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Maxim Soriano:

Benvolguts amics:

Fa 45 anys vaig presentar al sise Congres de Mctges de Llengua Cata-
lana el que fou el rneu primer treball cientific. Es tractava d'un estudi

sobre pneumotorax espontani, fet en col•laboracio amb el doctor Panella

i Aldrufeu a la Clinica Modica B. de ]'Hospital Clinic de Barcelona.
El temps ha passat a poc a poc, pero la Medicina 1'ha travessat ranidis-

simament impulsada pels genials trcballadors de la Clinica i del Labo-
ratori. Aquests grans metges quc amb llur esforc han forjat la Medicina

moderna son mereixedors de la reconeixenca de la Ciencia Modica i de la

Hurnanitat sencera. Es admirable el quc avui podern aconseguir amb els

nous i meravellosos mitjans d'exploracio i d'investigacio que tenim.
Aquell modest treball mcu de que us parlava va esscr fet amb els

mitjans d'estudi de fa 45 anys i, tanmateix, puc assegurar-vos quc encara
avui gosaria de presentar-lo amb dignitat en aqucst dose Congres dc Met-
gcs i Biolegs de Llengua Catalana. Us dire el perque: anava impregnat dc
ics Ilicons i de I'esperit quc ens imprimi cl mestre que tinguerem la sort

quo guics els nostres passos pci mon de la Medicina, ]a qual cosa no
podrem mai agrair-li prou. Es tracta d'un dell mcs grans mestres dc la
Medicina Catalana: del Professor Francesc Ferrer i Solervicens. Ell ens

va ensenyar, als qui el seguiem, la ]lei fonamental de la nostra missio

com a metges: 1'amor al malalt. Aquesta era, pel damunt de tot, la primera

i ]a mes important ]lei que haviem d'obeir. Al sou servei calia desplegar

tots els mitjans que la ciencia pogues oferir-nos, sempre a favor del malalt.

En aquell temps ]a tecnica de que dispossavem a la Clinica Modica B

era la denominada anatomo-elinica, curosament, escrupulosament apli-

cada. Prou sabiem que aquesta, que sera sempre la base de la medicina,

no era suficicnt perque la Medicina progresses. Pero era amb Tunica que
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aleshores podiem treballar. Calia afegir-hi les tecniques de la Medicina
experimental amb tots cls sous amplissims aspectes. Amb aixo tampon,
no n'hi havia prou per a acomplir 1'esmentada primera llei. Calia afegir-hi
tambc la Mcdicina Social, pero no la mccanitzada, sing la social-cristiana,

com ens va ensenyar el Professor Ferrer i Solervicens. Aquest nom Cl
pronuncio amb revercncia i fervor, com ho fan tots els sous deixeblcs. En
aquest des( Congres de Metges i Biolegs de Llengua Catalana crec que cs
de justicia proclamar el seu nom com un dels grans mestres dels metges

catalans, que va saber aplegar a la seva gran humilitat el gran talent i
dedicacio de mestre i cl seu amor al malalt, als deixebles i a Catalunva.

La moderna Medicina ha de seguir aquests camins, i en gran part ja

els segueix, sobretot en el terrenv experimental. Fruit d'aquests magnifies

treballs es I'esclat de la nova Farmacologia, especialment en el camp de

la Iluita antiinfecciosa. L'estudi del problema infeccios cs d'una gran res-

ponsabilitat per a] metge actual davant els prodigiosos mitjans que ]a

terapcutica actual ens ofereix, si llur aplicacio cs il•luminada per Lin

perfecto diagnostic de la malaltia en tots els seas aspectes, i del ma-

lalt en totes Ics seves esferes, cs a dir considerant la Patologia Coin Lina

Antropopatologia completa. E.s per aixo quc us demano quc vulgueu escol-

tar amb atencio els mestres que immediatament us parlaran de questions

irnportantissimes del problema infeccios.

Aixi doncs dono la paraula al coordinador d'aqucsta taula d'estudi,
el doctor Munar.

M. Munar i Ques

Dcspres de les paraules del doctor Maxim Soriano \U11 VCpetil-Ii la

meva gratitud per haver acccptat la presidcncia d'aquesta Taula Rodona

sobre <Malalties para- i rnetainfcccioses,,.

Em va lei, molta illusio clue ell ocupes aquest se1Cnt perquc em va

ensenvar lest inalaliies infeccioses, igual que al doctor Alcantara (cl primer

ponent) i a tants d'altres metges de in Facultat de Barcelona quc varcm

passar per la seva Clinica Modica B, de tan bon record.

Tenint en compte aixo, no hi ha, clones, ningu mcs indicat quc ell per

a presidir una taula rodona sobre els processor lligals amb ucllresles

iriulullies.

L'cxposicio exhaustiva d'aquest tcnur duraria (lies perquc exigiria Lill

repas de tota ]a patologia infecciosa. A fi dc donar una v isio sintetitzada

en el temps que ens han fixat, fare jo, al comcngamcnt coin a coordinador,

una exposicio general del problema i despres els quatre ponents, doctors

Alcantara i Chacon, Caralps i Riera, Casellas i Bernat i Rodcs i Teixidor,

dcdicaran una atencio especial a alguns aspectes d'aquesta patologia quc

creiem que son els de ruts interes per a] metge practic i per ais estudiants

de Medicina. He demanat ]a collaboracio dels esmentats ponents, excel•lents

72



amics, per llurs concixements de I'apartat assignat a cadascun. Actuaran,

a mcs, corn a portaveus de liars respectius hospitals, que son cis mcs

acreditats de Catalunva.

Per agilitzar aquesta taula rodona, prou densa de contingut, i evitar la

rnescladissa de lcs diferents aportacions de cada ponent, que podria pro-

duir una mica de dispersio, hem decidit que l'exposicio de cadascun sigui

independent i dialogada amb el coordinador.

A mesura que vagin acabant les exposicions, prego a tots cis qui vul-

guin prendre part al col-loqui -que obrirem al final- clue em facin arribar

una rota amb el scu nom complet i la giicsti6 que vulguin discutir o aclarir,

a fi d'agilitzar aquest colloqui.

Entrarc en matcria amb 1'exposici6 general del problema.

Les malalties para- i metainfeccioses son processos Iligats a la patolo-

.ria infecciosa.

Tuu t.A 1.-Malalties para- i metainfeccioses

Malaltics parainfeccioses: complicacions primerenques.

Malaltics metainfeccioses: complicacions llunvanes, larda-

nes o malalties post in l,cccioscs.

Les malalties parainfeccioses constitucixen les complicacions que es

presentcn mentre la malaltia infecciosa esta en marxa, cs a dir, hi son

paral•leles, i d'aci deriva el nom esmentat. Pei let que es presentcn al cap

de poc temps de comencar la malaltia, jo cis he posat el nom de prime-

renqucs, perquc primcrenc vol dir que cs al comen4ament. Les malalties

nietaiiifeccioses son cis processos apareguts quart ja ha passat la nialaitia

infecciosa, despres d'un interval que pot csscr curt, mitja o llarg. Sc'Is

dona, per aixu, ci nom do complicacions ilunvancs o tardanes i, per nitres

actors, cl do malalties post infeccioses.

Nosaltres descrivim dos grans grups d'aqucstes malalties: la patologia

para- i mctainfccciosa prupia i la iatrogcnica.

'1'arI 2. - ('la. si ficacio

Patologia para- i mctainfccciosa prupia.

Patologia para- i metainfccciosa iatrogcnica.

La prilnera csta hen sistcmatitzada als llihres i cs la patologia dircc-

tament relacionada amb la malaltia infecciosa. La segona cs la que encara

no es descriu sistcmatitzada als textos: i es deguda a l'actuacio del met-,e.

1) Qualifiquem la primcra de prupia per la rclacio directa amb ]a

malaltia infecciosa, sia per accio directa del patogen o dels que s'hi han

associat (virus o bactcris, gcncralment oportunistcs), sia com a consc-

giicncia de les alteracions immunologiqucs produides per 1'entrada del

pato(-Ycn dins l'organismc.
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Aquesta patologia ha sofert una disminucio progressiva en les malal-
ties infeccioses de que tenim terapeutica activa o eficac, scmpre que es faci
el diagnostic precoq i es comenci tot d'una el tractament adequat; en canvi
segucix amb igual fregb6ncia en aqucstes mateixes malalties, si es diag-
nostica amb retard o si es fa el diagnostic precoq pero no es tracta be
el proccs infeccios. Per desgracia, hi ha un nombre molt gran de malal-
ties infeccioses, que son les viriques, per a les quals no tenim medicaments
actius i que per causa d'aixo continuen tenint, tan sovint corn abans, lcs
complicacions primcrcnqucs i Ics tardanes.

Com as natural, les complicacions Iligades als efectes del patogen o
als associats podran csser primerenqucs o tardanes, mentre que les clue
son produides per alteracions immunologiques seran nccessariament tarda-
nes perque hi ha un interval lliure.

A continuacio presentarem una seric de casos exemples dels dos tipus
d'aquesta patologia para- i metainfecciosa propia. Seran ampliats amb els

que aportaran cadascun dels poncnts en llurs intervcncions.
Els casos mes demostratius de la patologia para- i metainfecciosa per

accio directa quedcn resurnits a I'esquema segiient.

TAULA 3. - Patologia per accid directa

Malaltia infecciosa Parainfecciosa Metainfecciosa

Sifilis primaria: Adenopatia veinada. Interval curt: secunda-

xancrc. darismc.

Interval mitja: gomes.

Interval Ilarg: tabes i
PGH.

Parotiditis epidemica. Orquitis.

Pancreatitis.

Gonococcia. Artritis (yonococcica.

Meningitis meningo- Herpes simple.
coccica. Sordcsa.

Xarampio. Pneumonia primitiva. Pneumonia secundaria

Difteria. Miocarditis. Polincuritis.

Tuberculosi pulmonar Embassament pleural. Localitzacions organs

o ganglionar. Atelectasi. diverscs.

Estafilococcics. Osteomielitis.

Hepatitis virica A, B Meningo-encefalitis. Anemia aplastica.

i C.
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A 1'esquema vinent hi ha alguns dels principals casos de patologia per
mecanisme immunologic, que (corn he dit) nomes pot esser metainfecciosa.

TACLA 4. - Patologia per ,necanisllle immunologic

Malaltia infecciosa Parainfecciosa Metainfecciosa

Estreptococcies part Febrc reumatica: arti-
alta sistema respira- cular, cardiaca, co-
tori. rca dc Syndenharn...

Glomerulonefritis aau-

da difusa.

2) Juntament amb aquest grup classic, nosaltres incloem la patologia

para- i metainfecciosa iatrogenica. L'anomcnern iatrogenica perque as pro-

cluida pel metge, i Ii donem una gran importancia perquc es cada vegada

mes frequent, i mes si tenim en compte quc el pronostic as a vegades molt

greu. Son logicament les alteracions que mes interessen al clinic, car as cll

qui les pot provocar.

Corn que els ponents es dedicaran sobretot a la patologia para- i meta-

infecciosa propia, jo fare una exposicio una mica mes detallada dc la

iatrogenica.

Es logica la fregiicncia d'aquesta patologia, perque en els malalts in-

fecciosos es donen tres tipus dc circumstancies que exposarem a conti-

nuacio: el «nursing» deficient, la infeccio hospitalaria i els efectes tera-

pcutics nocius, que afavoreixen la presencia de moltes complicacions.

TAULA 5.- Patologia para- i nteiainfecciosa iatrogenica.

Nursing)) deficient.

Infeccio hospitalaria.

Efectes terapcutics nocius.

Corn podreu comprovar a mesura que anirem explicant cis principals

exemples , practicament tots son para - infecciosos , as a dir, aparcixen men-

tre dura la malaltia , i solament n'hi ha alguns de post- o metainfecciosos,

que tenen un interval lliure per a presentar-se.

Dins el primer grup dc les malalties per «nursing » deficient trobem

les produides per una manca de cura higicnica , de mesures higicniques,

que podran provocar tota ]a scrie de processos quc esmentarem a conti--

nuacio.
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TAcLA 6.-Malalties per <<nursing>> deficient.

Tromboflebitis.

Ulccres do dccubit.
Candidiasi bucal i vaginal.

Flcbitis d'infusio.

Disbacteriosi intestinal.

Dcrmopat ies.

La primera quc asscnvalare es in hrotnboflebitis; es tracta d'un malalt
quo es al hit (clinostasi), que to unes alteracions fisico-quimiques del plas-
ma, i que a mes pot tenir una supuracio veIna d'un vas vcnos i que
podra produir una inflamacio de la vcna; es un malalt que esta enllitat,
moltes vegades sense moure's, la qual cosa afavorcix les tilceres de decubit;
descura, a causa de ics conditions generals, la higiene bucal i intima, i
aixo afavorcix l'aparicio d'infeccions per tongs. La flehitis d'infusio es
deguda al fet de donar les injections endovenoses o les vcnoclisis amb poca
cura. La disbacteriosi intestinal va Iligada al restrenyiment. Les derrnopa-
ties van Iligades al fet que cls malalts transpircn molt i, si no se'ls tracta
be, es facil que apareguin aquestes alteracions a la pell.

