A cura de
MARIUS FOZ 1 SALA
FRANCESC GONZALEZ 1 SASTRE






PUBLICACIONS DE LA PRESIDENCIA 32 / 2010



ZCATALANS

=

.F>tl~m2_ *

MCMVII =




Malalties
emergents

A cura de
MArius Foz 1 Sara
Francesc GONZALEZ 1 SASTRE

PUBLICACIONS DE LA PRESIDENCIA 32 / 2010



Biblioteca de Catalunya. Dades CIP

Malalties emergents. — (Publicacions de la Presidéncia ; 32)
Referéncies bibliografiques
ISBN 9788499650234
L. Foz, M. (Marius), 1929- ed. II. Gonzalez-Sastre, Francesc, ed.
III. Institut d’Estudis Catalans TV. Col-leccié: Publicacions de la Presidencia ; 32
1. Malalties emergents
616

© dels autors dels textos
© 2010, Institut d'Estudis Catalans, per a aquesta edicio
Carrer del Carme, 47. 08001 Barcelona

Primera edici6: novembre del 2010
Tiratge: 450 exemplars

Text revisat lingliisticament per la Unitat de Correccié del Servei Editorial de 'IEC
Compost per Anlofort, SA

Imprés a Limpergraf, SL

ISBN: 978-84-9965-023-4
Diposit Legal: B. 40639-2010

Sén rigorosament prohibides, sense I'autoritzaci6 escrita dels titulars del copyright, la reproduccié total o parcial d’aquesta
obra per qualsevol procediment i suport, incloent-hi la reprografia i el tractament informatic, la distribucié d’exemplars
mitjangant lloguer o préstec comercial, la inclusio total o parcial en bases de dades i la consulta a través de xarxa telematica
o d’Internet. Les infraccions d’aquests drets estan sotmeses a les sancions establertes per les lleis.



Taula

Relacio d’autors
Sigles emprades pels autors

Presentacio
per M. Foz i F. Gonzalez i Sastre

Epidemiologia de les malalties emergents
per Xavier Bonfill i Teresa Puig

Malalties infeccioses emergents i reemergents
per Pere Coll

Asma: situacié actual i evoluci6 de la prevalenga
per V. Plaza Moral 1 |. Sanchis Aldds

Els agressius quimics. De I'entorn de treball a la contaminacié del medi
per Jacint Corbella

Obesitat i morbiditats associades
per M. Foz, M. Barbany, A. Rabassa, |. Salas-Salvadd, LI. Serra Majem,
E. E. Alvarez Leén i L. Ribas Barba

Trastorns de la conducta alimentaria
per Lluis Sanchez Planell i Rosa Ferndndez-Valdés Mari

13

17

21

33

67

83

105

151



6 MALALTIES EMERGENTS

Malalties vinculades a I’edat avanc¢ada. Les demeéncies
per A. Salva, X. Rojano i M. Vilardell

. . .
Recomanacions finals
per M. Foz i F. Gonzalez i Sastre

173

231



Relacié d’autors

Eva Elisa Alvarez Le6n

Servei de Medicina Preventiva

Complejo Hospitalario Materno-Insular de Gran Canaria
Las Palmas de Gran Canaria

Montserrat Barbany i Cahiz

Metgessa nutricionista

Membre del Centre Catala de la Nutricio
Institut d’Estudis Catalans

Barcelona

Xavier Bonfill i Cosp

Director del Servei d’Epidemiologia Clinica i Salut Pablica
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau

Barcelona

Professor associat de la Universitat Autonoma de Barcelona
Pere Coll i Figa
Director del Servei de Microbiologia

Hospital de la Santa Creu i Sant Pau
Barcelona

Professor titular de la Universitat Autonoma de Barcelona



8 MALALTIES EMERGENTS

Jacint Corbella i Corbella

Catedratic de Toxicologia

Professor emeérit de la Universitat de Barcelona
Barcelona

Membre de la Seccio de Ciencies Biologiques
Institut d’Estudis Catalans
Barcelona

Rosa Fernandez-Valdés Mari

Psicologa

Unitat de Psiquiatria

Hospital Universitari Germans Trias i Pujol
Badalona

Universitat Autonoma de Barcelona

Marius Foz i Sala
Catedratic de Medicina
Professor emerit de la Universitat Autonoma de Barcelona

Antic president de la Secci6 de Ciencies Biologiques (2001-2008)
Institut d’Estudis Catalans
Barcelona

Antic director del Centre Catala de la Nutricié (1999-2009)
Institut d’Estudis Catalans
Barcelona

Francesc Gonzalez i Sastre
Catedratic de Bioquimica i Biologia Molecular
Professor emeérit de la Universitat Autonoma de Barcelona

Director honorari del Servei de Bioquimica
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau
Barcelona

President de la Seccié de Ciencies Biologiques
Institut d’Estudis Catalans
Barcelona



9 MALALTIES EMERGENTS

Vicente Plaza Moral

Director del Servei de Pneumologia
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau
Barcelona

Professor associat de la Universitat Autonoma de Barcelona

Teresa Puig i Reixach

Servei d’Epidemiologia Clinica i Salut Pablica
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau
Barcelona

Professora associada de la Universitat Autonoma de Barcelona

Antoni Rabassa i Soler

Unitat de Nutricid

Hospital Universitari de Sant Joan
Reus

Universitat Rovira i Virgili

Membre del Centre Catala de la Nutricié
Institut d’Estudis Catalans
Barcelona

Lourdes Ribas Barba

Coordinadora del Centre de Recerca en Nutricié Comunitaria
Parc Cientific

Universitat de Barcelona

Barcelona

Membre del Centre Catala de la Nutricid
Institut d’Estudis Catalans
Barcelona

Xavier Rojano i Luque
Institut de I'Envelliment
Universitat Autonoma de Barcelona



10 MALALTIES EMERGENTS

Jordi Salas-Salvad6

Catedratic de Nutricié i Bromatologia
Hospital Universitari de Sant Joan
Reus

Universitat Rovira iVirgili

Director del Centre Catala de la Nutricio
Institut d’Estudis Catalans
Barcelona

Antoni Salva i Casanovas
Director de I'Institut de ’Envelliment
Universitat Autonoma de Barcelona

Lluis Sinchez Planell

Cap de la Unitat de Psiquiatria

Hospital Universitari Germans Trias i Pujol
Badalona

Professor titular de la Universitat Autonoma de Barcelona

Joaquim Sanchis Aldas
Catedratic de Medicina
Universitat Autonoma de Barcelona

Director honorari del Servei de Pneumologia
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau
Barcelona

Lluis Serra Majem

Catedratic de Medicina Preventiva i Salut Publica
Director del Centre de Recerca en Nutricié6 Comunitaria
Parc Cientific

Universitat de Barcelona

Barcelona

Cap del Grup de Recerca
Centre Catala de la Nutricié



MALALTIES EMERGENTS

Institut d’Estudis Catalans
Barcelona

Miquel Vilardell i Tarrés
Catedratic de Medicina Interna
Hospital Universitari Vall d’Hebron
Barcelona

Universitat Autonoma de Barcelona

Membre de la Seccio de Ciencies Biologiques
Institut d’Estudis Catalans
Barcelona

11






ABVD
ACQ
ACT
ADN
AINE
AIVD
AN
ATPIII
AVD
BCG
BLEA
BN
CCNIEC
CEESCAT
c-HDL

CHS
CIM
CIM
CMBD
CSB
DDE
DDT
DEET

Sigles emprades pels autors

activitats basiques de la vida diaria

asthma control questionnaire (*qliestionari per al control de I'asma’)
asthma control test (‘test per al control de 'asma’)

acid desoxiribonucleic

antiinflamatori no esteroidal

activitats instrumentals de la vida diaria

anorexia nerviosa

Adult Treatment Panel IIT

activitats de la vida diaria

bacil de Calmette-Guérin

beta-lactamases d’espectre ampliat

bulimia nerviosa

Centre Catala de la Nutricié de I'Institut d’Estudis Catalans
Centre d’Estudis Epidemiologics sobre la Sida de Catalunya
cholesterol high-density lipoprotein (‘colesterol lligat a lipoproteines d’alta
densitat’)

Cardiovascular Health Study

Classificacid internacional de malalties

concentracio inhibitoria minima

conjunt minim basic de dades

Consorci Sanitari de Barcelona

diclorodifenildicloroetile

diclorodifeniltricloroeta

N, N-dietil-3-metilbenzamina



14 MALALTIES EMERGENTS

DENV dengue virus (‘virus del dengue’)

DM diabetis mellitus

DM2 diabetis mellitus de tipus 2

DOT directly observed treatment (‘tractament directament observat’)

DOTS directly observed treatment, short-course (‘tractament curt directament
observat’)

DSM Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders

EARSS European Antimicrobial Resistance Surveillance System

ECRHS European Community Respiratory Health Survey

EEB encefalopatia espongiforme bovina

EGIR European Group for the Study of Insulin Resistance

ENCAT Enquesta nutricional de Catalunya

ESCA Enquesta de salut de Catalunya

EUA Estats Units d’Ameérica

EV esperanga de vida

EVBS esperanga de vida amb bona salut

EVLD esperanga de vida lliure de discapacitat

FAST Functional Assessment Stage

FVC forced vital capacity (*capacitat vital forgada’)

FEV forced expiratory volume (‘volum expiratori forgat’)

FRCV factor de risc cardiovascular

GDS global deterioration scale (‘escala de deteriorament global’)

GEMA Guia espaiola para el manejo del asma

GPC guia de practica clinica

HCB hexaclorobenze

HDL high-density lipoproteins (‘lipoproteines d’alta densitat”)

HPA hidrocarburs policiclics aromatics

HR hazard ratio (‘ra6 de risc’)

HTA hipertensié arterial

TIACE inhibidors de 'acetilcolinesterasa

IDF International Diabetes Federation

IFG impaired fasting glycaemia (‘glicémia en dejd anomala’)

IGT impaired glucose tolerance (‘tolerancia a la glucosa alterada’)

IL interleucina

IMC index de massa corporal

INE Institut Nacional d’Estadistica



IRSR
ISRS
IUATLD
LDL
LSD
MA
MC4R
MCV
MDR
MMSE
MPOC
MRSA

NAOS
NCEP
NHANES
NMDA
OMS
PAAS

PADES
PAFES
PAI
PBP
PC
PCB
PCR
PEF
QCM
RI
RNA
SARS
Ne®
SEEDO
SM
SNC

MALALTIES EMERGENTS 15

inhibidors de la recaptacié de la serotonina

inhibidors selectius de la recaptaci6 de serotonina

International Union Against Turberculosis and Lung Disease
low-density lipoproteins (‘lipoproteines de baixa densitat’)

lysergic acid diethylamide (‘dietilamida de I'acid lisérgic”)

malaltia d’Alzheimer

melanocortin-4 receptor gene (‘gen del receptor 4 de la melanocortina’)
malaltia cardiovascular

multi-drug resistence (‘multiresistencia a farmacs’)

Mini Mental State Examination

malaltia pulmonar obstructiva cronica

Methicillin-resistant Staphylococcus aureus (“Staphylococcus aureus resistents
a la meticil-lina”)

Nutricio, Activitat Fisica i Prevenci6 de I'Obesitat

National Cholesterol Education Program

National Health and Nutrition Examination Survey
N-metil-D-aspartat

Organitzacié Mundial de la Salut

Promoci6 de la Salut mitjangant I’Activitat Fisica i I’Alimentaci6 Sa-
ludable

Programa d’Atencié Domiciliaria i Equips de Suport

Pla d’Activitat Fisica, Esporti Salut

plasminogen activator inhibitor (‘inhibidor de I’activador del plasminogen’)
penicillin-binding proteins (‘proteines fixadores de penicil-lina’)
perimetre de la cintura

polychlorinated biphenyl (‘bifenils policlorats)

proteina C reactiva

peak expiratory flow (‘flux expiratori maxim’)

quocient entre el perimetre de la cinturai el perimetre del maluc
resisténcia a la insulina

ribonucleic acid (‘acid ribonucleic”)

severe acute respiratory syndrome (‘sindrome respiratoria aguda greu’)
Staphylococcal chromosome cassette (‘casset cromosomic estafilococcic”)
Sociedad Espanola para el Estudio de la Obesidad

sindrome metabolica

sistema nervids central



TARGA
TB
TCA
TCANE
TLP
TLV
TOSV
TTOG
UE

ucl
UNAIDS
vCID
VEMS
VIH
VISA

VRSA
WHAS

WHO
WNV

MALALTIES EMERGENTS

tractaments antiretrovirals de gran activitat

tuberculosi

trastorn de la conducta alimentaria

trastorn de la conducta alimentaria no especificat

trastorn limit de la personalitat

threshold limit value (‘valor limit llindar”)

Toscana virus (‘virus de la Toscana’)

test de tolerancia oral a la glucosa

Uni6 Europea

Unitat de Cures Intensives

The Joint United Nations Programme on HIV/AIDS

variant Creutzfeldt-Jakob disease (‘variant de la malaltia de Creutzfeldt-Jakob’)
volum expiratori maxim en el primer segon

virus de la immunodeficiéncia humana

vancomycin intermediate Staphylococcus aureus (“Staphylococcus aureus amb
resisténcia intermedia a la vancomicina’)

vancomycin resistant Staphylococcus aureus (“Staphylococcus aureus amb re-
sisténcia a la Vancomicina’)

Women’s Health and Aging Study

World Health Organization

West Nile virus (‘virus del Nil occidental”)



Marius Foz1SALA i Francesc GONZALEZ I SASTRE [cur. |
Malalties emergenls
Barcelona: Institut d’Estudis Catalans, 2010, p. 17-20

Presentacid

M. Foz
F. Gonzalezi Sastre

L’Institut d’Estudis Catalans (IEC), entre les funcions que fa com a academia catalana
de les ciencies i les humanitats, també té la important missié de promoure la recerca
i emetre informes i opini6 en el camp de les ciencies biomediques, malgrat que hi ha
una certa tendéncia a oblidar aquesta realitat. De fet, una part molt important dels
membres de la Secci6 de Ciencies Biologiques (SECCB) de '[EC s6n metges, i aquests
han tingut una gran activitat i un destacat protagonisme en la institucio, tant en les
decades inicials de la vida de I'[EC fins a la Guerra Civil, com en temps recents a par-
tir del final de la repressi6 franquista. Aixi, cal recordar que en el moment de la seva
fundaci6 (1911) la Secci6 de Ciencies de 'lEC constava de set membres, dels quals tres
eren metges: Josep M. Bofill i Pichot, Miquel Angel Fargasi August PiiSunyer. Aquesta
preséncia de metges i, per tant, de la medicina, en la Secci6 de Ciencies de I'IEC ha
estat constant al llarg de la seva historia, i també, evidentment, en la SECCB després
del desdoblament de la Secci6 de Ciencies en dues seccions (1989). En les quatre alti-
mes decades, dos metges han assumit la presidencia de I'lEC: Josep Alsina i Bofill, en
el convuls, dificil i esperangat periode de transici6 a la democracia (1974-1978) i, més
recentment, Josep Laporte i Salas (2002-2005), amb una brillant gestié que no va poder
completar pel seu traspas.

