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Presentacion
Reanudando una aventura

El 15 de abril de 1929 se publico el primer nimero de Gali-
cia Clinica. En su carta de presentacion se desgranaban los
propodsitos de la revista, que se podrian resumir en dos: por
un lado poner de relieve la actividad cientifica realizada en
Galicia, tanto desde la Universidad como desde los hospita-
les, clinicas particulares o cuerpos administrativos (inspecto-
res sanitarios, forenses, etc.) y por otro contribuir al desarrollo
de organizaciones de prevision que mejoraran la situacion de
los profesionales y sus familias. Para su maxima difusion se
decidié su distribucion de forma gratuita entre todos los mé-
dicos gallegos, y en la mencionada presentacion se invitaba a
la colaboracion en la publicacion a todos ellos, con una meta
declarada: “aspiramos a que esta publicacion, individual-
mente de todos y para todos, llegue a ser colectivamente
el drgano de los médicos de Galicia” .

La revista fue dirigida por Aurelio Gutiérrez Moyano durante
41 afos, hasta su fallecimiento el 15 de febrero de 1971,
editandose ininterrumpidamente incluso durante periodos tan
dramaticos como el de la guerra civil. En esta época la revista
se afianzd entre los médicos gallegos, e incluso mantuvo pre-
sencia en Iberoamérica. Posteriormente su hijo, Luis Gutiérrez-
Moyano continud su labor, manteniendo la revista hasta su fa-
llecimiento. En los Ultimos afos, por diversas causas, la revista
declind lentamente, publicandose el Ultimo ndmero en 1996.

Ahora, con el amparo de la Sociedade Galega de Medicina
Interna (SOGAMI), se ha decidido reanudar la edicion de la
revista. Continuamos la publicacion alli donde se habia dejado,
por lo cual se mantiene la numeracion correlativa, correspon-
diendo al actual el volumen 69, nimero 1.

Es obvio que de los objetivos originales, los aspectos profesio-
nales tienen hoy en dia sus propios cauces de representacion
y solucion, pero creemos que todavia hay lugar para promo-
cionary difundir la actividad cientifica de los médicos gallegos.
En este ambito, siguiendo el criterio original, se mantiene la
invitacion a la colaboracion a todos los médicos, sean internis-
tas 0 de otras especialidades médicas. Asimismo, aunque se
distribuira de forma gratuita a los socios de la SOGAMI, podran
acceder a ella a través de nuestra pagina web www.galiciacli-
nica.info todos aquellos profesionales interesados.

Esperamos que nuestra iniciativa sea del agrado de todos y
goce al menos de la misma aceptacion que en su primera
etapa.

Ramon Raburial Rey
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Editorial

Galicia Clinica

La recuperacion de nuestra historia
y la ilusidon de una nueva etapa

Ricardo Fernandez Rodriguez
presidente de la Sociedade Galega de Medicina Interna

El 25 de junio de 1983 firmaron el acta constitu-
yente de la “Sociedade Galega de Medicina Inter-
na”’ - SOGAMI - los 23 socios fundacionales. Ce-
lebramos su XXV aniversario en el presente ano,
COMO una organizacion bien consolidada, con
360 socios en la actualidad. Entre los proyectos
que la SOGAMI ha planteado para celebrar esta
importante conmemoracion destaca la recupera-
cion de Galicia Clinica.

“Celebramos su XXV aniversario en el
presente afio, como una organizacion bien
consolidada, con 360 socios “

La revista Galicia Clinica, fundada en 1929 por
el Dr. Aurelio Gutiérrez Moyano, tuvo una gran
aceptacion entre los médicos gallegos por la gran
calidad de los trabajos publicados y por ser foro
abierto a diferentes especialidades clinicas y a
médicos generalistas a lo largo de sus 65 afos de
vida editorial (1929-1994). La SOGAMI tuvo a lo
largo de su historia una estrecha relacion con esta
revista siendo con frecuencia el lugar de publica-
cion de las comunicaciones a sus congresos y
reuniones. La mejor forma de reconocer el pasa-
do y agradecer la labor hecha por los fundadores,
directores y todos los autores que dieron vida a
Gallicia Clinica, era recuperarla; el mejor homenaje
a todos ellos era iniciar una nueva etapa como
Revista Oficial de la SOGAMI. La Junta Directiva
presidida por Emilio Casariego, comenzo los tra-
mites para solicitar la cesion de la marca a sus
propietarios, la familia Gutiérrez-Moyano. Gracias
a la generosidad de los herederos del fundador,
representados por Dha. Mercedes Gutiérrez-Mo-
yano Zimmermann, fue féacil alcanzar un acuerdo
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y desde el dia 11 de octubre de 2007 consta en €l
Registro de Marca Nacional Galicia Clinica como
Revista Oficial de la SOGAMI. En este acuerdo,
firmado por el que suscribe, también se incluyd la
cesion de todo el fondo editorial de la revista, de
forma totalmente desinteresada por parte de la
familia Gutiérrez-Moyano, desde el primer nume-
ro en el ano 1929 hasta el Ultimo en 1994, para
Su conservacion en un archivo histérico digital, de
facil y gratuito acceso.

En el afo 2000 el presidente de la SOGAMI, Pas-
cual Sesma Sanchez, inicid las gestiones para
poner en marcha el portal www.meiga.info (“me-
dicina interna de Galicia”). Es nuestro punto de
encuentro, la web oficial como érgano de expre-
sion de la SOGAMI, que ha alcanzado un éxito
relevante en contenidos y visitas. En la web existe
informacion sobre historia de la sociedad, sus es-
tatutos, la forma de asociarse; es el portal donde
se publicita y gestiona todas las actividades do-
centes y formativas de la sociedad. Dispone de
enlaces con una amplia red de fondos bibliografi-
COS Y una seccion de produccion propia de nues-
tros asociados. Los apartados mas visitados son
los de elaboracion propia y entre ellos destacan
las Guias Clinicas cuyo éxito hizo posible que se
editasen por primera vez en papel - “Guias Clini-
cas de la SOGAMI” (2006, Sociedade Galega de
Medicina Interna)-.

“Entre los proyectos que la SOGAMI
ha planteado para celebrar esta importante
conmemoracion destaca la recuperacion
de Galicia Clinica”
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“Es un motivo de alegria para los internistas gallegos,

en la conmemoracion del XXV aniversario de su sociedad,
en el marco de la celebracion del XXIX Congreso

de la Sociedad Espanola de Medicina Interna”

La nueva Galicia Clinica estara muy relacionada
con nuestro portal web. La Junta Directiva nom-
bré Director de la Revista a Ramén Rabufal, y
Director Adjunto a José Luis Diaz y Rafael Monte,
responsables del éxito de la web, y por tanto los
mas indicados para coordinar os dos organismos
oficiales de expresion de nuestra sociedad.

La admiracion y respeto por la etapa anterior de
la revista se basa en buena parte en su espiritu
abierto a todas las ramas de la medicina. Aunque
en este nuevo periodo Galicia Clinica es la Revista
Oficial de la SOGAMI, queremos mantener ese ca-
racter abierto que ya se refleja en la composicion
de los Comités Editorial y Cientifico asi como en la
politica de colaboracion con autores de diferentes
especialidades y de otras comunidades auténo-
mas. Aumenta el nimero de colaboradores y las
normas de publicacion se basan en hacer de las
paginas de la revista un foro abierto para todos
los profesionales de la medicina, con especial
atencion a los problemas prevalentes en nuestro
medio, en Galicia. Desde esa admiracion por la
etapa previa la SOGAMI ha apostado con deci-
siéon por esta nueva empresa, con una amplia re-
modelacion de la Revista, un nuevo disefio, otras
estructuras, nuevas secciones,... un facil acceso
en la red www.galiciaclinica.info. Ahora que ve la
luz esta nueva Galicia Clinica quiero felicitar a to-
dos los que han hecho posible esta realidad, y
en especial a su Director, Ramon Rabunal, por
su arduo trabajo, su voluntad férrea y su espiri-
tu innovador con los que se han logrado cumplir
ampliamente las expectativas que la Direccion de
la SOGAMI se habia marcado.

Los indicios de recuperacion de la Medicina In-
terna como especialidad, se relacionan con una
mayor vitalidad de las Sociedades Cientificas y

sus Congresos, con mas posibilidades de afron-
tar proyectos ambiciosos. Esta revista es uno de
ellos y nos habla de una SOGAMI viva, gracias a
la colaboracion de todos nuestros socios que ven
el futuro de nuestra sociedad prometedor, como
el de la especialidad a la que nos dedicamos.
Para que esta nueva época de Galicia Clinica sea
exitosa precisamos de la colaboracion de todos,
de los médicos en formacion MIR y sus tutores,
desde los “internistas noveis” a los “seniors”, para
que continle en el tiempo esta Revista, para que
sea clave para cumplir un objetivo de nuestros
estatutos “... el fomentar todas las manifestacio-
nes cientificas relacionadas con la Medicina Inter-
na, servir de vehiculo a la difusion de los trabajos
cientificos, a la investigacion clinica...”.

En el afio 2000 el presidente de la SOGAMI,

Pascual Sesma Sanchez, inicio las gestiones

para poner en marcha el portal www.meiga.
info (“medicina interna de Galicia”)

Como presidente de la Junta Directiva expreso
aqui el orgullo y satisfaccion de la SOGAMI por
asistir al lanzamiento del primer nimero de esta
nueva Galicia Clinica. Es un motivo de alegria
para los internistas gallegos, en la conmemora-
cion del XXV aniversario de su sociedad, en el
marco de la celebracion del XXIX Congreso de la
Sociedad Espanola de Medicina Interna. Mis me-
jores deseos para que el futuro de Galicia Clinica
sea al menos tan largo como en la etapa anterior;
estoy seguro que, con la colaboracion de todos
vosotros, sera con los mismos indices de calidad
y dedicacion.
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Demografia de la insuficiencia cardiaca en Galicia.
Analisis de diferentes poblaciones y ambitos asistenciales

Heart failure demographics in Galicia.
An analysis of diverse populations and care settings

Julio Montes-Santiago’, Marta Lado Castro-Rial', Gloria Rey Garcia2, Ana Mediero Dominguez2, Roberto Pérez Alvarez'
Servicios de Medicina Interna’, Documentacion Clinica’. Complejo Hospitalario Universitario-Meixoeiro. Vigo.

Resumen

Objetivo. Galicia es la Autonomia espafiola con mayor tasa
de mortalidad por insuficiencia cardiaca (IC). En los ultimos
afnos se han realizado en Galicia investigaciones en diferen-
tes ambitos asistenciales para intentar perfilar las caracte-
risticas de dicho proceso. El objetivo de este analisis fue
revisar y comparar las caracteristicas demograficas de la IC
en dichos estudios.

Material y métodos. Se estudiaron las caracteristicas de-
mograficas comunes al menos a tres de los siguientes es-
tudios recientes: INCARGAL (951 pacientes ingresados en
Medicina Interna-Geriatria o Cardiologia); Hospital Clinico
Universitario de Santiago (Card-CHUS)(1252 pacientes en
Cardiologia, periodo 1991-2002); GALICAP (1195 pacientes
ingresados, seguidos posteriormente en Atencidn Primaria),
GALICEP (25487 altas de Hospitales del SERGAS, periodo
2002-2005).

Resultados. Edad media (afios): INCARGAL: 75. (M. Interna-
Geriatria: 77, Cardiologia: 72), Card-CHUS: 64, GALICAP:
76. Porcentaje>75 afios: Card-CHUS: 33%, GALICAP
(>70): 79%, GALICEP: 65%. Mujeres: INCARGAL: 52%
(M. Interna-Geriatria: 56%, Cardiologia: 48%), Card-CHUS:
37%, GALICAP: 52% GALICEP: 59%); HTA (antecedentes):
INCARGAL: 59%, Card-CHUS: 55%, GALICAP: 82%. HTA
(etiologia): GALICAP: 36%, GALICEP: 20%. Dias Estancia:
INCARGAL: 11, Card-CHUS: 14, GALICEP: 10. Mortalidad
hospitalaria: INCARGAL: 7%, Card-CHUS (12 meses): 16%,
GALICEP: 10%.

Conclusiones. Cerca de 2 de cada 3 pacientes con IC en
Galicia son >75 afos. Los pacientes ingresados en Cardio-
logia son de menor edad y en mayor proporcion varones. La
mayoria de IC presentan HTA como antecedente 0 causa
etioldgica. Los dias de estancia oscilaron entre 10-14 dias
y se observd una moderada mortalidad hospitalaria (entre
el 7-10%).

Palabras clave: Insuficiencia cardiaca. Galicia.

Abstract

Background. Galicia has the greatest mortality due to heart
failure (HF) in Spain. In the latest years some studies have
tried to outline the characteristics of these process. Our
purpose was to analyze and compare the recent published
demographic data of HF in Galicia.

Material and methods. Common demographic character-
istics to three out the four recent available studies were
considered. INCARGAL (951 inpatients at Internal Medicine
(IM)-Geriatrics or Cardiology wards); Study of the Cardiol-
ogy Service of the University Clinical Hospital of Santiago
(Card-CHUS)(1252 inpatients followed in the period 1991-
2002); GALICAP (1195 inpatients with HF, evaluated later
in the primary care setting), GALICEP (25487 discharges
of HF patients in Galician hospitals in the period 2002-
2005).

Results. Mean (years): INCARGAL (Global): 75(IM-Geriatrics:
77.Cardiology: 72), Card-CHUS: 64, GALICAP: 76.Age > 75
years (%): Card-CHUS: 33%, GALICAP (>70): 79%, GALI-
CEP: 65%. Women: INCARGAL (Global): 52%(IM-Geriatrics:
56%, Cardiology: 48%), Card-CHUS: 37%, GALICAP: 52%
GALIGEP: 59%). Hypertension (antecedent): INCARGAL:
59%, Card-CHUS: 55%, GALICAP: 82%. HTA (etiology):
GALICAP: 36%, GALICEP: 20%. Stay (days): INCARGAL:
11. Card-CHUS: 14, GALICEP: 10. Inhospital mortality: IN-
CARGAL: 7%, Card-CHUS (at 12 months): 16%, GALICEP:
10%.

Conclusions. Nearly 2 out of 3 inpatients with HF in Gali-
cia are older than 75 years. Cardiology-attended inpatients
are younger and in greater proportion men. Most patients
are hypertensive. The duration of hospitalization ranged
10-14 days and a moderate inhospital mortality rate was
observed (7-10%).

Key words: Heart failure. Galicia.

Correspondencia: Dr. Julio Montes Santiago. Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universitario-Meixoeiro. 36200. Vigo.

Correo electronico: julio.montes.santiago@sergas.es. Tlfno. 986811111 (ext. 541).

Galicia Clin 2008; 69 (1): 7-10 | 7 |



Demografia de la insuficiencia cardiaca en Galicia.
Andlisis de diferentes poblaciones y mbitos asistenciales

Introduccion

Galicia es la Comunidad Auténoma espafiola con mayor tasa
de mortalidad por insuficiencia cardiaca (IC)[Afio 2004 Tasa
bruta por 100000 h: 64,6 (Galicia) vs. 43,4 (Espafa)]'. Aun-
que este dato es parcialmente atribuible al mayor envejeci-
miento de la poblacion gallega, no explica totalmente 1a si-
tuacion, puesto que dichas tasas superiores de mortalidad de
Galicia siguen manteniéndose al realizar el ajuste por edad
(Galicia: 44,9 vs. 40,1 resto de Espafia)'. Ello hace que esta
entidad, que constituye la 3% causa de mortalidad en esta co-
munidad, constituya un importante problema, tanto asisten-
cial como econémico?. Estimaciones recientes, por ejemplo,
han situado los gastos totales asistenciales de la IC en Galicia
—intra y extrahospitalarios, ademéas de los domiciliarios para
aquellos pacientes hospitalizados en 2004- en 173 millones
€ (0,64% del presupuesto global del SERGAS)®.

En los Ultimos afios se han realizado diversos estudios en
pacientes con IC hospitalizados en Galicia con el fin de per-
filar sus caracteristicas, con frecuencia procedentes de un
Unico centro®”. Se ha demostrado que en esta Comunidad
existen ciertas disparidades geograficas provinciales e inclu-
s0 locales en cuanto a la hospitalizacion de pacientes con
IC. Por ello, y para intentar evitar dichos sesgos locales, en
este andlisis sdlo se revisaran aquellos estudios multicéntri-
cos gallegos o bien aquellos que, aunque procedentes de un
Unico centro, hubieran reclutado a mas de 1000 pacientes
durante un periodo prolongado de tiempo. El objetivo de este
analisis fue, pues, comparar las caracteristicas demograficas
de grupos representativos de pacientes con IC estudiados
recientemente en diversos ambitos asistenciales de Galicia.

Material y métodos

Se estudiaron y compararon aquellas caracteristicas demo-
graficas que aparecieran reflejadas en al menos tres de los
cuatro estudios, recientemente disponibles y cuyas caracte-

risticas se describen a continuacion (por orden cronoldgico
de comunicacion-publicacion de resultados):

Estudio INCARGAL (Insuficiencia cardiaca en Galicia)®: Es-
tudio descriptivo trasversal multicéntrico durante 1999 de
951 pacientes ingresados en Servicios de Medicina Interna
y/0 Geriatria (587) o Cardiologia (364) de 14 hospitales pu-
blicos.

Estudio del Servicio de Cardiologia del Hospital Clinico Uni-
versitario de Santiago (Card-CHUS)™. Estudio prospectivo
longitudinal de 1252 pacientes ingresados en dicho servicio
durante un periodo de 12 afios (1991-2002).

Estudio GALICAP (Estudio gallego de insuficiencia cardiaca
en atencion primaria)'': Estudio descriptivo transversal mul-
ticéntrico de 1195 pacientes ingresados por IC en 2004 y
seguidos posteriormente por 149 médicos en Atencion Pri-
maria (media de 8 pacientes por médico).

Proyecto GALICEP (Epidemiologia de insuficiencia cardiaca
en Galicia)': Estudio descriptivo transversal multicéntrico de
25487 altas de pacientes con IC residentes en Galicia (me-
dia de 6372 altas anuales) procedentes del Conjunto Minimo
Basico de Datos al Alta hospitalaria (CMBDAH) de todos los
hospitales del SERGAS. Se estudiaron los Grupos Relaciona-
dos por el Diagndstico (GRD) especificos de IC (127 y 544)
durante el periodo 2002-2005.

Resultados

En la tabla 1 se detallan ciertas caracteristicas diferenciales
demograficas de la poblacion general y de la hospitalizada
por IC en Galicia con respecto a la espafiola. Ha de observar-
se el mayor envejecimiento de la poblacion gallega lo cual se
traduce en el mayor porcentaje de altas en pacientes >65
anos. Correspondiendo a una patologia de presentacion
preferente en pacientes de edad avanzada el porcentaje de
altas con el diagnostico de IC es mayor en Galicia que en el

Tabla 1
Comparacion entre las caracteristicas demograficas generales y de hospitalizacion por Insuficiencia Cardiaca (IC)
entre Galicia y Espafa (2004). (Elaboracion propia a partir de ref." v %)

Datos demograficos (2004) Galicia Espaia
Poblacion >65 afios 21,3* 16,6
% altas hospitalarias >65 afnos 41,57 36,9
Datos epidemioldgicos de IC

Tasa de altas IC por 100000 h. 249~ 209
% altas por IC >65 afos 88,6 88,5
% de IC en altas >65 afos 6,1* 4.4
Tasa de altas IC por 100000 h >65 afios 1051 1091*
% muertes por IC >65 afos 96,5 95,4
Tasa bruta de mortalidad por IC por 100000 h. 66* 45
Tasa ajustada por edad de mortalidad por IC por 100000 h. 45 4
Tasa global de mortalidad por 100000 h >65 afios 304* 262

*p<0,01
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MONTES-SANTIAGO J., ET AL

Tabla 2
Caracteristicas demograficas de los estudios sobre poblaciones gallegas con insuficiencia cardiaca® 2
INCARGAL
CARD-CHUS GALICAP GALICEP
Mi-Geriatria Cardiologia Global

Ne 587 364 951 1252 1195 25487
Edad media 77 73 76 64 76 -
>75 afios (%) 75 33 79* 66
Mujeres (%) 56 48 52 37 52 59
HTA (antecedente) 62 54 59 55 82 --
HTA (etiologia) -- -- -- 36 20
Dias estancia 11 11 11 14 -- 10
Mortalidad 7,0 6,6 6,8 16+ 10,2
*>70afos / **12 meses

resto de Espafia (6,1% vs. 4,4%)13. En ambas el 89% de la
poblacién ingresada con IC es >65 afos.

Dado que en este andlisis se estudiaron los rasgos demo-
graficos comunes a los estudios, se excluyeron los datos de
interés aportados por los estudios individuales (p. gj. comor-
bilidad, situacion familiar, etc.) pero no disponibles en todos
ellos. En la tabla 2 se reflejan las caracteristicas comunes de
los estudios analizados. Aunque la diversidad de las pobla-
ciones estudiadas, la forma heterogénea de comunicar los
resultados y las fuentes utilizadas no aconsejan comparacio-
nes estadisticas directas, pueden extraerse de este analisis
algunas conclusiones razonables. Los pacientes ingresados
en los Servicios de Cardiologia son de menor edad y en ma-
yor proporcion varones. La HTA se recoge como antecedente
en la mayoria de los pacientes, aunque la adscripcion etio-
logica de la IC a la HTA se consigna en menor proporcion
de los casos. La mortalidad durante un ingreso por IC es
variable pero indica que 1 de cada 10 6 12 pacientes fallece
durante el mismo.

Discusion

En este estudio se han analizado las caracteristicas demo-
graficas de los pacientes ingresados con IC en Galicia en los
Ultimos afios. La procedencia de los datos de diversas fuen-
tes que pueden considerarse como complementarias, la pu-
blicacion en fechas muy reciente de estos estudios y el gran
nuimero de pacientes analizados, nos permite afirmar que
en el momento actual Galicia se encuentra en una posicion
privilegiada en cuanto al conocimiento de las caracteristicas
de los pacientes hospitalizados por IC en dicha comunidad.
Una objecion que puede hacerse a este estudio es que, dado
que 1a IC es un diagndstico clinico, algunos de los pacientes
ingresados podrian haber sido diagnosticados incorrecta-
mente de IC. En este sentido debe recalcarse, por ejemplo,
que la realizacion del ecocardiagrama es baja, sobre todo en
los Servicios de Medicina Interna. Por ejemplo, en el estudio

INCARGAL® sélo el 54% de los pacientes (505/946) tenian
ecocardiograma en el ingreso actual o en previos (41% en
MI-Geriatria, 74% en Cardiologia)®. No obstante, debe ha-
cerse notar que dicho estudio se realizd antes de que en
las actuales Guias de Diagnostico y Tratamiento de la In-
suficiencia cardiaca cronica, ahora de amplia difusion'*®,
se exigiera como condicion inexcusable para sustanciar tal
diagndstico la valoracion de la funcion ventricular izquierda
(FEVI), usualmente mediante ecocardiograma. En el estudio
GALICAP, realizado después de esta fecha, tenian realizado
ecocardiograma el 68% de los pacientes'. Por otra parte,
estos porcentajes son similares a la de otros registros rea-
lizados en periodos semejantes de tiempo, tanto nacionales
(Estudio SEMI-IC: 2145 pacientes, ecocardiograma: 72%)"
como europeos (EUROHEART FAILURE SURVEY: 11327 pa-
cientes, ecocardiograma: 66%)'®. Aun reconociendo tal li-
mitacion, que debe mejorarse pues se ha demostrado que
el ajuste a las recomendaciones establecidas en las Guias
mejora el pronostico'®, ello indica que el presente estudio en
Galicia no parece presentar importantes sesgos de selec-
cion en cuanto al diagndstico.

Con respecto a los resultados cabe destacar que 10s pa-
cientes ingresados con IC en Galicia son de avanzada edad
pues 2 de cada 3 pacientes son >75 afios y predominan las
mujeres. Ello es especialmente evidente en los Servicios de
Medicina Interna en que la mayor parte de ellos son ya oc-
togenarios, y por tanto con acusados componentes de otros
procesos comarbidos o potenciales toxicidades medicamen-
tosas. Este estudio viene a confirmar en los aspectos demo-
graficos, las diferencias en las poblaciones atendidas por los
diversos especialistas y que deberan tenerse en cuenta en
las planificaciones asistenciales futuras para esta entidad.
Como se ha comprobado en anteriores ocasiones, 10s pa-
cientes que ingresan en los servicios de Cardiologia son mas
jovenes, con mayor frecuencia varones, con la cardiopatia
isquémica como etiologia predominante y mayor proporcion
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de pacientes con FEVI deprimida. Aunque algunos analisis
indican que las diferencias por sexo y edad pueden estar
enjugandose entre especialidades®?', en el momento actual
los estudios publicados, al menos en Espafia, indican que
estas discrepancias en la presentacion hospitalaria se man-
tienen también en la asistencia ambulatoria. Asi en el estudio
BADAPIC que recogio los datos de 3909 pacientes atendidos
en consultas ambulatorias de Cardiologia especialmente fo-
calizadas en IC, la edad media fue de 66 afios, sélo un tercio
fueron muijeres y el 40% presentaba una etiologia isquémi-
ca®. En Asistencia Primaria (AP), por el contrario, y de forma
parecida a lo que ocurre en Medicina Interna®, los pacientes
son de edad mas avanzada, en mayor proporcion mujeres y
fundamentalmente hipertensos. En este ambito asistencial
al estudio gallego GALICAP (1195 pacientes, edad: 76 afios,
52% muijeres) y al nacional CARDIOTENS (asistencia ambu-
latoria cardioldgica y de AP, 1420 pacientes, edad: 71 afios,
53% mujeres)®, hay que afiadir los datos similares recientes
del estudio nacional CARDIOPRES (asistencia en AP, 847 pa-
cientes, edad: 73 afos, 49,5% mujeres)?.