El segon grup es la irtfeccid Itospitaldria. Es la patologia que apareix
a consegiiencia del let que els malalts son ingressats en centres hospita-
laris i alla utilitzen diferents mitjans, siguin diagnostics o terapcutics, que
els exposen a les infcccions. Aquest apartat el va explicar perfectament,
ahir, el doctor Verger amb el titol d'« Hospitalisme,, a in primera poncncia.
(V. Llibre de Ponencies 1, pag. 270.)

T, i r..s 7.- Infeccid haspitaluria.

Infeccions urinaries.

Hepatitis virica A, B i C.

Paludismc.

Bacteris per venoclisi.

Infections respiratories.

Jo, per aixo, em restringeixo sots a citar-]a. Hi ha infeccions de dife-

rents tipus: l'ltepatitis t'irica, lligada al plasma i a ]a sane; el palndismc,

clue tambc va Iligat a ]a sang (precisament aci lenim el doctor Caralps,

quc va (Iescriure una epidcmia de paludisme per sang, amb dcu casos);

les bacteriemies, lligades a in venoclisi; les infeccions respiratories, etc.

El tereer grup esta relacionat amb la terapeutica -sia etiologica, sia

col•laboradora, sia simptomatica-, que per desgracia pot produir efectes

nucius, als quals em vaig referir ahir en la meva contribucio a la primera

ponencia, «Iatrogenia en el tractament de la infeccio». (V. Llibre I, p. 291.)

Els recordare aquests efectes, puix quo tenen, coin hem insistit, un

gran interes per al metge, a fi que el- pugui evitar.
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TAULA 8.-Efectes tcrapeutics nocius. Ictrogenia terapeutica.

Efectes toxics.
Efectes secundaris

Hipersensibilitat.

Idiosincrasia.

Els efectes nocius es poden classificar en efectes toxics, efectes secun-
daris, efectes lligats a la hipersensibilitat i cfectes lligats a la idiosincrasia.

Deixem de banda els efectes col-laterals perque tenen molt poca transcen-

dencia des del punt de vista practic.

Quant als efectes toxics, practicament afecten tots els organs, aparells

o sistemes de l'economia, corn queda ben evident en l'esquema. Per aixo

es molta la patologia que podem originar nosaltres.

TAULA 9.-Efectes toxics.

Alteracions neurologiques.

ossies.

musculars.

hepatiques.

hematologiques.

nel'rologiques.

metaboliques.

endocrines.

gastrointestinals.

psicologiques.

Reaccio de Jarisch-Herxheimer.

a) Alteracions neurologiques: L'afectaci(j del segos parell, oriainada

per etambutol, i la del vuite parell, produida pels aminoglucosids; les poli-

neuritis, que poden esser produides per isoniazida i per nitrofurantoina;

les encefalopaties, produides per penicillina, isoniazida o acid nalidfxic; la

hipertensio intracranial, produida per tetraciclines o tambe per acid nali-

dfxic.

b) Alteracions ossies: Trastorns del creixement de l'os i de les dents,
produits per les tetraciclines, i alteracions del color de les dents.

c) Alteracions musculars: Efecte curaritzant, tan interessant, (lels
aminoglucosids i els polipeptidics.

d) Alteracions hepatiques: ((Virus-like hepatitis», dels anglesos que
estan lligades sobretot a les tetraciclines i a la isoniazida.

e) Alteracions hematologiques: Les peirpures, que es poden produir
per carbenicillina, per anticoagulants i per expansors del plasma; la leuco-
penia i l'agranulocitosi, lligades a sulfamides, a cotrimoxazol i a antipire-
tics: i sobretot l'anemia apldstica, lligada al cloramfenicol.
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f) Alteracions nefrologiques (i en aquest cas entro una mica en el
terreny del doctor Caralps): Les nefrosis toxiques, que sobretot podem
trobar amb els aminoglucosids i polipeptfdics, les cefaloridines i les tetra-
ciclines.

g) Alteracions metaboliques: Hipernatremia i hiperpotassemia, Iliga-
des a les administracions de grans dosis de penicillina sodica i potassica
i carbenicil•lina sodica; la hiperuricemia, lligada a l'aspirina, i I'acidosi,
lligada a la sang conservada.

h) Alteracions endocrines, com es la siiidrome de Cushing, que es
pot produir pels corticoides.

i) Alteracions gastro-intestinals, gastritis henrorragica o ulcus, pro-
cluits per corticoides, per aspiring i per anticoagulants, i la colitis pseudo-
mernbranosa deguda a lincomicina i a clindamicina oral.

j) Alteracions psicologiques tipus psicosis, produIdes pels corticoides
i per hidrazides.

k) Reaccio de Jarisch-Herxheimer, produida per dosis excessives de
penicillina, per exemple, en el tractament de la sifilis, o de cloramfenicol
en el curs d'una febre tifoide.

2. Quant als efectes secundaris tambe queden prou explicats a la
ponencia.

TAULA 10. - Efectes secundaris

Disbacteriosi simple.

Enterocolitis estafilococcica.
Candidiasi digestiva.

Disminucio de defenses.

Resistencies bacterianes.

Tenim la disbacteriosi simple, 1'enterocolitis estafilococcica i la candi-

diasi digestiva, lligades als tractamcnts amb antibiotics, i degudes al fet

que s'ha eliminat la flora gramnegativa i queda la grampositiva o els

tongs per a colonitzar el budell. Hi ha tambe la disminucid de les defenses,

que va tractar molt be el doctor Verger, i les resistencies bacterianes, de

les quals es va ocupar ahir el doctor Prats, tambe a la primera ponencia.

(V. Llibre de Ponencies I, pag. 286.)

3. La patologia Iligada a la hipersensibilitat cs important.

TAULA I I. - Hipersensibilitat

Xoc anafilactic.

Hepatitis colostatica.

Agranulocitosi.

Alteracions cutanies i cutaneo-mucoses.
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Tenim en primer floc el xoc anafildctic, per betalactamics, que trobem
en malalts que ja han rebut abans aquests medicaments; l'ltepatitis colos-
tatica, produida per macrolits, rifampicina, oleandornicina i fenotiazines;
l'agraiiutocitosi, lligada sobretot a antipiretics i a antialgics, especialment
del grup de l'aminofenazona; les alteracions cutdnies i cutdneo-uiucoses
de les sulfamides (des dels eritemes, fins a la sfndrome de Stevens-Johnson
i la sindrome de Lyell) i 1'eritenia polimorf de 1'aminofenazona.

4. Respecte a la patologia lligada a la idiosinerasia, son alteracions
degudes a defectes enzimics que tenen certs malalts.

T,u:i-,x 12. - Idiosincrdsia

Porfiria aguda intermitent.
Crisi hemolftica.

La porfiria aguda intermitent es per un exces de delta-alfa-sintetasa
que, a causa de l'administracio d'un medicament, desencadena ]a crisi de
porfiria (n'hem vist diversos casos en que el malalt havia rebut sulfamides
o antipiretics); la crisi hemolitica cs la que va lligada a la manca de glu-
cosa-fosfat-deshidrogenasa (n'he viscut alguns casos com a consegiiencia
de la ingesta de sulfamides i d'antibiotics).

D'aquesta manera hem acabat ja la visio general del problema, i
passarem ara a les aportacions dell quatre ponents, sobre diferents aspec-
tes de la patologia para- i me taint ecciosa.

El doctor Alcantara es referira a la que es presenta en las malalties
infeccioses intestinals. Els doctor Caralps exposara les possibles afecta-
cions del ronyo en el curs de las malalties infeccioses. El doctor Casellas
fara aixo mateix respecte a l'aparell circulatori, i el doctor Rodes es refe-
rfra a las alteracions para- i metainfeccioses hepatiques.
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M. Mt yyk: FI doctor Alciuitara ens podria donar una visio

de conjunt de Ies complicacions para i metainteccioses en les

malaltics infeccioses intestinals.

F. Alcantara i Chacon

Abans de comcn4ar la meva intervencio vull dir unes paraules previes

que justifiquin la meva presencia en aqucsta Taula Rodona, presencia de-
(Tuda als requeriments del doctor Munar.

Li vaig exposar la meva poca facilitat per als idiomes i la meva evident
dificultat per a parlar i expressar-me correctament en catala. Considerava
seriosament que era una profanacio de la llengua de Maragall, de mossen

Cinto Verdaguer i de la grainatica de Pompeu Fabra.

La veritat cs que cm feia molta il•lusio l'oportunitat quc m'oferia.
La temenca de deixar-lo en nlal lloc, pero, davant un auditori tan selecte

sincerarnent em va fer dubtar, fins al punt de proposar-li per a aquesta

Taula algun dels mews coldaboradors de 1'Hospital de Nostra Senyora

del Mar.

Dc tota mancra, per aixu, vaig decidir-me en llegir 1'Editorial pu-
blicat al numero especial dels « Annals de Medicina», signat pel doctor
Alsina i Bofill, alla on diu textualment: «Tant o mes que els catalano-

parlants de naixenca, hi seran ben rebuts i escoltats cls qui en son d'adop-

cio. Si la llengua catalana en llavis dels catalans cs l'obligada perque es

la nostra, en llavis dels qui no en son, ni que sigui premiosa, cobra una

mes alta significacio i estima perque es la de la compenetracio i de l'afec-

te.» Davant aixo no em vaig poder negar.

Per tant els prego que acceptin la mcva intervencio amb benevolencia.

M. MUNAR: Jo crec que ara cs el moment de demanar al doc-

tor Alcantara cl que ja li hem prcguntat abans: quina es la seva

visio de conjunt?

Totes les malalties infeccioses amb un tropisme intestinal continuen

tenint, malgrat els progressos medics (millora de les estructures sanitaries

i de ]a terapeutica), una importancia ben evident per al clinic.

En el quadre segi.icnt podern veure, d'una forma resumida, l'aspecte

global d'aquestes complicacions. Dc tota manera limitarem el tcma, per

poder-ne fer una revisio mes precisa, a la salmoneilosi tifoidal i al colera,

puix que els quadres essencials d'aquestcs dues ens podran servir de model.
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lnfeccici Malaltia haraiufecciosa Malaltia rrtetairrfc--cciosct

Febre tiloide - Hemorragia intestinal - Colecistitis
- Pcrforacio - Osteftis
- Xoc i col-lapse - Flebotrombosi
- Meningo-encefalitis Portadors de germens

Salmonella - Enteritis Otitis

Estafilococ - Deshidratacio Meningitis i encefalitis

Clostridi - Xoc hipovolemic Osteoartritis
Shi'^el•les - Disenteria Pneumonitis

- Hemorragia digestive Enclocarditis

Pielonefritis

Pclvipcritonitis

Hcnwrragia digestiva
Botulinic - Quadres neurologics

Amcbiasi - Disenteria amebiana - Absccs hepatic
- Absces cerebral

Parasits intestinals - Enterocolitis - Anemia

- Sindrome de larva
migrans

Colera - Deshidratacio - Insuficiencia renal
- Xoc hipovolemic aguda

- Malaltia metabolica
- Hipopotassemia

- Acidosi

M. Mt yviz: Veiem en aquest quadrc tota una seric de malal-

tics infeccioses; de totes elles, el doctor Alcantara to una expe-

riencia extraordinaria, de la febre tifoide i del colera sobretot.

Aixi Bones, volch'ia prcguntar-li quines son, respecte a la salmo-

ncl.losi tifoide, les complicacions que considera mcs ternibles.

Temibles son l'hemorragia, la perforacio, el xoc i la meningo-encefalitis.
Encara que el curs clinic de la Febre tifoide esta en 1'actualitat extraor-

dinariament modificat respecte a les descripcions classiques, a causa de

]a tcrapeutica eficac de la qual disposem -de manera que n'escurcem

l'evolucio i el nombre, i fins i tot evitem les nombroscs complicacions que

es presentaven a l'era pre-antibiotica- el metgc practic, davant un cas de

malalt amb febre tifoide, ha de vigilar, malgrat tot, l'aparicio d'aqucstes

quatre complicacions fonamentals, que poden agreujar el seu curs i arribar,

fins i tot avui dia, a csser causa de mort.
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M. MvNAIt: Parli'ns de l'hemorragia, si us plan; i insisteixi

sobretot en la fregiiencia i en els criteris de diagnostic que cal

tenir presents.

Conve, de tota manera, assenyalar que en ocasions pot esser possible
que la manifestacio inicial amb que comenca una febre tifoide, amb o sense
uns dies previs de febre aparentment qualificada com a febre gripal,
sigui l'hemorragia o la perforacio o qualsevol d'aquestes complicacions.

L'hemorragia, concretament, era molt frequent a ]'era pre-antibiotica.
En algunes epidemics s'havia arribat a presentar en un sis i fins en Lm
vint per cent dell casos. Avui dia s'ha redu'it la xifra a l'ordre de l'u o
cl dos per cent, amb les noves terapeutiques.

La perdua hematica pot oscillar entre pocs centimetres cubics i al-
guns litres en pocs dies, ja que sovint recidiva en dies successius. En un
cas nostre varem arribar a transfondre a un pacient set litres de sang
en tres dies.