Considerem un gran encert del president Salvador Giner i del seu Equip de Go-
vern haver sol-licitat a la SECCB I'elaboracié d’una publicacié amb la posada al dia del
tema de les malalties emergents. Aquest encert és doble: recordar la importancia de
la vinculacié de 'IEC amb la tematica de la biomedicina i escollir un tema de trans-
cendencia tant des del punt de vista medic com sanitari i social. La SECCB va accep-
tar Pencarrec de ’Equip de Govern i va decidir que dos dels seus membres, metges, els
signants d’aquesta presentacio, assumissim la coordinacio de la publicacio.
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Fins fa poc, es consideraven malalties emergents les causades per agents infecciosos
i que resultaven noves en un ambit determinat, o de les quals n’augmentava la fre-
quiencia o 'extensié. Per aixo, les causes tltimes del fenomen depenien de la mobilitat
poblacional, d'un increment de la virulencia dels germens o, més recentment, de I'a-
parici6 de resistencies als medicaments. Als Estats Units, els Diseases Control Centers
defineixen les malalties emergents com les malalties transmissibles la incidencia de les
quals s’haincrementat en les darreres dues decades i amenaga d’augmentar en un futur
proper. Altres insisteixen a subratllar-ne el fet que apareixen de manera inesperada o que
n’ha augmentat marcadament la incidéncia en I'ambit geografic en que ja es presenta-
ven. Per tant, la definici6 inclou: origen infeccids, increment de la incidencia de manera
més o menys sobtada i, també, un cert component d’amenaga de caracter social.

Hi ha un conjunt de fenomens que fan favorable I'emergencia de les malalties
transmissibles i que han estat indicats repetidament pels estudiosos i experts: els can-
vis demografics, els viatges internacionals turistics i de comerg, els transports d’ali-
ments a grans distancies, 'evolucio dels patogens, les resistencies dels vectors de
malalties als plaguicides, la immunosupressié de les persones per tractaments medics
o0 noves situacions patologiques i la resistencia als farmacs antimicrobians. Probable-
ment, el primer i el darrer sén els de més incidéncia en les nostres arees.

Actualment, cal incloure com a malalties emergents les no transmissibles pero
que presenten la resta dels caracters assenyalats: n’incrementa la incidencia i repre-
senten una amenaga que implica necessariament una mobilitzacié d’accions i recur-
sos individuals i col-lectius per controlar-les.

En efecte, en els darrers temps s’ha posat en evidencia que hi ha un conjunt nom-
brés de malalties de caracter no infecciés de les quals n’ha incrementat la freqiiencia
i Pextensi6 i que representen una amenaga per a la salut pablica. També s’ha com-
provat que, a conseqiiencia dels canvis socioeconomics i el creixement, s’ha produit
una transicio epidemiologica amb I'aparicié de noves tendéncies com ara I'increment
de I'obesitat, de les malalties professionals, dels accidents laborals i de transit, de cer-
tes malalties psiquiatriques, de I'asma bronquial i altres malalties al-lergiques, i de ma-
lalties diverses. Amb la identificacio i el reconeixement de malalties emergents no
transmissibles, cal ampliar definitivament la definicié d’aquests fenomens sociosani-
taris. Es tracta de processos, transmissibles o no, nous o dels quals n’augmenta la
freqtieéncia, que es donen com a resultat d’interaccions multifactorials de desenvolu-
pament local. En el cas de Catalunya, les variacions més notories sén I'increment de
la poblacié a conseqiiéncia de la immigracié procedent de paisos de climes i proba-
blement d’organitzacio sanitaria diferent, 'augment de la mobilitat de la poblacié
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local a paisos diversos i distants, la variaci6 de I'edat mitjana de la poblacié amb una
tendencia persistent a I'increment de la poblacié de més edat i de naixements en que
les mares tenen una edat superior als 34 anys, i la sobrealimentaci6 i 'obesitat.

E. Consiglio indicava el 2008 que «la identificaci6 del caracter emergent d’'una ma-
laltia ha de promoure accions de control no solament en el marc dels serveis de salut
sin6 també de les institucions encarregades de vigilar els determinants ambientals,
economics, poh’tics isocials que intervenen en el procés emergent. Per tant, es tracta
d’actuar en un ambit aparentment més ampli i divers que les disposicions de con-
trol d’una epidémia». (Rev. Pan. Salud Piblica | Pan. Am. |. Public Health, vol. 24, nim. 5).
Es per aquest motiu que, en aquest volum, a més d’un capitol especificament dedicat
ales malalties emergents infeccioses, s’han inclos diversos capitols per descriure les pa-
tologies emergents no transmissibles més importants, el control de les quals s’haura
de considerar des d’ambits diversos com a objectiu i base de previsions sanitaries per
als propers anys.

En P’elaboraci6 dels diferents capitols de la publicacié hi han col-laborat diversos
experts de gran prestigi que han contribuit, junt amb altres autors vinculats a 'lEC,
a redactar-los. A tots ells els hem d’expressar el nostre profund reconeixement per
I’excel-lent tasca efectuada.

En el primer capitol, Xavier Bonfill i Teresa Puig, del Servei d’Epidemiologia Cli-
nica i Salut Pablica de I'Hospital de la Santa Creu i Sant Pau de Barcelona, fan una
excellentiexhaustiva revisio de I'epidemiologia de les malalties emergents. En el ca-
pitol segtient, Pere Coll, cap del Servei de Microbiologia de I'Hospital de la Santa Creu
i Sant Pau de Barcelona, fa una excel-lent posada al dia de les malalties infeccioses
emergents i reemergents, incloent-hi temes tan importants com és la infeccié pel
virus de la immunodeficiencia humana (VIH), la malaria, la tuberculosi o la resis-
tencia als antibacterians i les diferents epidémies virals amb afecci6 respiratoria aguda
com ara la recent pandémia de la grip nova (virus A/HINT).

En els capitols restants, es revisen els temes que hem considerat més rellevants
dins les malalties emergents i reemergents no transmissibles. El primer d’aquests ca-
pitols esta dedicat a I'asma, que en les tltimes decades ha sofert un increment de pre-
valenga de proporcions epidémiques. El tema és revisat amb gran solvencia per dos
experts de gran prestigi, Vicente Plaza i Joaquim Sanchis, de 'Hospital de la Santa Creu
i Sant Pau de Barcelona. El tema del permanent debat public dels toxics o agressius
quimics és revisat per Jacint Corbella, gran expert en toxicologiai membre de la SECCB
de 'IEC. El capitol segtient, de notable extensio i complexitat, esta dedicat al tema de
'obesitat i les morbiditats associades. El gran increment de la prevalenga d’obesitat en
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les tres altimes deécades, especialment en el mon occidental, constitueix actualment
un auteéntic repte sanitari que ha estat definit per 'OMS com una autentica «epidemia
del segle XX1». La major part del capitol ha estat redactada per un de nosaltres (M. F.),
membre de la SECCB i antic director del Centre Catala de la Nutricié de I'lEC
(CCNIEC) (1999-2009), i per Montserrat Barbany, també membre del CCNIEC, i en
unaimportant part del capitol hem comptat amb la inestimable col-laboracié de Jordi
Salas-Salvadé, actual director del CCNIEC (2009), i el seu col-laborador Antoni Ra-
bassa en el tema de la sindrome metabolica (SM), i de Lluis Serra Majem, cap de grup
del CCNIEC i les seves col-laboradores Eva Elisa Alvarez i Lourdes Ribas en la revisié
critica de la SM i en I'estudi dels aspectes epidemiologics de I'obesitat, de la diabetis
mellitus de tipus 2 i de la SM. El capitol segiient esta dedicat al tema dels trastorns de la
conducta alimentaria (TCA), grup de trastorns psiquidtrics que ha experimentat un
increment de la incidéncia en les Gltimes decades en els paisos desenvolupats. Els TCA,
i molt especialment I'anorexia nerviosa, per la gravetat i per la incidéncia predomi-
nant en persones molt joves del sexe femeni, sén motiu de gran alarma social i de
gran sofriment en les families de les malaltes. EI tema és revisat de manera excel-lent
per professionals amb gran experieéncia i expertesa sobre el tema: Lluis Sinchez Pla-
nell, cap de la Unitat de Psiquiatria de 'Hospital Universitari Germans Trias i Pujol de
Badalona, i la seva col-laboradora, Rosa Fernandez Valdés. Laltim capitol, de notable
extensio i complexitat, esta dedicat a les malalties vinculades a I'edat avangada amb es-
pecial mencio a les demencies. L'increment de I'esperanga de vida en els paisos desen-
volupats com el nostre ha produit un gran augment de la poblaci¢ d’edat avangada i,
per tant, de la incidencia de processos patologics associats a aquesta franja d’edat.
Aquesta circumstancia representa un gran increment de tasca assistencial i de despe-
ses per al sistema sanitari. A més, el cost socioeconomic de I'envelliment de la pobla-
cié s’agreuja en un pais com el nostre, amb un index baix de natalitat, només alleujat
parcialment per laimmigracio. Aquest complex tema de envelliment de la poblacié
amb el consegtient increment d’incidéncia de malalties vinculades a I’edat avangada,
entre les quals les demencies, és tractat amb gran profunditat per Miquel Vilardell,
membre de la SECCB, i pels seus col-laboradors Antoni Salva i Xavier Rojano, mem-
bres de I'Institut de I'Envelliment de la Universitat Autonoma de Barcelona.

Esperem i desitgem que aquesta publicaci6 de I'lEC sobre les malalties emergents
tingui una amplia difusié i resulti atil per a ’Administracio, per a les autoritats sani-
taries, per als professionals de ciencies de la salut i, en general, per a la poblaci6 inte-
ressada en els problemes sanitaris.
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Epidemiologia de les malalties emergents

Xavier Bonfill

Teresa Puig

Introduccié

Sens dubte, entre els problemes de salut que ens toca encarar a escala global a co-
mengaments del segle Xx1, hi tenen un lloc destacat 'emergencia de noves malalties
ila reemergencia d’altres de ja conegudes, I'impacte de les quals és molt gran tant en
I'ambit sanitari com en el social i economic.(1, 2) En termes generals, podem parlar
de malalties emergents i reemergents per referir-nos a totes les patologies, d’origen in-
fecciés i no infeccids, de nova descripci6 o reconegudes com a noves (sida i obesitat);
a les que ressorgeixen en zones on no existien o ja havien estat eradicades (poliome-
litis); a les que canvien el patr6 epidemiologic (malalties mentals), i a les que, en molts
casos, son d’origen animal i han aconseguit saltar la «barrera entre les especies» (la
nova variant de la malaltia de Creutzfeldt-Jakob).(3)

Aixi, en els darrers anys una gran varietat de factors ha determinat I'aparici6 i el
ressorgiment de diverses malalties tant infeccioses com no. Aquest ressorgiment afecta
sobretot en arees amb més exclusio social, deteriorament ambiental i pobresa, pero
també caracteritzades per I"adopcié d’estils de vida poc saludables per part de la po-
blacio. Es presenta, a continuacié, I'impacte d’aquestes malalties noves i reemergents
segons quin en sigui I'origen principal, infecciés o no.

Les malalties infeccioses emergents i reemergents

Sida

La sida ha tingut i té un gran impacte en la salut puablica a causa de la rapida propa-
gacio i difusié mundial, de la transmissi6 basicament sexual, de I'afectacio en els grups
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socioeconomics desfavorits i de I’alta mortalitat, amb una gran repercussi6 sobre els
costos sanitaris dels paisos desenvolupats i menys desenvolupats.(2) L'informe espe-
cial de POMS del 2005 estimava que més de 40 milions de persones arreu del moén te-
nien el VIH, 2,3 milions dels quals eren menors de 15 anys. Les dues terceres parts
vivien a I’Africa subsahariana i el 77 % eren dones,(4) amb totes les implicacions que
aixd comportava, no només economiques i sanitaries, siné també socials. Durant
aquell any van morir de sida 3,1 milions de persones, més de mig milié de les quals
eren nens, i quasi 5 milions de persones van contraure el virus.