Se evidencia que la mayor parte de los pacientes que in-
gresan por IC en Galicia presentan antecedentes de HTA,
aunque la atribucion etiologica de la IC a HTA se refleja en
un nimero mucho menor de casos. La estancia media hos-
pitalaria en Galicia (10-14 dias) es superponible a la otros
registros multicéntricos hospitalarios (SEMI-IC: 10,2 dias)"
y del SNS [Encuesta de morbilidad hospitalaria (EMH-2005):
9,5 dias]'™. En cuanto a la mortalidad intrahospitalaria oscild
en Galicia ente el 6,8-10,2%, también en los rangos co-
municados por Registros espafoles (SEMI-IC: 6,1%)' o del
SNS (EMH-2005: 88926 altas, mortalidad: 10,8%).

Como conclusiones, pues, se puede decir que aproximada-
mente 2 de cada 3 pacientes con IC en Galicia son >75
anos, aunque los pacientes ingresados en Cardiologia tien-
den a ser mas jovenes y en mayor proporcion varones. En
una mayoria de pacientes la HTA se recoge como antece-
dente y/o0 causa etiologica. Los dias de estancia oscilaron
entre 10-14 dias y se observd una moderada mortalidad
hospitalaria (entre el 7-10%).
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La Medicina y los Cuidados Paliativos

Francisco Javier Baron Duarte
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La puesta en marcha de programas de Cuidados paliativos
en los planes de Salud es un indicador de la calidad de la
atencion e interés del sistema sanitario por el bienestar de
sus ciudadanos.

En Galicia este interés puede evidenciarse mediante la pues-
ta en Marcha del Plan Galego de Coidados Paliativos que es
el marco para el desarrollo homogéneo y equitativo de los
Cuidados Paliativos.

Este Plan presentado el 25 de abril del afio 2006 supone
no solamente un esfuerzo presupuestario para crear dis-
positivos de Cuidados Paliativos sino también un esfuerzo
organizativo par mejorar la formacion general en cuidados
paliativos y la coordinacion entre todos los medios y disposi-
tivos del sistema sanitario.

Como se afirma en el documento “Bases para el desarrollo
del Plan Nacional de Cuidados Paliativos “Todos los pacien-
tes susceptibles de recibir cuidados paliativos estan bajo la
responsabilidad de la atencion del conjunto de la red con-
vencional de atencion sanitaria; en situaciones de compleji-
dad se requerira la intervencion de servicios especificos”.

(Ministerio de Sanidad y Consumo. Plan Nacional de Cuida-
dos Paliativos. Bases para su desarrollo. Madrid: Ministerio
de Sanidad y Consumo, 2001.)

En la introduccion del Plan Gallego de Cuidados Paliativos
se afirma que “Implantar unidades o equipos de cuidados
paliativos requiere combinar dos tipos de estrategias.

En primer lugar, la formacion bésica en cuidados paliativos
para todos los profesionales sanitarios y, en segundo lugar,
el desarrollo de programas especificos de cuidados palia-
tivos con profesionales capacitados y con la posibilidad de
intervencion en todos los niveles asistenciales para mejorar
notablemente la satisfaccion de pacientes y familiares. Su
implantacion debe ser priorizada y planificada por la Admi-
nistracion sanitaria no solamente para mejorar la calidad de
la atencion para pacientes con patologia progresiva y avan-
zada con prondstico de vida limitado, sino también para me-
jorar la eficiencia global y el uso apropiado de lo recursos en
el sistema publico, en la busca de la equidad, garantizando
que el acceso a estos cuidados sea semejante, sin distincion
de territorio, recursos economicos o informacion. “(Plan Ga-
lego de Coidados Paliativos pag.9. 2006)

Estudios desarrollados en paises occidentales estiman que
un 37,5% de los pacientes con necesidad de cuidados
paliativos sufren situaciones intermedias o complejas que
pueden requerir la intervencion de un equipo especifico de
cuidados paliativos. El 60 % restante tienen necesidades
basicas de C. Paliativos atendidas por los dispositivos con-
vencionales de la red sanitaria.

Asi pues el Plan Galego de Coidados Paliativos se desarrolla
simultdneamente en dos lineas estratégicas con la creacion
de dispositivos especificos de Cuidados Paliativos y con la
mejor formacion de profesionales y participacion en accio-
nes paliativas de todo el sistema sanitario.

En relacion con la primera linea en el momento actual dis-
ponemos de 7 Unidades de Cuidados Paliativos en los 7
grandes Hospitales y de 3 Equipos de Soporte de Cuidados
Paliativos en los Hospitales de la Costa, Monforte y Barco
de Valdeorras. En los proximos meses se espera crear los
Equipos de Soporte de Cuidados Paliativos en otros 4 Hospi-
tales de modo que dispondremos de 14 dispositivos especi-
ficos de cuidados paliativos distribuidos equitativamente en
nuestra a geografia. Las referencias internacionales sobre
recursos de Cuidados Paliativos son 1 Equipo soporte acce-
sible / sector (100.000-200.000) y 80-100 camas / millon:
agudos, media, larga estancia.

Todavia no se han obtenido estas cifras y el reto de obtener-
las deberd guiar las actuaciones del Plan en el futuro.

En el ambito de la segunda linea estratégica en el afio 2007
mas de 500 profesionales desarrollaron acciones formativas
de Cuidados Paliativos, se constituyeron por primera vez en
la Historia de la sanidad gallega 6 Comisiones Técnicas Sa-
nitarias de Cuidados paliativos con profesionales de Atencion
Primaria y Hospitales y se nombraron 40 profesionales de
Atencion primaria como referentes de cuidados paliativos en
sus Equipos de Atencion primaria. Las Unidades de Hospita-
lizacion Domiciliaria trabajan de modo decisivo en el apoyo
ala complejidad en la atencion domiciliaria de los pacientes
con enfermedades avanzadas, progresivas y complejas.

La vision moderna dos cuidados paliativos no se limita a
atender a pacientes terminales sino que se extiende a to-
dos los que presentan un pronostico de vida mas 0 menos
limitado por padecer enfermedades avanzadas, progresivas
y complejas.
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Como define a Asociacion Internacional de Hospices y Cui-
dados Paliativos “Los C.P. deben iniciarse cuando el pacien-
te inicia una enfermedad sintomatica, activa, progresiva e
incurable. Nunca debe esperarse para a su aplicacion a que
los tratamientos especificos de la enfermedad estén agota-
dos. Los cuidados paliativos son tratamientos activos y com-
plementarios del tratamiento especifico de la enfermedad de
base. Deben integrarse “sin costura” con otros aspectos de
los cuidados en la aproximacion holistica que atiende todos
los aspectos do sufrimiento del paciente, aspecto que con
frecuencia falta en la medicina orientada a la enfermedad”.
(IAHPC Manual of Palliative Care. 2nd Edition 2004)

Esta definicion de cuidados paliativos se sustenta en el mo-
delo biopsicosocial de atencion sanitaria. El modelo biopsi-
cosocial es a la vez una filosofia de los cuidados clinicos y
una practica clinica de los mismos.

Filosoficamente es una forma de entender como el sufri-
miento y la enfermedad se afectan por multiples niveles de
organizacion, desde el social al molecular.

A nivel practico es una forma de entender la experiencia
subjetiva del paciente como una contribucion esencial al
adecuado diagnostico, resultados de salud y cuidados de
la persona.

112 |
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(Francesc Borrell-Carrid, Anthony L. Suchman ,Ronald M.
Epstein. TheBiopsychosocial Model 25 Years Later: Princi-
ples, Practice, and Scientific Inquiry. Ann Fam Med 2004;
2:576-582.)

Los principios de los Cuidados Paliativos tienen mucho en
comun con los de la Medicina Interna y las especialidades
Médicas.

Asi 'y ante los cambios producidos en el sistema asistencial,
se plantea al médico el dificil problema de no dejar que se
pierda el aspecto humano de la atencion clinica. En Estados
Unidos, la American Board of Internal Medicine, de acuerdo
con el American College of Physicians-American Society of
Internal Medicine y la Federacion Europea de Medicina In-
terna, ha publicado su Charter on Medical Professionalism,
que destaca los tres principios basicos en el compromiso del
facultativo con la sociedad: 1) la prioridad del bienestar de
la persona; 2) la autonomia del paciente, y 3) aspectos de
justicia social. Las virtudes humanisticas del médico deben
incluir integridad, respeto y compasividad.

Los Cuidados Paliativos recuperan la filosofia original de la
Medicina y promueven una organizacion sanitaria centrada
en el paciente. Es responsabilidad de todos los profesionales
sanitarios apoyar su desarrollo y participar en su aplicacion.
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Propiedades farmacodinamicas). Posologia para insuficiencia cardiaca: La dosis inicial habitualmente recomendada de Parapres es 4 mg una vez al dia. La titulacion hasta la dosis maxima de 32 mg una vez al dia o hasta la dosis méxima tolerada debe realizarse doblando la dosis a
intervalos de al menos 2 semanas (ver apartado 4.4, Advertencias y precauciones especiales de empleo). Poblaciones especiales de pacientes: No es necesario un ajuste inicial de la dosis en pacientes ancianos o en pacientes con reduccién del volumen intravascular, con insuficiencia
renal o con insuficiencia hepatica leve a mod conc Parapres suele administrarse con otros tratamientos para la insuficiencia cardiaca, incluyendo inhibidores de la ECA, beta-bloqueantes, diuréticos y digitalicos o una combinacion de dichos medicamentos
(ver también apartado 4.4. Advertencias y precauciones especiales de empleo y 5.1. Propiedades farmacodinamicas). Administracion: Parapres se tomara una vez al dia con o sin comida. Uso en nifos y adolescentes: No se ha establecido la seguridad y eficacia de Parapres en nifios
y adolescentes (menores de 18 afios). 4.3. Contraindicaciones: Hipersensibilidad a candesartén cilexetilo 0 a cualquiera de los excipientes. Embarazo y lactancia (ver apartado 4.6. Embarazo y lactancia). Insuficiencia hepatica grave y/o colestasis. 4.4. Advertencias y precauciones
especiales de empleo: Insuficiencia renal: Al igual que con otros agentes inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona, cabe esperar que se produzcan cambios en la funcion renal en pacientes sensibles tratados con Parapres. Cuando Parapres sea administrado a
pacientes hipertensos con insuficiencia renal, se recomienda la realizacion de controles periodicos de los niveles de potasio sérico y de creatinina. Se dispone de una limitada experiencia en pacientes con insuficiencia renal muy grave o terminal (Clereatinina < 15 mli/min.). En estos
pacientes, Parapres debe ser cuidadosamente ajustado con una minuciosa monitorizacion de la presion arterial. La evaluacion de los pacientes con insuficiencia cardiaca debe incluir controles perigdicos de la funcion renal, especialmente en ancianos a partir de 75 afios de edad y pacientes
con funcion renal alterada. Durante el ajuste de la dosis de Parapres se recomienda realizar controles periadicos de los niveles séricos de potasio y de creatinina. En los ensayos clinicos en insuficiencia cardiaca no se incluyeron pacientes con niveles de creatinina sérica >265 pmol/l (>3
mg/dl). Tratamiento concomitante de la insuficiencia cardiaca con inhibidores de la ECA Cuando se emplea candesartan en combinacion con un inhibidor de la ECA, el riesgo de que se produzcan reacciones adversas, especialmente alteracion de la funcion renal e hiperpotasemia, puede
aumentar (ver apartado 4.8. Reacciones adversas). Los pacientes que estén recibiendo dicho tratamiento deberan ser monitorizados regular y cuidadosamente. Hemodidlisis Durante la didlisis la presion arterial puede ser especialmente sensible al bloqueo de los receptores AT1 como
resultado de la reduccion del volumen plasmatico y la activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona. Por lo tanto, debe ajustarse cuidadosamente la dosis de Parapres mediante una monitorizacion minuciosa de la presion arterial en pacientes sometidos a hemodilisis. Estenosis
de la arteria renal: Otros medicamentos que afectan al sistema renina-angiotensina-aldosterona, por ejemplo los medicamentos inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECA), pueden incrementar la urea sanguinea y la creatinina sérica en pacientes con estenosis de la
arteria renal bilateral o unilateral en casos de rifin tnico. Cabe esperar un efecto similar con antagonistas de los receptores de la angiotensina II. Trasplantados renales: No se dispone de experiencia en la administracion de Parapres a pacientes sometidos a trasplante renal reciente.
Hipotension: En pacientes con insuficiencia cardiaca puede producirse hipotension durante el tratamiento con Parapres. Como se ha descrito para otros agentes que actlian sobre el sistema renina-angiotensina-aldosterona, esto también puede producirse en pacientes hipertensos con
una reduccién del volumen intravascular (por ejemplo, en aquellos pacientes que reciben altas dosis de diuréticos). Debe tenerse precaucion al iniciar el tratamiento e intentar corregir la hipovolemia. Anestesia y cirugia: En los pacientes tratados con antagonistas de la angiotensina Il
puede aparecer hipotension durante la anestesia y la cirugia debido al blogueo del sistema renina-angiotensina. Muy raramente, la hipotension puede ser tan grave como para requerir la administracion de fluidos intravenosos y/o vasopresores. Estenosis adrtica y de la valvula mitral
(cardiomiopatia hipertrofica obstructiva): Al igual que con otros vasodilatadores, debe tenerse especial precaucion en pacientes con estenosis adrtica o de la valvula mitral hemodinamicamente importante, o con cardiomiopatia hipertrofica obstructiva. Hiperaldosteronismo
primario: Generalmente, los pacientes con hiperaldosteronismo primario no responden a medicamentos antihipertensivos que acttan mediante la inhibicion del sistema renina-angiotensina-aldosterona. Por ello, no se recomienda el uso de Parapres. Hiperpotasemia: En base a la
experiencia con el uso de otros medicamentos que afectan al sistema renina-angiotensina-aldosterona, el uso concomitante de Parapres y diuréticos ahorradores de potasio, suplementos de potasio, sustitutos de la sal que contengan potasio u otros medicamentos que puedan causar un
aumento de los niveles de potasio (como la heparina) pueden dar lugar a un incremento del potasio sérico en pacientes hipertensos. En pacientes con insuficiencia cardiaca tratados con Parapres puede producirse hiperpotasemia. Durante el tratamiento con Parapres en pacientes con
insuficiencia cardiaca se recomienda el control periddico de potasio sérico, especialmente cuando se administra de forma concomitante con inhibidores de la ECA y diuréticos ahorradores de potasio como la espironolactona. General: En pacientes en los que el tono vascular y la funcion
renal dependan predominantemente de la actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona (p.ej. pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva grave o enfermedad renal subyacente, incluyendo estenosis de la arteria renal), el tratamiento con otros medicamentos que afectan este
sistema se ha asociado a hipotension aguda, azotemia, oliguria, o raramente, insuficiencia renal aguda. La posibilidad de efectos similares no puede excluirse con antagonistas de receptores de la angiotensina Il. Al igual que con otros agentes antihipertensivos, un descenso excesivo de la
tension arterial en pacientes con cardiopatia isquémica o enfermedad cerebrovascular isquémica puede provocar infarto de miocardio o accidente vascular cerebral. Los pacientes con problemas hereditarios raros como intolerancia a la galactosa, insuficiencia de lactasa Lapp o
malabsorcion de glucosa-galactosa no deben tomar este medicamento. 4.5. Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion: No se han identificado interacciones farmacoldgicas de significacion clinica. Los compuestos que se han evaluado durante los estudios
de farmacocinética clinica incluyen hidroclorotiazida, warfarina, digoxina, anticonceptivos orales (etinilestradiol/levonorgestrel), glibenclamida, nifedipino y enalapril. Candesartan es eliminado solamente en baja proporcion por el metabolismo hepético (CYP2C9). Los estudios de interaccion
disponibles no muestran que exista un efecto sobre el CYP2C9 ni CYP3A4, aunque todavia se desconoce el efecto sobre los restantes isoenzimas del citocromo P450. La administracion de otros medicamentos con propiedades antihipertensivas, que puedan ser prescritos como
antihipertensivos o para otras indicaciones, puede aumentar el efecto antihipertensivo de candesartan. En base a la experiencia con el uso de otros medicamentos que afectan al sistema renina-angiotensina-aldosterona, el uso concomitante de diuréticos ahorradores de potasio, los
suplementos de potasio, los sustitutos de la sal que contengan potasio u otros medicamentos que puedan causar un aumento de los niveles de potasio (como la heparina) pueden dar lugar a un incremento del potasio sérico. Se han descrito aumentos reversibles de las concentraciones
séricas de litio y su toxicidad durante la administracion concomitante de litio con inhibidores de la ECA. Un efecto similar puede producirse con antagonistas de receptores de la angiotensina II, recomendandose un cuidadoso control de los niveles séricos de litio durante el uso
concomitante. Cuando se administran de forma concomitante férmacos antagonistas de los receptores de la angiotensina Il y antiinflamatorios no esteroideos (como inhibidores selectivos de la COX-2, dcido acetilsalicilico (>3 g/dia) y AINEs no selectivos) puede disminuir el efecto
antihipertensivo. Al igual que ocurre con los inhibidores de la ECA, el uso concomitante de antagonistas de los receptores de |a angiotensina Il y AINEs, puede provocar un aumento del riesgo de empeoramiento de la funcién renal, incluyendo una posible insuficiencia renal aguda, y un
aumento del potasio sérico, especialmente en pacientes con trastomos previos de la funcion renal. La combinacion debe administrarse con precaucion, especialmente en pacientes ancianos. Los pacientes deben estar adecuadamente hidratados y se evaluard la necesidad de controlar la
funcion renal tras el inicio del tratamiento concomitante y posteriormente, de forma periddica. La biodisponibilidad del candesartan no se afecta con la comida. 4.6. Embarazo y lactancia: Uso durante el embarazo: Se dispone de informacion muy limitada acerca del uso de Parapres
en mujeres embarazadas. Estos datos son insuficientes para permitir establecer conclusiones sobre el riesgo potencial para el feto cuando se emplea durante el primer trimestre. En seres humanos, la perfusion renal fetal, que depende del desarrollo del sistema
renina-angiotensina-aldosterona, se inicia durante el sequndo trimestre. Por lo tanto, el riesgo para el feto se ve incrementado si se administra Parapres durante el segundo y tercer trimestre del embarazo. Los medicamentos que actan directamente sobre el sistema renina-angiotensina
pueden causar dafios fetales y neonatales (hipotension, insuficiencia renal, oliguria y/o anuria, oligohidramnios, hipoplasia craneal, retraso en el crecimiento intrauterino) y muerte cuando se administran durante el sequndo y tercer trimestre del embarazo. Se han descrito también casos de
hipoplasia pulmonar, anomalias faciales y contracturas de las extremidades. En estudios en anima?es realizados con candesartan cilexetilo se han observado lesiones renales durante la tltima fase de desarrollo fetal y en neonatos. Este efecto se cree debido a la accion farmacoldgica sobre
el sistema renina-angiotensina-aldosterona. De acuerdo a lo expuesto anteriormente, Parapres no deberd administrarse durante el embarazo. En el caso de que la paciente quede embarazada durante el tratamiento con Parapres, éste debera interrumpirse (ver apartado 4.3.
Contraindicaciones). Uso en lactancia: No se conoce si el candesartan pasa a la leche materna en humanos. Sin embargo, el candesartan se excreta en la leche en ratas en periodo de lactacion. Debido al potencial de efectos adversos en el lactante, Parapres no debera administrarse
durante la lactancia matera (ver apartado 4.3. Contraindicaciones). 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas: El efecto de candesartan sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinaria no ha sido estudiado, pero en base a sus propiedades
farmacodinamicas, es improbable que candesartan afecte esta capacidad. Al conducir vehiculos o utilizar maquinaria, debera tenerse presente que durante el tratamiento puede producirse desvanecimiento o cansancio. 4.8. Reacciones adversas Tratamiento de la hipertension: Los
acontecimientos adversos ocurridos durante los ensayos clinicos controlados fueron leves y transitorios y comparables a los ocurridos durante el tratamiento con placebo. La incidencia global de acontecimientos adversos no mostrd relacion con la dosis o la edad. Los abandonos durante el
tratamiento debidos a acontecimientos adversos fueron similares con candesartn cilexetilo (3,1%) y placebo (3,2%). En un andlisis conjunto de los datos de los ensayos clinicos, se observaron las siguientes reacciones adversas frecuentes (>1/100) con candesartan cilexetilo en base a una
incidencia de reacciones adversas con candesartan cilexetilo de al menos 1% mayor que la incidencia observada con placebo: Trastornos del sistema nervioso: Mareo/vértigo, cefalea. Infecciones e infestaciones: Infeccion respiratoria. Resultados analiticos: En general, no se ha observado
que Parapres produzca alteraciones clinicamente importantes de los parametros de laboratorio habituales. Al igual que otros inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona, se han observado pequefios descensos de hemoglobina. Se han observado aumentos de creatinina, urea o
potasio y descensos de sodio. Algunos acontecimientos adversos como incrementos en S-ALAT (S-GPT), se han notificado de forma ligeramente mas frecuente con Parapres que con placebo (1,3% frente a 0,5%). Normalmente no es necesaria la monitorizacion rutinaria de los parametros
de laboratorio en pacientes que estan tomando Parapres. Sin embargo, en pacientes con insuficiencia renal, se recomienda la monitorizacion periadica de los niveles de potasio sérico y de creatinina. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca: El perfil de acontecimientos adversos de
Parapres en pacientes con insuficiencia cardiaca es consistente con%a farmacologfa del farmaco y el estado del paciente. En el programa de ensayos clinicos CHARM, en el que se compar6 Para res en dosis de hasta 32 mg (n=3.803) con placebo (n=3.796), el 21,0% del grupo de
candesartén clexetilo y el 16,1% del grupo placebo interrumpieron el tratamiento debido a acontecimientos adversos. Las reacciones adversas frecuentemente observadas (21/100, <1/10) fueron: Trastornos vasculares: Hipotension. Trastornos del metabolismo y de la nutricion:
Hiperpotasemia. Trastornos renales y urinarios: Insuficiencia renal. Resultados analiticos: Aumento de la concentracion de creatinina, urea y potasio. Se recomienda el control perigdico de los nlve\es séricos de creatinina sérica y potasio (ver apartado 4.4. Advertencias y precauciones
especiales de empleo). Post-comercializacion: Durante su comercializacion, se han notificado muy raramente (<1/10.000) las siguientes reacciones adversas: Trastornos de la sangre y del sistema linfético: Leucopenia, neutropenia y agranulocitosis. Trastornos del metabolismo y de la
nutricion: Hiperpotasemia, hiponatremia. Trastornos del sistema nervioso: Mareo, cefalea. Trastornos gastrointestinales: Nauseas. Trastomnos hepatobiliares: Aumento de enzimas hepaticas, funcion hepatica anormal o hepatitis. Trastornos de la piel y del tejido subcutdneo: Angioedema,
erupcion cutanea, urticaria, prurito. Trastornos muscu\oesque\etlcos del tejido conjuntivo y dseos: Dolor de espalda, artralgia, mialgia. Trastornos renales y urinarios: Alteracion renal, incluyendo insuficiencia renal en pacientes sensibles. (ver apartado 4.4. Advertencias y precauciones
especiales de empleo) 4.9. su actividad farmacologica, la manifestacién mas probable es hipotensién sintomatica y mareo. En informes de casos individuales de sobredosis de hasta 672 mg de candesartdn cilexetilo, la recuperacién derpauente no
resultd problematica. Tratamiento: Si se produjese una hipotension sintomatica, debera instaurarse un tratamiento sintomatico y monitorizar las constantes vitales. El paciente se colocard en posicion supina con las piemas elevadas. Si todo esto no fuera suflueme deberd aumentarse el
volumen plasmético mediante la infusion de, por ejemplo, solucion salina isotonica. Si las medidas antes mencionadas no resultan tampoco suficientes, pueden administrarse medicamentos simpaticomiméticos. Candesartdn no se elimina por hemodidlisis. 5. Datos farmacéuticos: 5
Lista de excipientes: Carmelosa de calcio. Hidroxipropilcelulosa. Oxido de hierro rojo £172 (so\ameme los comprimidos de 8, 16 y 32 mg). Lactosa monohidrato. Estearato de magnesio. Almidén de maiz. Macrogol 5.2. Incompatibilidades: No aplicable. 5.3. Periodo de validez:
afios. 5.4. Precauciones especiales de conservacion: No conservar por encima de los 30°C. 5.5. Naturaleza y contenido del recipiente: PARAPRES 4 mg Comprimidos: Envase calendario. Cada envase contiene 14 comprimidos en blister de pol\proplleno (PP) termoformado
recubierto con una lamina de aluminio. Envase clinico de 500 comprimidos. PARAPRES 8 mg Comprimldos Envase calendario. Cada envase contiene 28 comprimidos en blister de polipropileno (PP) termoformado recubierto con una lamina de aluminio. PARAPRES 16 mg Comprimidos:
Envase calendario. Cada envase contiene 28 comprimidos en blister de polipropileno (PP) termoformado recubierto con una l&mina de aluminio. Envase clinico de 500 comprimidos. PARAPRES 32 mg Comprimidos: Envase calendario. Cada envase contiene 28 comprimidos en ghsler de
polipropileno (PP) termoformado recubierto con una lémina de aluminio. Envase clinico de 300 comprimidos. 5.6. Instrucciones de uso y manipulacién: No existen requerimientos especiales. 6. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: Laboratorios Almirall, S.A.
General Mitre, 151 08022 — Barcelona 7. NUMERO DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: PARAPRES 4 mg Comprimidos: 62.006. PARAPRES 8 mg Comprimidos: 62.007. PARAPRES 16 mg Compnm\dos 62.008. PARAPRES 32 mg Comprimidos: 66.729. 8. FECHA DE LA
PRIMERA AUTORIZACION/REVALIDACION DE LA AUTORIZACION: PARAPRES 4 mg Comprimidos: Julio de 1998/Abril de 2002. PARAPRES 8 mg Comprimidos: Julio de 1998/Abril de 2002. PARAPRES 16 mg Comprimidos: Julio de 1998/Abril de 2002. PARAPRES 32 mg
Compnmldos Abril de 2005. 9. FECHA DE LA REVISION DEL TEXTO: Septiembre de 2007. Mod. FT.03.1 (01/02/06) 10. FECHA DE LA ELABORACION DEL MATERIAL: Junio de 2008 11. PRESENTACIONES Y PVP: PARAPRES 4 mg Comprimidos, envase con 14 comprimidos de

4mg, 10,01€ (LV.A). PARAPRES 8 mg Comprimidos, envase con 28 comprimidos de 8 mg, 23,78€ (1.V.A). PARAPRES 16 mg Comprimidos, envase con 28 comprimidos de 16 mg, 25,93€ €(1.V.A). PARAPRES 32 mg Comprimidos, envase con 28 comprimidos de 32 mg, 34,95€ (L.V.A). Con
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Introduccion

La infeccion por Helicobacter pylori (H.pylori) es la principal
causa de gastritis, enfermedad ulcerosa gastroduodenal y
cancer gastrico’. También se ha asociado con algunas en-
fermedades sistémicas como la trombocitopenia autoinmu-
ne, la anemia ferropénica y la urticaria crénica aunque su
patogenia no es bien conocida?.

