumatiques presentara una embolia sistémica, en
la majoria dels casos cerebrals. L'estenosi més fre-
qlient es produeix a la valvula mitral essent el risc
embolic especialment alt si a més a més, el pacient
presenta dilatacié de l'auricula esquerra sobretot
si pateix una insuficiencia cardiaca congestiva o
s’'observa ecocontrast espontani a I'ecocardiografia
transesofagica. L'adrtica constitueix una altra val-
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vula habitualment afectada; en aquest cas per cal-
cificacié que genera també estenosi.

Tot i que l'estenosi és un factor de risc d’ic-
tus cardioembolic independent de FA, si aquesta
s’'hi associa, la probabilitat es multiplica fins a fer-
se 18 cops superior al de la poblacié general. Les
recurrencies son també freqlients (entre el 30%-
75% el primer any). Amb menor freqiiencia, la
insuficiencia mitral i la valvulopatia aortica poden
associar-se també a embolia cerebral. [8]

D) Valvula mecanica protésica

La trombogenia de les valvules mecaniques rau en
el material protésic utilitzat, el model, les turbulén-
cies que generen en el flux i I'ectasi sanguinia.
La interaccido del material artificial amb proteines
plasmatiques afavoreix la ruptura de les hematies
i plaguetes amb la conseglent alliberacié d’ADP i
altres factors procoagulants.

La valvula mecanica confereix un risc d’ACV
proper al 4% anual sense tractament i de I'l%
amb l'administracié de farmacs cumarinics, men-
tre que les biologiques confereixen una probabili-
tat de 1'1%. L'anticoagulacié adequada conforma,
aixi, el factor més important per evitar la trombo-
genia. Destaca, també, major risc en posicié mi-
tral (2-3,5%) que en aortica (1-2%) aixi com du-
rant els primers mesos després de la col-locacio,
ja que és quan s’esta produint I’endotelitzacié de
la protesi.[9]

E) Miocardiopatia dilatada

En l'estudi ecocardiografic dels pacients amb mio-
cardiopatia dilatada, el 20% presenten trombus al
ventricle esquerre, sobretot aquells amb insuficién-
cia cardiaca congestiva. El risc d’'embolisme es re-
laciona amb la gravetat de la disfuncid sistolica de
manera que quan la fraccié d’ejeccié es troba per
sota del 25%, i no es tracta amb anticoagulants,
el risc anual se situa entre el 3 i el 4%. En la mio-
cardiopatia hipertrofica, la incidéncia oscil-la entre
el 0,4% i el 2,5% anual. En aquests casos, el risc
d’embolia s’associa amb FA, endocarditis infecciosa
o evolucié cap a una disfuncio sistolica amb dilata-
cié o insuficiencia cardiaca congestiva. [10]

F) Endocarditis infecciosa i endocarditis marantica

L'endocarditis infecciosa produeix embolia sistemi-
ca entre un 15% i un 35% dels casos i la presén-
cia de vegetacions valvulars configura el factor
més rellevant perqué aquest fenomen es produeixi.
Ocasiona ACV en un 10% de les ocasions i aquest
sol succeir abans o durant les primeres dues se-
tmanes de tractament antimicrobia, tot i que pot
allargar-se dins del primer mes. Lictus es produeix
per les oclusions arterials de la circulacié cerebral
que originen els émbols séptics que provenen de
les vegetacions cardiaques.

Els ACV s'associen amb més freqiéncia a
la valvula mitral, en un 90% es produeixen a
I'arteria cerebral mitja, en dos tergos dels casos
sén Unics i un 20% experimenta transformacio
hemorragica. La multiplicitat dels émbols es pro-
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dueix sobretot si es ddéna infecci6 de valvules
prostétiques o si hi intervenen agents agressius
com S. aureus.

El risc d'ictus és baix en preséncia de vegeta-
cions menors de 10 mm i abséncia de gran mobi-
litat d'aquestes.

L'endocarditis infecciosa també pot desencade-
nar un aneurisma micotic que és una complicacio
poc comu (1-5%) perd molt letal que s’associa a
una mortalitat de fins al 80% si s’engrandeix i es
trenca.

L'endocarditis trombodtica no bacteriana o
marantica afecta pacients d’edat avancada o que
presenten una malaltia en estadi terminal com
una neoplasia (adenocarcinoma pancreatic, ade-
nocarcinoma pulmonar, tumors limfohematics)
com a conseqliéncia de I'estat d’hipercoagulabilitat
que produeix el diposit de fibrina, plaquetes i eri-
trocits als vels valvulars generant berrugues o ve-
getacions que es localitzen, principalment, a les
valvules mitral i aortica.

Per altra banda, també poden originar em-
bolia cerebral les endocarditis inflamatories que
es produeixen en malalties com el lupus erite-
matds sistémic (endocarditis de Libman-Sacks) o
I'endocarditis granulomatosa a la malaltia de Be-
hget. [11]

G) Mixoma atrial

El mixoma configura més de la meitat dels tumors
cardiacs primaris, és benigne, es localitza, prefe-
rentment, a l'auricula esquerra i, generalment, és
asimptomatic. No obstant aixd, quan es detecta
s'indica la seva extirpacid, ja que pot complicar-
se i generar, entre d’altres, tromboembolismes.
[11] Altres tumors cardiacs que poden ser origen
d’@mbols soén el fibroelastoma papil-lar cardiac i els
tumors metastatics.

H) Altres

A més a més dels trastorns cardiacs esmentats
fins ara, existeixen altres fonts cardioemboliques
menors amb risc baix o incert que sén: foramen
oval permeable, aneurisma septal auricular, defec-
tes septals atrials o ventriculars, estenosis aortica
calcificada, calcificacié o prolapse anular mitral, fi-
broelastoma, excrecencies gigants de Lambi, aqui-
nesia/disquinesia ventricular segmentaria, cardio-
miopatia hipertrofica subaortica i placa de I'arc aor-
tic. [12]

CLINICA

Els ictus cardioembolics presenten un seguit de
caracteristiques que orienten a la seva sospi-
ta diagnostica. En la majoria dels casos, el déficit
neurologic es produeix durant la vigilia i en rela-
cié6 amb l'activitat fisica. La instauracié és brusca i,
en menys de cinc minuts, s‘arriba al déficit maxim
amb una millora espectacular en poques hores per
lisis i migracié distal de I'embol a I'ACM. Aquest fe-
nomen d’'impacte distal, juntament amb la presen-
cia d’accidents cerebrovasculars simultanis o se-



Ana Maria Carbajo Garcia

quencials en diferents territoris arterials (sobretot
si s6n bihemisferics o impliquen un anterior i pos-
terior, circulacié posterior bilateral o multinivell),
transformacions hemorragiques i recanalitzacio
precog ens orienten a un origen cardiac de I'ictus.

La transformaciéo hemorragica es produeix per-
qué el bloqueig del vas genera un espasme vas-
cular local que ocasiona una fragmentacié del
trombus i un alliberament distal d’aquest. Una
altra explicacié és per disseccié arterial al lloc
de l'impacte. Aquest fenomen succeeix en un
71% dels casos d'infart cardioembodlic i un 95%
dels infarts hemorragics sén causats per cardio-
embolisme. Distingim dos tipus de transformacié
hemorragica: la petequial o multifocal, que és
asimptomatica i I’hnematoma secundari, que és
inusual pero provocant efecte massa i deteriora-
ment clinic. Els factors predictius de transformacié
hemorragica en l'infart cardioembolic agut sén:
disminucié de l'estat d’alerta, infarts totals de la
circulacié, accidents cerebrals vasculars greus
(NIHSS >14), oclusié proximal de l'artéria cere-
bral mitjana, hipodensitat en més d’un terc del te-
rritori de I'artéria cerebral mitjana i recanalitzacié
tardana (>6 hores després de l'inici de I’ACV jun-
tament amb |'abséncia de flux col-lateral.

També és significativa la disminucié de Ia
consciéncia durant l'inici de la simptomatologia,
fenomen que es produeix en un terg dels casos
i s’explica per la gran mida d’afectacié que gene-
ra l'ictus cardioembolic. Per una altra banda, quan
I'infart es produeix en territoris corticals es pot
manifestar en forma de crisis convulsives en un
15-20% dels pacients.

La cefalea a l'inici dels simptomes també és
caracteristica pero no exclusiva d’aquest subtipus
d’ictus i la historia prévia d’embolismes sistémics
és suggestiva per0 presenta una baixa incidéncia
(2-3%).

El déficit neurologic és variable i depén de
I'artéria afectada i del lloc de l'‘obstruccié. Aixi,
existeixen certes sindromes cliniques com l|'afasia
de Wernicke o |'afasia global sense hemiparésia
que soOn caracteristics d’embolisme de l'artéria
cerebral mitja i la sindrome de Wallenberg, els
infarts cerebel-losos, la sindrome basal superior,
els infarts multinivell o infarts cerebrals posteriors
(hemiandpsia homdnima) quan s’afecta la circula-
cié posterior.

Per una altra banda, és molt infreqlent del car-
dioembolisme la clinica de lacunar o I'hemiparesia
i els infarts lacunars multiples i, determinades
afectacions, com anormalitats del camp visual,
negligéncies i afasia son més frequients en els in-
farts cardioembolics que en els no cardioembolics.
[2,10]

TOPOGRAFIA LESIONAL

Tot i que I'émbol provinent del cor pot impactar-se
i obstruir qualsevol de les branques arterials que
emergeixen de l'artéria carotida comuna, existei-
xen certes localitzacions que s’afecten amb major
freqliencia. Aixi, 4 de cada 5 es dirigeixen a la cir-
culacidé anterior mentre que 1 de cada 5 hofa a la

posterior. A més a més, generalment, els ictus sén
de localitzacié cortical o subcortical, ja que tendei-
xen a obstruir les branques de menor diametre que
son les més distals.

En relacid a la circulacié anterior és notable
la preferéncia per les bifurcacions arterials, so-
bretot de I'artéria cerebral mitja (ACM) i de les
seves branques superior i inferior. La divisid su-
perior irriga el cortex i la substancia blanca per
sobre de la fissura de Silvio incloent el frontal i
els Iobuls parietals superiors i, quan s’afecta la
subdivisié esquerra donara afasia de Broca, de-
bilitat a la meitat dreta de la cara i del brag i de
la ma dreta. La divisio inferior irriga I'area infe-
rior a la fissura silviana que comprén els lobuls
temporals i la part inferior dels parietals i, quan
s’'afecta la subdivisié esquerra observarem afa-
sia de Wernicke i hemianopsia homonima dre-
ta. Quan s’oclou I'’ACM, la manca d’irrigacié per
part de les branques lenticuloestriades doéna lloc
a l'aparicié de circulacio col-lateral que intenta
compensar aquest déficit aconseguint-ho de for-
ma pobra. Per aquest motiu, l'ictus resultant es
limita als ganglis basals i a la substancia blanca
que l'envolta donant lloc a un infart estriatocap-
sular. Ocasionalment, I'émbol bloqueja una arte-
ria cerebral anterior o les seves branques distals
donant lloc a un infart a I'area paramediana d’un
[obul frontal. En aquests casos observarem, cli-
nicament, debilitat de les extremitats inferiors,
abulia i apraxia del brag esquerre.

Pel que fa a la circulacid posterior, I'oclusio
es pot produir a les artéries vertebrals o de for-
ma intracranial, sobretot distalment, a la bifur-
cacio de l'artéria basilar distal o en una de les
seves branques (les arteries penetrants que van
a les porcions medial del talem i del mesencéfal),
I'arteria cerebel-lar superior, que irriga la superfi-
cie superior del cerebel, i les artéries cerebel-lars
posteriors, que irriguen les porcions laterals del
talem i els lobuls temporals i occipitals. La sin-
drome del top de la basil-lar produeix ceguera
cortical, letargia o agitacid i moviments oculars
anomals. [13]

FACTORS DE RISC VASCULAR D’ICTUS
ISQUEMIC [14]

El diagnostic i control dels factors de risc cardio-
vascular sén d’especial importancia per la preven-
cié primaria i secundaria de l'ictus agut. El perfil
i rellevancia d’aquests agents difereix en els dife-
rents subtipus d’ictus isquémic i distingim els fac-
tors de risc no modificables i els modificables.

A) Factors de risc no modificables

L’edat incrementa les xifres d’incidéncia i pre-
valenca per dos per cada 5 anys a partir dels 65
anys, el sexe masculi, la raca negra, el baix pes
en néixer i la historia familiar confereixen també
major probabilitat de patir un ACV. La presencia
d'un familiar de primer grau afecte incremen-
ta l'eventualitat per diversos motius: major pre-
disposicié6 a factors de risc d’ictus, transmissio
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genetica de susceptibilitat, estil de vida, factors
culturals i ambientals i interaccions entre gens i
ambient. Finalment, determinades alteracions
genetiques (CADASIL, CARASIL, angiopatia cere-
bral amiloide, sindrome moyamoya, malaltia de
Fabry, sindrome Ehlers-Danlos IV, sindrome de
Marfan, Sindrome de Sneddon, encefalomiopatia
mitocondrial, acidosis lactica, MELAS i coagulopa-
ties predisposen també que es produeixi.

B) Factors de risc modificables

Hipertensié. Juntament amb l'edat, és el
principal factor de risc de malaltia cerebrovascu-
lar. De forma autonoma incrementa el risc d’ictus
isquemic i d’hemorragia cerebral 4 vegades el ba-
sal.

Diabetis mellitus. Es un factor més important
en la causa aterotrombotica que en la cardioem-
bolica d’ictus. Actua de forma independent pero
també n’accentua el risc quan es combina amb
dislipemia, hipertensid i obesitat i aquesta influén-
cia és més marcada al sexe femeni. A més a més,
constitueix el principal factor condicionant, seguit
de la HTA, de la malaltia de petit vas i s’ha iden-
tificat com una variable independent de recurrén-
cia simptomatica en pacients amb el primer ictus
lacunar. La combinacié amb hipercolesterolémia i
hipertensié incrementa la freqiiéncia de complica-
cions vasculars.

Dislipémia. En homes, la preséncia de nivells
de colesterol superiors a 240-270 mg/dL i nivells
baixos de HDL augmenten el risc d’ictus isquémic
perd en dones les dades romanen sense conclou-
re. També contribueixen al procés alts valors de
LDL i triglicerids.

Abus d’alcohol. El consum cronic d’alcohol
(>60g/d) es relaciona amb un increment del risc
relatiu d’ictus amb un RR d’1,69 per isquémia i
de 2,18 per hemorragia cerebral. El consum lleu
o0 moderat (20-30 g/d) s’associa a menor risc
d’ictus, malaltia de la substancia blanca i ictus cli-
nicament silents.

Sobrepés i obesitat. El millor indicador de
risc vascular és l'adipositat i la millor manera
de mesurar-la és la ratio cintura-maluc. Es po-
den emprar altres eines com la mesura de la cir-
cumferéncia de la cintura o I'IMC.

L'increment de teixit gras es relaciona amb
major resisténcia a la insulina, diabetis, hiperten-
sio, dislipémia, vasculopaties i altres. La contribu-
ci6 d'aquests a l'ictus isquémic ens informa de la
importancia d’intentar reduir el pes i la massa ab-
dominal.

Sindrome metabolica. Es un predictor de
malaltia coronaria, cardiovascular i de mortalitat
i es defineix com la preséncia de tres o més dels
seglents:

Obesitat abdominal determinada per cir-
cumferencia de cintura > 102 cm en homes i > 88
cm en dones

TAG =150 mg/dL

HDL < 40 mg/dL per homes i < 50 mg/dL per
dones

TAS 2130 mm Hg i TAD = 85 mmHg

Glucosa en deju = 110 mg/dL
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Altres factors de risc relacionats amb l'ictus is-
quémic sén l'estenosi carotidia asimptomatica, la
malaltia vascular periférica, que es relaciona so-
bretot amb ictus aterotrombotics, la terapia hor-
monal substitutiva, els anticonceptius orals (en
dones majors de 35 anys, fumadores actives amb
HTA, diabetis, migranya o historia de tromboem-
bolisme), abus de drogues (per increment de
I'agregacié plaquetaria i de la viscositat sangui-
nia, mecanismes hematolodgics, hemostatics, can-
vis vasculitics i de pressié arterial), la migranya
(relacionada amb disminucié del flux sanguini a
la circulacié posterior, increment de I'agregacid i
activacio plaquetaria, increment del risc de forma-
cio d’émbols i en adults joves pot estar relacionat
amb embolisme paradoxal a través del foramen
oval permeable).

Existeixen altres factors de risc que no estan
tan ben documentats com els esments anterior-
ment i, dels quals, roman desconegut el paper
que juguen en I'ACV. D’entre aquests trobem
Iincrement de la ratio apoB/apoAl, el seden-
tarisme, la ingesta diaria insuficient de fruites i
verdures, |'estrés psicosocial, els trastorns respi-
ratoris relacionats amb la son, marcadors infla-
matoris (recompte de leucocits i monocits, Pro-
teina C reactiva), infeccions, biomarcadors (fibri-
nogen) i altres factors bioldgics (hemocisteina,
increment de lipoproteina a, lipoproteina asso-
ciada a fosfolipasa A2, hipercoagulabilitat (aPL),
albuminuria, cistatina C.

C) Factors de risc vascular emergents

Els conformen la malaltia vascular asimptomati-
ca, la isquémia cerebral clinicament silent, molt
improbable en ictus cardioembolics, i altres fac-
tors (Marcadors protedmics, historia de TIA, ictus
cerebral previ o hemorragia primaria intracerebral,
EPOC, malaltia hepatica cronica i anticoagulants
orals).

PRONOSTIC

A) Mortalitat

Els infarts cardioembolics constitueixen el sub-
tipus d’ictus isquémic amb major mortalitat a la
fase aguda intrahospitalaria amb xifres del 27,3%
respecte al 21,7% en ictus aterotrombotics i el
0,8% en infarts llacunars segons l'estudi de Ca-
plan et al [2]. La taxa de mortalitat a 5 anys és
del 80,4% (Projecte Epidemiologic Rochester)
molt superior a la de la resta de subtipus d’ictus:
[aterotrombotic (32,3%), llacunar (35,1%) I ori-
gen indeterminat (48,8%)]. Segons aquest estudi
1 de cada 3 pacients havia mort al mes d’evolucio
i 1 de cada 2 a lI'any.

El 54% de les causes de mort en ictus car-
dioembolics son de naturalesa no neuroldgica
(pneumonia, malaltia cardiaca, TEP, sépsia, mort
subdita...), un 39,5% de causa neurologica (her-
nia cerebral, recurréncia d’isquémia cerebral, he-
morragia...) i en un 6,5% l'etiologia va ser desco-
neguda.
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Els factors que es relacionen amb la mortali-
tat sén: edat, insuficiéncia cardiaca congestiva,
hemiparésia, disminucié de la consciéncia i reci-
diva precog d’embolisme que es produeix, més
freqientment, durant els primers dies post-ictus i
conforma la variable de major risc, ja que ocasio-
na una taxa de mortalitat del 77,7% respecte al
25% que integren la resta de causes.

B) Gravetat i seqiieles

L'ictus cardioembolic s’associa, usualment, a
morbiditat fet que es pot relacionar amb I’'extensié
més gran de la lesid produida per aquest tipus
d’infarts.

La gravetat del quadre depéen del lloc inicial
de l'oclusié arterial i del temps de migracié dis-
tal de I'’émbol. Aixi, si l'obstruccié es produeix
en grans vasos cerebrals com l'artéria carotida
interna o el tronc principal de l'artéria cerebral
mitja, l'afectacié sera major podent produir-se
un rapid deteriorament cognitiu per edema cere-
bral i/o transformacié hemorragica. En canvi, si
I'obstruccié es dona a les branques intracranials,
el pronostic és millor.

En relacié al temps de migracio, entre 10% i
el 14% dels pacients que d’entrada presenten
una sindrome hemisférica major evolucionen ra-
pidament fins a la recuperacié en poques hores,
ja que I'’émbol que inicialment es trobava en una
gran artéria viatja fins a una branca distal. [8]

En general, préviament a l'ictus, el pacient ja
compta amb el diagnostic de cardiopatia emboli-
gena per la qual cosa, |'estat funcional previ sol
ser precari. D’aquesta manera, en l'estudi de re-
gistre hospitalari Marburg, l'index de Barthel (IB)
mig a l'ingrés va ser de 46,3+/- 27 en els ictus
cardioembolics enfront de 59,3 + 34,1 en els no
cardioembolics. Pel que fa a la situacié a l'alta, la
discapacitat segons l'index de Rankin modificat
(IRm) va tenir una mediana de 3 punts pels ictus
cardioembolics enfront de 2 punts pels no cardio-
embolics.

Diferents estudis han suggerit que la FA
s’associa a una major prevalenga de demeéncia,
tant de tipus Alzheimer com demeéncia vascular
i que aix0 és independent de l'existéncia d'ictus
previs o d’altres factors de risc vascular. Aques-
ta associacio es produeix especialment en dones.
Altres dades que s’han extret de treballs sén que
el rendiment cognitiu en subjectes asimptomatics
és inferior en pacients en FA que en aquells amb
ritme sinusal independentment que presentin ic-
tus. També, la FA s’associa a més infarts silents,
fet que comporta un increment de la probabilitat
de desenvolupar trastorns cognitius. Altres estudis
perd, no confirmen |'associacié independent entre
FA i demeéncia, almenys en subjectes de més de
85 anys [3].

C) Recurrencia

La recurréncia dels ictus cardioembolics depéen
del temps que ha transcorregut des d’aquest fe-
nomen agut i de les condicions hematologiques i
hemodinamiques subjacents. Es variable essent el

periode posterior a I’ACV el de major risc perqué
es produeixi aquest esdeveniment. Les xifres es-
timen que la recidiva precog varia entre 1'1% i el
10% i que dins dels primers 3 mesos és superior
en els de naturalesa cardioembolica que atero-
trombotica.

Els factors associats a recurréencia s6n menys
coneguts que els que es relacionen amb el primer
episodi d’ictus pero s’hi ha associat I'alcohol, la hi-
pertensidé arterial, valvulopaties i la fibril-lacié au-
ricular i determinants clinics com nausees, vomits
o ictus cerebrals previs.