Quan son profuses van acompanyades de diverses manifcstacions, que
cal tenir en compte corn a criteri de diagnostic: enterorragia amb diarrea,
amb sang fosca, negra; meteorisme; hipotermia, etc. Pero les que son mes
importants son la reduccio de I'esplenomegalia i el fet que s'aclareix el
sensori, i la hiperterrnia es converteix en hipotermia. Aquestes tres son
unes dades molt importants i que cal tenir en compte.

Tine dues histories d'hemorragia i ara les presentare amb diaposi-
tives. Un cas es d'una hemorragia massissa; l'altre. amb una hemorragia
com a primera manifestacio de febre tifoide.

Cas 1. Era una malalta de trenta anys amb antecedents familiars i
personals de dispepsia ulcerosa. Quatre dies abans del seu ingres l'estudi
radiologic feu sospitar un ulcus, i amb aquest diagnostic va esser ingres-
sada. Llavors s'observa pallidesa, taquicardia, hipotensio i un hematocrit
de catorze. Se li feu una transfusio de cinc-cents millilitres. Les dades de
laboratori revelaren una anemia i una sideremia molt baixes, i una velo-
citat de seixanta. Les seroaglutinacions progressives resultaren positives;
l'hemocultiu, negatiu; i el coprocultiu, positiu. Aquesta malalta que havia

ingressat amb diagnostic d'hemorragia per ulcus resulta quc tenia una
tifoide.

Cas 2. Es tractava d'una malalta amb una hemorragia intestinal

massissa, amb xoc hemorragic. Aixo feu necessaria la transfusio de set

litres en tan sols tres dies. L'hemocultiu i les seroaglutinacions foren

positives. Era una noia de vint-i-sis anys.

M. MUN,tR: jodria explicar-nos ]a seva experiencia de ]a se-
gona complicacio tan temible, es a dir de la perforacio, en l'ac-
tualitat, i la manera de diagnosticar-la?
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La perforacio cra abans una complicacio relativament frequent. Al
nostre hospital, a l'era pre-antibiotica la frequencia era del tres per cent.

Actualmcnt, als darrers deu anys, dels set-cents malalts amb febre tifoide

ingressats no hi ha hagut ni tan sols un cas de perforacio intestinal.

De vegades el diagnostic is diffcil, a causa de Festal d'estupor i d'ob-
nubilacio que presenten aquests malalts. Vigilarem coin a critcris de pro-
nostic les seguents dales: Dolor espontani a ]a fossa iliaca dreta, que
nomes es accentuat en un quinze per cent dels casos, puix que sovint
es minim o be no n'hi ha. Dolor a la pressio a la fossa iliaca dreta,
que 21airebe sempre cs evident, encara que poc valorable ja que tambc
la resta de l'abdomen es sensible. Defensa muscular minima (contractura-
tensio). Taquicardia. Leucocitosi, en lloc do la leucopenia. Desaparicio de la
matitat hepatica. La dada mes important es el pneumoperitoneu; per a
comprovar-lo cal demanar radiografies simples de l'abdomen en bipedes-

tacio, de front i en decubit supf i lateral. Aquest es el signe de valor de-

finitiu.
Cas 3. Aci veiem una diapositiva d'un pneumoperitoneu bilateral cor-

responent a una perforacio de cec en un malalt de seixanta-set anys que

tenia una febre tifoide. La perforacio tingue Iloc als vuitanta-cinc dies de

malaltia i guarf amb una intervencio quirurgica. Es tractava d'un malalt

de I'era pre-antibiotica; cls vuitanta-cinc dies de malaltia avui dia no es

veuen.

M. MAN 1R: Ha parlat de 1'hemorragia i de la perforacio. LEns

podria parlar del xoc endotoxic, en el sentit de quins son els pro-

blemes que pot plantejar?

El xoc endotoxic es degut a 1'acci6 vascular de l'endotoxina, de natura

similar a la d'altres enterobacteris, i sepsia per gramnegatius. Es manifesta

per hipotensio brusca, taquicardia, en lloc de la bradicardia habitual en

]a febre tifoide, hipoterrnia i suor freda, tambe per apagament del primer

soroll, tensio arterial pincada, etc. Des que no s'utilitzen dosis inicials

elevades de cloramfenicol es veuen aquests quadres excepcionalment

M. MUNAR: La quarta complicacio greu, terrible ha estat la

meningo-encefalitis. Jo n'he vist fa molt poc un cas. Era un malalt,

un estranger per cert, que at tercer dia de tenir febre i diarrea

va fer un quadre convulsiu. El vaig veure i vaig fer el diagnostic

de febre tifoide amb meningo-encefalitis tfpica del quadre clinic,

i a mes amb melenes. El liquid cefalo-raquidi que varem extreurc

del malalt era tipic d'una meningitis i hi trobarem la salmonella.

L'hemocultiu fort positiu, i les seroaglutinacions tambe resultaren

positives. El malalt va venir en un estat practicament descerebrat;

es a dir, eren unes lesions molt avancades i foren ]a causa de la

seva mort, malgrat que el malalt havia quedat apiretic amb el
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tractament corresponent. Aquesta apirexia em va sorprcndre molt.
Quina es la seva impressio respecte a aquestes complicacions?

No son gaire frequents. L'afectacid del sistema nervios central pel bacil
d'Eberth pot presentar diversos quadres, els uns de domini toxic, i els
altres de domini infcccios.

Els de domini toxic son on sopor progressiu i obnubilacio per l'efecte
de la toxina, una encefalitis amb estat de deliri i agitacio, i una encefa-
litis psicotica o psicosi tifica.

El quadre de domini infcccios, el cas que voste ens ha presentat, es
d'una meningitis amb quadre clinic tipic i on liquid cefalo-raquidi terbol.
El cultiu posa en evidencia el creixement del bacil d'Eberth. F-s mes fre-
quent encara que es presenti tin rneningisme amb liquid cefalo-raquidi
normal.

M. MIINAR: EQuines altres complicacions no tan greus ens cal
tenir presents en la fcbrc tifoide?

A la febre tifoide hi ha tres complicacions, que son l'apendicitis tifica,
la colecistitis i l'hepatitis, que es veuen amb la mateixa fregiiencia.

L'apendicitis tifica i el colotifus, amb intens dolor a ]a fossa iliaca
lreta i reaccio peritoneal que obliga a practicar una apendicectomia, pot
esser de vegades la forma de comencament d'una febre tifoide, i una bona
norma es pensar-hi davant un malalt apendicectomitzat que presenti febre
persistent en el curs postoperatori. Nosaltres en tenim quatrc casos entre
sct-centes histories.

Cas 4. Es tractava d'un malalt que presentava una sindrome febril
despres d'una apendicitis perforada, que fou la primera manifestacio de
la febre tifoide. Quinze dies abans d'ingressar al nostre servei havia ingres-
sat en residencia quirurgica amb cl quadre clinic tipic d'apendicitis aguda.
En fer la intervencio horn troba una apendicitis perforada. El postoperatori
seguf amb fcbrc, suor, dolor i distensio abdominal, vomits i diarrea i gran
deshidratacio, sense haver-hi signes de peritonitis ni d'obstruccio intestinal.
Es practicaren seroaglutinacions que resultaren positives per al bacil
d'Eberth. Hi havia leucocitosi en Iloc de leueopenia. L'hemocultiu fou
negatiu. Fou tractat amb cloramfenicol.

Una altra complicacio frequent es la colecistitis. La bacteriocolia es
un fet constant en els malalts amb fcbrc tifoide. La colecistitis pot presen-
tar-se corn un simptoma inicial, coin una complicacio en el periode d'estat
o despres ja del guariment.

Una tercera complicacio es l'hepatitis tifica de tipus granulomatos
amb granulomes tifics de cellules epitelioides grans, de Rindfleish. r-s
quasi constant i ho comprovem des que fern biopsies hepatiques siste-
matiques. Les G.P.T. i G.O.T. estan elevades de l'ordre de setanta-cinc a
dues-center unitats d'una manera practicament constant. La freglicncia
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d'ictericia es molt menor: dc I'ordic dun dos per cent do Ics noshes

tifoides.

En algunes ocasions aquesta hepatitis tifica cs la forma de comenca-

ment; i nosaltres, davant qualsevol hepatitis icterica amb febre persistent,

sempre demanem hemocultiu i seroaglutinacio, sobretot si les G.P.T. i les

G.O.T. no son gaire altes.
Cas 5. Aquest era un cas d'hepatitis amb ictericia febril. Deu dies

abatis d'ingressar havia iniciat un quadre febril amb diarrea, i un dia abans

apareguc ictericia, epistaxi, ronc i abundant expecto-acio. Fou trames a

l'hospital corn un cas d'hepatitis. En ingressar se li observa estupor, diar-

rea, ictericia, coluria, hepatomegalia i esplenomegalia: cs un quadre que fa

pensar en una febre tifoide. Se li observaren una xifra de leucocits de

set mil cinc-cents, una velocitat dc vint-i-cinc i les G.P.T. no gaire clevades

per a una ictericia d'una bilirubina dc cinc milligrams. Les seroaglutina-

cions forcn positives i I'hemoculliu tambc.

M. MUNAR: Jo he parlat de ]a patologia iatrogenica de ]'ane-

mia aplastica per una febre tifoide. ^Ha tingut alguna compliea-

cio hematologica atribuible directament a la malaltia, en floc

d'esser atribuida al cloramfenicol?

Si. Es parla d'anemies hemolitiqucs que coincideixen amb deficits de

glucosa-6-fosfat-deshidrogenasa; i tarnbC do p61-Pura trombopenica i fibri-

nopenica.
Jo he vist uns quadres leucemoides. Recordo que vaig viure un cas

fa mcs de vint-i-sis anys i sempre ni'ha quedat gravat. Es tractava d'una

nena de nou anus quc tenia una sindrome febril i cridava l'atencio 1'extre-

mada pal•lidesa de la seva facies, que feia suposar 1'existencia d'una anemia

d'aparicio molt brusca -en set dies.

A 1'hemograma foren comprovats noranta mil leucocits, amb predo-

mini de formes immatures, per la qua] cosa horn va pcnsar en una Ieuce-

mia. Cal tenir en comptc quc flavors es comencaven a fer puncions ester-

nals; i justament aquells dies havia mort Eva Peron de leucemia. Aquesta

malaltia, doncs, era coneguda per tothom.

Es va insinuar el diagnostic de probabilitat a la lamilia, pero un dels

familiars em va suggerir: « Escolti, doctor, i no podria csser una tifoide?»

Vaig demanar flavors, per complaure'ls, unes seroaglutinacions i uns hemo-

cultius, quc resultaren positius. Es va guarir espectacularment amb clo-

ramfenicol. Des de flavors em prenc molt seriosament els suggeriments que

em fan els familiars del malalt, per molt fora de Iloc que em semblin.

Corn diu ci professor Soriano, el malalt, cl client, sempre tc rao.

M. Mt x i : Jo crec que aixo, a tots els qui hem estat deixebles

sews, ens ho ha dit mcs de dues voltes.
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Ara be, fins ara ens ha parlat dc patologia parainfecciosa.

^Que ens en din de la patologia metainfecciosa clue ligurava en Cl

quadre quc hem vist at principi?

Les complicacions tardanes o metainfeccioses son principalmcnt Ia

tromboflebitis, l'osteoperiostitis, la malaltia distrotico-metabolica i cls por-

tadors de germcns.

La trombotlchitis acostuma a apareixer quasi semprc durant la con-

valescencia, i excepcionahnent a la Ease aguda. i s mes Iregilent en cls

membres inferiors i sobretot a la vena crural esquerra. Doncn poc edema

i poc dolor -aixo cs important-, i hi ,,on excepcionals els accidents

cmbblics.

L'osteoperiostitis apareix semprc durant la convalescencia We la se-

tena setmana a Ia catorzena) i ,'idhuc uns anus despres. Hom pot trobar

facilment el bacil d'Eberth en el pus de les puncions o fistulacions. Una

localitzacio frequent cs 1'osteocondritis costal, i tambc a l'cstcrn. L'cs

pondilitis tifica dona Lines manifestacions cliniques semblants a Ics que

s'observen per a d'altres etiologies; i a l'exploracio radiologica horn com-

prova lesio vertebral.

M. Mex vit: Es Posen cls portadors de germcns coin a exem-
ple de complicacio tardana o metainfecciosa, quan propiatncnt
penso que as discutible de parlay de malaltia en on portador

Quin as el critcri?

Te tota la rao. El problerna epidemiologic dell portadors de germcns

Os de tots conegut. Nomes voldria dir que as mcs aviat Lin «estat» meta-

infeccios que no pas una malaltia. Presenta les caracteristiqucs segiients:

la colecistopatia concomitant (litiasi, discinesia, colecistitis cronica), que

manic la bacteriocolia d'una manera constant o intermitent. El tractament

medic es inefica4. Sembla, Pero, que I'ampicillina es alto que hi va mcs bc,

i anib ella s'ha d'intcntar de fey semprc Cl tractament. Un afire nunt a

dir Cs que pot csser que la colecistectomia no resolgui cl problema, cncara

Clue a vegades pugui estar indicada clarament.