Espanya és un dels paisos amb més incidéncia de sida a 'Europa Occidental.(5)
Durant I’any 2006 es van diagnosticar 1.586 persones, cosa que suposa un descens
del 76 % respecte dels notificats el 1996, un any abans de la generalitzaci6 dels tracta-
ments antiretrovirals de gran activitat (TARGA). La forma de transmissié més fre-
qiient continua sent a través del material per aI'as de drogues parenterals, encara que
es mant¢ la tendencia descendent iniciada anys enrere. Fins al 1997, els casos de sida
en poblacié immigrant corresponien a menys del 3% pero van augmentar fins
al 18,8 % el 2006. A Catalunya, fins al 2007 s’havien notificat 15.623 casos de VIH (el
80,5% dels quals eren homes) i s’estimava en 30.000 el nombre d’afectats, entre els
quals s’observa un augment per transmissio sexual.(6)

Tuberculosi

La tuberculosi (TB), associada a la sida i als canvis demografics, politics i socioecono-
mics produits al mon, ressorgeix com un altre gran problema de salut puablica. Se-
gons I"taltim informe de 'OMS, es calcula que es produeix una nova infecci6 pel bacil
de la tuberculosi cada segon i que, actualment, una tercera part de la poblacié mun-
dial esta infectada.(7)

S’estima que el 2005 hi havia més de 14 milions de casos al mén i que més d’1,5 mi-
lions de persones van morir de tuberculosi. Es van declarar 8,8 milions de casos nous,
la major parta I’Asiaial’Africa subsahariana. Espanya presenta una de les incidencies
més altes de la UE(8) 1, a Catalunya, el 2005 s'identificaren 1.630 casos nous (un 7,9 % més
que el 2004), més d’una tercera part dels quals eren immigrants.(9)

Fins fa cinquanta anys no hi havia farmacs que curessin la TB i actualment ja es
coneixen soques resistents a tots els antituberculosos principals.(7) Sorgeix aixi la
tuberculosi resistent com una nova entitat de malaltia emergent.(2) Es desenvolupa com
a conseqiiencia d’un tractament parcial o anomal, quan el pacient incompleix el trac-
tament en millorar-ne la simptomatologia, quan les pautes terapeutiques del perso-
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nal sanitari son erronies o el subministrament del farmac no esta garantit.(7) Les taxes
de prevalenga mundial de tuberculosi multiresistent (MDR) oscil'len fins a un 14,2 %
al Kazakhstan i aIsrael, i amenacen les estrategies de control de la malaltia.(7, 10, 11)
La resistencia esta associada a la sida, a la utilitzacié d’antiretrovirals i a laimmigracié

economica.

Malaltia de Creutzfeldt-Jakob

L’encefalopatia espongiforme bovina (EEB), també coneguda com «la malaltia de les
vaques boges», va generar fa uns anys una gran alarma social. Al Regne Unit I'epide-
mia comenga el 1986, mentre que el primer cas en éssers humans de la nova variant
de la malaltia de Creutzfeldt-Jakob (vCJD) es reporta el 1995. Pero els casos no es van
limitar Gnicament al Regne Unit siné que també van afectar altres paisos de la UE
(entre els quals, I'Estat espanyol) com a resultat de la importacié d’animals o d’ali-
ments amb suplements proteics infectats. A Catalunya, fins avui, s’han confirmat cin-
quanta casos d’EEB pero cap de la vCJD.(12)

Malaria

Entre les malalties reemergents cal destacar la malaria, que és endemica en més
de 100 paisos. S’estima entre 300 i 500 milions el nombre de casos nous en el mén cada
any; anualment, provoca la mort d’entre 1,512 milions de persones, el 90 % sén nens
menors de 5 anys a I'Africa subsahariana.(13)

La resisteéncia als tractaments tradicionals i insecticides utilitzats habitualment
i els costos directes i indirectes (despeses i perdues personals, familiars i col-lecti-
ves) contribueixen a augmentar la pobresa d’aquestes comunitats. Per exemple, en
alguns paisos, la malaria els pot arribar a consumir fins al 40 % de les despeses de
salut pablica.(14) No s’ha d’oblidar, a més, que els paisos afectats son visitats cada
any per més de 125 milions de viatgers(15) i, aixi, s’estima en més d’11.000 el nom-
bre de casos de paludisme diagnosticats cada any a Europa, tant en viatgers com en
persones acabades d’arribar al continent europeu provinents de paisos endémics.(16)
A Espanya, des del 1964 la malaria es considera eradicada. Des de llavors tots els
casos declarats, uns 400 cada any, han estat importats, a excepcio dels que s’han
produit per via de les transfusions i I'intercanvi de xeringues entre els addictes a
drogues parenterals.(17) A Catalunya, el nombre de casos anuals és estable des de
fa uns anys.(18)
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Altres malalties 1'nfecci05es

No hem d’oblidar altres malalties reemergents, com el colera epidémic classic, que reapare-
gué al’America del Sud en la decada dels noranta i que produf quasi un mili6 de casos
imés de 10.000 morts entre el 19911 el 1994(19) i la diftéria, que afecta especialment Rus-
siai produi, també, més de 10.000 casos entre el 19931 el 1994(2). En els dltims anys també
han reaparegut altres malalties exotiques importades d’altres paisos(3) i produides pel
flux migratori,(20) com ara la malaltia de Chagas, endémica del continent america.

E12003, a Asia, una nova malaltia mortifera i de la qual inicialment se sabia poca
cosa genera una gran alerta a escala mundial. La sindrome respiratoria aguda greu (SARS, en
la sigla en anglés), una malaltia respiratoria causada per un virus que no havia estat
identificat préviament, anomenat coronavirus associat amb SARS (SARS-CoV), s’estengué
a més de 30 paisos i zones del mon (America del Nord, America del Sud, Europa i
Asia): un total de 8.422 persones emmalaltiren, amb una mortalitat de I'11 %.(21)

La grip aviaria, causada pel virus HSN1, és una malaltia contagiosa que infecta nor-
malment les aus i ha esdevingut una altra de les malalties emergents d’aquest segle.
E1 1997 es registraren per primera vegada alguns casos d’infeccié humana. Tot i els es-
forgos, avui dia el virus es considera epidemic en moltes parts d’Indonésia i el Vietnam,
aixi com en alguns llocs de Cambodja, la Xina, Tailandia i Laos. Probablement encara
es trigara uns quants anys a controlar la malaltia entre les aus de corral.(21) E1 2007 es
notificaren 308 casos en humans, que provocaren 186 defuncions en 12 paisos. La
major part dels afectats eren nens i adults joves, préeviament sans, que havien tingut
un contacte proper amb les aus. La persisténcia generalitzada de 'H5N1 en poblacions
d’aus de corral comporta dos grans riscos per a la salut humana: el risc d’infecci6 di-
recta a les persones, i el risc, encara més preocupant, que el virus muti a una forma
més infecciosa per a I'ésser huma que es transmeti facilment entre persones.(21)

A principi del 2009 es va detectar un brot de grip causat per una nova soca del virus
de la grip (AJHIN1), que és una combinacié de virus de grip porcina, aviaria i humana.
Aquest brot ha posat el mén en maxima alerta pel fet de ser nou, de propagar-se ra-
pidamenti de tenir una gran afectacio, i també per la difusié que n’han fet els mitjans
de comunicacio.

Se sospita que la font infecciosa es va situar en una granja de Mexic i que, rapida-
ment, en qliestio de pocs mesos, es va estendre a més de 70 paisos. Com que és un virus
nou, causa més infeccions que la grip estacional. Aixi, 'OMS va declarar la fase 6 de
pandémia el juny d’aquest mateix any a conseqiiencia del grau de propagacié mundial
del virus A/HINT i no perqué s’hagués produit un agreujament de la malaltia.
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Com en el cas de la grip estacional comuna, la grip pel nou virus és lleu en la
major part de persones afectades, tot i que no es pot descartar que una mutacié doni
lloc a formes cliniques més greus. A més, es poden produir quadres d’infeccié respi-
ratoria greu i, en certs grups de persones que tenen malalties croniques, dones em-
barassades, nens menors de 5 anys i ancians es poden desenvolupar quadres més
greus. D’altra banda, una vegada produida la vacuna en un periode de temps molt
curt, es va iniciar a finals del 2009 la campanya de vacunaci6 adregada als grups con-
siderats de risc: personal sociosanitari, embarassades i malalts cronics d’una edat su-
perior a sis mesos. Caldra analitzar la possible evolucié de la malaltia, la propagacio,
la gravetat, els factors de risc i el tractament, aixi com I'adheréncia i la seguretat de la
vacuna.(21)

Aquestes experiencies recents de brots de grip nova han de servir per a unificar es-
forgosimillorar els metodes de prevencio i de tractament basats en proves cientifiques
d’alta qualitat, sense oblidar-nos que entre les malalties emergents la grip pandémica
comuna ocupa un lloc important perque és facil de transmetre i podria afectar rapi-
dament el 25% de la poblacié mundial.(22)

Les malalties emergents i reemergents no infeccioses

Les malalties no transmissibles estan implicades en quasi el 60 % de les morts regis-
trades al moén i en el 437% de la morbiditat mundial. ’OMS calcula que cap al 2020
aquestes patologies representaran un 73 % de les morts i un 60 % de la morbiditat. Les
malalties no transmissibles, que ja tenen una gran importancia en els paisos desen-
volupats, es poden convertir rapidament en un greu problema de salut ptblica també
en el mén menys desenvolupat. Es calcula que d’aqui uns quinze anys la morbiditat
per aquestes malalties haura augmentat més d’un 60 % en els paisos en desenvolupa-
ment i els nous patsos industrialitzats, enfront d’un creixement de menys del 10 % en
els paisos desenvolupats. La causa subjacent d’aquest fenomen epidemic és la pro-
gressi6 d’un seguit de factors de risc lligats a I'estil de vida, conseqiiencia, a la vegada,
de I’evolucio social i economica.(23)

Diabetis

Entre les malalties vinculades al desenvolupament, la diabetis mellitus (DM) esta ad-
quirint una importancia creixent per la relacié que té amb la sobrealimentacio, el se-
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dentarisme, I'obesitat, envelliment i la urbanitzaci6(24, 25). EI 2004, segons 'OMS,
prop de 200 milions de persones tenien aquesta malaltia al mén (2,5 milions a Espa-
nya) amb una incidéncia en augment i una mortalitat notable: és la setena causa de
mort.(24) Es calcula que cap al 2025 hi haura 330 milions de casos en el mén i que
prop de 6,2 milions de persones moren per malalties derivades de la diabetis. Entre
el 5% iel 10% de la despesa sanitaria mundial es destina a aquesta malaltiaia les se-
qieles cardiovasculars.(24) A Catalunya, s’estima una prevalenga de prop del 6 %.(26)

Obesitat

Encara que abans es considerava un problema exclusiu dels paisos més rics, el sobre-
pes i 'obesitat estan augmentant notablement en els paisos d’ingressos baixos i mit-
jans, sobretot en el medi urba. La causa fonamental es deu als canvis en I'estil de vida,
ala modificaci6 de la dietaia la disminucié de l'activitat fisica.(28) Les altimes dades
de 'OMS indiquen que el 2005 hi havia en tot el mén almenys 400 milions d’adults
obesos, més de 1.600 milions d’adults amb sobrepes i almenys 20 milions de menors
de 5 anys amb sobrepes.(27) La prevalenga de I'obesitat en la poblaci6 infantil de 6
i7 anys a Espanya oscil-la entre un 8 % i un 16 % i en la poblacié adulta ha augmentat
un 6% en termes absoluts en els tltims quinze anys. El percentatge de la mortalitat
total atributble a I'obesitat és d’un 8,5 %,(25) a causa de les malalties i afeccions croni-
ques associades a I'obesitat (complicacions cardiovasculars, diabetis, malalties de
I'aparell locomotor i alguns cancers com sén el d’endometri, el de mama i el de
colon.(26) A Catalunya, la prevalenga de I'obesitat oscil-la entre el 12 % i el 16 %.

