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Editorial

A divulgacion da investigacion
biomédica en Galicia.

Xosé A. Fraga
Director dos Museos Cientificos Corufieses

O percorrido historico da ciencia en Galicia non foi
doado. Asi, no ambito da medicina, disciplina na que
centraremos a nosa analise, foron precisos moitos
anos e esforzos para acadar alguns dos elementos
que hoxe caracterizan esta area. Falamos das difi-
cultades seculares para que se recofiecera a autono-
mia do pensamento cientifico, ou para superar unha
docencia alonxada da experiencia e, mesmo, para
incorporar a investigacion experimental.

E non nos referimos, como veremos, a épocas tan
lonxanas. O periodo de finais do século XVIII e princi-
pios do XIX foi un tempo de debate sobre a docencia
médica, entre a pretension modernizadora minorita-
ria e a rutina gremial. Nese contexto salienta a valio-
sa actividade do Colexio de Cirurxia de Santiago e o
debate sobre a utilizacion do Hospital Real cara unha
mellor formacion practica.

A ciencia en Galicia, e concretamente a medicina,
accede por vez primeira a unha posicion relevante
no terreo investigador, a mediados do século XIX.
Nese tempo aparece a Academia de Emulacion
(1847-1850) e 0 seu voceiro, a Revista Médica
(1848-1850). Arredor desas iniciativas converxen
os traballos de profesores universitarios, salientando
0 labor do quimico Antonio Casares e dos médicos
José Gonzalez Olivares, Vicente Guarnerio Gomez e
Andrés Laorden Lopez. Abordan novidosas pescudas
sobre a anestesia que permiten visualizar, probable-
mente por vez primeira, a Universidade de Santiago
de Compostela traballando sobre un tema de van-
garda no ambito médico.

Ese grupo deixa de actuar co remate dos anos cin-
cuenta. O cambio vai permitir que as intervencions
doutros profesores, José Andrey Sierra e, sobre todo,
de Jose Varela de Montes, arredor da ortodoxia médi-
ca pasen a un primeiro e case unico plano de accion;
tamén que esas anacronicas posicions filosofico-mé-
dicas adquiran un protagonismo desmesurado e con
negativas consecuencias para a practica docente e
clinica no resto do século XIX. Porque esas propostas
favoreceron o afastamento do método anatomoclini-
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CO € 0 rexeitamento das correntes modernas, como
0 positivismo cientifico-natural. Lonxe da modernida-
de, da medicina de hospital, 0s prexuizos ideoldxicos
provocaron que a Facultade compostela ficase nese
tempo no anacronismo, reducindo o seu labor a limi-
tadas intervencions clinicas e inspirando os traballos
sobre temas de hidroloxia e topografias médicas.

Na parte final do século XIX non se acadou o nivel que
seria de agardar, pois moitas das chamadas a seren
figuras meédicas ficaron en ocupacions politicas e de
representacion, afastados do laboratorio e da clinica
(Maximino Teijeiro, Francisco Romero Blanco, etc.).
Sobrancea o labor divulgativo especializado do ca-
tedratico de Fisioloxia Ramon Varela de la Iglesia,
portador de novas teorias e metodoloxias. A todo iso,
compre engadir a contribucion de diversos médicos
que alonxados das institucions académicas realiza-
ron un valioso labor nas diferentes localidades gale-
gas. Referimonos a Antonio Correa Fernandez (Lugo),
Nicolas Taboada Leal (Vigo), José Rodriguez Martinez
(A Corufia), Angel Cobian Areal (Pontevedra), etc.

0 século XX trouxo interesantes novidades. A Junta
de Ampliacion de Estudios (JAE), creada en 1907,
tivo un papel relevante no desenvolvemento cientifi-
co e cultural do primeiro tercio do século XX. Mais de
cen bolseiros galegos acudiron a centros cientificos
internacionais de vangarda. A sua volta asentaron as
novas institucions creadas pola JAE, renovaron as xa
existentes ou constituidas nese tempo, colaboraron
con outras, mudaron métodos de traballo, formaron
equipos, mantiveron relacions cos expertos euro-
peos, abordaron novas linas de traballo; construiron
— en suma — unha auténtica comunidade cientifica.

Entre os cientificos relacionados coa JAE sobrancea
Roberto Novoa Santos, probablemente o médico ga-
lego cunha obra cientifica mais salientable. Novoa,
profesor axudante de Fisioloxia de Ramoén Varela de
la Iglesia, estivo en 1911 como bolseiro da JAE en
Alemana e Francia para estudar Fisioloxia e Pato-
loxia. Acadou a catedra en Compostela en 1912,
onde creou unha importante escola, da que formaron
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“0s Museos podemos ser a institucion idonea para
trasladar ao publico o labor de médicos como o
sinalado Roberto Novoa Santos, de quen neste 2009
cumprense setenta e cinco anos da sua morte”

parte o seu principal discipulo, Pedro Pena Pérez, Ji-
mena e Elisa Fernandez de la Vega. Marchou para a
Universidade de Madrid en 1927 e desde ali atraeria
a unha grande cantidade de estudantado galego para
rematar a sta formacion (Rof Carballo, irmans Jaso
Roldan, Puente Veloso, irmans Fernandez de la Vega,
Rodriguez Darriba, Manuel Calvelo, Julio Outeirifio,
Antonio Culebras, irmans Goyanes Alvarez, etc.)

A segunda parte do século XX supuxo un serio avan-
ce na investigacion médica galega, co desenvolve-
mento universitario e a extension investigadora ao
ambito hospitalario, camifio no se prosigue nesta
nova centuria.

Considero que este longo percorrido historico da me-
dicina galega resulta de interese para os profesionais
sanitarios e para o publico xeral. E que nese labor de
difusion os Museos Cientificos Corufieses (=mc2)
poden xogar un papel relevante. Compre sublifar
que estes Museos constitien a principal plataforma
de divulgacion cientifica de Galicia. Unhas 600.000
persoas pasan cada ano polas suas diferentes insta-
lacions (Casa das Ciencias, Domus, Aquarium Finis-
terrae), poden observar diversas exposicions e acu-
dir e numerosas actividades, ademais de consultar a
paxina web.

A difusion da investigacion biomédica galega en-
caixa perfectamente coa pretension de reforzar o
papel dos mc2 como centros de cultura cientifica.
Partimos de que a Ciencia é complexa, hai multiples
aspectos e un contexto que deben estar presentes
para entender o conxunto do fenémeno. A actividade
afecta & investigacion, comunicacion entre expertos,
organizacion de eventos e & formacion, acadada pola
via da educacion e difusion. Unha difusion que debe
atender ao dereito a saber dos cidadans, para acadar
unha mellor comprension do mundo, e que debe fa-
vorecer un recofiecemento do labor cientifico.

Desde esta perspectiva, 0s proxectos en marcha son
numerosos. Asi, por exemplo, estamos a preparar
unha exposicion que pofia en valor a contribucion

dos cientificos galegos. Asemade, a celebracion do
ano Darwin, circunstancia & que adicaremos impor-
tantes esforzos, concretados nunha exposicion sobre
0 cientifico inglés e outras actividades e interven-
cions.

E nese contexto, os Museos podemos ser a insti-
tucion idonea para trasladar ao publico o labor de
médicos como o sinalado Roberto Novoa Santos, de
quen neste 2009 cumprense setenta e cinco anos da
stia morte. Dispofiemos de experiencia e de persoal
cualificado na elaboracion de contidos divulgativos
polo que poden cumprir co obxectivo de dar a cone-
cer as investigacions en marcha. Ou sexa, presentar
a sociedade iniciativas valiosas e solidos equipos de
investigacion da area biomédica. Si, utilizar a nosa
institucion como unha fiestra pola que a xente poda
acceder a interesantes experiencias. Pensemos, a ti-
tulo de exemplo, no labor de dous médicos salienta-
bles, Angel Carracedo e Alfonso Castro Beiras, quen
ao fronte dos seus respectivos equipos contindan o
esforzo secular por situar @ medicina galega en pri-
meira lina da investigacion.

Angel Carracedo Alvarez é director do Instituto Me-
dicina Legal USC, un centro que é referente mundial
no terreo da xenética forense e da xenética molecu-
lar clinica. Carracedo salienta, tamén, como forma-
dor de investigadores de numerosos paises. Alfonso
Castro Beiras é xefe de Cardioloxia do Complexo
Hospitalario Universitario de A Corufa, labor que
compaxina coa direccion do Instituto de Ciencias da
Saude (Universidade da Corufa). O seu labor clinico
e investigador esta centrado na area de cardioloxia.
Estes dous salientables profesionais coinciden na
sua colaboracion cunha interesante iniciativa, Health
in Code. Tratase dunha empresa que pretende servir
de ponte entre a investigacion biomédica e o mer-
cado. Partindo do diagndstico xenético molecular, o
seu principal campo de traballo son as cardiopatias
familiares. Valiosas iniciativas coma estas merecen
ser cofiecidas polo publico.
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Articulo especial

Terra Novoae splendet.
Recordando al maestro
Novoa Santos 75 anos después.

Julio Montes Santiago. Coordinador. Homenaje del 75° aniversario de Névoa Santos.

Ricardo Fernandez Rodriguez. Presidente de la SOGAMI.

Emilio Casariego Vales. Presidente del Comité Organizador. XIX Congreso Nacional SEMI.

Roberto Novoa Santos cierra su Tratado de Patologia
General, definiendo como rasgo esencial de toda ac-
tividad humana el anhelo de permanencia mas alla
de la muerte y del olvido. No parece, sin embargo,
que los tiempos subsiguientes fueran excesivamen-
te benévolos con las ideas del ilustre profesor. Como
paradigma de esa “longa noite de pedra”, como acer-
tadamente designara su paisano y poeta Celso Emilio
Ferreiro a ese manto de olvido que cubriera su obra
y figura, puede mencionarse aqui que su busto reali-
zado por el escultor Asorey permanecié muchos anos
arrumbado en las calderas de la Facultad de Medici-
na de la Universidad de Santiago. Afortunadamente,
en la actualidad dicho busto preside -junto con el del
Rector Rodriguez Cadarso, impulsores ambos de la
renovacion de la Universidad compostelana-, la esca-
linata de acceso a dicha Facultad de Medicina.

¢,Como fue posible que tal figura sefiera de la medici-
na gallegay espaiiola, quedara en tal ostracismo? Son
varias las causas de esta negligencia. Novoa ha sido
adscrito a aquella luminosa generacion de maestros
llamada “la generacion de Marafion”. De tan fecun-
da generacion formaron parte los discipulos de Cajal
Rio-Hortega y Tello, en Histologia; Arruga y Barraquer,
en Oftalmologia; Sacristan y Rodriguez Lafora, en
Psiquiatria-Neurologia, etc. El campo de la Patologia
Médica contemplo el grupo de grandes diagnostica-
dores clinicos: Hernando, Pittaluga, Bafiuelos, un jo-
ven Jiménez Diaz o el propio Marafion. Muchas veces
la extraordinaria personalidad del uUltimo ha eclipsado
la de sus comparieros. Es clasica, por mil veces oida
durante nuestro periodo MIR en Madrid, la frase: “Los
enfermos venian a ver a Marafion y a que les viera
Jiménez Diaz”. Y posiblemente podria afnadirse “Y a
escuchar a Noévoa Santos”. Porque Marandn destacod
siempre la honda impresion causada por la brillante y
pausada oratoria de Novoa en sus clases. Ese, y otro
rasgo destacado por quienes le trataron: la enorme
profundidad de su mirada que parecia taladrar a sus
interlocutores. ..

| 6 | Galicia Clin 2009; 70 (1): 6-7

También Marafion definio a Novoa como “el arqueti-
po de la gran generacién médica de la preguerra: la
que trajo a la medicina espariola el aire impetuoso de
fuera, el rigor en la investigacion y la claridad en el
método”. Y esa es otra clave en su olvido: el desas-
tre de la guerra civil. Aunque el Tratado de Patologia
siguid editandose hasta 15 afios tras su muerte, la
malhadada guerra con su manto de tragedia y ven-
ganza ulteriores se cebo en la figura de Novoa, que,
recordémoslo, fue brevemente diputado en las Cortes
republicanas, 0 sus continuadores, muchos de los
cuales hubieron de exiliarse.

Novoa nacio en A Coruiia en 1885. Tras brillantes
estudios de Medicina, en 1911 marchd a Alemania
y Francia, becado por la Junta de Ampliacion de Es-
tudios. En 1912 alcanzo la Catedra de Patologia en
Santiago. En 1916 aparece la 12 ed. de su Tratado de
Patologia General, que conocera 8 ediciones hasta
1948. En 1927 se traslada a la Universidad de Ma-
drid, donde le seguiran un brillante plantel de discipu-
los gallegos: Rof Carballo, los hermanos Jaso Roldan
y Goyanes Alvarez, las hermanas Fernandez de la
Vega, etc. Con sblo 48 afnos morira de un cancer de
estdmago, tras ser operado por otra figura egregia de
la Medicina gallega: su amigo Mariano Gomez-Ulla.

Publicaria mas de 200 trabajos cientificos, 6 libros de
Medicina y otros 8 sobre temas como las relaciones
entre cuerpo y espiritu, el significado de los sexos
0 la inmortalidad. En el plano cientifico, ademas de
la oratoria, se le reconocen sus ideas innovadoras
en campos como la diabetes o el enfoque bioldgico
de los procesos mentales, la iniciacion de materias
como la Gerontologia, la introduccion en Espaiia de
las teorias de Freud e incluso de la Relatividad de
Einstein en Medicina, anticipando conceptos como
el de la cronobiologia al aplicar la nocién del tiempo
a los ritmos fisiologicos, etc. Quedan también otros
hallazgos notables como la utilizacién del antigeno
en el diagndstico de hidatidosis (2 anos antes que
Cassoni), la descripcion de la rigidez en rueda den-
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“Roberto Novoa Santos cierra su Tratado de Patologia General,
definiendo como rasgo esencial de toda actividad humana
el anhelo de permanencia mas alla de la muerte y del olvido”

tada en el Parkinson (que deberia llamarse signo de
Negro-Moyer-Novoa), etc. Aunque no soélo en el as-
pecto cientifico destacod. Sobre todo entre sus pai-
sanos gallegos, quedo indeleble otro rasgo suyo: su
generosidad. Como la que practico aquella vez en su
Galicia natal, consintiendo en ver a una paciente a la
que habian acercado a la estacion del tren para que
la examinara. El tren no parti¢ hasta que Novoa termi-
no su examen. O los generosos donativos, personales
0 recaudados en sus conferencias en América, entre-
gados para la Residencia de Estudiantes que promo-
via su amigo Cadarso... Y, por supuesto, en el plano
humanistico, en la estela de Cajal, su labor pionera de
otro deslumbrante conjunto de médicos humanistas
y maestros de generaciones sucesivas: Mararion, Rof
Carballo, Lain Entralgo, etc.

Por tanto, nada mejor que el 29° Congreso de la So-
ciedad Espanola de Medicina Interna, que se cele-
bro en noviembre de 2008 en la ciudad natal

de Novoa para reivindicar su figura a los 75

anos de su muerte (9/12/1933). El Faro

de la ciudad herculina, que tantas veces
contemplé No6voa, fue testigo, no sélo

de importantes eventos cientificos, sino

también de la proverbial hospitalidad

gallega. Como hermoso proemio a este largo tiempo
postergado reconocimiento, los asistentes recibieron
una copia del primer ejemplar editado en 1929, de
Galicia clinica, que llegaria a ser decana de la prensa
médica espariola. El entusiasmo de un grupo de jove-
nes internistas gallegos ha logrado recuperar para la
literatura cientifica activa este 6rgano de expresion,
timbre de gloria de la medicina gallega durante mas
de 65 afios.

Ademas en todo este afio 2008-2009 se cumple el
25° aniversario de la constitucion de la Sociedad Ga-
llega de Medicina Interna (SOGAMI). De ahi el lema
elegido para esta celebracion conjunta de aniversa-
rios: Terra Novoae Splendet. De nuevo.
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Articulo especial

Foro libre del internista.

Fernando Diz-Lois, Hospital Juan Canalejo.  Luis Amador, Hospital Meixoeiro, Vigo.

Antonio Asensi, Centro de Salud de Betanzos. Vicente Fernandez, Centro de Salud Labafiou, A Corufia.
Efrén Sanchez, Hospital Juan Canalejo. Juan Sanmartin, Hospital Maritimo de Oza, A Corufia. Beatriz Seoane, Hospital Juan Canalejo.

La riqueza y capacidad de adaptacion a los cambios
de un grupo social depende en gran parte de que
sus miembros puedan expresarse libremente.

El XXIX Congreso de la Sociedad Espanola de Medi-
cina Interna, como otros congresos, tuvo sus ponen-
cias, comunicaciones, casos clinicos, controversias,
puestas al dia, etc. tamizados por la rigidez de la
ciencia al uso, el academicismo y el arbitrio de los
que hacen el programa y juzgan las comunicaciones.

Era necesario por lo tanto, que en el seno del con-
greso, aprovechando el masivo numero de asisten-
tes, hubiese algun lugar donde pudiesen expresarse
los internistas al margen de condicionamientos aca-
démicos, con libertad y de forma espontanea.

Lo que acontecid en la sala 3 del Palexco en el con-
greso de A Coruna, aunque con poca asistencia y
durante hora y media, ya hizo historia. Alli manifesta-
ron diversos facultativos su opinion sobre el ejercicio
de la medicina interna bajo su perspectiva vital.

Ojala algun dia tengan lugar mas sesiones con ma-
yor asistencia en algun otro palacio de congresos.

Luis Amador

El internista que hace Urgencias y Hospitalizacion
a Domicilio (HADO) cree que es obsoleto ingresar
un determinado tipo de enfermos en el hospital
cuando podrian ser atendidos en sus domicilios,
una asistencia tanto orientada tanto hacia el diag-
nadstico como al tratamiento. ;Habria que aumentar
las unidades asistenciales domiciliarias como una
forma de "hospitalizacion”?. Sequro que seria mas
rentable y probablemente aceptado por la poblacion.
Muchos enfermos podrian derivarse a HADO desde
urgencias. El secreto de la solucion a la plétora es
ingresar menos. Los criterios de ingreso en HADO
son muy amplios si hay medios y cobertura al menos
manana y tarde: “cualquier tipo de patologia con la
salvedad de que se prevea inestabilidad reversible o
no se cuente con los recursos necesarios”

| 8 |
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Muchos procesos quirtirgicos y médicos se pueden
protocolizar 'y asistir en HADO, entre estos: masas
pulmonares, LOES, anemias, infecciones de tejidos
blandos, rectorragias leves, insuficiencias cardiacas,
sindromes constitucionales, F.0.D.

El ser responsable de HADO y Urgencias facilita la
derivacion de pacientes hacia el domicilio, evitando
ingresos y gastos.

Vicente Fernandez

Meédico de familia, que ejerce en un centro de salud
sobresaturado, al que le llama “punto limpio” y “el
caladero”, donde “confluye todo y pescan” los es-
pecialistas: los estudios de investigacion. el eneésimo
protocolo, las “Unidades” (menopausia, ...). Los mé-
dicos de familia se ven utilizados, y estan asfixiados
por la asistencia. Ven al internista como: “el gestor
intramuros” ya que al menos en parte gestiona prue-
bas a las que el médico de familia no puede acceder
(“acceso denegado”), tambien como “el experto”, el
que tiene tiempo para ver a sus pacientes.,

Les gustaria tener mas autonomia para estudiar a
sus pacientes, es decir mas tiempo y mds opciones
para solicitar pruebas.