M. Mix R: Un cop esgotal ja el terra de Ia patologia tiara i

metainfecciosa de les salmonel•losis tiloides, podria dir-nos ara uncs

paraules sobre la patologia parainfecciosa del colera? Aquesta es

una malaltia que el doctor Alcantara va tenir ocasio de veurc

mol sovint fa uns anus a Barcelona, i de la qual ja ens ha posat

tin resum at primer quadre.

El brot epidemic dc culcra de l'any 1971 ens va pcrmetre de diagnos-
ticar i tractar cent vint casos d'aquesta malaltia. Poguerem destruir-ne
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cis mites i coniprovar Clue tart la Coll taw, iositat cone la morbilitat i la

mortalitat eren minimes gracies als mitjans de la medicina actual.

La infeccio colerica tc en alguns casos (un de cada vint, segons el

conegut fenomen d'«iceberg» dels epidemiolegs) una diarrea tipica carat

teritzada per dues sindromes parainfeccioses: son la sindrome diarreica i

la sindrome o malaltia metabolica.

La sindrorrre diarreica so] esser abundantissima, d'alguns litres (en

ocasions de quinze a vint litres) en aigua d'arros, sense olor fecaloide.

Hi ha incontinencia de femtes, amb un nombre molt elevat de deposicions.

No hi ha sang, ni mot, ni pus; sense febre, i sense dolor a l'abdomen.

La sindrome metabolica cs deguda a la gran pcrdua de liquids i d'elec-

trolits, la qual cosa ocasiona una deshidratacio isotonica que es caracte-

ritza per:

a) Deshidratacio massissa amb poll arrugada, mans de bugadera, ulls

ensorrats, fredor a les extremitats, cianosi, rampes a les extremitats i a la

paret abdominal, i veu colerica per deshidratacio de les cordes vocals.

b) Xoc hipovolemic amb hipotensio. Els malalts ingressen a zero

de pressi6, de manera que se'ls centralitza iota la circulacio al cervell

(per aixo el sensori es mante clar) i al cor (per la qual cosa no hi ha taqui-

cardia). El poll pot esser imperceptible. Hi ha oliguria.

c) La sindrome metabolica n'cs el fet mes caracteristic i cs motivada
per la deshidratacio i el xoc.

Dc potassi es perden quinze mil•liequivalents per litre de deposicio i
de sodi, cent trentacinc. Hi ha una depleci6 de bicarbonate: quaranta
milliequivalents per litre.

Hi ha una herroconcentraci6, amb xifres de set milions i mig d'hema-
ties. Una hiperprote'inemia fins als cent deu grams per millilitre. I tambe
una hipopotasscmia deguda a la gran expoliacio d'aquest io per la femta
(quinze mEq per litre) de manera que poden produir-se pcrdues diaries de
tres-cents mEq. Les xifres de potassi que es presentaven al plasma eren
de dos i fins i tot d'un coma vuit mEq per litre. S'observa acidosi meta-
bolica per substracci6 deguda a les grans pcrdues de bicarbonat per les
depositions, dc l'ordre de quaranta mEq per litre, pcrdues a vegades
que arriben a vuit-cents rnEq per dia. Al laboratori trobarem xifres de
pH de 7'10 i adhuc de 6'95; de cibarconat estandard de cinc a deu mEq
per millilitre i base exces de Bisset. P-s curios que aquesta es una de les
poques acidosis metaboliques que cursa amb hipopotasscmia. El clor i
el sodi presenten valors normals a l'ionograma, ja que es perden quantitats
proporcionals d'aigua, encara que el seu capital total esta molt minvat car
les perdues diaries poden arribar als dos mil vuit-cents mEq. L'aigua total

tambe esta disminufda, amb deficits de vint litres diaris.

Aquest quadre metabolic tan brutal cs sense cap mena de dubte la
cuusa de la gravetat i de ]a mortalitat d'aquesta malaltia tan terrible

Ilegendariament, be que actualment la mortalitat, amb ]a rchidrataci6 mas-
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sissa amb scrum sali-bicarbonatat i potassi, s'ha redu'it practicament a zero,

en aquells casos que han estat tractats precocment.

Aquesta situacio do diarrea deshidratant greu I'hem vista -i es do

tots conegucla- en inleccions intestinals no degudes a] vibrio colcric sing

degudes a ]a salmonel-la, sobretot a S. Tiphimurium, coh cnteropatogen,

estafilococ, etc. Els que hi son tees vulnerables son els infants. La dilercn-

ciacio amb el colera classic flumes es pot ter per coprocultiu, cricara clue

hem pogut comprovar que al colera semprc hi ha leucocitosi dc dotze a

divuit mil per millilitre, mentre que a la salmoncl•losi hi ha una leucopcnia

de quatre a sis mil.

Jo voidria relatar un cas lipic de colera, tin cas model. Era una ma-

lalta do trenta anys, enviada des de Sitgcs, que al coati s'havia estat banvant

a la platja amb tota normalitat. A dos quarts de dues de la tardy va

comen4ar-li una diarrea abundantissima i a les deu del vespre va ingressar

al nostre servei collapsada, sense poll ni tensio arterial perceptibles.

Va poder-se denwstrar, al coprocultiu, vibrio colcric positiu. El tracta-

ment amb scrum sail bicarbonatat -deu litres en solament quatre hores-

va aconseguir la recuperacio del pols i do la tensio arterial.

Aquest era un quadre que s'anava repetint durant l'epidcmia.

M. MCN.vR: Ha vist alguna complicacio mctainlecciosi, la que

ha apuntat la insuficicncia renal aguda? Ens en podria parlvv?

La insuticiencia renal aguda es pot presenter corn una manifested io

mctainfecciosa del colera.
Ens va ingressar on malalt que havia tingut diarrea intensa, molt

Loreu, clue va produir insuliciencia renal aguda, per la qual coca va Esser

tractat a la Residencia do 1'Asseguranga de Malaltia on, despres de prac-

Iicar-li hemodialisi, es va recuperar. En Icr-li un coprocultiu Val-en com-

provar vibrio colcric, motiu pel qual lou ingressat al nostre pavello d'ailla-

ment. Veicm, doncs, que la malaltia nletaintecciosa lou alto que primer es

va diagnosticar, en aquest cas insuliciencia renal agucla.

Per acabar nomes null icr ressaltar cl fet, esmentat durant aquesta

intervcncio, que aquests quadres pare i metainlecciosos poden adquirir

tanta personalitat que, a vegacles, son diagnosticats abans que la matcixa

malaltia infecciosa.
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M. ,A11 yvR: Quc ens pot dir cl doctor Caralps sohrc Ics cons

plicacions para- i mctainfeccioscs rcnals?

A. Caralps i Riera

Abans do corncncar voldria dir quc cstic molt content de podcr expres-

sar-mc en catala i d'esser presidit per on mestre tan il•lustre coin es el

doctor Soriano, del qual jo no vaig ser deixeble direclc sing indirecte:

JO vaig ser, podriem dir, coin on meta- o paradeixeble del doctor Soriano.

A ell veil testimonial- in meva amistat i Cl meu respecte.

Dintre aqucst terra de Ics complicacions meta- i parainfeccioses. vull

refcrir-me a la Icsio renal no deguda a l'efccte directe del germcn.

Els mecanismes de ics complicacions renals para- i mctainfeccioscs des

d'aqucst punt do vista son cis segiaents: reaccions immures secundaries

a la invasio directa del ronvo per gcrmens, complexos immures, activacio

de la via alterna del complement, mecanisme autoimmune, coagulacio in-

travascular; finalment tambc podem considerar I'accio nefrotoxica d'aiguns

antibiotics, en la qual no m'estendre perquc ja ha estat csmentada pet

moderador. Si us sembla prescntarc els difercnts mecanismes amb tins

exemples praciics, quc no pretenen d'exhaurir Cl terra, ni molt menus,

sino d'esser simplement exemples demostratius d'aquests mecanismes quc

anircm mencionant.

1. Parlarern primer de les rearciurrs intnrurtes secondaries a la int'ct-

si(i directa del gernrcn.

Es tractava d'una malalta do quaranta-cinc ant's, afeclacla d'hipcrtcnsio

arterial, d'infcccio urinaria, d'una disminucio moderada del funcionament

del ronvo, i d'una prote'inuria molt important, superior als 8 g per vint-i-

quatrc hoses. Es va fcr on estudi complet, incloent-hi I'exploracio radio-

,,ralica, i es va deniostrar una piclonef ritis cronica dreta. La cistogralia

miccional pcrrnctc de comprovar I'existcncia d'un reflex vesico-ureteral

ctrct. Pero criclava l'atcncio el cas, en primer Hoc pct let qLlc la 1111160

renal no los del tot normal malgrat quc fos on sot ronvo el quc, almenvs

aparentment, era afectal; i en segon Hoc perquc aquesta prote'inuria tan

important no s'acostuma a veure a Ics nefropaties intersticials. Es va fer

flavors un estudi histologic del ronvo csqucrrc i es poguc demostrar 1'exis-

tcncia d'una hialinosi glomerular focal i segmentaria quc hom ha rela-

cionat, per mecanisme desconegut, amb la infcccio de l'altre ronvo.

2. Cunr sabeo, per complexos innrnores s'enlcticu agrupacions d'anti-

gens i anticossos. Qocnr aqu sts conrple-vos son grossos, sorr retirals de la
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circulacio pel sistenta reIiculo-eiidol elial; pero quart aquests cotiiplexos sore

solubles i es produeixen amb un discrer exces d'antigen, poden diposilar-se

a la paret dels vasos, alhora que activen el complement i que deteriiiirtert

lesions.

L'antigen del complex pot esscr exogen, o sigui, procedir de i'exterior

de l'organisme, com es el cas dell productes microbians.

a) Aquesta era una nena de deu anus que va tenir una faringitis es-

treptocuccica i que, at cap de quinze dies, va presentar una sindrome nefri-

tica aguda de la qual queda guarida totalment al cap de dos mesos aproxi-

madament.

Hi havia una disminucio important de la fraccio C', del complement
en les primeres quatre setmanes de malaltia, i la biopsia renal va denmos-
trar 1'existencia en cis glomeruls d'allo que se'n diucn gcpes, que sembla
que son constitui'des per agregats d'itnmunoglobulina i de complement.
Aquesta malaltia, anomenada glomerulonefritis aguda difusa post-estrepto-
coccica, compleix els requisits per a esscr considerada com una malaltia

deguda a complexos immunes exogens, encara que hagi estat molt dificil

de localitzar 1'antigen estreptococcic a nivell del ronvO.

b) Es tratava d'un malalt que tenia, des de feia ant's, una lesio valvu-

lar cardfaca i que va tenir una endoearditis infecciosa per estreptococ
viridans. Al cap de poques setmanes d'haver-se iniciat c1 quadre febril va
presentar, a mes, una sindrome nefrftica aguda. En el curs de la malaltia

renal es va comprovar un descens de la fraccio 3 del complement, la pre-

sencia de crioglobulines i una glomerulonefritis proliferative difusa amb

diposits granulars d'immunoglobulina G i de complement al (,lomerul.

En casos com aquest, en que l'antigen del complex immune es un

germen tractable com 1'estreptococ viridans, el tractament antibiotic acon-

segueix do resoldre Ics lesions rcnals si no son molt avancades.

c) Aquest malalt tenia cinquanta ant's, era afectat d'una hepatitis

cronica persistent i tenia en circulacio, des de Icia mesos, ('antigen Austra-

lia (l'antigen associat a l'hepatitis B). Presentava tamhe una prote'inuria im-

portant, amb alguna alteracio del sediment. Es va fer la hibpsia renal i va

dcmostrar 1'cxistencia d'una glomerulonefritis extramcmbranosa, amb dipu-

sits granulars d'immunoglobulina i de complement. I amb 1'antiserum per

a i'antigen Australia vain poder detectar la prescncia d'immunotluorescen-

cia a la membrana basal glomerular.

Encara que potser faltin algunes lades, es considera avui que la pre-

scncia a la circulacio de l'antigen Australia unit a inm-nunoglobulines pot

esser responsable d'una malaltia per complexos immunes que poden afec-

tar el ronyo. En el curs dc lcs hepatitis agudes pot apareixer una autentica

malaltia aguda del serum, adhuc amb poliartritis i amb una glomerulo-

patia, que es resol rapidament quan s'aclareix l'antigen. En malalts que

tenen antigenemies persistents, els complexos immunes rornanen temps i

temps en circulacio i es produeix una autentica malaltia cronica del serum,
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urih lesions rcnals que poden esser, tom err aques( cas, de molta consi-

deraeio.

d) Aquesta nena do 8 anvs va prescntar durant mesos hematuries
recurrents, cn relacio amb taringitis aparentment no bacterianes. Les he-
maturic.s no anavcn acompanyades d'altres manifestations de ]esio renal
i, finalment, van desaparcixer. Una biupsia renal va mostrar una discreta
prolif'eracio cellular en ci mesangi dels glomcruls, amb diposit de IgA.

En Cl curs de malalties infeccioses virals de vies respiraturics supe-

riors, i d'una mantra n,cs frequent que en el cas de les infections estrep-

tocucciques, poden apareixer hematuries quc evolucionen generalment d'una

forma henigna i que son dcgudes al diposit mesangial de complexes immu-

res constitults per IgA i, probablcment, per productes virals (malaltia dc

Beal er). S'ha demostrat que, en aquests casos, 1'activaci6 del complement

es fa a lraves de la via alterna.