Durante los Ultimos afos, las recomendaciones respecto
al tratamiento de H. pylori no han experimentado grandes
modificaciones, empleandose regimenes terapéuticos que
proporcionen tasas de erradicacion superiores al 80%?3. Los
mayores avances se han centrado en la utilizacion de nue-
vos farmacos que han mostrado excelentes resultados en
estudios preliminares y que permiten una aproximacion mas
flexible al tratamiento de los pacientes que han presentado
dos 0 mas fracasos terapéuticos.

Tratamientos erradicadores de primera eleccion
en espafa

La combinacion mas ampliamente utilizada en nuestro pais
consta de un inhibidor de la bomba de protones (IBP, dosis
habitual /12h), Amoxicilina 1g /12h y Claritromicina 500mg
/12h.2. La tasa de erradicacion con esta pauta es del 85%
en pacientes con cepas susceptibles a la claritromicina y
del 20% en aquellos con cepas resistentes. En Espafia la
tasa de resistencia primaria a claritromicina se ha mante-
nido estable durante los Ultimos afios, con cifras inferiores
al 10%, por lo que la eficacia de la pauta descrita deberia
mantenerse en torno al 80%*.

La combinacion de ranitidina-citrato de bismuto (RCB) junto
con dos antibiéticos puede incluirse dentro de los tratamien-
tos erradicadores de primera eleccion. RCB 400mg/12h +
Amoxicilina 1g/12h + claritromicina 500mg/12h3,

La tasa media de erradicacion de H. pylori al asociar RCB
con claritromicina y amoxicilina es del 82%, mientras que la
tasa correspondiente a la combinacion de este farmaco con
claritromicina y nitroimidazol es del 86%.

por Helicobacter Pylori

Existen varios estudios aleatorizados que comparan IBP con
RCB junto con claritromicina y amoxicilina, y se concluye que
ambas alternativas son equivalentes. Sin embargo, cuando
los antibidticos empleados son claritromicina y nitroimidazol,
desmuestran con la RCB es superior a los IBP®.

En caso de alergia a la penicilina, la amoxicilina debera sus-
tituirse por metronidazol (500mg/12h). En este caso, proba-
blemente se deba emplear RCB en lugar de un IBP?,

Papel de los ibp en las pautas
de erradicacion

Todos los IBP (omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, rabepra-
zo0l y esomeprazol) son equivalentes cuando se utilizan con
dos antibidticos para erradicar la infeccion por H. pylori®.

El tratamiento previo con un IBP no disminuye la eficacia
posterior de las terapias triples con este antisecretor’.

Para obtener una elevada tasa de cicatrizacion ulcerosa
duodenal es suficiente el empleo de un IBP durante una
semana. No obstante, parece prudente que una Ulcera duo-
denal complicada (gj. hemorragia digestiva) se administren
antisecretores hasta confirmar la erradicacion de H. pylori®.

La escasa evidencia disponible sugiere que, tras haber fina-
lizado el tratamiento erradicador, se debe prolongar el trata-
miento antisecretor (entre cuatro y ocho semanas mas) en
las Ulceras gastricas grandes (mayores de 1 ¢cm.); en las de
pequefo tamario es suficiente el tratamiento erradicador®.

Duracion del tratamiento erradicador

En Europa hay una tendencia a recomendar tratamientos de
una semana de duracion, mientras en que EEUU la duracion
suele ser algo mayor, entre diez y catorce dias.

Existe un estudio multicéntrico nacional en el que se ha
comparado, con un disefio aleatorizado, siete frente a diez
dias de tratamiento erradicador con un IBP (rabeprazol), cla-
ritromicina y amoxicilina. En los pacientes con Ulcera, las
diferencias obtenidas con ambas pautas fueron minimas,
mientras que en los pacientes con dispepsia funcional se
demostrd una evidente superioridad de la pauta mas lar-
gawol

El siguiente paso consiste en evaluar si el incremento en la
eficacia terapéutica que se consigue con la prolongacion del
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tratamiento compensa el incremento de costes que supone.
En nuestro medio, las pautas largas (diez dias) han demos-
trado ser mas coste-efectivas en pacientes con dispepsia
funcional''.

Tratamiento de rescate tras un primer intento
erradicador

El fracaso del tratamiento erradicador depende de varios
factores: la resistencia bacteriana frente a alguno de los
antibidticos empleados, el cumplimiento terapéutico (en du-
racion y en dosis), las propiedades farmacoldgicas de los
antibidticos, las caracteristicas de las lesiones digestivas y la
diferente patogenicidad de las cepas de H. pylori™.

Cuando ha fracasado el tratamiento de primera eleccion,
se recomienda como terapia de rescate la siguiente pauta
durante siete dias: IBP (dosis habitual)/12h + Subcitrato de
Bismuto (SB) 120mg/6h + Tetraciclina 500mg/6h + Metro-
nidazol 500mg/8he.

Esta pauta alcanza una eficacia erradicadora media del
78%".

La cuadruple terapia comporta una mayor incidencia de
efectos secundarios, mayores dificultades para el cumpli-
miento, aumenta las posibilidades de desarrollar resisten-
cias al emplear dos antibidticos y no siempre existe facilidad
para disponer de subcitrato de bismuto™.

La sustitucion del IBP y del compuesto de bismuto de la
cuadruple terapia por RCB se asocia con resultados prome-
tedores'®.

Fracaso de dos tratamientos erradicadores

Una primera posibilidad ante el fracaso de dos tratamien-
tos erradicadores es realizar cultivo y antibiograma para, en
funcion de la susceptibilidad bacteriana, seleccionar la com-
binacion antibiética mas adecuada, aunque su utilidad no ha
sido suficientemente confirmada en la préctica clinica.

Por otra parte, existen una serie de argumentos para no
realizar cultivo antes de indicar un tercer tratamiento erra-
dicador™®:

- Realizar el cultivo implica someter al paciente a una en-
doscopia digestiva alta, lo que aumenta los costes.

- El cultivo no esta disponible en todos los hospitales.

- La sensibilidad del cultivo bacteriano no es del 100% v,

por tanto, la susceptibilidad antibidtica no podra conocer-
se en todos los casos.

- S6lo es posible valorar la sensibilidad sobre unos pocos
antibiéticos.

- Aun conociendo la sensibilidad bacteriana, no se alcanza
una eficacia erradicadora del 100%.

La actitud en estos casos parece clara: No reutilizar ninguno
de los antibidticos frente a los que probablemente H. pylori
haya desarrollado resistencia®.
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Hoy en dia existen varias ALTERNATIVAS TERAPEUTICAS en
estos casos:

LEVOFLOXACINO

El levofloxacino es una fluoroguinolona con amplio espectro
de actividad frente a bacterias grampositivas y gramnegati-
vas. Posee in vitro una elevada actividad frente a H. pylori 'y
las resistencias primarias frente a este antibidtico son muy
reducidas, en torno al 2%"".

La combinacion de un IBP, amoxicilina y levofloxacino
(250mg/12h) como primer tratamiento ha alcanzado unas
tasas de erradicacion de aproximadamente el 90%.

Sin embargo, se ha demostrado que la resistencia a qui-
nolonas se adquieren facilmente, y en paises con elevado
consumo de estos farmacos, las tasas de resistencias se
han incrementado y son ya relativamente altas, de ahi su
limitacion como terapia de primera linea™,

Se ha evaluado también esta misma pauta durante 7-10
dias en pacientes en los que previamente ha fracasado una
terapia clasica, también con resultados esperanzadores, al
describir tasas de erradicacion que han oscilado entre el 63
y el 94%8,

Un estudio reciente ha demostrado que la pauta de levo-
floxacino, amoxicilina y un IBP es mas eficaz y mejor tolera-
da que la terapia cuadruple como alternativa de rescate tras
el fracaso del tratamiento estandar'®.

Cuando fracasan dos intentos erradicadores, las combina-
ciones basadas en levofloxacino podrian representar una
alternativa. Asi, en un estudio que evalla la eficacia de una
combinacion de levofloxacino, amoxicilina y un IBP durante
diez dias en pacientes en los que habian fracasado al menos
dos tratamientos previos, se alcanza una tasa de erradica-
cion del 83%. En Espana, la erradicacion se cifra entre el 62
y el 75% en pacientes refractarios?®?",

El levofloxacino es un farmaco bien tolerado, y la mayoria
de efectos adversos relacionados con su empleo son leves,
transitorios y generalmente afectan al tracto gastrointestinal
(nauseas, gusto metalico, dolor abdominal...). La incidencia
de efectos secundarios en pautas con levofloxacino fue del
18% (3% severos)?.

RIFABUTINA

La rifabutina es un antibidtico de reserva que se utiliza ha-
bitualmente para infecciones por micobacterias atipicas en
pacientes inmunodeprimidos.

H. pylori ha demostrado ser muy susceptible in vitro a este
antibidtico y no se ha aislado cepas resistentes a pesar de
terapias erradicadoras previas'.

La experiencia con rifabutina en Espafa va incrementando-
se progresivamente; asi, en un estudio de 48 pacientes en
los que tras el fracaso de dos lineas terapéuticas clasicas,
se empled un tercer tratamiento con IBP, amoxicilina y rifa-
butina (150mg/12h).
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La tasa de erradicacion era superior al 65%. Se describio la
aparicion de mielotoxicidad (neutropenia y/o trombopenia)
en el 10% de los pacientes, que se resolvieron espontanea-
mente tras finalizar el tratamiento®,

Entre los inconvenientes de esta terapia destacar su elevado
coste, la posibilidad de mielotoxicidad y el riesgo de desa-
rrollar resistencias.

Actualmente la triple terapia con levofloxacino durante diez
dias es mas efectiva que el mismo tratamiento con rifabu-
tina®.

FURAZOLIDONA

La furazolidona es un antibiotico activo frente a un amplio
espectro de bacterias grampositivas y gramnegativas, asi
como frente a diversos protozoos.

Ha demostrado tener, en monoterapia, una elevada actividad
antimicrobiana frente a H. pylori y la mayoria de los trata-
mientos de primera linea que han incluido furazolidona han
obtenido cifras de erradicacion superiores al 80%. El riesgo
de desarrollar resistencias es muy bajo y no tiene resisten-
cias cruzadas con el metronidazol'”.

Inicialmente se demostrd que una combinacion cuadruple
con furazolidona (200mg/12h), bismuto, tetraciclina y un IBP
era considerablemente efectiva como tratamiento de segun-
da linea tras el fracaso de un primer intento erradicador'”.

Estudios mas recientes han evaluado esta cuadruple terapia
como tratamiento de tercera linea, logrando la erradicacion
en el 90% de los casos (n=18)%.

Conclusiones

Tras mas de 20 afios de experiencia en el tratamiento de la
infeccion por H. pylori, no se ha encontrado ninguna pauta
que asegure una tasa de curacion del 100%.

El tratamiento debe plantearse por tanto como una “es-
trategia terapéutica” que combine una pauta de primera
linea con un tratamiento de rescate efectivo que no incluya
ninguno de los antibidticos frente a los que probablemente
H. pylori haya desarrollado resistencias. Asi, si se emplean
como tratamiento de primera linea pautas con claritromici-
na, se pueden emplear pautas de segunda linea con metro-
nidazol y, en caso de necesitarse una tercera linea, pautas
con levofloxacino. Se tiende a considerar que los tratamiento
con levofloxacino constituyen una opcion de segunda linea
como alternativa a la cuadruple terapia dada su seguridad
y la simplificacion que suponen en el tratamiento; en estos
casos la cuadruple terapia se reservaria como tercera linea.
Los tratamientos con rifabutina y, en menor medida con fu-
razolidona, constituyen alternativas de cuarta linea tras mul-
tiples fracasos erradicadores.

En la literatura, el nimero de pacientes tratados con dos o
mas pautas de erradicacion consecutivas es todavia escaso.
Un estudio reciente realizado en nuestro pais que incluye
500 pacientes seguidos en un Unico centro durante 10 afios,
muestra tasas de erradicacion con tratamientos de rescate

ARIAS NUNEZ, M. C.

empiricos de segunda, tercera y cuarta lineas del 70, 74 y
76% respectivamente.

La realizacion de cultivo y antibiograma -incluso fras el fra-
caso de mudltiples tratamientos erradicadores- no parece
necesario en la practica clinica.
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(>1/1.000, <1/100): Estrenimiento, flatulencia, vémitos, candidiosis oral, eructacion, sequedad de boca, dispepsia. Reacciones adversas raras (>1/10.000, <1/1.000): Estomatitis, Ulceras bucales, colitis
hemorrégica, colitis ulcerosa, hemorragia gastrointestinal, glositis, hipo, decoloracion de la lengua, diarrea asociada a Clostridium difficile. Trastornos hepatobiliares: Reacciones adversas poco fre-
cuentes (>1/1.000, <1/100): Alteracion de la funcién hepatica. Trastornos de la piel y del tejido subcutaneo: Reacciones adversas poco frecuentes (>1/1.000, <1/100): Erupcién cuténea, prurito,
urticaria. Reacciones adversas raras (>1/10.000, <1/1.000): Acné, alopecia, eccema, dermatitis exfoliativa, herpes simple. Trastornos musculoesqueléticos, del tejido conectivo y del hueso:
Reacciones adversas raras (>1/10.000, <1/1. 000) Mialgia. Trastornos renales y urinarios: Reacciones adversas raras (>1/10.000, <1/1.000): Disuria, dolor en la cavidad renal, nefritis, nicturia, poliu-
ria, incontinencia, infeccion urinaria. Trastornos del aparato reproductor y de la mama: Reacciones adversas frecuentes (>1/100, <1/10): Candidiosis vaginal. Reacciones adversas poco frecuen-
tes (>1/1.000, <‘I/100) Vaginitis, leucorrea. Reacciones adversas raras (>1/10.000, <1/1.000): Mastalgia, trastornos menstruales, metrorragia, disfuncién eréctil. Trastornos generales y alteraciones
en el lugar de administracion: Reacciones adversas poco frecuentes (>‘I/‘I.000, <1/100): Fiebre, astenia, dolor, sudoracién. Reacciones adversas raras (>1/10.000, <1/1.000): Olor corporal, esca-
lofrios. Hallazgos del laboratorio: Reacciones adversas poco frecuentes (>1/1.000, <1/100): Reacciones adversas poco frecuentes (>1/1.000, <1/100): Leucopenia, trombocitosis, elevacion de
ALT. Reacciones adversas raras (>1/10.000, <1/1.000): Prolongacion del tiempo de coagulacion, hiperglicemia, hipocalemia, bilirrubinemia, elevacion de AST, elevacién de la fosfatasa alcalina, albumi-
nuria, eosinofilia, trombocitopenia, disminucién del tiempo de tromboplastina, alteraciéon plaquetaria, elevacion de LDH, hipoproteinemia y elevacion de creatinina. Las siguientes reacciones adversas se
han observado con otras cefalosporinas por lo que pueden aparecer tras la administracion de cefditoren: reacciones de hipersensibilidad incluyendo sindrome de Stevens-Johnson, eritema multiforme,
reaccion de la enfermedad del suero y necrolisis epidérmica toxica, disfuncion renal, nefropatia tdxica, colestasis y anemia aplasica. Sobredosis: No se han descrito casos de intoxicacion con SPECTRA-
CEF. Con antibiéticos cefalosporinicos se ha descrito que la sobredosificacion puede producir irritacion cerebral que da lugar a convulsiones. En caso de sobredosis deberd practicarse el lavado géastrico.
El paciente deber4 ser sometido a observacion estrecha y se le administrara el tratamiento sintomético y de apoyo preciso. Cefditoren pivoxilo puede ser eliminado parcialmente a través de hemodiélisis.
DATOS FARMACEUTICOS: Incompatibilidades: No procede. Periodo de validez: SPECTRACEF 200 mg comprimidos recubiertos con pelicula: 3 anos. SPECTRACEF 400 mg comprimidos recubiertos
con pelicula: 2 afos. Precauciones especiales de conservacion: No conservar a temperatura superior a 30°C. Conservar en su envase original. Naturaleza y contenido del recipiente: Blister alveo-
lar unidosis de Aluminio/PVC y lamina de PVC/aluminio/PA. Cada envase de SPECTRACEF 200 mg contiene 20 6 500 comprimidos recubiertos con pelicula. Cada envase de SPECTRACEF 400 mg con-
tiene 10 6 500 comprimidos recubiertos con pelicula. Pueden no estar comercializados todos los formatos. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: GLAXOSMITHKLINE, S.A. Severo
Ochoa, 2. 28760 — Tres Cantos (Espaia). CONDICIONES DE PRESCRIPCION Y DISPENSACION: Con receta médica. PRESENTACIONES Y PRECIO DE VENTA AL PUBLICO: Spectracef 200 mg, com-
primidos recubiertos con pelicula: Envase con 20 comprimidos: PVP: 38,47€. PVP IVA: 40,01€. Spectracef 400 mg, comprimidos recubiertos con pelicula: Envase con 10 comprimidos: PVP: 38,47€.
PVP IVA: 40,01€. “Para mas informacion consultar la ficha técnica completa del producto”. Fecha de Ultima actualizacion: Febrero 2006.
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Introduccion

El tratamiento estandar para la enfermedad tuberculosa
activa es la pauta con isoniacida, rifampicina y pirazinami-
da durante los dos meses iniciales, seguido de isoniacida
y rifampicina durante 4 meses (1). Si existe la posibilidad
de resistencia a los farmacos se debe afadir etambutol o
estreptomicina durante los dos primeros meses (2-7). La
utilizacion de combinados de farmacos con buena biodispo-
nibilidad puede facilitar el cumplimiento y ayudar a prevenir
el desarrollo de resistencias secundarias (8,9). Estas pautas
pueden darse de forma diaria o intermitente y alcanzan cu-
raciones superiores al 97% de los casos.

Todos estos farmacos antituberculosos pueden producir
con frecuencia efectos secundarios (Tabla 1), en ocasiones
potencialmente graves, que es necesario conocer antes de
instaurar un tratamiento, y monitorizar durante el mismo. La
presencia de efectos secundarios conlleva morbilidad, inclu-
S0 riesgo de mortalidad en la hepatitis toxica por farmacos
(10), incremento de los costes del tratamiento, y puede ser
la causa mas importante de abandono terapéutico (11,12).
Una buena informacion al paciente sobre su posible presen-
tacion y un manejo adecuado de los mismos puede permitir
lograr el objetivo, que debe prevalecer siempre, de comple-
tar la pauta inicial de tratamiento (13).

En este articulo se realiza una revision de los diferentes
efectos secundarios del tratamiento de la tuberculosis con
farmacos de primera linea, de su etiopatogenia y su ma-
nejo, en base a los articulos encontrados en una busque-
da en Medline con el término Mesh “Antitubercular agents/

Manejo de los efectos adversos
del tratamiento antituberculoso

Adverse effects”, las referencias citadas en los articulos y
la experiencia personal en una consulta monografica de tu-
berculosis.

La frecuencia y el tipo de efectos adversos publicados son
variables en funcion de como se define su presencia, de
la poblacion estudiada y del tipo de estudios (14-19). Se
han definido como factores de riesgo para la aparicion de
efectos secundarios la edad, el ser mujer, la infeccion por
el VIH y tener origen asiatico (20). Por otra parte, atribuir la
reaccion adversa a un farmaco especifico se complica por la
utilizacion simultanea de tres o cuatro farmacos que pueden
tener los mismos efectos secundarios. En general se acepta
en los articulos una asociacion temporal entre el tratamien-
to y la aparicion del efecto adverso. Cuando se produce un
efecto adverso de cierta gravedad, los autores tratan de de-
finir mejor el farmaco causal, suspenden todos los farmacos
y los reintroducen de forma individual hasta que la misma
reaccion adversa se vuelve a presentar (21).  En un estudio
retrospectivo de 519 pacientes con tuberculosis pulmonar
realizado por Schaberg T et al. (22) en Alemania fue necesa-
rio suspender algun farmaco en el 23% de los pacientes por
la presencia de efectos secundarios severos, y 1os mas fre-
cuentes fueron la hepatotoxicidad (11%), el exantema (6%)
y las artralgias (2%). En otro estudio realizado por Yee et al.
en Canada entre 430 pacientes con tuberculosis activa, se
indica que la incidencia de efectos secundarios mayores fue
de 1,48 por 100 personas-meses de exposicion (IC 95%:
1,31-1,61) para pirazinamida, comparado con 0,49 (IC95%:
0,42-0,55) para isoniacida, 0,43 (IC95% 0,37-0,49) para ri-
fampicina y 0,07 (IC95%: 0,04-0,1) para etambutol (23).

Tabla 1
Efectos adversos de los farmacos antituberculosos de primera linea.
L Hepatitis. Neuropatia periférica. Reaccion de Hipersensibilidad. Fiebre. Seudolupus. Vértigo. Convulsiones. Psicosis. Ataxia

Isoniacida B ) B : .

cerebelosa. Neuritis optica. Anemia. Agranulocitosis, Ginecomastia. Artralgias. Pelagra.

. - Hepatitis. Colostasis. Reaccion de hipersensibilidad. Intolerancia digestiva. Fiebre. Interaccion medicamentosa. Trombopenia.

Rifampicina . " ; e o :

Anemia hemolitica. Necrosis tubular. Nefritis intersticial. Sindrome gripal.
Pirazinamida Hepatitis. Trastornos gastrointestinales. Artralgia. Hipersensibilidad cuténea. Hiperuricemia. Gota. Fotosensibilidad.
Etambutol Neuritis retrobulbar. Artralgia. Hiperuricemia. Neuropatia periférica. Reaccion de hipersensibilidad. Trombocitopenia.
Estreptomicina Toxicidad auditiva, vestibular y renal. Reaccion de hipersensibilidad. Bloqueo neuromuscular. Citopenias.
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Los efectos adversos son en ocasiones predecibles por ser
dosis dependientes o derivados de las interacciones farmaco-
l6gicas, y en otras ocasiones su presencia es impredecible.