Efrén Sanchez

El internista que se dedica a las enfermedades in-
fecciosas en el hospital, ve los servicios de medicina
interna segun la teoria de conjuntos, considerando-
se 6l mismo y sus companieros infectologos como
un subconjunto. Estos subconjuntos (las unidades
médicas) interseccionan en actividades comunes
(quardias, enfermos ectopicos, consultas, sesiones,
proyectos de investigacion), pero se diferencian por
su actividad especifica, en concreto en este caso en
infecciosas. La verdadera y mas importante colabo-
racion es la interconsulta, el consejo del experto.

Como citar este articulo: Diz-Lois F;, Amador L, Asensi A, Fernandez V, Sanchez E, Sanmartin J, Seoane B.
Foro libre del internista. Galicia Clin 2009; 70 (1): 8-9
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“Era necesario por lo tanto, que en el seno del congreso,
aprovechando el masivo numero de asistentes,

hubiese algun lugar donde pudiesen expresarse

los internistas al margen de condicionamientos”

Juan Sanmartin

El internista en cuidados paliativos considera su
actividad como un valor afadido, como una capa-
citacion dentro de la Medicina Interna. Cree que el
cuidado paliativo ideal se hace en el domicilio del
paciente. Muchos de sus pacientes podrian estar en
Su casa si tuviese medios de visitarlos. Deberian de
participar en los servicios de HADO o al menos tener
una conexion estrecha con ellos.

Beatriz Seoane

Residente de 5° afio, muy satisfecha de haber elegi-
do la especialidad de Medicina Interna, pero la’mies
es mucha” y los residentes pocos, lo que lleva consi-
go un gran trabajo asistencial. Aunque esto es sus-
tancialmente formativo, se echa de menos durante
los arios en el hospital mas investigacion. Tampoco
las numerosas plantillas de los hospitales evitan la
“soledad del residente” en muchos momentos, So-
bre todo durante las frecuentes guardias. Es fre-
cuente considerar y recurrir al residente de 5° ario
como “adjunto barato”.

Antonio Asensi

Meédico de familia, realizador de un programa de
divulgacion médica en television, habla de la medi-
cina vista desde un comunicador en los medios: “la
prdctica de la medicina es tan plastica y tan creativa
como la pintura y por lo tanto susceptible de estar
en los medios”. La TV utilizando su inmediatez, debe
usarse para hacer educacion para la salud en posi-
tivo (no ofreciendo falsas expectativas), ello sin em-
bargo nunca sustituird a la educacion del paciente
en el centro de salud o en el hospital. Ve al internista
como primer interlocutor del médico de familia; am-
bos tienen en comun su vision integral del enfermo
y utilizacion racional de examenes complementarios.
Ante la presion de la sociedad que demanda una
medicina tecnoldgica, el profesional aparenta renun-

ciar al arte, que es la clinica. Los medios de comuni-
cacion tienen que ver con esta nueva forma de hacer
medicina.

Pone como ejemplo de clinico al Dr Novoa Santos
del que se celebra su 75 aniversario. De €l decia
Garcia Sabell: Entre los grandes clinicos diagnosti-
cadores esta el doctor Roberto Novoa Santos, sabio
medico gallego. Era de los clinicos capaces de ob-
tener conclusiones diagndsticas merced al empleo
sutil y pormenorizado del didlogo con el enfermo, a
las exploraciones mas humildes y rudimentarias, a
algunos someros datos de laboratorio. Clinicos que
vivian la aventura patologica al lado del paciente, dia
a dia, con atencion terca, con preocupacion cons-
tante, con dedicacion indiscriminada. Hoy se hacen
diagnadsticos muy certeros y sumamente perfectos, y
complicados. Tenemos espléendidos patdlogos, pero
la intuicion clinica fulgurante, lo que la gente llamo
el ojo clinico, desaparece.

La intencion del comité cientifico del XIX congreso
de la SEMI en La Corufa era que este foro se re-
pitiese cada dia durante el congreso, pero dada la
novedad de la apuesta por esta tribuna de libre opi-
nion, la afluencia quedo corta. Los que alli estuvimos
experimentamos el ambiente relajado de la espon-
taneidad, pero también supimos comprender a los
participantes extrayendo conclusiones interesantes
del coloquio.

Permitir la libre expresion consciente y razonada
equivale a sembrar. Alguna semilla entre ellas ha de
fructificar. En esto esta el secreto de la adaptacion
y del cambio. El futuro de los internistas depende
nosotros mismos, de la tolerancia, de la participa-
cion, de facilitar que cada uno que lo desee, pueda
expresarse con libertad ante audiencias abiertas a
escuchar. Con todo ello tomar decisiones para poder
sortear mejor, como internistas, la evolucion acele-
rada de la medicina asistencial.

Galicia Clin 2009; 70 (1): 89 19 |
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Epidemiologia de cancer colorrectal en el Area Sanitaria del
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Resumen

El cancer de colon y recto (CCR) es el cancer mas frecuente en
Espafia. Existen diferencias de incidencia por areas geograficas.

Objetivo: conocer la incidencia y principales caracteristicas epide-
mioldgicas del CCR en el drea sanitaria del Hospital do Salnés.

Métodos: Se han analizado prospectivamente todos los casos inci-
dentes de CCR diagnosticados en el Hospital do Salnés entre enero
de 2001 y diciembre de 2005. Todos los casos estan confirmados
histoldgicamente. Se especificd sexo y edad de los pacientes, asi
como la localizacion del CCR.

Resultados: Durante el periodo de estudio se diagnosticaron 129
casos de CCR. La tasa bruta de incidencia fue 35,5 casos/100.000
habitantes /afio; la razén de densidad de incidencia varén: mujer
fue 1,6 para el cancer de colon y de 2,03 para el cancer de recto.
La edad media al diagnostico fue 72 arios.

Conclusiones: en el area del Salnés la incidencia de CCR es supe-
rior en varones que en mujeres. La incidencia de cancer de colon
parece estar por debajo de la media espafiola. Palabras clave: can-
cer colorrectal, incidencia, sexo, edad.

Introduccion

El cancer de colon y recto (CCR) es una de las neoplasias
malignas mas frecuentes en la Union Europea'; es el cancer
mas frecuente en Espafna? y la segunda causa de muerte
por cancer por detras del de pulmdn?, aunque las cifras se
sittian por debajo de la media europea *°. Dentro de Espafia
existen diferencias de incidencia por areas geograficas. Las
mas elevadas se encuentran en Mallorca, Navarra, Catalu-
fia y Murcia®. En Galicia se observa en los Ultimos afios un
aumento en la incidencia en todos los grupos de edad y en
ambos sexos, de manera mas acusada en varones’.

El objetivo de este trabajo es conocer las cifras y principales
caracteristicas epidemioldgicas del CCR en el drea sanitaria
del Hospital do Salnés.

Material y métodos

Se han incluido prospectivamente todos los casos incidentes
de CCR diagnosticados en un periodo de 5 afios (1 de enero
de 2001 a 31 de diciembre de 2005) en el Hospital do Sal-

Correspondencia: M?, Teresa Garcia Sanz. Fontrabon s/n Faxilde, 36611 Vilagarcia de Arousa (Pontevedra)
Correo electrénico: maite-garcia@wanadoo.es
Como citar este articulo: Garcia Sanz MT, Gonzélez Barcala FJ, Varela Durdn J.

Salnés. Analisis de 5 anos

Abstract

Colorectal cancer (CRC) is the most frequent cancer in Spain.
The incidence varies in the different geographical areas.

Objective: Knowing CRC impact and main epidemiological fac-
tors in the Hospital do Salnés area.

Methods: All CRC incident cases diagnosed in the Hospital do
Salnés between January 2001 and December 2005 have been
prospectively analyzed. All cases are histologically confirmed.
Patient gender and age, as well as CRC location have been sta-
ted.

Results: 129 CRC cases were diagnosed in the research period.
The gross incidence rate was 35.5 cases per 100,000 people
and year. Male: female incidence ratio was 1.6 for colon cancer
and 2.03 for rectal cancer. Main age at diagnose was 72 years.

Discussion: CRC incidence in the Salnés county is higher in men
than in women. Colon cancer incidence in the county seems to
be below the Spanish mean.

Keyworas: colorectal cancer, incidence, gender, age.

nés, cuya area de influencia incluye una poblacion de 73.000
habitantes. Fueron aceptados todos los casos con confirma-
cion histologica de CCR, incluido el carcinoma in situ.

La informacion de “caso de CCR” se obtuvo a partir del Ser-
vicio de Anatomia Patoldgica, recogiendo el resto de infor-
macion de la historia clinica: sexo ; edad de los pacientes;
fecha del diagndstico; histologia y localizacion del tumor
(colon, recto).

Los datos se analizaron con el Programa estadistico G-Stat
2.0. Para las variables cualitativas se calcularon las frecuen-
cias absolutas y relativas; para la variable edad: mediana y
rango intercuartil (RI). Los datos de poblacion se obtuvieron
del Instituto Galego de Estadistica (IGE).

La incidencia se calculd, para cada sexo, dividiendo el n°
de nuevos casos de cancer de colon y recto diagnosticados
en el periodo 2001-2005, entre la poblacion en riesgo en
ese periodo. Se calcularon, ademas, las tasas de incidencia
especificas por edad (18 grupos de 5 afios cada uno, desde
0-4 afios hasta 85 afios 6 mas) y por localizacion (colon o

Galicia Clin 2009; 70 (1): 11-14 | 11|
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Cifras de cancer colorrectal en el Area Sanitaria del Salnés.
Andlisis de 5 afios

recto). La proporcion varon: mujer se expresd como razon
de densidad de incidencia. Para establecer comparaciones
con otras poblaciones se ajustaron las tasas a la poblacion
mundial estandar.

Resultados

Se diagnosticaron 129 casos, o que supone una tasa de
incidencia de 35,5 casos/100.000 habitantes /afio. La edad
media al diagnostico fue de 72 afos, siendo el 63% varones
(tabla 1). La estirpe histologica mas frecuente fue el adeno-
carcinoma (97% de los casos). La localizacion fue en colon
en el 50.4% y en recto en el 49.6% (tabla 1).

En la figura 1 se muestran las tasas de incidencia especi-
fica por edad para cancer de colon y recto. En la figura 2
se muestran las incidencias ajustadas de cancer de colon y
recto en diferentes registros esparioles.

Discusion

La epidemiologia poblacional tiene caracter descriptivo y
proporciona una estimacion directa de la probabilidad de
adquirir una enfermedad (tasa de incidencia). Entre sus ob-
jetivos se encuentran: hacer comparaciones entre distintas
poblaciones, entre diferentes periodos en la misma pobla-
cion, o en cohortes poblacionales de distintas exposiciones
a factores de riesgo, con el fin de establecer hipotesis sobre
las causas que originan las diferencias. El envejecimiento
es un sesgo obligado a corregir en el calculo de las tasas.
Si la probabilidad real de enfermar de CCR de un colectivo
(tasa cruda) se ajusta a una poblacion tedrica con la misma

estructura etaria, se podra comparar la diferencia entre las
probabilidades tedricas de enfermar, asi como el impacto del
CCR entre poblaciones y periodos de tiempo.

En el drea del Salnés, la tasa de incidencia cruda para el
cancer de colon aumentd progresivamente con la edad en
ambos sexos: en varones desde los 65 hasta los 84 afios;
y en mujeres desde los 70 a los79 afios. El cancer de recto
presentd 2 picos de incidencia: en los varones en el grupo
de edad 75-79y en el de 85 afios 0 mas; en mujeres, en el
grupo de 70-74 y en el de 85 afios 0 mas. En conjunto, Ia in-
cidencia maxima se dio entre los 75 y los 84 y solo el 7% de
los casos se dieron por debajo de los 50 afios. Algunos tra-
bajos encuentran, en cambio, que el CCR tiene su maxima
incidencia entre los 60 y los 79 afos, y que los diagndsticos
realizados en pacientes menores de 50 afios podria alcanzar
cifras proximas al 20%?2. Posibles explicaciones serian, en
primer lugar, el que en nuestros pacientes exista una menor
prevalencia de colitis ulcerosa, de sindromes de poliposis
familiar y de sindrome de CCR hereditario sin poliposis, que
se asocian a CCR en personas jovenes®'%: otra explicacion
seria la relacion no sélo con las diferentes exposiciones a
factores de riesgo o con mecanismos bioldgicos intrinsecos
del cancer relacionados con la edad''8, sino también con
el tipo de prueba realizada en el screening del CCR'"%4; y
ademas, es conocida la relacion entre el tamafio del hospital
y los mejores resultados de la cirugia. Tal vez los pacientes
mas jovenes (y por tanto con menor comorbilidad y por ello
mas probablemente operables) se fueran a hospitales mas
grandes®?7,

Figura 1: incidencia de cancer de colon y recto, por grupos de edad y sexo en el area del Salnés
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Tabla 1: incidencia y distribucion por sexo de casos de cancer de colon y recto

GARCIA SANZ M.T., ETAL

COLON N =65 RECTO N =64
N =129 Varones 39 (30%) Mujeres 26 (20%) Varones 42 (33%) Muijeres 22 (17%)
Incidencia (por 100.000 habitantes/afo) 22,1 13,8 23,8 11,7
Incidencia ajustada a la poblacion mundial 10,8 59 10,8 54
RDI 1,6 2,03
IC 95% 0,98; 2,60 IC95% 1,2; 3,34

RDI:  Incidencia en varones
Incidencia en mujeres

La RDI entre varones y mujeres fue de 1,6 (IC 95% 0,98;
2,60) para el cancer de colony de 2,03 (IC 95% 1,20; 3,34)
para el cancer de recto. En el area del Salnés, al igual que en
otras areas geograficas de Espafna®, las tasas de incidencia
de CCR son mas elevadas en varones que en mujeres. Sin
embargo, otros estudios encuentran que Unicamente en el
cancer de recto, como en el nuestro, hay mayor frecuencia
de afectacion en varones®. Una posible explicacion seria que
los tumores de colon proximal y distal tienen mecanismos
fisiopatologicos diferentes vy, por tanto, se ven afectados
por diferentes factores de riesgo genéticos y ambientales?®
(inestabilidad cromosomica, que conduce a la acumulacion
progresiva de mutaciones en oncogenes y genes supresores
tumorales; e inestabilidad de microsatélites, caracterizada
por lesiones genéticas en los genes de reparacion de los
errores del DNA)8 2920,

Ademas, es posible que la dieta y otros factores relaciona-
dos influyan de forma diferente en el CCR dependiendo de
la sublocalizacion o del sexo®'-%, La relacion entre obesidad
y riesgo de cancer de colon es mas fuerte en varones que
en mujeres®?; una mayor prevalencia de obesidad masculina
podria influir en el aumento de incidencia de CCR en los
varones del area. Aunque desconocemos si existen diferen-

cias en la prevalencia de obesidad por sexos en el area del
Salnés, diversos estudios encuentran que en Galicia se en-
cuentran indices de obesidad mas acusados en varones*%,

Los estrdgenos se han asociado con descenso del riesgo de
CCR, tanto proximal como distal’®, por lo que el mayor nivel
de estos en las mujeres y el uso de terapia hormonal sus-
titutiva podria ser otra explicacion para la menor incidencia
de CCR en mujeres.

Algunos estudios indican que el cancer de colon tiene una
frecuencia mas elevada que el cancer de recto en los paises
con incidencias medias o elevadas, y que la diferencia es
mayor cuanto mayor es el riesgo de CCR'. En el area del
Salnés no hemos encontrado diferencias entre las localiza-
ciones colon y recto dentro de cada grupo de sexo, tal como
serfa esperable al tratarse de una zona con baja incidencia
de CCR; en cambio, en el resto de Espafia, las tasas de can-
cer de colon son superiores a las de cancer de recto, tanto
€n varones como en mujeres®,

La media de incidencia ajustada en Espafa para el cancer
de colon es de 19 casos/ 100.000 varones / afio y de 13,6
casos / 100.000 mujeres / afio 8 la incidencia ajustada en
el Salnés es menor en ambos sexos: la RDI entre Espafa y

Figura 2: comparacion de la incidencia de cancer de colon y recto con otros registros espafioles ajustada a la poblacion mundial
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el Salnés es de 1,8 (IC 95% 1,3; 2,4) en varones y de 2,3
(IC 95% 1,6; 3,4) en mujeres. En cambio, la incidencia de
cancer de recto en el Salnés es similar a la media espafola.
Desconocemos si la causa de estas diferencias se debe a
una menor exposicion a factores genéticos y ambientales o
si posibles variaciones en la metodologia de los registros de
cancer en las distintas provincias que hayan dado lugar a

dife

rencias en las tasas de incidencia. Pero aunque la simi-

litud en las cifras de cancer de recto hace pensar que no se

han

Bi
1.

20

114 |

perdido casos, y que podriamos concluir que tampoco
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se han perdido casos de cancer de colon y que las diferen-
cias son reales, también creemos que la conocida mayor
confianza de la poblacion en los hospitales de mayor tamafio
puede haber intervenido en la eleccion de otros centros por
parte de los pacientes®” %",

En conclusion, en el area del Salnés la incidencia de cancer
de colon es, para cada sexo, similar a la incidencia de can-
cer de recto y, en conjunto, es superior en varones que en
mujeres. La incidencia de cancer de colon parece estar por
debajo de la media espafiola.
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Resumen

Objetivos. Estudio bibliométrico de los articulos publicados en la
revista Galicia Clinica en el periodo 1930-1989.

Métodos. Andlisis bibliométrico de los contenidos cientificos de
Galicia Clinica en dicho periodo, agrupados segun las Categorias
Diagndsticas Mayores de la Clasificacion Internacional de En-
fermedades (CIE-9MC). Se excluyeron noticias no estrictamente
cientificas, sin firma, o relacionadas con aspectos sociales u or-
ganizativos.

Resultados. Se contabilizaron 5889 trabajos, de los cuales 3664
fueron articulos cientificos. Las materias fueron multidisciplina-
res observandose un desplazamiento cuantitativo de los temas
en el tiempo, con aumento de los relacionados con el Sistema
circulatorio y Sangre-inmunologia, en detrimento de otros como
los Endocrinoldgicos. La patologia infecciosa ha mantenido nive-
les elevados durante todo el periodo. Destacadas personalidades
cientificas (Maraion, Rof-Carballo, Egas-Moniz, etc.) colaboraron
en la revista desde sus primeros nimeros.

Conclusiones. Galicia Clinica constituyd un respetado y poderoso
instrumento de comunicacion cientifica y social para la Medicina
en Galicia. A tal acreditacion contribuyeron desde el primer mo-
mento destacadas personalidades cientificas.