L'associacié d’HTA amb insuficiencia valvular i
FA és una variable predictiva de risc de recurrén-
cia pero no va ser estadisticament significativa si
s'analitzava de forma aillada. En un altre estudi,
la valvulopatia associada a insuficiéncia cardia-
ca congestiva fou I'Unic factor predictiu de recu-
rréncia d’ictus. Per una altra banda, Lais et al. va
demostrar que els pacients amb HTA associada a
FA no valvular no tenien major risc de recurréncia
embolica que els que només patien HTA o FA no
valvular. Altres factors que s’han relacionat sén
els esdeveniments cardiacs (taquiaritmies, insufi-
ciéncia cardiaca o IAM) que es produeixen durant
I'estada hospitalaria del pacient.

ESCALA CHADS2 | CHAD2DS2-VASC,
VALORACIO DE RISC TROMBOEMBOLIC
| HEMORRAGIC EN LA FA

L'index CHADS2 (Congestive heart failure, Hyper-
tension, Age, Diabetes Mellitus, Stroke) és una
classificacié que es basa en factors de risc indepen-
dents per ictus que s’utilitza a la practica clinica per
predir I’ACV en pacients amb FA no valvular amb
I'objectiu d’indicar terapia anticoagulant. D'aquesta
manera, s'assigna 1 punt a la presencia d'IC con-
gestiva, HTA, edat>75a i DM i 2 punts a historia
d’ictus o atac isquémic transitori. Una puntuacié de
0-1 punt confereix baix risc anual d’ictus (1%), de
2 risc moderat (2,5%) i de 3 0 més alt risc (>5%).
Actualment, la classificaci6 CHADS2 esta quedant
relegada a la CHA2DS2-VASc que afegeix nous fac-
tors de risc com la inclusié del grup d’edat de 65-
74 anys, la preséncia de malaltia vascular i el sexe
femeni aixi com l'assignacié de 2 punts i no 1 en
pacients de 75 anys o més.

El CHA2DS2-VASc millora la capacitat predicti-
va i redueix la inclusi6 de massa pacients en risc
intermedi, fet que portava al fet que l'eleccié de
terapia anticoagulant o antiplaquetaria fos re-
alitzada a criteri del clinic. L'inconvenient del
CHA2DS2-VASc no obstant aix0, és que, tot i que
identifica facilment a pacients amb risc baix, in-
clou més pacients en risc alt que després rebran,
per tant, terapia anticoagulant.

DIAGNOSTIC

No existeixen estandards de criteri clinic, quan-
titativament valids, per al diagnostic d’ictus car-
dioemboalic. Cal realitzar una anamnesi enfocada a
trobar altres manifestacions cliniques de malaltia
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cardiaca i una exploracié fisica que determini la
preséncia d’aritmies cardiaques, disfuncié valvular
en l'auscultacio o qualsevol evidéncia d’embolisme
sistemic. El diagnostic, per tant, es basa en la
identificacié d'una possible font d’embolisme car-
diac, I'abséncia o exclusié d’altres fonts potencials
d’isquémia cerebral (estenosis de grans vasos, in-
farts llacunars de petits vasos, traumatisme, pro-
cés autoimmunitari, estat d’hipercoagulabilitat,
abus de substancies...), i la determinacié de ca-
racteristiques cliniques atribuibles a ictus cardio-
embolic. La informacié que aporta la clinica i la
imatge és altament especifica perod de sensibilitat
moderada amb un valor predictiu positiu que no
supera el 50%.

A) Parénquima cerebral

En relacid a les proves d'imatge, es realitzara
una TC cerebral en qualsevol pacient amb sospita
de TIA (accident isquémic transitori) o d’ictus car-
dioembolic. Aquesta prova ens permetra descartar
la presencia d’hemorragia cerebral i detectara ic-
tus cronics ocasionats per embolismes anteriors.
La RM i, particularment la RM de difusié i de gra-
dient eco, sén més sensibles que la TC per detec-
tar isquémia aguda i per diferenciar ictus corticals
que semblaven subcorticals o multiples lesions
que aparentaven ser Uniques.

B) Avaluacié cardiaca: electrofisiologia, anormali-
tats estructurals i biomarcadors

Les guies de I'AHA (American Heart Associa-
tion) i de I'’ASA (American Stroke Association) re-
comanen realitzar un electrocardiograma (ECG)
i sol-licitar biomarcadors cardiacs (troponina)
quan es sospiti d’ictus o TIA. Els biomarcadors
ens permetran determinar si la disfuncié cardiaca
és aguda o cronica. En cas de detectar una FA,
s’excloura la necessitat de seguir realitzant una
monitoritzacié del ritme perod si I'ECG resulta nor-
mal i sospitem d’una aritmia paroxistica convindra
efectuar un seguiment continu del ritme. Aixi, la
taxa de deteccio és d’entre el 3,2% i el 30% en
funcié del temps de monitoritzacié i de I'eina em-
prada.

Pel que fa a la deteccié d'anormalitats es-
tructurals cardiaques, es recomana realitzar una
ecocardiografia en pacients amb malalties car-
diaques conegudes per clarificar I'origen poten-
cial de I'embol i la funcié cardiaca, en joves sense
factors de risc coneguts d’ictus i en pacients que
han experimentat un ACV sense infarts lacunars
o evidencia ecografica d’ateroestenosis intrinseca
d’una gran artéria extra o intracranial.

L'ecocardiografia transtoracica (TTE) permet
detectar estenosis, prolapses i calcificacions de
I'anell mitral, cardiomiopaties dilatades i malal-
ties estructurals ventriculars, trombus intraven-
triculars, vegetacions o tumors, anormalitats del
moviment de la paret ventricular esquerra. Si
s’administra contrast, ens permetra evidenciar
I'existéncia de shunts interatrials. Es d’eleccié en
primera instancia per la seva menor invasivitat i
cost i major seguretat i disponibilitat.
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L'ecografia transesofagica (TEE) ens propor-
ciona més informacié sobre les auricules. Aixi,
en el 40% dels pacients que mostraven resultats
normals a la TTE es va objectivar més d’una font
cardiaca d’embolisme i en més d'un de cada vuit
pacients es va descobrir un factor de risc cardiac
que justificava anticoagulacié. Existeixen, per
tant, determinades afeccions que es detecten mi-
llor amb TEE que amb TTE i son: aneurisma septal
auricular, defecte septal auricular, foramen oval
permeable, mixoma i trombus auricular, ateroma
i trombus de I'arc aortic, vegetacions de la valvula
mitral.

La RM cardiaca es realitza quan la TTE és qlies-
tionable per la preséncia de trombosi ventricular
esquerra, per avaluar de forma addicional una
massa cardiaca observada a la TTE, per pacients
que no toleren la TEE o no s’hi poden sotmetre
per raons mediques, resultats no concloents de
TEE, sospita de fals negatiu a la TEE on la RM pot
detectar fonts emboligenes com trombus al ven-
tricle esquerre, masses cardiaques, placa aortica
o trombus a l'apendix auricular esquerre.

Recentment, les investigacions se centren en
els biomarcadors i les proves d’imatge de dis-
funcié auricular, independentment de queé les
anomalies del ritme, especialment en els casos
d’ACV criptogénic. D’entre aquests, l'elevacié de
la troponina la trobem en un terg¢ dels pacients
amb ictus isquémic agut i, alguns estudis revelen
que podria conformar un predictor de mortalitat.
Altres biomarcadors estructurals i quimics asso-
ciats a ictus criptogenétics son el diametre de
l'auricula esquerra, la morfologia i disfuncié de
I'apendix atrial esquerra, anormalitats de l'ona P
a I'ECG, taquicardia supraventricular paroxismal,
NT-proBNP... No obstant aix0, cal seguir estudiant
quins dels pacients que presenten alteracions en
aquests biomarcadors podrien beneficiar-se del
tractament anticoagulant preventiu. [16]

PREVENCIO. PROFILAXIS PRIMARIA

Tots els subjectes de baix risc amb FA asimptomati-
ca han de rebre profilaxi primaria amb AAS (75-
325 mg/d). Aquests son els menors de 75 anys
sense HTA, IC congestiva, DM, tromboembolisme
arterial, ACV o AIT prévies i que a I'ecocardiograma
no tinguin disfuncié ventricular o dilatacié de I'atri
ventricular esquerre. En els restants, d’alt risc, es
realitzara anticoagulacié oral amb dicumarinics
mantenint I'INR entre 2 i 3 fins als 75 anys i infe-
rior a 2 en els majors. En pacients d‘alt risc amb
complicacions o contraindicacions a l'anticoagulacié
es tractara amb AAS, ticlopidina o clopidogrel com
a tractament alternatiu.

Es recomana el tractament antitrombotic, la
majoria de vegades anticoagulant, tant en la pre-
vencié primaria com secundaria d’embolisme en
les cardiopaties que es consideren d’alt risc em-
bolic com sén la FA no valvular, IAM, protesis
valvulars mecaniques i bioprotesis i valvulopatia
mitral reumatica. En les cardiopaties de baix risc
embolic el tractament antitrombotic es fara no-
més com a prevencio secundaria. [17]
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TRACTAMENT

El tractament de I'ictus cardioembdlic es fonamen-
ta en les mesures generals, que s‘instauren en tot
pacient amb ictus de qualsevol etiologia pero ate-
nent, especialment, a la prevencié de la recurrén-
cia d’embolitzacié i a la reduccid conseqlient de la
morbimortalitat.

Es recomana tractament trombolitic amb ac-
tivador tissular del plasminogen recombinant
(rt-PA) via iv 0,9 mg/kg (10% en bolus i el 90%
en infusié durant una hora) en pacients amb ic-
tus agut de menys de 3 hores d’evolucié (possi-
blement ampliable fins a 4,5h) i en pacients se-
leccionats: edat 18-80 anys, gravetat de lictus
moderada-severa (escala NIHSS entre 5 i 24),
sense antecedent d’hemorragia cerebral, sense
ictus en els 3 mesos previs... El principal risc es
I’'nemorragia que es calcula que ronda el 5,2% tot
i que podria ser inferior amb una adequada proto-
colitzacid i seleccié dels pacients. [18]

En el cas de FA d'inici recent s’intenta resta-
blir el ritme sinusal amb cardioversié eléctrica o
farmacs antiaritmics. Si aquesta mesura fracassa,
s’inicia tractament anticoagulant profilactic.

Quan ens trobem davant d’'un mixoma es prac-
tica una cirurgia i si l'origen radica en una en-
docarditis infecciosa, s'iniciara antibioterapia. Si
aquesta es produeix sobre valvules protésiques i
comporta compromis neurologic, si hi ha embolis-
me cerebral amb hemorragia o aneurisma micotic
se suspen l'anticoagulacié fins a la resolucio.

En referéncia a I'Us del tractament anticoagu-
lant constitueix un tema controvertit doncs cal es-
tablir un balang adequat entre el risc de recurrén-
cia precog i el de transformacié hemorragica.

Aixi, per una banda, el risc de recurréncia pre-
co¢ (aparicid6 de nou ictus embolic les primeres
dues setmanes) varia entre el 0,1 i I'1,3% per dia
en la FANV i la laténcia mitjana entre el primer
ictus i la recurrencia és de 12 dies amb una taxa
de mortalitat major (70% vs 24%) pero, per una
altra banda, la transformacié hemorragica espon-
tania es produeix quasi en la meitat dels ictus car-
dioembolics, generalment entre el segon i el quart
dia. [18]

Actualment, manquen estudis que estableixin
la pauta anticoagulant en fase aguda. Es propo-
sa iniciar-la després de 48 h o entre 7-21 dies si
existeix HTA franca (>180/100), lesié extensa,
edema o efecte massa o transformacié hemorra-
gica a la TC. Es pot comencar amb heparina so-
dica 400 UI/kg/d iv en perfusié continua i control
del TPTA entre 1,5 i 2,5 o directament amb anti-
coagulants orals. [19]
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RESUM

En els darrers anys, son nombrosos els diversos estu-
dis que reflecteixen una disminucié considerable en els
nivells d’aptitud fisica dels adolescents. Aquestes inves-
tigacions han posat de manifest un progressiu i alarmant
empitjorament de la condicid fisica de les generacions ac-
tuals al comparar-los amb els de décades anteriors. Fac-
tors com el sedentarisme a les societats industrialitzades,
el tipus de dieta, I'augment de I'Us i abus de les noves
tecnologies o els habits socials, es relacionen de manera
directa i complementaria a I'hora d’explicar aquest feno-
men.

Donat que els habits que s’instauren en la infantesa i
I’'adolescéncia solen persistir durant molt de temps i re-
sulten dificils de modificar, experts de diferents paisos en
matéria de salut consideren com a objectiu prioritari de
salut publica la promocidé de l'activitat fisica en els ado-
lescents.

RESUMEN

En los Ultimos afios, son numerosos los diversos estudios
que reflejan una disminucion considerable en los niveles
de aptitud fisica de los adolescentes. Estas investigacio-
nes han puesto de manifiesto un progresivo y alarmante
empeoramiento de la condicién fisica de las generaciones
actuales en comparacién con los de décadas anteriores.
Factores como el sedentarismo en las sociedades indus-
trializadas, el tipo de dieta, el aumento del uso y abuso
de las nuevas tecnologias o los habitos sociales, se rela-
cionan de manera directa y complementaria a la hora de
explicar este fenomeno.

Dado que los habitos que se instauran en la infancia y la
adolescencia suelen persistir durante mucho tiempo y re-
sultan dificiles de modificar, expertos de diferentes paises
en materia de salud consideran como objetivo prioritario
de salud publica la promocion de la actividad fisica en los
adolescentes.
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ABSTRACT

In recent years, several studies have shown a considerable
decrease in the physical fithess of adolescents. These
investigations have shown a progressive and alarming
worsening of the current teenagers’ physical condition
when compared with adolescents of previous decades.
Factors such as the increasing sedentary lifestyle in
industrialized societies, the kind of diet, the increasing use
and abuse of new technologies or social habits, are directly
related and might explain this decrease in aolescents
physical condition.

Since the habits that are established in childhood and
adolescence tend to persist for a long time and are
difficult to modify, health experts from different countries
consider the promotion of physical activity in adolescents
as a priority public health goal.
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INTRODUCCIO

L'Organitzacié Mundial de la Salut (OMS) defi-
neix la condicié fisica com “I'habilitat de realit-
zar adequadament un treball muscular”. Partint
d’aquesta definicid, es pot afirmar que la condicio
fisica és el conjunt d’habilitats i capacitats mo-
trius que posseeix un determinat subjecte i que
son susceptibles de millora a través de la realit-
zacio de l'activitat fisica. La concepcié del terme
“condici6 fisica” ha anat evolucionant al llarg del
temps, passant d’una orientacid tradicional vincu-
lada al rendiment esportiu a una orientacié molt
més proxima i relacionada amb la salut (Casajus
et al., 2006). La condicio fisica, per tant, esta es-
tretament relacionada amb la salut, ja que gene-
ralment el nivell de condicié fisica d’un subjecte
és directament proporcional al nivell de salut que
posseeix. En aquest sentit, la realitzacié siste-
matica d’activitat fisica comporta innombrables
beneficis per a la salut d’aquella persona que la
practica habitualment incidint, a més a més, de
forma positiva en altres arees, com ara la seva
autoestima o les relacions socials (Marquez, Ro-
driguez, & De Abajo, 2006).

Un moment important per a realitzar activitat
fisica és I'adolescéncia, ja que és una etapa clau
en la formacio de I'estil de vida saludable i concre-
tament en I'habit de fer exercici fisic. D’aquesta
manera, en aquest periode evolutiu, s’aprenen
comportaments que tenen grans repercussions
per a la salut de les persones, tant a curt com a
llarg termini, i que seran dificils de modificar en
la vida adulta (Ramos, Jiménez-Iglesias, Rivera, &
Moreno, 2016).

Malgrat tot, diversos estudis han posat de ma-
nifest un progressiu i alarmant empitjorament de
la condicio fisica dels adolescents de les genera-
cions actuals al comparar-los amb els de décades
anteriors.

CONDICIO FiSICA DELS ADOLESCENTS

En els darrers anys, son diverses les investiga-
cions que han mostrat una disminucié conside-
rable en els nivells d’aptitud fisica dels adoles-
cents (Arboix-Alid, Puigvert, Ramos, & Sebas-
tiani, 2014; Ferrari, Matsudo, & Fisberg, 2015;
Suris, Michaud, Chossis, & Jeannin, 2006). Entre
elles, destaquen les conclusions d’una analisi dut
a terme a Dallas per part de I'Associacié Ameri-
cana del Cor que revelava que els nens actuals
no poden coérrer tan rapidament com ho feien els
seus pares a la mateixa edat. De mitjana, un nen
d’ara triga 90 segons més a recorrer 1,6 quilo-
metres (una milla) que un nen de fa 30 anys.
D’aquesta manera l’analisi demostrava que la ca-
pacitat aerobica en nens de 9 a 17 anys ha dis-
minuit peridodicament un 5% cada década des de
1975. La mateixa Associacié Americana del Cor,
assegurava que els nens soén ara un 15% més
lents. El pediatre Stephen Danieles, de la Univer-
sitat de Colorado i portaveu de I’Associaci6 Ame-
ricana del Cor, apunta que aquestes conclusions
extretes tenen molt de sentit, ja que els nens

sén ara menys actius que abans. I és que els ex-
perts en salut suggereixen que el 80% dels nens
i joves del mdn no fan prou exercici fisic.

Per altra banda, centrant-nos en les investiga-
cions nacionals, si s'analitzen les dades de l'estudi
AVENA (Alimentacion y Valoracién del Estado Nu-
tricional de los Adolescentes Espafioles) publicat
a la Revista Espafiola de Cardiologia, |'estat de
forma dels adolescents espanyols és pitjor que el
d’altres paisos, i s’‘estima que 1 de cada 5 ado-
lescents espanyols posseeix un nivell de condi-
ci6 fisica indicatiu de risc cardiovascular futur. Si
valorem aquest aspecte i la importancia consta-
tada de la forma fisica com a factor de risc car-
diovascular, s’intueix que és necessari dissenyar
programes de prevencido que millorin la condicid
fisica (especialment la forca i capacitat aerdbica)
dels nostres adolescents, on la implicacié directa
dels mitjans sanitaris, educatius i politic-adminis-
tratius és determinant. Tanmateix, la importancia
d’evitar la inactivitat fisica durant l'adolescéncia
encara adquireix més rellevancia quan es demos-
tra que aquesta inactivitat es prorroga en l'etapa
adulta, ja que un nivell d’activitat fisica limitat en
I'adolescéncia predisposa a desenvolupar estils de
vida sedentaris al llarg de la vida (Ramos et al.,
2016).

CONSEQUENCIES | FACTORS ASSOCIATS

Existeixen diverses hipotesis per explicar aquests
resultats, sent les més citades l'increment del
sedentarisme en les societats industrialitzades
(Ramos et al.,, 2016). D’altra banda, la dieta,
I'augment de I'Us de les noves tecnologies, o els
habits socials son d’altres factors que es relacio-
nen directament, i que, complementats entre ells
poden explicar la disminucié de la condicio fisica
dels adolescents.

Obesitat

L'obesitat és un problema de salut mun-
dial i un dels majors reptes per a la salut pu-
blica al segle XXI en els paisos industrialitzats,
ja que representa un elevat cost per a la sani-
tat (Garcia-Sanchez, Burguefio-Menjibar, Lopez-
Blanco, & Ortega, 2013). Produida per la suma
de l'increment de la ingesta calorica i la reduccio
de la despesa calorica, genera una acumulacio de
greix corporal a mig-llarg termini (Ortega, Ruiz,
& Castillo, 2013)physical fitness, and overweight
in early life. According to current scientific evi-
dence: (i. Les conseqliéncies d’aquest excés de
greix sobre la salut s’associen a malalties fisio-
logiques com dislipidémies, diabetis o cancer
d’uter, colon, mama i prostata (Bastos, Gon-
zalez Boto, Molinero Gonzalez, & Salguero del
Valle, 2005) aixi com desordres psicologics i
socials com ara baixa autoestima, sentiment
d’inferioritat, nul-la capacitat de control sobre els
impulsos, depressid, actituds antisocials o inacti-
vitat. Si revisem estadistiques a escala mundial,
s’observa que els indexs d’obesitat, hipertensio
arterial i diabetis mellitus estan en augment i les
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projeccions d’aquestes malalties en els 10 anys
vinents sén alarmants (Shion, 2013). Diverses
investigacions han vinculat aquests canvis de
composicid corporal al canvi d’habits en relacié
a la nutricié i I'activitat fisica caracteritzats per
un major consum d’aliments refinats i proces-
sats, aixi com nivells insuficients d’activitat fisi-
ca, estretament associats amb els canvis socials
i economics que afecten la societat, els sistemes
alimentaris o les demandes laborals (Héroux et
al., 2013).

A Europa, els indexs de nens amb sobrepés
s’estan elevant d’'una manera alarmant, sobre-
tot en els paisos del sud i concretament al nos-
tre pais presenta una de les xifres més altes
(Camacho-Mifiano, Garcia, Ramirez, & Blandez,
2012). Segons l'Gltim estudi enKid sobre els
habits alimentaris i I'estat nutricional de la po-
blacié infantil i juvenil, la prevalenca d’obesitat
és del 13,9%, i del 12,4% en sobrepés; davant
del 6,4% de nens obesos de I'any 1984. Aques-
tes xifres ens indiquen que el 26,3% dels nens
espanyols estan per sobre del seu pes saludable
(Santos Mufioz, 2005).Si bé Bastos et al., (2005)
apunten que no hi ha un factor Gnic que indueixi
al desenvolupament d’obesitat (factor genétic, el
factor nutricional, el factor psicologic i social i la
inactivitat), és aquest darrer factor (la inactivi-
tat), aquell que es relacionaria estretament amb
I'activitat fisica i I'esport, ja que és una manera
amb la qual es pot combatre |'obesitat condicio-
nada pel factor exogen de la inactivitat.

La inactivitat per tant, és un factor que
s’associaria directament amb la disminucié de la
condicio fisica dels nens en els darrers anys i tam-
bé amb I'augment de I'obesitat infantil.