L'antiuen que forma part dell complexes immures pot no csscr exogen,

es a dir, pot no provenir de 1'extcrior sine clue pot ser endogen, pertanyent

al mateix organisme que pateix la malaltia, peru havent estat desencadenat

ci proccs per l'accio d'un germen.

e) Aquest era on malalt de quaranta-cinc anvs que presentava des

de Ieia trot mcsos brots repetits d'una erupcio cutania constitu'ida per

noduls dolorosos i per plaques critematoses, poliartritis crratiqucs, i

una afectacio importantissima del ronyo amb una sindrome nefrutica,

insuficiencia renal i hipertensio arterial.

Es va fer una biupsia d'aquestes lesions cutanies i es va demostrar la

prescncia d'una vasculitis, amb dipusits d'immunoglobulina i de comple-

ment. Una biupsia renal va demostrar la prescncia d'una glomerulunefritis

membrano-proliferativa amb dipusits glomerulars d'IgG. Finalment es va

descobrir en cireulacio la prescncia d'una crioglobulina, que es va earac-

teritzar i va resultar que era IgG.

Aquest malalt va ingressar en un hospital amb on filtrat glomerular

de 8 ml per minut. Va set- tractat amb corticoides a dosis altes i amb ciclo-

foslamida, i es va aconseguir, en dos mesos, la restauracio de la funcio

renal. El malalt porta ja ti-es anvs d'observacio i des de fa dos anvs esta

sense Iractament i roman asimptomatic.

A Ics crioglobulincmics dices essentials es poden produir lesions re-

nals. Aquestes crioglobulincs son complcxos immures, poden estar cons-

tituides per IgG i IgG, o per IgM i IgG i semblen dcgudes a l'altcraci6 d'una

immunoglobulina potser per I'efecte dun virus o d'algun altre tipus de

germen que la comerteix en antigcnica per al propi organisme. Contra

aqucsta immunoglobulina antigcnica, una altra immunoglobulina fa d'anti-

cos, es constitueix el complex immune i a continuacio s'esdevc la lesi6

tissular. En el nostre malalt, clones, potser una infecci6 viral va provocar

una alteracio d'immunoglobulines i d'aquesta manera es va desenrotllar

tot el quadre dcls complexos immures i la nefropatia.
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Aixi corn deiein abans que, cn el cas que ('antigen del complex immune
sigui un agent inteccios tractable, el tractament de la nefropatia consecu-
tiva necessita imprescindiblement el tractament de la infeccio, en el cas

que es desencadeni una reaccio immunitaria corn en el malalt que acabem
de descriure, pot esser que el germen inicial ja no segueixi actuant perquc

I'organisme tilhgui prow immunoglobulines semhlants a aquelles que s'han

convertit en antigcniques per a poder-se constituir ell matrix una font de

I'antigen; in infeccio inicial s'ha solucionat, peru la malaltia es perpetua.

I de vegades, corn acahem de veurc, sense haver de tractar una infeccio

inicial, que d'altra banda pot ser que sigui intractable o que ja hagi estat

guarida, podem deturar I'evolucio de la malaltia amb immuno-supressors

o amb antiintlamatoris.

3. L'actir'aciti tie in via aileron del conrplenrertt, coat ja sabea, es Intr

dueix a partir de C, sense in inter-venci(i dels factors inicials de tote In

cascada del complement.

a) Aquesta es una dona de trenta anys que, despres d'una malaltia

intecciosa aparentment banal de les vies respiraturics superiors, va pre-

-entar uns edemes generalitzats. La varem veure nosaltres amb una sin-

drome nefrutica, una discreta afectacio de in Iuncid renal, i hipertensid

arterial. La biopsia va mostrar una glomerulonefritis mcsaneio-capil•lar

,,mb dipusits dcnsos a in membrana basal.

El patrd humoral cl'aquestes glomerulonefritis idiopatiques es util i
caracteristic. Consisteix en una disminucio de C, amb disminucio del com-
plement hemolitic total, i amb on C, normal. En cl ronvd es descobrcix

per irnrnunofluoresccncia unicament C,.

Es a dir, es tracta d'una malaltia en la qual es produeix una activacio

del complement per la via alterna, sense fixacid d'immunoglobulina a ni-

N ell del ronyo, i molt sovint precedida d'una afeccio infecciosa. Sembla que

aquesta activacio del complement per la via alterna, per un factor especial

que circula pet plasma que se'n diu factor nefritic, pot csser Ia responsablc

de les lesions renals.

Pero, es clar, aquests malalts son estudiats quan ja tenet la lesio

renal, i per tant ens podriem preguntar si algunes d'aquesles alteracions

del complement pollen csser secundaries a l'alteracio do la reaccio immu-

ni(aria, potser desencadenada per d'altres mecanismes que cs produeixen

a nivell del ronvo. Pero hi ha un tipus de malaltia molt particular que

permet de suggerir tot Cl contrari: es a dir, que 1'activacio del complement

per la via alterna cs precisament el mecanismc responsablc do la lesio

renal.

b) Es la malaltia que tenia aquesta nena tan butona. Aqui va ser foto-

0rafiada quan tenia cinc anys. Veiem la seva Cara, rodoneta, ben nodrida..

Doncs hc, als deu anys va ser ingressada al Scrvei del Professor Soriano

per una meningitis meningococcica. La meningitis va quedar guarida per-

fectament i al cap de porn meson Ia nena va comen4ar a presentar una

desaparicio progressiva del greix de la cara. Va ser per aquest 111061-1 Lille
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la varcm vcurc nosaltres i varcm fcr cl diagnostic del que sc'n diu lipo-

distrdiia parcial, malaltia quc cvoluciona amb alterations del sistcma del

complement idcntiqucs a les quc s'observcn en el curs de la glomcrulo-

nefritis membrano-proliferativa idiopatica que hem esmentat abans.

La malalta, quc no tenia cap nclropatia, presentava una disminucio

importantissirna de la fraccid C, del complement amb un C., normal i amb

un descens de la fraccio de complement hemolitic total. Els malalts quc

tenon aquesta activacio del sistcma del complement per ]a via alterna,

molt sovint tenon nefropaties. Aquesta nena, un any despres del sou ingres,

va sofrir una infeccio do vies respiratories superiors aparentment banal,

seguida d'una hcmatin-ia transitoria.

Sembla quc o be aquesta activacio per la via alterna del complement

es ella mateixa capa4 de provocar l'afectaciO renal, o be aquesta deficicn-

cia del complement pot possibilitar, corn se sap quc passa en altres ma-

lalties per deficiencia immunitaria, la formacio de complexos immunes quc,

a continuacio, poden determinar lesions.

4. Un nzecanisnze autoini,nune desencadenot per una infeccio, pot

esser el responsable (I'mia nefropatio.

a) Es tractava d'una malalta de cinquanta anvs que, pel goner d'aquest

any, va presentar un quadre d'infeccio de vies respiratories superiors apa-

rentment banal. Aquest quadre va guarir, peso al cap de pocs dies la

malalta va comencar a tenir febre elevada amb una prote'fnuria moderada,

i una discreta hematuria amb cilindres hematics que permetien d'assegu-

rar l'existencia d'una lesid glomcrular. La pressio arterial i la funciu renal

eren normals.
La malalta va continuar durant algunes setmanes amb aquestes altera-

cions urinaries discretes i amb una febre elevada; i es plantejaren diver-

ses possibilitats diagnostiqucs, per exemple, una glornerulonefritis post-

infecciosa. Pert en aquest cas, un cop guarit el focus inicial d'infeccio, no

persistf la febre. Es va pensar tambe en una sepsia, pero les investigacions

bacteriologiqucs varen scr repetidarnent negatives; i en una malaltia de

sistcma, per exemple un lupus eritematos, pero totes les investigacions en

aquest sentit Toren negatives.
Dos mesos despres d'haver-se iniciat aquest quadre la malalta conti-

nuava essent febril i va passar en una setmana d'un filtrat glornerular nor-

mal a un liltrat glomcrular de 5 ml per minut. Fou aleshores quan varern
veurc la malalta i quan varcm decidir de fer-li urgentment una biopsia
renal, puix quc el ronyo s'havia convertit realment en el protagonista de

tot el quadre. La biopsia renal va permetre de demostrar una glomerulo-

nefritis extracapil•lar, amb un diposit d'IgG de tipus lineal que dibuixava

perfectament, gairebe amb tiralinies, la membrana basal glomerular.

Aquest es in exemple de glomcrulonefritis per anticos antimernbrana
basal, descncadenada gencralment despres d'una infeccio viral de vies res-
piratories superiors i que, corn sabeu, a vegades coexisteix amb hemorra-
gies pulmonars, tot constitutint aleshores allo que se'n diu la sfndrome de
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Goodpasture. Fn aquest cas no hi havia afectacio pulntonar, sill() unica

meat I'aicccio renal. Aquests casos sembla que es cloven cn clues situa-

cions: o be el virus que provoca ]a infeccio inicial to determinants antiee-

nics semblants als que hi ha a la membrana basal glomerular° i alveolar,

i d'aquesta manera es produeix 1'autoantic6s, o be la infeccio viral respi-

raturia posa al descobert la membrana basal alveolar i permet que s'cn-

fronti amb cls mecanismes de reaccio immunitaria.

El que es cent cs que aquest es on altre dell exemples d'aquestes ma-

lalties desencadenades per una infeccio en les quals, segurament, la intcc-

cio ja no compta per a res en la perpetuacio do l'afeccio, i en quc cs

possible que, sense tractar la infeccio, amb corticoides i inununosupressors

s'aconsegueixi de detenir l'evolucio de la malaltia. Aquesta malalta, que no

tenia lesions glomerulars gaire avancades encara, va comencar a esser

tractada amb corticoides i amb ciclofosfarnida l'endema mateix del resul-

tat de la biupsia, i horn aconsegui on resultat espectacular: la febre va

cedir i, al cap de trey mesos, la malalta tenia on altre cop on liltrat glome-

rular normal. Actualment esta prenent, despres de nou meson d'evolucio,

5 mg de prednisona al dia i la malalta continua aparentment U'uarida,

amb un liltrat glomerular normal i sense hipertensio.

3. Fiualment parlarenz de la coagulacio uitravascular.

Els vasos renals son un terreny realment molt afectable pcl dipusit

de complexos anti(,en-anticus i Pei dipusit de trombus formats en la circu-

lacio. I la coagulacio intravascular pot determinar lesions renals per dos

mecanismes, corn veurem a continuacio.

a) En aquest cas, per exemple, es tracta d'una glomerulonefritis extra-

capil.lar amb una enorme mitja lluna, que corn vcieu csta ofegant totalment

un glomerul. La mitja lluna es consequencia de ]a formacio de fibrina a l'in-

terior del glomerul de resultes d'una reaccio immunitaria. Pels receptors,

pcl complement i Ics immunoglobulines que sembla que tenen les plaque-

les, en cas de lesio glornerular poden agregar-se a l'interior del glomerul,

tot provocant la coagulacio, i, corn a consequencia de la formacio de fibri-

na, la proliferacio cellular que acabara ofegant per complet els capil-lars

del ronyo.

b) L'altre mecanisme es el de la coagulacio intravascular dissemina-

da: dintre cis vasos dc l'organisme es producix la coagulacio, i petits

coaguls arriben al glomerul, i tambe a d'altres vasos del ronvo, cis cm-

bussen i provoquen lesions isquemiques importantissimes. Les infeccions

poden desencadenar aquests quadres de coagulacio intravascular dissemi-

nada, ja sigui perque provoquen lesio vascular o be per formacio i circu-

lacio de complexos immunes.

Aquest altre cas tractava d'un infanto petit, de dos anys, quc despres

dun quadre aparentment infeccios de vies respiraturies superiors va pre-

sentar una diarrea, amb una mica de sang, una disminucio de is di6resi

i un fracas renal agut, quc va exigir el tractamenl amb dialisi.
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La biopsia renal ua demostrar aqucsts lrUlnbus a ('interior dcl 2lome-

rul. I cs curios dc dir que, malgrat que ha estat demostrat que realment

la coagulacio intravascular disseminada tc un paper important en la lessio

renal, encara no s'ha pogut demostrar que el tractament anticoagulant

sigui realment eficac sobre 1'evoluci6 del proces.

I aixo es to,.
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M. Mt xvR : El cloetor Rodes ens parlara ara de la patolouiu

infecciosa hepatica.

J. Rocks i Teixidor

Ahans de comen4ar voldria dir que, encara que no he estat alunuie

directe del professor Soriano, anava en la meva epoca d'estudiant a totes

Ies seves classes, on ens presentava casos clinics que van ser molt estimu-

lants per a nu i que em varen ajudar molt en les moves tasques cliniques.

Podem comencar client que hi ha quatre tipus d'infeccions propia-

ment hepatiques.

1. L'ltepotitis i'irica A, B o C.

Val la pena de dir que recentment s'ha descobert un possible tercer

virus de ]'hepatitis, el virus C, gracics a estudis epidemiologics que s'han

let amh malalts que havien rebut transfusions de sang HBsAg negativa.