Introduccion

En el verano de 1929, con el apoyo decidido de Algjandro
Rodriguez Cadarso, Rector de la Universidad de Santiago, y
a la sazon presidente del Colegio de Médicos de la provincia
de A Corufia, se celebran en dicha ciudad las | Jornadas
Médicas Gallegas. Dichas Jornadas, constituyeron un no-
table éxito de participacion y revistieron un caracter am-
pliamente multidisciplinar. Ademas contaron con el apoyo
de destacados miembros de las Universidades de Madrid,
Santiago y Oporto. Entre los organizadores y conferencian-
tes se encuentran figuras sefieras de la Medicina Gallega
como los cirujanos Goyanes Capdevila, Barcia Goyanes 0
Mariano Gomez Ulla y sobre todo Roberto Novoa Santos,
quien en ese momento era catedratico de Patologia General
en la Universidad de Madrid, habiéndolo sido previamente
en la de Santiago. Fue precisamente Novoa quien impartio
la conferencia de clausura con el tema Correlacidn entre
Soma y Psique*?.

Summary

Objective. Bibliometric study of the scientific matters in Galicia
Clinica during the period 1930-1989.

Methods. We analyzed from a bibliometric perspective the scien-
tific contents of Galicia Clinica, classified acording the Major
Diagnostic Categories of the International Classification of Di-
seases (ICD-9CM). In this analysis not strictly scientific news,
without signature, or related to social-organizative aspects were
excluded.

Results. There were 5889 medical news of which 3664 titles
were scientific articles. Multidisciplinarity was widely observed
but quantitative displacement of the subjects was seen in more
modern times, with increment in those related with Circulatory
and Blood-Immunology systems and decrement in Endocrino-
logy. Infectious matters maintained high presence all the period
throughout. Outstanding scientific personalities (Marafion, Rof-
Carballo, Egas-Moniz, etc.) collaborated from the beginning.
Conclusions. Galicia Clinica constituted a respected and power-
ful instrument of scientific and social communication for the Me-
dicine in Galicia. To a such accreditation outstanding scientific
personalities contributed from the first moment.

Asistente y comunicador a aquellas Jornadas fue Aurelio
Gutiérrez Moyano, quien justamente ese afio acababa de
fundar Galicia Clinica (15/04/1929). Con la desaparicion
aquel mismo afo de la Revista Médica de Galicia (1921-
1929), cuyos fundadores habian sido Novoa Santos y su
discipulo Pedro Pena Pérez®, serda Galicia Clinica quien
recogera el testigo como drgano de expresion cientifica y
durante mas de 65 afios sera el mas prestigioso referen-
te de la medicina gallega y llegara a decana de la prensa
médica espafola. Precisamente muchos de los asistentes
a aquellas Jornadas seguiran comunicando el fruto de sus
observaciones e investigaciones a través de Galicia Clinica.

En este trabajo hemos abordado el estudio bibliométrico
de las materias tratadas en Galicia Clinica en el periodo
1930-1989, periodo en que conservo predominantemente
su caracter multidisciplinar. A partir de 1990, la revista se
centrd de forma preferente, aunque no exclusivamente, en
articulos relacionados con la patologia infecciosa.
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Métodos

Se realizo un estudio bibliométrico de los contenidos cienti-
ficos de Galicia Clinica durante el periodo 1930-1989. Tales
contenidos se ordenaron y tabularon segun las Categorias
Diagnosticas Mayores de la Clasificacion Internacional de
Enfermedades (CIE-9MC)®. Se anot6 ademas si los articulos
eran casos clinicos, originales o revisiones-opinion.

Ademas de los contenidos en forma de articulos cientificos,
Galicia Clinica también dedicaba una considerable atencion
a aquellas noticias relacionadas de algiin modo con otros
aspectos (organizativos, sociales, laborales...) de interés
para los profesionales médicos gallegos. Para los prop6sitos
del presente trabajo fueron excluidas del analisis las resefias
de contenido médico no estrictamente cientificas, las que no
llevaran firma o aquellas relacionadas preferentemente con
aspectos sociales u organizativos de la profesion médica.

Resultados

Durante el periodo considerado se contabilizaron 5889
trabajos de las cuales se consideraron articulos cientificos
3664. En la figura 1 se muestra la relacion entre ambos
tipos de informacion tanto totales como por periodos dece-
nales. Se observa un aumento progresivo en el numero de
trabajos hasta la década de los 60, con un lento declinar
posterior. En la Tabla 1, se muestran, divididos por déca-
das, los porcentajes de las diez categorias que, en conjunto,
dieron lugar a mayor nimero de articulos. Se observa aqui
la variedad de temas abarcados por la revista, incluyendo
un importante nimero de articulos de especialidades no
presentes habitualmente en las revistas médicas generales,
como pediatria o psiquiatria. En la figura 2 se establece una
comparativa porcentual de los articulos sobre las diversas
materias en la primera década considerada (afos 30) frente
a la ultima (afos 80), para intentar dilucidar si existia un
desplazamiento evidente de los intereses cientificos de los
profesionales que publicaban en Galicia Clinica.
Discusion

En la declaracion de intenciones del primer nimero de Ga-
licia Clinica en 1929 se afirmaba explicitamente que “as-
piramos a que esta publicacion, individualmente de todos
y para todos, llegue a ser colectivamente el drgano de los
médicos de Galicia”®. Con la perspectiva del tiempo trascu-
rrido se puede afirmar que dicha Revista se constituyo en
un drgano cientifico de expresion rapidamente acreditado.
Y efectivamente colmo, de forma harto cumplida, las expec-
tativas depositadas en ella por sus fundadores y directores;
tanto del Dr. Aurelio Gutiérrez Moyano hasta su muerte en
1971, como su continuador, su hijo Luis Gutiérrez-Moyano,
también hasta su fallecimiento.

En tal acreditacion participaron desde el principio eminen-
tes personalidades cientificas. Asi, durante las dos primeras
décadas aparecen entre los contribuyentes con sus articulos
personalidades espafiolas tan destacadas como los internis-

MONTES-SANTIAGO J., ET AL

Tabla 1: evolucion por décadas de las materias tratadas
en Galicia Clinica (en %)

Década
CDM
30s | 40s | 50s | 60s | 70s | 80s
Sin clasificar / otros 13,8/ 8,56 111,7/16,6(26,5|13,5
Aparato digestivo 6,4 1140108144 | 79 | 3,2
Sistema circulatorio 47 1551696489189
Sistema nervioso 7315614751 ]6,6 (105

Musculo-esquelético /
conectivo

Pediatria 75137|40]38]25103

351563 4771|5171

Endocrinologia, nutricion y
metabolismo

Psiquiatria 3114014914079 |30

4418572402829

Sangre e inmunologia 40121125135 ]55] 8,8

Figura 1: noticias y articulos cientificos aparecidos en Galicia Clinica
por décadas
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tas Tedfilo Hernando, Gregorio Marafion, Agustin Pedro-Pons
y Misael Bafiuelos, o defensores de la Medicina Psicosoma-
tica y psiquiatras como Juan Rof Carballo, A. Vallejo-Nagera
(padre) y Cabaleiro Goas. Incluso el Premio Nobel portugués
Egas Moniz, colabora en sus paginas en los primeros arios.
Como boton de muestra de dicho prestigio puede citarse
por ejemplo, que en estudio sobre la Historia de la Endo-
crinologia Espafiola se dedica un epigrafe especifico a las
publicaciones realizadas en Galicia Clinica por prestigiosos
médicos de Galicia, algunos de los cuales ocuparon Catedra
en la Universidad de Santiago (Goyanes Capdevila, Fernan-
dez Cruz, Oya Salgueiro, etc.)®.
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Figura 2: diferencia porcentual en las materias entre las década de los 80 y los 30

Como se ha comentado, la Revista presentd un caracter
ampliamente multidisciplinar, como puede observarse en la
Tabla 2 y figura 2. También ha sido comentada su apertura
no s6lo a los médicos gallegos, sino a ilustres personalida-
des foraneas. Como puede verse en las figura 2 hay, a lo
largo del periodo estudiado un desplazamiento cuantitativo
de materias, con aumento del protagonismo de los temas
relacionados con Sangre-inmunologia, Circulatorio y Mus-
culo-esquelético, en detrimento de especialidades como
Obstetricia-Ginecologia y Urologia. Aunque la categoria de
Infecciosos ha sido la que mas ha cedido, ha seguido man-
teniendo una presencia elevada durante todo el periodo.

Asi mismo la Revista presento, sobre todo en la Ultima eta-
pa, una estrecha colaboracion con Sociedades cientificas
gallegas (Medicina Interna, Cardiologia), publicando en nu-
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meros extraordinarios las comunicaciones a sus Congresos
Autondmicos.

Como resumen, pues, podemos afirmar que Galicia Clinica
se constituyd en un respetado y poderoso instrumento de
comunicacion cientifica y social para la Medicina en Galicia.
A tal acreditacion contribuyeron desde el inicio destacadas
personalidades cientificas. En el afio 2008 y tras 12 afios
de suspension, se ha vuelto a recuperar tal vehiculo cien-
tifico, dotandole de nuevos contenidos e incorporando las
nuevas tecnologias’. En esta nueva etapa, que otea espe-
ranzada el futuro pero se reconoce orgullosa de su pasado,
probablemente nada resuma mejor su filosofia que la frase
de Isaac Newton: “Si vemos mds lejos es porque nos sen-
tamos sobre hombros de gigantes”.

4. Clasificacion Internacional de Enfermedades 9? revision Modificacion Clinica. (CIE 9
— MC) 62 edicion. Disponible en : http://www.msc.es/ecie9mc-2008/html/index.htm
5. Redaccion. Nuestros propésitos. Galicia Clin 1929; 1(1):1-2.
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Resumen

Objetivo. Galicia presenta las mayores tasas de incidencia de tu-
berculosis en Espafa. Este estudio analizd las tendencias y costes
de las tuberculosis hospitalizadas en dicha Comunidad en el pe-
riodo 1996-2007.

Métodos. Se estudiaron los Grupos Relacionados por el Diagnds-
tico (GRD) especificos de tuberculosis a partir del Conjunto Mini-
mo de Bases de Datos del Servicio Gallego de Salud (SERGAS):
GRD 705, 709, 711 (Tuberculosis e infeccion por VIH) y 808 y 809
(Tuberculosis con y sin complicaciones). Los costes se calcularon
multiplicando el n® de casos en cada GRD por su coste suminis-
trado por el SERGAS.

Resultados. Durante este periodo hubo una notable disminucion
en el n° de casos declarados (53%), hospitalizados (66%), de tu-
berculosis e infeccion por VIH (75%) y de muertes relacionadas
con tuberculosis (58%). Existio un decremento de costes desde 4,4
millones € (1999)(0,42% del gasto en Asistencia Especializada) a
2,9 (2007) (0,15%). El coste global de los casos hospitalizados de
tuberculosis fue de 3,8 millones € (0,11% del gasto publico sani-
tario global en 2007).

Conclusiones. Durante un periodo de 12 afios se observo una dis-
minucion en las hospitalizaciones y mortalidad por tuberculosis,
pero dicha enfermedad aun representa una considerable carga
gconomica y sanitaria en Galicia.

Palabras Clave: Tuberculosis. Galicia. Costes de hospitalizacion.

Introduccion

Aunque la tuberculosis (TB) sigue constituyendo un persis-
tente problema sanitario, Esparia experiment6 durante el si-
glo XX un drastico descenso en su incidencia y mortalidad,
si bien en menor medida que otros paises de su entorno.
No obstante, en el Ultimo cuarto de siglo del siglo XX —por
la epidemia de SIDA-, y comienzos del XXI —por la inmigra-
cion-, se percibe un cierto repunte de la misma. Tal hecho
se observa con preocupacion, particularmente por el cre-
ciente reconocimiento de cepas de Mycobacterium tuber-
culosis con multirresistencia farmacoldgica’. Galicia partia,
con respecto a otras Comunidades Autonomas (CC.AA), con
una altisima incidencia de TB en la primera mitad del siglo

Abstract

Purpose: Galicia has the highest incidence of tuberculosis in
Spain. We determined trends and economic costs for this illnes-
related hospitalizations during the period 1996-2007.

Methods. Tuberculosis specifically Diagnosis-Related Groups
(DRG) from the Minimal Set Database of Servicio Galego de Sau-
de (SERGAS) were considered (DRG 705, 709 and 711: tuber-
culosis and HIV infection, 808 and 809 (tuberculosis with and
without complications). Costs were calculated multiplying the
number of cases in each GDR by its average cost as supplied
by SERGAS.

Results. During this period a striking decrease in the number
of notified cases (53%), hospitalized cases (58%), concomitant
tuberculosis-HIV cases (75%) and tuberculosis-related deaths
(58%) was noted. There were a reduction of costs from 4,4 mi-
llions € (1999)(0,42% of the specialized assistance budget) to
2,9 millions € (2007)(0,15%). It was calculated a global cost for
hospitalized tuberculosis in Galicia of 3,8 millions € (0,11 % of
global public health budget in 2007).

Conclusions. Although during a 12-year period a marked decrea-
se in hospitalizations and mortality for tuberculosis was obser-
ved, tuberculosis still represents a considerable economic and
health burden in Galicia.

Key words: Tuberculosis. Galicia. Hospitalization costs.

XX. Ello motivo que ilustres tisidlogos de la época, como Gil
Casares, Catedratico de la Facultad de Medicina de Santiago
de Compostela, defendieran una predisposicion genética en
Galicia para contraerla o un factor favorecedor del conta-
gio relacionado con el clima. Incluso, como se ha sefialado
recientemente, tales opiniones alcanzaron trasunto literario
en la correspondencia de Rosalia de Castro 0 en la obra
de otros conocidos escritores gallegos como Emilia Pardo
Bazén (La Quimera, 1905) o Wenceslao Fernandez Florez
(Volvoreta, 1917)23. Aunque en el resto del siglo XX la mejo-
ria fue notable, todavia a principios del siglo XXI la incidencia
de TB en Galicia era la mas alta de Espafia*®. La puesta en
marcha del Programa Gallego de Prevencion y Control de la
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aumentar (ver apartado 4.8. Reacciones adversas). Los pacientes que estén recibiendo dicho tratamiento deberdn ser monitorizados reqular 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 hemodidlisis. 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 rifidn 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.
Hipotensidn: En pacientes con insuficiencia cardiaca puede producirse hipotension durante el tratamiento con Parapres. Como se ha descrito para otros agentes que acttian sobre el sistema renina-angiotensina-aldosterona, esto también puede producirse en pacientes hipertensos con
una reduccion 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 I,
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 hipertréfica obstructiva): Al igual que con otros vasodilatadores, debe tenerse especial precaucion en pacientes con estenosis adrtica o de la véﬁula mitral hemodinamicamente importante, o con cardiomiopatia hipertréfica obstructiva. Hiperaldosteronismo
primario: Generalmente, los pacientes con hiperaldosteronismo primario no responden a medicamentos antihipertensivos que acttian 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 periadico 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 a funcion
renal dependan predominantemente de la actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona (p.j. 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 hepatico (CYP2C9). Los estudios de interaccion
disponibles no muestran que exista un efecto sobre el CYP2C9 ni CYP3A4, aunque todavia se desconoce el efecto sobre gios restantes isoenzimas del citocromo P450. La administracion de otros meJicamentos 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 I, recomendandose un cuidadoso control de los niveles séricos de litio durante el uso
concomitante. Cuando se administran de forma concomitante farmacos antagonistas de los receptores de la angiotensina Il y antiinflamatorios no esteroideos (como inhibidores selectivos de la COX-2, acido 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 la angiotensina Il y AINEs, puede provocar un aumento del riesgo de empeoramiento de la funcin renal, incluyendo una posible insu1}i)ciencia renal aguda, y un
aumento del potasio sérico, especialmente en pacientes con trastornos previos de la funcion renal. La combinacion debe administrarse con precaucion, especialmente en pacientes ancianos. Los pacientes deben estar adecuadamente hidratados y se evaluaré la necesidad de controlar la
funcion renal tras el inicio del tratamiento concomitante y posteriormente, de forma periédica. La biodisponibilidad del candesartén 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 actian 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 animales realizados con candesartan cilexetilo se han observado lesiones renales durante la Gltima 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 debera 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 matera en humanos. Sin embargo, el candesartan se excreta en la leche en ratas en per\'ogo de lactacion. Debido al potencial de efectos adversos en el lactante, Parapres no debera administrarse
durante la lactancia materna (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, deberd 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 mostré relacion con la dosis o la edad. Los abandonos durante el
tratamiento debidos a acontecimientos adversos fueron similares con candesartan cilexetilo (3,1%) y placebo (3,2%). En un analisis 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 ﬁemoglobina. 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 periddica 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 farmacologia del farmaco y el estado del paciente. En el programa de ensayos clinicos CHARM, en el que se compard Parapres en dosis de hasta 32 mg (n=3.803) con placebo (n=3.796), el 21,0% del grupo de
candesartan cilexetilo y el 16,1% del grupo placebo interrumpieron el tratamiento debido a acontecimientos adversos. Las reacciones adversas frecuentemente observadas (>1/100, <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 periddico de los niveles 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 siquientes reacciones adversas: Trastomos de la sangre y del sistema linfatico: Leu(nf)em'a, neutropenia y agranulocitosis. Trastornos del metabolismo y de la
nutricion: Hiperpotasemia, hiponatremia. Trastornos del sistema nervioso: Mareo, cefalea. Trastornos gastrointestinales: Nauseas. Trastornos hepatobiliares: Aumento de enzimas hepaticas, funcion hepatica anormal o hepatitis. Trastornos de la piel y del tejido subcuténeo: Angioedema,
erupcion cuténea, urticaria, prurito, Trastonos musculoesqueléticos, 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. Sobredosis: Sintomas: Considerando su actividad farmacoldgica, la manifestacion més probable es hipotension sintomatica y mareo. En informes de casos individuales de sobredosis de hasta 672 mg de candesartan cilexetilo, la recuperacion derademe no
resulto problemética. Tratamiento: Si se produjese una hipotension sintomatica, debera instaurarse un tratamiento sintomético y monitorizar las constantes vitales. El paciente se colocara en posicion supina con las piemas elevadas. Si todo esto no fuera suficiente, debera aumentarse el
volumen plasmatico mediante la infusion de, por ejemplo, solucion salina isotonica. Si las medidas antes mencionadas no resultan tampoco suficientes, pueden administrarse medicamentos simpaticomimeéticos. Candesartan no se elimina por hemodidlisis. 5. Datos farmacéuticos: 5.1.
Lista de excipientes: Carmelosa de calcio. Hidroxipropilcelulosa. Oxido de hierro rojo £172 (solamente 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: 3
afos. 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 polipropileno (PP) termoformado
recubierto con una lamina de aluminio. Envase clinico de 500 comprimidos. PARAPRES 8 mg Comprimidos: 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 I&mina de aluminio. Envase clinico de 500 comprimidos. PARAPRES 32 mg Comprimidos: Envase calendario. Cada envase contiene 28 comprimidos en blister de
polipropileno (PP) termoformado recubierto con una I&mina de aluminio. Envase clinico de 300 comprimidos. 5.6. Instrucciones de uso y manipulacion: No existen requerimi 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 Comprimidos: 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
Comprimidos: 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
4 mg, 10,01€ (L.V.A). PARAPRES 8 mg Comprimidos, envase con 28 comprimidos de 8 mg, 23,78€ (I.V.A). PARAPRES 16 mg Comprimidos, envase con 28 comprimidos de 16 mg, 25,93€ €(|.V.A). PARAPRES 32 mg Comprimidos, envase con 28 comprimidos de 32 mg, 34,95€ (L.V.A). Con
receta médica. Financiado por el SNS con aportacion reducida.
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TB (PGPCT, 1994) contribuyo de forma patente a la mejoria
indudable de la situacion, tal como se ha detallado en su-
cesivas publicaciones®®. Sin embargo, debido a estas altas
incidencias historicas son ain numerosos los casos diag-
nosticados, muchos de los cuales son hospitalizados. El pre-
sente estudio intenta proporcionar, ademas de una vision de
las tendencias seculares de la TB en Galicia, una estimacion
de los costes actuales generados por su hospitalizacion.