Noves tecnologies

Les noves tecnologies (TIC) son de gran uti-
litat i poden tenir un gran potencial educatiu i
comunicatiu, perd un Us inadequat o abusiu pot
comportar importants conseqliéncies negatives
per a joves i adults. En els darrers anys 1'Us i
abus de les noves tecnologies (xarxes socials, in-
ternet, telefonia mobil, videojocs i televisio) s’ha
instal-lat de forma rapida a les nostres vides.
Segons dades de I'Institut Nacional d’Estadistica
(2013), el 91,8% dels nens i nenes entre 10 i 15
anys son usuaris habituals de la xarxa. Estima-
cions de diferents estudis suggereixen que una
gran proporcié de joves en paisos desenvolupats
i en vies de desenvolupament veuen més de 4
hores per dia la TV, el doble de temps maxim
recomanat (Lavielle-Sotomayor, Pineda-Aquino,
Jauregui-Jiménez, & Castillo-Trejo, 2014). A es-
cala nacional, segons l'estudi realitzat per la Fun-
dacio Pfizer (2009), el 98% dels joves espanyols
d’11 a 20 anys és usuari d'Internet. D’aquest
percentatge, set de cada deu afirmen accedir a
la Xarxa per un temps diari igual o superior a 1,5
hores (Echeburta, 2012).

Dins d’aquest marc, preocupa el temps que
nens i adolescents dediquen a les noves tecnolo-
gies, ja que I'Gs d’aquestes es considera una con-
ducta sedentaria que competeix amb l'oci actiu i
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que pot influir en una menor practica d’activitat
fisica.

Consum de toxics

Un altre aspecte que darrerament preocupa a
la societat és el que es refereix als adolescents
en relacié els habits toxics. I és que el consum
de tabac i altres drogues, constitueix un proble-
ma de salut publica de caracter prioritari, ja que
comporta nivells alts de morbiditat i mortalitat
que es poden prevenir (Tercedor et al., 2007).
Segons el European School Survey Project on Al-
cohol and Drugs, el 30% dels escolars europeus
de 15 anys han fumat almenys un cigarret (pro-
porcié que arriba fins al 38% als paisos de I’Est).
A Espanya, s’aprecia un avang en |'edat de con-
sum, situada en l'actualitat al voltant dels 13,2
anys, aixi com també un increment del percen-
tatge de noies consumidores de tabac (Terce-
dor et al., 2007). Pel que fa al consum d’alcohol,
Calafat (2007) afirma que si bé el consum glo-
bal esta descendint a Espanya, ja des de fa uns
anys, s’aprecia un increment en el consum per
part dels joves, essent com un dels paisos amb
més consum d’Europa. Aquestes dades, també
coincideixen en el cas d’altres drogues com ara
el cannabis o la cocaina (Calafat, 2007).

IDEES CLAU

Actualment molts dels adolescents no arriben a
les demandes recomanables d’activitat fisica set-
manal (Ardoy et al.,, 2011)focused on increasing
the volume and intensity of physical education
(PE.

Segons recomanacions de I'OMS, és necessari
practicar almenys 60 minuts diaris d’activitat fisi-
ca moderada o intensa si bé durades superiors als
60 minuts d’activitat fisica procuren encara més
beneficis per a la salut.

En el cas dels nens i joves inactius, es recoma-
na un augment progressiu de l'activitat. Es conve-
nient comengar amb una activitat lleugera i aug-
mentar gradualment amb el temps la durada, la
freqUéncia i la intensitat.

Els habits que s’instauren en |'adolescéncia
com fumar, beure alcohol, prendre fruita i ver-
dura o fer exercici, solen persistir durant molt
de temps i en qualsevol cas resulten dificils de
modificar. En conseqliéncia, si I'habit adquirit no
és saludable, es requereix un alt nivell de cons-
cienciacié i motivacié per a modificar-lo més en-
davant (Ortega et al., 2013)physical fitness, and
overweight in early life. According to current
scientific evidence: (i.

Experts de diferents paisos en matéria de sa-
lut consideren com a objectiu prioritari de salut
publica la promocié de l'activitat fisica en els jo-
ves, ja que les generacions actuals desenvolupen
les seves activitats diaries i de socialitzacié ma-
joritariament a través d’una pantalla d’ordinador
i inverteixen una gran quantitat de temps en la
utilitzacié d’equipaments electronics (Marquez et
al., 2006).
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Comentaris i perspectives

Adolescents i condicio fisica: com han evolucionat

els darrers 25 anys?

Jordi Puigvert Peix

Escola Maristes La Immaculada, Departament d’Educacio Fisica, Barcelona.
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Com a professor d’Educacié Fisica, durant els
Ultims 25 anys, educant a joves d’entre 12 i 17
anys (1r ESO a 1r BTX), puc afirmar que el nivell
de condicié fisica ha disminuit al llarg d’aquest pe-
riode. Si hagués de dir els motius pels quals s’ha
produit aquest fet, destacaria els segients:

- La manca de motivacié per part dels adoles-
cents actuals en practicar activitat fisica fora
de I'horari escolar.

- El poc acompanyament de les families en les
diferents practiques esportives dels seus fills
i filles.

- Els habits alimentaris.

- L'augment del sedentarisme per culpa de les
noves tecnologies i les noves formes d’oci.

- El fet que les escoles i, per tant, les classes
d’Educacié Fisica han passat de ser de nois i
noies, a mixtes.

- El canvi en les noves metodologies d’educacio,
on s’ha reduit “la competitivitat” a les classes
d’Educacid fisica.

-En el cas de Barcelona, la manca d'ins-
tal-lacions municipals gratuites a la ciutat per
poder practicar activitat fisica.

Un cop esmentades les raons anteriors,
m’agradaria dir, que és necessari evolucionar cap
a una educacid integradora on l'activitat fisica sa-
ludable tingui una part important en la formacio
global dels nostres joves, i aixi poder gaudir de
I'activitat fisica i millorar la seva salut.

Per tal d’assolir aquest proposit, considero que
caldria buscar un conjunt d’eines i solucions, aixi
com seguir les recomanacions que exposo a con-
tinuacio.

Annals del Sagrat Cor 2019, 26 (1)

- Augmentar el nombre d’hores d’Educacié Fi-
sica dels curriculums educatius, passant de 2
hores setmanals a 4 hores, acostant-se aixi
a les recomanacions de I'OMS en relacié als
temps destinant a |'activitat fisica.

- Crear diferents competicions internes a les
nostres escoles per poder educar en la com-
petitivitat com un valor educatiu, donant ei-
nes de gestié emocional als nostres alumnes,
tant en les victories com en les derrotes.

- Caldria una matéria de nutricié al curriculum
educatiu, per tal que els nostres adolescents
aprenguin a menjar d'una manera saludable i
equilibrada.

Utilitzar les noves tecnologies en l'activitat fi-
sica.

- Les families han d’acompanyar els seus fills i
filles en les diferents activitats que facin fora
d’horari escolar. Es molt important que els
nois i noies sentin que els fan costat.

- Els ajuntaments han de proporcionar
instal-lacions als joves de la seva locali-
tat perqué puguin realitzar activitat fisica.
Camps poliesportius, pistes, equipaments di-
versos, etc.

En els darrers anys la societat ha evolucionat i
ha patit molts canvis. Es logic doncs, que els nos-
tres joves també ho hagin fet, motiu pel qual cal
estar atents a aquests canvis socials on aquests
estan immersos a diferents estimuls negatius.
Cal una educacioé global on els joves gaudeixin de
I'activitat fisica i aprenguin uns habits saludables
que els acompanyin al llarg d’aquesta etapa i que
els tinguin correctament adquirits un cop arribin a
I’etapa adulta.
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Cas clinic

La fractura de Segond, a proposit d’'un cas
La fractura de Segond, a propdsito de un caso

The Segond fracture, case report

Sergio Loscos, Carme Prat

Servei de Cirurgia Ortopédica i Traumatologia. Hospital Universitari Sagrat Cor.

RESUM

Les lesions davulsio del genoll son seqleles habituals
d’un trauma important. La fractura de Segond es va des-
criure classicament com una fractura per arrencament de
la capsula anterolateral del genoll i sovint s’associa amb
el trencament del lligament creuat anterior (ACL). La res-
sonancia magnética és essencial per la correcta identi-
ficacio. Es presenta un cas de fractura de Segond a un
home de 28 anys i es fa una revisié d’aquesta estructura.

RESUMEN

Las lesiones por avulsion de la rodilla son secuelas co-
munes de traumas importantes. Clasicamente, la fractura
de Segond ha sido descrita como una fractura por avul-
sién de la capsula anterolateral de la rodilla, asociada con
frecuencia a la ruptura del ligamento cruzado anterior
(LCA). La RM es esencial para su identificacion. Se pre-
senta un caso de fractura de Segond en un hombre de 28
afos y se hace una revision de esta estructura.

ABSTRACT

Avulsion injuries of the knee are common sequel of
significant trauma. The Segond fracture was classically
described as an avulsion fracture of the anterolateral
capsule of the knee and is frequently associated with
disruption of the anterior cruciate ligament (ACL). MRI
is essential to identify internal derangement. We present
a case of Segond fracture in a 28-year-old man and a
review of this structure is made.

Paraules clau: Fractura de tibia; Fractura per
arrencament; Lligament encreuat anterior; Imatgeria
per ressonancia magneética; Traumatisme de genoll.
Palabras clave: Fracturas de tibia; Fracturas
por avulsiéon; Imagen por resonancia magnética;
Ligamento cruzado anterior.

Keywords: Anterior cruciate ligament; Fractures,
avulsion; Knee Injuries; Magnetic resonance
imaging; Tibial fractures.
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CAS CLINIC

Presentem el cas d’un jugador de futbol no pro-
fessional de 28 anys, sense antecedents patolo-
gics rellevants, que realitzant una entorsi de genoll
dret amb el peu pivotat, presenta dolor, tumefac-
cié i impoténcia funcional d'aquest. A I'exploracio
fisica, presenta vessament articular no a tensio,
calaix anterior i maniobra de Lachman positives,
sense inestabilitats en forgar el var/valg a 0 i 30°
de flexio, pivot-shift i maniobres meniscals inex-
plorables per I'actitud antialgica del malalt. Com a
proves complementaries es realitza una radiografia
anteroposterior i lateral de genoll que mostra una
avulsio del platet tibial extern, sense identificar cap
altra lesié Ossia associada (Figura 1). En la res-
sonancia magnética, s’identifica una ruptura aguda
del lligament encreuat anterior (LCA), edema del
condil femoral extern i es confirma la fractura-avul-
si6 de la regié anterior de la superficie del platet
tibial extern que es defineix com a fractura-avulsio
de Segond.

Un cop resolt I'episodi de dolor agut, el pa-
cient va comengar exercicis de rehabilitaci6 amb
I'objectiu de potenciar la musculatura quadricipi-
tal i isquitibial. Al cap de 3 mesos de la lesid, es
va realitzar la reconstruccié artroscopica del lliga-
ment implantant un autoempelt d’isquitibials (Fi-
gura 2). Immediatament a la reconstruccio, es va
testar intraoperatoriament |’estabilitat anteropos-
terior i rotacional amb resultat satisfactori.

Figura 1.
Fractura de Segond

Annals del Sagrat Cor 2019, 26 (1)



a2\ | U,
\ |

Figura 2. Plastia de LCA amb autoempelt

DISCUSSIO

La lesid del lligament encreuat anterior (LCA)
és molt freqlient en I'ambit de la poblacio fisica-
ment activa (<30 anys), estimant una incidéncia
de més de 250.000 casos/any als Estats Units.
S’espera que, els propers anys, aquesta taxa
s'incrementi per la major participacié en activi-
tats esportives exigents de nens i adolescents aixi
com d’adults en perllongar la seva capacitat per a
I'activitat fisica [1]. El lligament encreuat anterior
és el principal protagonista en I'estabilitat del ge-
noll, és el restrictor primari de la translacio tibial
anterior i de la rotacié interna tibial i actua com a
estabilitzador secundari en forces d’estres de var i
valg [2].

La primera descripcid detallada del lligament
encreuat anterior la va realitzar Claudio Galeno de
Pérgam, fa casi 2000 anys [3]. Aquest va descriu-
re el lligament com una banda fibrosa intraarti-
cular amb un trajecte des de la part medial del
condil femoral extern fins a la fosa intercondilia
tibial anterior. Durant les Ultimes décades, s’han
fet molts estudis referents a la seva anatomia i
actualment s’accepta que el lligament esta cons-
tituit de 2 fascicles funcionalment diferents: un
anteromedial (AM) que controla I'estabilitat ante-

La fractura de Segond

roposterior; i un posterolateral (PL) que controla
I'estabilitat rotacional [4], (Figura 3). L'estabilitat
anteroposterior és fonamental per evitar la trans-
lacio anterior de la tibia durant els impactes axials
del genoll (per exemple, en la fase d’aterrament
d’un salt) i per la seva avaluacié es realitzen les
classiques maniobres de Lachman i calaixos. Pel
que fa a l'estabilitat rotacional, aquesta es posa
de manifest quan es realitzen canvis de direccié
sobtats que impliquen un cert grau de gir en |'eix
longitudinal del genoll (per exemple, durant el
dribbling). En aquest darrer cas, el lligament en-
creuat anterior actua evitant la rotacié interna de
la tibia i per I'estudi de la seva integritat es practi-
ca el test de pivot-shift.

La reparacido del lligament encreuat anterior
amb plastia d’isquiotibials és la técnica més uti-
litzada en l'actualitat, i proporciona grans resul-
tats aconseguint restaurar |'estabilitat anteropos-
terior i rotacional [6]. Tanmateix, en les ultimes
revisions s’ha observat que en un percentatge de
casos que arriba fins al 15% en algunes séries,
els malalts poden seguir presentant inestabilitat
rotacional que no només els incapaciten per rea-
litzar la seva activitat fisica prévia sind que pro-
voquen el fracas precog de la plastia i la neces-
sitat de la seva revisidé quirdrgica [7].En els da-
rrers anys, el motiu de la persisténcia d’aquesta
inestabilitat rotacional en pacients on s’ha realit-
zat la reparacié del LCA s’ha atribuit a la lesi6 as-
sociada d’una estructura anatomica extraarticular
objecte de molts estudis anatomics i biomecanics
recents que es coneix amb el nom de lligament
anterolateral [8].

Tot i que el lligament anterolateral, ha guanyat
popularitat en els Ultims anys, aquest lligament
ja va ser descrit en el 1879 pel cirurgia frances
Paul Segond com a una estructura fibrosa que
s’origina des de l'epicondil femoral lateral fins a
la cara anteroexterna de la tibia proximal [9] (Fi-
gura 4). Aquest lligament participa en l'estabilitat
rotacional evitant la rotacié interna del genoll i
es pot lesionar concomitantment amb el LCA en
realitzar un moviment de flexidé i valg forcat. De
fet, 'avulsié associada del platet tibial extern (o
fractura de Segond) s’ha considerat patognomo-
nica de la lesid del LCA i avui en dia sabem que
es correspon a |'arrencament de la insercid tibial
del lligament anterolateral, que es lesiona amb el
mateix mecanisme que el LCA [10].

FEMUR

\T:.:?\

FEMUR

Figura 3. Fascicle anteromedia i posterolateral.[5]
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La reparacio del lligament anterolateral asso-
ciada a les reconstruccions del LCA pot conferir
major estabilitat rotacional i augmentar la super-
vivéncia de la plastia perd actualment no dispo-
sem en la literatura de suficients estudis prospec-
tius que permetin validar la seva indicacié. Alguns
autors recomanen la seva reconstruccié conjunta
en casos de pacients amb altes exigeéncies funcio-
nals (<20 anys i atletes professionals d’esports de
pivotatge), pivot-shift ++/+++ residual post-re-
construccié de LCA, cirurgies de revisions de LCA,
hiperlaxitud articular o genu recurvatum [11].

En cas de decidir la seva reconstruccié es pot
optar per la reparacié del lligament anterolateral
amb alo/autoempelt o associar una plastia extra-
articular coneguda com a atenodesi de Lemaire
modificada [12].

Al nostre pacient no varem associar la recons-
truccid del lligament anterolateral, ja que va recu-
perar l'estabilitat rotacional amb la plastia de LCA
(pivot shift intraoperatori negatiu) i es tracta d’'un
jugador ocasional de futbol amb menors deman-
des funcionals.

CONCLUSIONS

e |’estabilitat rotacional del genoll depén del fas-
cicle posterolateral del Iligament encreuat an-
terior i del lligament anterolateral.

e La reparacié del lligament encreuat ante-
rior amb plastia d’isquiotibials és la técnica
d’eleccid i restaura l'estabilitat anteroposterior
i rotacional en la majoria de casos.

e La reparacio associada del lligament anterola-
teral es reserva per inestabilitat rotacional re-
sidual postreconstruccié de LCA o d’entrada en
pacients esportistes joves amb altes exigéncies
fisiques.
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Miositis ossificant traumatic
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INTRODUCCIO

La Miositis Ossificant Traumatica (MOT) és una lesid
ossificant benigna, una metaplasia de cél-lules me-
senquimatiques del teixit connectiu. Es poc freqiient
i apareix com a conseqiiéncia d’'un sagnat per un
traumatisme agut o multiples repetitius de menor
intensitat i es localitza freqlientment en els musculs
estriats d’extremitats inferiors. Sén factors de risc
per l'aparicié de la calcificacié: la falta de repos du-
rant la cicatritzacié de les lesions i les manipulacions
repetitives externes sobre aquestes. Per tant, no és
una complicacié de la lesié per se, sind conseqlén-
cia de la manca d’un tractament idoni [1].

La formacié d'os dins un muscul s'identifica
amb el nom de Miositis Ossificant (MQO), si bé no
és del tot adient, ja que no es tracta d'un pro-
cés inflamatori; aixi i tot segueix vigent i acceptat
universalment. També es coneix com a ossificacio
heterotopica [2].

Existeixen dos grups de MO: la MO progressi-
va o malaltia de Munchmeyer, de tipus hereditari
i generalitzada; i la MO circumscrita (MOC) que és
autolimitada i adquirida. La MOC, al seu torn, es
divideix en dos grups: la MO sense antecedents
traumatics i la traumatica (MOT) que és |'objectiu
de referencia d’aquest cas. La MOT representa el
75% de les MOC.

La clinica apareix a les dues, tres setmanes del
traumatisme amb tumoracié dolorosa i limitacio
dels rangs de mobilitat articular perilesional.

El diagnostic diferencial amb técniques
d’'imatge (Rx i RM) s’ha de fer amb |'osteosarcoma
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i els sarcomes de parts toves, sobretot en les fa-
ses inicials, quan la imatge sol ser més heteroge-
nia i no mostra la tipica ossificacié de la MO.

La MO presenta diferents tipus d'imatge durant
les etapes de la malaltia. La inflamacié dels teixits
tous i la feble calcificacié periférica caracteritzen
la fase inicial (menys de 2 fins 4 setmanes); més
tard (de 5 a 24 setmanes) es desenvolupa la cal-
cificacio ben definida, que pot associar-se a una
calcificacié central més greu [3,4].

Després d’haver madurat completament (més
de 6 mesos), s’‘observa una lesi6 densament cal-
cificada, generalment paral-lela a I'eix llarg de I'os
adjacent.

Les caracteristiques que suggereixen maligni-
tat sobre la MO inclouen la mineralitzacié central,
la unié a l'os subjacent i I'augment de la mida
amb el temps (la MO pot disminuir a mesura que
madura) [3,4].

El tractament sol ser conservador, amb reha-
bilitacié mitjancant diferents técniques, reservant
la cirurgia a casos d’esportistes de competicié o
deficits funcionals importants i/o progressius.

DESCRIPCIO DEL CAS

Pacient dona de 31 anys, professora de surf, no re-
fereix antecedents patologics destacables, derivada
a Rehabilitacié des de consultes externes de Trau-
matologia per coixesa, mialgia i tumefaccié de la
cuixa dreta de 2 mesos d’evolucid, arran de trau-
matisme directe practicant surf.

En I'exploracio clinica presenta: tumefaccid a la
zona anterior de la cuixa, a la palpacid refereix do-
lor a la zona de recte anterior i a vast intern, sense
equimosi visible, presenta un balang articular actiu
(BA) amb flexié del genoll de 700, extensié un defi-
cit de 59 (709/-52) i BA passiu de 90°/09°.

La radiografia (Rx) mostra una extensa ossi-
ficacié de parts toves a cara anterior de la cuixa
(Figura 1).

La Ressonancia magnética (RM) evidéncia una
massa de parts toves, afectant el vast intermedi
del quadriceps pero sense afectacié del féemur, de
14 cm de longitud per 3 cm de diametre transver-
sal, de senyal heterogénia, halo periféric molt hi-
pointens que podria correspondre a calcificacio i/o
sagnat cronic i moderat edema perilesional (Figura
2), compatible amb miositis ossificant traumatica.
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Figura 1. Radiografia lateral de fémur dret. Extensa ossificacid
allargada de parts toves (fletxa blanca), anterior al fémur,

de 16 cm de longitud, en relacié al periosti femoral a la zona
proximal, sense imatge de lesi6 Ossia associada.

Figura 2. Ressonancia
Magnética de fémur dret. 2a)
Seqiiéncia potenciada en TSE-T2
en el pla sagital i 2b) TSE-T1 en
el pla axial que mostra una lesio
de parts toves intramuscular,
centrada en el vast intermedi
del quadriceps de morfologia
fusiforme i vores parcialment ben definides (fletxes blanques),
amb una periféria marcadament hipointensa en T1 i T2 i un
senyal heterogénia en el seu interior, amb arees marcadament
hiperintenses en T1 que valorat amb Rx corresponen a canvis
d’ossificacio de la lesiod.

La pacient comenga a realitzar un tractament
de Rehabilitacié durant 5 setmanes amb técniques
de electroterapia analgeésiques, aixi com estira-
ments passius i actius tipus excéntrics a nivell de
quadriceps. Al finalitzar la Rehabilitacié presenta
un BA de 120°/0°, persisténcia de tumefaccio al
quadriceps amb millora del dolor i de la coixesa.

Es realitzen tres sessions de ones de xoc de
tipus focals en la zona de la calcificacié (una set-
manalment) i es recomana persisténcia dels esti-
raments actius i de tipus excéntrics.

Les Ones de Xoc (Figura 3) sén un tractament me-
dic conservador, no invasiu que s’utilitza per millo-
rar el dolor i la reabsorcio calcificacions musculoes-
quelétiques (entre altres indicacions) en processos
subaguts/cronics. Presenten estudis amb alta evi-
deéncia clinica amb aquesta indicacio [5].

Figura 3. Ones de xoc focals electromagnétiques.

La pacient es visita al cap de 6 mesos
d’evolucié i ja no presenta dolor muscular, tot i
que persisteix la tumefaccié a la cuixa, el BA del
genoll és de 140°9/0° (igual que a l'extremitat
sana) i sense limitacions en les seves activitats de
la vida diaria i esportiva. A la RM de control ha
millorat I'edema perilesional tot i que persisteix
la imatge de la calcificacié al vast intermedi amb
canvis d’ossificacié (en fase de maduracid) amb
imatge de reacci6 periostica a femur.