D'aquesta manera s'ha pogut comprovar que molts malalts que rebien

transfusio de sang desenrotllaven al cap de pot temps un quadre d'hepati-

tis aguda vfrica. Eren clues hepatitis vfriques posttransfusionals amb un

periode d'incubacid curt; no eren per tant hepatitis del tipus A, ni eren

tampoc del tipus B.

La fregdencia de ('hepatitis vfrica es extraordinaria. Es considers

clue es la malaltia infecciosa mds frequent del mon.

El descobriment de l'antigcn Australia, l'anv 1965, ha estat un let cx-

traorcfinari i un gran progres en el coneixement d'aquesta malaltia. Avui

dia sabem, per exemple, que hi ha uns vint milions de portadors del virus

de ]'hepatitis B. Sabem tambd, per estudis bacteriologics fets al Principal,

que aproximadament cada any cs produeixen it Catalunva de trenta mil a

cinquanta mil nous casos d'hepatitis vfrica, i cal tenir en compte que apro-

ximadament el 10 °o d'aquests malalts evolucionara cap a formes croniques

de ]'hepatitis (hepatitis cronica agressiva i hepatitis cronica persistent).

2. Un altre tipus d'infeccici, bastant frequent tambd, i bastant carac-

terfstica de les infections hepatiques, ds ]a monouucleosi infecciosa. El

quadre clinic ds prou clar per a fer el diagnostic.

3. Un altre de molt mcnys frequent, ds la leptospirosi.

4. I finalment, un quart tipus de malaltia infecciosa hepatica es la
/ebrc' groga.

Aquestes son les quatre malalties infeccioses mds caracteristiques del

fetge.
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M. Mt;N R: Ara be, crec que es important que puguem entrar
la, jo crec que amb no pen mes term, a la patologia parainfec-
ciosa, es a dir, la quc va juntament amb malalties infeccioses que

son les quatre que acabes de comentar, naturalment.

Avui dia, gracies, repeteixo una vegada mes, al descobriment de ]'an-
tigen Australia, coneixem molt millor les denominades hepatitis bacteria-
nes. Cada vegada es veuen mes i mes malalts que tencn un quacire d'icte-
ricia, amb febre, hepatomegalia discreta, coli ria, sense acolia, i amb molt
mal estat general. Si en aquests casos es realitza Lin cultiu de sang, molter
vegades es troba un bacteri: son les hepatitis bacterianes.

Les infeccions miss frequents per cocs grampositius son les provocades
per pneumococs, estafilococs i estreptococs. Posteriorment entrarem en
detail sobre aquests tres tipus.

En segon lloc es troben les infeccions per cocs gramnegatius. Un dels
que pot provocar una lesio hepatica es el gonococ, especialment a ]a dona.

El tercer tipus, relativament frequent, son les infeccions per germens
enterics, concretament 1'E. Coli i ]a salmonel•losi. Com veurcm a continua-

66, ]'hepatitis bacteriana provocada per aquest germen es veu sobretot

en malalts opcrats; en malalts que tenon una malaltia de base molt impor-

tant, com poden ser neoplasies, diabetis, cirrosi, etc., que son sotmesos a

una gastrectomia o a una intervencio sobre el budell gros o ci budell prim

i que presenten molt sovint fistules, quadres peritonitics localitzats i,

moltes vegades, una veritable hepatitis, amb ictericia i febre.

La salmonel•losi provoca quasi sempre una hepatitis bacteriana molt

benigna. Pero si es fa una biopsia hepatica a malalts que tinguin febre

lifoide, sempre es trobaran lesions histologiques, i les transaminases hi

son moderadament elevades.

El quart tipus de gcrmen que pot provocar reahnent una hepatitis

bacteriana es ]a brucel•la.

Generalment ]a brucel•losi dona quasi sempre una hepatopatia amb

lesions histologiqucs molt caracteristiques i augment de les transaminases,

pero tambe de la fosfatasa, car en aquesta malaltia hi ha granulomes que

donen obstruccions parcials, a nivell intrahepatic.

Un altre tipus d'infeccions hepatiques es el de la tuberculosi, la lepra

i el kala-czar. El kala-azar pot donar una hepatopatia, el diagnostic de la

qual pot obtenir-se a vegades a traves de la biopsia hepatica, corn va suc-

ceir en Lin cas personal d'en Miquel Munar.

M. MUNAR: Precisament ara ha estat objecte aixo d'una comu-

nicacio al Congres de Medicina Interna proposant com a mitja

d'eleccio del diagnostic del kala-azar la puncio-biopsia hepatica.

Perque va haver-hi un cas en el qual haviem let diverses puncions

esternals, totes elles negatives, i en canvi a la primera puncio he-

patica vam trobar una quantitat extraordinaria de leishmanies.

I veicnt aixo varem voler reportar el cas, i va cridar l'atencio al
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Congres perque ningu no en tenia cap experiencia. Malgrat que

quail hom llegeix totes les cornunicacions sobre kala-azar tothom

parla que l'anatomia patologica als ganglis, la melsa, el fetge, el

moll de Fos hi ha una lcishmania, ningu mai, fins ara, no s'havia

entretingut a anar a punxar el fetge. Precisamcnt varem enviar la

bibpsia al servei d'Hepatologia de 1'Hospital Clinic i ells van ser

cls qui ens van donar la clau del diagnostic.

Jo voldria eniretenir-me una mica mes amb les hepatitis bacterianes,

amb les parainfeccions per gcrmens enterics gramnegatius. Aquestes infec-

cions son molt frequents i moltes vegades no son diagnosticades. En de-

tcrminats casos, sobretot quan algun d'aquests malalts han estat operats

i presenten una ictericia, el cirurgia i l'internista pensen que el malalt to

una lesio quirurgica do les vies biliars. Llavors son intervinguts un altre

cop, i el resultat de la intervencio mostra que les vies biliars estan com-

pletamcnt Mures. La biupsia hepatica pot demostrar 1'existcncia d'una

colostasi, sense res mes, amb infiltracio per polimorfonuclears. Cursa sem-

pre amb ictericia, amb augment de la bilirubina conjugada, amb un molt

discret augment de les transaminases (aquesta dada es molt important)

i tambe amb un augment de les fosfatases alcalines. Com podeu veure es

tin quadre clinico-biologic sospitos, altament sospitos, de colostasi. Per aixo

mateix aquests malalts son erroniament intervinguts de nou.

Tambc es possible d'observar hepatitis bacterianes, amb colostasi, en

malalts que tenen una sepsia per gramnegatius que no han estat mai inter-

vinguts. Aixo es rclativament frequent en el malalt hepatic cronic, sobretot

en el cirrotic, puix que en aquests malalts la immunitat esta molt depri-

mida i les infeccions son molt frequents.

Jo crec que tots els metges que han viscut l.'epoca pre-antibiotica han

pogut veure que molts dels malalts que tenien pneumococcia per pneumo-

coc -aproximadament, i segons les xifres estadfstiques dels nord-ameri-

cans, cl 20 °o dells- presentava una ictericia.

L'augment de la bilirubina es a despeses de la fraccio conjugada, amb

un augment de les fosfatases alcalines i tambc amb un augment molt dis-

cret de les transaminases.
I finalment hi ha un quadre, que es per sort molt poc frequent, provocat

pets estreptococs: es la denominada colangitis lenta. Es un quadre clinic
molt greu. Cursa amb calfreds, febre, ictericia i anemia. Recorda perfecta-

ment (exceptuant la ictericia) l'endocarditis lenta . Aquests malalts han d'es-

ser tractats d'igual manera quc els que tenen una endocarditis lenta, es a
dir, amb penicillina a dosis altes i amb estreptomicina.

La histologia mostra una colostasi amb infiltracio de polimorfonuclears
situats al voltant dels canals biliars.

I fins aci les malalties parainfeccioses del fetge. No les he dites totes,
solament les mes frequents, car realment totes les malalties infeccioses
poden lesionar el fetge.
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M. MUNAR: Passem doncs, a destriar la segona part del terra:
les malaltics metainfeccioses del fetge.

Bc, abans, assenyalavem les malalties hepatiques infeccioses propia-
ment dices. Parlarem ara de les malalties metainfeccioses d'aquestes infec-
cions hepatiques. Son fonamentalment tres: l'hepatitis cronica, la cirrosi

hepatica i el cancer primitiu dc fetge.
1. El concepte d'hepatitis cronica no va ser clar fins I'any 1968. Aquest

any I'Associacio Europea per a I'Estudi del Fetge va classificar-la -,n dos

tipus: hepatitis cronica persistent i hepatitis cronica agressiva. Insisteixo

molt en la terminologia perquc actualment hi ha un cert confusionisme

entre hepatitis cronica agressiva i hepatitis cronica activa.

El concepte d'hepatitis cronica es clfnico-motfologic. Es clinic perquc

es considera que hi ha hepatitis cronica quan s'obscrva un augment de

les transaminases mes enlla dels sis meson. I es morfologic perquc les

bases per a establir cl diagnostic son histologiques.

L'hcpatitis cronica persistent, des del punt de vista morfologic, es

caracteritzada per una intlamacio de l'espai porta, amb necrosi focal dins

el lobul hepatic pero amb un respecte absolut de la membrana limitant

que separa 1'espai porta del lobul. l'hepatitis cronica agres-

siva, encara que tambc presenta una inflamacio de l'espai porta, ]a mem-

brana limitant que el separa del lobul hepatic esta destruida i la inflama-

cio o necrosi avanca cap a l'interior del lobul.

Es considera el terme d'hepatitis cronica activa quan el malalt to

aquesta lesio morfologica, pero a mes presenta icterfcia, artralgia i febre, i

manifestacions extrahepatiques; cs a dir, manifestacions multisistemiques,

com poden esser pericarditis, endocarditis, miocarditis, pleuritis, glome-

rulonefritis, etc.; a vegades pot observar-se realment una sfndrome nefro-

tica, acidosi tubular, sindrome de Sjogren, fenomen L-E, anticossos anti-

DNA i anticossos antimitocondrials positius. Aqucst cs un quadre molt

florit, que en el nostre pals nomcs s'observa rarament. E'.s, en canvi, molt

frequent als Estats Units, a Anglaterra i a Escandinavia.

L'hepatitis cronica agressiva a] nostre pals esta lligada al virus de l'he-

patitis B o A, amb un augment discret de ]es transaminases. La biopsia

hepatica cs l'unica tccnica que permet de fer-ne el diagnostic.

La diferencia entre hepatitis cronica persistent i agressiva es fona-

mental. L'hepatitis cronica persistent to un pronostic excellent i no reque-

reix cap tractament. En canvi ]'hepatitis cronica agressiva deixada a la

seva evolucio natural anira a parar segurament a una cirrosi. Tractada

amb corticoides a dosis de den a quinze milligrams diaris de predniso-

lona, associats o no a cinquanta milligrams d'azatioprina, el pronostic mi-

llora sensiblement, i en alguns casos es pot obtcnir un guariment absolut

o he passar a una hepatitis cronica persistent. Desgraciadament alguns

malalts no responen al tractament i van evolucionant cap a la cirrosi.

Hem de pensar que entre el 10 % i el 15 % dels malalts amb hepatitis

99



aguda virica del tipus B , i probablement el 5 °o de I'hepatitis del tipus A,
evolucionaran

molt elevada.

cap a ]'hepatitis cronica, i per tant la seva incidencia cs

2. La segona malaltia

que a Espanya hi ha uns
metainfecciosa es ]a cirrosi hepatica. Es calcula

sis-cents cinquanta mil malalts cirrotics. Natu-
raiment ]'etiologia rues frequent
per cent de cirrotics reconeixen

cs ]'alcohol: aproximadament un seixanta

com a etiologia 1'alcoholisme cronic (deli-

nit corn aquell que dura mes dc deu anys amb una ingesta superior als

vuitanta grams dial-is d'alcohol pur).

E1 20 % reconcixen com a etiologia ]'hepatitis virica. :s, per taut,

una malaltia metainfecciosa, i e1 diagnostic de seguretat per a dir que on
determinat cas de cirrosi hepatica es consegiiencia d'una infeccio viral

consisteix a tenir una historia clinica molt ben detallada o a trobar el

marcador del virus de ]'hepatitis B, cs a dir, ]'antigen Australia, al serum
clef malalt.

3. L'any 1969 es va demostrar per primera vegada al Royal Free

Hospital de Londres, i tambe al nostre servei, que el cancer primitill de

fetge esta relacionat amb el virus de ]'hepatitis B. El 30 °o dels nostres

malalts de cancer primitiu de fetge eren portadors del virus de I'hepati-

tis B. Aquesta troballa prestaria suport a la idea que el virus de ]'hepa-

titis B es oncogenic.

M. MrtiAK: Jo voldria fer una pregunta: i es que en 1'actua-
litat hi ha una serie d'escoles que estan divulgant un concepte,
adhuc al darrer Congres de Medicina Interna encara se'n parlava,

que cs el concepte de cirrosi brucellar, es a dir, la cirrosi lligada

a la brucel•losi. Com que a mi sempre m'ha fet una miqueta de

repugnancia aqucst conceptc, voldria saber-ne la teva opinio, el

teu parer.