Material y métodos

Para el estudio de la mortalidad por TB durante la primera
mitad del siglo XX en Galicia se ha recurrido a fuentes es-
tadisticas historicas, recientemente compiladas por Pereira
Poza?®. Para la epidemiologia actual se han consultado los
datos publicados recientemente por la Xunta de Galicia® y
las Estadisticas Oficiales de Defuncion del Instituto Nacional
de Estadistica (INE; www.ine.es)®. Para las hospitalizaciones
actuales se han utilizado las publicaciones oficiales hasta el
afo 2004 sobre el Conjunto Minimo Basico de Datos (CMBD)
al Alta Hospitalaria del Servicio Gallego de Salud (SERGAS),
estudiandose los Grupos Relacionados por el Diagndstico
(GRD) especificamente relacionados con TB: GRD 705, 709,
711 (HIV con infecciones mayores 0 procesos relacionados
con TB) y GRD 800y 801 (TB con y sin complicaciones, res-
pectivamente)™. No se consideraron en el presente analisis
otros GRD relacionados con TB (GRD 798: TB con proceso
quirdrgico y GRD 799: TB, alta voluntaria), porque el primero
aunque hace referencia a pacientes con TB pero con pro-
Cesos quirurgicos no relacionados con ella y por la escasa
relevancia cuantitativa y dificil interpretacion del segundo.
Los datos para los afios 2005, 2006 y 2007, ain no pu-
blicados, se obtuvieron directamente a través del Sistema
de Informacion de Andlisis Complejos en Hospitalizacion de
Agudos (SIAC-HA), desarrollado por la Consejeria de Sani-
dad de la Xunta de Galicia. Debido a que los los datos pro-
porionados por los GRD son adecuados para los calcular los
costes hospitalarios, pero en tales procesos de agrupacion
de los registros de los pacientes se pierden numéricamente
un porcentaje considerable de episodios (estimado en cerca
de un 30% de los casos totales), para el contaje de las hos-
pitalizaciones se han utilizado los datos absolutos de TB para
Galicia puiblicados anualmente por la Encuesta de Morbili-
dad Hospitalaria del INE (EMH)'. Los costes de hospitaliza-
cion totales se calcularon sumando las cantidades obtenidas
al multiplicar el n° de casos en cada GRD por el coste anual
de cada uno proporcionado por el SERGAS (199-2007). El
calculo de la distribucion anual de casos en cada GDR se
obtuvo aplicando el porcentaje en que cada uno de ellos
contribuye a las hospitalizaciones totales -obtenido tras el
estudio de su distribucion en el SERGAS- y refiriéndolos a
los casos totales obtenidos por la encuesta EMH. Es decir, en
el periodo 1999-2007 se contabilizaron en la EMH un total
de 9272 altas con diagndstico principal de TB, las cuales,
tras el estudio de los GDR en el SERGAS, se distribuyeron
porcentualmente y por afios de la siguiente manera: GDR
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705: 2,4%, GDR 709: 4,8%, GDR 711; 4,8%, GDR 800:
12,9%, GDR 801: 75,1%). Los datos comparativos de las
tasas de incidencia de TB respiratoria de Galicia y Esparia
se han obtendido de los datos del Sistema de Enfermedades
de Declaracion Obligatoria (EDO) que publica anualmente el
Centro Nacional de Epidemiologia™. En el calculo estimativo
del coste sanitario total de los pacientes con TB hospita-
lizados se asumid que las hospitalizaciones constituyen el
70% de dicho gasto global™. El gasto sanitario publico para
hospitalizacion y global para Espafa y Galicia se obtuvo del
Informe 2007 del Grupo de Trabajo sobre Gasto Sanitario™
y de la Memoria del Sistema Sanitario de Galicia'®, respec-
tivamente.

Resultados

En el afio 1920 la tuberculosis ocasionaba el 8,2% de las
defunciones (Fig. 1). En 1930, la mortalidad en Galicia (en
este caso junto con la de Asturias) era de 140-160/100000
h., muy superior a la del resto de Espafia (106/100000 h).
En 1947, estas cifras permanecian similares?. Sin embargo,
en el aflo 2006, las cifras de mortalidad bajaron al 9 por
100000 h., ocasionando solo el 0,09% de las muertes (25
muertes por TB/29398 defunciones totales/2.767.524 ha-
bitantes)® (Fig. 1). Al igual que el resto de Espaia, existe en
Galicia un componente de infranotificacion importante y asi
se observa que los casos de busqueda activa en el periodo
1996-2006 supusieron un 37,1% mas de los declarados
oficialmente (Casos totales: 15546 casos; casos declarados:
9971)8. Aln con estas consideraciones, el examen de las
cifras oficiales del sistema EDO permite observar que las
cifras de incidencia de TB respiratorias -por otra parte el
componente mas significativo tanto cuantitativo como por
el potencial de contagiosidad-, han mostrado un descenso
muy acusado, hasta igualarse practicamente con el resto de
Espafa'? (Fig. 2). En cuanto a la incidencia de casos declara-
dos totales de TB decling desde un 72,33/100000 h. (1996)
a 33,85 (2006), lo que supone un declive medio del 3,5%
anual®. En la fig. 2 se observa en el periodo 1996-2005 el
decremento de los casos totales declarados (de 2030 a 944,
-A\: 53%) y de los casos concomitantes de TB/VIH+ totales
(de 160 a 40, -A: 75%).

Para el SERGAS se dispuso de datos del periodo 1996-
2007, observandose un decremento de las altas hospita-
larias totales (de 1270 a 431, -A: 66%). En cuanto a la
coinfeccion por el VIH, en Galicia la proporcion de TBC/VIH+
fue siempre relativamente pequefia, manteniéndose siem-
pre por debajo del 8%, siendo del 5,2% en 2006. Como ya
se comentd, se observan importantes decrementos de los
casos de mortalidad absoluta por TB asi como de la relativa
referida a los casos de defunciones totales en el periodo
1996-2006 [de 59 (0,20%) en 1995 a 25 (0,09%) en 2006
(-A: 58%)]. En la fig. 4 se observan las hospitalizaciones en
el periodo 1996-2007 y los costes atribuibles a dicha hos-
pitalizacion. Ha de notarse que dado que los datos proceden
del CMBD se contabilizan altas hospitalarias y no pacientes,
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Tendencias seculares en la morbimortalidad
y costes de hospitalizacion por tuberculosis en Galicia

Figura 1: evolucion secular en Galicia de los casos de mortalidad por tuberculosis (TB). (Entre paréntesis:
% de defunciones debidas a TB respecto al total de muertes anuales en dicha Comunidad).

Figura 2: comparacion entre Galicia y Espafia de las TB respiratorias (tasas por 100.000 h.)
comunicadas al Sistema de Enfermedades de Declaracion Obligatoria (EDO).

produciéndose el reingreso de algunos de ellos. Aun a pe-
sar del aumento de costes debido a la inflacion, se observa
un decremento en ese periodo del 34% [de 4,4 millones €
(1999) a 2,9 (2006)], lo cual supuso el paso del 0,42% del
gasto de Asistencia Especializada (1999) al 0,15% (2007).
Si consideramos que el 70% del coste global fue debido
a la hospitalizacion™, entonces el gasto total estimado de
los pacientes dados de alta con TB fue de 3,8 millones €.
A titulo comparativo, se puede decir que los 2,9 millones €
supusieron el 0,15% del gasto en Atencion Especializada
en Galicia (2007), mientras que en el Sistema Nacional de
Salud (SNS, 2006) los costes hospitalarios supusieron 30,8
millones € (0,10 % del gasto en Asistencia Especializada).
En los mismos afios, los gastos totales de pacientes hospi-
talizados se estimaron en 3,8 millones € [0,11% del gasto
sanitario publico total) en Galicia, frente a 40,0 millones €
(0,07%del gasto sanitario publico) en el SNS.]'*,
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Discusion

Durante todo el siglo XX Galicia detentd el penoso honor de
ser la CA espafiola con mayores tasas de incidencia de TB,
gue se asociaban con altas tasas de mortalidad. En los afios
20 1a TB ocasionaba cerca del 8% de las defunciones y has-
ta los afios 50 la mortalidad en Galicia se mantuvo muy alta
comparada con el resto de Espafia. Tan elevados nimeros
sustentaron la hipotesis de una especial susceptibilidad ge-
nética de la poblacion gallega para contraerla, o un clima
proclive al contagio?. Afortunadamente, las mejoras sociales
y sanitarias trajeron aparejadas, al igual que en otras socie-
dades desarrolladas, un marcado descenso de tales cifras y
en 2006, la TB ocasiono solo el 0,09% de la mortalidad glo-
bal, siendo responsable directa de muerte de solo el 0,9%
de los casos declarados (6 de 697)2.

Sin embargo, aun en 1997 y 2001 (Estudio PMIT* y Sistema
de Enfermedades de Declaracion Obligatoria®'2), Galicia con-
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Figura 3: evolucion temporal de las TB declaradas totales, altas hospitalarias por TB,
pacientes con TB e infeccion por el VIH y TB en personas inmigrantes.

Figura 4: evolucion y gasto de las hospitalizaciones ocasionadas por la TB en Galicia.

tinuaba siendo la primera Comunidad auténoma en cuando
a incidencia de tuberculosis, muy por encima de la media
nacional (Fig 2). La puesta en marcha del PGPCT®” supuso
una mejoria notable, observandose un marcado decremen-
to en la incidencia cercano al 7,1%/afo frente al 6,6% del
resto de Espana en el periodo 1997-2001 y en conjunto del
3,5% en un periodo de 11 afios. (desde 72,3/100.000 h.
(1996) a 33,9 (2006)]62. Ello permite albergar expectativas
razonables de lograr en 2010 una incidencia <25/100.000
h., objetivo del Plan Gallego de Salud 2006/2010',

En tan elevadas cifras de partida fueron probablemente un
importante factor la importante demora entre el inicio de
sintomas y la consulta (25 dias en Galicia frente a 22 en
Espafia) y las mayores tasas de TB bacilifera (25,4% frente
al 13,8% nacional)®, si bien estas han conseguido reducirse
en un 58% [25,3% (1996) a 10,7% (2006)]®. Caracteristica
diferencial de Galicia, es el bajo porcentaje de TB asociada a

infeccion por VIH, justificativa del repunte de la enfermedad
en otras CCAA (en 1997del 8,7% en Galicia -en afos poste-
riores siempre fue <8%- frente al 17,7% en Espafia)*®. De
analoga forma, el rebrote asociado a la inmigracion ha sido
de menor magnitud en Galicia que en otras comunidades (p.
gj. en el afo 2000: Galicia: 1,4%, Navarra: 17,8% o Madrid:
14,9% o en 2004: Galicia: 4,5% , Madrid: 34,5%)*56%8,

No obstante, debido a la alta incidencia historica, la TB cons-
tituye todavia una importante carga sanitaria y econdmica en
Galicia (p. ej 4,4 milones € en 1999). En 2007 estas cifras
han continuado en descenso y se han acercado mas al resto
de Espana. [Costes hospitalarios en 2007 en Galicia: 2,9 mi-
llones € (0,15% del gasto en Atencion Especializada) y 3,9
millones de gastos totales (0,11% del gasto sanitario total);
frente a 30,8 millones € (0,10 % del gasto en Atencion Es-
pecializada) y 40 millones € (0,07% del gasto sanitario total)
en el Sistema Nacional de Salud en 2006].
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Tendencias seculares en la morbimortalidad
y costes de hospitalizacion por tuberculosis en Galicia

No obstante, debe advertirse que parte de las hospitaliza-
ciones en Galicia -estimadas hasta en un 20%-, pueden
constituir ingresos inapropiados'. Desde otra perspectiva,
sin embargo, es posible que tales cifras sean algo inferiores
a la situacion real, debido al conocido hecho de la subnoti-
ficacion. Sin embargo, como ha sido demostrado, la utiliza-
cion del sistema CMBD permite sustanciales aumentos en
su deteccion®, por lo que creemos que estas cifras cons-
tituyen una aproximacion razonable a la carga econémica y
sanitaria actual de la tuberculosis en Galicia. Aqui también,
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como en el resto de Espafa, permanece latente el peligro
de la TB multirresistente a farmacos ya que se han comu-
nicado desde 1998 al menos 64 casos, de los cuales 30
Se presentaron como agrupaciones con patrones genéticos
relacionados®.

Como conclusion podemos decir que durante el periodo
1996-2007 se ha producido un marcado descenso en la
hospitalizacion y mortalidad por TB en Galicia. Sin embargo,
esta todavia representa una considerable carga econdmica
y sanitaria en esta Comunidad.
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La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica y el internista.
12 parte: una enfermedad sistémica.

Beatriz Seoane Gonzélez, Alvaro Mena de Cea, Fernando de la Iglesia Martinez
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Introduccion

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) afecta
en Esparia al 9% de la poblacion entre 40 a 69 afios', y su
prevalencia es progresivamente mayor en los que superan
los 70 afos. Una gran parte de estos pacientes presentan
una significativa comorbilidad, como arterioesclerosis co-
ronaria, cerebral y periférica, hipertension arterial, dislipe-
mia, diabetes, insuficiencia cardiaca, etc, 1o que por un lado
condiciona su manejo y pronostico, y por otro, hace a los
internistas especialmente capacitados para proporcionar los
cuidados adecuados a esta poblacion, sobre todo en fases
de agudizacion que impliquen ingreso hospitalario.

Las consecuencias y el coste que supone esta enfermedad
se deducen de los siguientes datos:

e De las 6 principales causas de muerte en Estados Uni-
dos solo la EPOC ha aumentado sostenidamente desde
1970 (Fig1)2. Segun la OMS, se convertira en la tercera
causa mundial de defuncion y la quinta de invalidez pre-
matura en el afio 20203,

e | a media del gasto econdmico directo por paciente en
Espafia es de unos 2000 euros al afio. La Unién Europea
estima que los costes directos de las enfermedades res-
piratorias suponen el 6% del total del gasto sanitario eu-
ropeo, siendo responsable la EPOC del 56% del mismo?.

e Al menos una de cada diez consultas al Médico de Aten-
cién Primaria encuentran su causa en la EPOC, asi como
un 35% de las consultas al Neumologo y entre en 9y
13% de todas las causas de hospitalizacion®.

e £| estudio IBERCOP realizado en Espafa confirm6 que
un 78% de los pacientes desconocian que padecian la
enfermedad y que s6lo un 39% recibian tratamiento co-
rrecto’

En los ultimos afios asistimos a un cambio conceptual muy
importante, ha emergido el reconocimiento de que la EPOC
es una enfermedad que va mas alla de su sintomas respira-
torios; es una entidad caracterizada no solo por inflamacion
local pulmonar y cambios estructurales a dicho nivel, sino
también por inflamacion sistémica que puede afectar nega-
tivamente a drganos extrapulmonares como vasos sangui-
neos, corazon, musculo esquelético, etc®.
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Definicion y clasificacion

La revision mas reciente de la Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD) define a la EPOC como
“una enfermedad prevenible y tratable con algunos efec-
tos extrapulmonares significativos que pueden contribuir
a la severidad en pacientes individuales. Su componente
pulmonar se caracteriza por una limitacion al flujo aéreo
que no es totalmente reversible. Dicha limitacion es gene-
ralmente progresiva y se asocia a una respuesta inflama-
foria pulmonar anormal a particulas o gases nocivos™. A
continuacion sefialan que el principal factor de riesgo para
desarrollar EPOC en todo el mundo es fumar cigarrillos,
aunque en algunos paises la polucion aérea resultante de
gquemar madera u otro combustible biomasa se ha identifi-
cado como factor de riesgo.

Esta definicion cambia el paradigma de las mas antiguas
en dos aspectos muy importantes. El primero es adoptar
una actitud positiva frente a la enfermedad. Es una enfer-
meaad prevenible y tratable. Existe evidencia de medidas
gue aumentan la supervivencia de los pacientes como el
abandono del habito tabaquico o la oxigenoterapia cronica
en pacientes hipoxémicos, y otras medidas, como el uso
de algunos farmacos, que disminuyen el riesgo relativo de
fallecer. En segundo lugar resalta la frecuente expresion de
manifestaciones sistémicas en la EPOC, ya que el recono-
cimiento de ellas y la comprension de las mismas tienen
indudables implicaciones en el cuidado de estos pacientes.

El diagnostico se debe considerar en pacientes con sinto-
mas como tos, disnea y expectoracion, y antecedente de
exposicion a factores de riesgo, como tabaquismo de > 20
paquetes-afio. Se debe confirmar mediante la realizacion
de una espirometria que demuestre limitacion del flujo aé-
reo que no es completamente reversible, con indice FEV./
FVC < 70%.

La GOLD ha propuesto una clasificacion de la gravedad de
la EPOC en cuatro estadios en funcion de los valores de la
espirometria post-broncodilatacion, que debe considerarse
como instrumento educativo y de orientacion general para
el tratamiento de la enfermedad?:
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Estadio FEV1% Sintomas cronicos
. Leve >80 +/-
II. Moderado 50-79 +
IIl. Severo 30-49 ++
IV. Muy severo <3006 <50+ IRC* +++

*IRC: Insuficiencia Respiratoria Cronica: Pa0, < 60 mm Hg +/- PaC0, > 50
EPOC: FEV, / FVC < 70.

Etiopatogenia y fisiopatologia

La inhalacion de particulas nocivas y gases, especialmente
el humo de tabaco, causan inflamacion en el pulmon, indu-
cen destruccion tisular, afectan los mecanismos de defensa
que sirven para limitar dicha destruccién e interrumpe los
mecanismos reparadores capaces de restaurar las estruc-
turas titulares®.

La inflamacion de la EPOC se caracteriza por el aumento
de los neutrdfilos, macrdfagos y linfocitos T, especialmente
los CD8*, a diferencia del aumento de eosindfilos, linfocitos
CD4+ y mastocitos que ocurre en el asma (Figura 2)7. En la
patogénesis de la EPOC influye la inflamacion, el dishalan-
ce entre proteinasas/antiproteinasas y el stress oxidativo®.
Todo ello provoca cambios anatdmicos: hipersecrecion de
moco, disfuncion ciliar, estrechamiento y fibrosis de la via
aérea, destruccion del parénquima (enfisema), y cambios
vasculares.