Es donada d’alta medica.

DISCUSSIO

En lI'ambit meédic, és important conéixer aquesta
entitat. Tot i ser infreqient, amb |'actual augment
de poblacié activa en I'ambit esportiu i que gran
part dels que es lesionen no solen realitzar repos
ni seguiments medics adients, podem pensar que
podria augmentar la seva incidencia.

Un cop tinguem la sospita clinica és important
realitzar les técniques d‘imatge adients per poder
descartar malignitat i valorar I’'evolucid. Aixi com
coneixer les técniques de tractament i de rehabi-
litaci6 amb evidéncia clinica com sén les ones de
xoc per tal de resoldre la simptomatologia.
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Cas clinic del Servei de Radiodiagnostic

Sinovitis villonodular pigmentada difusa de rodilla
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CASO CLINICO

Presentamos un caso clinico de un paciente varén
de 40 anos con gonalgia crénica y episodios de
hinchazén en la rodilla derecha.

En el estudio RM, se aprecia una abundante
cantidad de liquido libre intra-articular, con en-
grosamientos /proliferacion sinovial nodulillar, de
sefilal predominantemente hipointensa en todas
las secuencias, en DP-SPIR (Figura 1), sagital
TSE-T2 (Figura 2) y T1, y en las secuencias de
gradiente, FFE-T2 (Figura 3) esta hiposenal se
asocia a discretos signos de susceptibilidad mag-
nética, compatible con la presencia de restos de
hemosiderina o sangrado crénico, hallazgos su-
gestivos de sinovitis villonodular pigmentada di-
fusa (SNVP).

El tratamiento quirdrgico fue la reseccién ar-
troscépica de las zonas sinoviales hipertroficas
afectas (Figura 4).

Diagnodstico anatomopatologico de tejido
sinovial que presenta proyecciones papilares re-
vestidas por células sinoviales sin atipia y estroma
fibrovascular, en algunas de ellas, existe prolifera-
cion nodular de células mononucleares sin atipia,
células gigantes multinucleadas y depodsitos de
hemosiderina. Se identifican mitosis no atipicas,
correspondientes a una Sinovitis Villonodular Pig-
mentada (Figura 5).

Posteriormente se realizé tratamiento radiote-
rapico de radiosinoviortesis con inyeccién intraar-
ticular de radioisotopo (Y90).

Annals del Sagrat Cor 2019, 26 (1)

Figura 1. Secuencia Axial potenciada en DP-SPIR en la que se
aprecia derrame articular y formaciones nodulares marcadamente
hipointensas en receso sinovial suprapatelar medial.

Figura 2. Sagital de rodilla en secuencia TSE-T2 que muestra
un discreto engrosamiento difuso sinovial, con una formacion
nodular (flexa) en receso posterior, hipointensa.
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Figura 3. Secuencia coronal potenciada en FFE-T2 apreciandose
los focos hipertréficos de morfologia nodular (flecha) en

receso suprapatelar marcadamente hipointensos con tenue
ferromagnética.

Figura 4. Imagen artroscépica.

SINOVITIS VILLONODULAR PIGMENTADA
ARTICULAR

La sinovitis villonodular pigmentada (SNVP) ocu-
rre predominantemente en edades tempranas a
medias (2a-5a década). Es una condicion prolife-
rativa rara que afecta las membranas sinoviales
de forma difusa o focal de articulaciones, bursas
o tendones, en este Ultimo caso los patélogos se
referiran a un tumor de células gigantes tenosino-
viales.

Es una enfermedad progresiva que puede pro-
vocar erosiones éseas y articulares, mas comun-
mente monoarticular (~ 70% articulacion de la

rodilla) pero ocasionalmente puede ser oligoarti-
cular.

El diagndstico definitivo es anatomopatoldgico,
con proliferacion de tejido sinovial con nddulos y
vellosidades pardo-amarillentas e infiltrado de cé-
lulas histiocitarias gigantes y depdsitos de hemo-
siderina, en ausencia de malignidad.

CAUSAS

La etiologia es desconocida, se cree que podria
ser causada por un metabolismo anormal de la
grasa, por inflamacion repetitiva o por episodios
de hemartrosis que podrian causar cambios in-
flamatorios de la sinovial. Los factores de riesgo
para el desarrollo de SNVP se desconocen, sin
embargo, algunos pacientes suelen contar con un
antecedente traumatico previo.

PRESENTACION CLINICA

La presentacion suele ser insidiosa de meses de
evolucién, con hinchazén articular, dolor y ocasio-
nalmente disfuncién articular. Por lo general, los
sintomas han estado presentes durante muchos
meses antes de que se haga el diagndstico.

CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS

* Radiografia simple: En las radiografias, los
hallazgos son inespecificos, pudiendo visualizar
derrame articular, aumento de partes blandas
y erosiones éseas en fases avanzadas de la en-
fermedad.

e Ecografia: En el estudio ecografico encontra-
mos diversos hallazgos sugestivos de sinovitis
inespecifica; derrame articular y un engrosa-
miento sinovial focal o difuso con alta vascula-
rizacién con el doppler color.

e Tomografia computarizada (TC): Veremos
los derrames articulares que cominmente co-
existen con una sinovial hipertroéfica, o como
una masa de tejido blando, que por la presen-
cia de la hemosiderina, puede aparecer ligera-
mente hiperdensa, la calcificacion es muy rara.
Las erosiones se veran bien en la TC.

e Resonancia magnética (RM): La RM es la
técnica de eleccion para valorar la extension de
la afectacion sinovial en esta patologia, siendo
la técnica con la que podremos hacer el diag-
néstico, ya que la presencia de hemosiderina
en la proliferacion sinovial puede identificarse
en las secuencias de gradiente (GE o FE) como
areas de muy baja sefial, que muestran signos
de susceptibilidad magnética. La sefal en T1
puede ser variable, con signos de captacion del
contraste variable.

El diagnéstico diferencial debe establecerse con la
artritis reumatoidea, artropatia amiloidea, artro-
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Figura 5. Anatomia patoldgica.

patia hemofilica y la condromatosis sinovial; todas
ellas patologias de caracter cronico y sistémico
con compromiso poliarticular. El diagndstico defi-
nitivo es anatomopatoldgico.

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccidn es la reseccidon quirlrgica,
realizando una sinovectomia del area afectada. La
radioterapia externa o mediante inyeccion intraar-
ticular de isétopos radioactivos (radiosinoviortesis),
es otra opcion terapéutica, sobre todo en reseccion

incompleta o recidivas de SVNP difusa. Cuando el
SVNP causa una destruccidn articular significativa
puede indicarse el reemplazo articular total.
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Caso clinico

Diagndstico diferencial de las enfermedades pulmonares

intersticiales difusas

Diagnostic diferencial de les malalties pulmonars intersticials difuses

Differential diagnosis of diffuse interstitial lung diseases

Maria Marcet Recolons
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RESUMEN

Mujer de 75 afos que acude a consultas por disnea de
esfuerzo, lentamente progresiva, en los uUltimos 3 meses
y astenia. Hace dos anos, fue diagnosticada de neumonia
intersticial no especifica fibrética, y tratada con corticoi-
des. En la actualidad, muestra un empeoramiento de la
clinica y de las pruebas funcionales respiratorias de pa-
tron pulmonar restrictivo.

Se realiza un diagndstico diferencial de enfermedades
pulmonares intersticiales difusas y se diagnostica como
Fibrosis pulmonar idiopatica. Se pauta pirfenidona y se-
guimiento trimestral y anual.

Un correcto diagndstico diferencial de las EPID es impres-
cindible para detectar a tiempo la fibrosis pulmonar idio-
patica, enfermedad de mal prondstico y elevada mortali-
dad. En este caso se presenta el protocolo a seguir y se
destaca la complejidad e importancia del mismo.

RESUM

Dona de 75 anys que acudeix a consultes per dispnea
d’esforg lentament progressiva en els darrers 3 mesos i
asténia. Fa dos anys va ser diagnosticada de pneumonia
intersticial no especifica fibrotica i tractada amb corticoi-
des. En l'actualitat mostra un empitjorament de la clinica
i de les proves funcionals respiratories de patré pulmonar
restrictiu.

Es realitza un diagnostic diferencial de malalties pulmo-
nars intersticials difuses i es diagnostica com Fibrosi pul-
monar idiopatica. Es pauta pirfenidona i seguiment tri-
mestral i anual.

Un correcte diagnostic diferencial de les EPID és impres-
cindible per detectar a temps la fibrosi pulmonar idio-
patica, malaltia de mal pronostic i elevada mortalitat. En
aquest cas es presenta el protocol a seguir i es destaca la
complexitat i importancia del mateix.

ABSTRACT

A 75-year-old woman attended consultations for slowly
progressing dyspnea in the last 3 months and asthenia.
Two years ago, she was diagnosed with non-specific fibrotic
interstitial pneumonia and treated with corticosteroids.
She showed a worsening of the clinical and respiratory
functional tests of restrictive pulmonary pattern.

A differential diagnosis of diffuse interstitial lung diseases
was made and she was diagnosed with idiopathic
pulmonary fibrosis. Pirfenidone was prescribed and
quarterly and annual monitoring was indicated.

A correct differential diagnosis of DILD is essential to
detect early idiopathic pulmonary fibrosis, a disease with
a poor prognosis and high mortality. The present case
report presents the protocol to be followed and highlights
his complexity and importance.
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INTRODUCCION

Las enfermedades pulmonares intersticiales difu-
sas (EPID) representan un grupo de entidades he-
terogéneas de comportamiento variable, pero con
caracteristicas clinicas, funcionales y radioldgicas
muy semejantes. Su incidencia se ha estimado
en hasta un 15% de las consultas en neumologia.
Entre ellas, el diagnéstico de la Fibrosis Pulmonar
Idiopatica (FPI) es de gran importancia ya que es
la mas agresiva de las enfermedades fibrosantes
del pulmén y representa un 50-60% de las neu-
monias intersticiales idiopaticas. La FPI tiene una
prevalencia actual de 13/100.000 habitantes en
mujeres y 20/100.000 habitantes en varones. Es
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una enfermedad de prondstico desfavorable, con
una supervivencia media de 3 afios, progresiva,
de curso cronico e irreversible.[1] Se caracteriza
por presentar un patron restrictivo en las prue-
bas funcionales respiratorias, una clinica de dis-
nea progresiva y tos y estertores bibasales de tipo
velcro. Su diagndstico definitivo se basa en un pa-
trén radioldgico y/o histopatoldégico de neumonia
intersticial usual (NIU) y la exclusién de otras en-
fermedades definidas u otras EPID.[2-5]

El caso clinico explicado a continuacion refleja
la complejidad de un buen diagnéstico diferencial
de las EPID y la importancia de tener un protoco-
lo de exploraciones y pruebas complementarias a
seguir para llegar a él.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 75 afos que acude a consultas exter-
nas por disnea de esfuerzo lentamente progresiva
en los ultimos tres meses y astenia. Como ante-
cedentes de interés, se le diagnosticO Neumonia
Intersticial no especifica (NINE) fibrotica hace dos
afios por un neumdlogo externo y se tratdé con
corticoides. Actualmente muestra un empeora-
miento de la clinica y de las pruebas funcionales
respiratorias de patrén pulmonar restrictivo, de
manera que se decide estudiar a la paciente de
nuevo. Se le realizan varias pruebas complemen-
tarias, de manera que se sigue un diagnostico di-
ferencial de enfermedades pulmonares intersticia-
les difusas, necesitando convocar un comité mul-
tidisciplinar para finalmente llegar al diagndstico
de FPI. Se pauta Pirfenidona y un seguimiento tri-
mestral y anual a la paciente.

ANAMNESIS

Mujer de 75 afios que acude a consultas exter-
nas del Servicio de Neumologia del Hospital Uni-
versitari Sagrat Cor por sintomatologia de disnea
de esfuerzo, lentamente progresiva en los ultimos
tres meses y una astenia creciente.

Se ha dedicado a la limpieza doméstica, y fue
pintora de brocha gruesa. Admite la posible inha-
lacién de productos quimicos como Salfuman o le-
jia durante su trabajo. No tiene mascotas. No tiene
antecedentes familiares de patologia pulmonar.

Como antecedentes patoldgicos de interés, se
destaca que no ha sido nunca fumadora, sufre
HTA en control con betabloqueantes y diuréticos,
es obesa (IMC: 32,45) y dislipémica en control
con Fluvastatina. No tiene alergias medicamen-
tosas conocidas. Como antecedentes quirdrgicos
resaltamos una hernia umbilical y rotura del liga-
mento del hombro izquierdo.

La paciente fue diagnosticada en junio de 2016
de una NINE fibrética con patrén intersticial fibro-
tico no NIU. Las pruebas funcionales respiratorias
(PFR) del diagndstico muestran un patrén restric-
tivo: FVC 1,70 (62%), FEV, 1,43 (73%), index
de Tiffeneau 83,9%, TLC 75%, DLCO 90% y KCO
111%. Se le pauté un tratamiento con Predniso-
na, la cual mantiene actualmente a 5 mg/dia y
fue controlada por un neumdlogo externo.
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A consulta trae nuevas PFR de junio de 2018
que muestran los siguientes resultados: FVC 1,58
(57%), FEV, 1,31(67%), index de Tiffeneau 83%,
TLC 52%, DLCO 39% y KCO 61%. Por lo tanto,
en comparacion con las PFR de 2016 hay un em-
peoramiento del patron restrictivo, acompafa-
do de una marcada disminucién de la capacidad
pulmonar total y de la difusién alveolar. Se puede
relacionar el empeoramiento de las pruebas fun-
cionales respiratorias con la clinica actual de la
paciente.

EXPLORACION FiSICA

En la exploracion fisica destaca una saturacion
de oxigeno del 98%, una frecuencia respiratoria
19 respiraciones por minuto y una frecuencia car-
diaca 70 latidos por minuto. Presenta auscultacidon
cardiaca normal, sin soplos afadidos, y una ex-
ploracién abdominal sin alteraciones. La paciente
se encuentra orientada, consciente y colaborativa,
con un estado cognitivo normal. En la exploracién
neumoldgica se auscultan estertores bibasales de
tipo “velcro”.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se realiza un Test de la Marcha de 6 minutos
(6BMWT: 6 min Walking Test)[6,7], en el que reco-
rre una distancia de 418,80 metros (el 110% del
tedrico), aumenta su frecuencia cardiaca de forma
fisioldgica, pero se acompafia de una desaturacién
de oxigeno. Al inicio de la prueba la paciente tiene
una saturacion basal de oxigeno del 96%, y tras
recorrer los 6 minutos satura a 88%, estando el
67% en una saturacién menor de 90%. Dicho re-
sultado nos indica que hay un intercambio de ga-
ses insuficiente, provocandole a la paciente disnea
de esfuerzo.

Los anadlisis de sangre, no muestran alteracio-
nes significativas, siendo los parametros del he-
mograma, recuento leucocitario, parametros indi-
cativos de infeccién y recuento de proteinas san-
guineas de valores normales.

Figura 1. Radiografia de térax.
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La radiografia de térax muestra un patrén in-
tersticial reticular de predominio basal y bilateral.
Sin alteraciones en el marco éseo, mediastino o
tejidos blandos. (Figura 1)

Se realizan pruebas inmunoldgicas para po-
der hacer un diagnéstico diferencial amplio de las
EPID y descartar etiologias de hipersensibilidad o
reumaticas. Entre ellas destacan unas precipitinas
de periquito de positividad débil (no significativas
por la historia de la paciente), y anticuerpos anti-
nucleares negativos, descartando asi varias pato-
logias (explicado posteriormente en el diagndstico
diferencial).

Al no obtener resultados concluyentes, y si-
guiendo el protocolo de diagndstico de las EPID,
se procede a realizar una Tomografia computari-
zada de alta resolucion (TCAR). Se destaca una
neumopatia intersticial reticular basal, periférica
y subpleural, y bronquiectasias por traccion. (Fi-
gura 2).

Figura 2. Corte axial en Tomografia computarizada de alta
resolucion (TCAR).

Se procede a la discusion del caso en comité
multidisciplinar, y se decide la realizacion de un
aspirado broncoalveolar (BAS) y un lavado bron-
coalveolar (BAL) mediante fibrobroncoscopia. No
se encuentran lesiones endobronquiales en la ex-
ploracién. El resultado de anatomia patoldgica del
BAS es negativo para células malignas y con sig-
nos de inflamacién aguda. El BAL también resulta
negativo para células malignas y con un recuento
celular diferencial dentro de los valores normales:
macréfagos 94%, linfocitos 2%, polimorfonuclea-
dos 2% vy eosinodfilos del 2%. El indice CD4/CD8
es de 1 (35%/35%).

Finalmente, ante la imposibilidad de un diag-
nostico preciso, el comité multidisciplinar decide
la realizacion de una biopsia pulmonar. Tras un
correcto preoperatorio supervisado por anestesia,
se procede a la biopsia con anestesia general e
intubacion con tubo de doble luz. Mediante video-
toracoscopia, se biopsia parte del parénquima del
I6bulo superior derecho y el l6bulo inferior dere-
cho de morfologia macroscépicamente andémala.
Finalmente, se coloca un drenaje toracico a la pa-
ciente, que cursa un postoperatorio sin complica-
ciones.

El resultado de anatomia patologica para la
biopsia pulmonar concluye que se observan cam-
bios compatibles con patrén histolégico de neu-

monia intersticial usual (NIU). Se informa una
descripcion microscépica de un parénquima con
arquitectura distorsionada debido a una marcada
fibrosis intersticial, con una distribucién hetero-
genia y relacionada con &reas microscépicas de
panalizacién. Se acompafia de discreto-moderado
infiltrado inflamatorio crénico inespecifico, areas
de proliferacion fibro-muscular, vasos arteriales
de paredes gruesas y presencia de focos de pro-
liferacion fibroblastica. No se identifican granulo-
mas, vasculitis, ni cambios malignos.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de sospecha es el de una en-
fermedad pulmonar intersticial difusa (EPID), ya
gue la paciente habia estado diagnosticada de una
NINE fibrética y la clinica de disnea de esfuerzo
progresiva, sin acompafarse de otra sintoma-
tologia, es tipica de este tipo de enfermedades.
Debido al empeoramiento clinico y respiratorio se
plantean 3 opciones basicas: un empeoramiento
de la enfermedad, que no esté tratada o diagnos-
ticada adecuadamente, o que tenga otra patologia
asociada o nueva.

Anamnesis

Exploracion fisica

Radiografia de trax !
Analisis sanguineos
PFR

Otras exploraciones

TACAR

T
|

Fibrobroncoscopia |

-
i

Sin diagndstico |

[ Biopsia pulmonar

Diagndstico

Figura 3: Esquema del diagndstico diferencial de las EPID.

Por ello, resulta esencial proceder a un am-
plio diagnostico diferencial amplio con las demas
EPID, de manera que seguiremos un algoritmo
de pruebas complementarias a fin de alcanzar un
diagnéstico definitivo. (Figura 3).

e La anamnesis junto con la exploracion fisica
(en la que destacamos los crepitantes bibasa-
les tipo “velcro”) permiten descartar enferme-
dades agudas o con clinica muy caracteristica
como una neumonia aguda o una linfangioleio-
miomatosis, que suelen presentar fiebre o sin-
tomas inflamatorios y de infeccién.
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e Los anadlisis sanguineos, sin alteraciones, tam-
bién descartan procesos agudos que irian
acompanados de una elevacidon de la serie
blanca o de la proteina C reactiva.

e Por su parte, la radiografia de térax con afec-
tacion intersticial pulmonar basal permite ha-
cer el diagnédstico diferencial con patologias
que suelen afectar los campos pulmonares su-
periores, como la histiocitosis, silicosis o sar-
coidosis entre otras.

e Las pruebas inmunoldgicas, negativas, también
descartan enfermedades de origen autoinmu-
ne como artritis reumatoide, lupus eritemato-
so sistémico o neumonia por hipersensibilidad,
que podrian causar un cuadro de afectacion
pulmonar similar.

e La TCAR no es concluyente de ningln patron
claro que defina alguna enfermedad concreta,
aunque presente bronquiectasias por traccion
que son tipicas de la fibrosis pulmonar idiopa-
tica (FPI).

e Por todo ello, se realizan un BAL y BAS, que
también descartan aquellas enfermedades que
tendrian un patron histoldgico claro: una sar-
coidosis 0 neumonitis presentarian unos linfo-
citos elevados, una neumonia por eosinofilia
tendria los eosinodfilos patolégicamente altos, o
una asbestosis mostraria cuerpos de asbesto,
entre muchas. También nos permite descartar
neoplasias debido a la negatividad de células
malignas.

e Finalmente se decide realizar la biopsia pulmo-
nar, que permite el diagndstico definitivo de fi-
brosis pulmonar idiopatica, al mostrar cambios
histoldgicos compatibles con una neumonia in-
tersticial usual o NIU.

En conclusion, el diagnéstico final o definitivo
de la patologia que padece la paciente es el de
Fibrosis Pulmonar Idiopatica, ya que mediante nu-
merosas pruebas diagndsticas hemos descartado
otras EPID, y el resultado de la biopsia pulmonar
es de un claro patrén definitivo NIU, no patogno-
monico, pero si muy caracteristico de FPI.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION

El tratamiento de la paciente consistira en Pirfeni-
dona, un farmaco antifibrético que inhibe la sinte-
sis de colageno y la proliferacién de los fibroblas-
tos. Se ha demostrado su eficacia en varios ensa-
yos clinicos, y hoy en dia es el tratamiento mas ha-
bitual de FPI. No obstante, no es curativo, ya que
no existe aun ningun farmaco capaz de revertir la
fibrosis pulmonar, aunque es capaz de relentecer
el proceso patoldgico y de alargar la vida de los
pacientes. [8-10] En conclusién, se prescribe Pir-
fenidona 267 mg en la siguiente pauta: entre los
dias 1-7, 1 comprimido cada 8 h; de los dias 8-14,
2 comprimidos cada 8 h; y a partir del dia 15, 3
comprimidos cada 8 h.
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Finalmente, se acuerda un seguimiento ex-
haustivo de la paciente: un control trimestral de
la sintomatologia, radiografia de térax y PFR, y
control anual con un TCAR y 6MWT. La FPI tie-
ne un mal prondstico y una evolucion no evitable,
siendo la Unica via de curacion el trasplante pul-
monar.