Efectos adversos dosis dependientes

Son efectos adversos dependientes de las dosis del farmaco
algunos casos de hepatotoxicidad por la isoniacida y la pira-
zinamida, la ototoxicidad y nefrotoxicidad de los aminoglucd-
sidos, la neuritis Optica para las dosis de etambutol (24) y la
polineuropatia por isoniacida. Por ello, estos efectos adver-
S0S pueden ser en parte prevenibles con un ajuste adecua-
do de las dosis, 0 evitando de entrada la utilizacion de etam-
butol en pacientes con insuficiencia renal, que disminuye la
eliminacion de este farmaco, o con trastornos visuales que
compliquen la valoracion de potenciales efectos adversos
al mismo (25). La polineuropatia por isoniacida puede ser
prevenible con la administracion de 10 mg de piridoxina en
aquellos casos con riesgo elevado de desarrollarla.

Interacciones medicamentosas

La interacciones medicamentosas son muy frecuentes para
la rifampicina (26,27), como las existentes con antidiabéticos
orales, dicumarinicos, anticonceptivos, anticomiciales, me-

tadona, corticoides, ciclosporina y algunos antirretrovirales
(Tabla 2). En los pacientes que reciben estos tratamientos es
necesario un seguimiento clinico frecuente, realizar control
de los niveles sanguineos de los farmacos implicados y ajus-
tar las dosis en funcion del tipo y grado de interaccion (gj.
aumentar las dosis de metadona o corticoides). En algunos
casos, si no se logra un ajuste adecuado de los tratamientos,
puede ser necesario buscar alternativas terapéuticas como
administrar insulina o heparina subcutanea durante la du-
racion del tratamiento antituberculoso, modificar el método
anticonceptivo, etc.

En los pacientes VIH positivos con enfermedad tuberculosa
es un tema de debate actual cuando iniciar el tratamiento
antirretroviral. En los pacientes con CD4+ por encima de
200/ul, probablemente se puede esperar a completar el tra-
tamiento de la tuberculosis antes de introducir el tratamiento
antirretroviral para evitar las interacciones y toxicidad afa-
dida; en los pacientes con CD4+ entre 50-100 y 200/ pl se
podria esperar a completar los 2 meses iniciales de trata-
miento antituberculoso y en los pacientes con CD4+ <50/
ul esperar unas dos semanas antes de iniciar el tratamiento
antirretroviral. Se debe evitar el empleo de los inhibidores

Tabla 2
Interacciones farmacoldgicas de los farmacos antituberculosos
Farmaco Niveles aumentados por | Niveles disminuidos por | Aumenta niveles de Disminuye niveles de
Fenitoina
Carbamazepina
Etionamida Prednisolona Primidona
Isoniacida PAS Hidroxido de Al Barbittricos Ketoconazol
Propanolol Laxantes Warfarina
Diacepan
Teofilina
Pirazinamida Probenecid
Etambutol Hidroxido de Al
Warfarina Metadona
Sulfonilureas Codeina
Azoles Inhibidores de la proteasa
Digoxina Zidovudina (AZT)
Quinidina Nevirapina
Propafenona Efavirenz
Propranolol Dapsona
Metoprolol Doxiciclina
I Verapamil Eritromicina
Pirazinamida o N
Nifedipino Claritromicina
Ketoconazol ) . )
Rifampicina PAS Slnvastatlma Cloranfgnlcol
Clofazimina Fluvastatma . Mgtromdazol
Glucocorticoides Midazolam
Ciclosporina Diazepam
Tracolimus Amitriptilina
Ciclofosfamida Buspirona
Tamoxifeno Haloperidol
Fenitoina Zolpidem
Barbittricos Cimetidina
Teofilina Fexofenadina
Sulfasalacina Tiroxina
Vitaminas Dy K Contraceptivos orales
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de proteasa, y se aconseja no utilizar los inhibidores de
transcriptasa inversa no analogos de nucledsidos o ajustar
las dosis. Si es preciso utilizar estos farmacos la rifabutina
constituye una alternativa a la rifampicina, por ser menos
inductor enzimatico del metabolismo de los otros farmacos,
aunque precisa ajustar las dosis (3,28,29).

Efectos adversos de presencia impredecible.

La presencia de hepatotoxicidad es el efecto adverso mas
preocupante por su potencial morbi-mortalidad si no es re-
conocida y si no se suspende el tratamiento (30), pero son
mas frecuentes otros efectos adversos que por su menor
morbilidad estan poco descritos en la literatura (15).

En nuestra serie prospectiva seguimos a 1.296 pacientes
adultos que completaron al menos un mes de tratamien-
to [41,2% mujeres, media de edad 40,1 = 20 afios, 4,8%
VIH positivos, todos espafoles salvo un inmigrante peruano,
1.091 recibieron pautas con pirazinamida, que en el 69%
fue en forma de combinado farmacoldgico con isoniacida
y rifampicina]. De los 1.296, 466 (36%) presentaron algun
efecto adverso (datos no publicados). Los mas frecuentes
fueron la presencia de rash-prurito cutaneo en el 18% de
los casos, intolerancia digestiva en el 10,4%, alteracion se-
vera de las transaminasas en el 9,1% (elevacion de mas
de cinco veces los valores normales) y las artralgias en el
1,9%. Fue preciso modificar la pauta inicial por la presencia
de los efectos adversos en 48 pacientes (10,3%), resultados
intermedios a los publicados en los estudios randomizados
y controlados por la British Thoracic Society (31,32) ( 4%,
cuando se utilizaron combinados farmacoldgicos y 7% con
el empleo de farmacos por separado) y por Schaberg T et
al. ( 23% de los pacientes) (22). Los farmacos suspendidos
con mas frecuencia fueron la pirazinamida en el 2,4% de los
pacientes, rifampicina en el 1,1% y la isoniacida en el 1%.

Reacciones cutaneas adversas

Todos los farmacos antituberculosos pueden producir un
rash cutaneo de presentacion y gravedad variable, por me-
canismos no siempre bien definidos. Los farmacos implica-
dos con mas frecuencia suelen ser la pirazinamida y/o la
rifampicina (23,33-40). Las reacciones leves, como erupcio-
nes cutaneas o prurito, pueden darse en hasta un 30% de
los casos, son mas frecuentes en la mujer, pacientes de raza
blanca y de origen asiatico, pacientes con infeccion por el
VIH, y aumentan con la edad (11,15,20,22,23,35). En nues-
tra serie, a diferencia de otros estudios (8,38-40), fueron
mas frecuentes cuando se utilizaron combinados farmaco-
ldgicos (41). Se presentan después de la primera toma de
los farmacos 0 en los primeros dias, suelen ser transitorias
0 ceder con antihistaminicos sin necesidad de modificar la
pauta (42). Las reacciones mas intensas o prolongadas en
el tiempo se dan entre un 1-4% de los casos y suelen ce-
der con la administracion de antihistaminicos y/o corticoides
(43). En raras ocasiones, cuando la reaccion es severa con
afectacion de mucosas y/o fiebre, puede ser necesario aso-
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ciar corticoides (en el 1,3% de nuestros pacientes), se de-
ben suspender todos los farmacos y reintroducir uno a uno
de forma sucesiva, comenzando por los que tienen menor
probabilidad de estar implicados, isoniacida, seguido de ri-
fampicina y después etambutol o pirazinamida, con intervalo
de 3-4 dias hasta conocer el responsable (16). Si el rash
reaparece, 0 cuando se trata de reacciones anafilacticas o
sindrome de Stevens-Johnson se debe proceder a suspen-
der el farmaco de forma definitiva.

La reaccion cutanea puede ser debida en algunos casos a
los excipientes (un 3% de nuestros casos con reacciones
cutaneas adversas) y el paciente tolera sin problemas l0s
principios activos cuando se administran por separado. En
los pacientes con pautas de tratamiento intermitente estos
efectos adversos pueden mejorar al pasar a una pauta de
administracion diaria.

En casos excepcionales, cuando son varios los farmacos
implicados y se compromete la eficacia de la pauta de tra-
tamiento, se podrian ensayar pautas de desensibilizacion
oral para aquellos farmacos mas imprescindibles como la
isoniacida y la rifampicina, empezando por dar la décima
parte de la dosis diaria el primer dia y aumentar cada dia
en un décimo la dosis hasta alcanzar la dosis plena en el
dia diez. Esta practica resultd eficaz para poder reintroducir
la rifampicina en el 82% de los casos y la isoniacida en el
72% (44-46).

Otras reacciones adversas menos frecuentes, sobre todo en
pacientes jovenes, son la aparicion de erupciones acneifor-
mes y de un sindrome pseudo-lupus en relacién con 1a iso-
niacida en pacientes acetiladores lentos (43). El acné mejora
con tratamiento tdpico y el cuadro de pseudo-lupus mejora
con la suspension del farmaco y tratamiento con AINES. Al-
gunas muijeres llegan a referir caida del cabello durante el
tratamiento. Se han descrito casos de eritema, quemazon y
coloracion bronceada intensa en dreas cutaneas expuestas
al sol, por el efecto de fotosensibilidad de los farmacos (43).
Como medida de prevencion se deben evitar exposiciones
excesivas al sol y/o utilizar cremas con factor de proteccion
elevado. Por la misma razon es prudente evitar la exposicion
a los rayos UVA.

Las lesiones de tipo pelagra son muy raras, se relacionan
con una alteracion del metabolismo de la piridoxina por la
isoniacida y mejoran con tratamiento vitaminico y/o suspen-
sion del farmaco (43).

Intolerancia digestiva

La intolerancia digestiva al tratamiento (acidez, nauseas, vo-
mitos, dolor abdominal) se presenta en un 12%-36% de los
casos (15,20,38), sobre todo en las mujeres, en pacientes
con antecedente de patologia gastroduodenal, pacientes tra-
tados con pautas con pirazinamida o que toman de forma si-
multanea otros tratamientos potencialmente gastroerosivos
(11,23,35-37). Se presenta en las primeras semanas del
tratamiento y es necesario descartar siempre una hepatitis
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toxica mediante la realizacion de una bioquimica hepatica.
En cerca de un tercio de los pacientes las molestias diges-
tivas estan relacionadas con el nimero o el tamario de las
pastillas que tienen que tomar, se corrigen administrando la
medicacion dos horas después de una comida, por la noche
o fraccionando las tomas en dos veces, y en general con un
tratamiento sintomatico (antieméticos, ranitidina, famotidina
u omeprazol) (16,38,42). En pocas ocasiones es necesario
suspender algun farmaco y el mas implicado es la pirazina-
mida (38-40, 47).

Artralgias

Las artralgias se presentan en un 1% - 7% de los casos.
En nuestra serie su presencia se asocié con el habito de
tabaquismo y/o etilismo de los pacientes. En otros estudios
se atribuyen a la hiperuriciemia producida por la pirazinami-
da, pero no esté bien demostrado que guarde una relacion
clara con los niveles de acido Urico (33,34,41,48). Suelen
aparecer después de varias semanas de tratamiento, se
controlan con analgésicos y rara vez puede ser necesaria
la asociacion de un antiinflamatorio no esteroideo, salvo en
algtn caso de bursitis escapulohumeral por la isoniacida
(20). Aunque es muy infrecuente, estd descrito un cuadro
de pseudo-lupus en relacion con la isoniacida, por lo que
en aquellos pacientes con afectacion importante puede ser
oportuno realizar pruebas reumaticas y anticuerpos anti-
histona.

Fiebre

La fiebre por farmacos debe sospecharse si a hipertermia
persiste después de una a dos semanas de tratamiento
correcto, 0 reaparece después de varias semanas en un
paciente con mejoria clinica y radioldgica, siempre que se
descarten razonablemente otras causas. Suele ser gene-
ralmente fiebre elevada, bien tolerada, mas frecuente en
la mujer y no siempre se acompania de erupcion cutanea,
eosinofilia o bradicardia relativa. El diagnostico se establece
por la desaparicion de la fiebre en el transcurso de 72-96
horas tras la supresion de los farmacos y por la reaparicion
de la fiebre al reintroducir los farmacos uno a uno, por or-
den de menor probabilidad de ser el causante (etambutol
< isoniacida < pirazinamida < rifampicina) hasta conocer
el farmaco implicado (16). El farmaco implicado con mayor
frecuencia parece ser la rifampicina, aunque puede darse
con cualquiera de ellos.

La fiebre mejora con la supresion del farmaco causal. Algu-
nos pacientes que realizan un tratamiento combinado toleran
la reintroduccion de los farmacos en otros preparados, por
lo que la fiebre puede ser debida a los excipientes. Algunos
€asos sin gran repercusion clinica pueden responder bien a
la utilizacion de antitérmicos y/o corticoides sin necesidad
de modificar la pauta.

La fiebre puede ser también una manifestacion de una re-
accion paradojica, especialmente en los pacientes con in-
feccion por el VIH, y es necesario recordar que en casos
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muy aislados esta descrita la persistencia de la fiebre por
la tuberculosis hasta dos meses después de iniciado el tra-
tamiento (3).

Polineuropatia.

Es un efecto dosis dependiente para la isoniacida por lo que
es necesaria una dosificacion adecuada, sin sobrepasar los
300 mg dia. Es poco frecuente y mejora con suplemento de
50 mg de piridoxina al dia, sin necesidad de modificar la
pauta. Es recomendable su prevencion con la adiccion de
10 mg de piridoxina en los pacientes con riesgo elevado de
desarrollarla: diabéticos evolucionados, insuficiencia renal
cronica, etilismo crénico, cirrosis, embarazadas y sobre todo
en situaciones de desnutricion importante.

Insuficiencia renal

La nefrotoxicidad y la toxicidad otico-vestibular (rama vesti-
bular y auditiva de VIl par) por los aminoglucdsidos es rara
por la poca utilizacion de los mismos hoy en dia. No existen
unas guias sobre la frecuencia y como monitorizar los poten-
ciales efectos secundarios de los aminoglucdésidos. Se debe
vigilar la funcion renal con determinaciones de urea y crea-
tinina de forma periodica y la presencia de tinnitos, cefalea
y vértigo, que pueden ser los indicios de toxicidad otica. En
estos casos se deben realizar pruebas de audiometria y ves-
tibulares, y en casos de tratamientos prolongados se deben
realizar de forma periddica (49). De presentarse los efectos
secundarios se debe suspender el farmaco; sélo si no exis-
tiera alternativa terapéutica, como en casos de resistencia a
multiples farmacos, se justificaria continuar el tratamiento
con un ajuste de las dosis al grado de funcion renal (50). Si
es imprescindible la utilizacion de un aminoglucosido, hay
que tener presente que la estreptomicina produce mayor
toxicidad vestibular y menos toxicidad auditiva y renal que
los otros aminoglucosidos.

La utilizacion de los aminoglucosidos debe evitarse en
embarazadas y en aquellos pacientes diagnosticados de
miastenia gravis, y ser cuidadosa en caso de tratamientos
concomitantes con anestésicos, relajantes musculares vy
antiparkinsonianos por su potencial efecto de bloqueo neu-
romuscular.

La utilizacion de diuréticos de asa y de otros farmacos po-
tencialmente nefrotdxicos puede aumentar la severidad y
frecuencia de la toxicidad renal, y deberia evitarse.

La rifampicina también puede producir toxicidad renal por
mecanismos poco definidos, sobre todo en las pautas inter-
mitentes. Se han descrito necrosis tubular aguda, nefritis in-
tersticial e incluso necrosis cortical e insuficiencia renal irre-
versible, que obligan a la suspension del farmaco (51,52).

Neuritis dptica
Es una toxicidad asociada al etambutol, que se manifiesta

por trastorno en la percepcion de los colores, disminucion
de la agudeza visual y/o disminucion de los campos visua-
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les. Para su prevencion se aconseja realizar siempre una
exploracion oftalmoldgica de los pacientes antes de iniciar
un tratamiento con etambutol. Es prudente evitar el empleo
de éste farmaco en personas con problemas visuales y en
nifos pequefios en los que pueda resultar dificil distinguir
los potenciales efectos secundarios.

Es un efecto toxico dependiente de las dosis (53), se pre-
sentd en un 15% de los pacientes que recibian dosis de 50
mg/Kg/dia'y en menos del 1% de los pacientes que recibian
dosis de 15 mg/Kg/dia. Para su prevencion es fundamental
realizar un ajuste correcto de las dosis y realizar controles
oftalmoldgicos frecuentes en caso de que el tratamiento se
prolongue mas de dos meses (25). Debe evitarse el empleo
de etambutol en los casos de insuficiencia renal, y en los
pacientes en programa de didlisis 15-25 mg/kg tres veces a
la semana serian suficientes.

En los casos de toxicidad ocular por etambutol se debe
suspender el farmaco. La vision suele mejorar, pero pueden
quedar secuelas. Si no mejoran los sintomas al suspenderlo,
se debe pensar en la isoniacida como posible agente causal
y suspenderla (31,54).

Hepatotoxicidad

La toxicidad hepatica es el efecto adverso mas preocupante
del tratamiento antituberculoso. Puede deberse a toxicidad
directa 0 @ mecanismos de hipersensibilidad (14,55). Los
farmacos potencialmente hepatotdxicos son la isoniacida, la
rifampicina, y la pirazinamida. La incidencia de hepatotoxi-
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cidad por isoniacida es de un 1%, como se observa en la
amplia experiencia en el tratamiento de la infeccion tubercu-
losa latente. La rifampicina produce toxicidad en un 1,1%, y
asociada a la isoniacida la toxicidad hepatica es de un 2,6%
(56). Este aumento puede ser debido a que la rifampicina
induce el metabolismo de la isoniacida hacia sus derivados
toxicos para el higado (57). La frecuencia de toxicidad al
asociar la pirazinamida no aumentaba en los primeros ensa-
yos clinicos, pero en los estudios recientes realizados en la
poblacion general la pirazinamida resulto ser el farmaco mas
implicado (23,36,39,58,59). La incidencia con las pautas de
administracion intermitente parece inferior que con las de
administracion diaria (60,61).

Se puede producir una alteracion de las enzimas hepaticas
en un 25% de los casos, generalmente leve, transitoria y
autolimitada aunque no se suspenda la medicacion. Es mas
frecuente en los dos primeros meses del tratamiento, pero
puede presentarse en cualquier momento a lo largo de toda
la duracion del mismo. La presencia de hepatitis se da en
un 1-10% de los pacientes y es indistinguible de la hepatitis
viral aguda (62). Los factores asociados con su aparicion
son las dosis de los farmacos, la edad del paciente (63), la
desnutricion, la presencia de hepatitis cronica por el virus B
(64,65), la infeccion por el virus de la hepatitis C (34,66,67),
la hepatopatia previa, el etilismo activo, el embarazo en el
tercer trimestre (10), los tres meses pos-parto vy la utiliza-
cion simultanea de farmacos potencialmente hepatotoxicos
(como antirretrovirales) (68-72), todo ello sobre una base
de predisposicion genética (73,74). Los farmacos que con

Figura 1
Algoritmo de manejo de la hepatotoxicidad
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mayor frecuencia estan implicados cuando predomina la ci-
tolisis son la pirazinamida y la isoniacida (11,34,75-77). La
toxicidad por isoniacida es de presentacion mas precoz que
con la pirazinamida y suele ser en las primeras semanas
de tratamiento. La rifampicina suele ser la implicada en los
cuadros de ictericia y colostasis (16,23,56,78-80).

En la literatura no existe uniformidad sobre la necesidad y la
frecuencia de los controles analiticos, la definicion de toxici-
dad hepatica severa y cuando es preciso suprimir 0 modifi-
car un tratamiento (14,81,82). Se debe realizar una analitica
basal y controles de bioquimica hepatica de forma periodica,
cada dos semanas en los pacientes con hepatopatia previa
y en el resto cada mes, durante los dos primeros meses del
tratamiento, y también en funcion de los sintomas (58). Esta
practica podria disminuir el riesgo de toxicidad severa (83). Si
se encuentran elevaciones de transaminasas por encima de
dos veces los valores basales se deben repetir los controles
analiticos cada 7-14 dias hasta objetivar que se normalizan,
y a partir de entonces realizar analitica s6lo en caso de pre-
sentar sintomas sugestivos de hepatitis. Se debe interrumpir
el tratamiento si los valores de las transaminasas exceden
tres veces su valor normal en pacientes con sintomas su-
gestivos de hepatitis, 0 5 veces su valor normal en pacientes
asintomaticos, 0 en casos de colostasis franca (elevacion de
FA 0 GGTP 3 veces por encima de los valores basales) o icte-
ricia (Figura 1), una vez descartadas por ecografia abdominal
otras causas de posible obstruccion de la via biliar (14).

En caso de toxicidad hepética grave se debe suspender todo
el tratamiento durante 7-10 dias, se repetira la analitica y
se deben descartar otras causas de dafio hepatico como
hepatitis viricas (hepatitis A, B o C) 0 uso simultaneo de otros
farmacos potencialmente hepatotoxicos. En los pacientes
en los que no mejoran los valores de las transaminasas al
suspender el tratamiento, se deben considerar estudios adi-
cionales con anticuerpos anti-nucleares, anti-musculo liso,
anti-LKM, RNA de virus C, serologia de CMV y mononucleo-
sis, y ecografia abdominal.

Si el paciente no presenta enfermedad pulmonar bacilifera y
tiene un buen estado general, se puede suspender el trata-
miento hasta que mejoren de forma importante las alteracio-
nes hepaticas. Si presenta enfermedad infecto-contagiosa o
formas graves de tuberculosis, se deben utilizar provisional-
mente, mientras no mejoran las alteraciones analiticas, far-
macos no hepatotdxicos como quinolonas, aminoglucosido,
etambutol y/o cicloserina.

No existe un consenso sobre la forma de reintroducir los far-
macos de primera linea, si reintroducir todos a la vez a dosis
plenas o reintroducir uno a uno de forma secuencial y a do-
sis progresivas. En nuestra serie, si la clinica y la analitica
mejoraron de forma importante (hasta valores de transami-
nasas inferiores a tres veces su valor normal) reintroducimos
la misma pauta inicial con todos los farmacos a la vez, la
isoniacida y pirazinamida las reintroducimos a dosis plenas
desde el primer dia y la rifampicina en dosis progresivas
| 26 |
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para evitar fendmenos de hipersensibilidad y toxicidad renal,
comenzando con 150 mg el primer dia, 300 mg el segundo
dia, 450 mg el tercer dia y dosis plena al cuarto dia.

En algunas guias se aconseja reintroducir cada farmaco de
forma secuencial en el siguiente orden: isoniacida, rifampi-
cina y pirazinamida, con dosis progresivas para cada uno de
ellos hasta alcanzar la dosis plena de cada farmaco en 3-7
dias (2,14,77,83,84). Hay pacientes que toleran la reintro-
duccion sin nueva alteracion de la funcién hepatica y pue-
den completar el tratamiento con la pauta inicial (17,61,84,),
pero si se vuelven a producir 1as alteraciones analiticas habra
que suspender todo otra vez. Si el paciente esta en plena ac-
tividad de la enfermedad, durante la interrupcion de la pauta
inicial habra que administrar tres farmacos no hepatotoxicos
(etambutol, estreptomicina, quinolona y/o cicloserina) y rein-
troducir uno a uno los de primera linea, comenzando por l0s
que presentan menos probabilidad de producir la toxicidad,
realizando controles analiticos semanales hasta conocer el
0 los causantes y proceder a suspenderlos definitivamente.
En funcion de los farmacos suspendidos habra que rehacer
la nueva pauta de tratamiento y su duracion.

La experiencia clinica y la posibilidad de realizar un control
bioquimico en pocos dias nos permite a veces mantener el
tratamiento a pesar de elevaciones de transaminasas su-
periores a cinco veces los valores basales, o de colostasis
en pacientes sin clinica de hepatitis. Bajo vigilancia clinica y
analitica estrecha, en algunos pacientes que estan proximos
a concluir los periodos de tratamiento con tres farmacos o
el tratamiento completo es posible completar el tratamiento
sin modificaciones.

Hiperuricemia. Gota

La hiperuricemia es frecuente en el curso del tratamiento
con pautas de pirazinamida, pero no suele desencadenar
una crisis gotosa si no existe una historia previa de gota
(20), incluso con cifras de &cido Urico por encima de 14 mg/
dl (85). Por ello, la hiperuricemia no necesita tratamiento.
El alopurinol no aporta beneficios e incluso puede ser per-
judicial por interferir en el metabolismo de la pirazinamida
y aumentar su toxicidad (86). En caso de crisis de gota, se
tratara la misma con las medidas habituales, sin modificar
la pauta de farmacos antituberculosos. En los pacientes con
historia de gota puede ser prudente evitar la utilizacion de
pirazinamida.

También se ha descrito hiperuricemia producida por el
etambutol, pero es excepcional que produzca artralgias o
crisis de gota.

Convulsiones

Su presencia es excepcional y se han descrito con mas
frecuencia en relacion con el empleo de isoniacida, deben
tratarse con dosis altas de piridoxina y diazepan. En algunos
casos puede ser necesario el empleo de otros anticomicia-
les. Si se presentan se debe suspender el farmaco causal.
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Ginecomastia

Es un efecto secundario poco frecuente de la isoniacida.
Si no resulta dolorosa y no crea un problema psicol6gico
no es necesario modificar la pauta. Mejora al completar el
tratamiento.