Estos cambios conducen a la caracteristica limitacion al flujo
aéreo, asi como a la hiperinsuflacion pulmonar, anomalias

Figura 1: principales causas de muerte en Estados Unidos
reproducida con permiso de “Jemal et al. Trends in the leading causes of death in the United States
11970-2002. JAMA 2005: 294: 1255-9"
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en el intercambio gaseoso, hipertension pulmonar y efectos
sistémicos como datos de inflamacion sistémica y disfun-
cion musculo-esquelética®. Este circulo vicioso condiciona
una disminucion de la tolerancia al ejercicio, lo que favorece
un menor grado de actividad fisica y condiciona un progre-
sivo deterioro de la forma fisica que limita la capacidad de
gjercicio del paciente y disminuye su estado de salud.

En la sangre de los pacientes con EPOC estable se objetiva
un incremento de los leucocitos, proteina C reactiva (PCR),
fibrindgeno y citoquinas inflamatorias®'’, lo que demuestra
un estado de inflamacion sistémica persistente de bajo grado
en estos pacientes. Durante las exacerbaciones se han de-
mostrado niveles mas elevados de interleukina-6, asi como
de PCR, fibrindgeno y factor de necrosis tumoral a (TNF-a)
que disminuyen de nuevo durante la recuperacion®1°,

Se postulan varios mecanismos posibles para explicar el ori-
gen de esta inflamacion sistémica:

a) que se origine en el parénquima pulmonar inflamado, por
“desbordamiento” de moléculas pro-inflamatorias desde el
pulmon y/o activacion de células inflamatorias (neutrofilos,
monocitos, linfocitos) durante su paso por la circulacion pul-
monar;

b) es igualmente posible que otros 6rganos (musculo esque-
lético, higado, médula dsea) puedan contribuir a la produc-
cion de citoquinas proinflamatorias;

¢) el humo del cigarrillo tiene por si mismo potencial para
producir inflamacion sistémica como lo demuestra la ocu-
rrencia de enfermedad coronaria (también una enfermedad
inflamatoria) en fumadores, independientemente de la pre-
sencia o ausencia de EPOC°,

Independientemente de su origen esta inflamacion sistémica
junto con otros factores como el sedentarismo, la hipoxia ti-
sular, el envejecimiento, la malnutricion y los efectos secun-
darios de los farmacos conducen a los efectos sistémicos de
la EPOC: pérdida de peso, disfuncion musculo esquelética,
enfermedades cardiovasculares, diabetes o intolerancia a la
glucosa, depresion, etc'®'

Efectos sistémicos de la EPOC

Pérdida de peso y anomalias nutricionales

La pérdida de peso no explicada ocurre en un 50% de los
pacientes con EPOC severo y en el 10—15% de los que tie-
nen enfermedad leve 0 moderada, debiéndose fundamen-
talmente a la pérdida de masa muscular®'". Fisiopatoldgi-
camente se considera que el metabolismo basal elevado
que presentan estos pacientes no compensado por un in-
cremento en la ingesta juega un importante papel®. Ademas
esta pérdida de peso conlleva un peor prondstico indepen-
diente de otros factores como la FEV, ¢ la Pa0,, si bien este
peor pronastico es reversible si el paciente gana peso’?.
Disfuncién del musculo esquelético

Muchos pacientes con EPOC presentan disfuncion de los
musculos esqueléticos y ello contribuye significativamente a
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Células inflamatorias en la EPOC

Figura 2: células inflamatorias implicadas en la EPOCO
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Figura 3: EPOC e inflamacion sistémica
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Figuras 2 y 3 reproducidas con permiso de “Global initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. www.golcopd.com”

limitar su capacidad de ejercicio, reduce su calidad de vida,
aumentan la utilizacion de los recursos sanitarios y se discu-
te si disminuye su supervivencia®'%'3, Esta disfuncion se ca-
racteriza por dos fendmenos relacionados: una pérdida neta
de masa muscular y una disfuncion o malfuncionamiento de
los restantes musculos™. Se postulan varios mecanismos
interdependientes como el sedentarismo, la inflamacion sis-
témica, el estrés oxidativo y 1a hipoxia tisular.

Enfermedades cardiovasculares

Existe una fuerte evidencia epidemioldgica que concluye que
la reduccion del FEV,, independientemente de fumar cigarri-
llos, de los niveles de colesterol y de la presencia o no de
hipertension arterial, es un marcador de morbilidad y mor-
talidad cardiovascular. Ademas, la insuficiencia cardiaca,
posiblemente en relacion con ateroesclerosis coronaria, se
encuentra en un 20% de los pacientes'.

Ademas de compartir el tabaquismo como importante factor
de riesgo, actualmente se cree que la llave del mecanismo
patogénico de la aterosclerosis es tanto la disfuncion endo-
telial como la inflamacion sistémica'® y en la EPOC ademas
de inflamacion sistémica se han demostrado anomalias en
la funcion endotelial de las circulaciones pulmonar y sisté-
mica —renal"’.

Diabetes e intolerancia a la glucosa

El riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 es casi el doble en
pacientes con EPOC y la hiperglucemia se asocia a peor pro-
nostico en la exacerbacion que precisa ingreso'®. La explica-
cion puede basarse en que tanto el estrés oxidativo como la
PCR, IL-6 y el TNF-a han sido implicados en la patogénesis
de la resistencia insulinica y el tratamiento esteroideo puede
inducir hiperglucemia.

Osteoporosis y fracturas
Comparados con los controles los pacientes con EPQC tie-
nen un aumento del riesgo relativo de osteoporosis vy frac-

turas de 3.1y 1.6 respectivamente'. La EPOC puede com-
partir factores de riesgo como el tabaquismo, deficiencia
de vitamina D, bajo IMC, movilidad disminuida, inflamacion
sistémica y uso de corticoides.

Depresion

Es frecuente que los pacientes con enfermedades cronicas
presenten depresion y ansiedad, pero la prevalencia en la
EPOC es mayor que en la poblacion general y en otras en-
fermedades cronicas. Se estima que el 40% de los EPOC
presentan depresion frente a un 15% de la poblacion adulta
general®, La depresion en estos pacientes conduce a una
peor calidad de vida, una baja adherencia a las medidas
terapéuticas y quiza a un incremento en la mortalidad*®.

Anemia

Se estima que entre un 10y 15% de los pacientes con EPOC
severo sufren anemia que, probablemente como en otros
trastornos cronicos, se deba a inflamacion sistémica y con-
tribuye a limitar la capacidad de ejercicio de estos pacientes
e incrementa su morbi-mortalidad®®?".

Otros efectos sistémicos

Algunos autores defienden la hipétesis de que la EPOC pue-
de tener un componente autoinmune'®, aungque no se cono-
ce bien la prevalencia de estas enfermedades en la EPOC.
Otros efectos extrapulmonares frecuentes asociados a esta
enfermedad incluyen las cataratas, relacionadas con los es-
teroides inhalados, glaucoma, Ulcera péptica, impotencia y
reflujo gastroesofagico entre otros'®.

Valoracion multidimensional

Dado el componente sistémico de la EPOC su pron6stico
escapa a la mera relacion con el grado de obstruccion aérea,
y el enfoque debe ser mas global valorando la percepcion
del paciente, la afectacion sistémica, la comorbilidad y la
calidad de vida.
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La valoracion del estado perceptivo se centra en la cuanti-
ficacion del principal sintoma subjetivo de los pacientes, la
disnea. Existen datos objetivos que nos la aproximan (fre-
cuencia y patron respiratorio, uso de musculatura accesoria,
color de la piel o capacidad del paciente para hablar), pero
para su evaluacion se recomienda el uso de escalas valida-
das, siendo las mas habituales la escala analdgica visual o
la escala MRC del Medical Research Council??;

e Grado 0. Disnea solo con ejercicios extenuantes

e Grado 1. Disnea cuando camina rapidamente en llano o
sube una pendiente

e Grado 2. Camina mas lento que las personas de su edad
en llano.

e Grado 3. Tiene que detenerse en <100 m. caminando
en llano.

e Grado 4. No sale de casa o se fatiga solo con vestirse 0
desvestirse.

La valoracion de la afectacion multisistémica incluye:

e valorar la capacidad de ejercicio, para 1o que se emplea la
prueba de marcha de 6 minutos?; distancia recorrida en
un pasillo llano en dicho tiempo, estimulandoles a cami-
nar y permitiéndoles descansar si lo precisan

e valorar la disfuncién muscular esquelética anatomica, por
gjemplo, midiendo el &rea transversal del muslo por reso-
nancia, y funcional, estimando la fuerza de los musculos
inspiratorios y espiratorios o la fuerza del diafragma®,

e y la valoracion del estado nutricional con un método sen-
cillo como es el indice de masa corporal (peso/talla?).

La comorbilidad, el total de enfermedades no relacionadas
con el diagndstico principal, tiene importantes implicaciones
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clinicas y prondsticas, y es especialmente relevante a la hora
de decidir la actitud terapéutica ante determinadas situa-
ciones graves. Para ello se puede emplear el indice de co-
morbilidad de Charlson cuya mayor puntuacion indica mayor
gravedad y mayor riesgo relativo de mortalidad?.

La calidad de vida de vida relacionada con la salud aporta la
valoracion subjetiva de los pacientes en los cambios de su
estado de salud y en la forma de vivir su enfermedad. Se em-
plean cuestionarios genéricos validados al castellano, como
el cuestionario de salud SF-36 o el Euro-Qol-5D, y especifi-
cos como el St. George's Respiratory Questionnaire (SGRQ) o
el Chronic Respiratory Disease Questionnaire (CRQ) 22,
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Introduccion

El desarrollo cientifico y técnico que se ha dado en las ultimas
décadas ha hecho de cada una de las especialidades de la
Medicina amplios y vastos campos, inabarcables para el que-
hacer de un Unico profesional. Surgen, de este modo, 1as sub 0
superespecialidades médicas.

Sin embargo, el paciente es un Unico individuo que no puede
ni debe ser fragmentado. Constituye una unidad psicosomatica
que puede verse afectada por problemas de muy diversa indole,
con la posibilidad de originarle manifestaciones fisicas, psiqui-
cas -e incluso sociales- patologicas o alteradas.

Un estudio europeo realizado en 13 paises —entre ellos Espa-
fa- considera que seria necesaria la valoracion psicopatologica
especializada en torno al 10% de los pacientes ingresados en
un hospital general, dada la incidencia de problematica psiquia-
frica en las muestras estudiadas.

Los importantes avances en el campo de las neurociencias,
psicofarmacologia y psicoterapias, asi como el esfuerzo realiza-
do por diversos grupos de expertos para conseguir un lenguaje
psicopatoldgico comun, junto con las clasificaciones interna-
cionales de los trastornos mentales, han permitido que el papel
de la Psiquiatria empiece a ser relevante en cualquier planta
hospitalaria, servicio de urgencia o incluso centro de salud.

El hecho de identificar a tiempo un problema psiquico, que
indudablemente afectara al proceso de enfermedad-curacion,
supone un ahorro de esfuerzo personal, econdmico y sanitario
nada desdefiable.

Todos estos elementos antes citados constituyen el caldo de
cultivo adecuado para que la Psiquiatria de Interconsulta y
Enlace (PIE) emerja y se desarrolle con fuerza, suponiendo un
beneficio tanto para pacientes como familia y personal sanitario
en general.

Definiciones

Aunque se ha elegido la denominacion “Psiquiatria de Intercon-
sulta'y Enlace”, esta terminologia no es unanimemente acepta-
da. Los otros términos propuestos son “Psiquiatria psicosoma-
tica” y, simplemente, “Psiquiatria de enlace”, pero a dia de hoy,
contintia el debate.

La PIE abarca dos areas. Una, la interconsulta, accion directa
sobre el paciente, que se articula a partir de peticiones concre-
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tas que hacen los médicos ajenos al campo de la Psiquiatria.
Otra, el enlace, que consiste en programas especificos sobre
un grupo determinado de enfermos orgdnicos que pueden be-
neficiarse de un tratamiento psicoldgico/psicofarmacologico
especifico. La interconsulta suele tener un ambito hospitalario y
el enlace, sin embargo, ambulatorio.

La PIE engloba actividades asistenciales, docentes e investi-
gadoras. Se pretende mejorar la sintomatologia que presenta
el paciente; formar a la familia, a enfermera, a otros médicos
y personal sanitario en 10s aspectos relacionados con la salud
mental; y finalmente, sacar consecuencias y realizar estudios
Que supongan un avance en el conocimiento y abordaje de los
enfermos y procesos que tratamos.

De este modo, el equipo implicado en la PIE no solo trabaja con
pacientes, sino también con las familias, con otros médicos im-
plicados en el tratamiento, enfermeria, e incluso otro personal
sanitario encargo de la atencion de los enfermos. En el fondo, la
meta serfa formar al personal sanitario en el modo de conocer
y tratar a los enfermos para que éstos disfruten de mejor salud
mental y estén en situacion de superar satisfactoriamente las
diversas molestias organicas que aquejan.

Los tipos de pacientes subsidiarios de recibir atencion especifi-
ca serian: el enfermo somatico que presenta una comorbilidad
psiquidtrica, el enfermo problema que presenta sinftomas su-
gestivos de alteracion organica pero con resultados negativos
en las pruebas médicas, y el enfermo psiquidtrico que sufre
enfermedad fisica derivada de su propia patologia mental.

Otro tipo de cuestiones que afronta esta subespecialidad psi-
quiatrica es la valoracion de la capacidad del enfermo para la
toma de decisiones, especialmente cuando existe un riesgo
vital. Y el abordaje de las conductas de riesgo, tanto conduc-
tas malsanas (por ejemplo el tabaquismo) como los estilos de
afrontamiento inadecuados.

El equipo de PIE debe estar constituido, al menos, por psiquia-
tra, psicologo y personal de enfermeria. Cada uno tiene un
campo laboral bien delimitado, pero el trabajo en equipo resul-
ta fundamental. Como fundamental es la buena comunicacion
que ha de darse entre PIE y médico que solicita la interconsulta.

Modo de hacer

Las unidades de psiquiatria de interconsulta y enlace (UPIE)
suelen situarse en un centro hospitalario. El primer requisito es
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que todo el centro sanitario conozca su existencia y el tipo de
actividades que lleva a cabo.

El modo habitual de trabajo es mediante las hojas de intercon-
sultas (En la Figura 1 aparece uno de los modelos posibles).
Ante un paciente subsidiario de atencion por parte de la UPIE, el
médico que lo atiende solicitara la interconsulta en una de estas
hojas, cubriendo los datos correspondientes.

Hoja de Interconsulta y enlace en Psiquiatria

Sexo:
Edad:
Fecha de ingreso:
Servicio y médico responsable del paciente:
Motivo del ingreso:
Patologia en estudio y/o tratamiento y evoluCion: ...
Motivo de la interconsulta:
QOtros datos significativos a tener en cuenta:

Es conveniente solicitar la interconsulta, siempre que sea posi-
ble, en el momento adecuado para poder explorar al enfermo
desde el punto de vista psicopatoldgico, es decir, cuando éste
se encuentre en estado vigil, sin dolor importante ni fiebre alta,
sin intoxicacion presente, ni recién salido de quiréfano o de re-
animacion. Esto no es dbice para que se preste asesoramiento
sobre alguin hecho puntual al médico que Sigue en primera ins-
tancia al paciente.

Una vez recibida la hoja de interconsulta, en la UPIE se valora
quién es el profesional o profesionales mas adecuados para
tratar el caso.

Ademas de revisar la historia clinica, es de importancia rele-
vante hablar con la enfermera que sigue al paciente para que
aporte su vision del problema. Pasa mucho tiempo al lado del
enfermo, 1o ve en distintos momentos a lo largo de las 24 horas
del dia, observa como se relaciona con el entorno, y en especial
con la familia; estudia si ha entendido las explicaciones médi-
cas y como las ha asumido. En definitiva, la enfermeria es una
pieza clave en interconsulta para obtener datos y que se ponga
en marcha el proceso de tratamiento de modo adecuado.

La norma también aconseja y propone que paciente y acom-
pafiante conozcan de antemano que van a ser atendidos por
profesionales de la salud mental.

Valorado al paciente y recabada informacion de los acomparian-
tes, se establece un diagndstico y una pauta terapéutica, que
debe ser comunicada al médico que solicitd la interconsulta.
Debe ser éste el que tome la decision de seguir todo lo indicado
por la UPIE o efectuar los cambios que crea convenientes segun
el estado general de su enfermo. Por eso, en circunstancias
ideales, la UPIE contesta la hoja de interconsulta y el médico
responsable del paciente es quien realiza los cambios de trata-
miento o solicita las pruebas complementarias sugeridas.

Los programas de enlace, como son protocolos encaminados
a la consecucion de uno o varios objetivos en grupos especifi-
cos de pacientes, como pueden ser los oncoldgicos, los obesos
marbidos, los trasplantados, requieren una organizacion previa
entre los servicios que 10s proponen, con objetivos claros. Co-
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nocida la patologia, los tratamientos y sus efectos secundarios
y los modos de vida que facilitan o dificultan una buena salud,
se trata de facilitar el camino en la consecucion de una mejor
calidad de vida. Es preciso plantearse siempre si un determi-
nado paciente cumple criterios de inclusion en el programa
establecido.

Un papel de ayuda importante a la actividad que desarrolla
la UPIE lo realizan los trabajadores sociales. En el momento
histdrico que vivimos se abusa de los servicios sanitarios en
aras a la atencion social. Podemos encontrarnos con pacientes
subsidiarios de tratamiento ambulatorio que contintian hospita-
lizados por no disponer en su domicilio de ayuda minima para
sus cuidados. No es infrecuente que aparezcan quejas fisicas
0 incluso psicologicas (como ideacion autolitica) para continuar
residiendo en el centro hospitalario. Todo ello, con buenas alter-
nativas sociales, evitarian gastos sanitarios e incluso yatrogenia
hospitalaria.

Dado que la PIE es una subespecialidad que esta dando sus
primeros pasos Yy que tiene una importante labor por delante
-de la que todos nos podemos beneficiar-, es de agradecer la
peticion de un articulo sobre el tema en una revista de Medicina
Interna. Que todo sea por el beneficio de las personas: pacien-
tes, familiares, médicos y demas personal sanitario.

Conclusiones

e | a UPIE no es una unidad de asistencia social ni de “so-
lucion de problemas en pacientes complicados”, sino un
grupo de profesionales que asesoran para llevar a cabo un
tratamiento mas integrado y mas simplificado del enfermo,
indicando, en su caso, la derivacion mas adecuada.

e Todos los servicios hospitalarios deben conocer su existen-
cia y el cometido asignado a la misma: lo que procede y no
procede a la interconsulta.

e Conviene solicitar 1a intervencion de la UPIE en el momento
adecuado: ni de modo precipitado (cuando adin no se puede
valorar al enfermo), ni de modo postergado (cuando ya se
han consumido casi todos los recursos disponibles).

e | .a comunicacion entre los distintos profesionales encarga-
dos del cuidado del enfermo es clave para el éxito de la
interconsulta.

¢ Un equipo de UPIE que mantenga una buena comunicacion
con el resto de servicios hospitalarios debe suponer una
mejora en la atencion de pacientes y familia y una reduccion
en el consumo de recursos.
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¢Qué es?