Por este motivo, es importante un buen cum-
plimiento del tratamiento médico y del seguimien-
to de la paciente.

DISCUSION

El presente caso clinico presenta de manera didac-
tica la complejidad que conlleva un diagnédstico de-
finitivo de las EPID. Siguiendo el caso, primero nos
hemos basado en una buena anamnesis y explo-
racion fisica, ya que los antecedentes recogidos en
la historia clinica del paciente son importantes en
este tipo de enfermedades.

A continuacién, se han realizado las pruebas
funcionales basicas en patologia pulmonar: ana-
litica sanguinea, radiografia de térax y pruebas
funcionales respiratorias. Por su parte, las prue-
bas de inmunidad nos han ayudado a descartar
enfermedades autoinmunes y de hipersensibili-
dad.

Es frecuente que con la realizacion del TCAR,
prueba esencial en el diagndstico diferencial de
las EPID, se llegue a un diagndstico definitivo,
aunque no ha sido asi en este caso, ya que se
trataba de una FPI de lenta evolucién y sin patron
NIU aun definitivo.

De esta manera, hay que reunirse con un co-
mité multidisciplinar formado por un radidlogo, un
neumdélogo y un patdlogo, para decidir cdmo se-
guir el diagndstico.

En este caso hemos procedido al anélisis de
un BAL y BAS, que nos ha permitido nuevamente
descartar otras patologias similares, y finalmente
nos hemos decantado por la biopsia pulmonar (en
otros casos se hace una criobiopsia).

Se intenta evitar llegar a la realizacion de esta
prueba ya que es invasiva, de coste elevado y no
todo paciente es candidato a cirugia. En este caso
clinico, ha sido la prueba resolutiva y conclusiva
de patrén histolégico de NIU y, por lo tanto, del
diagndstico final de FPI.

CONCLUSIONES

Las EPID representan el 15% de las consultas en
neumologia hoy, siendo la FPI la mas prevalente
entre ellas. Lo basico a destacar y retener consiste
en el seguimiento del protocolo ordenado de prue-
bas complementarias, siendo consciente de su ele-
vado coste econdmico y coste para el paciente.

La fibrosis no dispone de farmacos curativos
actualmente y tiene una mortalidad muy elevada,
por lo que el seguimiento de guias para su diag-
néstico es de gran beneficio para el paciente, ya
que un diagndstico precoz mejora la superviven-
cia. [9,10]
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Caso clinico

Neumonia adquirida en la comunidad con derrame pleural

paraneumonico

Pneumonia adquirida a la comunitat amb embassament pleural

parapneumonic.

Community acquired pneumonia with pleural parapneumonic

effusion

Ariadna Gistas Barrull

Servei de Pneumologia, Hospital Universitari Sagrat Cor. Universitat de Barcelona.

RESUMEN

Hombre de 45 afios que acudié a Urgencias por un cua-
dro de 24h de evolucidon con dolor pleuritico en hemité-
rax derecho y tos con expectoracion no purulenta. Se
auscultd hipofonesis en base de pulmén derecho y ron-
cus bibasales. En la radiografia de térax se observd una
radioopacidad sugestiva de condensacion que, junto a la
leucocitosis con neutrofilia, el valor elevado de PCR, vy la
aparicion de fiebre, hizo que se apuntara a una neumonia
adquirida en la comunidad. En pruebas complementarias
posteriores, se observd un aumento de condensacion y
derrame pleural, y a través de una toracocentesis se ob-
tuvo un exudado neutrofilico con caracteristicas de derra-
me pleural paraneumédnico complicado, a la vez que se
observaron loculaciones en la ecografia. Se decidid reali-
zar una videotoracoscopia derecha, en la que se extrajo
liquido seroso, dejando un drenaje y liberando los acu-
mulos posterobasales de esfacelos y fibrina objetivados.
El paciente presenté una buena recuperacién con mejoria
clinica importante con la administracion de analgésico y
tratamiento antibidtico con ceftriaxona y levofloxacino.

RESUM

Home de 45 anys que va acudir a urgéncies per un qua-
dre de 24h d’evolucid6 amb dolor pleuritic en hemitorax
dret i tos amb expectoracié no purulenta. Es va auscul-
tar hipofonesis a base de pulmo dret i roncus bibasals.
En la radiografia de torax es veié una radioopacitat su-
ggestiva de condensacié que, al costat de la leucocitosi
amb neutrofilia, valor elevat de PCR i I'aparicié de febre,
es va orientar com pneumonia adquirida a la comunitat.
En proves complementaries posteriors es va observar
un augment de condensaci6é i vessament pleural, i mi-
tjancant una toracocentesi es va obtenir un exsudat neu-
trofilic amb caracteristiques de vessament pleural parap-
neumonic complicat, alhora que s’observaren loculacions
a l'ecografia. Es va decidir fer una videotoracoscopia dre-
ta, en la que es va extreure liquid seros, es deixa un dre-
natge i s’alliberaren els cumuls posterobasals d’esfacels
i fibrina objectivats. El pacient presenta una bona recu-
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peracié amb millora clinica important amb I'administracid
d’analgesic i tractament antibiotic amb ceftriaxona i levo-
floxacina.

ABSTRACT

A 45-year-old man presented to the emergency department
with a 24-hour history of pleuritic pain in the right hemithorax
and cough with non-purulent expectoration. Auscultation
revealed hypophonesis on the basis of the right lung
and bibasal roncus. X-Ray chest showed a radiopacity
suggestive of condensation that, together with leukocytosis
with neutrophilia, high CRP values and the appearance of
fever, was oriented as community acquired pneumonia.
Complementary tests showed an increase of condensation
and pleural effusion, a thoracocentesis revealed a neutrophilic
exudate with characteristics of complicated parapneumonic
pleural effusion, and loculations were observed in the
ultrasound. A right video-assisted thoracoscopy was
performed and the serous fluid was removed, a drain was
left and the posterobasal accumulations of slough and fibrin
were released. The patient presented a good recovery with
important clinical improvement with the administration of
analgesic and antibiotic treatment with ceftriaxone and
levofloxacin.
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INTRODUCCION

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) es
una infeccién aguda del parénquima pulmonar que
cursa con fiebre, sintomas respiratorios y con la
presencia de infiltrados pulmonares en la radiografia
toracica. Su etiologia es muy diversa, y su correcto
diagnéstico puede ser dificil. En Espafia, tiene una
incidencia de aproximadamente 2,96 casos /1000
habitantes / afio, con predominancia en ancianos
de sexo masculino y en menores de 5 afos [1]. Si
bien suele ser de manejo sencillo, sus complicacio-
nes pueden ser graves y llegar a requerir tratamien-
to quirdrgico. Un importante nimero de pacientes
requiere hospitalizacion, y hasta un 9% de los pa-
cientes ingresados requiere cuidados intensivos. Su
mortalidad es de 5-15% de los ingresados, y hasta
un 25% de los ingresados en la UCI [2,3].

Hay un gran numero de agentes etioldgicos que
pueden causar NAC, ya sean bacterias (Streptococ-
cus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Chla-
midia pneumoniae, Legionella spp., Haemophilus
influenzae), virus (VRS, rinovirus, parainfluenza,
influenza, adenovirus...) o incluso micoplasmas,
hongos y protozoos. Si bien su identificacién es
compleja, una buena clasificacion del cuadro es
calve para un tratamiento adecuado y eficaz.

En el caso presentado, se presenta un caso de
neumonia adquirida en la comunidad y su evo-
lucién, para plasmar la importancia de un buen
seguimiento de la evolucién de esta enfermedad
incluso en aquellos pacientes sin antecedentes ni
factores que a priori indicarian un mayor riesgo de
complicacion.

Figura 1. Rx PA y L del paciente en Urgencias.

Figura 2. Rx PA y L del paciente a las 48h de evolucion.

PRESENTACION DEL CASO

Hombre de 45 afos se presenta en urgencias por
un cuadro de 24h de evolucion de dolor pleuritico
en hemitérax derecho, punzante, que irradia a la
region dorsal y exacerbado con la inspiracion y el
movimiento. El paciente refiere tos y expectoracién
no purulenta y niega fiebre.

No presenta antecedentes personales, familia-
res ni médico-quirdrgicos de interés.

No se conocen alergias medicamentosas, y el
paciente niega habitos toxicos.

Exploracion fisica

El paciente estad consciente y orientado en las
tres esferas, colaborador y con buen estado ge-
neral.

Estd normocoloreado, normohidratado y nor-
moperfundido. La faringe se muestra congesti-
va e hiperémica. Tiene un hemitérax simétrico,
de morfologia normal. Respiracion eupneica, sin
uso de la musculatura accesoria, con movimien-
to respiratorio ritmico. La auscultacién pulmonar
presenta hipofonesis en base del pulmén dere-
cho, y roncus aislados en ambos campos pulmo-
nares.

Presenta frecuencia cardiaca normal, con to-
nos ritmicos y sin soplos audibles. Los pulsos son
simétricos y palpables, y no presenta edemas en
EEII ni signos de TVP.

El abdomen esta globuloso, blando y depresi-
ble. Exploracion abdominal anodina. No presenta
focalidad neuroldgica.

Pruebas complementarias

En urgencias se realiza un
electrocardiograma, con ritmo
sinusal a 90 Ipm y no se obser-
van alteraciones en la repolari-
zacion.

La radiografia de tdérax (Fi-
gura 1) estd levemente rotada
y poco inspirada, probable-
mente debido al dolor del pa-
ciente. Se observa una radioo-
pacidad en Iébulo inferior dere-
cho, objetable mas facilmente
en la proyeccidon lateral. Ade-
mas, se observa un leve pin-
zamiento del seno costofrénico
ipsilateral.

En el analisis sanguineo de
urgencias se observa leucoci-
tosis (13660/ul) con neutrofi-
lia (11470/pl) a expensas de
linfocitos (1000/ul). Presenta
monocitos (1090/ul) y eosind-
filos (40/ul) en el limite de la
normalidad, y basofilos correc-
tos (50/ul). En la bioquimica
destaca un valor elevado de
PCR (8,9 mg/dl), que junto a
los hallazgos anteriores es su-
gestivo de un proceso infeccio-
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so o inflamatorio. No presenta otras alteraciones
bioquimicas relevantes.

El hemograma, la serie plaquetaria y las prue-
bas de coagulacién no muestran alteraciones sig-
nificativas. La troponina T ultrasensible estd tam-
bién dentro de los rangos de normalidad.

Se realiza también determinacion de antige-
nuria de legionella pneumophila y streptococcus
pneumoniae, ambas negativas.

A las 48h, el paciente presenta fiebre (37,7°C)
y continua con dolor pleuritico, que limita el movi-
miento y le impide dormir, segun refiere. Se deci-
de realizar una nueva radiografia toracica (Figura
2) en la que se objetiva un aumento significativo
de la radioopacidad que ya presentaba en el 16-
bulo inferior derecho, claramente apreciable en la
proyeccion lateral. Existe un leve desplazamiento
mediastinico ipsilateral, y puede observarse la li-
nea de Ellis Damoiseau en hemitérax derecho. Se
observa también una probable atelectasia parahi-
liar derecha.

Todos estos resultados son sugestivos de un
empeoramiento del cuadro inicial, con aumento
de derrame pleural.

Se decidié hacer una gasometria arterial, en
la que se destaca una leve hipoxemia hipocapni-
ca con alcalosis respiratoria no compensada. (pH
7,49, pCO, 32mmHg, pO, 68mmHg, SatO, 95%,
bicarbonat 24,4 mmol/l, CO, total 25%, exceso
de base 1.6 mEqg/l). El gradiente alvéolo-arterial
también estd aumentado (41,7 mmHg), hecho
que indica una alteracién de la ventilaciéon per-
fusion.

Se decide realizar una toracocentesis diagnos-
tica por ecografia para determinar las caracteris-
ticas del derrame pleural y su extensiéon. En la
ecografia se observa derrame pleural importante
con colapso parcial del Iébulo inferior derecho y
presencia de loculaciones pleurales.

El liquido pleural extraido en la toracocentesis
presenta caracteristicas de derrame pleural com-
plicado (pH=6,8, LDH 2212 U/L, proteinas 5,4 g/
dL, glucosa 4,9 mg/dL, leucocitos 14050/mm?).
A nivel celular, destaca una leucocitosis (14050/
mms3).

Tras una interconsulta con cirugia toracica, se
decide hacer un TC (Figura 3) para definir me-
jor la extension y como guia del drenaje que se

Figura 2. TC toracico del paciente a las 72h de ingreso
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decide colocar a posteriori. En el TC se observa
una discreta pérdida de volumen del hemitdrax
derecho con desplazamiento mediastinico ipsila-
teral y elevacién del hemidiafragma. Hay colapso
completo del l6bulo inferior derecho y parcial del
I6bulo medio, con probable aspecto infeccioso.
Se observa también un derrame pleural loculado,
distribuido en cisura menor y posterior apicoba-
sal. Por lo tanto, se observa un probable proceso
neumonico en lobulo inferior derecho con colap-
so parcial del l6bulo medio, y un derrame pleural
asociado.

Diagndstico

El diagnostico de sospecha inicial, teniendo en
cuenta la clinica del paciente (dolor pleuritico, hi-
pofonesis a base derecha, roncus) y las pruebas
complementarias en urgencias (datos compatibles
con proceso infeccioso en el analisis sanguineo -
leucocitosis con neutrofilia y PCR elevada- y ob-
servarse una radioopacidad en base del pulmdn
derecho en la radiografia, sugestiva de condensa-
cion) fue el de neumonia adquirida en la comuni-
dad.

El diagndstico diferencial de la neumonia ad-
quirida en la comunidad es muy amplio ya que
hay muchas causas que pueden producir un cua-
dro similar. Es preciso tener en cuenta anteceden-
tes, epidemiologia, factores de riesgo y clinica del
paciente, asi como pruebas complementarias para
acotar el diagndstico. Este diagndstico diferencial
incluye neumonia por diferentes etiologias (bacte-
riana, virica, por aspiracion, por pneumocystis...),
neumonia organizada criptogenética, un trauma-
tismo/fractura costal, TEP, EPOC, neoplasia pul-
monar, absceso pulmonar, tuberculosis, sarcoido-
sis, neumonitis por hipersensibilidad, edema agu-
do pulmonar, sindromes pulmonares eosinofilicos,
atelectasia por bronquitis crénica o crisis asmati-
ca, entre otros.

Se descarté fractura costal ya que el paciente
negd haber sufrido un traumatismo en la zona vy,
ademas, no se observa en la radiografia de to-
rax. El cuadro de fiebre y los resultados de las
pruebas complementarias hacen que una neumo-
nia sea mas probable que un TEP (condensacion
en Rx, neutrofilia...) o una crisis asmatica, y la
falta de antecedentes no es sugestivo de un ini-
cio de EPOC. En el caso de afectacién pulmonar
por neoplasia, aunque podria confundirse con
neumonia por el infiltrado alveolar que pueden
manifestar, no esperariamos una aparicién tan
subita de los sintomas, y ademas no se observa
ninguna masa o nddulo en las pruebas de ima-
gen. No se observa ninguna lesion necrosada ni
cavitada en el parénquima pulmonar, hecho que
aleja el diagndstico de un absceso pulmonar. Una
primoinfeccién tuberculosa podria semejar una
neumonia, pero con las caracteristicas del liquido
pleural se puede descartar. Debido a sus ante-
cedentes y la falta de adenopatias hiliares o le-
siones nodulares/micronodulares en las pruebas
de imagen, entre otros, hace que inicialmente no
se oriente como una enfermedad intersticial. La
falta de eosinofilia aleja el diagndstico de sindro-
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mes pulmonares eosinofilicos, que pueden pro-
ducir infiltrados pulmonares y confundirse con
los producidos por una NAC.

Dentro de las neumonias, como se ha comen-
tado, la identificacion del agente causal es dificil.
En cuadros virales cabria esperar un infiltrado
mas intersticial y no es tan tipica la condensacion
ni el derrame pleural, y ademas no responderia a
los antibidticos. El paciente no estd inmunodepri-
mido, por lo que no seria tipica una neumonia por
pneumocistis, entre otras, y tampoco ha estado
ingresado por lo que no sospechamos de una neu-
monia intrahospitalaria.

Finalmente, podriamos pensar en una neumo-
nia organizada criptogenética en el caso de que
fuera refractario al tratamiento, pero es una cau-
sa tan probable como NAC.

El diagndstico definitivo es de neumonia adqui-
rida en la comunidad con derrame pleural para-
neumonico complicado. La neumonia sospechada
por pruebas complementarias iniciales fue tam-
bién compatible con las pruebas complementarias
a lo largo del curso clinico, al cual se afadié el
componente de derrame pleural cuando este fue
mas evidente y su analisis confirmd su origen pa-
raneumonico.

Por la observacion de loculaciones en la eco-
grafia y a través del analisis del liquido pleural
conseguido con la toracocentesis, se pudo deter-
minar que este era de caracteristicas de derrame
pleural complicado. La buena evoluciéon del pa-
ciente con el tratamiento administrado, confirma
el diagnéstico final.

Tratamiento y evolucion

Cuando el paciente llega a urgencias, refie-
re un dolor tan intenso que le llega a dificultar el
movimiento. Por ello se administra, en primera
instancia, diclofenaco sddico (1/2 ampolla de 75
mg) y analgesia, con una mejora significativa de
la clinica. Con la sospecha de neumonia al realizar
las pruebas complementarias, se afade ceftriaxo-
na (1g, endovenosa la primera dosis) y levofloxa-
cino (oral 500 mg) durante 10 dias como trata-
miento antibiotico.

Después de la interconsulta con cirugia toraci-
ca, los resultados de la ecografia y el TC, se de-
cide practicar una videotoracoscépia de 3 puertas
de entrada y decorticacion pleural, en la cual se
extraen 400 cc de liquido seroso. Se observa acu-
mulacién posterolateral de esfacelos y fibrina, que
se liberan. Se realiza una biopsia de pleura parie-
tal y se deja un drenaje toracico aspirativo (aspi-
racién a -15 cmH20), que fue retirado a los 3 dias
por escaso débito.

Se realiza una radiografia (figura 4) de control
al retirar el drenaje, donde se puede observar una
mejora de la condensaciéon y una disminucion del
derrame pleural.

Anatomia patolégica muestra material fibrino-
hematico con escasos fragmentos de tejido adipo-
so y muscular, sin evidencia de presentacion de
mesotelio. Tampoco se observan cambios malig-
nos en la muestra. Todos los hemocultivos reali-
zados son negativos.

Figura 2. Rx PA del paciente después del tratamiento.

Tras el tratamiento, hay una mejoria en la cli-
nica y en la auscultacidn. El paciente se encuentra
con buen estado general y se decide dar de alta,
con tratamiento analgésico con dexketoprofeno
(oral, cada 8 horas si precisa). Se hara un control
en 4 semanas con radiografia de torax.

DISCUSION

La neumonia adquirida en la comunidad es una
enfermedad que frecuentemente requiere aten-
cién médica e incluso ingresos hospitalarios, aun
si no existen factores de riesgo en el paciente
gue puedan facilitar una complicacion. Identificar
el agente causal es complicado, por lo que una
buena clasificacion es clave (ya que de ella de-
pendera la etiologia mas probable) para un trata-
miento adecuado. Un cuadro tipico se caracteri-
za, igual que en el caso del paciente presentado,
por dolor pleuritico, fiebre con expectoracién y
tos, con una evolucién rapida de 24-48h. La ima-
gen radioldgica tipica es de un patrén con ocupa-
cién alveolar y extensas areas de consolidacion,
con posible derrame pleural. Una vez estableci-
da la sospecha de NAC, y tal como se expone en
este caso, es preciso hacer un estudio adecuado
del cuadro para detectar posibles complicaciones
y tratarlas adecuadamente.

Se ha aprovechado este caso para repasar los
criterios de un correcto analisis de liquido pleural.

El primer paso importante es, a través de los
criterios Light, definir si el liquido es un trasudado
o un exudado [4,5]. Un trasudado es aquel liquido
que llega al espacio pleural por un desequilibrio
de fuerzas hidrostaticas y oncoéticas de la circu-
lacidon pulmonar o sistémica. Este, para ser cate-
gorizado como tal, debe tener las proteinas <3g/
dl, LDH<200UI/L, el cociente de proteinas pleu-
ra/suero<0,5 y el cociente de LDH pleura/suero
<0.6. Si uno de estos criterios no se cumple, el
liqguido se denominara exudado, que esta causado
por un aumento de la permeabilidad vascular. Si
bien el 98% de los exudados estan bien diagnos-
ticados, se calcula que un 25% de los trasudados
estan categorizados como exudados. Para dismi-
nuir estos falsos resultados, delante de la sospe-
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cha de error se puede calcular la diferencia de al-
bdmina en suero y en liquido pleural. Si esta es
>1,2g/dl, se tratara de un falso exudado.

Aparte de los criterios de Light, hay muchos
otros como la turbiedad, el olor, el recuento ce-
lular..., que nos pueden ayudar en el diagnostico.
La causa principal de los trasudados es la insufi-
ciencia cardiaca (80%), seguida de la insuficiencia
hepatica, el sindrome nefrético y la insuficiencia
renal crdnica, entre otros. Por otro lado, los exu-
dados pueden tener muchas causas como derra-
me paraneumonico maligno, por TEP, por enfer-
medades autoinmunes, tuberculoso...[5-6]

El derrame paraneumdnico sigue el curso na-
tural de la formacion del derrame, que empieza
con la fase exudativa. Cuando se produce un dafio
pleural, la inflamacién inicial provoca una quimio-
taxis de los neutrdfilos por la secrecion de cito-
quinas y otras moléculas proinflamatorias, que
conduce a un aumento de permeabilidad vascular
y pleural con la consiguiente aparicion de derra-
me pleural [7]. Este liquido seroso es un derrame
pleural no complicado, que tiene los parametros:
glucosa<60mg/dl, LDH<1000UI/L, y pH>7,2. Si
la inflamacién es persistente y existe traslocacion
bacteriana, mediada también por citoquinas, se
activa la cascada de coagulacion, hay un aumento
de la fibrina pleural y un remodelado de esta, y
baja la regulacién delas vias fibrinoliticas locales.
En esta fase fibrinopurulenta es posible que algu-
no de los parametros descritos anteriormente se
vean alterados. Si es asi, se trataria entonces de
un derrame pleural complicado, donde el liquido
es mas turbio y donde puede haber presencia de
septos fibrosos y loculaciones. Estas caracteristi-
cas corresponden a las del liquido pleural del pa-
ciente. Finalmente, si se produce una acumulacion
de bacterias y células inflamatorias de desecho,
con quimiotaxis fibroblastica e incluso fibrosis en
ambas superficies pleurales, estaremos en la fase
organizativa del proceso. Si hay presencia de pus,
el derrame pleural se denomina empiema.