Asma

L’asma és una malaltia cronica que afecta persones de totes les edats i que en els al-
tims anys i en la major part de paisos occidentals mostra un clar increment de la pre-
valenga i causa un gran consum de recursos sanitaris. Actualment, la prevalenga se
situa entre el 4% i el 5 %. Es calcula que, globalment, uns 150 milions de persones pa-
teixen d’asma, una malaltia que provoca cada any tres milions de visites al metge
1200.000 hospitalitzacions al mén.(28)

A Espanya, segons 'estudi Iberpoc, en el grup d’edat de 40 a 69 anys, el 4,9 % de la
poblacié va declarar haver estat diagnosticada d’asma, amb una prevalenga més ele-
vada entre les dones i amb una amplia variabilitat geografica.(29) L'increment de la
prevalenga en les dltimes decades s’ha detectat especialment en els nens menors
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de 13 anys; en aquest grup d’edat, a Espanya, la prevalenga se situa en el 10% i
I'11,5%.(30) A Catalunya, segons dades de I’dltima enquesta de salut publicada,
un 5,8 % dels nens i un 5,1 % de les nenes menors de 15 anys van declarar que els ha-
vien diagnosticat asma.(31)

Trastorns mentals

Actualment, els desordres mentals, neurologics i de conducta sén molt comuns en
tots els paisos del mon. E1 2002, 'OMS estima en 450 milions el nombre de persones
que patien alguna forma de trastorn mental o cerebral, inclosos els relacionats amb
el consum d’alcohol i 'abts de substancies. Aquests trastorns afecten almenys un
membre de cada quatre families. Les estimacions per al 2020 mostren un augment de
fins un 15% en la morbiditat associada a aquests trastorns. La depressio, I'esquizofre-
nia, el trastorn bipolar, la dependencia de I'alcohol, la malaltia d’Alzheimer i altres de-
mencies figuren entre les tretze causes principals d’anys perduts per discapacitat.(32)

Depressid i suicidi

Uns 121 milions de persones pateixen depressié al mon i la tendeéncia va en augment.
Es dues vegades més freqiient entre les dones i cada cop afecta més els joves. A escala
mundial, es troba entre les principals causes de discapacitat i per al 2020 s’estima que
en sera la segona causa, després de les malalties cardiovasculars. El suicidi, ates que s’as-
socia amb els trastorns depressius, és un altre indicador sensible de salut en les socie-
tats desenvolupades.(33) A Catalunya, s’ha constatat que el suicidi és la segona causa
de mortalitat en el grup de 15 a 24 anys, després dels accidents de transit.

Addiccions

La tendencia actual en el consum de substancies psicoactives és preocupant: Europa
té les taxes més altes de bevedors del mén, amb els nivells més alts de consum d’al-
cohol (fins a catorze litres per capita a Luxemburg) i més de dos milions d’usuaris de
drogues, la meitat de les quals d’as parenteral. El cannabis i la cocaina estan experi-
mentant un increment molt important (Espanya és el pais de la UE amb més con-
sum de cocaina,(34) aixi com les amfetamines, 'LSD i I'éxtasi. Respecte al consum de
tabac i alcohol, en els Gltims anys a PEstat espanyol s’ha produit una disminucié, en
part per I'entrada en vigor de diverses lleis antitabac, dels controls d’alcoholemia i
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dels de venda de begudes alcoholiques a menors d’edat. No obstant aixo, les tltimes
dades s6n preocupants ja que I'edat d’inici del consum és cada cop més baixa, amb una
mitjana de 13,2 anys per al tabac i de 13,7 anys per a I’alcohol.(35)

L’addiccio6 al joc i a les noves tecnologies (videojocs, Internet, telefon mobil)
també genera mecanismes de dependéncia i d’abstinencia semblants als que produei-
xen les substancies psicoactives.(24)

Demencies

L’envelliment progressiu de la poblacié fa que aquestes patologies, fonamentalment
la malaltia d’Alzheimer, siguin altament prevalents en les persones grans. Segons
I’'OMS, actualment s’estima en més de 24 milions el nombre de persones amb de-
mencia a tot el moén i aquesta xifra es preveu que es duplicara cap a I'any 2040. Cada
any es diagnostiquen 4,6 milions de casos nous. A Espanya, es calcula que hi ha prop
de 500.000 persones amb aquest diagnostic i representa el tercer problema sociosa-
nitari del pais. Les persones amb aquest tipus de desordres pateixen sovint aillament
social i tenen una qualitat de vida baixa, situacié que contribueix a una alta morbi-
mortalitat.(36)

Per que apareixen les malalties emergents i quines conseqiiéncies té aquest
fenomen?

Els factors que es conjuguen en I'aparicié de noves malalties i la reemergencia d’altres
de ja conegudes son diversos. En I'aspecte individual, els canvis en Iestil de vida, molt
sovint impulsats pel desenvolupament economic, han portat a modificar les con-
ductes amb la incorporacié de riscos per a la salut com ara la promiscuttat sexual,
'abts de substancies i I'estres. La globalitzacio, amb els viatges de turisme i comerg,
produeix el moviment continu d’éssers humans, animals i microbis d’una regi6 a una
altra.(37) Es calcula que 'equivalent al 10 % de la humanitat es desplaga cada any fora
del seu pais, de manera que s’afavoreix la transmissié de malalties tal com succei
el 1991 amb el colera, que arriba a’America Llatina en un vaixell que transportava aigua
contaminada, o amb el SARS el 2003.(2) En I’ambit comunitari, els canvis demogra-
fics produits pels moviments migratoris —migracié economica, conflictes i guerres
(el 2% de la poblacié mundial esta desplagat en aquest moment per les guerres,
la fam, les persecucions etniques o religioses o per a la recerca de millores labo-
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rals—(3) han comportat el creixement de moltes poblacions que, en poc temps, han
vist transformades I'estructura, la densitat i la distribucio propies. De vegades, aquest
creixement ha estat tan rapid que no ha permes una adaptacié adequada de les in-
fraestructures basiques: habitatge, treball i sistemes de salut.

D’altra banda, la intromissié6 humana en el medi ambient mitjang¢ant la desfo-
restacio, el cultiu i la cria de bestiar, la urbanitzacié desordenada, la construccié de
preses ila contaminaci6 ha contribuiti contribueix als canvis ecologics i climatologics
dels quals som testimonis quotidianament, en detriment de la salut de tots.

Finalment, en 'ambit sanitari, IGs excessiu i inadequat d’antibiotics en humans
i animals ha facilitat I'adaptacié permanent dels microbis i I'aparici6 de bacteris resis-
tents;(2) els avengos medics han comportat practiques de diagnostic i terapeutiques
més agressives; s’ha malmes la infraestructura sanitaria en conflictes armats o per
desastres naturals i hi ha una manca cronica d’inversio suficient en sistemes de salut,
vigilancia i control de les malalties.

Conclusions

Les malalties emergents i reemergents constitueixen veritables problemes per a la
salut del mon en aquest nou segle. Amb motiu del caracter global que tenen, cap
pais, per més preparat que estigui o per meés ric i avangat tecnolﬁ)gicament que sigui,
tot sol no pot prevenir ni detectar totes aquestes amenaces per a la salut pablica ni
donar-hi resposta.(23)

Tal com proposa I'OMS, cal crear aliances internacionals solides per a afrontar
els reptes nous i vells de la salut pablica. Es essencial 'enfortiment dels sistemes sani-
taris més febles, no només per a assegurar la millor salut possible a les poblacions na-
cionals sin6 també per a garantir la seguretat sanitaria mundial. Cal la cooperacié
entre els paisos en materia de vigilancia, d’alerta i de resposta respecte de brots epi-
deémics; el lliure intercanvi de coneixements, tecnologies i material necessaris per a
optimitzar el funcionament dels sistemes de salut; la col-laboracié entre sectors com
ara la sanitat, Pagricultura, el comerg i el turisme; 'augment dels recursos mundials
inacionals destinats a la formacié de professionals de la salut puablica; la millora de la
vigilancia, el desenvolupament, I'enfortiment dels mitjans dels laboratorisiel suport
a les xarxes de resposta sanitaria, i la continuitat i extensio de les campanyes de pre-

vencio.
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Malalties infeccioses emergents i reemergents

Pere Coll

Introduccié

Al llarg de la historia hi ha hagut epidemies de malalties infeccioses que s’han disse-
minat per diferents poblacions com a conseqti¢ncia del moviment de persones, d’a-
nimals o del comerg. Podem recordar que al segle Xvi els espanyols van exportar la
verola al nou mén i van importar lasifilis a Europa, I'anomenada grip espanyola del 1918
0, més recentment, la pandémia pel virus de la immunodeficiencia humana (VIH) o
I'epidémia de la sindrome respiratoria aguda greu (SARS).

Al segle XX, la millora del sanejament i de les condicions de vida (incloent-hi el
subministrament d’aigua potable i els aliments) i el desenvolupament de vacunes i
d’antimicrobians van portar a un cert optimisme sobre la possibilitat de controlar de
manera efectiva les malalties infeccioses.

De fet, aquest millor control ha estat en bona part responsable de I'increment
global de I'expectativa de vida des dels 46,5 anys entre el 1950 i el 1955 fins als 65,2 anys
¢l 2002.(1) S’ha de tenir en compte, pero, que aquesta millora no ha estat homogenia,
in’han quedat fora els paisos en vies de desenvolupament, especialment, I Africa sub-
sahariana, on I’epidemia pel VIH ha fet augmentar fins i tot la mortalitat de la pobla-
ci6 adulta. Es per aixo que, avui dia, les malalties infeccioses encara contribueixen
d’una manera desproporcionada a la mortalitat global. Segons I'OMS, I’any 2002,
15 milions (26,2 %) dels 57 milions estimats de morts estaven relacionats amb les ma-
lalties infeccioses.(1)

A més, quan s’analitza la incidencia de les malalties infeccioses s’observa que apa-
reixen malalties noves o, en determinats llocs, reapareixen amb forga malalties més
o menys controlades. S’anomenen malalties infeccioses emergents les que han experimen-
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tat un creixement de la incidéncia en I'Gltima decada com a conseqiiencia de la in-
troduccié d’un nou agent, les que ja existien pero que encara no s’havien detectat, i
les que reapareixen (reemergents) després d’un descens de la incidéncia o d’una re-
ducci6 de Pextensi6 geografica afectada.(2)

Quan un microorganisme nou s’ha introduTtt en una comunitat, la seva emer-
gencia dependra de la seva capacitat de disseminacié mentre que la reemergencia d’'una
malaltia controlada sol dependre d’una fallada en el sistema sanitari. S’han identificat
diversos factors relacionats amb I'emergencia o reemergencia de les malalties infec-
cioses,(3) com ara canvis en la conducta humana o en la demografia, I'impacte de les
noves tecnologies o de laindstria, el desenvolupament economic, I'augment dels viat-
ges internacionals o del comerg, I'adaptacié microbiana, els canvis ambientals com a
conseqiiencia de I'activitat humana o la fractura dels sistemes sanitaris. De fet, aquests
i altres factors es poden agrupar en quatre categories: factors biologics i genétics, fac-
tors fisics i ambientals, factors ecologics i factors socioeconomics i politics.

En aquest text, les malalties infeccioses emergents i reemergents s’agrupen se-
gons la presentacié clinica (infeccions respiratories), pel reservori i les vies de trans-
missio (malalties zoonotiques i malalties transmeses per vectors) i per la prevalenga
(VIH, tuberculosi i malaria). Finalment, es fa una consideracié sobre la importancia
que tenen la resisténcia als antimicrobians i el canvi climatic en el control de les in-
feccions.

Infeccions respiratories agudes

Les infeccions respiratories agudes son la principal causa de mortalitat per malalties
infeccioses al mén, on moren cada any quatre milions de persones aproximada-
ment.(1) Les taxes de morbiditat i mortalitat sén especialment altes entre els infants
i les persones grans.(4) La incidéncia de les infeccions respiratories és forga similar
arreu del mén, encara que la mortalitat és molt més elevada en els paisos en vies de
desenvolupament.(4) Independentment de I'area geografica, els agents etiologics més
freqiients son els virus i, sobretot, el virus respiratori sincicial, el virus de la parain-
fluenga, els adenovirus i el virus de la grip. Tanmateix, els agents bacterians com ara
el pneumococ, I’Haemophilus influenzae, i1’ Staphylococcus aureus, entre altres, també tenen
un paper destacat i sén una causa important de mortalitat al Tercer Mon.

El ventall de microorganismes responsables d’infeccions respiratories no deixa de
créixer. A continuacid, tractarem els virus respiratoris emergents més ben estudiats,
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encara que n’hi ha molts altres, com ara els bocavirus, els anellovirus petits i els mi-
mivirus, el paper dels quals encara s’ha de definir.

Metapneumovirus huma

L’any 2001 es va associar el metapneumovirus huma a quadres d’infecci6 respiratoria
aguda en nens hospitalitzats.(5) Aquest virus forma part de la familia Paramyxoviridae i
¢s relativament proper al virus respiratori sincicial. Estudis epidemiologics han de-
mostrat, mitjangant técniques serolégiques, que quasi tothom presenta evidencies
d’un contacte previ amb el virus. La infecci6 és estacional, es troba arreu del mon i
afecta tant nens com adults. Les manifestacions cliniques oscil-len entre quadres lleus
d’infecci6 del tracte respiratori superior fins a pneumonia greu.(6)

Sindrome respiratoria aguda greu (SARS)

A principi del 2003 es va comunicar un brot explosiu de sindrome del destret respira-
tori de 'adult entre els residents i visitants de la ciutat de Hong Kong(7) que també
afectava la regio xinesa adjacent de Guandong, on es van recollir els primers casos el
novembre del 2002.(8) El brot es va estendre des del novembre del 2002 fins al juliol
del 2003, quan es va donar per acabada la transmissi6 de persona a persona, i va afec-
tar 8.096 casos probables a 30 paisos.(9) E1 98 % dels casos es van donar a la Xina, a Hong
Kong, a Taiwan, al Canadaia Singapur, on hi va haver una transmissié sostinguda de
persona a persona, mentre que la resta dels paisos afectats només van declarar casos
esporadics.