La Hipertension Arterial Pulmonar —HAP- es una enfermedad
grave con un pronostico vital infausto a corto plazo en au-
sencia de tratamiento, que surge como consecuencia de 10s
cambios estructurales que se producen en el lecho arterial
pulmonar: fendmenos de vasoconstriccion, remodelado vas-
cular y trombosis “in situ”. Estas alteraciones estructurales
son responsables del incremento de las resistencias vas-
culares pulmonares, la sobrecarga del ventriculo derecho y
el fallo cardiaco posterior. La presion elevada de la arteria
pulmonar no es en si misma una enfermedad, sino el refle-
jo de los cambios patoldgicos que ocurren en la vasculatura
pulmonar.

En 1973 se celebrd en Ginebra la primera reunion mono-
grafica auspiciada por la Organizacion Mundial de la Salud
—0MS-, elaborandose la primera clasificacion de la enferme-
dad vascular pulmonar, que sirvio de patron para las inves-
tigaciones de los afos siguientes. EI brote de hipertension
pulmonar atribuido a anorexigenos, asi como los casos de-
rivados de la ingestion de aceite de colza contaminado vy la
necesidad reconocida de caracterizar mejor esta enfermedad,
condujeron a la creacion del primer registro en el National
Institute of Health —NIH-. Comenzaron entonces numerosos
estudios que han permitido un avance importante en el co-
nocimiento de los mecanismos fisiopatoldgicos implicados en
el desarrollo de la enfermedad, asi como la investigacion de
nuevos farmacos que actuan a diferentes niveles del proceso
fisiopatoldgico. Tras una segunda reunion en Evian en 1998,
se celebrd la tercera en Venecia en 2003. En el congreso de
Venecia se estableci la clasificacion utilizada hasta la actua-
lidad (Tabla 1), asi como las recomendaciones de tratamiento
en funcion del grado de evidencia actualmente disponible.
Durante el mes de febrero de 2008 tuvo lugar en DanaPoint
la cuarta reunion, si bien sus conclusiones todavia no han
sido publicadas de forma oficial.

La importancia de esta clasificacion radica en que diferencia
un primer grupo de enfermedades que comparten las mismas
alteraciones estructurales en el lecho vascular pulmonar, y que
a su vez se benefician de los mismos tratamientos disponibles.
Por otro lado, el resto de grupos de la clasificacion se corres-
ponde con formas de hipertension pulmonar “secundarias” a
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distintas alteraciones de corazon izquierdo (grupo 2), hipoxemia
(grupo 3), tromboembolismo pulmonar (grupo 4), y un quin-
to grupo de miscelanea. Su tratamiento, por tanto, es el de la
enfermedad de base responsable de 1a hipertension pulmonar.

Tabla 1: clasificacion de la hipertension pulmonar (venecia 2003)

1. Hipertension Arterial Pulmonar

e |diopdtica
e Familiar

e Asociada a conectivopatias, cardiopatias congénitas,
hipertension portal, infeccion VIH, farmacos y toxinas, otros

e HAP con alteracion significativa venosa/capilar
o HAP persistente del recién nacido

2. Hipertension pulmonar con enfermedad
del corazon izquierdo

e Enfermedad cardiaca de la auricula o ventriculo
e Enfermedad valvular

3. Hipertension pulmonar con enfermedad pulmonar
y/0 hipoxemia

e Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
e Enfermedad pulmonar intersticial

e Trastornos del suefio, hipoventilacion alveolar, exposicion a
elevadas altitudes

e Anomalias del desarrollo

4. Hipertension pulmonar debida a enfermedad
trombdtica y/o embdlica

e (Obstruccion tromboembdlica de las arterias
pulmonares proximales

e (Obstruccion tromboembdlica de las arterias
pulmonares distales

e Embolismo pulmonar (tumor, parasitos, material extrario)

5. Miscelanea

e Sarcoidosis, histiocitosis X, linfangiomatosis, compresion de
los vasos pulmonares (adenopatias y tumores, mediastinitis
fibrosante)
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MODIFICACIONES PROPUESTAS (DanaPoint 2008).
Cambios en la clasificacion respecto a la anterior

e | a forma de HAP Familiar pasa a denominarse HAP He-
redable y se registra la alteracion genética si ésta es co-
nocida (Mutacion BMPR2, Mutacion ALK1, Desconocida)

e Se cambia la denominacion de HAP asociada a Cardiopa-
tias Congénitas por la de HAP asociada a Cortocircuitos
Sistémico-Pulmonares, y otro tipo de Cardiopatias Congé-
nitas complejas pasan al grupo 5

e Se simplifica la clasificacion de las formas tromboembo-
licas, pasando a tener una Unica denominacion (indepen-
dientemente de localizacion y origen)

e £f grupo 5 (Miscelanea) pasa a denominarse “Por meca-
nismo desconocido o multifactorial”

¢Por qué se produce?

En la actualidad seguimos sin saber contestar a esta pregun-
ta. La HAP comprende un grupo de entidades clinicas con
sustratos patoldgicos diferentes y una via final comun, pero
es dificil demostrar un mecanismo patogénico Unico. Proba-
blemente la HAP es el resultado de una predisposicion gengé-
tica, factores ambientales y enfermedades adquiridas, pero
ninguno de los factores implicados de forma aislada son sufi-
cientes para activar las vias patogénicas y el desarrollo de la
vasculopatia pulmonar. En las formas hereditarias (familiares)
se identifican mutaciones del gen BMPR?2 de la familia de los
receptores del TGF- pero, debido a la penetrancia incompleta
y la anticipacion genética, es probable que esta mutacion sea
necesaria pero por si sola insuficiente para producir la expre-
sion clinica de la enfermedad.

Inicialmente se consider¢ que la vasoconstriccion era el me-
canismo desencadenante principal, pero en la actualidad se
atribuye el protagonismo a la disfuncion o dafio endotelial,
responsable del desequilibrio del tono vascular, el incremento
de la proliferacion muscular, la hipertrofia, el remodelado vas-
cular y los fendmenos de trombosis “in situ”.

Las investigaciones realizadas en los Ultimos 10-15 afios han
identificado diferentes mecanismos fisiopatologicos implica-
dos en el desarrollo de la vasculopatia responsable de la HAP.
La deficiencia de prostacicling, la alteracion del monofosfato
ciclico de guanosina (c-GMP) y un exceso de endotelina, po-
tente vasoconstrictor y mitdgeno de la vasculatura pulmonar,
son alteraciones en tres de las vias principales que han de-
mostrado un papel importante en el desarrollo y la progresion
de la HAP.

¢Como se diagnostica?

Se define como HAP la presencia de una presion arterial
media en la arteria pulmonar (PAPm) mayor de 25 mmHg
en reposo con presion capilar pulmonar normal, medida me-
diante cateterismo cardiaco derecho. Desde un punto de vista
hemodinamico, la presion de la arteria pulmonar es directa-
mente proporcional al flujo y la resistencia vascular del arbol
pulmonar.
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Manifestaciones Clinicas

El sintoma inicial mas frecuente es la disnea de esfuerzo, que
empeorara conforme progrese la enfermedad. El sincope o
pre-sincope v el dolor toracico son también manifestaciones
habituales, e indican una limitacion mas importante del gasto
cardiaco. La presencia de astenia y edemas periféricos se
relacionan con la presencia de fallo cardiaco derecho, que
aparece en fases mas avanzadas.

Junto a estos sintomas inespecificos pueden existir (y se
deben buscar) sintomas y signos en relacion con enferme-
dades asociadas (conectivopatias, cardiopatias congénitas,
infeccion VIH, etc), siendo el fendmeno de Raynaud una ma-
nifestacion que aparece en alrededor del 10% de los casos,
sobre todo en mujeres jovenes, y que se ha relacionado con
un peor pronostico.

Diagndstico de sospecha y actuacion a seguir
Actualmente se recomienda identificar la HAP en una fase
mas precoz, cuando los pacientes estan asintomaticos o con
sintomas minimos, con el propdsito de iniciar el tratamiento
en una fase mas precoz de la enfermedad, cuando los me-
canismos patogénicos presentes fueran todavia dindmicos o
reversibles, lo que aumentaria el beneficio del tratamiento

La prueba a realizar en estos casos es el ecocardiograma
transtoracico —ETT-. La ecocardiografia transtoracica permite
hacer un calculo aproximado de la presion pulmonar sistolica,
siendo el procedimiento habitual para la deteccion precoz en
los grupos de riesgo. Se recomienda en pacientes diagnos-
ticados de esclerodermia, en casos de enfermedades hepa-
ticas con hipertension portal (obligado previo a transplante
hepatico). Asimismo se debe realizar un ETT en pacientes con
sintomas compatibles y que pertenezcan a grupos de riesgo,
como infectados por VIH, tomadores de anorexigenos, etc.

Una situacion diferente es la que se deriva tras el hallazgo
“casual” de “hipertensiones pulmonares moderadas”. Se de-
nomina de esta manera a una situacion cada vez mas fre-
cuente y derivada de la realizacion de un ETT por sintomas
poco especificos: el hallazgo mas o menos inesperado de ci-
fras de presion sistolica pulmonar de 40-50 mm Hg. En estos
casos se recomienda: (a) en pacientes asintomaticos repetir
la exploracion a los 6 meses junto con una historia clinica y
una exploracion fisica detalladas y, si se confirma el hallazgo,
completar estudio diagndstico y tratamiento como en los ca-
s0s sintomaticos (b) En pacientes sintomaticos completar el
estudio diagnastico.

El diagndstico de la HAP se basa en la realizacion escalonada
de pruebas diagndsticas que permitan determinar su causa
y estimar su severidad. Tanto en los pacientes sintomaticos
como en los pacientes considerados “de riesgo” en los que se
sospeche HAP después de realizar un ecocardiograma, debe
completarse el estudio diagnostico de acuerdo a las reco-
mendaciones sefialadas en el Consenso de las Sociedades
de Cardiologia y Neumologia (SEC-SEPAR), y que van enca-
minadas a descartar otras causas de hipertension pulmonar,
hacer un diagnostico de certeza de HAP y evaluar la repercu-
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sion funcional y hemodinamica de la enfermedad. El catete-
rismo cardiaco derecho sigue siendo la prueba fundamental
que nos permite confirmar definitivamente el diagndstico, y a
continuacion se realizara la prueba vasodilatadora que iden-
tificara a aquellos pacientes “respondedores” al tratamiento
con calcioantagonistas.

El diagndstico hemodinamico debe ir acompafado del diag-
nostico clinico de la situacion funcional del paciente, 1o que
permite individualizar el tratamiento. Es recomendable que la
confirmacion del diagnostico y el tratamiento de estos pa-
cientes se realice en unidades especializadas y familiarizadas
con el manejo de los diversos recursos disponibles.

¢,Como se trata?

Los avances en la comprension de los mecanismos etiopa-
togénicos de la enfermedad que se han desarrollado en los
tltimos arios, especialmente a partir de la identificacion del
endotelio como regulador clave de la funcion vascular y la
posterior identificacion de sustancias de sintesis enddgena
que tienen un papel fundamental en la patogenia de la hi-
pertension pulmonar han permitido el desarrollo de farma-
cos que han modificado el tratamiento de la enfermedad vy,
mas importante, han modificado radicalmente el pronéstico,
transformando una enfermedad incurable con una muerte
temprana (alrededor de 2 afos desde el diagnostico) a la si-
tuacion actual en que puede ser tratada con buenos resulta-
dos en cuanto a supervivencia y calidad de vida.

Se distinguen dos aspectos del tratamiento: unas medidas
generales para el control de las manifestaciones clinicas
(diuréticos, oxigenoterapia, etc) cuando sea necesario, y €l
tratamiento de la propia alteracion vasculopatica. La anticoa-
gulacion esta recomendada siempre que no exista contrain-
dicacion, asi como el empleo de farmacos especificos para
producir vasodilatacion y modificar los cambios de remode-
lado vascular.

De acuerdo con los algoritmos de tratamiento, el primer paso
es identificar el subgrupo de pacientes que responden al
tratamiento con calcioantagonistas (“respondedores” en la
prueba vasodilatadora). Para el resto de pacientes dispone-
mos en la actualidad de 3 grupos de farmacos aprobados
para su utilizacion: los derivados de las prostaglandinas, los

EGURBIDE ARBERAS, M.V.

antagonistas de receptores de la endotelina (selectivos y no
selectivos) y los inhibidores de la fosfodiesterasa. Estos dos
Ultimos se administran por via oral, por lo que son de eleccion
en pacientes en clase funcional Il 'y Ill; mientras que los pa-
cientes en fases mas avanzadas de la enfermedad necesitan
la administracion parenteral de prostanoides. La septostomia
auricular y el transplante se reservan para los casos que no
responden 0 que empeoran a pesar del tratamiento farma-
coldgico.

Una opcion terapedtica atractiva, vigente y discutida en la ac-
tualidad son los tratamientos combinados. La idea es asociar
diferentes farmacos con diferentes mecanismos de accion
basados en el conocimiento actual de los mecanismos fisio-
patologicos de la enfermedad, de forma similar al tratamiento
de la hipertension arterial sistémica, de muchas formas de
cancer o del tratamiento del dolor. Probablemente sean el
futuro cercano en el tratamiento de la HAP. Pueden permitir
reducir la dosis, disminuir Ia toxicidad y aumentar o prolongar
los efectos de otros (sinergismo). También pueden incremen-
tar interacciones medicamentosas asi como la toxicidad no
sospechada, son caros y en la actualidad no existen estudios
concluyentes sobre eficacia y seguridad.

Mensajes clave

e Pensar en la HAP

e Deteccion precoz en grupos de riesgo
e Estudio diagndstico pertinente

e Tratamiento individualizado

La recomendacion de la OMS es realizar un esfuerzo especial
en la deteccion precoz de HAP en todas las enfermedades
de riesgo.
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Nota clinica

Derrame pleural persistente

Ana Arévalo Gomez, Victoria Martinez Lago, Susana Rivera Garcia, Luciano Doval Dominguez

Servicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universitario A Corufia

Caso clinico

Varon de 68 afos, exfumador. Como antecedentes presen-
taba hipertension arterial que trataba con enalapril, obesi-
dad e hiperuricemia y gota. Se habia diagnosticado de un
Sindrome de Apnea del Suefio en el 99, tratado con CPAP.
Las pruebas de funcion respiratoria mostraban también un
componente obstructivo (indice de 66, VEMS 41% (960) y
FVC 1.430 (48%)), por lo que recibia tratamiento broncodila-
tador. En el 2002 sufri¢ un accidente de trafico con fracturas
costales multiples y hemotdrax que requirié drenaje bilateral.
Tenia cervico y lumboartrosis, coxartrosis izquierda y gonar-
trosis derecha y sindrome del tinel carpiano. Un afio antes,
tuvo un ingreso por disnea y ortopnea, objetivandose engro-
samiento pleural izquierdo que se atribuyd a insuficiencia
cardiaca y paquipleuritis residual a hemotérax previo. Ingre-
sa actualmente por disnea progresiva en los Ultimos anos,
que se ha agravado en los Ultimos dias a raiz de un cuadro
de infeccion respiratoria. Refiere ademas sindrome general
desde hace un mes con astenia y anorexia, sin adelgaza-
miento, acompariado de un aumento progresivo del peri-
metro abdominal. En la exploracion fisica se apreciaba un
paciente obeso, con auscultacion cardiaca normal e hipo-
fonesis en base izquierda. Abdomen globuloso, sin viscero-
megalias ni semiologia ascitica. Adenopatia de 2 cm en axila
izquierda, no dolorosa, sin otras alteraciones relevantes. El
hemograma, bioquimica con funcion renal, transaminasas,
glucosa, triglicéridos y colesterol eran normales. El &cido
Urico era de 9.2. En la radiografia de térax se apreciaba

un patrén micronodular con derrame pleural izquierdo, en
mayor cuantia que el observado en la radiografia del ingreso
previo (fig1 y 2). La gasometria arterial basal mostraba un
PH de 7.41, PCO2 45.7, p02 54.3, HCo3- 27.5.

Evolucion

Con diagndstico de infeccion respiratoria e insuficiencia
cardiaca, se instaura tratamiento con oxigeno, antibiético
y broncodilatadores, sin mejoria significativa, por o que se
decide solicitar un TC toracoabdominal. En el se aprecian
adenopatias paratraqueales bilaterales y subcarinales ade-
mas del patron reticulonodular y derrame pleural izquierdo
de caracteristicas cronicas. Las auraminas en esputo y cul-
tivo Lowenstein fueron negativos.

Se realizo toracocentesis diagndstica que mostré un exuda-
do con ADA de 30, PH 7.43, cultivos negativos y citologia sin
evidencia de células malignas. Se solicitaron ANAS, ANCAS,
Enzima conversora de Angiotensina, Proteina C reactiva,
Factor reumatoide, y precipitinas que fueron negativas. No
presentaba hematuria, leucocituria ni proteinuria.

La broncoscopia, lavado bronquioalveolar y el broncoaspira-
do tampoco mostraron alteraciones. No fue posible realizar
biopsia transbronquial por insuficiencia respiratoria.

Posteriormente se solicitd biopsia pleural que mostraba
areas de fibrosis y un discreto infiltrado inflamatorio crénico.
No se identificaba malignidad ni granulomas. Se observaba
un material acelular, eosindfilo que se tefiia con rojo congo

Figuras 1y 2: evolucion de la radiografia de torax
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(fig 3) con birrefringencia verde manzana bajo la luz polari-
zada, que no desaparecia con la predigestion con perman-
ganato potasico, sugestiva de amiloide tipo AL. Se realizo
biopsia de la adenopatia axilar izquierda en la que presen-
taba también material amiloide, que no se identific en la
biopsia de grasa subcutanea abdominal realizada posterior-
mente. Con el fin de descartar asociacion a mieloma se so-
licitd proteinograma, en el que presentaba una ganmapatia
monoclonal lgM Kappa 2260mg/dl, sin proteinuria de Bence
Jones ni lesiones liticas en la serie 6sea.

Se consulto con el Servicio de Medicina Nuclear la posibili-
dad de realizar ganmagrafia con amiloide sérico P (SAP, gli-
coproteina plasmatica presente en los depositos de amiloi-
de) marcado radioactivamente, para demostrar la captacion
de amiloide en el intersticio pulmonar. No fue posible por la
ausencia de reactivo.

Finalmente se realizd ganmagrafia con pirofosfatos que no
sugerfa amiloidosis cardiaca aunque demostré deposito de
los mismos a nivel pulmonar y region anterior abdominal
(fig 4).

Con el diagndstico de amiloidosis primaria AL se remitio al
Servicio de Hematologia, iniciandose tratamiento con melfa-
lan y corticoides.

Diagndstico: Amiloidosis sistémica AL con afectacion pre-
dominantemente pulmonar.