Els primers casos que s'han descrit de cirrosi brucel-lar van ser-ho a
]'area mediterrania. Eren casos estudiats aliladament, de molt dificil ava-
luacio, tenint en compte que la cirrosi hepatica cs una malaltia molt fre-
quent. Les dadcs dc ]a literatura son negatives. En el «Textbook>> d'Hepa-

tologia, editat per L. Schiff, en el capitol de malalties infeccioses i fetge

es descriu un cas de cirrosi hepatica deguda a la brucella. Per aquest

motiu em guardaria molt de fer un diagnostic de cirrosi brucellar.
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M. MI y R: El doctor Casellas ens podria donar una visio do

conjunt do la patologia infecciosa en la seva especialitat.

A. Casellas i Bernat

No parlarem do scs trombollchitis ni do llurs conscgiiencics mcs

^grcus, i clue veiem molt sovint, com son scs embolics pulmonary, i tam-

poe d'es processos infecciosos respiratoris que, com ja sabeu, ens arriben

a donar es cor pulmonar, perque els especialistes en angiologia i pneu-

mologia no mos diguessin que cls cnvaim es seu terrenv.

Llavors aci podem veure el quc ha passat en aqucsts dos darrers anys

i les infeccions cardiologiques en el darrer moment (Quadre 1). Veicin clue

sobre dos mil quatre-cents un malalts ingressats al servei de cardiologia en

dos anys hem trobat cardiopatics rcumatiqucs cn es 21,4 %. 0 sigui que sa

SERVEI D E CARDIOLOGIA DE L'HOSPITAL DE LA SANTA CREU,deSANT PAL'

(Setembre 1974-1976)

MALALTS INGRESSATS Homes 1313

Dones 1088

TOTAL 2401

CARDIOPATIES REUMATIQUES 514 21,4 °/°

MIOCARDITIS 60 2,5

PERICARDITIS 32 1 3
Agudes 20=0,8°/

ENDOCARDITIS INFECCIOSES 12

,

0,5

Crbniques 12=0,5%

SIFILIS CARDIOVASCULAR 3 0,1

ARTERITIS 3 0,1

TOTAL 624 259 °/°

QUADRl: 1
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cardiopatia reumatica es, en aquest moment, jo crec, sa forma d'expressio
mes vehement d'alIO quc cl doctor Munar ha volgut presentar amb refe-
rencia a les meta- i parainfeccions. I veurem despres, quc es cl que passa,
pel fet quc quasi totes aquestes cardiopaties rcumatiques son ja vicis
valvulars, i no parlem aquf concretament de sa febre reumatica, quc
quasi no la tenim.

En segon lloc ha aparegut on grup de malaltics quc, encara que ocupen
es 2,5 °%o dc ses infeccions, s'estan prodigant cada vegada mes, possible-
ment nerque les podem classifrcar i diagnosticar millor gracies als excep-
cionals mctodcs d'investigacio quc son utilitzats a cardiologia: ses peri-
carditis, en un 1,3 %, que ingresscn en forma aguda o cronica, ses darreres
coin a segiicia de sa tuberculosi. Ocupen una placa petita, 1,3 °o, ses endo-
carditis infeccioses. No les veiem gaire nosaltres perquc rnoltes d'aqucstcs
endocarditis ingresscn a Medicina Interna. Al servei do Medicina Interna
son molt afeccionats as problemes infeccioses; i per tart, quan sabcn quc
a urgencies hi ha on malalt que dubten si tc una endocarditis infccciosa, ja
no l'envien a cardiologia perquc se'l queden ells.

Sa sffilis cardiovascular (jo cstic convencut quc el doctor Soriano
l'ha viscuda intensament), nosaltres quasi no la vciern, i el mateix passa
amb ses arteritis.

M. Mt1xna: Quc ens diu referent a la febre reumatica?

Llavors, vegem que passa en sa febre reunrnlica.
Nosaltres varem dur es control de sa febre reumatica des de 1'any

seixanta-dos en es Centres de Lluita contra ses Cardiopatics de Sanitat
Nacional. I aleshores varem fer ties grups per a classificar sa febre reuma-
tica. Els uns tenien febre reumatica sense cap altra manifestacio. Uns
altres tenien carditis, encara que no presentaven manifestacions de febre

reumatica propiament dita. I despres un tercer grup que presentaven un
ball de sant Vit o corea de Sydenham, com ja ha anotat el doctor Munar.

(Quadre 2).
Cap a 1'any 62 encara tenfem febre reumatica en un 3,7 °.b dcls ingres-

sos, i carditis en un 7,3 00. Pero a mesura que varen passar ets anus, varem

anar veient quc hi havia una reduccio franca. Es ball de sant Vit va

quedar limitat practicament en aqucsts trey ant's quc hem assenyalat acf.

Despres ja no n'hem vist mes. 0 sigui que des de l'anv 66 no hem tingut

al servei clinic cap altre cas de corea de Sydenham o ball de sant Vit.

Ets ant's 69 i 70 no estan tabulats perquc va ser es moment que vain pas-

sar des Centre de Lluita contra ses Cardiopatics al Servci de Cardiologia

de 1'Hospital de ]a Santa Creu i de Sant Pau. Pero ara, durant aqucsts

ultims cinc anys, Os molt rar de veure casos de febre reumatica, tenguin

o no carditis, ja quc sobretot els pediatres, tracten amb una base racional

les infeccions estreptococciqucs i assoleixen una profilaxi primaria ade-

auada.
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ciques, n'hi ha una tcrccra part quc nu cs diagnostica i pcr tant dcscnca-
dcna sa reaccio immunologica classica, ja que hi ha uns malalts quc iw
son capa^os de metabolitzar es carbohidrat C, i llavors desenrotllen sa
fcbrc rcumatica.

Hi ha una alts tcrccra part quc rcbcn un lractamcnt casola, dolent,

insuficient i sobretot aquclls supositoris a base d'una mescla de cloram-

fcnicol i do sulfamides que no servcix pcr a res. Malgrat que momentania-

ment sa infeccio local estreptococcica queda guarida, al cap do discs set-

manes aqucll nin se torna a polar trill, sua molt al vespre, comen^a a

tenir febrirula i dcspres desenrotlla un quadre infeccios que cs realment

un brot do fcbrc rcumatica.

I sa tcrccra i darrera part son aquclls quc rcalment van a vcurc es

metge, quc diagnostica sa infeccio estreptococcica o suspita quc pugui

scr deguda a s'estreptococ beta-hcmolitic, i no pas a una virasi n un esta-

(ilococ, i en aixo se pot orientar amb proves de laboratori. Fa un tracta-

ment cnerg^ic amb penicil^lina i eradica s'estreptococ beta-hcmolitic i, per

tint, fa avortar es brot de fcbrc rcumatica. Si no s'aconsegueis de Per-ho

avortar pet fet d'haver-hi arribat lard, ja sabem que al cap de sa segona

setmana apareix es quadre tipic de fcbrc rcumatica quc s'aulolimita a

scs nou setmanes si no hi ha cap alts infeccio estreptococcica (Quadre 3).

Ara he, si scs infeccions esU^cptococciqucs se van rcpetint d'una manes

constant, periodica i mes intensa, o quasi de manes permanent, lla^°ors no

s'autolimita a scs nou setmanes lino quc un brot s'cnlla4a amb un altre,

o be se superposen o practicament fan una lima ascendent continua (Qua-

dre 4), i es aleshores quan ens trobem aquclls malalts quc porten un an^^

v dos d'infeccions estreptococciques i ingresses a 1'hospital mopes vcgades

ja amb insuCicicncia cardiaca, i vcicm quc es tracta do cardiopatia pluri-

valvular, o sic que practicament tenon afectacio de sa mural, de s'aorta

i Tins do sa lricuspidc.

Aiso cs sa historic natural de sa fcbrc rcumatica quan nu es trac-

tada o be cs mat tractada: aci tenim sa part Para- i metainfecciosa des

problema. I es pcr aiso quc cncara 1'any 76 conlinuem tenint un 21,4,

I. E.

1

9 SETMANES

Qunuet^: 3
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w^ 27 °o o un 30 °., d'ingressos, als difcrents servcis de Cardiologia, de

malalts amb valvulupaties reumatiques, coca que indiscutiblement fa ale-

grar molt cs cirurgia cardiac, pcrquc si tots fessim una profilaxi primaria

perfecta, ies pr^^tesis valvulars passarien quasi a sa historic.

Clar, aquests quadres clinics que vcicm aci abans (jo els he vistos

1'any 56-57 en paTsos cn que sa febrc reumatica era d'una extraordinaria

virulcncia) venien amb pv^carditis reumatica, o sigui que es malall que

estava amb poliartritis i febre alta, encara tenia vestigis de sa infecciu

estreptococcica i ja es podia escoltar un fregament pericardic que emmas-

earava els vicis valvulars ja ben establerts. Naturalmcnt es miocardi estava

molt deteriorat, i ja no parlem de scs valvules, que estaven completament

infiltradcs de fibrina.

En canvi cl que veiem aclualment es es malall que ingressa, sia per
una fallada de bomba (per una fallada ventricular esqucrra), sia per una
fallada bivcntricular, gcneralmcnt pcrquc ha caigut cn fibril•lacio auricular
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a una edat de quaranta-cinc o cinquanta anys; mes o menys havia dut una

vida amb bona tolerancia -sobretot els que tenen diverses lesions valvu-

lars- pero a] moment que tenen sa fibrillacio auricular, en molts dells es

creen tota una scrie de problemes, i sobretot acaben amb insuficiencia

cardiaca.

En termes generals aixo cs cl que jo podria dir de sa part meta- i

parainfecciosa de sa febre reumatica. 0 sia que es cirurgians, a causa

d'aquest 30 oio d'infeccions estreptococciques que son guarides prou be o

que passen subcliniques i dels diagnostics de febre reumatica que tambe

passen desapercebuts, continuaran tenint feina en es camp de sa cirurgia

cardiaca.

M. MUNAR: I d'aquestes miocardiopaties que ha posat al

quadre i d'aquestes pericarditis, que ens en diu?

Se'n diuen cardiopaties i pericarditis, pero cada dia es parla mes

de miocardio-pericarditis, perque moltes veg_ades estan involucrats tant
es miocardi corn es pericardi.

Recentment, als Estats Units sobretot, s'estan tent molts estudis quint

a s'etiologia, i es virus ocupen una placa molt important, i en especial ses

«rickettsies». Nosaltrcs vcicm un malalt, per exemple, que despres d'una

grip no acabava de posar-se be, es metge de capcalera li donava s'alta,

pero passava una setmana, dues setmanes o tres i es malalt comengava a

notar fatiga. Quasi sempre comenca amb dispnea, rapidament progressiva.

Li auscultaven es pulmo i no Ii trobaven res, i flavors li fcicn una placa de

torax (aixo sol esser sa segiiencia normal) i li vcicn un cor gros. Aleshores

passa a es cardioleg i aquest sol auscultar un galop; sia en forma de tercer

soroll, sia un galop ventricular ben establert, sia un galop de Sume. A me-

sura que van evolucionant poden presentar bufs de regurgitacio mitrals o

tricuspidals, que no son pas lesions autoctones valvulars, sing que son

secondaris a dilatacions des miocardi. Aquests malalts solen tenir un mal

pronostic, en termes generals.
De causes de miocardiopaties, se n'han descrites mes de 47. Ara, potser

ses virasiques son ses qui estan essent mes estudiades, en aquells pafsos

en que hi ha centres de virologia adequats. Per a nosaltres, per desgracia,

es sa dada clinica previa alto que ens fa posar sobre sa pista clue pugui
ser realment un virus es responsable d'aquesta malaltia.

Aquestes miocardiopaties estaven tan coal classificades que tots els
Ilibres, des de fa molts anys, no es cansen de dir que son L111 ocalaix de
sastre», perque en aquests calaixos hi ha de tot: ally ningu no s'hi enten,

i si cerques quelcom, no ho trobes pas. Aquestes miocardiopaties eren

real conegudes. Ara, a causa de ses exploracions hemodinamiques i es

mitjans que tenim actualment, se poden classificar corn a miocarditis

pura, que pot evolucionar cap as guariment o cap a sa mort. Quan
pren sa forma congestiva, que es sa forma de dilatacid massissa de
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miocardi, quasi sempre el pacient es mor (no coneixem cap cas de gua-

riment); a vegades entra en una fase de cronicitat i fa com es pericardi

a sa tuberculosi: primer pot vcnir una fase d'exsudacio seguida d'una infil-

tracio secundaria a totes ses fibres conjuntives, que se van fibrosant i re-

traient, i llavors ens pot donar una forma restrictiva que, a vegades, dona

una sfndrome d'adiastolia dreta i que es pot confondre amb una pericar-

ditis constrictiva, o be sa forma hipertrofica o be sa forma obstructiva.

Aquf hi ha tota una serie de teories, moltes de les quals diuen que poden

ser endocarditis, fins i tot fetals, quc poden tenir es malalts. Sa gi-iestio

es que, avui dia, amb aquest quadre mes o menys ja rnos oricntem sobre

sa forma clfnica de sa malaltia. I si tinguessim un laboratori propi d'un

pa's mes desenvolupat podrfem investigar s'etiologia.