L’epidemia de la SARS es va caracteritzar per diversos factors inusuals en les in-
feccions respiratories, com ara que hi havia pocs casos entre nens(lO) iqueva afectar
de manera important el personal sanitari (20 % dels casos en els cinc paisos esmen-
tats).(11) D’altra banda, la dinamica de la transmissié era molt variable: mentre que
la major part de casos semblava que no transmetien la infeccid, hi havia situacions
en queé els malalts eren responsables d’una gran quantitat de casos secundaris (su-
perdisseminadors).(12) La ra6 per la qual hi havia aquestes difereéncies no s’ha esbrinat
del tot. El contacte directe amb els malalts va ser el factor més important per a la
transmissio, i els acrosols de secrecions respiratories o els fomites en van ser probable-
ment els vehicles de transmissio.(13)

Una xarxa de laboratoris va poder atribuir I'origen d’aquest brot a un nou coro-
navirus(14) geneticament diferent dels altres membres de la familia dels coronavirus,
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alguns dels quals son agents etiologics d’infeccio del tracte respiratori superior dels hu-
mans.

El limit superior del temps d’incubaci6 de la malaltia es va establir en deu dies. Els
malalts inicien la simptomatologia amb un quadre febril inespecific que se segueix d’'un
compromis respiratori gradual o abrupte, que sovint requereix ventilacié mecanica, i
déna nom al quadre clinic.(15) Dels nombrosos tractaments assajats sembla que el que
va donar més bons resultats va ser el tractament amb corticoides en dosis altes.(16)

El control del brot va implicar haver de prendre mesures d’afllament dels afectats,
establir barreres de proteccié per als agents sanitaris (mascaretes d’alta eficacia,
guants), i reforgar la higiene de les mans i les mesures de cribratge en els viatgers pro-
vinents de les zones que n’havien comunicat casos, com ara controlar la temperatura.

Grip avidria

El virus de lainfluenga A, membre de la familia Orthomyxoviridae, té el material genetic
constituit per vuit segments de RNA monocatenari de polaritat negativa. Aquesta es-
tructura permet que es produeixin facilment fenomens de recombinacié genética
quan més d’un virus coinfecta la mateixa cel-lula. Els virus de la influenga A se sub-
divideixen en subtipus en funci6 de les caracteristiques antigéniques de dues proteines
de superficie: I’hemoaglutinina i la neuraminidasa. Aquestes proteines son en bona
part responsables de 'adheréncia del virus a la porta d’entrada i, per tant, les que de-
fineixen la infectivitat per un hoste concret. Fins ara s’han descrit setze tipus antige-
nics d’hemoaglutinines (de H1 fins a H16) i nou tipus de neuraminidasa (de N1 fins a
N9).(17) Una de les caracteristiques més importants d’aquestes proteines és el fet que
poden presentar variacions antigéniques. Aquestes variacions poden ser menors (drift
o deriva antigénica) o majors (shift o canvi antigénic) Les variacions menors estan cau-
sades per I'acumulaci6 de mutacions puntuals que donen lloc a canvis aminoacidics.
Com que els anticossos generats per 'exposicio a les soques precedents neutralitzen
pitjor la nova variant, es produeix una seleccio immunologica i la nova variant esdevé
la predominant. Es per aixo que cal vigilar les soques que circulen a fi i efecte d’anar
adaptant lavacunaa aquesta deriva antigénica. Les variacions antigéniques més grans,
que impliquen diferencies en la seqtiéncia superiors al 30 %, es deuen probablement
a fenomens de recombinaci6 genética facilitats per I'estructura segmentada del ge-
noma del virus. Dels canvis més grans en surt un nou virus (HxNx), que quan s’a-
dapta a'espécie humana provoca pandemies de la malaltia. Al segle XX n’hi va haver
tres: el 1918-1919 (HIN1), el 1957 (H2N2) i el 1968 (H3N2).
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Les aus salvatges (sobretot els anecs i les oques) son el reservori d’un gran pool de
virus de la influenga A que cobreix tots els subtipus coneguts. Aquestes aus son, a la
vegada, el reservori del virus per a 'aviram i els mamifers. L’afinitat diferent del tipus
d’hemoaglutinina per les varietats de receptors d’acid sialic que hi ha en els epitelis de
les diferents especies animals pot explicar el fet que els subtipus circulin en especies
determinades tot i ser diferents, per exemple, els virus que infecten els homes dels
que infecten les aus.(17, 18) De fet, fins ara només tres tipus d’hemoaglutinina (H1, H2
i H3) i dos tipus de neuraminadasa (N1 i N2) han estat prevalents en les infeccions
humanes.(19) Es a dir, hi ha una barrera d’especie per a la difusié del virus de la
influenga A. Cal dir, pero, que el porc i el pollastre presenten tant el tipus de recep-
tor d’acid sialic present en les aus com en I'ésser huma i quan hi ha una coinfeccié
d’aquests animals per subtipus humans i aviaris es poden produir fenomens de
recombinacio dels subtipus que produeixin un nou virus adaptat a I'ésser huma.(18)

El 1997 una soca A/H5N1 del virus de la grip aviaria, d’alta patogenicitat, va co-
mengar a creuar la barrera d’especie passant de les aus a 'ésser huma. Aquesta primera
epidémia va tenir lloc a la Xinaia Hong Kong, i es van recollir divuit infeccions huma-
nesisis morts. El control del brot es va aconseguir amb el sacrifici de tota la poblacio de
pollastres (1,5 milions) i 300.000 exemplars més d’aviram de les granges i els mercats
de Hong-Kong i la prohibicié per als altres paisos d’importar pollastres de Hong-Kong
ila Xina. El febrer del 2003, a Hong Kong, hi va haver dos nous casos d’infeccié humana
per un virus A/H5N1 entre els cinc membres d’una familia que tornava de la provincia
xinesa de Fujian.(20) El desembre del 2003 hi va haver una epidémia per un virus
A/H5N1 entre 'aviram de Corea del Sud que es va estendre poc després als patsos veins,
com a conseqtiencia del flux comercial d’aquestes aus, i es va convertir en I'epidemia
més gran en I’aviram per aquest virus. La transmissio directa de les aus a I’home es va
produir en tres onades que van afectar 133 persones amb 68 morts al Vietnam, a Tai-
landia, a Cambodja, a Indonésia i a la Xina.(21) E1 2005 el virus HSN1 es va adaptar a les
aus migratories, cosa que va fer que es disseminés i, actualment, aquest virus esta pre-
sent, com a minim, en cinquanta paisos d’Asia, el subcontinent indi, Africa i Europa.
Des del desembre del 2003 fins a I'octubre del 2006, deu d’aquests cinquanta paisos han
comunicat un total de 256 casos humans de grip aviaria per un virus A/H5N1 confirmats
pel laboratori, dos dels quals eren pacients asimptomatics detectats mitjangant cribratge
de contactes.(22) Sembla que els casos asimptomatics son molt poc freqiients.(23)

Els humans adquireixen el virus de la grip aviaria fonamentalment per mitja del
contacte de la mucosa respiratoria amb secrecions i excrements de les aus infectades
sigui per inhalaci6 d’aerosols o per inoculacié directa.(24) La major part de casos tenen
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una historia de contacte molt estret amb aviram infectat. Fins ara, la transmissio in-
terhumana només ha tingut lloc molt esporadicament i amb molt baixa eficacia.(18,
24) Es per aixo que la dada epidemiologica més important per a la sospita d’un cas és
la procedéncia d’una area endemicaiel contacte amb I’aviram. A diferéncia de la grip
humana, la major part de casos de grip aviaria confirmats s’han donat en jovesiadults
sense factors predisposants.

El quadre sol comengar amb febre i sindrome gripal, i no és infreqiient que vagi
acompanyat de simptomatologia gastrointestinal. Quasi tots els pacients desenvolu-
pen una pneumonia viral amb afectaci6 alveolar difusa, pneumonia intersticial,
hemorragies focals i bronquiolitis. La hiperproduccié perllongada de citoquines pro-
inflamatories sembla que és en la base de la progressio cap a la sindrome del destret
respiratori agut i la fallada multiorganica que es veu en molts malalts.(25)

Els inhibidors de la neuraminadasa (oseltamivir i zanamivir) son I'nica opci6 de
que es disposa per a la profilaxi i el tractament de la infecci6 pel virus A/H5N1 en hu-
mans, encara que no se n’ha establert bé I'eficacia.(19) En animals, I'eficacia és direc-
tament proporcional a la precocitat de 'administracio, i és maxima quan el farmac
s’administra en les primeres 48 hores de la infeccio.(26, 27) Tampoc no es disposa de
dades concloents sobre el benefici del tractament amb immunomoduladors.

Sibé és veritat que el virus de la grip aviaria és un candidat a esdevenir la proxima
pandemia de grip en els humans, s’ha de tenir en compte que amb el pas d’un virus
aviari a I’ésser huma no n’hi ha prou. El virus aviari s’ha d’adaptar al nou hoste huma
afiiefecte de replicar-se de manera efectiva, per una banda, i produir una transmissié
interhumana, per I'altra. Perqueé aquesta adaptacio tingui lloc hi ha d’haver un conjunt
important de canvis en el genoma del virus i molts d’aquests canvis li seran perjudi-
cials.(18) Si es produis aquesta adaptacio, les vacunes serien la manera més eficag de
controlar la pandemia, tot i que no se’n disposaria en les fases inicials, a causa del temps
necessari per a produir-les. No sembla recomanable la utilitzacié massiva d’inhibidors
de la neuraminidasa, ja que aixo conduiria inevitablement a la selecci6 de virus resis-
tents. Calen estudis sobre I'eficacia de les combinacions d’antivirics a fi d’augmentar I’e-
ficacia del tractament. Finalment, cal dir que les mesures de control comentades per
al SARS segur que contribuirien a disminuir I'abast del problema.

Vitus de la grip nova: A/H]NI

Les dades epidemiologiques indiquen que I'actual pandémia pel virus de la grip nova
va comengar a La Gloria, a Mexic, el mes de febrer del 2009. A principi d’abril, les



MALALTIES INFECCIOSES EMERGENTS I REEMERGENTS 39

autoritats sanitaries de Mexic van comengar a investigar un nombre elevat de malalties
respiratories semblants a la grip i van informar I'Organizacion de Salud Panamericana
(oficina regional de 'OMS) d’una possible epidémia. A mitjan abril, el Centers for
Disease Control d’Atlanta va identificar, en dues mostres obtingudes de malalts dife-
rents a California, un virus de la influenga nou (A/HIN1 S-OIV). A final d’abril,
la Public Health Agency del Canada va detectar S-OIV en mostres rebudes de Mexic.
A final d’abril, amb motiu de la transmissio interhumana en almenys dos paisos, 'OMS
eleva el nivell d’alerta de pandeémia de 3 a 5. Fins a final de maig, la major part de casos
observats fora de Mexiciels EUA eren deguts a viatgers provinents d’aquests paisos. Fi-
nalment, I'11 de juny I'observacié de transmissi¢ interhumana en dues regions diferents
de ’OMS va fer que s’arribés al nivell 6 d’alerta de pandemia. EI 25 de maig s’havien co-
municat 12.515 casos confirmats en 43 paisos, amb 91 morts associades. EI 16 de setem-
bre hi havia 160 paisos afectats, amb 280.000 casos comunicats i 3.200 morts. Es a dir, la
pandemia de grip nova del 2009 s’ha difés internacionalment a una velocitat sense pre-
cedents. En el passat, les pandémies de grip havien necessitat més de sis mesos peraar-
ribar a la difusié que la pandémia del 2009 ha aconseguit en sis setmanes.(28)

Tal com s’ha comentat per a la grip aviaria, el virus de la grip nova s’hauria ori-
ginat per recombinacié en el porc de sis segments genétics dels virus porcins circulant
a America del Nord H3N2 i HIN2 (originats, alhora, per una triple recombinacié
de virus d’origen aviari, porci i huma) i dos segments del virus porci euroasiatic
AJHINL.(29) Aquesta particular recombinacié genética és completament nova i fa
que hi hagi una vulnerabilitat practicament global al virus amb el perill consegtient
d’una pandemia semblant a les de la grip espanyola del 1918-1919 (A/HIN1), que
va causar cinquanta milions de morts; de la grip asiatica del 1957-1958 (A/H2N2),
amb 1,5 milions de morts, i de la grip de Hong Kong del 1968 (A/H3N2) amb un mili6
de morts. Les pandémies descrites es van originar en auténtics canvis (shift) genétics de
les hemoaglutinines (H1 en la grip espanyola, H2 en la grip asiatica i H3 en la grip
de Hong Kong), mentre que la grip nova actual presenta ’hemoaglutinina HI. Aquesta
H1 és d’origen porcii bastant diferent a les H1 que circulaven en els humans. L’arri-
bada de I'H1 porcina al virus huma de la grip es podria considerar un pseudo-shift,
ja que si bé la pandémia HINT actual és una grip zoonotica sorgida d’una recombinacié
iamb transmissio persona a persona sostinguda, I’hemoaglutinina podria no ser prou
divergent per a ser considerada un shzft i podria no ser prou virulenta per aentrar en
els annals de les grans pandémies.(30)

La pandémia per A/NIHI té un patré epidemiologic diferent al de la grip esta-
cional ja que afecta fonamentalment infants i adults joves. El periode d’incubacio és
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de dos a set dies i s’accepta que els pacients sén contagiosos des d’un dia abans de I'i-
nici dels simptomes fins a cinc a set dies després d’aquest inici. La major part de pa-
cients amb grip nova han presentat quadres gripals lleus, autolimitats, amb febre,
esgarrifances, mal de cap, simptomes d’infecci6 del tracte respiratori superior, mial-
gia, artralgia i astenia. Una tercera part dels malalts tenen simptomes gastrointestinals,
com ara diarrea i vomits, que son rars en la grip estacional. Només una petita part dels
malalts presenta complicacions respiratories o descompensacio de malalties de base
que fan necessaria I’hospitalitzaci6. Son factors de risc per a aquestes complicacions
I'asma i altres malalties respiratories croniques, la diabetis, I’obesitat morbida, les ma-
lalties autoimmunitaries, la terapia amb immunosupressors, les malalties neurologi-
ques o cardiovasculars i I'embaras.(28) S’han descrit casos greus de pneumonia amb
infiltracions multifocals i progressié rapida cap a la sindrome del destret respiratori
agutiel fracas multiorganic. La taxa de mortalitat a Méxic s’ha estimat en un 0,4 %, i
és inferior en altres paisos en els casos amb confirmacié virologica.