Esta clasificacion del derrame paraneumoni-
co es clave para el tratamiento. En un derrame
pleural no complicado un tratamiento con anti-
bioterapia sera suficiente, mientras que si exis-
ten oras caracteristicas se deberan aplicar fibri-
noliticos intrapleurales, drenaje e incluso se po-
dra llegar a requerir decorticacion por videotora-
coscopia [4-7].

CONCLUSIONES

En definitiva, este es un caso en el cual se puede
observar claramente la evolucién de la neumonia
adquirida en la comunidad, asi como la secuencia
de pruebas y procedimientos que se realizan para
llegar a un diagnostico adecuado y un tratamien-
to eficaz. Se puede observar también una de sus
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multiples complicaciones que pueden hacer mas
larga de lo previsto la estancia hospitalaria. Cabe
destacar la importancia, sobretodo en cuadros de
neumonia adquirida en la comunidad, de dejar el
paciente en observacion para ver como evoluciona
el curso de la enfermedad. Como se ha comenta-
do, este puede ser muy diverso y de gravedades
muy distintas, y en este caso el ingreso a tiem-
po del paciente permitié se encontraba en ambito
hospitalario cuando el derrame pleural se hizo mas
importante. Esto permitié una rapidez clave para
ser diagnosticado, clasificado y tratado a tiempo y
evitar otras complicaciones. Es importante, tam-
bién, realizar pruebas de control para objetivar
esta evolucion de la NAC, como se hizo con dis-
tintas radiografias toracicas. No solo sera util para
establecer un diagndstico y tratamiento, sino sobre
todo para valorar la eficacia de este, y la necesidad
de un cambio de orientacién o de seguir con el tra-
tamiento iniciado.
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Caso clinico

Aguditzacio greu d’asma malament controlada

Agudizacién grave de asma mal controlada

Severe exacerbation of poor controlled asthma
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RESUM

Pacient de 18 anys que ingressa a urgéncies per quadre
de 24 hores d’evolucid, amb inici de tos seca sense ex-
pectoracié ni febre, i amb dispnea progressiva de rapi-
da evoluci6 fins a fer-se de repos. Es tracta d’un pacient
asmatic infratractat: Unicament amb Us de salbutamol a
demanda.

El pacient arriba a urgéncies taquipneic i amb broncoes-
pasmes audibles, espiracio allargada i tiratge. Davant de
les alteracions gasometriques que presenta (insuficiéncia
respiratoria hipercapnia i acidosis respiratoria) es deci-
deix ingrés a la UCI requerint intubacié orotraqueal i ven-
tilacié mecanica invasiva.

RESUMEN

Paciente de 18 afios que ingresa en urgencias por cuadro
de 24 horas de evolucién, con inicio de tos seca sin ex-
pectoracion ni fiebre, y con disnea progresiva de rapida
evolucion hasta hacerse de reposo. Se trata de un pa-
ciente asmatico infratratado: Unicamente con uso de sal-
butamol a demanda.

El paciente llega a urgencias taquiapneico y con bron-
coespasmos audibles, espiracion alargada y tiraje. Ante
las alteraciones gasométricas que presenta (insuficiencia
respiratoria hipercapnia y acidosis respiratoria) se deci-
de ingreso en la UCI requiriendo intubacién orotraqueal y
ventilacion mecanica invasiva.

ABSTRACT

An 18-year-old patient admitted to the emergency room
for a 24-hour period of symptoms, with dry cough without
expectoration or fever, and progressive, rapidly evolving
dyspnea at rest. He was a poor controlled asthmatic
patient: only with the use of salbutamol on demand.

The patient arrived at emergencies taquiapneic and
with audible bronchospasms, extended expiration and
tugging. In view of the gasometric alterations presented
(respiratory failure, hypercapnia and respiratory acidosis),
he was admitted to the ICU and required orotracheal
intubation and invasive mechanical ventilation.
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Asma/epidemiologia; Agents antiasmatics.
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INTRODUCCIO

Cada vegada s’esta donant més importancia al
control de les manifestacions cliniques en l'asma,
aixi com a l'estabilitat funcional i la minima utilit-
zacié de medicacié de rescat [1]. En determinades
ocasions, pero, l'lasma es pot descontrolar i donar
a lloc a crisis agudes, que es defineixen per epi-
sodis de broncospasmes amb augment progressiu
de dispnea, tos i sibilancies, associades a una dis-
minucio del flux expiratori. Aquestes poden produir
esdeveniments potencialment greus si no s‘avalua
i tracta de forma adequada, i per aix0 resulta im-
prescindible una bona deteccié i avaluacié de la
malaltia. [2]

Presentem el cas d’un pacient asmatic in-
fratractat, és a dir, té un control deficient de la
malaltia i, conseqlientment, més risc de patir
exacerbacions greus. Ens permet il-lustrar la im-
portancia d'un control adequat, continu, i donar
pauta per la medicacié de rescat que permeti
ajustar el tractament per tal d’evitar les agudit-
zacions.

PRESENTACIO DEL CAS CLIiNIC

Anamnesi

Noi de 18 anys que ingressa per dispnea
progressiva fins a fer-se de repods, en con-
text d'un augment de tos seca sense expec-
toracié, ni febre. Estudi d‘al-lergologia posi-
tiu als acars de la pols i al pol-len. No refereix
al-lérgies medicamentoses conegudes, és fuma-
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dor d’aproximadament 30 cigarretes/dia des dels
14 anys, i consumeix alcohol, cannabis i haixix
amb relativa freqiiéncia.

Antecedents patologics

Com a antecedent personal patologic més im-
portant, presenta asma bronquial diagnosticada
durant la infancia. Recentment va patir prostati-
tis i uretritis pel que es va prescriure tractament
antibiotic durant 3 setmanes. Es fa un estudi de
cribratge per descartar malalties de transmis-
sié sexual. No té antecedents quirdrgics, i com
a tractaments farmacoldgics actualment només
utilitza inhalacions de salbutamol 100 mcg a de-
manda.

L'Gdltima espirometria de control (2 anys
abans de I'ingrés) mostrava un index FEV,/FVC
de 56,40% (patr6 obstructiu). Una FEV, de 2,80l
(80%) i FEV, PBD de 3,52| (26%), de manera
que millora significativament explicant la rever-
sibilitat propia de I'asma (augment de la FEV,
d’'un 12% o de més de 200 ml del volum abso-
lut). El PEF és un parametre molt valuds per a
seguiment a llarg termini i com a predictor de
gravetat, i és de 4,86 I/s (70%) i millora fins a
5,58 1/s(15%) amb la prova broncodilatadora,
el qual també demostra variabilitat i reversibili-
tat. La FEF 25%-75% esta molt reduida: 1,52 I/s
(35%), concordant amb una obstrucci6 severa de
vies aéries petites, i també millora amb la prova
broncodilatadora: 2,83 I/s (86%). [3-8]

Malaltia actual

El pacient explica tos seca sense expectoracio, ni
febre, des de la nit anterior a I'ingrés. Al mati, re-
fereix malestar general i continuacié de la tos amb
dispnea que va augmentant progressivament fins a
fer-se de repos quan estava a la feina, moment en
el qual decideix trucar al SEM.

Evolucio

Quan es fa I'exploracio fisica a urgeéncies, el pa-
cient esta conscient i ben orientat en les tres
esferes. En l'auscultacié hi ha sibilancies ex-
piratories audibles i s’observa tiratge per Uus
de la musculatura accessoria. En relacid a
I'hemodinamica del pacient, presenta taquip-
nea (25 rpm), taquicardia (110 ppm), hiperten-
si6 (140 mmHg/90 mmHg) i saturacié d'O, al
86%. S’administren broncodilatadors amb adre-
nalina, sulfat magnésic, corticoides, es monitora
i s'aplica oxigen amb FiO, al 35%. Se sol-licita
gasometria arterial urgent que mostra acidosis
respiratoria i insuficiéncia respiratoria hipercap-
nica, amb el gradient alveolo-arterial i la PAFI
(pO,/FiO,) alterades (108,55 i 174,28 respectiva-
ment), demostrant un desequilibri de ventilacio-
perfusio.

Davant de la gravetat del cas, es decideix
ingrés a la UCI. Les constants a l'ingrés son:
130/70 mmHg de pressid arterial, 90 bpm de fre-
gliencia cardiaca, 90% de saturacioé d’oxigen, fre-
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qgliéncia respiratoria de 40 rpm, un Glasgow de 15
i es mostra afebril.

En l'exploracié general es mostra diaforétic i
fred. Es troba conscient, orientat, actiu i hemo-
dinamicament estable. En I'auscultacié es detecta
broncoespasmes, espiracié allargada i tiratge (Us
de la musculatura accessoria). Es decideix dur a
terme intubacié orotraqueal i ventilaci6 mecanica
invasiva amb volum corrent de 410 ml, FiO, del
45%, PEEP de 2cm H,O i auto-PEEP de 2cm H,O.
Es realitza sedoanalgesia amb propofol i remi-
fentanilo i també s’administra levofloxacino com
a aillament preventiu i cribatge pels antecedents
d’uretritis i prostatitis.

Figura 1. Rx a I'ingrés a Urgéncies.

En la radiografia de torax s’observa hipercla-
ritat al pulmoé dret causat per I'atrapament aeri
sever. (Figura 1) A l'analitica es destaca leucoci-
tosis de 17.000 per mm?3, tenint tota la resta de
parametres dins dels limits de normalitat.

Durant l'estada a I'UCI manté una bona evo-
lucid. Respiratoriament presenta tres episodis de
broncoespasme amb dessaturacions importants
que requereixen relaxacié puntual i tractament
broncodilatador i corticoide extra.

Al 3r dia d'ingrés es decideix extubar-lo al no
haver-hi incidéncies, ni presentar nous episodis
de broncoespasme. Hemodinamicament es troba
estable, requerint Unicament noradrenalina a do-
sis baixes en el context de sedacid.

Infecciosament, es manté el tractament anti-
bidtic empiric amb levofloxacino tot i tenir tots
els resultats de microbiologia negatius (PCR pel
virus influenga A i B, per virus respiratoris, an-
tigenuries per pneumococ i legionel-la i urocul-
tius).

Donada l’estabilitat clinica, i la bona evolucio
es déna d'alta a planta de Pneumologia per con-
trol i seguiment. Un cop a planta, no presenta
dispnea, broncospasmes ni febre.

En la Rx de control no hi ha atrapament aeri,
ni condensacions, atelectasies, pneumotorax o
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Figura 2. Rx al moment de I'alta.

pneumomediasti (que serien possibles complica-
cions associades a una crisi greu asmatica). (Fi-
gura 2)

Diagnostic

En primer lloc, s’efectua diagnostic diferencial amb
la MPOC respecte a lI'asma: I'edat d’inici sol ser
després dels 40 anys, sempre esta associat a
tabaquisme, els antecedents d’atopia en MPOC
no son tan freqients com en l'asma, la reversi-
bilitat a l'obstruccié sol ser menys significativa,
i la resposta a glucocorticoides és molt variable,
mentre que practicament sempre és molt bona
en |'asma.

Altres patologies possibles per edat serien:
disfuncié de cordes vocals (dispnea i estridor ins-
piratori), inhalacio d'un cos estrany (tindria simp-
tomes d’aparicié brusca i podria estar relacionat
amb la ingesta), fibrosi quistica (tos i moc ex-
cessiu), bronquiectasies (infeccions recurrents),
malaltia cardiaca congénita (bufs cardiacs i ano-
malies en la silueta cardiaca), tromboembolisme
pulmonar (dispnea d’instauracié brusca i dolor
toracic), reflux gastroesofagic o lesions endo-
bronquials.

Com s’ha dit anteriorment, el diagnostic ante-
rior a I'ingrés d’asma bronquial, junt amb l'edat,
I'auscultacié pulmonar i la millora amb els bron-
codilatadors i corticoides inhalats, fan que orien-
tem el cas com a crisis asmatica en un asmatic
persistent mal controlat.

Tractament

Amb el diagnostic fet es procedeix a establir
un pla terapéutic: en primer lloc s’insisteix en
I'abandonament del tabac. L'associacié de I'asma
i el tabac constitueix una realitat al nostre medi
i s’ha vist que modifica substancialment els me-
canismes patogénics, produint una clinica més
exacerbada i s'observa resisténcia a certs tracta-
ments habituals de I'asma (corticoides), fet que
ha propiciat la utilitzacié d’altres farmacs com
els antileucotriens. A part de la deshabituacié ta-
baquica, també s’insisteix en el compliment de

la medicacid, la qual es restableix: es prescriu
Dacortin 30 mg (prednisona) durant 9 dies (dosis
progressivament descendents per evitar insufi-
ciéncia suprarenal: 1 comprimit/dia per 3 dies, -
comprimit/dia per 3 dies més i 1/3 comprimit/dia
pels Ultims 3 dies), 2 inhalacions diaries de Fos-
ter NEXThaler 100/6 mcg (conformat per formo-
terol i beclometasona) i, per Gltim, Salbutamol a
demanda.

DISCUSSIO

L'asma bronquial és una malaltia inflamatoria
cronica de les vies aéries associada a hiperreac-
tivitat bronquial i a obstruccid reversible del flux
aeri. La seva prevalengca ha anat en augment a
tot el mdn en les Ultimes décades, especialment
als paisos industrialitzats, aixi com la morbidi-
tat, mortalitat i carrega economica associada.
[1]. A partir de les dades recollides per la GINA,
s’estima que la prevalenga de l'asma augmen-
ta en un 50% cada decada. El cost global de
I'asma excedeix el cost combinat del VIH i la
tuberculosi, sent en Europa d’aproximadament
17,7 bilions d’euros a l'any. Davant d’aquestes
xifres resulta logic que I'asma estigui al centre
de molts projectes d’investigacid, tot produint-
se un desplegament tecnologic que accelera-
dament esta propulsant avangos importants en
el coneixement dels mecanismes patogénics de
I'asma i ha tingut un impacte significatiu en el
maneig i control de la malaltia. Aixi i tot, el na-
mero d’asmatics continua augmentant, sobretot
els greus, els mal controlats i els de dificil ma-
neig.

Malgrat els grans avangos aconseguits du-
rant els Gltims anys en el coneixement de la pa-
togeénia i el desenvolupament de nous farmacs,
I'asma segueix sent una malaltia subdiagnostica-
da i per tant, subtractada. Es manifesta de mol-
tes formes, d’ocasional lleu a persistent severa,
induida per exercici fisic, ocupacional, al-lérgica,
no al-lérgica, fet que dificulta el seu correcte
diagnostic.

El desenvolupament de medicaments antiin-
flamatoris, principalment els corticoides inha-
lats, junt amb els broncodilatadors beta adrené-
rgics d’accié prolongada han constituit un avang
notori en el control de la malaltia. A causa de
la seva heterogeneitat i el dificil maneig prac-
tic, en alguns casos no és possible controlar els
simptomes totalment. Estan apareixent noves
terapies bioldogiques antiinflamatories especi-
figues que en un futur proxim poden resultar
ser un nou tractament altament eficac. A més,
I’educacié permanent dels pacients continua
sent un pilar fonamental en el control de I'asma.
Mentre la induUstria farmacoldgica investiga i
desenvolupa nous medicaments, els clinics hem
de continuar educant als pacients per aconse-
guir bons resultats.

CONCLUSIONS

Cal insistir en la importancia d’un bon control de la
malaltia; molts asmatics s’obliden del tractament
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en absencia de simptomes i aquest és el principal
obstacle per aconseguir el control total de la malal-
tia.[4,5]

Per concloure, recordar els dos tipus de far-
macs que s’utilitzen actualment en I'asma: els de
rescat i els mateixos controladors de la malaltia.
I és necessari administrar-los segons el protocol
d’Us: utilitzar els farmacs de rescat en cas de de-
manda per simptomatologia aguda, i els contro-
ladors de la malaltia (glucocorticoides i agonistes
beta 2 inhalats principalment) com a tractament
cronic en la majoria de casos.

En el seglient apartat (marc teodric del cas
clinic), es comenta l'escala de tractament i
s’emfatitza la possibilitat de canviar d’esglad, per
tal d’aconseguir un tractament oOptim per cada
pacient segons la seva simptomatologia i neces-
sitat clinica.

MARC TEORIC DEL CAS CLINIC [1,2,9-11]

L'asma es classifica habitualment en funcié de
la gravetat, la qual és una propietat intrinse-
ca de la malaltia, que reflecteix la intensitat de
les anomalies fisiopatoldogiques. Aixi i tot no és
una caracteristica necessariament constant,
sind que, pot variar al llarg del temps (mesos o

Aguditzacié greu d’asma malament controlada

anys), pel que és necessari revaluar-la periodi-
cament.

El control de I'asma és el grau en el qual les
manifestacions de l'asma estan absents o es
veuen reduides al maxim per les intervencions
terapéutiques i es compleixen els objectius del
tractament.

La classificacio del control de I'asma permet
estabilitzar el pacient amb la menor medicacié
possible. Es considera que la malaltia esta con-
trolada si hi ha escassa simptomatologia, inclosa
la nocturna, poques exacerbacions, poca neces-
sitat de beta-agonistes d’accid curta, no hi ha li-
mitacié d’esforg fisic i el valor absolut del PEF és
normal o quasi normal. Segons aquests parame-
tres podem classificar I'asma segons ben contro-
lada, parcialment controlada i mal controlada.

Existeixen 6 esglaons de tractament actual-
ment, de manera que el fet ideal és comencar
pels esglaons 2 o 3 i anar pujant o baixant en
funcié del control. (Figura 3)

En I'esglad 1, estan prescrits els beta-adrené-
rgics d’accié6 curta (SABA) a demanda. Aquest
tractament de rescat s'utilitza en tots els es-
glaons associats al tractament controlador per
tractar els simptomes aguts.

En el seglient esglad, el tractament d’eleccid
és un glucocorticoide inhalat a dosis baixes i

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO

Bajar Escalones terapéuticos Subir
Escalén 1 Escalbn 2 Escalén 3 Escalén 4 Escaléon 5 Escalén 6
[ e Glucocorticoide Glucocoricoide Glucocortico
all © inhalado a inhalado a inhalado a
Ei 3 5 dosis medias + 5 dosis altas +
El s
5 a accion larga
T
%
E
] Glucocorticoide
g § il a Afadir Afadir
EE -] dosis medias
El §_ Antileucotrieno Antileucotrieno | | Antileucotrieno
n Glucocorticoide | | Glucocorticoide yo yio
nl 2 inhalado a inhalado a tecfilina tecfilina
| § dosis bajas + | | dosis medias + ylo ylo
antileucotrieno antileucotrieno omalizumab omalizumab
]
§ | Agonistaf, Agonista fi, Agonista fi, Agonista fi, Agonista Agonista fi,
E adrenérgico adrenérgico adrenérgico adrenérgico adrenérgico adrenérgico
.g accion corta accion corta accién corta accion corta accion corta accién corta
o

Educacion, control ambiental, tratamiento de las comorbilidades

Considerar inmunoterapia con alérgenos |

Figura 3. Escala del tractament de manteniment de I'asma.
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administrat diariament. Es el tractament inicial
més adequat en pacients amb asma persistent
no tractats, ja que controlen tant els simptomes
i també serveixen per prevenir exacerbacions.

En l'esglaé 3, la primera elecci6 és
I'associacié d’un glucocorticoide inhalat a do-
sis baixes junt amb un beta-agonista d’accié
prolongada (LABA). Amb aixd disminueixen els
simptomes, millora la funcié pulmonar, es re-
dueixen les exacerbacions i I'is de medicacié de
rescat (ja que idealment no s’ha d’utilitzar més
de 3-4 cops al dia). Com a alternativa es pot
afegir un antagonista de leucotriens. Si s’escull
la combinacié de budesonida/formoterol o be-
clometasona/formoterol, es podria aplicar com
a tractament de manteniment i de rescat al
mateix temps, ja que el formoterol té un inici
d’accié rapid que el fa util per aquest doble ob-
jectiu (es coneix com a terapia SMART).

A l'esglad 4, es prescriuria el mateix que al 3
perd amb glucocorticoides inhalats a dosis mitja-
nes.

L'esglad 5 seria amb glucocorticoides inhalats
a dosis altes i un LABA. En pacients no controlats
amb aquesta combinacié podriem afegir tiotro-
pi, o antileucotriens i teofil-lines si és necessari.
En casos d’asma al-lérgica malament controlada,
podriem afegir Omalizumab (anticos monoclonal
anti-IgE). Els macrolids a dosis baixes durant
mesos poden tenir un paper com a tractament
afegit en pacients amb asma greu no eosinofilica
i amb exacerbacions freqlients.

Per ultim, tenim l'opcié d’associar corticoides
orals al tractament de I'esglad anterior. Abans cal
estar segur que el pacient utilitza tots els tracta-
ments de forma i dosis correctes. S’administraria
la dosis més baixa efica¢ del corticoide i durant
el menor temps possible.
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Cas clinic

Infeccio bronquial cronica en pacient amb bronquiectasis

Infeccién bronquial cronica en paciente con bronquiectasias

Chronic bronchial infection in a patient with bronchiectasis
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RESUM.

Les bronquiéctasis son la conseqtiéncia final de moltes
patologies respiratories i la infeccid bronquial és una de
les seves marques d’identitat. La infeccié per Pseudo-
monas aeruginosa és la que té un pitjor prondstic en
pacients amb bronquiéctasis, pel que el tractament ha
de ser precog, contundent i perllongat. Si existeix sos-
pita clinica de bronquiéctasi, s’ha de considerar la To-
mografia computada d’alta resolucié (TCAR). Les carac-
teristiques més importants son la dilatacié de les vies
respiratories, la manca d’afinament, I’engreixament de
la paret bronquial, els tapons mucupurulents o residuals
i els quists.

Es presenta el cas d'un pacient de 83 anys, que ingres-
sa per infeccié bronquial cronica de les bronquiectasis per
Pseudomona aeruginosa multiresistent, que ha motivat
multiples ingressos en els darrers dos anys.