Figura 3: biopsia pleural; tincion rojo congo

Comentario

La amiloidosis es una enfermedad poco frecuente originada
por el depdsito anormal de material amiloide en distintas
partes del organismo. Puede ser primaria o idiopatica, en la
cual una poblacion monoclonal de células plasmaticas fabri-
ca cantidades elevadas de cadenas ligeras de inmunoglobu-
linas que se depositan en forma de depdsitos extracelulares,
y que puede ocurrir en asociacion con cualquier forma de
discrasia de células B - (fundamentalmente mieloma muilti-
ple y ganmapatias monoclonales de significado incierto y en
casos raros macroglobulinemia de Waldestrom), o secunda-
ria, asociada a procesos inflamatorios e infecciosos cronicos
@, EI material amiloide es AL en la amiloidosis primaria y AA
en la secundaria. Puede ser localizada, es decir, circunscrita

AREVALO GOMEZ A., ETAL

Figura 4: gammagrafia con pirofosfatos

a un 6rgano, o sistémica, si compromete a varios organos.
Aunque el mas frecuentemente dafiado es el rifion, puede
afectar a cualquier localizacion. La afectacion pulmonar
puede ser parenquimatosa o en el arbol tragueobronquial,
con un patron localizado o difuso ©4. Es poco frecuente en
la amiloidosis secundaria y frecuente en la primaria, donde
adopta la forma de acumulacion septal alveolar difusa, que
se manifiesta en la radiografia como infiltrados reticulares
o reticulonodulares. Puede haber también derrame pleural
secundario a afectacion pleural o por insuficiencia cardiaca
secundaria a depdsito de amiloide en el corazon €49, Para
el diagnostico de amiloidosis AL es necesaria la demostra-
cion histoldgica del material amiloide en grasa subcutanea
© recto, médula 6sea o del drgano afecto 29, Este material
se tifie con rojo congo, y tiene birrefringencia verde manzana
con la luz polarizada. Tras realizar predigestion con perman-
ganato potasico persiste la tincion en caso de amiloidosis
tipo AL, y desaparece en la AA™, Asi mismo es necesario
demostrar la presencia de un desorden monoclonal de cé-
lulas plasmaticas. La ganmagrafia con componente P sérico
del amiloide marcada con tecnecio identifica los depdsitos
de amiloide con una gran sensibilidad y especificidad, pero
su disponibilidad es escasa ©79. El prondstico es malo en
los pacientes con amiloidosis sistémica que presentan afec-
tacion pulmonar, con una supervivencia de 16 meses en
algunas series. El tratamiento de la amiloidosis AL consiste
en melfalan y corticoides, y trasplante de células hematopo-
yéticas en casos seleccionados ©19,

La presencia de un derrame pleural persistente asociado a
un patron intersticial reticulonodular, hace necesario descar-
tar una amiloidosis, fundamentalmente en el contexto de un
desorden de células B.

Galicia Clin 2008; 70 (1): 34-38 | 37 |
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Sindrome mielodisplasico secundario

a tratamiento de tumores solidos

Maria JesUs Blanco Sanchez, Vanessa Pachon Olmos, M? Pilar Garrido Lopez
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Resumen

Las neoplasias hematologicas secundarias representan una com-
plicacion infrecuente pero grave del tratamiento oncoldgico. El
diagnostico se basa en la sospecha clinica, las alteraciones morfo-
l6gicas y el estudio citogenético. Su prondstico es ominoso, siendo
la Unica terapia curativa en la actualidad el transplante alogénico
de médula Gsea, con tasas de curacion a los 5 arios del 25-30%.

Presentamos el caso de una paciente con antecedentes de carci-
noma de cervix y adenocarcinoma de mama en respuesta comple-
ta que tres afios después del diagnostico desarrolla un sindrome
mielodisplasico.

El interés del estudio de sindromes mielodisplasicos secundarios
radica no s6lo en el aumento de su incidencia, sino también en la
dificultad de tratamiento y mal prondstico a corto plazo.

Palabras claves. Sindrome mielodisplasico. Agentes alquilantes.
Antraciclinas. Tratamiento.

Introduccion

Las neoplasias hematoldgicas secundarias representan una
complicacion infrecuente pero grave del tratamiento en pa-
cientes con cancer. La incidencia real es desconocida dada
la heterogeneidad de los tumores solidos, su pronostico y
tratamiento.

La importancia de estas neoplasias secundarias ha ido en
aumento en los Ultimos afios debido al uso cada vez mas
frecuente de agentes dafiinos para el ADN, el empleo de
estos quimioterapicos en distintas combinaciones y en do-
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Abstract

Secondary hematological malignancies represent an infrequent
but severe complication of cancer treatment. Diagnosis is based
on clinical suspicion, morphological alterations and cytogenetic
studies. Prognosis is uniformly dismal, and nowadays the only cu-
rative therapy is allogenic transplantation of bone marrow, with
recovery rates between 25 and 30% within 5 years.

We describe the case report of a patient with a history of antece-
dent carcinoma of the uterin cervix and breast carcinoma in com-
plete response who has developed a myelodisplastic syndrome
three years after her diagnostic.

The interest on the study of myelodisplastic syndromes is based
not only on the increase of their incidence, but also on the difficulty
of their treatment and short-term bad prognosis.

Keywords: Myelodisplastic syndrome. Alkilating agents. Anthracy-
clines. Treatment

sis cada vez mayores, y por el aumento de la supervivencia
media de los pacientes oncoldgicos. Teniendo en cuenta las
escasas perspectivas de curacion con los tratamientos ac-
tuales, es necesario técnicas de prevencion y de diagnostico
precoz de estas neoplasias asi como optimizar e individua-
lizar el tratamiento en los pacientes con tumores solidos.

A continuacion presentamos el caso de una mujer con an-
tecedentes de cancer de cervix y cancer de mama en res-
puesta completa que padece tres anos después de dichas
patologias sindrome mielodisplasico secundario

Como citar este articulo: Blanco Sdnchez MJ, Pachdn Olmos V, Garrido Lpez MP.
Sindrome mielodispldsico secundario a tratamiento de tumores sdlidos. Galicia Clin 2008; 70 (1): 38-41
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Caso clinico

Paciente mujer de 63 afos que es diagnosticada en 1994
de carcinoma epidermoide de cervix lIA, tratada mediante
histerectomia total, radioterapia externa y braquiterapia en-
docavitaria.

En febrero de 2004 presenta recidiva del tumor, por lo que
inicia quimioterapia con cisplatino 50mg/m2 dia 1y topote-
can 0,75 mg/m2 dia 1 al 3.

Posteriormente es diagnosticada de adenocarcinoma de
mama estadio IlIC, recibiendo quimioterapia neoadyuvante
con adriamicina 50mg/m2 y Docetaxel 75 mg/m2 durante
seis ciclos. En junio de 2005 se realiza tumorectomia y linfa-
denectomia axilar derecha, completando el tratamiento con
quimioterapia esquema CMF durante 6 ciclos y radioterapia.

La paciente pasa a revision hasta octubre de 2007, fecha en
la que presenta neutropenia GlII/IV y anemia GlI/IV, motivo
por el cual es ingresada en el servicio de oncologia mé-
dica para completar estudio. Los andlisis microbioldgicos
realizados son negativos y en las pruebas de imagen no se
objetiva recidiva de la enfermedad, siendo diagnosticada
mediante aspirado de médula 6sea de sindrome mielodis-
plasico anemia refractaria con exceso de blastos tipo | con
sideroblastos en anillo secundario. Es remitida a consultas
de hematologia, donde es tratada inicialmente con eritropo-
yetina y posteriormente azacitirina, progresando a leucemia
mieloide aguda, por lo que se administra quimioterapia de
induccion con citarabina e idarrubicina, sin obtener remision
completa, motivo por el cual recibe un segundo ciclo con
IDA/FLAG. Muy sintomatica, pancitopénica, con multiples in-
fecciones respiratorias intercurrentes, fallece a los 9 meses
del diagndstico.

Discusion
Las neoplasias hematologicas secundarias (LMA/SMD)
constituyen una complicacion rara pero muy grave del trata-

miento oncoldgico en pacientes con cancer. Los sindromes
mielodisplasicos secundarios suelen tener un comporta-
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miento mas agresivo que los primarios, asi como tendencia
a sufrir transformacion a leucemia mieloide aguda de mane-
ra mucho mas frecuente, alcanzando porcentajes del 55%
al 84% en algunos trabajos. Dentro de los factores de riesgo
para desarrollar un sindrome mielodisplasico se incluyen
agentes alquilantes e inhibidores de la topoisomerasa-Il, ra-
dioterapia y tratamiento con factores de crecimiento.

Las neoplasias hematoldgicas secundarias a agentes alqui-
lantes presentan un fenotipo clinico y morfologico carac-
teristico: tipicamente presentan una fase mielodisplasica
previa que culmina en una leucemia mieloide aguda con un
subtipo de la FAB poco frecuente (M6 y M7 con mielofibrosis
acompaiiante). El pico de incidencia se da de 4 a 6 afos
después del tratamiento quimioterapico del tumor prima-
ro, aunque la latencia puede variar desde 12 meses hasta
incluso 15-20 afios. En estos procesos son frecuentes las
alteraciones en los cromosomas 5 y 7, en forma de pérdidas
cromosomicas. (Ver tabla 1)

Por otro lado, la asociacion entre antraciclinas y sindromes
mielodisplasicos es cada vez mas importante dado que la
quimioterapia basada en antraciclinas es el pilar del trata-
miento del cancer de mama. Sin embargo, el poder leuce-
mogénico de estos agentes en solitario es muy bajo. Los
procesos malignos hematoldgicos secundarios a antracicli-
nas suelen presentar un periodo de latencia corto (1 a 3
afos de media), una presentacion abrupta y sin fase mielo-
displasica previa, con predominio de los subtipos de la FAB
M4-M5. Como alteraciones cromosdmicas caracteristicas,
estas neoplasias no suelen presentar alteraciones de los
cromosomas 5y 7, pero si traslocaciones compensadas en
las bandas 11g23 y 21922, (Ver tabla 1)

El principal factor de riesgo para desarrollar neoplasias he-
matoldgicas secundarias a tratamiento quimioterapico es la
dosis acumulada.

Con respecto a la radioterapia, el riesgo leucemogeénico es
muy bajo si tenemos en cuenta que con las técnicas actua-
les se irradian volimenes pequenos.

Tabla 1: caracteristicas diferenciales de las leucemias mieloides agudas secundarias

LMA 22 A ALQUILANTES LMA 22 A ANTRACICLINAS
Latencia (afos) 1-3
Incidencia 1a>20% 2-12%
Citogenética Del 50,7q,-5,-7 Translocaciones 11023, 21022
Presentacion SMD previo Abrupta
Fenotipo M6y M7 M5y M6
Supervivencia Escasa Escasa
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Tabla 2: indice prondstico internacional y espafiol

Puntos Grupo de .
. Puntuacion
o | 05 | 1 15 | 2 riesgo

Espafiol
Blastos en MO(%) <5 5-10 11-30 Bajo 0-1
Edad(afos) <60 >60 Intermedio 2-3
Plaquetas >100000 51-100 <50000 Alto 4-5
Internacional
(IPSS)
Blastos en M0% <5 5-10 11-20 21-30 Bajo 0
Cariotipo Bueno Intermedio Pobre Intermedio 1 0.5-1
Citopenias Oat 2a3d Intermedio 2 1-2

Alto 2,5-3

Cariotipo: Bueno: normal, del 5q aislada, del 20q aislada, -Y aislada;
intermedio: otra anomalia aislada, dos anomalias;
pobre: anomalias >2, del cromosoma 7.

Por Ultimo, el uso de factores de crecimiento parece que
aumenta discretamente el riesgo de desarrollar sindrome
mielodisplasico, algo que todavia no esta confirmado.

En cuanto al tratamiento de los sindromes mielodisplasicos,
en la actualidad se basa en el Indice Pronéstico Internacional
que tiene en cuenta los siguientes aspectos: porcentaje de
blastos, citogenética y nimero de displasias (Tabla 2). Las
medidas de soporte constituyen el pilar fundamental para
la mayoria de los pacientes. Los diversos tratamientos de
los que se disponen en la actualidad son: factores de creci-
miento hematopoyético, agentes citotoxicos con capacidad
diferenciadora (siendo la azacitidina el farmaco mas usa-
do), amifostina (en ensayo), ATG (en pacientes que precisan
multiples transfusiones periodicas) y quimioterapia intensiva
cuando se cumplan los siguientes criterios: mas de 5% de
blastos en sangre periférica, infecciones graves por granulo-
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Introduccion

La sarcoidosis es una enfermedad sistémica de etiologia des-
conocida caracterizada por granulomas no caseificantes de
células epitelioides y clinica respiratoria. Los estudios de pre-
valencia en nuestro pais muestran resultados dispares, con
cifras que varian de 1 a 40 casos por 100.000 habitantes/afio
y una estimacion de la tasa de incidencia anual acumulada del
1,36 por 100.000 habitantes (1). Comunmente afecta al sis-
tema linfatico hiliar pulmonar en el 90% de los casos. El diag-
nostico se basa en hallazgos clinicos y radiolégicos compati-
bles junto con el apoyo histolégico en uno 0 mas drganos en
ausencia de particulas u organismos causales (2). Exponemos
un caso cuya presentacion inicial fueron grandes adenopatias
abdominales con clinica atipica. Dicha forma de presentacion
es bastante inusual y mucho mas infrecuente la asociacion
con déficit de IgA, tanto es asi, que en nuestro conocimiento
es el primer caso descrito en la literatura.

Caso clinico

Varon de 29 afios que como antecedentes de interés era
fumador de 40 cig/dia y que fue estudiado 8 afios antes por
diarrea cronica e hipertransaminasemia.

Acudid por presentar episodios de epigastralgia de carac-
teristicas colicas con aparicion posterior de aumento del
numero de deposiciones de hasta 5-6 dia de consistencia
liquida y coloracion normal que achacaba a la ingesta de ga-
lletas. No presento fiebre, disnea ni sindrome constitucional
en momento alguno. La exploracion fisica fue normal.

Analiticamente destacaba aumento de las enzimas de cito-
lisis hepatica (AST 85 UI/L, ALT 140 UI/L) de forma mante-
nida durante mas de 6 meses. EI hemograma, la bioquimica
general y el resto del estudio incluyendo serologia de en-
fermedad celiaca (antigliadina, antiendomisio y transgluta-
minasa tisular), marcadores tumorales (alfafetoproteina, B2
microglobulina, antigeno carcinoembrionario, beta hormona
coridnica humana en orina, Ca 19,9, Ca 125, Cyfra 21,1
y enolasa), autoinmunidad (anticuerpos antinucleares, anti-
cuerpos frente antigenos extraidos del nicleo, anticuerpos
antimieloperoxidasa y antiproteinasa 3), serologia virus he-
patotropos (VIH, VHC, VHB, CMV y VEB), metabolismo lipi-
dico, estudio del hierro, vitamina B12, hormonas tiroideas,
frotis y mantoux fueron normales y/o negativos. Acido flico:
1.52 ng/ml, IgA: 1.9 mg/dl. IgG: 1480 mg/dl e IgM: 76,2
mg/dl con proteinograma normal.

Figura 1: adenopatias retroperitoneales y en hilio hepatico
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En la radiografia de térax presentaba un aumento de 1a linea
paratraqueal de 0,9cm. En ecografia abdominal aparecian
multiples adenopatias en hilio hepatico, peripancreaticas e
interportocavales de tamario importante 2,6-3.5cm algunas
formando conglomerado. En el tomografia computerizada (TC)
toraco-abdominal, se informaba de la presencia de adenopa-
tias mediastinicas e hiliares (<1,5cm) con tejido linfoide dise-
minado por el espacio peribroncovascular. A nivel abdominal
se apreciaron que formaban conglomerados de hasta 4 cm
sobre todo a nivel del hilio hepatico, también retroperitoneales
y retrocrurales (figura 1). Todo ello sugerente de Linfoma.

Se hiopsid una adenopatia retroperitoneal; granulomas no
caseificantes compatible con sarcoidosis. Se solicitd poste-
riormente la enzima convertidora de angiotensina (ECA) con
cifra de 77,9 (UI/L). La evolucion tras dos afos fue satisfac-
toria normalizandose las enzimas de citolisis hepatica a las
pocas semanas del diagnostico y permaneciendo asintoma-
tico sin introducir corticoterapia.

Discusion

La afectacion abdominal en la sarcoidosis esta previamente
descrita en la literatura (2), sin embargo la presencia de
conglomerados adenopaticos con adenopatias mayores
de 2 cm es muy infrecuente (3). En un estudio realizado
a 59 pacientes con sarcoidosis, el 31% presentaban lin-
fadenopatias con un diametro medio de 1,7 c¢cm. Solo el
10% presentaba adenopatias mayores de 2 cm en cuatro o
mas territorios (4). El diagndstico diferencial con linfoma es
dificil. Segun algunos autores (5), los hallazgos en la TC que
favorecerian el diagndstico de linfoma son: los nodulos de
gran tamaro, la tendencia a confluir y, mas comun, la pre-
sencia de nddulos retrocurales. Nuestro paciente presen-
taba estos tres criterios. Esto junto con el déficit de acido
folico por sospecha de recambio acelerado, hizo pensar que
se estaba ante un proceso linfoproliferativo.

La afectacion hepatica estd documentada por biopsia en tor-
no al 24-96% de los pacientes (4). Es llamativo en nuestro
caso, la elevacion de las enzimas de citolisis hepatica, en vez
de las de colestasis con hepatomegalia homogénea asinto-
matica que es lo caracteristico en la mayoria de los casos (2).

Por otra parte la afectacion abdominal sin afectacion pulmo-
nar o mediastinica no es rara pudiendo llegar a presentar
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radiografia de torax normal el 25% y el 38% de los casos
que presentaban sarcoidosis abdominal (4).

El déficit de IgA se define como la ausencia total o parcial
de inmunoglobulina del tipo IgA de las secreciones y sangre
periférica. Se estima que es la inmunodeficiencia primaria
mas frecuente, con una incidencia en Espafia de 1:170;
mucho mayor que la incidencia en otros individuos de ori-
gen europeo 1:600 (6). Clinicamente se caracteriza por
mayor incidencia de infecciones respiratorias de repeticion,
diarrea cronica (como infecciones por Giardia lamblia o en-
femedad celiaca) y enfermedades autoinmunes; aunque el
50% de los casos permanecen asintomaticos y libres de
complicaciones (7). Puede que los episodios de diarrea que
presentaba nuestro paciente, estuviese en relacion con el
déficit de IgA, sin embargo, no se puede descartar que sea
debido a una afectacion intestinal de la sarcoidosis aunque
ésta sea mucho mas infrecuente (8).

La asociacion de sarcoidosis con la inmunodeficiencia co-
mun variable (IDCV) es mucho mayor que con el déficit de
IgA (9). Se piensa que en la patogénesis de las tres enti-
dades intervienen factores genéticos comunes (asociados
al HLA, implicado fuertemente en la patogénesis de la sar-
coidosis, del déficit aislado de IgA y de la IDCV). Ademas el
posible papel de la reduccion en el aclaramiento de antige-
nos microbianos y la respuesta inmune cronica inadecuada
en pacientes con estos déficits, se han postulado también
como causantes de esta asociacion con sarcoidosis (10). La
asociacion de sarcoidosis y déficit de IgA, esta documenta-
da en 10 publicaciones (9, 11). En ninguno de los casos se
debuta con la ya comentada afectacion abdominal.

La medicion de la ECA se ha visto que no tiene suficiente
sensibilidad ni especificidad como test diagnostico y sirve
de poco para el seguimiento terapéutico (2).

Es interesante resaltar que el paciente al cabo de dos afios
de evolucion, se encuentra asintomatico, con normalizacion
de las enzimas de citolisis hepatica y que no recibio cortico-
terapia, debido a la rapida normalizacion enzimatica y a que
el simple hecho de detectar la enfermedad granulomatosa
no es condicion para comenzar con el tratamiento (2).