Per a la prevencio i el control del virus de la grip estacional disposem de medi-
caments antivirals i vacunes. Hi ha dos antivirals aprovats. Per una banda, I’'amanta-
dina, i el seu analeg rimantadina, que bloquegen el canal ionic format per la proteina
M2. La major part de virus humans HIN1, H3N2, uns quants H5N1 i el nou virus
S-OIV hi sén resistents. I, per I'altra, 'oseltamivir i el zanamivir, que actuen inhibint
la neuraminadasa. La taxa de resisténcia a 'oseltamivir dels virus A/HINT estacio-
nals és elevada, no sembla correlacionar-se amb el consum i s’associa (almenys a Eu-
ropa) amb la mutaci6 274Y del gen que codifica per la neuraminidasa. Aquesta
mutacié no té cap impacte en la sensibilitat al zanamivir. El virus pandemic actual
S-OIV és resistent a I'amantadina i sensible a I'oseltamivir i zanamivir. Malgrat aixo,
al mes de juliol es van descriure a Dinamarca, al Japé i a Hong Kong soques pande-
miques resistents a ’oseltamivir, amb mutacions 274/275, que conserven la sensibi-
litat al zanamivir. Després d’estudiar més de 1.000 soques pandémiques, aquestes
resistencies s6n, de moment, esporadiques. Cal dir, pero, que la possible adquisicio
de resisténcia a 'oseltamivir per recombinacié amb soques estacionals resistents és
molt dificil de predir. Les indicacions del tractament només solen tenir en compte
els pacients ingressats o els pacients ambulatoris amb més risc de desenvolupar com-
plicacions.

S’estan produint vacunes per a la soca pandemica S-OIV, que estaran llestes per
aser utilitzades aquesta tardor (novembre 2009). A partir del creixement de la soca va-
cunal obtingut en ous embrionats s’esta produint una vacuna inactivada d’adminis-
traci6 intramuscular(31) i una vacuna atenuada d’administracié intranasal.(32) Com
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que la quantitat de dosis de qué es disposara, malgrat ser considerable, no permetra
la vacunacio de tota la poblacio, 'OMS ha proposat una gradacié de grups priorita-
ris basada en les dades epidemiologiques de que es disposa, i es passara d’un grup a
I'altre a mesura que es disposi de prou vacunes: personal sanitari, dones embarassades,
pacients de més de sis mesos amb factors predisponents, adults sans de 15 a 49 anys,
nens sans, adults sans de 50 a 64 anys i adults sans de 65 anys o més.

Es dificil de predir com evolucionara I'actual pandemia de grip nova. Donar res-
posta a una situacio critica és extraordinariament complex, cal una actuacio integrada
(assistencial, cientifica, administrativa i politica) i, habitualment, no es disposa de gaire
temps per a reflexionar abans de prendre decisions. Es per aixo que estar preparat per a
afrontar el pitjor dels escenaris és prioritari. El seguiment de prop de la pandémiail’as
de models que projecten el futur a partir de les dades actuals son eines imprescindi-
bles. La segona onada de la grip espanyola va ser més agressiva que la primera. El se-
guiment del virus S-OIV déna als cientifics I'oportunitat de detectar, en temps real,
I'aparici6 de variants més agressives. En qualsevol cas, i d’acord amb les observacions
que s’han fet durant I’hivern a ’hemisferi sud,(33) és previsible que els hospitals aten-
guin un nombre considerable de pacients i que les unitats de critics hagin d’assumir
una demanda considerable. No cal dir que el paper de Iassisténcia primaria és cabdal
per a minimitzar aquesta saturacié. Cal dir, pero, que, tant el comportament de la
pandémia fins avui com el fet de disposar de tractament i, aviat, d’una vacuna, fan
preveure que aquesta pandemia no passara als annals com ho van fer les grans pan-
demies de grip del segle xX.

Malalties viriques transmeses per vectors

La proporci6 de malalties infeccioses que sén zoonosi s’estima en el 75% i, en con-
junt, els microorganismes zoonotics tenen el doble de possibilitats d’associar-se a una
malaltia emergent que els que no ho s6n.(34) Les malalties transmeses per vectors
presenten reptes tant en les arees on eren endémiques, on sovint han reemergit, com
arreu del mon, ja que malalties com s6n la meningoencefalitis pel virus del Nil occi-
dental i la febre de la vall del Rift ara son emergents en noves arees geografiques. Els
canvis que s’han produit en I'ecologia o en les condicions ambientals aixi com els viat-
gesinternacionalsiel comerg solen ser en la base de la persistencia i 'emergeéncia d’a-
questes infeccions.
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Dengue

Els virus del dengue (DENV) s6n virus RNA monocatenaris amb embolcall que per-
tanyen a la familia Flaviviridae. Existeixen quatre serotipus diferents (DENV-1, DENV-2,
DENV-3iDENV-4)ila infecci6 per un serotipus no produeix una immunitat creuada
pels altres. La febre i la febre hemorragica anomenades dengue sén la malaltia per
arbovirus (virus transmesos per artropodes) més freqiient. Es localitzen a les zones
tropicals, on viuen dos cinquenes parts de la poblacié mundial. Cada any es donen
de 50 a 100 milions de casos, que inclouen de 250.000 a 500.000 febres hemorragiques,
que son responsables d’unes 24.000 morts.(35, 36) Els viatgers a les zones endémiques
estan en risc de contraure la malaltia, per la qual cosa és important coneixer-ne ’es-
pectre clinic. De fet, al nostre pais, el dengue és una de les malalties importades més
freqtients.(37)

Els virus DENV es transmeten de persona a persona a través del mosquit Aedes
aegypti. Es tracta d’un mosquit ben adaptat a 'ambient urba amb habits hematofags
ditirns. L’home és el principal reservori del virus i no hi ha hostes vertebrats inter-
mediaris. Si bé la transmissi6 es produeix tot I'any, la major part de pafsos presenten
un patro estacional de la malaltia amb més incidencia en I'época de les pluges.(38)

L’espectre clinic de la malaltia va d’un quadre gripal inespecific fins a formes greus
com ara la febre hemorragicaiel xoc.(39) En la primoinfeccio pel virus DENV, la pre-
sentacio6 clinica sol ser d’un quadre gripal, mentre que la immunitat heterologa exis-
tent en una segona infecci6é per un serotipus diferent pot provocar un fenomen
d’amplificacié de la resposta mitjangada per anticossos que comporta més carrega vi-
rica, una forta activacié de cel-lules T de memoria i I’alliberament de citocines i me-
diadors quimics, que sén en la base de 'augment de la permeabilitat vascular que
caracteritza les febres hemorragiques i el xoc.(40, 41) També semblen influir en 'a-
paricié d’aquestes formes greus la soca del virus, I'edat i la predisposicié genetica del
malalt.

No hi ha cap terapia especifica per al dengue i es dona un tractament simptoma-
tic. Hi ha diversos candidats per a vacunes atenuades i s’esta treballant en vacunes re-
combinants. A pesar d’aixo, no sembla que s’hagi de disposar d’una vacuna segura i
eficag en un futur proxim. Dificulten aquesta tasca 'absencia d’'un model animal, la
necessitat de cobrir els quatre serotipus simultaniament i el paper de la resposta im-
munitaria en les manifestacions greus de la malaltia.(41)

Ara per ara els esforgos es dirigeixen al control del mosquit i, més concretament,

aevitar la presencia d’aigua estancada que en faciliti la reproducci6 en 'ambient urba.
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Virus del Nil occidental

El virus del Nil occidental (West Nile virus, WNV) és un clar exemple de malaltia emer-
gent amb capacitat de difondre’s en noves arees. Es va aillar per primera vegada a la regié
del Nil occidental d’'Uganda I’any 1937. Durant decades era endeémic, amb epidemies
ocasionals, a I'’Africa i a 'Orient Mitja, on provocava, sobretot, quadres febrils lleus. La
malaltia es va descriure per primera vegada a America del Nord I'any 1999 amb motiu
d’un brot de malaltia neurologica a la ciutat de Nova York que va ocasionar set
morts.(42) La difusié en aquest territori va ser discreta fins que 'any 2002 una epidemia
explosiva va afectar tots els Estats Units amb més de 4.100 casos, 3.000 dels quals (75 %)
amb afectacié neurologica, i 284 morts.(43) Des de llavors el virus s’ha difs pel Canada,
Mexic, el Carib i America Central i del Sud. Pel que fa a Europa, es va descriure per pri-
mera vegada als deltes del Roine i del Volga (1963) i, posteriorment, a Portugal (1972), Es-
lovaquia (1974) Moldavia (1974), Ucraina (1975), Hongria (1976), Romania (1996), la
Republica Txeca (1997) i Ttalia (1998).(44) A Espanya, estudis seroepidemiologics n’han
detectat la presencia al delta de I'Ebre, el nord-oest de la Peninsula i a Donana.

ElI WNV és un virus RNA monocatenari del génere Flavivirus, que es manté en la
natura en el cicle mosquits-ocells-mosquits. Els ocells actuen com a reservorii hoste
amplificador del virus. A diferéncia de les aus, els mamifers no son hostes eficients. La
infecci6 als ocells, que presenta viréemies molt elevades, sol ser asimptomatica, encara
que s’ha descrit mortalitat per WNV en més de 160 especies d’ocells als EUA i al Ca-
nada.(45) Si bé la malaltia es transmet fonamentalment per mosquits del genere Culex,
el virus s’ha aillat de molts altres géneres i espécies de mosquits.

El periode d’incubacié és de dos a catorze dies. Encara que les manifestacions cli-
niques del WNV poden variar en funcié del brot, aproximadament el 80 % de les in-
feccions humanes sén asimptomatiques i el 20 % que queda solen provocar un quadre
clinic lleu caracteritzat per febre acompanyada de manifestacions com ara malestar
general, anorexia, vomits, nausees, dolor ocular, fotofobia, cefalea, artromialgia, exan-
tema i limfadenopatia.(46) Només un de cada 150-300 casos d’infecci6 es presenta com
una malaltia neurologica greu, i és més freqiient Pencefalitis que la meningitis. Els
simptomes més comuns son febre, cefalea, rigidesa de clatell, debilitat, simptomes gas-
trointestinals i deteriorament de les funcions superiors. El dany neurologic es pot ma-
nifestar amb ataxia i signes extrapiramidals, alteracions dels parells cranials, mielitis,
neuritis optica, poliradiculoneuritis i convulsions.(47) Ocasionalment, alguns malalts
poden presentar un quadre de debilitat muscular i paralisi flaccida semblant a la polio-

mielitis.(47) La mortalitat de les formes greus varia entre el 4 % i el 14 %.
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Hi ha diferencies importants entre el patré epidemiologic que s’observa als EUA
i el que s’observa a Europa. A America del Nord el virus ha avangat continuament i
rapidament i I’afectacié6 humana és més important, mentre que a Europa ha quedat
confinat en brots localitzats i no recurrents.(48)

No hi ha cap tractament antiviric que s’hagi demostrat eficag per al WNV, per la
qual cosa el tractament ha de ser simptomatic i de suport. La prevencié de la malal-
tia rau en el control dels mosquits, la protecci6 de barrera personal i el cribratge als
bancs de sang a les zones endémiques. S’estan desenvolupant vacunes, pero han de
passar anys abans no n’hi hagi una de segura i eficag.(49)

Virus de la Toscana

El virus de la Toscana (TOSV) forma part del complex dels virus de la febre per fle-
botoms, pertanyent a la familia Bunyaviridae i al genere Phlebovirus. Es un virus RNA amb
embolcall. La distribucié del TOSV és tipicament mediterrania, tot i que les primeres
descripcions cliniques es van fer en turistes dels paisos nordics que tornaven a casa
seva després de vacances a I'area mediterrania.(50, 51) Es va aillar per primera vegada
el 1971 d’un flebotom (Phlebotomus perniciosus) a la regi6 de la Toscana, a Italia.(52) Tam-
bé el transmet el Phlebotumus perfiliewi. Conegut inicialment a Italia i a Portugal, també
es troba a Franga, a Espanya, a Eslovenia, a Grecia, a Xipreia Turquia.(SS)

Si bé probablement el mateix vector actua com a reservori del virus, s’ha buscat
un reservori animal que 'amplifiqui, pero no s’ha trobat malgrat els estudis fets en
ocells i mamifers.(53)

Els estudis de seroprevalenga suggereixen que una gran proporcio de les infec-
cions pel TOSV s6n asimptomatiques. En altres casos, la infeccié provoca un quadre
febril autolimitat que no sol comportar I'estudi etiologic. Es per aixo que les taxes
d’infecci6 pel TOSV estan subestimades. Els casos més greus es caracteritzen per un
inici sobtat després d’un periode d’incubacié que pot anar de pocs dies a dues setma-
nes. Els malalts poden tenir cefalea, febre, nausees i vomits, i mialgies. En I'explora-
ci6 fisica destaquen els signes d’irritacié meningia, que poden anar acompanyats
d’alteracions de la consciéncia, tremolors, parésia i nistagmes.(53) La mitjana de la
durada dels simptomes ¢és de set dies i I’evolucié sol ser favorable encara que ocasio-
nalment s’han descrit casos amb mal pronostic.(54, 55)

El fet que els principals brots de malaltia neurologica s’hagin donat en malalts
que viuen en zones on no circula el TOSV i que viatgen a zones endemiques fa supo-
sar que a la poblacié nativa d’aquestes zones endemiques I’afecta menys gracies a laim-
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munitat adquirida amb el contacte amb el virus al llarg dels anys.(48) D’altra banda,
en les zones endemiques els casos son més freqiients en nens i adults joves, i dismi-
nueixen amb 'edat. Aixo fa pensar que la immunitat adquirida és de llarga durada.