RESUMEN

Las bronquiectasias son la consecuencia final de muchas
patologias respiratorias y la infeccion bronquial es una de
sus marcas de identidad. La infeccion por Pseudomonas
aeruginosa es la que tiene un peor prondstico en pacien-
tes con bronquiectasias, por lo que el tratamiento debe
ser precoz, contundente y prolongado. Si existe sospecha
clinica de bronquiectasia, debe considerarse la Tomogra-

fia computarizada de alta resolucién (TCAR). Las caracte-
risticas mas importantes son la dilatacion de las vias res-
piratorias, la falta de afinamiento, el engorde de la pared
bronquial, los tapones mucopurulentos o residuales y los
quistes.

Se presenta el caso de un paciente de 83 afios, que in-
gresa por infeccidn bronquial crénica de las bronquiecta-
sias por Pseudomona aeruginosa multirresistente, que ha
tenido multiples ingresos en los Ultimos dos afios.

ABSTRACT

Bronchiectasis is the final consequence of many
respiratory diseases and bronchial infection is one of
its hallmarks. Pseudomonas aeruginosa infection has
the worst prognosis in patients with bronchiectasis, so
treatment must be early, strong and prolonged. If there
is a clinical suspicion of bronchiectasis, high-resolution
computed tomography (HRCT) should be considered.
The most important characteristics are the dilatation of
the respiratory tract, the lack of fine tuning, the fattening
of the bronchial wall, the mucupurulent or residual plugs
and the cysts.

We present the case of an 83-year-old patient who was
admitted for chronic bronchial infection of bronchiectasis
due to multiresistant Pseudomonas aeruginosa, which
has led to multiple admissions in the last two years.
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INTRODUCCIO

La bronquiéctasi és una afeccié cronica en la qual,
part de les vies respiratories es dilaten permanen-
tment i no pot eliminar la mucositat per si mateixa.
Aix0 conduira a l'acumulacié de mucositat, fent
que els pulmons siguin més vulnerables a les infec-
cions.[1]

La infeccid bronquial cronica es defineix com
la persistéencia d’'un microorganisme patogen en
la mucosa bronquial, produint simptomes en el
pacient (habitualment en forma de produccié cro-
nica d'esput purulent). Diversos microorganismes
poden causar infeccid bronquial cronica, si bé és
Pseudomona aeruginosa la que marca un pitjor
pronodstic. La colonitzacié patogénica broncopul-
monar i les exacerbacions que se’n deriven cons-
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titueixen les causes més importants de deteriora-
ment de la funcié pulmonar en els pacients amb
bronquiéctasis. [1,2]

La diversitat etiologica, I'associacié amb malal-
ties respiratories croniques prevalents, la sospi-
ta clinica més gran, i la millora diagnostica mi-
tjancant la tomografia computada d’alta resolucid
(TCAR) fan que les bronquiectasis siguin una pa-
tologia freqiient. A més, el control ambulatori en
consultes especialitzades, la vacunacié regular, i
el patir bronquiéctasis idiopatiques s’han vinculat
amb una major longevitat. Per aquest motiu, és
important que el personal sanitari rebi una forma-
ci6 adequada sobre aquest assumpte, de forma
que lI'enfocament i el control d’aquests malalts si-
gui el més ajustat possible.[3,4]

PRESENTACIO DEL CAS

Home de 83 anys que va arribar a urgencies amb
quadre respiratori d’'augment de tos i expectoracid
en l'Ultima setmana, acompanyat de febricula de
37,4 °C mesurada en domicili. Entre els seus ante-
cedents personals, destacaven els multiples ingres-
sos hospitalaris en els Ultims anys per sobreinfeccié
de colonitzacié cronica de bronquiéctasis per Pseu-
domona aeruginosa. En |'auscultaciéo pulmonar, va
destacar la hipofonesi amb crepitants i sibilants ex-
piratoris dispersos. L'analitica va mostrar fonamen-
talment un augment dels marcadors inflamatoris.
Posteriorment, la placa de torax va objectivar un
augment de radioopacitat en la base del lobul su-
perior esquerre. Es va iniciar tractament antibiotic
empiric amb piperaciclina-tazobactam, d’acord
amb I'Ultim cultiu d’esput,100 mg d’hidrocortisona,
40 mg de metilprednisolona i nebulitzacions amb
ipratropi i budenosida. Es va decidir el seu ingrés
a Pneumologia. La TCAR va mostrar una estabili-
tat pel que feia a les bronquiéectasis juntament amb
un infiltrat pseudonodular en el lobul superior es-
querre. Es va procedir al cultiu microbiologic de
I'esput, que va sortir positiu per Pseudomona aeru-
ginosa multisensible, per la qual cosa es va canviar
I'antibiotic a meropenem, tenint en compte la co-
lonitzacié cronica de les bronquiéctasis present en
el pacient. Després de 10 dies d’antibioterapia, la
millora clinica va permetre donar d’alta el pacient,
amb tractament amb ciprofloxacino 750 mg/dia
durant 10 dies més, i visita a Consultes Externes
de Pneumologia en 3 setmanes.

Anamnesi

Home de 83 anys sense habits toxics, que arriba a
urgencies amb un quadre respiratori amb augment
de tos i expectoracié en la setmana prévia. Referia
febricula mesurada en domicili de 37,4 °C. No pre-
sentava sensacio de dispnea, ni altres simptomes
rellevants.

Entre els seus antecedents personals desta-
cava: al-lergia al contrast iodat i al lisinopril (in-
hibidor de I'enzim convertidor de I'angiotensina),
obesitat (Index de Massa Corporal de 30,45),
dislipemia (en tractament amb ezetimiba 10 mg/
dia), hipertensid arterial (en tractament amb dil-

tiazem 240 mg/dia), diabetis mellitus tipus II (en
tractament amb metformina 850 mg/dia), insufi-
ciéncia cardiaca congestiva (en control per Car-
diologia i en tractament amb losartan 50 mg/dia,
acid acetilsalicilic 100 mg/dia i clopidogrel 75 mg/
dia), hepatitis B cronica i malaltia pulmonar obs-
tructiva cronica (MPOC) GOLD II tipus bronquitis
cronica (FEV,/FVC 0,592; FEV,-pre 1,35L-55%;
FVC-pre 2,29 L-69%); FEV,-post 1,51L-61%); PBD
+11%; KCO 4,68L-133%), en tractament amb
bromur d’ipratropi250 micrograms/dia juntament
amb budenosida/formeterol 320 micrograms/dia.
Com a ultim antecedent important, destacava la
preséncia de bronquiéctasis, per les quals seguia
control per Pneumologia. Es tractava d’extenses
bronquiéctasis amb un engruiximent peribron-
quial, on en multiples ocasions, s’havia produit
una sobreinfecci6 per Pseudomona aeruginosa
multiresistent, que I'havia conduit a multiples in-
gressos hospitalaris i per la qual realitzava nebu-
litzacions amb colistina de forma cronica. Per ul-
tim, no presentava antecedents familiars d’interes
destacables.

Exploracio fisica

En l'exploracié fisica es trobava relativament ta-
quipneic al repos (22 rpm), amb febricula de 37,2
°C, normotens (PA: 125/54 mmHg), normocolore-
jat, ben hidratat, amb saturacié d’oxigen del 96%
(FiO, 21%) i estable des del punt de vista hemo-
dinamic. A l'auscultacié pulmonar, destacava hipo-
fonesi amb crepitants i sibilants expiratoris disper-
sos. La resta de I'exploraci6 fisica no va presentar
troballes a ressaltar.

Proves complementaries

En l'analitica feta a urgéncies destacaven: marca-
dors inflamatoris elevats (proteina C reactiva 20,3
mg/dl, leucocitosi de 11,79/uL a expenses de neu-
trofilia del 81,6%), funcié renal conservada (crea-
tinina 0,9 mg/dl), perfil hepatic sense alteracions i
ionograma conservat. Presentava una lleu anémia
normocitica (hemoglobina 11,4 g/dl, VCM 91,1 fL).
La resta de parametres analitics es trobaven dins
del rang de la normalitat.

La gasometria venosa no va objectivar alte-
racions remarcables (FiO, 21%; pH 7,43, pO, 30
mmHg,pCO, 45 mmHg, CO,H 29,9 mEq/L, satura-
cié d’oxigen 65%).

En la radiografia de torax (Figura 1)
s’evidenciava el pingament del sinus costofrenic
esquerre, amb un probable augment de la radioo-
pacitat basal esquerra en comparacié amb proves
d’'imatge previes. A més, es va observar el “signe
del dit de guant”, corresponent a un cumul de se-
crecions a escala bronquial.

La TCAR (Figura 2) mostrava extenses bron-
quiéctasis amb engruiximent peribronquial simi-
lars a imatges anteriors del pacient en lobul mi-
tja, lingula i ambdds Iobuls inferiors. En |'estudi
actual, a més, es va apreciar un infiltrat pulmo-
nar pseudonodular en situacidé posterior del I6bul
superior esquerre, el qual no era evident en TC
prévies. Persistien ganglis mediastinics similars en
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Figura 1. Radiografia de torax posteroanterior a Urgéncies

la TC prévia, un engruiximent cissural esquerre
amb calci i un engruiximent calcificat periféeric en
la pleura esquerra similars. Es va concloure que hi
havia una estabilitat pel que feia a les bronquiéec-
tasis, a les quals se li havia afegit una sobreinfec-
cid, que probablement era el que estava causant
I'agreujament del quadre respiratori al pacient.

Per altra banda, els resultats del cultiu mi-
crobiologic de I'esput van ser compatibles
amb una infeccid per Pseudomona aeruginosa.
L’antibiograma va mostrar sensibilitat per tots els
antibiotics testats. Pel que fa als resultats dels he-
mocultius i de la deteccié microbiologica de Myco-
bacterium tuberculosis, van sortir ambdds nega-
tius.

Diagnostic

el pacient tenia una historia d’ingressos deguts a
sobreinfeccid per Pseudomona aeruginosa de les
bronquiéctasis en forma de pneumonia. A més,
I'espirometria mostrava un patrd obstructiu i, en
les proves radiologiques, es van evidenciar unes
troballes suggestives d‘una nova aguditzacid
d’aquesta colonitzacid cronica de les bronquiéctasis
en forma de pneumonia.

Infeccid bronquial cronica en pacient amb bronquiéctasis

Tractament i evolucio

Des d’urgéncies es va canalitzar una via periférica
i se li va administrar 1000 cm? de sérum fisiolo-
gic via endovenosa, 100 mg d’hidrocortisona, 40
mg de metilprednisona i nebulitzacions amb ipra-
tropi i budenosida. Es va iniciar tractament anti-
bidtic empiric amb piperaciclina-tazobactam. Te-
nint en compte els antecedents del pacient i la via
d’administracié de l'antibioterapia, es va decidir
I'ingrés a Pneumologia.

La imatge de TCAR va mostrar una estabilitat
pel que fa a les bronquiéctasis juntament amb un
infiltrat pseudonodular en el lobul superior esque-
rre.

En les proves de deteccié del Mycobacterium
tuberculosis no es van identificar bacils acid-alco-
hol resistents.

El resultat del nou cultiu d'esput va confir-
mar la preséncia de Pseudomona aeruginosa, en
aquesta ocasid, multisensible. Es va iniciar trac-
tament antibiotic amb meropenem. Després de
10 dies de tractament, el pacient va evolucionar
favorablement; sense febre, amb millora quant a
les caracteristiques de I'esput. Durant l'ingrés va
presentar tendéncia a la hipotensio i bradicardia,
en algun moment simptomatica, per la qual cosa
inicialment se li va suspendre losartan i disminuir
la dosi de diltiazem de 240 a 120 mg/dia. Aixo va
cursar amb millors xifres de pressi6 arterial i pul-
sacions al voltant de 60 bpm. Es va decidir |'alta a
causa de la millora clinica.

A l'alta, el tractament a seguir va ser: tracta-
ment antibiotic durant 10 dies amb ciprofloxacino
750 mg, i la resta de medicacié habitual. Se li va
pautar visita de control a Consultes Externes en 3
setmanes.

DISCUSSIO

Les bronquiéctasis son dilatacions anomales i irre-
versibles dels bronquis de mida mitjana, amb arees
de la paret bronquial destruides i inflamades croni-
cament. A més, les cél-lules ciliades estan danya-
des o destruides i la produccié de moc esta aug-

Figura 2. Tomografia Computada d’Alta Resolucié (TCAR) de torax axial (a) i coronal (b).
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mentada, de manera que es perd el to normal de
la paret. Laugment de la produccié de moc facilita
el creixement dels bacteris, obstrueix els bronquis
i afavoreix I'estancament de les secrecions infecta-
des. [5]

Les lesions estructurals de la paret bronquial
predisposen a la supuracié bronquial cronica i a
un grau variable d‘alteracid ventilatoria de predo-
mini obstructiu.

Es important no confondre les bronquiéctasis
amb les dilatacions bronquials reversibles secun-
daries a processos inflamatoris aguts com tra-
queobronquitis, pneumonia o ateléctasis que so-
len resoldre’s en periodes de temps no superiors
a 3 0 4 mesos.

Les bronquiéctasis no sén en si mateixes una
Unica malaltia, sind que poden ser el resultat de
diverses malalties que lesionen la paret bronquial
i interfereixen aixi en les seves defenses, sigui de
manera directa o indirecta. El 50% dels casos son
d’origen idiopatic i en un terg, la causa més comu-
na, és la postinfecciosa. Alhora, sempre cal des-
cartar altres processos: immunodeficiéncies, ref-
lux gastroesofagic, aspergil-losi broncopulmonar
al-lérgica (ABPA), infeccidé per micobacteris, fibrosi
quistica, discinésia ciliar primaria i déficit d’alfa-
1-antitripsina. Hi ha multitud d’etiologies que po-
den causar bronquiéctasis, i en el cas d’aquest
pacient és desconeguda.

Pel que fa al perfil microbiologic de l'esput,
aquest és molt variable. En primer lloc, quant a
freqluéncia, trobem I'Haemophilus influenzae, que
és un indicador de baixa gravetat. En canvi, la
Pseudomona aeruginosa, és suggestiva de malal-
tia més avancada.

En resum, cal remarcar que el diagnostic ve
donat per una combinacioé de les troballes radiolo-
giques, que cal contextualitzar amb una clinica de
tos cronica, broncorrea i infeccions respiratories
recurrents. [6]

Tal com s’ha comentat, el pacient presentava
tant malaltia pulmonar obstructiva cronica (MPOC)
com bronquiéctasis. Ambdues sén malalties cro-
niques de la via aéria amb un perfil inflamatori
semblant i que produeixen al pacient un quadre
clinic i funcional que molts cops pot superposar-
se. Ara bé, el seu tractament i la seva evolucio els
diferencia. Recentment s’ha descobert que amb-
dues entitats podrien estar relacionades, pero ca-
len més estudis per a indagar amb més profundi-
tat.[7,8]

En aquests pacients amb infeccié bronquial
cronica de les bronquiéctasis té una importancia
cabdal la terapia antibiotica per a intentar reduir
les sobreinfeccions. Aquesta ha de ser preferible-
ment en forma inhalada, ja que la seva eficacia
és elevada i els efectes adversos que produeixen
son escassos. Ara bé, cal no oblidar que el maneig
del pacient amb bronquiectasis ha de ser multidis-
ciplinar i multidimensional. Aixi doncs, a més del
tractament antibiotic, cal tenir en compte els as-
pectes nutricionals, la fisioterapia respiratoria, la
rehabilitacié muscular, les complicacions, la hiper-
secrecio i la hiperreactivitat bronquial que carac-
teritza aquests pacients. [9,10]

CONCLUSIONS

L'objectiu principal s’ha de basar en un enfocament
inicial i un posterior seguiment adequats del malalt
amb bronquiéctasis, en qué s’hauria de pretendre
la millora clinica i evitar la progressié de la malal-
tia, que s’aconseguira d'acord amb el tractament
de l'etiologia, de la infeccid aguda i cronica, la re-
habilitaci6 muscular i el tractament de les compli-
cacions.
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Hockey+

Un esport per a tothom, un esport per a cadascu

Jordi Lobo
Pedagog i Logopeda.

jlobo@xtec.cat

Coordinador de I'Hockey+ de la seccié d’hockey herba del FC Barcelona.

ESPORT D’ALTA COMPLEXITAT TECNICA
AMB ESPORTISTES AMB DISCAPACITAT INTELLECTUAL.

Una experiéncia d’inclusié social: jugadors/es amb discapacitat intel-lectual
juguen entre iguals, en entorns normalitzats, als clubs federats.

REFLEXIO INICIAL

Al voltant del mdn de les persones amb discapaci-
tat intel-lectual, sovint ens trobem en un fals de-
bat: el de la segregacié “versus” inclusid i/o inte-
gracio. Per a nosaltres el cami és clar: respectar
el dret de les persones a la igualtat d’oportunitats
respectant el dret a la diferéncia. Per tant, intentar
oferir a totes les persones els suports necessaris
per superar les barreres per a l'aprenentatge i la
participacio, dissenyant estratégies personalitza-
des, individualitzades, per compensar les limita-
cions, potenciar les capacitats i augmentar quotes
d’integracio i inclusid social.

De la mateixa manera que no hi ha pitjor des-
igualtat que la de tractar igual a la diferéncia,
afirmo que no hi ha pitjor discriminacié que deixar

de dissenyar activitats que puguin oferir i garantir
equitat a aquell qui és més vulnerable. Es un as-
pecte que ha d’estar en l'assumpcioé de |'exercici
de drets i deures de ciutadania. Un dels ambits
facilitadors d’aquests principis son l'oci i el temps
lliure, i per tant l'esport, i, amb el valor afegit de
la normalitzacio i la inclusid: I'esport federat.

En diem hockey +, pel plus que els aporta
I'hockey als nostres jugadors/es i, sobretot, pel
plus que aporten les persones amb discapacitat al
mon de I'hockey.

PETIT RESUM

L'esport inclusiu ja és una realitat, fa 10 anys, a
I'escola Jeroni de Moragas, persones amb discapa-
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citat intel-lectual van comencgar a jugar a hockey
vinculades al FC Barcelona amb el suport del Dis-
tricte de Les Corts. A partir d’'aquest moment, di-
ferents entitats i escoles van promocionar I’hockey
amb el suport de la Federacié Catalana.

Amb deu anys ja tenim 400 jugadors/es de
16 entitats membres de DINCAT, vinculades a 9
clubs federats jugant a hockey herba. També hem
tingut l'oportunitat de participar en set tornejos
internacionals organitzats per la Federacié Euro-
pea d’hockey. Comptem amb un reglament adap-
tat que pren de referéncia el reglament oficial.

Aquesta és la tercera temporada que es
juga una lliga federada a la FC d’hockey amb
I'esponsoritzacié del BBVA, és la primera compe-
ticié regular a Catalunya, a Europa i al mén, entre
equips d’'hockey herba formats per persones amb
discapacitat intel-lectual.

Aquest fet representa la normalitzacié del Pro-
jecte, aconseguim ser una categoria més dins
I'ambit federatiu. Una Federacié uniesportiva fe-
derada a la UFEC, ens acull com a una realitat es-
portiva competitiva en el marc de |'esport catala.

L'objectiu de la lliga és que persones amb dis-
capacitat intel-lectual que juguen a hockey herba
tinguin una lliga organitzada i amb els mateixos
drets i deures que la resta d’equips. El projecte
contribueix aixi a fer un mén més respectudés amb
la diversitat, i garanteix que les persones amb
discapacitat gaudeixin dels mateixos drets com a
persones.

Els jugadors de la lliga BBVA hockey Plus per-
tanyen a diferents entitats del pais, que participen
representant a nou clubs catalans: Club Egara,
ATHC, CD Terrassa, Barca, Junior FC, RC de Polo,
Catalonia HC , Iluro HC i Linia 22 HC.

El projecte és el resultat del treball, il-lusid,
passio i compromis de molta gent dels clubs, enti-
tats, families i persones de I'ambit Federatiu.

Un goig compartir que el Projecte va rebre el
Premi Nacional del D’Esport "Infanta Sofia” del
2017 atorgat pel Consejo Superior de Deportes.

Ltiga BBVA

HOCKEY
PLJS

L'éxit del projecte i la tenacitat d’alguns en-
trenadors, ha comportat una il-lusié per esten-
dre l'experiéncia a altres comunitats autonomes i
d’altres federacions.

Hem contribuit posant la llavor del nostre mo-
del a la creacidé d’equips d’hockey+ a Madrid, Va-
lencia, Bilbao, Santander i Cadiz

A més, hem estat convidats a fer partits
d’exhibicié6 en campionats de I'EHL i en els actes
commemoratius dels 25 anys dels JJOO0.

I totes aquestes sinergies, i sumes de com-
plicitats entusiastes, i motivacié per part de tota
la comunitat relacionada amb el projecte, ens ha
portat a la participacié internacional.

PARTICIPACIO INTERNACIONAL

En saber que en altres paisos, equips d’hockey i
entitats tenien la modalitat d’hockey adaptat, ens
varem posar en contacte amb la Federacié Euro-
pea d’hockey per tal d’articular un grup de treball
i donar l'opcid, als nostres jugadors i jugadores, a
participar en tornejos internacionals. Des de l'any
2010, cada estiu hem participat en tornejos a Ho-
landa, Alemanya, Italia, Bélgica, i Anglaterra.

Una experiencia brutal. Certament, aquests
viatges internacionals, han estat experiéncies in-
oblidables, plenes de bon hockey, relacions inter-
personals internacionals i, sobretot, de constata-
ci6 de capacitats.

A més, una altra oportunitat que ens ha donat
aquest Projecte és compartir la nostra experiéncia,
en el marc dels "Summits” de la Fundacié Laureus,
amb més de 150 Projectes de 50 paisos dels 5 con-
tinents que, com el nostre, utilitzen I'esport com a
agent de transformacid Social. Quina experiéncia
més enriquidora per a uns i altres! Hem pogut as-
sistir als SUMMIT SPORT FOR GOOD a Malaisia, Es-
tocolm i aquest passat octubre a Paris.

El denominador coml de totes les persones
assistents és que som dinamitzadors d’activitats
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esportives que intentem oferir, a nens i nenes i
joves de tot el mén en situacié d’exclusid social,
la possibilitat d’exercir drets fonamentals de ciu-
tadania.