Per a s'estudi de s'etiologia hi ha metodes molt cruents, com es sa

puncio directa des miocardi; i Ilavors amb aquesta obertura, coin una

finestra, que hi ha despres de sa puncio, amb s'agulla se tree un tros de

miocardi, s'analitza i se poden fer ets estudis corresponents. Si se prenen

ses precaucions adequades es possible quc no hi hagi mortalitat directa

per aquest procediment. Nosaltres n'hem fetes poques d'aquestes puncions.

Hem fet puncions en casos d'estenosi aortica en que no es possible de

passar amb es cateter per l'estenosi, i a vegades hem tingut sobresalts.

Ara, es problema que hi ha cs que podem entrar en una zona de tibrosi,

treure un tros de teixit, despres analitzar-lo i veure que no ens dona cap

resultat positiu quant a s'etiologia. 0 sigui que, a part des perill intrinsec

que to tota aquesta exploracio, es resultat quant a orientacio etiologica

tambe pot fracassar. Per tant, si no continuavem amb sa segiiencia o sa

sistematica de laboratori habitual en sa sang, i solamcnt ens basavcm en

les biopsies, com fan ets hepatolegs i es nefrolegs amb tanta facilitat, no

traurfem gaire bons resultats. Nosaltres tenim unes limitacions propies:

podem lesionar es teixit de conduccio, podern caure en zones quc no tinguin

interes quant a trobar s'etiologia, etc.

M. MI NAR: Per quin tipus de germen son produ'ides les endo-

carditis infeccioses?

Ja he dit es rnotiu pel qual no veiem ses endocarditis. Ja sabem que

s'endocarditis classica, endocarditis bacteriana subaguda (de la qua] recent-

ment varem fer una monografia) quasi sempre es un proces de tipus infec-

cios quc es dona en malalts portaclors, sovint, d'una valvulopatia mes o

menys important o d'una cardiopatia congenita, que havien anat a es den-

tista. Es dentista no prenia cap precaucio dc cap mena, se feia una extrac-

cio dentaria i venia una invasio per s'estreptococ viridans, que n'cra es

responsable directe. Aquest estreptococ se situa en es punt on hi havia

previament una lesio; per exemple en una comunicacio interventricular,

amb on curt circuit d'esquerra a dreta, sa berruga endocarditica se situa

sobre es ventricle dret en es punt de maxima ejeccio; si es una valvula
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mitral sa berruga se col•loca en es punt on hi ha on raig maxim a traves
de sa valvula. Per tant el que si quc sabem cs que aquests malalts eren
portadors quasi sempre cronies de sa cardiopatia, ben tolerada general-
ment, quc hi havia aquesta agressio per part des dentista, que venia es
quadre septic i que despres, aixo si, se posaven molt greus, perquc ses
lesions valvulars o congenites augmentaven moltissim, la qual cosy feia
incrementar sa repercussio hemodinamica dc sa valvulopatia, a part des
quadrc septic que donava. I despres hi havia una coca molt curiosa: si se
deixen evolucionar molt dc temps ja no es es problenia cardiac en si,
secundari a s'accio des germen i de sa destruccio do teixits cardiacs per
ses lesions ulcero-necrotiques, sing que ja estan invadits fetge, ronvo, cer-
vell, coin hem vist en casos en que han ingressat malalts amb on quadre
en cl qua] primer apareixia una encefalitis i despres veiem que s'havia
iniciat tot amb una endocarditis bacteriana.

Ara s'ha canviat bastant sa classificacio i s'accepta s'endocarditis bac-
leriana classica, o sigui sa subaguda; s'accepta sa de sa postcirurgia car-
diaca (que sobretot ha let incrementar for4a es casos), en especial sa
quc anomenem endocarditis postquirurgica immediata, que ve a ser un
quadre de sepsia molt greu; despres hi ha sa que veiem en es malalts que
tenen malalties caquexiants, coin per cxemple una neoplasia (aixo es vcu
molt al Servei d'Oncologia), i tambe s'lia vist en es Iupus eritematos, pero
no en veiem practicament cap.

Ultimament s'esta vcient molt, en paisos com els Estats Units i An-
glaterra, en ets addictes a ses drogues. Son malalts que s'injecten heroina
i es posen sa injeccio intravenosa de qualsevol mantra i sense gens d'hi-
gienc. I aquests malalts s'ho passer bastant malament, perquc aquesta
infeccio se situa molt sovint a sa valvula tricuspids, o sigui en es cor dret.
I Cs clar, es problema que creen es que estan amb una infeccio rebel a sa
terapcutica que no hi ha Forma de solucionar. Uns americans han pres ja
una sistematica: que hem de fer amb aquests malalts que quasi tots es
moren? Llavors els treuen sa tricuspide, perquc mentre no els treguin sa
tricuspide no hi ha forma d'eradicar es germen -despres ja veurem quins
son es germens productors- i els mantenen amb dosis brutals de diure-
tics fins quc, una vegada eradicat es focus, s'antibiotic acaba anihilant es
germen. Encara que tinguin insuficicncia dreta a base de fm-osemida a do-
sis molt importants, cis mantenen aquest mss i mig fins que sa inleccib
queda totalment guarida. Ls llavors quan cofloquem sa protesi i es malalt

in tc solucionat es problema; encara clue crec que alguns malalts repetiran

es quadre al cap de pot temps.

S'endocarditis bacteriana se deia Clue afectava gent relativament jove
o do sa mitjana eclat. No es cert; se vcu molt adhuc cn persones 'grans i
d'cdat ja avan4ada i fins ara passava forca desapercebucla. I se veu en
pacients afectats per ulceres per decubit, amb conjuntivitis purulentes,
amb anemies aplastiques, o per procediments operatoris, ulceres de mem-
bres inferiors i tambe per causes desconegudes (Quadre 5).
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A) ULCERES PER DECUBIT

B) CARIES I MANIPULACIONS DENTARIES

C) CONJUNTIVITIS PURULENTES

D) ANEMIES APLASTIQUES

E) PROCEDIMENTS OPERATORIS:

Cateterismes ureterals

Resseccions transureterals

Biopsies prostatiques

Herniorrafies

Utero-ileostomies

Colectomies

Resseccions gastriques

Resseccions intestinals

11
F) ULCERES DE MEMBRES INFERIORS

G) CAUSES DESCONEGUDES
QuA lila 5

Es problema, i molt important, cs de temp; d'evolucio abans des diag-
nostic, perque si triguem a fer un diagnostic correcte, ja no as es cor i no
es sa zona valvular, o de ventricle dret o de s'esquerre, sa regio que esta
afectada, sing que ja estan afectats, corn hem dit abans, practicament tots
ets organs i sisternes, i flavors deixa ja d'csser una coca purament local i
es quan aquest malalt to destruccio de totes ses vfsceres. Un diagnostic
preco4 facilita un guariment i sa identificacio, corn deia abans el doc-
tor Munar (Quadre 6).

TEMPS D'EVOLUCIO ABANS DEL DIAGNOSTIC

CASOS °/Y

< 2 mesos

> 2 mesos

16

17

48.50

51,50

OuADRE 6
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Nosaltres varem estudiar aquests casos al Servei de Cardiologia i va-

rem veure aixo segiient: s'estreptococ, sobrctot es viridans, continua essent

es predominant; hi ha altres tipus d'estreptococs. D'estafilococs en veiem

pocs. I en veiem pocs perque no operavem gaire (Quadre 7). Ara segurament,

malgrat que es cirurgians s'hi posen amb molt de mirament, a mesura que

augmenta es nombre de circulacions extracorpories (ara ja en fan sis

setmanals) aquest nombre anira augmentant.

GERMENS RESPONSABLES DE L'ENDOCARDITIS INFECCIOSA

Hospital de la Santa Creu i Sant Pau i Escola de Cardioangiologia de la

Universitat de Barcelona

CASOS PERCENTATGES

ESTREPTOCOCS 29 82 , 8
[60 Viridans
22,8 Attres

Viridans 21

Microaerbfil 3

Anaerobi 3
No hemolitic 1

Enterococ 1

ESTAFILOCOCS 3 8,5

ALTRES GERMENS 3 8,5

Veiltonel.la 1

Candida 1

Bruce[-la 1

QUADRE 7

Aci, per exemple, tenim un cstudi retrospectiu des diferents germens

quant a diferents cpoques d'aquests ultims anys. I veiem que de l'any vint-i-

quatre a l'any trenta-nou s'estreptococ viridans representava es 95 to de

totes ses endocarditis infeccioses. Pero de 1'any quaranta al quaranta-nou

ja va baixar al 73 %, i en canvi varen comencar a apareixer altres estrep-

tococos i l'estafilococ daurat; possiblement s'evolucio de sa bacteriologia

va ajudar en aquesta classificacio d'estreptococs. Hi havia altres germens

no identificats. Del cinquanta al seixanta-tres ja saben vostes que sa cirur-

gia cardiaca va comengar a desenrotllar-se ampliament, i veiem llavors que

s'estafilococ comenca a agafar places, el daurat un 26 % i el blanc un 5 °b.

I ja del seixanta-quatre al setanta-u, o sigui s'epoca de sa cirurgia cardiaca,

trobem xifres de 22 O/o i d'll O/o (Quadre 8).
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BACTERIOLOGIA DE LENDOCARDITIS

MALALTS AFECTATS

GERMENS 1924-1939 1940-1 49 1950 -1963 1964-1971

CASOS °/. CASOS '/. CASOS '/. CASOS °/.

ESTREPTOCOC VIRIDANS 76 95 84 73 47 33 28 27

ALTRES ESTREPTOCOCS - - 6 5 15 11 11 11

ESTAFILOCOC DAURAT - - 11 10 26 19 24 23

ESTAFILOCOC BLANC - - - - 7 5 12 11

HAEMOPHILUS INFLUENZAE - - - - 2 1 - -

BRUCEL•LES - - 1 1 2 1 - -

BOLETS - - - - 3 2 2 2

ALTRES 4 5 10 8 3 2 9 9

- - 4 3 36 26 18 17

TOTALS 80 116 141 104

QUADRE 8

M. MUNAR: Ja he dit que era molt petita 1'experiencia que

tenim actualment de sa lues cardio-vascular. V-s mes aviat cardiaca

o es vascular? P-s a dir, veuen mes s'aneurisma o veuen mes sa

valvulopatia luetica?

Hem explicat tres casos de lues cardio-vascular. Sa lues cardio-vascu-

lar, Them vista practicament en forma d'insuficiencia aortica massissa.

Ja sabem que aquesta malaltia (el germen que la produeix es s'espiroqueta)

se situa a s'adventicia de s'aorta i produeix es quadre classic a base d'en-

vair per mitja des limfatics, i despres des vasa vasorum, sa capa mitjana,

i aixo es es responsable que se formin ses zones eneurismatiques, sobretot

a s'aorta ascendent.

Ara be, en sa cirurgia cardiaca s'ha pogut veure una coca, i ha estat

curios. Teniem un cas d'angor intractable, d'aquells que ja pots donar el

que vulguis (encara que li donis dosis brutals de bloquejadors beta) que no

desapareix. I llavors mos hem trobat que, encara que feia vint-i-cinc i

trenta anys que es malalt havia tingut es xancre, havent-los operat des-

pres d'una coronariopatia varem trobar dos ostiums, tant de sa coronaria

dreta com de s'esquerra, tancats quasi completament i varem poder trobar

es germen encara a sa paret.

Presentare tres casos, realment molt demostratius, en que varem

aconseguir la solucio des problema, que era una estenosi d'ostium tot
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tenint saner la resta dc les coronaries, i que s'estat actual de sa cirurgia

de coronaries va solucionar. Ja sabern que abans se'n diagnosticaven mol-

les d'arteritis. Jo crec que molts d'aquests casos eren esclerosis aortiques

en pacients que tenien antecedents luctics en sa seua joventut.

M. Mt NAR: Podria dir-nos alguna cosa sobre les arteritis?

Els anglosaxons estan molt interessats en ses arteritis. Nosaltres no

en veiem gaires. Els darrers anus n'hem vist tres casos en gent jove, i

de tots tres n'hem fet una seccid i l'hem enviada a s'Institut Pasteur de

Paris; i a tots tres mos han contestat que no havien pogut indagar sa

causa etioldgica. Aixd es tota sa nostra expericncia, amb que ens vam

quedar amb les Banes de saber-ne el que.

M. MUNAR: Molt agrait, doctor Casellas, per la seua interes-

sant aportacid.

Maxim Soriano:

En primer hoc agraeixo molt les paraules d'afecte que m'han expressat

els bons amics que han pres part en aquesta Taula. En segon lloc rebin

les meves fclicitacions mes sinceres tots aquells que han pres part en

aquesta Taula d'estudi i presentacid de fcts tan importants en la patologia

infecciosa , tant al coordinador i gran amic, doctor Munar, a qui agracixo

molt que hagi volgut proposar-me com a president de la Taula, com als

relators doctors Alcantara, Caralps, Casellas i Rodes; aixi com tambc a

tots vosaltres que amb tanta atcncid lieu escoltat les llicons dels mestres

esmentats.

Moltes eracies a tots.
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