Discrasias sanguineas

Las alteraciones hematologicas pueden presentarse en un
0,5% de los casos. Se han descrito casos de trombocitope-
nia en relacion con la rifampicina, etambutol, estreptomicina
y pirazinamida, y casos de anemia hemolitica y coagulacion
intravascular en relacion con la rifampicina (52,87,88). Son
mas frecuentes en las pautas intermitentes y en las rein-
troducciones de la rifampicina en el tratamiento. Cuando
se presentan estas complicaciones se debe suspender el
farmaco implicado.

Sindrome pseudo-gripal

La presencia de un cuadro de fiebre, rinorrea, artomialgias
y tos seca unas horas después de la toma de los farmacos
puede ser debido a la rifampicina, sobre todo cuando se
utilizan pautas intermitentes. Puede ser desencadenado por
la presencia de anticuerpos frente a la rifampicina y mejora
con tratamiento sintomatico o pasando a pautas de admi-
nistracion diaria (31,52, 88).

Sin es preciso suspender alguno de los farmacos de la pauta
inicial por la presencia de efectos adversos, s necesario
rehacer una pauta nueva de tratamiento, que en funcion de
los farmacos disponibles tendra una duracion variable. Si se
suspende la isoniacida sera necesario completar 12 meses
de tratamiento con rifampicina y etambutol, mas pirazinami-
da los 2 meses iniciales; si se suspende la rifampicina habra
que completar 18 meses con isoniacida y etambutol, mas
pirazinamida los 2 meses iniciales; si se suspende la pira-
zinamida, 2 meses con isoniacida, rifampicina y etambutol,
seguidos de 7 meses con isoniacida y rifampicina son sufi-
cientes. En el caso de ser necesario suspender la isoniacida,
rifampicina y pirazinamida, habrd que completar hasta 24
meses de tratamiento con una quinolona y etambutol, mas
estreptomicina los 3 meses iniciales.

La presencia de efectos adversos es frecuente, pero una
buena educacion del paciente, desde el inicio del trata-
miento y en cada revision, sobre su posible presencia y el
caracter autolimitado de algunos de ellos, junto con una ra-
pida accesibilidad a la consulta médica, pueden facilitar el
adecuado manejo de los efectos secundarios, asi como
evitar morbilidad y abandonos del tratamiento. Se les debe
facilitar a los pacientes un modo rapido y accesible de co-
mentar con el médico cualquier eventualidad, y 1a posibilidad
de realizar en pocos dias un estudio analitico ante la sospe-
cha de hepatotoxicidad, porque del tipo de relacion estable-
cida entre médico y paciente va a depender en gran medida
que el tratamiento se complete de forma correcta.

GARCIA RODRIGUEZ J. F.
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Consumo de riesgo y perjudicial de alcohol.
Prevalencia y métodos de deteccion en la practica clinica.

Beatriz Roson Hernandez

Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario de Bellvitge. Barcelona.

El objetivo de este articulo es revisar el conocimiento y la
evidencia cientifica actuales en la prevalencia del consumo
perjudicial de alcohol en diferentes ambitos y los métodos
de deteccion de este consumo en la practica clinica. Es
importante recalcar que esta revision esta basada funda-
mentalmente en dos documentos a cuya lectura les remito.
Estos documentos son el libro elaborado por el Ministerio de
Sanidad y Consumo en 2008 “Prevencion de los problemas
derivados del alcohol. 12 Conferencia de prevencion y pro-
mocion de la salud en la prdctica clinica en Espafia” (1) y el
libro elaborado por el Primary Health Care European Project
on Alcohol (PHEPA) “Alcohol and Primary Health Care: Clini-
cal Guidelines on ldentification and Brief Interventions” (2).

Prevalencia del consumo de riesgo y perjudicial
de alcohol
Prevalencia de consumo de alcohol en Europa

El alcohol aparece como el tercer factor de riesgo de mor-
bimortalidad precoz en la Unidn Europea (UE) solo por de-
trds del tabaquismo y la hipertension arterial, siendo mas
importante que la obesidad o la hipercolesterolemia. La UE
es también el mayor productor, exportador e importador de
bebidas alcohdlicas. Aunque la tendencia del consumo me-
dio ha tendido a disminuir en las tltimas décadas de los 15
litros de alcohol puro por adulto y afo a mediados de los
anos 1970s a los menos de 9 litros a inicios de los 2000, la

Figura 1

Consumo total de alcohol en paises europeos, 2003. Consumo per capita. Litros de alcohol puro.
Fuente: World Health Organization. Regional Office for Europe. European Health for all database (HFA-DB
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UE es la region del mundo con mayor consumo de alcohol
per capita. Estos niveles actuales estan 2.5 veces por enci-
ma de la media del resto del mundo.

En la figura 1 se muestran las estimaciones mas recientes
de la Oficina Regional de la OMS para Europa en litros per
capita (3). Segun estas estimaciones, Espafia es el octavo
pais con mayor consumo de alcohol de toda la region eu-
ropea.

Se calcula que en la UE 266 millones de adultos beben al-
cohol en los limites que se consideran de menor riesgo para
la salud, hasta 20 g (mujeres) 0 40 g (hombres) por dia. Se
debe destacar que mas de 58 millones de adultos (15%)
consumen por encima de este nivel, con 20 millones (6%)
de éstos que consumen mas de 40 g (mujeres) 0 60 g (hom-
bres) por dia. Se estima que 23 millones de europeos/ano
tienen dependencia del alcohol. Cada afio hasta 7 millones
de adultos refieren haberse involucrado en peleas cuando
bebian.

El consumo de riesgo y perjudicial de alcohol afecta a todos
los grupos de edad, todos los estratos de la sociedad euro-
pea y a todos los paises, aunque a aquellos con desventajas
sociales les afectan de forma desproporcionada. Los jove-
nes soportan de forma relativa una parte desproporcionada
de esta carga ya que el alcohol origina el 25% de la morta-
lidad en los hombres y del 10% en las mujeres (4). Diversos
estudios muestran que un mayor nivel socioeconémico se
relaciona con mayor frecuencia consumo, en particular para

las mujeres. Los hombres con mas educacion tienen menos
probabilidades de ser bebedores problema, en contraste
con un efecto inverso encontrado en las mujeres. Se ha en-
contrado consistente evidencia que las personas con menor
nivel socioecondmico se abstienen con mayor probabilidad
de consumir alcohol. Sin embargo la intoxicacion etilica y
la dependencia del alcohol son mas probables en aquellas
personas con menor nivel socioeconomico, y esto ocurre en
ambos sexos (5,6).

Al dafio fisico y psicoldgico provocado en el propio consu-
midor, se debe afiadir el dafio producido en otras personas.
El dario a terceros incluye el dafio al feto en desarrollo, dafio
derivado de los accidentes de trafico, violencia y crimen, el
dafo a las familias, nifios, y el sufrimiento debido a la de-
pendencia del alcohol.

El dario a terceros (perdidas intangibles) se ha estimado en
270.000 millones de euros anuales repartidos en dolor, su-
frimiento y pérdida de vidas. El dafio social (pérdidas tangi-
bles) se estima en 125.000 millones de euros repartidos en
gasto sanitario, crimen y pérdida de productividad (7).

Para definir el patron de consumo en el ambito europeo se
han estudiado principalmente cuatro aspectos: el tipo de
bebida alcoholica preferida, el contexto en que se consume,
(principalmente el lugar y 1a relacion con las comidas), la
frecuencia de consumo de alcohol, y con qué frecuencia las
bebidas se utilizan para la intoxicarse (a veces denominado
«binge-drinking»).
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Figura 2

Consumo per capita de alcohol puro, segun tipos de bebidas. Espafa, 1982-2003.
Fuente: World Drink Trends 2005
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Cerca de la mitad del alcohol consumido en la UE se bebe en
forma de cerveza (44%), con el resto dividido entre el vino
(34%) v licores (23%). Dentro de la UE15, en el norte vy el
centro se consume principalmente cerveza, mientras que 10s
del sur de Europa, consumen principalmente vino (aunque
Espafia puede ser una excepcion). Datos recientes muestran
(ue en nuestro pais se consume mas cerveza que vino (fi-
gura 2). Ademas, en Grecia y Espafia se bebe mas alcohol
procedente de las bebidas destiladas tradicionales locales
que en los paises del norte como Suecia y Noruega donde
tradicionalmente se beben productos destilados (8).

En cuanto al contexto del consumo, los paises europeos
meridionales beben con mas frecuencia durante las comi-
das que otros paises de la UE15, sobre todo a la hora del
almuerzo. Sin embargo, en Dinamarca y Suecia se produce
un mayor consumo con las comidas que algunos paises del
sur de Europa, particularmente en Espana.

En general, la proporcion de consumo total que se efectia
en la tarde/cena es similar en la mayoria de los paises UE15
aunque, como en los paises del sur de Europa se bebe mu-
cho mas a menudo en general, Son mas propensos a beber
con cualquier comida.

Cuando se estudia la frecuencia de consumo de alcohol se
observa que la gente en los paises europeos meridionales

Figura 3

Distribucion del binge drinking en la poblacion europea se-
gun el Eurobarémetro 2003. Fuente: Eurobarometer 2003
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consume bebidas alcoholicas con mas frecuencia que los
que estan en el norte de Europa, y tienen muchas mas pro-
babilidades de ser bebedores diarios. Esto se confirma se-
gun los datos del tltimo Eurobardmetro publicado en 2007
en el que el 48% de los europeos que informaron de que
habian consumido bebidas alcohdlicas en los 30 dias pre-
vios lo hicieron una vez por semana (25%), 0 2-3 veces por
semana (23%). Por otra parte, el 21% informaron de que
habian consumido bebidas alcohdlicas mas de 4 dias a la
semana. Un analisis por paises muestra que en 14 de los 25
Estados miembros la mayoria de los ciudadanos manifiesta
haber bebido alcohol una vez a la semana en los 30 dias
previos. En los Estados balticos, 36% en Letonia, Lituania
35%, Estonia el 29% y en Polonia el 28%, la mayoria de
los encuestados dijeron que habian bebido alcohol una sola
vez durante el mes pasado. La mayoria de los bebedores
portugueses consumian bebidas alcohdlicas todos los dias
(47%), pero - como veremos mas adelante - normalmente
s0lo unas pocas bebidas por ocasion de consumo.

El “binge drinking” es una practica frecuente en la UE (7).
Se debe destacar que el término intoxicacion no es sinoni-
mo de binge drinking, aunque este Ultimo suela implicar un
cierto nivel de intoxicacion La terminologia propuesta para
este patron de consumo en nuestro idioma es de consumo

concentrado episddico, que consistiria en el consumo de 60
0 mas gramos (6 UBES), en varones, y de 40 0 mas gramos
(4 UBEs), en muijeres, concentrado en una sesion de con-
sumo (habitualmente 4 — 6 h), durante la que se mantiene
un cierto nivel de intoxicacion, es decir una alcoholemia no
inferior a 0,8 g/L (9).

Este patron de consumo ha sido asociado con un conside-
rable perjuicio social y una gran carga de morbilidad. Una
revision europea relaciona una gran variedad de factores
socio-demograficos, individuales y sociales con el patron de
binge drinking. Este estudio mostro que los hombres tienden
a realizar consumos episodicos abusivos con mas frecuencia
que las mujeres. Este patron de consumo fue mas prevalen-
te entre los adolescentes y adultos jovenes, y la prevalencia
se fue estabilizando en afios posteriores. Las condiciones
socioecondmicas parecen tener también un efecto en el pa-
tron de binge drinking (10).
En el Eurobarémetro publicado en marzo de 2007, la mayor
parte de la poblacion de la UE referia consumir 1 0 2 con-
sumiciones en una ocasion de consumo cuando consumian
alcohol (59%). Uno de cada diez europeos referian que to-
maban habitualmente 5 0 mas consumiciones por ocasion
(11). Irlanda es con mucha diferencia el pais en donde se
realiza consumo concentrado episodico con mayor frecuen-
cia, ya que el 36% de los encuestados referian beber 5 0
mas consumiciones por ocasion de consumo. En el extre-
mo opuesto se encuentran los portugueses (15%) italianos
(17%) y luxemburgueses (17%) que refieren que consumen
una 0 menos unidades de bebida estandar (UBES) por oca-
sion de consumo.
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Utilizando la definicion de 5 0 mas UBES por ocasion de con-
sumo, el 11% de los varones bebedores en Espana referian
consumos concentrados episodicos semanales frente a 20-
30% de la UE-10 en el Eurobarometro 2003. La figura 3
muestra la distribucion del binge drinking en la poblacion
europea segun el Eurobarometro 2003 (12). La frecuencia
de consumo episodico abusivo parece ser menor en Suecia
que en muchos paises del sur de Europa.

Prevalencia del consumo de alcohol en Espaiia

En la Espana actual, el alcohol es una parte de aconteci-
mientos tan diversos como la comida diaria, servicios reli-
giosos y las celebraciones. Su consumo esta fuertemente
arraigado en nuestra sociedad y existe gran tolerancia social
sobre el uso de bebidas alcohdlicas y las repercusiones que
éste genera.

Ademas de los datos correspondientes al Eurobarometroy al
World Trends, disponemos en el &mbito nacional de los datos
aportados por las Encuestas Domiciliarias sobre Drogas, di-
rigidas a poblacion de 15-64 afios. Estas encuestas son rea-
lizadas cada dos afos por la Delegacion del Gobierno para
el Plan Nacional sobre Drogas del Ministerio de Sanidad y
Consumo desde 1995. De hecho, en el 2003 un 76,6% de
la poblacion de 15-64 afios habia consumido alcohol alguna
vez en los Ultimos 12 meses, un 64,1% en los Gltimos 30
dias, un 48,2% todas las semanas en los Ultimos 12 meses
y un 14,1% diariamente en el mismo periodo. Datos preli-
minares de esta encuesta realizada en 2006 muestran que
el 93.7% de la poblacion espafiola lo ha tomado “alguna
vez”. La mayoria lo consume de forma esporadica o habitual
(76.7% “en el tltimo afo”; 64.6% “el Ultimo mes” y 14.9%
“a diario” durante el Ultimo mes). Segun la dltima encuesta
a escolares de 14-18 afos publicada (Plan Nacional sobre
Drogas 2004), el alcohol sigue siendo la sustancia mas con-
sumida entre los jovenes de 14 a 18 afios, Un 80,6% decla-
ra haber consumido alcohol alguna vez, un 79,8% durante
los doce meses previos a la entrevista y un 64% durante los
treinta dias previos (13).

En Espana, el vino y la cerveza estan considerados todavia
como alimentos y son una importante fuente de actividad
econdmica. El vino genera un negocio de 4.800 millones
de euros/afio lo que representa un 0,65% del Producto In-
terior Bruto (PIB) espafiol (4). El impacto econdmico real de
los problemas derivados del consumo de alcohol en nuestro
ambito geografico no ha sido todavia estimado correcta-
mente. Segun datos de 1996, se calcula que a partir de los
costes directos (1.400 millones de euros) y de los costes in-
directos por absentismo laboral y reduccion de la eficiencia
(2.400 millones de euros), el coste del dafio producido por
el alcohol en nuestro pais es de alrededor de 3.800 millones
de euros/afio. En este valor no se incluyen sin embargo los
costes derivados de la atencion de consultas externas hospi-
talarias, las indemnizaciones por muerte e invalidez a causa
de accidentes, los costes del sindrome alcohdlico fetal, el
de los afos potenciales de vida perdidos, asi como los afios
| 32 |
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potenciales de vida productiva perdidos (14).

En cuanto al tipo de bebida preferida, segiin datos prelimi-
nares de la encuesta 2005-2006, las bebidas mas consumi-
das en dias laborables son el vino/cava. Un 10.4% lo habia
bebido todos los dias laborables, siendo el consumo mucho
mayor entre los hombres. La cerveza/sidra son las mas con-
sumidas durante el fin de semana (20,8%), seguida del vino/
cava (15,9%) y los combinados/cubatas (10,8%). El consu-
mo de cerveza/sidra es mayor entre los hombres, siendo
mas frecuente entre los de 35 a 44 afos (24.4%) (15). Entre
los jovenes de 14-18 afios, las bebidas predominantes son
las de alta graduacion, consumidas preferentemente en lu-
gares publicos, con amigos y durante los fines de semana.
Los lugares habituales de consumo son los bares, discote-
casy la calle (16).

En Espafa disponemos de escasa informacion acerca del
consumo en forma de episodios de consumo concentrado o
binge drinking. Datos recientes de una encuesta telefonica
realizada a una muestra 12.037 personas representativa de
la Comunidad de Madrid y con edades comprendidas 18
a 64 aflos muestran que la prevalencia de binge drinking
fue de 14,4% en hombres y 6,5% en las mujeres. La pre-
valencia fue mayor en el grupo de edad mas joven, con el
mas alto nivel educativo y con un alto promedio de consumo
de alcohol. Sin embargo, 3 de cada 4 bebedores con este
patrén mostré un consumo medio moderado. Durante cada
episodio, los hombres consumian una media de 119 g del
alcohol y las mujeres 83. El consumo de destilados repre-
sentaba el 72% de total de consumo de alcohol con este
patron de consumo (17). En escolares de 15 a 16 afos, este
tipo de consumo se eleva al 35,5%, siendo ligeramente mas
frecuente en los hombres que en las mujeres (38,8% frente
al 32,1%). La tendencia describe desde 1997 un descenso
moderado de la prevalencia de este indicador (4).

Prevalencia del consumo en el ambito sanitario

Debido a los escasos estudios publicados, la prevalencia del
consumo de riesgo y perjudicial de alcohol en el ambito sa-
nitario espafiol no es bien conocida. En general se acepta
que esta poblacidn esta sobrerrepresentada en el ambito
sanitario. Un estudio multicéntrico realizado en el ambito
de la asistencia primaria en Catalufia demostré que solo el
24,8% de las historias clinicas incluian consumo de bebidas
alcohdlicas en los ultimos dos afios. En este estudio, sdlo 11
(2,8%)- para todos los hombres- cumplian los criterios para
el diagnostico de consumo de riesgo. Esta cifra que es infe-
rior a la de la poblacion general puede explicarse por el bajo
cribado realizado (18). Sin embargo, en otro estudio realiza-
do en Albacete en el que se realizd una busqueda prospec-
tiva mediante el test de CAGE, se halld una prevalencia de
dependencia del 17% (19).
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Deteccion del consumo de riesgo y perjudicial
de alcohol en la practica clinica

El cribado de consumo de alcohol estd ampliamente justifi-
cado en el ambito sanitario. El alcohol esta implicado de for-
ma dosis-dependiente en una gran variedad de patologias
fisicas y mentales. El cribado de consumo de alcohol no sélo
tiene sentido desde el punto de vista preventivo, sino tam-
bién es de utilidad en el diagndstico de la patologia asociada
tanto organica como psiquiatrica, para hacer el diagndstico
de la adiccion y sentar la indicacion de tratamiento profilac-
tico del sindrome de abstinencia alcoholica.

Muchos profesionales dicen realizar este cribado de forma
sistematica. Spandorfer et al realizaron una encuesta por
correo a internistas y médicos de cabecera en la que el
64,9% de los encuestados informo de que cribaban del 80%
al 100% de sus pacientes para detectar abuso o depen-
dencia del alcohol durante la visita inicial (20). Sin embar-
go, cuando se realizan revisiones de la historia clinica, los
porcentajes de poblacion cribados en la asistencia primaria
son bajos 7-25% en diferentes estudios realizados y los pa-
cientes por lo general no recuerdan haber sido preguntados
al respecto (18,21-24). En cuanto a la practica hospitalaria,
a excepcion de la experiencia de Lloyd en la cual el alcohol
se cuantifico en un 94% de los expedientes médicos en una
sala general de Medicina Interna,-aunque el autor puntualiza
que con frecuencia los médicos subestimaban la cantidad
consumida y pasaban por alto los sintomas de dependen-
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cia,- otros datos sobre la recogida o el cribado de consumo
de alcohol son similares, a los hallados en la primaria, tanto
en el ambito internacional como el nacional (datos persona-
les) (25-27).

Dado que muchos bebedores de riesgo pasan desaperci-
bidos tras su contacto con el mundo sanitario, numerosos
autores abogan por un abordaje sistematico para facilitar
su identificacion (2, 20, 28). Si por razones de presion asis-
tencial este no puede ser realizado de forma universal, el
cribado del consumo de riesgo debera realizarse sistema-
ticamente en los pacientes que presenten trastornos que
puedan estar relacionados con el alcohol, tales como: hiper-
tension, cefaleas, dispepsia, ansiedad, depresion, irritabili-
dad, insomnio, déficits de atencion, disfunciones sexuales,
accidentes, enfermedad hepdtica, cancer, resacas y bajo
rendimiento laboral. Del mismo modo, se realizara el cribado
sistematicamente ante la presencia de signos clinicos como
temblor, arafias vasculares, hepatomegalia, fétor endlico o
elevaciones de VCM, GGT, AST 0 ALT (2,28).

Unidades de Bebida Estandar

El célculo del consumo de alcohol en gramos de alcohol
puro seria la forma mas exacta de cuantificar el consumo de
alcohol. Para ello debemos aplicar una formula que consiste
en multiplicar la cantidad de bebida en ml o cc por el nime-
ro de grados de alcohol y por 0,8, y este resultado se divide
entre 100. El resultado nos permite conocer los gramos de
alcohol de la consumicion en cuestion. La anamnesis para

Tabla 1

Contenido de alcohol en gramos y equivalencia en Unidades de Bebida Standard (UBEs)
e los productos consumidos con mayor frecuencia en Espafia

Bebida Volumen Graduggién Gramos de alcohol Numero de UBEg por
(co) alcohdlica cada consumicion
Anis 50 38 14.0 2
Cerveza 200 6 9.6 1
Champan 100 13 10.4 1
Cointreau 50 40 16.0 2
Cofac 50 40 16.0 1
Ginebra 50 40 16.0 2
Jerez 50 17 6.8 1
Orujo 30 38 9.0 1
Pacharan 50 28 1.2 2
Ponche 50 28 11.2 2
Ron 50 42 16.8 2
Vermut 70 16 9.0 1
Vino 100 12 9.6 1
Vodka 50 42 16.0 2
Whisky 50 45 18.0 2

El valor de una UBE en Espaia se establece en 10 gramos de alcohol
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averiguar exactamente los mililitros consumidos y la nece-
sidad de tener un recordatorio con los grados de alcohol de
cada bebida hacen que esta estrategia se haya reservado
para estudios clinicos minuciosos, aunque sigue siendo el
método de referencia en investigacion cientifica.

La cuantificacion del consumo en Unidades de Bebida Es-
fandar (UBEs) permite una cuantificacion rapida del consu-
mo y su facil conversion en gramos de alcohol puro. Resulta
por tanto muy Util en la practica clinica diaria. El valor de
la UBE en Espafia con una discreta diferencia Norte-Sur se
establece en 10 g de alcohol y equivale a una consumi-
cion de vino (100ml), cava (100ml) o cerveza (200 ml) y
a media consumicion de destilados o combinados (25 ml)
(29). La cuantificacion del consumo en UBEs facilita el tra-
bajo asistencial y seria actualmente el método de referencia
en todos los niveles asistenciales (primaria, especializada y
hospitalaria). Sin embargo, dada la variabilidad en gramos
de alcohol en diferentes paises, las UBEs han sido evitadas
en los estudios epidemioldgicos internacionales. De hecho,
en EEUU y Canada el valor de una UBE se acerca a los 14
gramos de alcohol puro, en Europa y Australia esta en torno
alos 10 gramos y en el Reino Unido se le asigna un valor de
8 gramos. La tabla 1 muestra las equivalencias equivalencia
en UBEs de los productos consumidos con mayor frecuencia
en Espana y la cuantificacion exacta de gramos de alcohol
puro.

Niveles y categorias de consumo

Tanto la OMS como la Comision Europea se refieren a tres
niveles de consumo en sus informes segun la ingesta de
gramos de alcohol al dia, diferenciada segun el sexo, consi-
derando los abstemios como un cuarto nivel aparte. El nivel
| se refiere a ingesta superior a 0 hasta40 g en hombres y
>0 hasta 20 g en mujeres, nivel Il >40 hasta 80 g en hom-
bres 0 >20 hasta 60 g en mujeres, y el nivel Il >80 g en
hombres y >60 g en mujeres (30-32). Esta clasificacion, que
es muy Util desde el punto de vista epidemioldgico, puede
llevar a confusion en la practica clinica al asumir los niveles
como ligero, moderado y excesivo. Se debe destacar que el
nivel Il se trata de un nivel de consumo de riesgo y no de un
consumo “moderado”.

Patrones de consumo

Para la valoracion del patron de consumo se debe realizar
una historia clinica dirigida a evaluar el consumo de alcohol
durante la historia del paciente, los sintomas de dependen-

ciay la severidad de la abstinencia. Habitualmente, como se
vera mas adelante en los métodos de cribado, nos referire-
mos al consumo en los Ultimos 12 meses.

Se considera abstemios a aquellas personas que no han
consumido alcohol en los Ultimos 12 meses. Esto puede
no coincidir con la autodescripcion de una persona como
abstemia. Asi, en nuestro medio, una persona que beba es-
poradicamente en acontecimientos sociales se puede definir
a si misma como abstemia mientras que en otras culturas
se definiria como bebedor esporadico. Dentro de esta defi-
nicion podrian encontrarse también aquellos pacientes con
dependencia del alcohol que han abandonado el consumo.
Se recomendaria desde el punto de vista clinico definir el
patron como dependencia en remision.