Tampoc no hi ha un tractament antiviric eficag en el cas del TOSV i, com que no
hi ha una vacuna, la profilaxi també es basa a minimitzar I'exposicié al vector en les
zones de risc.

Virus de laimmunodeficiéncia humana (VIH)

L’any 1981, el reconeixement dels primers casos de la sindrome d’immunodeficiéncia
adquirida (sida) en un grup d’homes homosexuals als EUA va ser el primer indicador
d’un nou microorganisme que donaria lloc a la pandemia més devastadora del se-
gle xx. La malaltia esta causada per un retrovirus del genere Lentivirus anomenat virus
de la immunodeficiéncia humana (VIH). El virus es transmet directament d’un portador a un
hoste susceptible per contacte sexual, a través de productes de sang o derivats conta-
minats i per mecanisme vertical de la mare al producte de la gestaci6. En la historia
natural de la malaltia, una vegada penetra a un hoste susceptible, el virus s’integra i
es replica, fonamentalment, als limfocits T CD4+, fet que produeix una deficiencia im-
munitaria progressiva que exposa el malalt a infeccions oportunistes o a alguns can-
cers que el condueixen a la mort. A més, la maquinaria replicativa del virus és tan
poc exacta(56) que genera noves mutacions a partir, virtualment, de cada virié i, al-
hora, una mirfada de noves particules viriques cada dia. Per tant, apareixen conti-
nuament noves variants antigeniques del virus, contra les quals encara no s’ha
desenvolupat una resposta immunitaria.(57)

En només dues décades, el virus de laimmunodeficiencia humana ha matat més
de 20 milions de persones i n’ha infectades més de 42 milions. L’any 2003, es van in-
fectar 4,8 milions de persones amb el VIH, es van produir 2,8 milions de morts rela-
cionades amb la sida(58) i la immensa majoria dels 38,6 milions de persones que
s’estima que convivien amb el virus no n’eren conscients. Es calcula que 15 milions de
nens sén orfes com a conseqiiencia de la malaltia, que vuit de cada deu d’aquests orfes
viuen a I’Africa subsahariana, on el 2003 els orfes per lasida representaven el 28 % del
total d’orfes (es va arribar al 60 % a Zambia i al 70 % a Botswana).(59)

Des de I'inici de la pandemia els esforgos abocats a estudiar-la han aconseguit fites
moltimportants com ara laidentificacio i la caracteritzaci6 del virus, el coneixement
sobre els seus mecanismes de transmissio, el desenvolupament de tecniques per a fer-
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ne un diagnostic i un seguiment i, sobretot, el tractament amb antiretrovirals d’alta
eficacia, que ha convertit la infeccié pel VIH, en els malalts tractats, en una condicié
cronica; fites que han permes que les taxes de mortalitat hagin caigut espectacular-
ment. Ara bé, aquest progrés s’ha donat fonamentalment en el mén desenvolupat.
Aixi, I'any 2000, la UNAIDS estimava el nombre d’infectats a America del Nord en
920.000, a Europa occidental en 540.000 i a Australiai Nova Zelanda en 15.000, mentre
que aquestes xifres eren de 25,3 milions a I’ Africa subsahariana, de 53,8 milions al sud
i al sud-est asiatics i d’1,4 milions a Ameérica Llatina.(60) A més a més, en els paisos
desenvolupats, la incidencia sol ser més alta en comunitats empobrides. Aixi, als EUA
les xifres son més altes en les comunitats homosexuals o bisexuals negres o entre les
dones més destavorides de les grans ciutats.(61) Es a dir, la pandeémia es dona sobre-
tot en espais de pobresa, racisme, desigualtat de sexes o opressio sexual, en col-lectius
que no tenen accés al sistema sanitari, fet que reflecteix les desigualtats estructurals
de la nostra civilitzacio.(62) Potser de manera més clara que en qualsevol altre pro-
blema de salut, la pandemia de la sida ens ensenya que només amb una estrategia que
comporti una reforma substancial del sistema de finangament global s’obtindran els
objectius que ens fixem. En aquest sentit, cal destacar el paper que tenen el Banc Mun-
dial(63) i les Nacions Unides.(64) Tanmateix, cal assenyalar esfor¢ del finangament
privat gracies a algunes fortunes com ara la de Bill Gates i la de Warren Buffett.(65)

El control i la prevenci6 definitius de la sida requereixen una vacuna segurai efi-
cag. Desafortunadament, no es preveu que aquesta vacuna es pugui aconseguir en
un futur proxim.(57) Mentrestant, encara cal fer un esforg enorme en altres maneres
de prevenir la malaltia. Cal assenyalar que menys d’una cinquena part dels individus
en risc tenen accés a sistemes de prevencié efectius com ara les proves serologiques
diagnostiques (hi té accés un 0,6 %), 'educacio, I'aprovisionament de xeringues d’un
sol s per als usuaris de drogues per via parenteral (4 %) i de preservatius (9%), i els
programes per a evitar la transmissio de la mare al fill (9 %).(66)

Malaria

La malaria constitueix una de les amenaces més importants a la salut global. S’estima
que els casos anuals son entre 300 i 500 milions, i el nombre de morts, entre 1,51 2,7 mi-
lions.(67) Hi ha quatre especies de Plasmodium que produeixen la malaltia a I'ésser huma:
P. falciparum, P. vivax, P. ovale i P. malariae. Totes es transmeten a través de la picada del
mosquit Anopheles de persona a persona, ja que no hi ha un reservori animal de la ma-



MALALTIES INFECCIOSES EMERGENTS I REEMERGENTS 47

laria humana. Aixi, la transmissié requereix que hi hagi mosquits vectors competents,
un reservori d’humans infectats i les condicions que posin aquests dos factors en con-
tacte. La major part de casos estan produ’l’ts per P. falciparum i P. vivax. La malaria per
P. falciparum és la que causa més preocupaci6 sanitaria pel fet que la seva presentacio cli-
nica és més greu i provoca més mortalitat. E1 P. falciparum causa més del 90 % de tots els
casos de malaria a I’Africa subsahariana i a Hait{, i més de les dues terceres parts
dels casos al sud-est asiatic. Les infeccions per P. vivax predominen a America Central,
ales arees paladiques d’America del Sud i al subcontinent indi. Les infeccions per P. ovale
es limiten a petits focus a I’ Africa subsahariana, a Asia i a Oceania, i sovint s6n infec-
cions mixtes amb altres espécies. Finalment, el P. malariae es dona amb intensitat baixa
en moltes arees en queé hi ha una transmissié endémica de la malaltia.(68)

Els parasits es reprodueixen asexuadament a I'interior dels eritrocits i uns quants
maduren a formes sexuades (gametocits masculins i femenins). Aquestes formes
sexuades intraeritrocitaries son ingerides pels mosquits. Al budell dels mosquits, la
fertilitzaci6 dels gametes femenins produeix un zigot diploide que es transforma en
un ooquinet que travessa la paret del budell. De cada ooquinet en surten uns mil es-
porozoits, que sén transportats a les glandules salivals del mosquit, on constitueixen
la forma infectiva quan el mosquit pica un hoste susceptible. Aquest procés de madu-
raci6 al vector dura entre una i dues setmanes. Els esporozoits inoculats envaeixen pri-
mer els hepatocits, on es repliquen i maduren a merozoits, que sén les formes capaces
de comengar el cicle intraeritrocitic. Tant el P. falciparum com el P. malarige completen
el seu cicle hepatic en una o dues setmanes, mentre que el P. ovale i el P. vivax poden pro-
duir formes latents (hipnozoits) al fetge durant mesos o anys. Aquestes formes la-
tents poden ser responsables de recidives de la malaltia. Els merozoits inicien el cicle
intraeritrocitic quan maduren a trofozoits i esquizonts. La ruptura d’'un esquizont
produeix de 24 a 32 merozoits, cada un dels quals pot infectar un nou eritrocit. La di-
ferenciacié sexual d’alguna d’aquestes formes tanca el cicle.

La malaria és endemica en més de 90 paisos de la zona tropical, encara que la seva dis-
tribucié té petites variacions continuadament. S’estima que més del 40 % de la poblacié
mundial esta en risc de contreure-la. En les zones hiperendémiques, el risc es déna
durant tot I'any, mentre que en arees d’incidencia baixa sol ser estacional, coincidint amb
I'época de les pluges. La malaria afecta de manera desproporcionada els nens de menys
de 5 anys i les embarassades. Aquests grups, conjuntament amb els viatgers que vi-
siten zones paladiques, tenen un risc especial de patir formes greus de la malaltia,
que a vegades son mortals. Aquest fet reflecteix el paper protector de laimmunitat par-
cial que s’adquireix a les zones endémiques amb I'exposicié repetida al parasit.(69, 70)
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La introduccio de la cloroquina (per al tractament) i del DDT (per al control del
vector) al final de la Segona Guerra Mundial va millorar notablement I'eficacia dels
programes de control, fins al punt que 'OMS va endegar una campanya d’eradicaci6
I'any 1955. De fet, la malaltia va desaparcixer a Europa, a la part asiatica de I'antiga
URSS, als EUA i al Carib.(71) Les fumigacions amb DDT es van aturar any 1967 i
encara que la utilitzacié massiva de cloroquina va permetre millorar substancial-
ment les taxes, el desenvolupament i la seleccié de soques de P. falciparum resistents
a la cloroquina es va estendre practicament arreu, i amb molta forga a IAfrica i al
sud-est asiatic, per la qual cosa la malaria i les morts associades van reemergir en la
deécada dels noranta.(68, 72) Aquesta reemergéncia té diverses causes, entre les quals hi
ha I'expansié de la poblacié a les zones tropicals, la ineficacia o abséncia de programes
de control del mosquit vector, el canvi climatic, els desastres naturals i el desplaga-
ment de poblacio.(73-75) A pesar d’aix0, el fet que pot ser més critic per a la fallida en
el control de la malaltia és el desenvolupament de resistencies al tractament. Aquest
tractament es basa en diversos compostos com ara la cloroquina, la sulfadoxina-piri-
metamina, I'atovaquona-proguanil, la doxiciclina, la mefloquina, la quinidina i la qui-
nina. La resisténcia a la cloroquina en P falcipamm esta estesa per ' Africa subsahariana,
I'Asiai ’Amazones, i també s’ha descrit ocasionalment a I'Orient Mitja. En P. vivax s’ha
descrit a Oceania, en algunes parts del sud-est asiatic, a I'India, a Myanmarial’Ama-
zones, i en P. malariae, a Indoneésia. La resisténcia a la mefloquina en P. falciparum s’ha
comunicat a Tailandia, a Cambodja, a Myanmar i al Vietnam, i casos esporadics a
I’Amazones i a I'Africa subsahariana. La resisténcia a la sulfadoxina-pirimetamina esta
estesa per la major part del sud-est asiatic, la plana de ’Amazones i I’ Africa subsaha-
riana. La reducci6 de la sensibilitat a la quinina s’ha descrit al sud-est asiaticia I'Africa
subsahariana.(68) Es important ser conscients que el mapa de les resistencies als anti-
paladics canvia continuament i que s’han de consultar sistematicament.