Por tanto, comunicamos el primer caso en nuestro conoci-
miento de sarcoidosis abdominal y déficit de IgA.
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Tumor fibroso pleural gigante

Diego Gonzalez Rivas, Ricardo Fernandez Prado, Maria Delgado Roel.

Servicio de Cirugia Toracica. Complejo Hospitalario Universitario A Corufia

Caso clinico

Mujer de 75 afios fumadora, obesidad importante que ingre-
sa por cuadro de fibrilacion auricular e insuficiencia cardiaca
derecha. En Rx. de torax se evidencia gran masa intratora-
cica derecha con compresion de auricula izquierda y arbol
bronquial derecho. Se realiza TAC toracico objetivando gran
masa que ocupa casi la totalidad del hemitdrax derecho cra-
neocaudalmente de 16 x 13 cm, discretamente heteroeco-
génica, que presenta multiples focos hiperdensos sugestivos
de calcificacion, aparentemente bien encapsulada y respeta
las estructuras mediastinicas con excepcion del eséfago en
la que el plano de separacion es menos claro. Produce com-
presion del arbol bronquial derecho y cavidades cardiacas.

Se programa para intervencion quirurgica; bajo anestesia
general e intubacion orotraqueal selectiva, mediante tora-
cotomia derecha se realiza reseccion de gran masa que en-
globa el I6bulo inferior derecho completamente atelectasico
y unido a la masa, por 1o que se realiza lobectomia inferior
derecha

El estudio anatomopatologico fue de tumor fibroso pleural
de 15 x 12 cm. y 1.900 gr. de peso, con zonas necroticas
y calcificadas alternando en su interior; estudio inmunohis-
toquimico e histologico compatibles, con zonas de mitosis e
indice de proliferacion medio bajo (8%) compatible con tu-
mor fibroso solitario de pleura de bajo grado de malignidad.

Como citar este articulo: Gonzélez Rivas D, Fernandez Prado R, Delgado Roel M?. Tumor fibroso pleural gigante. Galicia Clin 2009; 70 (1): 47
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Durante el postoperatorio presentd episodio de fibrilacion
auricular rapida que se controld con amiodarona por via oral
y digitalizacion, revirtiendo a ritmo sinusal. La evolucion pos-
terior fue favorable tanto clinica como radioldgica, siendo
alta sin complicaciones y seguida en consultas externas

Discusion

Los Tumores fibrosos solitarios son neoplasia muy poco
frecuentes. Representan el 5% de los tumores pleurales y
constituyen el segundo tumor primitivo mas frecuente a ni-
vel pleural después del mesotelioma maligno difuso. Pueden
aparecer a cualquier edad y a diferencia del mesotelioma, no
Se asocian con la exposicion al asbesto u otro carcindgeno.
Generalmente constituyen un hallazgo incidental en estu-
dios radioldgicos, presentandose como nodulos pulmona-
res periféricos bien circunscriptos, de densidad radioldgica
homogénea, asintomaticos en 50% de los casos aunque a
veces pueden presentarse como grandes masas y pueden
tener una evolucion localmente agresiva e incluso poner en
peligro la vida del paciente. Los sintomas mas frecuentes
son tos, disnea y dolor toracico. Dependiendo del tamafio
pueden existir sintomas de compresion intratoracica.

Para su diagnostico es necesario realizar un analisis preciso
macro y microscopico, que incluya técnicas de inmunohis-
toquimicas. El tratamiento de eleccion es la reseccion qui-
rrgica completa
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Ayudas de la SOGAMI 2008

Ayudas de la SOGAMI

Convocatoria 2008

Ayuda para la realizacion de
un Proyecto de Investigacion

Analisis de la insuficiencia cardiaca en Galicia
Montes Santiago J' (coordinador)

Lado Castro-Rial M', Fernandez C', Rey Garcia G°, Mediero Dominguez A’.

Miembros del Grupo de Insuficiencia Cardiaca de la SOGAMI

"Servicio de Medicina Interna, *Unidad de Documentacion Clinica. Hospital Meixoeiro. Complejo Hospitalario Universitario de Vigo.

Antecedentes

La insuficiencia cardiaca (IC) constituye una de las mayores
causas de morbimortalidad en los paises occidentales. Asi,
se estima que entre el 0,4-2,0 de las poblaciones genera-
les europeas y 1,5-2% de las poblaciones norteamericanas
padecen dicha entidad. El reciente estudio PRICE ha mos-
trado una prevalencia global de IC de 6,8% en poblacion
>45 afios, lo cual arroja en Espafia cerca de 1,27 millo-
nes de personas con dicha patologia en 2008. Galicia es
la Comunidad Autonoma con mayor tasa de mortalidad por
IC [Aflo 2004: Tasa bruta por 100000 h: 64,6 (Galicia) vs.
43,4 (Espana)]. Ello hace que esta entidad, que constituye
la 32 causa de mortalidad en esta comunidad, constituya
un importante problema, tanto asistencial como econdmico.

Objetivos del estudio

1. Descripcion epidemioldgica de las hospitalizaciones
por IC en Galicia y elaborar un mapa de hospitaliza-
ciones para:

a) Obtencion de un mapa epidemioldgico de las tasas de
ingreso por IC en Galicia segun las areas sanitarias, jun-
to con una valoracion econémica de sus costes.

b) Desarrollar propuestas para mejorar la asistencia con-
siderando sus aspectos etioldgicos, asi como el analisis
de las areas con mayor nimero de ingresos.
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2. Estudio en el SERGAS.

a) Descripcion de la epidemiologia de la insuficiencia car-
diaca en Galicia por areas geograficas. Caracteristicas
demograficas, de comorbilidad y de mortalidad de los
uy costes econdmicos de los pacientes ingresados en
los hospitales del SERGAS.

b) Comparacion de las caracteristicas de las diversas po-
blaciones de pacientes con IC publicadas en Galicia
(@mbito hospitalario y de Atencion Primaria).

3. Estudio especifico del area correspondiente a Ponte-
vedra-Sur.

a) Estudio de la variabilidad de hospitalizacion en el area
geografica de Galicia-Sur, correspondiente al area del
Hospital Meixoeiro-CHUVI.

b) Comparacion entre las poblaciones hospitalizadas en
Medicina Interna y la Unidad de Hospitalizacion a Domi-
cilio (HADO).

4. Valoracion de las tendencias demograficas, de hospi-
talizacion y de utilizacion de medicamentos en diver-
sas areas de Galicia.

Ello se hara mediante recogida de los datos asistencia-
les de diversas areas de Galicia a través de la partici-
pacion de los miembros del Grupo de IC de la SOGAMI,
mediante cuestionario estructurado.
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Ayuda para la estancia formativa en centros situados fuera
de la Comunidad Autdonoma de Galicia

Estancia en la Unidad de Atencion Integral. Servicio de Medicina Interna

del Hospital Virgen del Rocio. Sevilla

Nuria Dominguez Pin.
Servicio de Medicina Interna. Complexo Hospitalario Xeral-Calde. Lugo

Gran parte de los enfermos a los que tratamos sufren mas
de una enfermedad y, a su vez, cada una de ellas afecta a
mas de un organo. Entre los pacientes ingresados en un
hospital, se estima que la media de problemas médicos por
paciente es de 5y que sdlo un 15% tienen un Unico proble-
ma médico bien definido. Esta distribucion se incrementa
con la edad, asi entre los hospitalizados que son mayores de
65 afios se ha observado un promedio de 6,4 enfermedades
cronicas por paciente.

Estos pacientes generan una demanda de atencion, cre-
ciente y no programable, a distintos niveles asistenciales.
Organizar un proceso de atencion a estos pacientes supone:

1. Mantener las capacidades propias de Atencion Prima-
ria como son la “continuidad de la atencion” (entendida
como el seguimiento de un problema de salud en con-
sultas sucesivas por el mismo médico) y la “longitunali-
dad” (entendida como el seguimiento de los diferentes
problemas de salud que pueden aparecer sucesivamen-
te en un paciente).

2. Integrar de forma armonica en esa estructura la “aten-
cion por episodios”, propia de la Atencion Especializada
(habitualmente descompensaciones agudas de los pro-
blemas ya conocidos), tanto a nivel de consultas como
de hospitalizacion.

Sin embargo los programas de atencion disefiados para esta
situacion son escasos, varian de forma sustancial de unos
centros a otros y, de hecho, adin no existe un cuerpo solido
de conocimientos que permita conocer que estructura de
atencion produce mejores resultados, tanto desde el ambito
asistencial como desde el punto de vista de los pacientes.
Por ello, en el marco de las acciones en marcha pretende-
mos evaluar otros modelos de actuacion y gestion en este
grupo de pacientes. El objetivo es valorar sus actividades,
determinar cuales son Utiles y aplicables en el modelo de
nuestra Comunidad e implementar a nuestra practica aque-
llas actuaciones de mayor aceptacion y rentabilidad.

Objetivos

El objetivo principal de este proyecto es: Aprender la organi-
zacion y las estrategias de trabajo multidisciplinar a nivel de

Area, capaces de mejorar la calidad y resultados del manejo
de los pacientes que sufren dos 0 mas patologias cronicas
de alta prevalencia. En la medicion de los resultados se va-
loraran los siguientes parametros:

a) Mejoras en el proceso clinico

e Reducir el nimero de facultativos especialistas consul-
tados.

e Reducir el numero de visitas hospitalarias.

e Reducir el nimero de farmacos utilizados y mejorar su
cumplimentacion terapéutica medida a través de cues-
tionario.

b) Mejoras en los resultados en salud para el paciente
e Aumentar el tiempo de supervivencia sin reingreso.
e Aumentar el tiempo de supervivencia sin exitus.

e Disminuir los reingresos por cualquier causa

Actividades durante la estancia

1. Conocer la estructura, los recursos humanos y las dipo-
nibiliddes materiales de la Seccion De Medicina Interna
dedicada a la asistencia a pacientes pluripatologicos.
Ello permitira establecer un posible paralelismo con otro
tipode estructura clinica.

2. Conocer la organizacion funcional de esta Seccion y la
forma de trabajo conjunto con Atencién Primaria.

3. Participar en el trabajo diario de la Seccion, tanto en su
vertiente hospitalaria como en su facetas de Consulta

y en Atencion Primaria, determinando sus fortalezas y
debilidades

4. Conocer sus protocolos de trabajo tanto en su vertiente
clinica como administrativa.

5. Conocer los sistemas de relacion con estructuras no
sanitarias; por ejemplo servicios sociales

6. Estudiar las relaciones que permiten acceso prioritario a
determinado tipo de estudios o recursos sanitarios.

7. Conocer los beneficios asistenciales que este tipo de
estructura organziativa ha oferecido en los Ultimos afios.

8. Establecer que acciones concretas se pueden imple-
mentar en nuestra Area sanitaria.
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PROGRAMA PROVISIONAL

XXVI Reunion de la Sociedad Gallega
de Medicina Interna

12 y 13 de Junio

Hotel Carlos I - Sanxenxo

Viernes, 12 de junio Sabado, 13 de junio
16:30 Entrega de documentacion 09:00 Comunicaciones orales
17:45 Comunicaciones orales Moderadores:
Moderadores: Dra. Villamil y Dr. Julio Montes Santiago
Dra. Carmen Caro Narrillos y Dr. Ricardo Rodriguez del Real 10:15  Mesa redonda:
18:40 Mesa redonda: Tuberculosis
Insuficiencia Cardiaca Moderador:
Moderador: Dr. Luis Anibarro Garcia
Dr. Francisco Lado Lado UTB. Complexo Hospitalario de Pontevedra
Complexo Hospitalario Universitario. Santiago de Compostela £Como se diagnostica la infeccion tuberculosa?
La insuficiencia cardiaca en Galicia. Prueba de tuberculina o IGRAS
Aproximacion al paciente real. Dr. Alberto Garcia-Zamalloa
Dr. Julio Montes Santiago Servicio de Medicina Interna. Hospital de Mendaro, Guiptzcoa
Complejo Hospitalario Universitario. Vigo ¢ Como se trata la tuberculosis?
La Unidad de insuficiencia cardiaca Farmacos y algo mas
pluripatoldgica en el anciano Dra. Elvira Pérez-Escolano
Dr. José Manuel Cerqueiro Gonzalez Servicio de Medicina Interna. Hospital de Jerez. Cadiz
Complexo Hospitalario Xeral-Calde. Lugo ¢Como se transmite la tuberculosis?
Condicionantes del seguimiento de pacientes La epidemiologia tradicional
con insuficiencia cardiaca vs. epidemiologia molecular
Dr. José Lopez Castro Dra. Julia Gonzélez-Martin
Complexo Hospitalario de Ourense Servicio de Microbiologia. Hospital Clinic, Barcelona
Criterios de calidad en la atencion ¢Esté proxima la vacuna de tuberculosis?
a Ia InSUfIGI?hCIa Fardlaca l’"timos avances
Dr. Javier Garcia Alegria ) Dr. Carlos Martin Montaiiés
Presidente de la FEMI. Hospital Costa del Sol. Malaga Dpto. de Microbiologfa. Facultad de Medicina. Universidad de Zaragoza
20:00  Inauguracion oficial de la XXVI Reunion Ordinaria 12:15  Conferencia magistral. Profesor José Carro Otero
Sociedade Galega de Medicina Interna Presidente de la Real Academia de Medicina y Cirugfa de Galicia
20:30 Conferencia magistral sobre la personalidad 13:00 Asamblea da Sociedade Galega de Medicina Interna

y la aportacion de Dr. Névoa Santos
a la medicina gallega
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Imégenes en medicina

Imagenes en medicina

Paciente de 71 afos con antecedentes de diabetes mellitus tipo 2, accidente cerebrovascular protuberancial y
depresion. Presenta un cuadro agudo de fiebre, dolor abdominal y diarrea acuosa con episodios sanguinolentos
ocasionales. En dias previos habia recibido tratamiento con amoxicilina-clavulanico por bronquitis aguda. Se rea-
lizd colonoscopia que evidencid la presencia de multiples placas recubiertas por un exudado de color amarillento
constituido por restos de fibrina y material necrético conformando lo que se conoce como pseudomembranas. La
determinacion de toxina en heces para Clostridium difficile fue negativa si bien se producen falsos negativos para
la determinacion por enzimoinmunoanalisis en aproximadamente un 25% de los casos. Ante la sospecha de colitis
pseudomembranosa asociada a un tratamiento antibiotico de riesgo intermedio para desarrollo de colitis postanti-

bigtica se tratd como metronidazol mas vancomicina por via intravenosa con resolucion completa del cuadro.

Diagnostico:
Colitis pseudomembranosa

José Antonio Diaz Peromingo, Marina Iglesias Gallego
Servicio de Medicina Interna. Hospital do Barbanza. Riveira. A Corufia.

Como citar este articulo: Diaz Peromingo JA, Iglesias Gallego M.
Colitis pseudomembranosa. Galicia Clin 2008, 70 (1): 51
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La revista presenta las siguientes secciones:

Editoriales

Habitualmente encargados por la direccién de la revista. Su ex-
tensién méaxima serd de 2 paginas de 30 lineas y se admitird una
figura o una tabla y quince citas bibliogréficas. El nimero maximo
de firmantes serd de dos.

Revisiones

Habitualmente encargadas por la direccion de la revista. La ex-
tensién maxima recomendada del texto es de 20 paginas de 30
lineas, a las que se podran afiadir 6 figuras y 6 tablas, y un méximo
de 50 citas bibliogréficas. El nimero maximo de firmantes sera
de tres.

Originales

Trabajos de investigacion sobre cualquier aspecto medico. La ex-
tension maxima es de recomendada del texto es de 14 paginas
de 30 lineas, a las que se podran afadir 5 figuras y 5 tablas, y un
maximo de 30 citas bibliogréficas. EI nimero méaximo de firmantes
seré4 de ocho.

Originales breves

Trabajos de investigacion que por sus caracteristicas no precisan
un mayor espacio. Su extension maxima sera de 6 paginas de 30
lineas, 3 figuras, 3 tablas y 20 citas bibliograficas. El nimero maxi-
mo de firmantes sera de seis.

Notas clinicas

Descripcion de casos clinicos de excepcional interés. EI nimero
méximo de firmantes serd de cuatro.

Cartas al director

Comentarios, opiniones u observaciones sobre los diversos traba-
jos publicados con anterioridad en la revista. La extensién maxima
serd de 2 paginas de 30 lineas y se admitird una figura o una
tabla y diez citas bibliogréficas. El nimero méaximo de firmantes
seré de cuatro.

Preguntas clinicas

En esta seccion se tratara de responder de forma concreta y su-
cinta a preguntas clinicas concretas que, bien han motivado una
controversia, o cuestionan actitudes arraigadas en la practica
diaria. La extension maxima sera de 3 paginas de 30 lineas, dos
figuras y dos tablas y 15 citas bibliogréficas. El nimero maximo de
firmantes serd de dos.

Iméagenes médicas

Imagenes curiosas, insdlitas o demostrativas. Se acompafiaran con
un texto breve, de aproximadamente 15 lineas. El nimero méximo
de firmantes serd de dos.

Restimenes de Tesis doctorales

Elaborados por el autor, describiran el trabajo realizado; su exten-
sion méaxima sera de 2 paginas de 30 lineas. Debe incluirse un
apéndice con los datos correspondientes a Universidad, departa-
mento, director de la tesis y fecha de presentacion.

Otros

La direccion de la revista considerara para su publicacion cualquier
articulo relacionado con la medicina en cualquier aspecto, aunque

no se incluya exactamente dentro de los supuestos anteriores. En
este caso se recomienda antes de su envio contactar con la direc-
cion para acordar las caracterfsticas del mismo.

La estructura general de los trabajos sera la tradicional: resumen
(en el idioma original y en inglés), palabras clave, introduccion,
material y método, resultados, discusion y bibliografia. Las figuras
y tablas iran en archivo aparte. Se recomienda el empleo de los
programas mas habituales (Ej., Word, Excel) tanto para el texto
como para las tablas. En el caso de las figuras o imagenes se
enviaran como PDF o como archivo de imagen (jpeg o similar) con
una resolucion de 300 ppp. a tamario de impresion definitivo.

Los trabajos reuniran los requisitos de uniformidad habituales en
revistas biomédicas. Dichos requisitos se pueden consultar en
“Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical
Journals: Writing and Editing for Biomedical Publication, Updated
October 2007”, disponible en www.icmje.org.

Se recomienda encarecidamente leer dicho articulo y seguir fiel-
mente sus indicaciones a la hora de redactar el trabajo a enviar.
Para el envio de originales se ha habilitado un formulario en la pa-
gina web www.galiciaclinica.info. El sistema confirmara la entrega
y permitird consultar el estado del manuscrito. No se aceptaran
originales enviados por otros métodos.

Los trabajos publicados seran propiedad de GALICIA CLINICA, ce-
diendo los autores todos los derechos sobre la misma. /
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Esta é a nosa mellor ferramenta para coidar de ti.

Os médicos internistas tratamos as persoas de idade avanzada con patoloxias cronicas,
a quen ten varias doenzas en diferentes érganos do corpo, a persoas con SIDA e outras doenzas infecciosas...

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