Dado que el dafno producido es, en general, directamente
proporcional al nivel de consumo, no existe un nivel exento
de riesgo. Se considera un consumo de riesgo como aquel
en el cual no existen consecuencias actuales relacionadas
con el consumo de alcohol pero si riesgo futuro de dafio
psicologico, social y fisico. Para la valoracion del consumo
de riesgo es importante registrar el consumo por dias, Si
existen cambios de consumo particularmente durante el fin
de semana y si existen consumos elevados por ocasion de
consumo aunque sea de forma infrecuente. En ocasiones un
consumo diario habitual bajo puede coexistir con un con-
sumo semanal de riesgo o con una cantidad de riesgo en
las ocasiones en que consume. En la tabla 2 se muestra la
definicion de consumo de riesgo teniendo en cuenta estos
3 parametros En nuestro pais, hemos adaptado la recomen-
dacion de la OMS y los niveles considerados de riesgo son
para mujeres y personas mayores de 65 afios >17 UBEs por
semana 0 mas de 3 UBEs por ocasion de consumo; para
hombres >28 UBEs por semana o0 mas de 5 UBES por oca-
sion de consumo (33). Este Ultimo patron se denomina binge
drinking en la literatura anglosajona y se ha propuesto el
término de consumo concentrado episodico como ha sido
comentado previamente.

Se debe destacar que estos limites no se aplican a nifos,
adolescentes, mujeres embarazadas, personas que toman
medicacion que interacciona con el alcohol, personas que
desarrollan actividades que requieran concentracion, habi-
lidad o coordinacion (gj., conduccion) o con comorbilidades
que puedan verse afectadas por el consumo de alcohol (dia-
betes mellitus, hepatitis C, etc.).

Tabla 2
Definicion de consumo de riesgo en Europa

Consumo diario

Consumo semanal Consumo por ocasion

Mujeres y mayores de 65 afios >2—2,5UBEs. > 17 UBEs >4 UBEs
Hombres >4 UBEs > 28 UBEs > 6 UBEs
| 34 | Gaiicia Ciin 2008; 69 (1): 29-44
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Tabla 3
Interrogatorio sistematico sobre el consumo de alcohol (ISCA)

Cantidad (UBEs)

Numero de dias Total

Laborables

Fines de semana

¢Con qué frecuencia? (nimero de dias en una semana)

¢Si alguna vez consume bebidas alcoholicas (vino, cerveza, etc.), cuantas consumiciones hace en un dia? (expresadas en UBEs)

¢+Sus habitos de consumo son diferentes durante los fines de semana (o0 en dias laborables)?

El consumo perjudicial o danino de alcohol seria aquel patron
de consumo que causa dafio a la salud. El dafio puede ser
fisico (p €j. cirrosis hepatica) 0 mental (depresion asociada
al consumo). Las consecuencias sociales en si mismas no
son suficientes para el diagndstico de consumo perjudicial
0 dafiino.

La OMS en sus criterios de clasificacion internacional de
enfermedades (CIE-10 6 ICD-10) define la dependencia del
alcohol como el conjunto de manifestaciones fisioldgicas, de
conducta y cognitivas que se desarrollan tras el consumo
repetido de la sustancia y que tipicamente incluyen un fuerte
deseo de consumir, dificultad de controlar el uso (se consu-
me mas o durante mas tiempo del deseado o existen inten-
tos infructuosos de abandonar la sustancia), persistencia en
el consumo a pesar de consecuencias negativas, reduccion
0 abandono de actividades sociales, ocupacionales o recrea-
tivas para consumir 0 como consecuencia del consumo, au-
mento de la tolerancia, aparicion de sintomas de abstinencia
0 consumo para evitar los sintomas de abstinencia (34).

En el lenguaje coloquial y a menudo también en el terreno
profesional, se utilizan actualmente numerosos términos
para describir el consumo de alcohol. Algunos de estos no
tienen una definicion claramente establecida o su signifi-
cado puede ser confuso e incluso algunos son peyorativos.
Estos términos deben evitarse por imprecisos y confusos o
estigmatizantes. Entre ellos destacan los siguientes: alco-
holismo, abuso de alcohol, consumo excesivo de alcohol,
consumo moderado, consumo prudente, consumo social o
consumo responsable (9).

Meétodos de cribado del consumo de riesgo
y perjudicial de alcohol

El consumo de riesgo se puede identificar preguntando
directamente sobre el consumo o utilizando cuestionarios
especificamente disefiados para este propésito. Existen ade-
mas cuestionarios destinados al diagnostico de la depen-
dencia del alcohol. En el capitulo 5 del manual de la PHEPA
encontraran una amplia revision de la evidencia cientifica en
la utilizacion los diferentes instrumentos de cribado (2).
Evaluacion directa del consumo

Existen dos métodos para registrar el consumo de alcohol
referido por los pacientes: (1) las preguntas cantidad/fre-
cuencia que piden al paciente que resuma las cantidades
de alcohol consumidas y la frecuencia con la que lo beben

durante un determinado periodo de tiempo (un dia, una se-
mana, un mes, etc.) o en términos de un patron habitual o
‘tipico’; y (2) estimaciones retrospectivas de las cantidades
bebidas en un periodo de tiempo reciente, generalmente la
tltima semana. Los métodos de estimacion diaria consu-
men mas tiempo y recursos y exigen un mayor esfuerzo al
paciente. Los métodos de evaluacion mediante ordenador o
internet suponen ventajas en la conversion automatica de
la posibilidad de las respuestas de los pacientes en unida-
des de bebida estandar (UBE) sin que los resultados difieran
sensiblemente de los que se obtienen con los métodos con-
vencionales (35).

Las preguntas cantidad/frecuencia han demostrado su va-
lidez y utilidad. Por regla general los resultados son mas
objetivos cuando se circunscribe la exploracion a un periodo
concreto (una semana, un dia, etc.) que cuando se usan
términos mas genéricos (habitualmente, un dia normal, etc)
(28). Las preguntas cantidad/frecuencia tienden a describir
las conductas mas habituales, mas que el consumo pro-
medio y existe evidencia de que los encuestados tienden a
omitir los periodos de abstinencia cuando se les pregunta
por los ultimos 12 meses (36).

El Interrogatorio Sistematizado de Consumos Alcoholicos
(ISCA) desarrollado por el grupo de Gual ha sido validado en
Espafa y ha mostrado ser un instrumento con mayor sensi-
bilidad en hombres que en mujeres (70%-81% versus 50%-
73%) y con una elevada especificidad en ambos géneros
(82%-99% en hombres y 97%-100% en mujeres). Como
muestra la tabla 3, el ISCA consiste en preguntar directa-
mente por las consumiciones en UBEs a diario o durante el
fin de semana y ayuda a detectar consumos de riesgo de fin
de semana. Ha sido comparado con el AUDIT y parece una
herramienta de utilizacion facil en asistencia primaria, puede
ser utilizada indistintamente o de forma complementaria con
el AUDIT (37).

Tests de cribado

Una revision sistematica de 38 estudios apoya el uso de
tests de screening en la asistencia primaria para deteccion
de consumo perjudicial en adultos (rango de edades 35-
47 anos) (38). Los instrumentos mas aceptados y de mayor
difusion para el diagnostico de consumo de riesgo y perjudi-
cial de alcohol y de dependencia alcoholica son el AUDIT, el
AUDIT-C, el MALT y el CAGE.
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Test AUDIT

La prueba de la identificacion de los trastornos por uso del
alcohol (Alcohol Use Disorders Identification Test 0 AUDIT) es
la herramienta de deteccion mejor valorada y mas utilizada,
y también la recomendada por la OMS vy el Ministerio de
Sanidad y Consumo espafiol para detectar estos trastornos.

EI AUDIT se desarrollo para detectar el consumo de riesgo y
perjudicial de alcohol y particularmente para ayudar los clini-
cos a identificar aquellas personas que podrian beneficiarse
de la reduccion o abandono del consumo de alcohol.

El AUDIT consta de 10 preguntas sobre consecuencias de
beber junto con preguntas sobre cantidad y frecuencia de
consumo. Las tres primeras se refieren al consumo de ries-
go de alcohol, las preguntas 4 a 6 son sobre sintomas de
dependencia y las preguntas 7 a 10 sobre consumo perju-
dicial de alcohol (tablas 4 y 5). Cada pregunta puntta de 0
a 4,y la suma final permite identificar, en funcién del punto
de corte, tanto los consumos de riesgo como la dependencia
alcoholica. El tiempo de ejecucion es de aproximadamente 5
minutos para realizar y contabilizar las preguntas. Cherpitel
et al proponen los puntos de corte sefialados en la tabla 4
para identificar consumo de riesgo, perjudicial y la depen-
dencia (39).

Utilizando el punto de corte de 8, el AUDIT es una prueba
sensible (51-97%) para detectar uso perjudicial del alcohol
y abuso o dependencia y puede ser utilizada sola o ser en-
cajada en estudios mas amplios del riesgo para la salud o de
formas de vida. Su especificidad es del 78 al 96% (33).

El AUDIT ha sido estudiado en una gran variedad de paises
y culturas (2, 40), y es actualmente un instrumento interna-
cional de cribado. A pesar de que su validez en mujeres es
menor (41) el AUDIT se puede utilizar en ambos géneros.
En la validacion espafiola de Rubio et al, el punto de corte
para varones se establecio en 8 0 mas y en mujeres en 6 0
mas para la deteccion del consumo de riesgo. El efecto de la
edad no se ha estudiado sistematicamente pero en la vali-
dacion espafiola se propone el punto de corte para mayores
de 60 afios en 5 (42). Un estudio mas reciente realizado en
nuestro pais no encuentra puntos de corte distintos entre
mayores y menores de 65 afios (43).

Test AUDIT-C

EI AUDIT-C consta de las tres primeras preguntas del AUDIT.
Ha sido utilizado y validado a nuestro medio en hombres y
mujeres y se ha mostrado como una herramienta con una
efectividad similar a la forma completa para la deteccion de
consumo de riesgo de alcohol (44-45). En los diversos es-
tudios el AUDIT-C ha mostrado una sensibilidad entre 54
y 98% y una especificidad entre el 57 y el 93% (38). En
el estudio de validacion espafiol, se compard el AUDIT-C
con el AUDIT en pacientes con el diagndstico de consumo
de riesgo realizado por médicos de atencién primaria. Las
correlaciones entre los resultados del AUDIT-C, el AUDIT y
el consumo alcohdlico medido en UBEs fueron positivas y
muy significativas. EI AUDIT-C y el mostrd sensibilidad y es-
| 38 |
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pecificidades similar al AUDIT en la deteccion de consumo
de riesgo. Para los hombres el mejor punto de corte fue 5
(sensibilidad 92.4%,; especificidad 74.3%), y entre las mu-
jeres el mejor punto de corte fue 4 (sensibilidad 90.9% y
especificidad 68.4%) (44).

Cuestionario CAGE

El Test CAGE (Chronic Alcoholism General Evaluation; ) es
un sencillo cuestionario de cuatro preguntas que permite
detectar el alcoholismo(46) y existe una version validada
en castellano. Es un test de cribaje para la deteccion pero
el diagndstico del alcoholismo deberia basarse en otras
pruebas y no tiene una adecuada sensibilidad para detectar
consumo de riesgo. Sin embargo, su uso se ha extendido
gracias a su brevedad y facilidad de puntuacion. De cual-
quier modo, Spandorfer refiere que el 95% de médicos de
cabecera e internistas encuestados contestaron que “a me-
nudo” o “siempre” realizaban el interrogatorio de consumos
mediante preguntas la cantidad/frecuencia para detectar el
abuso del alcohol, pero sélo el 35% contestaron que “fre-
cuentemente” o “siempre” utilizaban el cuestionario CAGE
(20).

Las preguntas del CAGE pueden administrarse solas 0 “ca-
mufladas” en el contexto de una entrevista mas amplia, para
evitar el posible rechazo.

Las preguntas son las siguientes:

1. ¢Ha tenido usted alguna vez la impresion de que deberia
beber menos?

2. ¢Le ha molestado alguna vez que la gente critique su
forma de beber?

3. ¢Se ha sentido alguna vez mal o culpable por su costum-
bre de beber?

4, ;Alguna vez lo primero que ha hecho por la mafiana ha
sido beber para calmar sus nervios o para librarse de una
resaca?

Se considera positivo si se responde afirmativamente a un
minimo de dos preguntas. Su sensibilidad oscila entre 49
y 100% y su especificidad entre 79 y 100%, en funcion
del punto de corte propuesto y de la gravedad del problema
relacionado con el alcohol que se esté valorando. Por regla
general se recomienda limitar el uso del CAGE a la deteccion
de la dependencia alcohdlica, dado que el AUDIT tiene un
mejor rendimiento para la deteccion de bebedores de riesgo
(28).

MALT

El MALT (Munchner Alkoholismus Test) es un cuestionario
muy utilizado para el diagnostico de dependencia alcoho-
lica y particularmente Util en aquellos casos con depen-
dencia encubierta. Consta de dos partes, el MALT objetivo
(MALT-0), que es cumplimentado por el entrevistador y que
recoge datos de la anamnesis, exploracion fisica y laborato-
rio, y el MALT subjetivo (MALT-S), que es autoadministrado y
consta de 27 items que exploran aspectos psicoconductua-
les y repercusiones del consumo de alcohol. El test ha sido
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Tabla 4

Test AUDIT y puntos de corte

ROSON HERNANDEZ B.

[tems

Criterios operativos de valoracion

1.¢Con qué frecuencia consume alguna bebida alcohdlica?

0.Nunca
1.Una 0 menos veces al mes
3.De 2 a 3 veces a la semana

2.De 2 a 4 veces al mes
4 Cuatro o mas veces a la semana

2. ¢Cuantas consumiciones de bebidas alcoholicas suele reali- | 0.Una 6 2

zar en un dia de consumo normal? 1.Tres 6 4 2.Cinco 6 6
3.De7a9 4. Diez 0 mas

3. ¢Con qué frecuencia toma 6 & mas bebidas alcohdlicas en | 0.Nunca

una sola ocasion de consumo?

1.Menos de una vez al mes
3.Semanalmente

2.Mensualmente
4.A diario 0 casi a diario

4.¢Con qué frecuencia en el curso del afio ha sido incapaz de
parar de beber una vez habia empezado?

0.Nunca
1.Menos de una vez al mes
3.Semanalmente

2.Mensualmente
4.A diario o casi a diario

5. ¢Con qué frecuencia en el curso del Ultimo afio no pudo
hacer lo que se esperaba de usted porque habia bebido?

0.Nunca
1.Menos de una vez al mes
3.Semanalmente

2.Mensualmente
4.A diario o casi a diario

6. ¢,Con qué frecuencia en el curso del Ultimo afio ha necesita-
do beber en ayunas para recuperarse después de haber bebido
mucho el dia anterior?

0.Nunca
1.Menos de una vez al mes
3.Semanalmente

2.Mensualmente
4.A diario o casi a diario

7. ¢Con qué frecuencia en el curso del dltimo afio ha tenido
remordimientos o sentimientos de culpa después de haber be-
hido?

0.Nunca
1.Menos de una vez al mes
3.Semanalmente

2.Mensualmente
4.A diario o casi a diario

8. ¢Con qué frecuencia en el curso del tltimo afio no ha podido
recordar lo que sucedio la noche anterior porque habia estado
bebiendo?

0.Nunca
1.Menos de una vez al mes
3.Semanalmente

2.Mensualmente
4.A diario o casi a diario

9. ¢Usted o alguna otra persona han resultado heridos porque
usted habia bebido?

0.No
2.S1, pero no en el curso del Ultimo afio

4.5i, el tltimo afio

10.¢ Algun familiar, amigo, médico o profesional sanitario han
mostrado preocupacion por su consumo de bebidas alcoholicas
0 le han sugerido que deje de beber?

0.No
2.1, pero no en el curso del Ultimo afio

4.5i, el tltimo afio

Puntos de corte

Sin problemas: Hombres; 0-7; Mujeres: 0-5 / Bebedor de riesgo: Hombres: 8-12; Mujeres:6-12
Problemas fisico — psiquicos y probable dependencia alcohdlica: Hombres: 13-40; Mujeres: 13-40.

Tabla 5
Dominios y items del AUDIT
Dominios Numero de pregunta | Contenido del item
1 Frecuencia de consumo
Consumo de riesgo 2 Cantidad tipica
3 Frecuencia de consumo elevado (binge drinking)
4 Perdida de control sobre el consumo
Sintomas de dependencia 5 Aumento de la relevancia del consumo
6 Consumo matutino
7 Sentimiento de culpa frente al consume
Consumo perjudicial de alcohol 8 Lagunas de memoria
9 Lesiones relacionadas con el consumo
10 Otros se preocupan por el consumo
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Tabla 6
Test MALT. Version validada en castellano.

Cuestionario MALT-0

Sl

NO

1. Enfermedad hepética (minimo 1 sintoma clinico, p.e., hepatomegalia, dolor a la presion, etc, y al menos 1 valor de laboratorio
patoldgico, p.e., GOT,GPT,GGT).(S6lo procede cuando se tratade una hepatopatia alcohélica o de origen desconocido: descartar
hapatitis virica, hepatomegalia de hepatopatia congestiva, etc.)

2. Polineuropatia (s6lo procede cuando no existen otras causas conocidas, p.e.,diabetes mellitus o intoxicaciones cronicas
especificas)

3. Delirium tremens (actual o en la anamnesis)

4. Consumo de alcohol superior a los 150ml (en la mujer 120ml) de alcohol puro al dia, al menos durante unos meses

5. Consumo de alcohol superior a los 300ml (en la mujer 240ml) de alcohol puro, una 0 mas veces al mes

6. Aliento alcohdlico (en el momento de la exploracion)

7. Los familiares o allegados ya han buscado, en una ocasion, consejo acerca del problema alcohélico del paciente (al médico,
asistente social, o instituciones pertinentes)

Cuestionario MALT-S

Sl

NO

1. En los Ultimos tiempos me tiemblan a menudo las manos

2. A temporadas, sobre todo por las mafianas, tengo una sensacion nauseosa o ganas de vomitar

3. Alguna vez, he intentado calmar la resasca, el temblor, 0 la ndusea matutina con alcohol

4. Actualmente, me siento amargado por mis problemas y dificultades

5. No es raro que beba alcohol antes del desayuno o del almuerzo

6. Tras los primeros vasos de una bebida alcohdlica, a veces siento la necesidad irresistible de seguir bebiendo

7. A menudo pienso en el alcohol

8. A veces he bebido alcohol, incluso cuando el médico me lo ha prohibido

9. En las temporadas en que bebo mas, como menos

10. En el trabajo me han llamado ya la atencion por mis ingestas de alcohol o alguna vez he faltado
al trabajo por haber bebido demasiado la vispera

11. Ultimamente, prefiero beber alcohol a solas (y sin que me vean)

12. Bebo de un trago y mas deprisa que los demas

13. Desde que bebo mas, soy menos activo

14. A menudo me remuerde la conciencia (sentimiento de culpa) después de haber bebido

15. He ensayado un sistema para beber (p.e., no beber antes de determinadas horas)

16. Creo que deberia limitar mis ingestas

17. Sin alcohol no tendria yo tantos problemas

18. Cuando estoy excitado bebo alcohol para calmarme

19 Creo que el alcohol esta destruyendo mi vida

20. Tan pronto quiero dejar de beber como cambio de idea y vuelvo a pensar que no

21. Otras personas no pueden comprender porque bebo

22. Siyo no bebiera me llevaria mejor con mi esposa/o (0 pareja)

23. Ya he probado a pasar temporadas sin alcohol

24. Sino bebiera, estaria contento conmigo mismo

25. Repetidamente me han mencionado mi “aliento alcoholico”

26. Aguanto cantidades importantes de alcohol sin apenas notarlo

27. A veces, al despertar, después de un dia de haber bebido mucho, aunque sin embriagarme no recuerdo en
absoluto las cosas que ocurrieron la vispera