Més sobre igualtat, equitat, inclusié
i exclusions invisibles

En certs ambits socials, educatius, i laborals hi
ha la tendéncia de confondre igualtat amb equi-
tat. En I'esportiu també. Algunes persones defen-
sen que l'esport no és inclusiu si les persones amb
discapacitat no juguen en equips amb persones
sense discapacitat intel-lectual. Voldria dedicar
quatre ratlles a reflexionar sobre aixo:

En primer lloc, no ens confonguem, les perso-
nes amb DI soén iguals a totes, en drets. I tant,
clar que si. Qui no estaria d’acord amb aquest
principi? Perd una aplicacié massiva, sense mati-
sos sense ponderar tots els colors, ens pot por-
tar a confondre igualtat amb equitat. I és que,
per exercir el dret a tenir les mateixes oportuni-
tats, és fonamental visualitzar la diferéncia. No
hi ha pitjor desigualtat que la de tractar igual la
diferéncia, deia a l'inici de I'article. Tots som dife-
rents, i algunes diferéncies exigeixen discrimina-
cié positiva per garantir I’'equitat. No tenir present
i respectar profundament la diferéncia, els limits,
la singularitat de cada individu, ens pot dur al fa-
tidic “cafe per tothom” tan injust i improcedent.
Respecte als jugadors d'una mateixa edat, els que
tenen diagnosticada una DI, i els que no la tenen,
son iguals en molts aspectes, i diferents en molts
d’altres. En quins?

Quines caracteristiques, quin denomina-
dor comu, tenen els jugadors amb i sense D.I.?
Doncs tan sols hem d’agafar com a referent
I'estructuracié del pensament cognitiu i les dife-
rents etapes evolutives del desenvolupament, per
constatar les diferents condicions que es donen en

Hockey+

I'etapa senso-motriu, en el pensament pre-opera-
cional, en les operacions intel-lectuals concretes, i
finalment, en l'etapa del pensament ABSTRACTe
i simbolic. Fragilitats que impedeixen comprendre
I'abstraccio, compartir el pensament simbolic, si-
tuar-se en el no present, tendencia a la percepcid
fragmentada de la realitat, propensio a la no inte-
gracié global dels aprenentatges, dificultat en la
formacio d’idees...etc.

Tots aquests processos son diferents i no s’han
de minimitzar (ni la seva realitat, ni les conse-
qliéncies que comporten).

Constatem que, entre els jugadors sense D.I.:

¢ El moviment és rapidissim.

e El llenguatge és velog.

El pensament i llenguatge ABSTRACTe sén instru-
ments de comunicacio i aprenentatge.

El pensament logic matematic és constant.

e La competitivitat (ben canalitzada) és inevita-
ble, i en certes etapes, necessaria per a la rea-
firmacioé de la identitat d’'un mateix.

e Les referéncies al no present, a I'absent, son
constants.

e Les anticipacions sén absents, per inneces-
saries.

e Etc.

Si no donem respostes a les conseqliéncies
que comporten aquestes limitacions, aquesta re-
alitat que en moltes ocasions situa a la persona
amb D.I. “fora de joc”, apareix el que el profes-
sor Montobbio anomena “El fals jo” , la falsa per-
sonalitat (Jo séc el que l'altre espera que jo si-
gui, el que l'altre desitja que jo sigui). En aquest
context, tots els indicadors de qualitat de vida de
R.Schalock, pateixen una davallada preocupant,
sobretot el Benestar Emocional, Les Relacions
Interpersonals i els Drets, que queden seriosa-

ment debilitats i fragilitzats.
A més, apareixen situacions
ficticies, desconnectades de

I'autenticitat, de la realitat i en
I'esport de sobreproteccié que
toquen la dignitat de la persona.

La conseqiiéncia més preocu-
pant d’aquestes situacions és la
vulnerabilitat en el procés de la
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T i i 2 e
- ';:.'Lr:". - '_-,,:.. =l T

Annals del Sagrat Cor 2019, 26 (1)

g U T e

construccié de la identitat (i les
seves repercussions).

Mireu, en el procés de la
construccié de la identitat, que
es va gestant en els primers
anys i dura tota la vida, i que
es va construint gradualment
en etapes interrelacionades, EL
PRINCIPI DE RECIPROCITAT,
(la imatge que Tu em tornes de
Mi) és essencial. Aquesta inte-
raccié que es dona des del pri-
mer instant de vida és cardinal
per a possibilitar un procés de
construccié d’identitat sa, solid
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i equilibrat. Quan aquest retorn en contextos ba-
sics de socialitzacié (com és l'esport) és un con-
tinu: no ho entenc! No hi arribo! No ho puc fer
igual que tu! No... l'autoestima, en les etapes
elementals de construccido de conceptes, de co-
neixement i d’evolucié psicologica, i sobretot en
I'etapa de l'adolescencia, queda profundament
tocada, ferida i llavors és quan apareixen les fu-
gides, les desconnexions, les conductes disrupti-
ves: l'exclusié.

EXCLUSIO

Profunda contradiccié: amb la millor de les inten-
cions, a vegades, amb algunes practiques inclu-
sives, facilitem situacions d’exclusié doloroses i
injustes.

Aquestes situacions, si no es detecten a temps,
0 si no ofereixen els suports necessaris per mino-
rar-les, generen la més injusta de les exclusions.
I els suports no sempre tenen relaciéo amb els re-
cursos materials i/o humans (en algunes ocasions,
si). Tenen relacié amb la possibilitat, amb el dret
de compartir amb iguals.

A qué em refereixo quan dic iguals? Per a mi
esta molt clar, i per a visualitzar-ho, ho mostro
amb el seglient exemple, encara que algu qualifica
de reduccionista i anecdotica, per a mi és essen-
cial: “Una persona amb DI, com tothom, sent la
necessitat de relacionar-se amb l'altre, la neces-
sitat de crear vincles d’amistat i complicitat amb
I'altre i, en etapes posteriors, el desig d’iniciar una
relacié de parella. Segons el moment, les carac-
teristiques personals i individuals, tindra diferents
intensitats, sentira diferents necessitats, etc. Cer-
tament, la consolidacié d’aquesta parella mai sera
amb una persona sense D.I. (o és que en conei-
xeu alguna?). Inequivocament, sera amb una per-
sona amb la qual pugui compartir, des de les di-
feréncies interpersonals, projectes, expectatives,
il-lusions, amb la qual pugui establir una profun-
da complicitat per a un compromis comu...amb
la que el Principi de Reciprocitat generi il-lusions,
confianga i plenitud amb l'altre, en definitiva, amb
un “igual”.

Aquest és el concepte d’igual que intento vi-
sualitzar. Tal com he comentat anteriorment,
aix0 és aplicable també al moén de |'esport.
L'amistat és fonamental per a gaudir del sen-
timent de pertinenca, i per a la socialitzacio,
i aquesta és una de les funcions basiques de
I'esport: socialitzar-se.

Compartir amb iguals no és segregar, és do-
nar respostes individualitzades, personalitzades,
amb possibilitats de socialitzacié compartida amb
plena sintonia amb el que anomeno el Projecte
Propi de Vida Realista, que s’ha de construir des
de la Planificaciéo Centrada en la Persona (autodi-
reccid), i no en les creences, desitjos, ideologies,
projeccions de l'altre (o dels altres).

Aquest tipus de relacions sén les que vivim en
els equips d’hockey+ dels diferents clubs, i con-
firmo que sén garantia de creixement harmonic,
de benestar emocional, d’integracié personal i so-
cial, sén garantia de bones relacions socials i us
ben asseguro que és emocionant constatar com
en aquests contextos, alguns jugadors i jugadores
amb DI estableixen relacions, grups d’amistat i
vincles entre iguals, generadors d’'autoestima i de
constatacié de capacitats.

Malgrat tot el que he exposat, en alguns casos
molt concrets, si que hem incorporat algun juga-
dor d’hockey+ a un dels equips de Tercera divisio,
en |'equip format per veterans i jugadors joves en
plena etapa de formacid, perqué hem constat que
determinades circumstancies, (nivell de joc, com-
peténcies fisiques i relacions interpersonals), si es
donava un principi de reciprocitat generador de
benestar emocional i nivells de socialitzacié ade-
quada.

COMENTARI FINAL

El que ens sembla més potent del projecte és el
treball en xarxa. Les complicitats i les relacions
col-laboratives d’institucions, clubs i entitats, sén
les que, ajuden a consolidar una realitat tan inclu-
siva i normalitzadora, que, en respectar els drets
de totes les persones, ajuden a construir un moén
més respectuds amb la diversitat.

Tota aquesta activitat és possible gracies a la
complicitat, I’'esforg, la il-lusié i el compromis de
molta, molta gent.

Estem ja en una fase que entenem de conso-
lidacio, i la motivacié tant dels esportistes, com
dels entrenadors i de les institucions implicades,
i el suport rebut per part de la Federacié Catala-
na d’Hoquei i dels clubs i de I'administracié local,
ens auguren un futur esperangador. S’han creat
unes sinergies que garanteixen la continuitat del
Projecte. Fem 10 anys de recorregut i, veient la
il-lusié dels nous jugadors/es, i les habilitats que
alguns han demostrat (que han aconseguit gra-
cies a una profunda motivacid), estem segurs que
és un Projecte ja consolidat.

El que volem destacar de la nostra experiéncia
és el fet integrador i inclusiu de la proposta, els/
les esportistes amb discapacitat intel-lectual fan
un esport en un club federat; practiquen esport
en l'entorn natural, comparteixen vida federativa i
social, de club, en definitiva, poden exercir el dret
a la igualtat d’oportunitats, sent respectats en la
seva diferéncia; en la seva especificitat. D’aquesta
manera, si que compensem les barreres per a la
participacid. Es emocionant veure’ls compartir en
els diferents clubs d’hockey, els camps, els vesti-
dors, el bar, el restaurant, ... etc.

Creiem que col-laborem a construir un moén
més respectudés amb la diversitat, que millorara,
sens dubte, la qualitat de vida d’uns i dels altres.
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Historia de la medicina

Sir Roger G. Bannister (1929-2018), mens sana in corpore sano

Miquel Balcells Riba

En Inglaterra, la practica del deporte ha sido - y
es todavia - una caracteristica de la “vida” univer-
sitaria. El ejemplo clasico son las regatas de remo
sobre el rio Tamesis, entre las universidades de
Cambridge y Oxford.

Y el atletismo ha sido el deporte rey de las uni-
versidades anglosajonas, siendo las competiciones
deportivas eventos de relieve que, por lo menos
hasta la mitad del siglo pasado, despertaban el in-
terés de la sociedad.

La Carrera de la Milla, carrera de medio fondo
originaria de Inglaterra, consistia en recorrer pre-
cisamente esa distancia, 1.609,334 metros, y fue
muy popular en las décadas de 1950 y 1960 hasta
que la Federacion Internacional de Atletismo ofi-
cializé todas las carreras con el sistema métrico,
pasando a ser la de 1.500 metros. La Milla per-
vive como una prueba a realizar ocasionalmente
debido a su gran peso histérico en el medio fondo.

En aquellas décadas se consideraba, incluso
por médicos, que el ser humano no era capaz de
correr la “milla” por debajo de cuatro minutos. En
1954, en Inglaterra el récord estaba en 4m 4,2s y
lo poseia Sydney Wooderson; el récord mundial,
desde 1945, estaba en poder del sueco Gunder
Hagg, con 4m 1,4s.

El 6 de mayo de 1954, en las pistas de Iffley
Road, en Oxford, por primera vez, un hombre
conseguia correr la milla en menos de cuatro mi-
nutos, en 3m 59,4s exactamente. Se tratd de una
gesta atlética de alto valor simbdlico y, tras mas
de 60 anos aun se reconoce su trascendencia.

Roger Bannister, un estudiante de medicina de
25 anos corrié la milla por primera vez en la his-
toria con un registro inferior a los 4 minutos, ante
unos 3.000 espectadores.

En el Reino Unido, la carrera de la milla era
la “favorita” entre los aficionados al atletismo. La
carrera fue retransmitida por radio, en directo, a
todo el “Imperio Britdnico” por la BBC. El locutor y
comentarista fue una figura del atletismo britani-
co, Harold Abrahams, vencedor de los 100 metros
lisos en las Olimpiadas de Paris de 1924, prota-
gonista del argumento de la pelicula “Carros de
Fuego”.

Roger Bannister nacié en Harrow en 1929, su
padre habia practicado el atletismo. Realiz6 sus
estudios primarios en Harrow, después en Bath,
finalizando en la University College School de Lon-
dres. Posteriormente, decidié estudiar Medicina en
la Universidad de Oxford y escogidé la neurologia
como especialidad. Fue miembro de los Colleges
de Exeter y de Merton, finalizando sus estudios en
el St Mary’s Hospital de Londres, el mismo hos-
pital donde trabajaba el Dr. Alexander Fleming,
descubridor de la Penicilina.

Fleming se inicié en el atletismo en Oxford, a
la edad de 17 afios, nunca habia corrido con za-
patillas con clavos, ni tampoco en una pista de
atletismo adecuada. Su entrenamiento era sua-
ve: media hora, tres veces por semana. En 1948,
se celebraron los Juegos Olimpicos en Londres y
Bannister, con 18 anos, consideré que no estaba
en condiciones de competir. En 1950, particip6 en

£
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los campeonatos de atletismo de Europa, corrien-
do en la disputa de los 800 metros que finalizd
tercero, medalla de bronce.

Bannister, obteniendo progresivamente mejo-
res marcas en las carreras de medio fondo siguid
entrenandose con tesén, una o dos horas diarias.
Su “marca” en medio fondo, era excelente y fue
seleccionado formando parte de equipo de Gran
Bretafia, para los juegos olimpicos de 1952, que
se celebrarian en el Helsinki.

Bannister corrio la final de los 1.500 m. vy lle-
g6 en cuarta posicion, con una marca de 3m 46s.
Este mal resultado hizo que Bannister estuviera
dos meses valorando abandonar el atletismo. Fi-
nalmente, decididé continuar y entrenarse con ma-
yor intensidad, a fin de correr la milla en un tiem-
po inferior a los 4 minutos.

El primer objetivo fue bajar el récord inglés
de la milla, y lo hizo el 2 de mayo de 1953, en
Oxford, compitiendo con su amigo Chris Cha-
taway, y obteniendo una marca de 4m 3s 6d. Esta
marca le convencié que podia bajar de los 4 mi-
nutos en la milla, objetivo al que aspiraban otros
dos atletas: Guden Hagg de Suecia y Andersson
con marcas 4 minutos y 2 segundos.

Un afio después, tras constantes y rigidos en-
trenamientos, en un encuentro de la Asociacion
Atlética Amateur y la universidad de Oxford, el 6
de mayo de 1954, Bannister planed batir la mar-
ca.

Todos los participantes en esa carrera lleva-
ron dorsales de dos cifras que empezaban por 4
(en alusién a los cuatro minutos que se preten-
dian rebajar), y Bannister llevaba el 41. Inicial-
mente soplaba un viento de 40km/h y se pen-
s6 en aplazar el intento, pero una subita mejo-
ria del viento hizo que retomaran los planes. En
la carrera participaron 6 atletas, actuando como
“liebres” Brasher y Chataway. La hora de salida
fue la de las 6 de la tarde. Brasher como liebre
y Bannister tomaron la delantera, realizando la
primera vuelta en 58 segundos y la mitad de la
milla en 1 minuto 58 segundos, manteniendo la
posicién. Chataway reemplazé a Brasher como
liebre en la segunda vuelta, y mantuvo el ritmo
llegando a la ultima vuelta con un tiempo de 3
minutos una décima. En la dltima vuelta Bannis-
ter toméd la delantera, corriendo la ultima vuelta
por debajo de los 59 segundos. Por megafonia se
anuncié, ante una gran expectacion del publico,
la marca de Bannister, 3 minutos 59 segundos 4
décimas vy el rugido de los espectadores apago el
final del anuncio. La noticia llegé incluso a parali-
zar la actividad del parlamento inglés.

Resulta curioso, sin embargo, que uno de los
récords mas famosos de la historia del atletismo
haya sido de los mas efimeros. El 21 de junio,
solo 46 dias después, el australiano John Landy le
arrebataba la plusmarca al correr la distancia en
Turku (Finlandia) en 3m 58s.

Ese mismo afo, en agosto, con motivo de los
Juegos de la Commonwealth en Vancouver, se en-
frentaron Bannister y Landy. La carrera fue segui-
da con gran expectacién: Landy fue en cabeza la
mayor parte del tiempo, pero en la ultima vuelta,

Bannister lanzd su ataque. En ese momento Lan-
dy gird la cabeza sobre su hombro izquierdo para
ver donde estaba Bannister, momento en que
este le adelantaba por el lado derecho, manteni-
do la primera posicién hasta la meta. El registro
fue 3m 58s 8d para Bannister y 3 m 59s 6d para
Landy, lo que hizo que se conociera esta carrera
como “la milla milagrosa”.

El “curriculum” atlético de Roger Bannister fi-
nalizé en los juegos Europeos de atletismo, cele-
brados en Berna el 29 de agosto de 1954, ganan-
do la carrera de 1.500 metros con un tiempo de
3m 43s 8d. Ese mismo afio abandond la practica
del atletismo, dedicandose exclusivamente a la
formacion y practica de la neurologia.

Practicé la especialidad durante 40 afios y
ejercid como médico militar durante dos afos con
el grado de Teniente. Se interes6 por la patolo-
gia del sistema nervioso autondmico y durante su
vida profesional publicé numerosos articulos [2-
7]. También publicd diversos tratados de Neuro-
logia [8-9]

Bannister estaba mas orgulloso de su trayec-
toria médica que de su carrera deportiva “he tra-
bajado 60 afios como médico; como atleta, sola-
mente he corrido unos ocho afios”.

Bannister entendié el valor de su récord, pero
nunca llegd a entender completamente por qué:
“Es extrafio que una accién intrinsecamente sim-
ple y sin importancia como poner un pie delante
de otro durante 1.760 yardas [una milla] lo mas
rapido posible se haya convertido en un logro de-
portivo tan importante”, escribié afnos mas tarde
el atleta.

En el afio 2011, fue diagnosticado de enferme-
dad de Parkinson, murié en Oxford en 2018 a la
edad de 88 afios.
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Noticies

Hospital de Campanya a la Parroquia de Santa Anna

Que és I'Hospital de Campanya???

La Parroquia de Santa Anna a Barcelona, des de fa
dos anys, atén a persones que es troben al carrer.
Pels aspectes sanitaris va contactar amb I'Hospital
del Sagrat Cor i la resposta ha estat el desplaga-
ment de metodologia i personal de I’'Hospital al
mateix claustre de I’'Església de Santa Anna, amb

trasllat a I'Hospital dels casos que ho requereixin, i
continuitat de l'assisténcia pels casos més urgents
que es puguin presentar.

Per la sostenibilitat del projecte, |'Hospital
va concoérrer a la Beca Carles Capdevila, convo-
cada pel Diari Ara, dotada amb 20.000€, amb
col-laboracié de la Fundacié La Caixa.

A la convocatoria del 2019 es varen presentar 63
candidatures i el Jurat va guardonar “I’'Hospital
al Carrer de la parroquia Santa Anna i I’'Hospital
Sagrat Cor”.

El dijous 13 de juny de 2019, el Dr. Xavier
Mate va rebre el Premi de mans de la conse-
llera de Salut, Sra. Alba Vergés, i del conseller
de Treball, Afers Socials i Families, Sr. Chakir El
Homrani.

Tot aixd0 ha estat possible gracies a 170
persones voluntaries que de manera altruista
han aportat el seu concurs per coneixer l'estat
de salut de les persones sense llar de Barcelo-

’HOSPITAL UNIVERSITARI SAGRAT COR | LA PARROQUIA SANTA ANNA
GUANYEN LA SEGONA BECA CARLES CAPDEVILA

na, diagnosticar-les, tractar-les i acompanyar-
les en tot el procés. Tant és aixi que el premi
s’'ha de fer extensiu a tot I'entorn del nostre
Hospital i de la Parroquia de Santa Anna, in-
fermeres, metges, personal administratiu i de
tots els estaments del Sagrat Cor.

L'Hospital del Sagrat Cor des del seu naixe-
ment té com a senya d’identitat ser un hospital
de la comunitat, un hospital de barri, arrelat als
seus veins i pendent de servir a les persones
que necessiten les nostres cures, valor que ens
identifica. Treballem per construir un hospital
obert a les necessites de la poblacio.

ULLERES X 'HOSPITAL DE CAMPANYA

Necessitem ulleres velles de sol o gradua-
des, si en teniu per casa i no les feu ser-
vir us agrairem ens les pugueu fer arribar
a Atencié al pacient, les revisarem i amb
I'ajuda del servei d’oftalmologia del nostre
centre les classificarem per tal de poder
ajudar i facilitar a totes aquelles persones
sense llar que les necessiten i no tenen
mitjans per a comprar-les.
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JORNADA COMMEMORATIVA 25¢ ANIVERSARI

XXV Sessions de la Unitat de Malalties Vasculars Cerebrals de ’'Hospital
Universitari del Sagrat Cor de Barcelona.

Curs acadéemic 2019-2020.

Direccio: Dr Adria Arboix

Amb el suport de la Societat Catalana de Neurologia i
Grup d’Estudi de Malalties Vasculars Cerebrals de la Societat Catalana de Neurologia.

Reuniod del Comité d’Experts en Malalties Vasculars Cerebrals
de la Societat Catalana de Neurologia.

En memoria del Professor JL Marti Vilalta

8 de Novembre de 2019 (divendres)

HORARI: 8.30 h

Sala d’actes de I'Hospital Universitari del Sagrat Cor de Barcelona (setena planta).

PROGRAMA

1. Benvinguda.

Dr. Joan Massons.
Servei de Neurologia. Hospital Universitari Sagrat Cor, Barcelona.

2. “Cas clinic interessant”

Dra. Laura Diez, Dr. Enric Verges
Servei de Neurologia. Hospital Universitari Sagrat Cor, Barcelona.

3. “Neuroimatge en la malaltia de petit vas”

Dra. Elisenda Grivé
Servei de Neuroradiologia. Hospital Universitari Sagrat Cor, Barcelona.

4. “Deteriorament cognitiu de tipus vascular”

Dr. Adria Arboix
Servei de Neurologia. Hospital Universitari Sagrat Cor, Barcelona.

5. “Efecte dels estils de vida sobre la salut i prevencio6 de les malalties del cervell”

Dr. David Bartres-Faz.
Neuropsicologia. Hospital Clinic i Provincial de Barcelona.

6. Cloenda d’aniversari