* Todas las respuestas negativas punttan 0, la respuesta afirmativa del MALT-0: 4 puntos, y la respuesta del MALT-S:1 punto
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otra. Cardyl 40 mg: comprimidos recubiertos con pelicula, blancos, eliticos, con un “40” marcado en una caray “PD 157" en la otra. Gardyl 80 mg: comprimidos recubiertos con pelicula, blancos, elfpticos, con un ‘80" marcado en una cara y “PD 158" en la otra. DATOS CLINICOS. Indicaciones terapéuticas.
Hipercolesterolemia: Cardy esté indicado como tratamiento adicional a a dieta en a reducci6n del colesterol total elevado, el colesterol LDL, la apoproteina B y los triglicéridos en pacientes con hipercolesterolemia primaria incluyendo fa hipercolesterolemia familiar (variant heterozigdtica) o hiperlipidemia com-
binada (mixta) (Correspondiente a los tipos llay I1b de la clasificaci6n de Fredrickson) cuando la respuesta obtenida con la dieta u otras medidas no farmacoldgicas ha sido inadecuada. Cardyl estd también indicado, para reducir el colesterol totaly colesterol LDL en pacientes con hipercolesterolemia familiar ho-
mozigetica, en terapia combinada con otros tratamientos hipolipemiantes (por ejemplo, aferesis de fas LDL) o i no se dispone de estos tratamigntos. Prevencidn de la enfermedad cardiovascular: Prevencidn de eventos cardiovasculares en pacientes considerados de alto riesgo de Sufrir un primer evento
cardiovascular, como tratamiento adyuvante a la correccion de otros factores de riesgo. Posologia y forma de administracidn. Antes de tomar Cardy, el paciente debe haber levado a cabo una dieta esténdar para reducir los niveles de colesterol y debe continuar con ella durante el tratamiento con Cardyl. Las
dosis deben individualizarse de acuerdo con los niveles basales del colesterol LDL, el objetivo del tratamiento y la respuesta del paciente. La dosis inicial habitual es de 10 mg una vez al dia. £l ajuste de la dosis se debe hacer a intervalos de 4 o més semanas. La dosis méxima es de 80 mg una vez a dia. Ator-
vastatina se administra en una dosis tnica diaria y puede administrarse en cualquier momento del dia con o sin alimentos. Hipercolesterolemia primaria ¢ hiperlipidemia combinada (mixta): La mayorfa de los pacientes e controlan con Cardyl 10 mg administrado una vez al dia. La respuesta terapéutica se ob-
serva al cabo de 2 semanas y habitualmente se alcanza la méxima respuesta terapéutica a las 4 semanas. La respuesta se mantiene durante el tratamiento crénico. Hiercolesterolemia familiar heterozigtica: Los pacientes deben iniciar e tratamiento con 10 mg de Cardyl a dia. Las dosis deben individualizarse y
ajustarse cada 4 semanas hasta los 40 mg al dia. Posteriormente, Ia dosis puede aumentarse hasta un méximo de 80 mg l dia o se puede combinar 40 mg de atorvastatina una vez al dia con un secuestrante de cidos biliares. Hipercolesterolemia familiar homozigdtica: En un estudio de uso compasivo en 64 pa-
cientes, para 46 pacientes se disponia de informaci6n confirmada sobre el receptor LDL. En estos 46 pacientes, el porcentaje medio de reducci6n del colesterol LOL fue de aproximadamente el 21%. Se administraron dosis de atorvastatin de hasta 80 mg/dia. La dosis de atorvastatina en pacientes con hiperco-
lesterolemia familiar homozigetica es de 10 a 80 mg al dia. Atorvastatina debe utiizarse en terapia combinada con otros tratamientos hipolipemiantes (por ejemplo, aféresis de as LDL) en estos pacientes o si no se dispone de estos tratamientos. Prevencién de la enfermedad cardiovascular: En los estudios en
prevencion primaria a dosis fue 10 mg/dia. Pueden ser necesarias dosis mayores a fin de alcanzar los niveles de colesterol LDL de acuerdo con las guias actuales. Dosis en pacientes con insuficiencia renal: La insuficiencia renal no afecta a las concentraciones plasmaticas de Cardyl ni a sus efectos sobre los fi-
pidos; por o tanto, no es necesario un ajuste de la dosis. Uso en geriatria: La eficacia y seguridad en pacientes mayores de 70 afios, utilizando las dosis recomendadas, es similar ala observada en fa poblacion general. Uso en pediatria: Solo debe ser utilizado en pediatria por especialistas. La experiencia en pe-
diatrfa se reduce a un pequefio namero de pacientes (de 4-17 afios) con dislipidemias graves, como la hiperlipidemia familiar homozigdtica. En esta poblacidn la dosis inicial recomendada es de 10 mg de atorvastatina al dia. Segunla respuesta y la tolerancia, esta dosis puede aumentarsg hasta 80 mg al dfa. No
se han evaluado datos de seguridad en el desarrollo de fa poblacidn pedidtrica. Contraindicaciones. Cardyl esta contraindicado en pacientes: con hipersensibilidad al principio activo 0 a cualquiera de los excipientes de este medicamento, con enfermedad hepdtica activa o con elevaciones injustificadas y persis-
tentes de las transaminasas Sricas que Superen el triple del valor méximo de normalidad, con miopatfa, durante el embarazo, durante fa lactancia y en mujeres en edad fértil que no empleen las adecuadas medidas anticonceptivas (ver seccion Embarazo y Lactancia). Advertencias y precauciones especiales de
empleo. Efectos hepdticos: Se recomienda la realizacion de pruebas de funcidn hepdtica antes de iniciar el tratamiento y posteriormente de forma periddica. Se deberdn realizar pruebas de funcion hepatica a los pacientes que desarrollen cualquier sintoma o signo que sugiera lesion hepética. Los pacientes que
presenten un aumento en los niveles de transaminasas Se deben controlar hasta que esta anomalia(s) quede(n) resuelta(s). En caso de un aumento persistente de las transaminasas 3 veces el valor méximo de normalidad, se recomienda una reducci6n de la dosis o la rfirada de Cardy (ver seccidn Reacciones
Adversas). Cardyl debe utilizarse con precaucin en pacientes que consuman cantidades importantes de alcohol y/o con antecedentes de enfermedad hepética. Prevencién del ictus mediante una reducci6n intensiva de los niveles de colesteral (SPARCL): En un andlisis post-hoc de los subtipos de ictus en pa-
cientes sin enfermedad coronaria (EC) que recigntemente habian padecido un ictus o un accidente isquémico transitorio, ¢ observé que habia una mayor incidencia de ictus hemorrgico en aquellos pacientes en tratamiento con atorvastatina 80 mg en comparacion con placebo. Este incremento del riesgo ¢ 0b-
servo especialments en pacientes con ictus hemorragico previo o infarto lacunar en el momento de a inclusidn en el estudio. Para pacientes con ictus hemorragico previo o infarto lacunar, el balance beneficio riesgo de atorvastatina 80 mg es inclerto, y se habra de considerar cuidadosamente el potencial riesgo
de ictus hemorrégico antes de iniciar el tratamiento.Efectos en el misculo esquelico: Atorvastatina, como otros inhibidores de la HMG-CoA reductasa, puede afectar en raras ocasiones al msculo esquelético y producir mialgia, miositis y miopatia que pueden progresar a rabdomiolisis, una patologia poten-
cialmente mortal caracterizada por elevados niveles de creatinfosfokinasa (CPK) (> 10 veces el valor méximo de normalidad), mioglobingmia y mioglobinuria que pueden desembocar en inuficiencia renal. Previamente al tratamiento: La prescripcidn de atorvastatin en aquellos pacientes con factores que pue-
den predisponer ala aparicidn de rabdomiolisis, debe realizarse con precaucion. Se deben determinar los niveles de GPK antes de comenzar el tratamiento con estatinas en las siguientes situaciones: Insuficienca renal, Hipotiroidismo, Antecedentes personales o familiares de enfermedades musculares heredtarias,
Antecedentes de toxicidad muscular por una estatina o un fibrato, Antecedentes de enfermedad hepética y/o cuando se consuman cantidades substanciales de alcohol, En ancianos (mayores de 70 afios), la necesidad de estas determinaciones se deberfa valorar dependiendo de la existencia de otros factores pre-
disponentes para el desarrollo de rabdomiolisis. En todas las circunstancias enumeradas anteriormente, debe valorarse el riesgo deltratamiento frente a su posible beneficio y, Se recomienda la vigilancia clinica del paciente. Si inicialmente os niveles de CPK se encuentran significativamente elevados (> 5 veces
¢l valor méximo de normalidad), el tratamiento no deberd instaurarse. Determinacidn de fa creatinfosfokinasa: Los niveles de GPK no Se deben determinar después de reafizar un ejercicio fisico intenso o en presencia de una causa alternativa que pueda explicar un incremento de la CPK, ya que esto dificulta fa in-
terpretaci6n del resuftado. Si inicialmente los valores de CPK estén significativamente elevados (> 5 veces el valor maximo de normalidad), la determinacion deberd repetirse de 5 a 7 dias mds tarde para confirmar estos resultados. Durants el tratamiento: debe indicarse a los pacientes que comuniquen répida-
mente cualquier dolor o debilidad muscular, especialmente si viene acompafiado de figbre y malestar. Si estos sintomas se presentan en pacientes que estén recibiendo tratamiento con atorvastatina, se deben determinar sus niveles de GPK. Si estos niveles resutan significativament elevados (> 5 veces el valor
méximo de normalidad) el tratamiento Se debe interrumpir. En los casos en los que los sintomas Sean Severos y supongan molestias diarias para el paciente, debe valorarse fa interrupcin del tratamiento, incluso aungue los niveles de CPK s encuentren elevados < 5 veces el valor méximo de normalidad. Silos
sintomas desaparecen y los niveles de CPK se normalizan, se puede considerar fa reintroduccin de atorvastatina o bien fa de ofra estatina alternativa, a dosis més bajas y bajo estrecha vigilancia del paciente. Debe interrupirse el tratamiento con atorvastatina, i s produce una elevacion clinicamente significa-
tiva de los niveles de CPK (> 10 veces el valor méximo de normalidad), o si s diagnostica o sospecha una rabdomiolisis. El riesgo de rabdomiolisis aumenta cuando atorvastatina se adrinistra de forma concomitante con ciertos medicamentos que pueden incrementar [a concentraci6n plasmética de atorvasta-
tina com: ciclosporina, eritromicina, claritromicina, itraconazol, ketoconazol, nefazodona, niacina, gemfibrozil, otros derivados del dcido fibrico o inhibidores de la proteasa del VIH. EI riesgo de miopatia, puede verse incrementado también, por el uso concomitante de ezetimibe. Se han de considerar cuando
sea posible, terapias alternativas (que no interaccionen), en lugar de estos férmacos. En los casos en los que la administracidn conjunta de estos farmacos y atorvastatina Sea necesaria, debe valorarse con cuidado el beneficio y el riesgo. Durante el tratamiento con férmacos que aumenten las concentraciones
plasméticas de atorvastatina, Se recomignda una dosis de inicio de atorvastatina més baja. Se ha de considerar en el caso de ciclosporing, claritromicina g itraconazol, la dosis més baja disponible y se recomienda el seguimiento clinico de estos pacientes (ver secci6n Iteraccidn con otros medicamentos y otras
formas de interaccidn). Los pacientes con infolerancia hereditaria a galactosa, insuficiencia de lactasa de Lapp o malabsorcidn de glucosa-galactosa, no deben tomar este medicamento. Interaceidn con otros medicamentos y otras formas de interaccidn. Durante el tratamiento con inhibidores de la HMG-CoA
reductasa el riesgo de miopatia aumenta con la administracion concomitante de ciclosporing, derivados del dcido fibrico, antibidticos macrdlidos incluyendo eritromicin, antiftingicos azolicos, inhibidores de la proteasa del VIH o niacina y en raras ocasiones s¢ ha producido rabdomiolisis con disfunci6n renal
secundaria a mioglobinuria. En los casos en los que la administracion conjunta de estos férmacos y atorvastatina sea necesaria, debe valorarse cuidadosamente el beneficio y el riesgo. Cuando los pacientes tomen farmacos que aumenten las concentraciones plasméticas de atorvastatina, se recomienda fa dosis
de inicio de atorvastatina ms baja. Se ha de considerar en el caso de ciclosporing, claritromicina e ftraconazol, la dosis més baja disponible y se recomienda el seguimiento clinico de estos pacientes (ver seccidn Advertencias y precauciones especiales de empleo). Inhibidores del citocromo P450 3Ad: Atorvas-
tatina se metaholiza por a via del citocromo P450 3A4. Puede producirse interacciGn cuando s administra Gardyl con inhibidores del citocromo P450 3A4 (por ejemplo, ciclosporina, antibidticos macrdlidos incluyendo eritromicina y claritromicina, nefazodona, antifingicos az6licos incluyendo el traconazol e in-
hibidores de la proteasa del VIH). La administracidn concomitante puede llevar a elevaciones de las concentraciones plasmaticas de atorvastatina. Por tanto, debe tenerse especial precaucion cuando se utiliza atorvastatina junto con estos medicamentos (ver secciGn Advertencias y precauciones especiales de
empleo). Inhibidores de los transportadores: Atorvastatina y sus metabolitos son sustratos del ransportador OATP1B1. La administracion conjunta de 10 g de atorvastaina y 5.2 mg/kg/dia de ciclosporina, dio lugar a un aumento de 7.7 veces la exposicidn a atorvastatina. En los casos en los que la administra-
cidn conjunta sea necesaria, la dosis de atorvastatin no debe ser superior a 10 mg. Eritromicina, claritromicina: Eritromicina y claritromicina son conacidos inhibidores del citrocromo P450 3A4. La administracién conjunta de 80 mg de atorvastatina una vez al dia y claritromicina (500 mg dos veces al dia) au-
mentd en un 33%, a exposicion de la actividad total de la atorvastatina. La administracion conjunta de 10 mg de atorvastatina una vez aldia y claritomicina (500 mg dos veces al dia) aumentd 3,4 veces la exposicidn a atorvastatina. En los casos en los que la administracidn conjunta de claritromicina y atorvastatina
sea necesaria, se recomigndan las dosis de mantenimiento de atorvastatina més bajas. En dosis que excedan los 40 mg, se recomienda un adecuado seguimiento del paciente. Itraconazol: La administracidn concomitant de 20 a 40 mg de atorvastatina y 200 mg de itraconazol diarios produjo un aumento de 1,5-
2,3 veces en la exposicion a atorvastatina. En los casos en los que fa administracion conjunta de itraconazol y atorvastatina Sea necesaria, se recomiendan las dosis de mantenimiento de atorvastatina més bajas. En dosis que excedan los 40 mg, se recomienda un adecuado seguimiento del paciente. Inhibidores
de la proteasa; La administracidn conjunta de atorvastatina y de inhibidores de proteasas, conocidos como inhibidores del citocromo P450 3A4, estuvo asociado con un aumento en las concentraciones plasmaticas de atorvastatina. Hidrocloruro de diltiazem: La administracion concomitante de 40 mg de ator-
vastatina con 240 mg de ditiazem aumento en un 51% la exposicion a atorvastatina. Tras el nicio de tratamiento con diliazem o tras un ajuste de dosis, s¢ recomienda un apropiado seguimiento del paciente. Ezetimibe: La administracién en monoterapia de ezetimibe se asocia con miopatfa. EI riesgo de miopa-
tia por tanto, puede verse incrementado por la administracidn conjunta de ezetimibe y atorvastatina. Zuma de pomelo: Contiene uno o mas componentes que inhiben el CYP3A4 y puede elevar los niveles plasméticos de los farmacos metabolizados por el CYP3A4. La ingesta de un vaso con 240 ml de zumo de
pomelo incrementd en un 37% la AUC de atorvastatina y redujo en un 20,4% la AUC de su metabolito activo ortohidroxilado. Sin embargo, cantidades elevadas de zumo de pomelo (més de 1,2  diarios durante 5 dias) aumentaron 2,5 veces la AUC de atorvastatina y 1,3 veces [a AUC de los inhibidores activos de
I HMG-CoA reductasa (atorvastatina y sus metabolitos). Por tanto, no se recomienda la ingestion conjunta de atorvastatina y de grandes cantidades de zumo de pomelo. Inductores del citocromo P450 3A4: La administacidn conjunta de atorvastatina con inductores del citocromo P450 3 (por ejemplo efavi-
renz, rifampicina, hierba de San Juan) puede reducir las concentraciones plasméticas de atorvastatina. Debido al mecanismo de interaccidn doble de fa rifampicina, (induccidn del citocromo P450 3A ¢ inhibicidn del transportador OATP1B1 del hepatocita), Se recomienda la administracidn imulténea de atorvas-
tatina con rifampicing, ya que la administraci6n de atorvastatina tras fa administracidn de rifampicina se ha asociado con una reduccidn significativa de las concentraciones plasméficas de atorvastatina. Verapamilo y amiodarona: No se han realizado estudios de interaccion con verapamilo y amiodarona. Tanto
verapamilo como amiodarona son conocidos inhibidores del citocromo P450 3A y la administracin conjunta con atorvastatina puede aumentar la exposicin a atorvastatina. Qtros tratamientos concomitantes: Gemfibrozilo/derivados de dcido fibrico: EI uso de fibratos se ha asociado ocasionalmente con miopa-
tia. £l riesgo de miopatia inducida por atorvastatina puede aumentar con la administracién conjunta de derivados del dcido fibrico (ver seccidn Advertencias y precauciones especiales de empleo). La administracion conjunta de 600 mg de gemfibrozilo dos veces al dia aumentd la exposicidn a atorvastatina en un
24%. Digoxina: Cuando se administraron conjuntamente dosis matiples de digoxina y 10 mg de atorvastating, las concentraciones plasmticas en el equilibrio de digoxina no resultaron afectadas. Sin embargo, las concentraciones de digoxina aumentaron aproximadamente un 20% tras la administracion diaria
de digoxina junto con 80 mg de atorvastatina. Esta interaccion puede explicarse por la inhibicidn de la proteina transportadora de membrana, glicoproteina-P. Los pacientes tratados con digoxina deben ser monitorizados de forma adecuada. Anticonceptivos orales: La administracion conjunta de Cardyl con anti-
conceptivos orales produjo un aumento de las concentraciones plasmticas de noretindrona y etinil estradiol. Al seleccionar la dosis de un anticonceptivo oral, debe considerarse este aumento de las concentraciones. Colestipol: Las concentraciones plasmaticas de atorvastatina y sus metabolitos activos fueron
inferiores (aproximadamente un 25%) cuando colestipol se administrd junto con Cardyl. No abstante, los efectos sobre los ipidos fueron mayores cuando s administraron conjuntamente Cardyl y colestipol que cuando los férmacos se administraron por separado. Antidcidos: La administracidn conjunta de Cardyl
£on una suspension oral antidcida que contenfa hidrdxidos de magnesio y de aluminio, redujo en aproximadamente un 3% las concentraciones plasmaticas de atorvastatina y sus metabolitos activos; sin embargo, no se atterd la reduccion del colesterol-LDL. Warfarina; La administracion conjunta de Cardyl y
warfarina produjo una pequefia reduccion del tiempo de protrombina durante los primeros dias de tratamiento, que volvié a la normalidad a los 15 dias de tratamiento con Cardyl. No obstante, los pacientes que reciban warfarina deben ser monitorizados cuando Se afiada Cardyl a su tratamiento. Fenazona: La ad-
ministracién conjunta de dosis mitiples de Cardyly fenazona evidencid poco o ningin efecto apreciable en el aclaramiento de fenazona. Cimetidina: Se realizd un estudio de interaccion con cimetidina y Cardyl, y no s observG ninguna interaccion. Amlodipino: En un estudio de interaccidn férmaco-férmaco en
sujetos sanos, la administracion concomitante de 80 mg de atorvastatina y 10 mg de amlodipino aumentd en un 18% la exposicion a atorvastatina. Otros: En aquellos estudios clinicos en los que Se administrd Cardy! junto con antihipertensivos o hipoglucemiantes no se observaron interacciones clinicamente
significativas. Embarazo y lactancia. Carayl esta contraindicado en el embarazo y durante la lactancia. Las mujeres en edad féril deben emplear las adecuadas medidas anticonceptivas. No s¢ ha demostrado fa seguridad de atorvastatina durante el embarazo y lalactancia (ver seccion Contraindicaciones). En los
estudios en animales se ha evidenciado que los inhibidores de fa HMG-CoA reductasa pueden influir en el desarrollo de los embriones o fetos. Durante la exposicidn de las madres a dosis de atorvastatina superiores a 20mg/kg/dia (exposicion cliica sistémica) se retrasd el desarrollo de las camadas y e redujo
[a supervivencia post-natal en ratas. En ratas, las concentraciones plasméticas de atorvastatina y sus metabolitos activos eran similares a las encontradas en la leche. Se desconoce si este farmaco o sus metabolitos se excretan enla leche humana. Efectos sobre Ia capacidad para conducir y utilizar méquinas.
Gardyl tiene una influencia inapreciable sobre la capacidad para conducir 0 mangjar maquinaria. Reacciones adversas. Las reacciones adversas més comdnmente esperadas fueron principalmente gastrointestinales incluyendo estrefiimiento, flatulencia, dispepsia, olor abdominal gue normalmente mejoraron al
continuar el ratamiento. Menos de un 2% de los pacientes, abandonaron los ensayos clinicos a causa de los efectos secundarios atribuidos a Cardyl. En base a los datos de los estudios clinicos y de la amplia experiencia post-comercializacidn, s¢ presenta a continuacion el perfil de reacciones adversas de Gardyl.
Se ordenan las frecuencias estimadas para reacciones adversas de acuerdo con el siguiente criteio: frecuente (21/100, < 1/10), poco frecuente (21/1.000, <1/100); rara (21/10.000, <1/1.000); muy rara (<1/10.000). Trastornas gastrointestinales: Frecuentes: estrefiimiento, flatulencia, dispesia, nduseas, diarrea.
Poco frecuentes: anorexia, vémitos. Trastornos hemticos y linféticos: Poco frecuente: trombocitopenia. Trastornos del sistema inmunolGgico: Frecugnte: reacciones algrgicas. Muy rara: anafilaxia. Trastornos endocrinos: Poco frecuentes: alopecia, hiperglucemia, hipoglucemia, pancreatitis. Psiquidtricos: Fre-
cuente: insomnio. Poco frecuente: amnesia. Trastornos del sistema nervioso: Frecuentes: dolor de cabeza, mareo, parestesias, hipoestesia. Poco frecuente: neuropatia periférica. Muy raras: disgeusia. Trastornos oculares: Muy raras: alteracion visual. Trastornos hepato-biliares: Raras: hepatits, ictericia colesté-
tica. Muy raras: insuficiencia hepética. Piel/anejos: Frecuentes: erupcin cuténea, prurito. Poco frecuente: urtcaria. Muy raras: edema angioneurtico, erupcion ampollosa (incluyendo eritema muttiforme, sindrome de Stevens-Johnson y necralisis epidérmica toxica). Trastornos del oido y del laberinto: Poco frecuente:
aciifenos. Muy raros: pérdida de audicion. Trastornos musculoesqueléticos: Frecuentes: mialgias, artralgias. Poco frecuente: miopatia. Raras: miositis, rabdomiolisis, calambres musculares. Muy raros: ruptura tendinosa. Trastornos del aparato reproductor y de fa mama: Poco frecuente: impotencia. Muy raros:
ginecomastia. Trastornos generales: Frecuentes: astenia, dolor tordcico, dolor de espalda, edema periférico, fatiga. Poco frecuentes: malestar, aumento de peso. Exploraciones complementarias: Como con otros infibidores de la HMG-CoA reductasa, s¢ han notificado elevaciones en los niveles de las transami-
nasas séricas en los pacientes que recibian Cardyl. Estos cambios fueron normalmente leves, transitorios y no requirieron interrupci6n del tratamiento. En un 0,8% de los pacientes que recibian Gardyl se produjeron elevaciones clinicamente importantes (>3 veces por encima del valor méximo de normalidad) de
[as transaminasas sgricas. Estas elevaciones estuvieron relacionadas con fa dosis y fueron reversibles en todos los pacientes. En ensayos clinicos, al igual que con otros inhibidores de fa HMG-CoA reductasa, un 2,5% de los pacientes tratados con Cardyl presentaron niveles de GPK 3 veces superiores al méximo
de normalidad. En un 0,4% de los pacientes tratados con Cardyl se observaron elevaciones en valores 10 veces superiores al limite méximo de normalidad (ver seccion Advertencias y precauciones especiales de empleo). Sobredosis. No existe un tratamiento especifico para la sobredosis de Cardyl. Si se pro-
duce una sobredosis, debe tratarse al paciente sintomticamente & insttuir medicas de Soporte, sequn sea necesario. Deben realizarse pruehas de funcion hepética y monitorzar los niveles séricos de CPK. Debido a la elevada unidn  proteinas plasméticas de atorvastatina no s¢ espera que la hemodidlisis au-
mente de forma significativa el aclaramiento de atorvestatina, DATOS FARMAGEUTICOS. Lista de excipientes. Nicleo del comprimido: Carbonato cdlcico, celulosa microcristalina, lactosa monohidratada, croscarmelosa sédica, polisorbato 80, hidroxipropil celulosa y estearato magnésico. Recubrimiento:
hipromelosa, macrogol 8000, didxido d titanio (E171), talco, simeticona, estearatos emulgentes, dcido srbico y cera candelilla (excepto para Zarator 80 mg). Incompatibilidades. No aplicable. Periodo de validez. 3 afios. Precauciones especiales de conservacidn. No se precisan condiciones especiales de
conservacicn. Naturaleza y contenido del recipiente. Blisters formados por una parte delantera de poliamidaftémina de aluminiofcloruro de poliviniloy una parte posterior e papel/poliester/iamina de aluminioftecubierto de vinlo termosellante o mina de aluminiol/recubrimiento de vinilo termoselante. Cardyl
s presenta en envases de 28y 500 (Envase Clinico) comprimidos. Precauciones especiales de eliminacidn. Ninguna especial. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION. Pfizer, S.A. Avenida de Europa 208. Parque Empresaril La Morleja. 28108 Alcobendas (Mdrid). NUMERQ(S) DE AUTO-
RIZACION DE COMERCIALIZACION. 61.716, 61.717, 61.718 y 64.571. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACION/RENOVACION DE LA AUTORIZACION. Octubre 1997 (Cardyl 10 mg), Noviembre 2000 (Cardyl 20y 40 mg) y Febrero 2002 (Gardyl 80 mg)/Agosto 2006, FECHA DE LA REVISION DEL TEXTO. Octubre
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validado en nuestro pais (47). Cada respuesta positiva del
MALT-0 suma 4 puntos, mientras cada respuesta positiva
del MALT-S suma un punto.

Se considera que puntuaciones iguales o superiores a 11
son diagndsticas de alcoholismo y entre 6 y 10 sospecha
de alcoholismo o de riesgo alcoholico. Su sensibilidad es del
100% v su especificidad del 80% (48).

Evaluacion de marcadores bioldgicos de enolismo

Los marcadores bioquimicos del consumo alcohdlico son los
enzimas hepaticos (-glutamil transferasa (GGT) y las amino-
transferasas aspartatoaminotranferasa (AST) y alaninamino-
transferasa (ALT), la transferrina deficiente en carbohidratos
0 desialotransferrina (TDC) y el volumen corpuscular medio
(VCM). Los marcadores biologicos no detectan consumos de
40g a 60 g/dia que pueden producir el dafio en otras areas
sociofamiliares o psicopatologicas. No existen en la actuali-
dad marcadores fiables para detectar el consumo excesivo
de alcohol, especialmente en pacientes jovenes y con uso
discontinuo del alcohol (49-50). Aunque actualmente no dis-
ponemos de un marcador bioldgico con una especificidad y
sensibilidad suficientes, el uso de una bateria de marcado-
res puede ser (til en el abordaje de los pacientes que niegan
0 minimizan el consumo, para determinar la afectacion fisica
del consumo y para monitorizar la evolucion.

Conclusiones

En resumen, el consumo de alcohol es altamente prevalente
en nuestro pais aunque la prevalencia de consumo de riesgo
y perjudicial de alcohol en el &mbito sanitario no es bien co-
nocida. El dafio producido por el alcohol es en general direc-
tamente proporcional al nivel de consumo y no existe por lo
tanto un nivel exento de riesgo. Los términos recomendados
para referirnos al consumo de alcohol son consumo de ries-
go, consumo perjudicial y dependencia. La cuantificacion del
consumo en UBEs es actualmente el método de referencia en
la practica clinica, ya que permite una cuantificacion rapida
del consumo y su facil conversion en gramos de alcohol puro
(multiplicar nimero de UBEs por 10). EI AUDIT-C es el cues-
tionario de eleccion para el cribado de consumos de riesgo
en el ambito sanitario. El AUDIT completo es el cuestionario
de eleccion para la deteccion del sindrome de dependencia
alcohdlica. Los marcadores bioldgicos no deben ser utiliza-
dos como instrumentos de cribado, aunque pueden ser Utiles
en el manejo clinico de los pacientes.

ROSON HERNANDEZ B.
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Tuberculosis: una “negra sombra”

Julio Montes-Santiago

en la vida de Rosalia de Castro

Tuberculosis: a “black shadow”
in the life of Rosalia de Castro
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Resumen

La célebre escritora gallega Rosalia de Castro siempre temio
enfermar de tuberculosis. En sus escritos se aparta de las con-
sideraciones romanticas acerca de la enfermedad como motor
creativo y denunciara esta mitificacion y la considerara como
una pesada carga. Esta misma consideracion desmitificadora
estara presente en otros famosos escritores gallegos como
Emilia Pardo Bazan, Wenceslao Fernandez Florez o Camilo
José Cela. Al hilo de esta consideracion se destacan los avan-
ces conseguidos en el Ultimo siglo en Galicia en el control de
esta enfermedad, aunque alertando de su todavia importante
repercusion sanitaria en esta comunidad y los posibles riesgos
(que puede comportar en anos venideros.

Rosalia en un recuerdo de juventud

Durante mis afios de Residencia en Medicina Interna en Madrid
un amigo gallego me regalé En las orillas del Sar en la edicion
de Marina Mayoral para la editorial Castalia (1). Sin duda era
un regalo logico para €l, pero para mi, salmantino de nacimien-
to, ciertamente algo un poco insolito. Como la mayor parte de
esparioles que cursaron su Bachillerato en los 70, Rosalia de
Castro era una de las poetas “menores” romanticas, que siem-
pre figuraba junto a Gustavo Adolfo Bécquer en los libros. Y era
este quien se llevaba la parte del ledn de los Manuales y, des-
de luego, el tnico con posibilidades de caer en los examenes.
Todavia conservo ese libro y el recuerdo calido de quien me lo
regald pero, dado que en ese tiempo todavia andaba yo, entre
otras cosas, realizando denodados esfuerzos por acabarme el
Harrison, he de decir que tardé todavia algun tiempo en echarle
una ojeada. Luego he releido muchas veces mas sus versos,
pero recuerdo que la primera vez lo que mas me quedd gra-
bado fueron unas palabras del prélogo. En él se afirmaba que
las Ultimas palabras pronunciadas por Rosalia fueron “Abre esa
ventana, que quiero ver el mar”. Ella sabia muy bien que desde
su casa de Padron no puede verse el mar. Y en toda su obra
éste es una referencia constante al suicidio y la muerte como
una forma de liberacion. Esa mencion al mar si hall resonancia
en mis vivencias porque mi primera experiencia consciente del
mismo -vivencia que cuando la busco aun sigue ahi en el fondo
como incandescente- fue la contemplacion prolongada de la
inmensidad del Atlantico desde el Faro de las Cies, durante una

Abstract

The famous Galician writer Rosalia de Castro always feared
to contract tuberculosis. In her writings tuberculosis is consid-
ered as a heavy burden and she did not compart the romantic
consideration of the this illness as a source of creative inspira-
tion. This same demystifying consideration will be evident in
the works of the other famous Galician writers like Emilia Pardo
Bazan, Wenceslao Fernandez Florez or Camilo José Cela. Tak-
ing in consideration these scholars references, in this article
the advances in the control of tuberculosis in Galicia in the
last century are delineated but some alert on its still important
sanitary repercussion and possible future risks associated with
the disease are also stressed.

estancia adolescente de verano en Vigo. Afios mas tarde aflo-
rara esa impronta semidormida, de tal forma que, cuando los
azares de la vida profesional y familiar me llevaron a asentarme
en Vigo, la Unica condicion ineludible impuesta al buscar una
vivienda estable fue que desde ella pudiese verse el mar. Han
pasado cerca de 20 afios desde entonces y en verdad comien-
70 este articulo desde mi cuarto, contemplando un trozo de la
hermosa ria viguesa desde mi ventana, con la musica de Carlos
NUfez y la voz de Dulce Pontes como fondo.

Una cuerda tirante guarda mi seno...
(En las orillas del Sar, poema 92)(1)

Por ser ampliamente conocidos el significado y vida de Rosalia
de Castro, aqui s6lo se trazaran unas breves pinceladas que
permitan enmarcar temporal y socialmente su existencia(1,2).
Rosalia nacid en las afueras de Santiago de Compostela en
1837. Es sobradamente sabido que en su partida del bautismo
figura como su madre Maria Teresa de Castro, perteneciente a
una familia relativamente acomodada, y con padre desconocido,
por razones obvias, pues era el sacerdote José Martinez Viojo.
Sin embargo, y frente a la creencia mucho tiempo mantenida de
que fueron su madrina Francisca Martinez y unas tias paternas
las que la educaron primordialmente durante su infancia, se
sabe que su madre —y probablemente el padre a distancia- no
la abandond y se mantuvo en todo momento pendiente de ella,
hasta que a los 10 afios se la llevo con ella a Santiago. En estos
arios de convivencia Rosalia desarrollo un intenso carifio por
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su madre, del que es reflejo su libro de poemas A mi madre,
publicado el mismo afio que Cantares Gallegos. De nifia Rosalia
ya destaco por su amor a la literatura, escribiendo sus primeros
versos a los 12 afios y participando en representaciones teatra-
les en el compostelano Liceo de la Juventud.

En 1856 se traslado a Madrid, donde su primer libro de poesia
titulado La flor, no pas6 desapercibido para algunos compatrio-
tas gallegos que residian en la capital de Espafia entre 10s que
se encontraba el periodista Manuel Martinez Murguia, con el
cual se casaria en Madrid en octubre de 1858. A partir de ahi su
vida estara ligada a las vicisitudes profesionales y economicas
de su marido, lo que la llevara a un incesante peregrinar por
lugares como Vigo, Lugo, A Corufia, Simancas, Santiago, Pa-
dron... Mientras se van desgranando 10s gozos y las sombras
asociados a su abundante descendencia, pues tuvo 7 hijos pero
uno de ellos, Honorato, fallecio a los 18 meses en un accidente
domeéstico, y la Ultima, Valentina, nacié muerta, van viendo la luz
diversas obras en prosa y verso como Flavio, La hija del mar,
Ruinas o El caballero de las botas azules. Sin embargo, todo ello
ha de eclosionar con la publicacion en Vigo, el 17 de mayo de
1863, fecha elegida para la conmemoracion del Dia das Letras
Galegas, del poemario Cantares gallegos en el que acierta a
expresar como nadie los sentimientos por el abandono de sus
tierras, el recuerdo de su paisaje, pero también la indignacion
por las injusticias padecidas por sus compatriotas: la pobreza
y analfabetismo, la emigracion, el maltrato y la explotacion. ..
Este poemario constituira la bandera de enganche —de la cual
ella sera consciente- para todo aquel movimiento literario y ar-
tistico que constituyo el Rexurdimento -Curros Enriquez, Lamas
Carvajal, Pondal, etc.- y del cual sera precisamente su esposo
Murguia quien relatara la génesis en la obra Los Precursores.
Rosalia fue mujer introvertida y familiar lo que impidié que su
obra tuviera mayor resonancia publica. No obstante, en me-

dio de la trashumancia impuesta por la actividad de su marido,
que en esos momentos se encontraba en Simancas, publica en
1880 el poemario Follas Novas. Dicha obra consolida y reactiva
su quehacer literario y coincide en el tiempo con la aparicion
de otras obras tan significativas en la literatura poética gallega
como Aires da Mifia Terra de Curros y Saudades Gallegas de
Lamas. En ella, junto a la intensa nostalgia de la tierra y el apre-
mio por el regreso, vuelve a poner el dedo en la llaga sobre la
lacra de la emigracion, haciendo, por ejemplo, especial énfasis
en las “viudas de los vivos y las viudas de los muertos”, es de-
cir, las mujeres que se quedaban en Ia tierra al cuidado de los
ancianos, de los hijos, del ganado y de las tierras, mientras los
hombres emigraban. En esa época probablemente también se
gestaron muchos de los poemas aparecidos £n fas orillas del
Sar, aunque publicados en 1884, un afio antes de su muerte.

No obstante, el final de su vida se vio amargado por polémicas
y ataques personales, cuya raiz estuvo en un articulo apareci-
do en Los Lunes del Imparcial en el que Rosalia se hacia eco,
con animo benévolo, de cierta costumbre de hospitalidad de
los pueblos costeros por la cual se permitia a los marineros
y forasteros que llevaban largo tiempo embarcados pasar una
noche con las mujeres de aquellas tierras. Tal articulo fue re-
putado como escandaloso en aquella sociedad tan estrecha y
cerrada de miras. En este episodio, Rosalia mostro un carac-
ter enérgico y de firmes convicciones, aunque también tefiido
del desengario motivado por la incomprension de personas de
quienes esperaba mas lealtad. Ciertamente este suceso debid
ser la fuente inmediata de inspiracion de algunos de los versos
de su ultimo libro, y contribuir también al sentimiento de cer-
cania inminente de la muerte, presente en algunos de ellos. En
esto ltimo fue, sin duda, circunstancia determinante el cancer
de Utero que acabo de derrumbar definitivamente su ya minada
salud, provocando su fallecimiento el 15 de julio de 1885.

Grafico 1
Numero de casos de tuberculosis declarados, hospitalizados y casos VIH, totales y hospitalizados
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¢Quién demonio habra hecho de la tisis una

enfermedad poética?...

(Carta a Manuel Murguia, 1861)

“Yo prosigo con mucha tos, mucha mas que antes, aunque me
cesaron los escalofrios. Sin embargo, se me figura que este
golpe ha sido demasiado fuerte y que si llego a sanar, que no
lo sé, me han de quedar restos y reliquias. Ya sabes que no soy
aprensiva y que cuando estoy buena no me acuerdo de que he
estado enferma, pero te aseguro que éste ha sido un golpe de
lanza soberano y que no sé como quedarg. Te confieso que lo
mismo me da, y que si en realidad llegase a ponerme tisica,
lo Unico que querria es acabar pronto, porque moriria medio
desesperada al verme envuelta en gargajos, y cuanto mas du-
rase el negocio, peor. ;Quién demonio habra hecho de la tisis
una enfermedad poética? [...] TU ya sabes que cuanto estoy
enferma me pongo de un humor del diablo, todo lo veo negro,
y, afiadiendo a esto que no te veo y nuestras circunstancias
malditas, cien veces, con una bilis como la mia, precisamente
cuando va dirigida a la persona que mas se quiere en el mun-
do, y a la Unica a quien se le pueden decir estas cosas. Sigo
tomando la leche de burra, pues el buen médico no me dijo ni
oste ni moste, ni me dio mas remedio; hoy compreé otra botella
de cerveza, y le regalaré a esos ladrones con titulo 28 cuartos.
Gallinas no quiero comprar mas; lo mismo me he de morir de
un modo que de otro”(3).

En este largo texto de Rosalia dirigido a su esposo ausente,
queda suficientemente explicito el caracter poco romantico que
otorgaba a la entonces ciertamente mitica y de moda enferme-
dad tuberculosa. Y probablemente también Rosalia albergaba el
temor de que si ella la contraia también podrian verse afectados
otros miembros de su familia. Ademas esta carta constituye un
valioso testimonio de 0s escasos, ineficaces y onerosos recur-
s0s médicos disponibles para intentar atajarla.

En su excelente monografia La tuberculosis a través de la histo-
ria (4), el neumologo Jesus Sauret Valet titula significativamente
el capitulo IX La enfermedad romdntica para destacar el conoci-
do hecho de que en las primeras décadas del siglo XX selava a
enaltecer de tal forma que llegara a hablarse de la “sensibilidad
tisica” como un poderoso impulso creador en el Arte, la Msica
y la Literatura. Espafa y Portugal no fueron excepciones en este
fendmeno generalizado (5). Sobre este sentido falso y mitifica-
dor de esta enfermedad paradigmatica del siglo XIX, asi como
sus contrastes con la otra gran enfermedad paradigmatica del
siglo XX, ha reflexionado también de forma profunda la recien-
temente desaparecida Susan Sontag en sus conocidos libros La
enfermedad y sus metaforas y El SIDA y sus metaforas.

Probablemente en esta consideracion de la tuberculosis el pa-
radigma mas conocido sea el representado por Alphonsine o
Marifa Duplessis, conocida cortesana parisiense entre cuyos
amantes se contaron artistas tan célebres como Alfred de Mus-
set 0 Franz Liszt. Sin embargo, su perenne fama se debe a ser
el personaje real que inspir0 al literario de Margarita Gautier, la
célebre Dama de las Camelias de la novela Alejandro Dumas, a
su vez modelo de la Violetta Valéry de La Traviata de Giuseppe
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Verdi. También servira de inspiracion para la Mimi protagonista
de Escenas de la vida bohemia de Henri Murguer, ambientada
en el Barrio Latino de Paris y en la cual se baso el libreto de la
Opera La Boheme de Giacomo Puccini. Pero seria interminable
-hasta 118 son citados en Wikipedia (9)- la lista de célebres
personajes que la padecieron: Keats, las hermanas Bronte, Wal-
ter Scott, Dostoiewski, Chejov, Kafka, Leopardi, Edgar Allan Poe,
Robert L. Stevenson, Balzac, Voltaire, Chopin, Paganini, etc. En
el caso de Espafia, por citar Unicamente a poetas que aparecen
frecuentemente comparados con Rosalia en los Manuales de
Literatura al uso, se mencionara a Gustavo Adolfo Bécquer —en
poemas tan conocidos como Dios mio, qué solos e quedan los
muertos u obras como Cartas desde mi celda, escrita durante
una convalecencia en el Monasterio de Veruela;, Miguel Hernan-
dez, agonizante de tisis en la carcel durante la Guerra Civil 0 An-
tonio Machado que explicitamente menciona la hospitalizacion
en el poema £n Tren, Flor de Verbasco (1917). A Machado, ade-
mas, la tisis le arrebatard a su jovencisima esposa Leonor de 18
arios en 1912 -justo el mismo afo de su consagracion literaria
con Campos de Castilla-, provocandole tal desesperacion que
deseara morir con ella, contagiado de su misma enfermedad.
Tan dolorosa pérdida ocasionara a la postre la atormentada hui-
da del poeta de Soria.

Pero ya hemos visto que la actitud de Rosalia con esta enfer-
medad dista de ser complaciente. Y hay que decir precisamen-
te que otros destacados autores gallegos se oponen de modo
tajante a esta aureola romantica de la tisis. Como ha sefialado
A. Pereira Poza en su imprescindible libro para comprender la
historia de la tuberculosis en Galicia en la primera mitad del si-
glo pasado, La paciencia al sol (7), Emilia Pardo Bazan describe
en su novela La Quimera (1905) con crudeza y de forma en
absoluto benevolente, las progresivas fases de la agonia cau-
sada por la enfermedad al pintor corufiés Silvio Lago (personaje
que existio realmente, de nombre Joaquin Vaamonde, y que fue
atendido por un médico amigo de la escritora). En ella ocupan
ademas lugar preeminente los obsesivos esfuerzos de la madre
por preservar al clan familiar de tan terrible enfermedad, que al
fin se revelaran como indtiles. También Wenceslao Fernandez
Florez presenta en Volvoreta (1917) a la tuberculosis de modo
nada favorecedor y se adscribe a la teoria de la predisposicion
familiar, teoria muy de boga en Galicia a primeros de siglo de-
bido en gran parte a su defensa por personalidades del pres-
tigio de Gil Casares, catedratico de la Universidad de Santiago
por aquel tiempo. Por dltimo, aunque en época mas tardia, es
Preciso citar la recreacion del ambiente de los sanatorios tuber-
culosos de la era prequimioterapica realizada por Camilo José
Cela, en Pabelldn de Reposo (1943). En ella sigue, en clave
autobiografica, el modelo de la obra maestra del género, es
decir La Montaria Mdgica (1924) del Premio Nobel de Literatura
aleman, Thomas Mann (8).

En dicha novela Mann relata magistralmente esa particular
suspension del tiempo e incapacitacion vital que les ocurria a
los pacientes ingresados en 10s sanatorios antituberculosos de
primeros del siglo XX. En ella refleja sus propias experiencias
adquiridas durante una estancia de 3 semanas en un tal centro
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en Davos (Suiza), acompafiando a su mujer Katia allf interna-
da. Como confiesa el propio Mann, alli recibid la oferta por el
médico director del establecimiento, de prolongar su estancia
durante varios meses, proposicion que rechazo. En su lugar y
como una especie de liberacion escribio dicha novela. Y en ella
permite que su personaje principal, el ingeniero Hans Castorp,
que acude a visitar a su primo ingresado en un sanatorio de
montana en el Zauberberg, -La Montana Mdgica del titulo-,
durante unas pocas semanas acabe siendo otro personaje irre-
mediablemente atrapado en aquella peculiar atmosfera. La im-
presion de aquellos dias y aquel ambiente siempre permanecio
viva en Mann. Asi, mas de 40 afios mas tarde, en 1955, en una
carta a su amigo el fildsofo Theodor W. Adorno, escrita durante
una leve mejoria acaecida unos dias antes de su muerte, cuan-
do se encontraba hospitalizado en Zurich en la que seria su
postrera enfermedad -rotura de una placa arteriosclerética adr-
tica causante de una hemorragia fatal-, dejo escrito: “Paciencia,
he entrado en el tiempo de la Montana Mdgica'(9).

Tuberculosis en Galicia:
algunas batallas ganadas pero aun no la guerra

La mortalidad ocasionada por la tuberculosis era particular-
mente alta en Galicia en el primer tercio del siglo XX, aunque a
lo largo de todo el siglo Galicia ha detentado el triste honor de
ser la Comunidad autdnoma con mayores tasas de incidencia.
Por ejemplo, en el afio 1920 la tuberculosis ocasionaba el 8,2%
de las muertes (3695 tuberculosis/44967 defunciones)(7). En
1930 la mortalidad en Galicia era de 140-160/100000 habi-
tantes, frente al 103/100000 del resto de Esparia (7). Cerca
de 17 afios después, en 1947, la mortalidad por tuberculosis
en Galicia continuaba siendo similar. Una de los personas que
con mas determinacion denuncio esta situacion fue Aurelio
Gutiérrez Moyano, fundador y director de Galicia clinica en su
primera época. Precisamente esta publicacion se convirtio en el
estandarte desde el que autorizadas voces gallegas -como Su
ya mencionado director o el prestigioso tisidlogo de Vigo, José
Ramon de Castro- demandaron y propusieron soluciones a esta
situacion como, por ej., la construccion de nuevos sanatorios o
lamejoria en la alimentacion (7). Tan elevada incidencia sustento
la hipotesis de la especial susceptibilidad de caracter genético
de la poblacion gallega para contraerla, o bien que el clima ga-
llego era un actor favorecedor del contagio. Afortunadamente,
las mejoras sociales y sanitarias han traido aparejadas en Gali-
cia, al igual que en otras sociedades desarrolladas, un marcado
descenso de tales cifras y en 2003, la tuberculosis ocasiond el
0,06% de la mortalidad global (17 tuberculosis/29805 defun-
ciones) y fue la responsable directa de muerte de sdlo el 1,3%
de los pacientes diagnosticados de ella (10).

La puesta en marcha Galicia del Programa Gallego de Preven-
cion y Control de la Tuberculosis (1994) ha sido, sin duda, una
de las causas de estos avances en los Ultimos afios. Se observa
asi una marcada disminucion de la incidencia (del orden del
7% anual, pasando desde 72,3/100000 h. en 1996 a 37,6 en
2005)(10,11). Ello permite ser moderadamente optimistas en
el objetivo marcado por el Plan Galego de Saude de lograr para
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2010 una incidencia <25/100000 h. (11). En tan elevadas ci-
fras de partida probablemente han jugado importante papel los
altos indices de demora entre el inicio de sintomas y la consulta
(25 dias en Galicia frente a 22 en Espafia) y las mayores tasas
de tuberculosis bacilifera (25,4% frente al 13,8% nacional), Si
bien estas han conseguido reducirse a la mitad (desde 25,4%
(1996) a 12,5% (2005)(10-12). Caracteristica diferencial de
Galicia, repetidamente comprobada, es el bajo porcentaje de
tuberculosis asociada a la infeccion por VIH, justificativa del
repunte de la enfermedad en otras Comunidades Autonomas
(8,7% en Galicia frente al 17,7% del resto de Espafia en 1996,
aunque en anos posteriores siempre fue <8%) (10,12,13).
Ademads como se advierte en la grdfica 1, a partir de 1998 -afio
en que estaban ya generalizadas las terapias antirretroviricas
de alta efectividad- se reducen drasticamente los ingresos en
enfermos con VIH y también aquellos con tuberculosis conco-
mitante. Asi mismo, el rebrote asociado a inmigracion ha sido
de menor magnitud en Galicia que en otras Autonomias (p. €.
Galicia: 4,5%, Madrid: 35,1% en 2004)(12,14,15).

No obstante, debido a la alta incidencia histdrica, la tuberculosis
constituye todavia una importante carga sanitaria y econdmica
en Galicia. Por ej., en 1999 se calculd el coste de las hospitali-
zaciones en 2,81 millones € (constituyendo el 0,15% del gasto
total en Atencion Especializada, frente al 0,11% de este en el
resto de Esparia). En 2002 se calculd su coste global -hospita-
lario y ambulatorio- en Galicia en 3,3 millones € (0,14% de su
presupuesto sanitario global)(16). En el ailo 2004, aunque con
cifras sensiblemente inferiores a la de arios precedentes, toda-
via los costes hospitalarios supusieron 2,03 millones €, aunque
cerca del 20% de dichas hospitalizaciones pueden constituir
ingresos inapropiados (17). Esta alta incidencia motivd una ini-
ciativa multinacional que incluy6 a Galicia en el estudio de las
posibles bases genéticas de susceptibilidad a la enfermedad,
estudio que desafortunadamente sdlo pudo realizarse en parte
(18). Ademas permanece latente el peligro de la tuberculosis
multirresistente a farmacos, de la que se han comunicado des-
de 1998 al menos 60 casos en Galicia, de 10s cuales 32 se han
presentado en forma de agrupaciones con patrones genéticos
relacionados (10).

Epilogo: Adios, para siempre adios

Al finy a la postre no fue la tuberculosis, que tanto temid, sino
un cancer de Utero, el que tras una lenta agonia, acabo con la
vida de Rosalia. Durante los Ultimos meses era tal su ansia por
ver el mar que quiso ser trasladada a Carril, en la ria de Arousa.
Alli, muy enferma, s6lo era capaz de salir unos momentos por
la tarde para contemplar al sol hundiéndose en las aguas en el
crepusculo. Manuel Murguia en la 12 edicion de En fas orillas del
Sarnos describe este postrer momento de la despedida de sus
seres queridos y del entrafiable mar: "El aire y 10s rumores de la
playa animaron su semblante y nunca me parecié mas impor-
tante lo que esperabamos, cuando en pie, abierta la portezuela
del vagon, iluminando su rostro por la fatiga, en medio de sus
hijas, joven todavia, sonriente siempre con los que la rodeaban,
la despedian y no habian de verla mas, esperando el momento
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de ponerse el tren en marcha”(1). Falleceria muy poco después
en su casa de Padron. Como ha sido comentado, dirigiéndose
a su hija Algjandra presente en su habitacion, sus ultimas pala-
bras fueron: “Abre esa ventana, que quiero ver el mar”.

A sumuerte un largo velo de silencio caeria sobre ella y su obra,
con la honrosa excepcion de sus “hijos” de ultramar. EI mismo
Curros, su amigo y de Murguia, regresando de allende el mar,
exclamaria desolado ante su tumba apenas 19 afios tras su
muerte: “Que hoxe é pecado relembrar fazafias-, porque impo-
tentes para as facer nacemos- e cecais que gabar glorias ex-
trafias-, nos console das propias que perdemos”(19). Hasta su
propia familia parece minusvalorarla. En una entrevista realizada
en los afios 50 a su hija Gala, ya de avanzada edad -80 afos-,
se constata su esfuerzo constante en rehabilitar la memoria de
su padre Murguia, con apenas referencias a la madre (20).

En fin, luego vendrian el reconocimiento, la vindicacion, los
homenajes y el lugar que hoy ocupa Rosalia en la literatura
y en los sentimientos gallegos y universales. Sin ir mas lejos,
Alejandro Amenabar en Mar adentro se ha encargado de re-
cordamoslos recientemente. Eternos, sin duda, permaneceran.
Pero desde el punto de vista que aqui nos ocupa, podemos
decir que también fue una precursora, seguida mas tarde por
otros escritores gallegos, en la desmitificacion de esa aureola
romantica tejida en torno a una enfermedad en el fondo tan
terrible como la tuberculosis.
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Eterna permaneceré

A Rosalia

Abre esa ventana que quiero ver el mar
que viene hoy la Sombra a cumplir una cita
abre la puerta para que entre la brisa

que de frente quiero sentirla llegar.

Soplard esa noche un viento poniente
apagando las estrellas del viejo Camino,

y cubriendo exilios cuando haya partido

la oscuridad vendrad con un celo impaciente.
Muy pesado caerd un tejido de noche

en un mar de piedra tefiido de ausencias

y aflorando tristes mi suave presencia
llorardn las fuentes y quedaran mis bosques.
Aunque tiempo venga quemando recuerdos
que mi faz doliente relegue al olvido

de este suelo bendito y de un Sar amigo
jamas habitard mi espiritu lejos.

Mi recuerdo austero cruzara fronteras

pues el mar y el viento gritaran mi nombre
y tendrdan mi aliento en su esfuerzo noble
mis queridos hijos de lejanas tierras.

Dejaré mis flores, quedaran mis versos,
en el aire leve, volardn suspensos,
pasaran las lunas, correran los tiempos
y en la casa austera, lloveran recuerdos,
y en los dias grises, volveran mis suefios
que en mifia terra nai, viviran eternos.
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Esta é a nosa mellor ferramenta para coidar de ti.
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Os Internistas temos unha vision global do enfermo, e facilidade para coordinar un tratamento en equipo.

Pero, para coidar de ti, sabemos que a mellor ferramenta da que disponemos € algo tan simple como escoitarte.

SOGAMI

SOCIEDADE GALEGA DE MEDICINA INTERNA

www.meiga.info