Com que no hi ha una vacuna eficag, la prevencio de la malaria es basa en els es-
quemes de quimioprofilaxi i en mesures que impedeixin la picada del vector. La ma-
laria es pot prevenir de manera eficag en els viatgers a zones endémiques sempre que
el regim profilactic s’adeqtii als patrons geografics de resistencies i es prengui ade-
quadament. Les dones embarassades de les zones endemiques son una poblaci6 d’alt
risc, susceptibles de rebre quimioprofilaxi. Malgrat aixo, en els paisos endemics, només
sol haver-hi cloroquina, que no constitueix un agent eficag per a aquesta finalitat. Les
recomanacions de quimioprofilaxi canvien sovint, tant per les variacions regionals i
temporals del risc com per I'evoluci6 de les resistencies. En qualsevol cas, cap esquema
profilactic és 100 % efectiu. Es per aixo que les mesures de barrera a fi i efecte d’evitar
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la picada del mosquit han de complementar-lo sempre. Entre aquestes mesures cal
destacar vestir-se amb colors clars i tapant els bragos, les cames i els peus, utilitzar
repel-lents que continguin N, N-dietil-3-metilbenzamina (DEET), dormir sota mos-
quiteres impregnades amb repel-lents i evitar les activitats a I'exterior en hores de ma-
xima activitat del vector (de la posta del sol a la sortida).(76)

Tuberculosi

La tuberculosi és una amenaga per a la salut des de fa més de 15.000 anys. S6n ben co-
neguts els estralls ocasionats per la malaltia a Europa al segle xix coincidint amb la re-
voluci6 industrial. En els paisos desenvolupats, com a conseqiiencia de la millora en les
condicions de vida, la incidéncia de la malaltia va comengar a davallar de manera no-
table a mitjan segle Xx, fins i tot abans que el 1940 es desenvolupés el primer farmac efi-
cag per al seu tractament, I'estreptomicina.(77) Aquesta davallada va ser continua fins
I'any 1985, quan, coincidint amb la pandemia de sida, es va invertir la tendencia. Altres
factors que han influit en aquest ressorgiment han estat el desmantellament dels pro-
grames de control, la recepci6é d’immigrants provinents de paisos amb incidencia alta,
o les bosses de pobresa a les grans ciutats. Darrerament, la dificultat per a controlar la
malaltia s’ha vist incrementada pel problema de la resistencia, la multiresisténcia o la re-
sistencia extrema als farmacs antituberculosos. De fet, entre els anys 19901 1992 la inci-
deéncia de la tuberculosi a Espanya va augmentar un 28 %(78) (un 7% a la ciutat de
Barcelona, on va passar de 59,9 a 66,9 casos per any i 100.000 habitants).(79) L'esfor¢ dels
programes de control, especialment la implementacio del tractament directament ob-
servat (DOT), ha aconseguit des d’aleshores tornar a les taxes decreixents. A Barcelona,
la incidéncia de la tuberculosi ha disminuit des dels 66,9 casos esmentats el 1992 fins
als 25,9 el 2004. Cal dir, pero, que laimportancia de la immigracio (el 2005 en el 38,46 %
dels casos eren persones nascudes fora de I'Estat espanyol) i de les resistencies fan perillar
aquests progressos. De fet, el 2005 la incidéncia a Barcelona ha augmentat 3,4 punts.(79)

A pesar d’aquesta situacio en les arees desenvolupades, la incidencia global de la
malaltia continua creixent a un ritme d’entre el 0,4% i el 3% cada any. S’estima que
una tercera part de la poblacié mundial esta infectada (1.900 milions de persones,
el 70 % de les quals viu a I’ Africa subsahariana), que cada any hi ha 7,5 milions de casos
nous i que moren 2,5 milions de persones.(80) E1 98 % d’aquestes morts es produeixen
als paisos menys afavorits. Son arees especialment problematiques I'est d’Europa,
IAfricai el sud-est asiatic.
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La infeccié pel VIH és el factor de risc més important per a la progressié de la in-
feccié a la malaltia tuberculosa. Si bé la poblacio infectada pel VIH negativa té risc de
desenvolupar la malaltia del 5% al 10 % durant la seva vida, aquest risc per als VIH po-
sitius és del 10 % anual.(81) Aixo fa que en arees on coexisteixen les dues epidemies
I'impacte de la tuberculosi hagi estat devastador. A I’Africa subsahariana la incidén-
cia de la tuberculosi davallava un 1,6 % anual fins al 1985; des d’aleshores, s'incrementa
un 7,7 % anual.(82)

A fi de tallar la cadena epidemiologica, és important aconseguir la deteccid pre-
cog dels casos i assegurar 'adherencia dels malalts al regim terapeutic. En les arees
d’incidencia alta, I'Organitzacié Mundial de la Salut ha impulsat regims terapeutics
curts directament observats (DOTS) com un dels eixos dels programes de control.
Els DOTS es basen en cinc premisses: el compromis politic de donar suport al tracta-
ment, la deteccié passiva de casos amb I'examen microscopic de I'esput, 'observacié
directa de I'adherencia als esquemes terapéutics curts, mantenir el subministrament
de medicaments i comunicar el funcionament dels programesi els resultats del trac-
tament.(83) Malgrat tot, el control de la malaltia sembla dificil. Per una banda, la
inespecificitat dels simptomes de la tuberculosi pulmonar, la baixa sensibilitat de
I'examen directe (prop del 70 %) i la dificultat d’accés al sistema sanitari als paisos d’in-
cidencia alta fan que hi hagi retards en la identificacio dels casos. Aixo provoca que,
malgrat el DOTS, a I'Africa subsahariana, tenint en compte la magnitud de P'epide-
mia de sida, no s’ha aconseguit reduir-hi les taxes de la malaltia.(84)

Darrerament, un dels aspectes més preocupants és el desenvolupament de resis-
tencies i multiresistencies (MDR: resisténcies a isoniazida i rifampicina, com a minim).
L’Organitzacié Mundial de la Salut ha documentat arreu la tuberculosi multiresis-
tent. S’estima que prop de 50 milions de persones poden estar infectades per soques
resistents.(85) Entre el 19991 el 2002 la prevalenga mundial de la MDR erade I'1,1 % en
els malalts sense tractament previ i del 7% en els malalts que havien rebut tracta-
ment amb anterioritat.(86) Existeixen arees com ara 'est d’Europa i el sud-est asiatic
on aquesta multiresisténcia és especialment prevalent. La tuberculosi resistent és es-
pecialment problematica en les arees on no hi ha la possibilitat de fer antibiogrames
ja que la falta d’informacié pot provocar que es facin tractaments inadequats que
agreugin el problema. Ja s’ha comentat que el fenomen immigratori importa aques-
tes resisténcies al nostre ambit. Els casos de tuberculosi multiresistent son molt més
dificils de tractar ja que s’han de fer servir farmacs més toxics i més cars, i la durada
del tractament és més llarga que la de la tuberculosi sensible. A pesar del tractament,
la mortalitat en els coinfectats amb el VIH és alta. Hi ha una necessitat urgent que es
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desenvolupin nous farmacs amb mecanismes d’acci6 diferents. S’ha de posar emfasi
en lamillora de P’activitat bactericida precog i de I'activitat esterilitzant tardana per a
aconseguir escurgar la durada del tractament.

Es evident que la vacunacio de la poblacié amb una vacuna segura i eficag seria la
millor manera de controlar la malaltia. Des de fa vuitanta anys, s’utilitza una vacuna
amb una soca de M. bovis atenuada: el bacil de Calmette-Guérin (BCG). Aquesta va-
cuna proporciona proteccio contra les formes severes de la malaltia en la infancia, in-
cloent-hi la meningitis i la tuberculosi miliar. L’Organitzacié Mundial de la Salut
recomana la vacunaci6 en arees d’incidencia alta de la malaltia, és obligatoria en
uns 64 paisos i és utilitzada en uns 167. No és el cas d’Espanya, on es va deixar d’utilitzar
als anys seixanta. L'inconvenient principal de la BCG és que inutilitza la prova de la tu-
berculina per a fer el diagnostic de la infecci6 tuberculosa. La vacuna se sol donar en
néixer i una sola dosi sembla proporcionar una immunitat de llarga durada. El nivell
de protecci6 contra la tuberculosi pulmonar és variable, i hi ha una gradacié nord-sud
pel que fa a Ieficacia. Aixi, estudis de camp han observat una proteccié del 50 %
al 80 % al Regne Unit, mentre que no s’ha observat proteccié a Malawi.(87) Sembla que
I'exposici6 a micobacteris ambientals podria influir en la menor eficacia de la BCG en
els paisos tropicals.(88) En el moment actual s’esta fent una recerca molt activa per a
trobar un substitut ala BCG que millori la protecci6 contra la tuberculosi. Hi ha més
de 200 candidats, com a conseqiiencia del treball en models experimentals, que estan
en espera dels assaigs clinics.(89) S’han proposat vacunes amb subunitats, BCG mo-
dificades i M. tuberculosis atenuat. Per la historia natural de la tuberculosi, sabem que la
infecci6 es pot reactivar anys després i que, d’altra banda, no protegeix d’una reinfec-
ci6. Aixi doncs, una vacuna eficag ha de suscitar una resposta immunitaria superior
ala de la mateixa infeccié. Queda encara un llarg cami per a trobar una vacuna que
pugui substituir la BCG i poder eradicar aixi la malaltia. Les vacunes vives podrien
ser unes bones candidates.(89)

Resisténcia als antibacterians

Els anys seixanta, coincidint amb un important desenvolupament d’antibacterians,
es va tenir la sensaci6 que el control de les infeccions bacterianes s’aconseguiria amb
poc temps. Des d’aleshores els bacteris han desenvolupat un conjunt important de
mecanismes de resistencia als antibacterians. Al mateix temps, la pressio selectiva dels
antibiotics com a conseqiiencia del seu Gs, abus i mal ts, ha contribuit a seleccionar
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les soques resistents. Avui ens trobem més que mai amb la necessitat de desenvolupar
nous antibiotics eficagos contra determinats microorganismes multiresistents.

La resisténcia antibiotica augmenta la mortalitat, fa perllongar la morbiditat i,
com a conseqliencia de I'augment del periode d’infectivitat, fa incrementar la pos-
sibilitat del contagi. Cal dir que microorganismes amb una forta carrega de resisten-
cia natural, com ara Pseudomonas aeruginosa i Acinetobacter baumannii, es poden introduir als
hospitals, esdevenir endémics i provocar sovint brots epidemics. D’altra banda, les so-
ques multiresistents fan augmentar I’estada hospitalaria i, notablement, el cost assis-
tencial ja que les alternatives terapeutiques solen ser més cares.(90)

Staphylococcus aureus

El tractament de les infeccions per S. aureus s’ha vist complicat per la incidencia crei-
xent de resistencia a les penicil-lines isoxazoliques, antibiotics d’elecci6 tant en les in-
feccions hospitalaries com en la comunitat. La resisténcia a la meticil-lina es va
descriure per primera vegada en un hospital d’Anglaterra I'any 1961, poc després de
la comercialitzacié de I’antibiotic.(91) Des d’aleshores ha tingut una incidencia crei-
xent, aixi, als EUA el 1990, el 22 % dels S. aureus aillats als hospitals eren resistents a la
meticil-lina (MRSA), mentre que el 2000 ho eren el 55 %.(92) A I'Estat espanyol, un es-
tudi multicentric de seguiment de resisténcies dels estafilococs xifra la resistencia de
S. aureus a la meticil-lina en I'1,5 % de les soques 'any 1986 i de fins al 31,2 % €1 2002.(93)
Inicialment, les soques MRSA s’aillaven als grans hospitals, pero ara aquestes infec-
cions també son freqiients als hospitals mitjans i petits i als centres sociosanitaris. La
resistencia a la meticil-lina esta codificada pel gen mec, contingut en 'anomenat casset
cromosomic estafilococcic (SCCmec). Cal destacar que la resistencia a la meticil-lina implica
resistencia a la resta de beta-lactamics i sol anar associada a un patré de multiresis-
tencia que sol incloure de manera quasi invariable les fluoroquinolones.
Darrerament estan augmentant les infeccions per MRSA a la comunitat en per-
sones que no han tingut contacte amb el sistema sanitari. Aquestes infeccions comu-
nitaries per MRSA solen afectar la pell i parts toves, i poden ser greus. Es veuen en
malalts joves sense factors predisposants. L’origen de les soques de MRSA comunita-
ries és objecte de debat. La teoria inicial és que aquestes soques tenen un origen dife-
rent a les hospitalaries. Aparentment, un clon sensible de S. aureus amb elevat potencial
patogeénic (capag de produir diferents superantigens) va adquirir un nou gen de re-
sistencia a la meticil-lina (el SCCmec tipus IV). Per contra, les soques de MRSA comu-
nitaries solen ser més sensibles als antibiotics no beta-lactamics que les hospitalaries.
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El tractament d’eleccié per les infeccions greus per MRSA és la vancomicina.
S’han descrit soques de MRSA amb sensibilitat disminuida a la vancomicina al Japo,
als EUA, aFranga, al Regne Unitia Alemanya.(94) Aquestes soques s’anomenen VISA
(Staphylococcus aureus amb resisténcia intermedia a la vancomicina) quan la concentra-
ci6 inhibitoria minima a la vancomicina es troba entre 81 16 ug/mL i VRSA (Staphylo-
coccus aureus amb resisténcia a la vancomicina) quan és superior a 32 ug/mL.(95) La
resistencia a la vancomicina en els VRSA es deu a la presencia del gen vanA, que hau-
ria estat adquirit dels enterococs resistents.(94) Afortunadament, fins ara, les infec-
cions per aquestes soques soOn anecdﬁ)tiques pero constitueixen un perill en cas que es
difonguin.

Enterococs

La major part d’enterocos aillats de mostres cliniques corresponen a I'especie Entero-
coccus faecalis, que sol ser sensible a 'ampicil-lina, el tractament d’elecci6. Aproxima-
dament un 10 % son E. faecium, espécie resistent a "ampicil-lina en més del 50 % dels
casos, i la vancomicina (i els glicopeptids en general) és el tractament d’eleccio de les
infeccions greus. EI 1986 a Europa(96) i el 1987 als EUA(97) es descriuen les primeres
soques d’enterococ resistent a la vancomicina. Des d’aleshores aquesta resisténcia ha
seguit dos models epidemiologics diferents a Europaials EUA. Als EUA el nombre de
soques resistents esta augmentant i 'any 2000 el 26 % dels 2.500 enterococs aillats a les
UCI en aquest pais ho eren.(98) La major part de les soques resistents eren E. faecz’um,
la qual cosa agreuja el problema per la resistencia associada a 'ampicil-lina i a altes
concentracions d’aminoglicosids,(99) i estaven lligades a brots nosocomials. A Europa,
la situacié no és tan dramatica ja que el percentatge d’infeccions per aquest microor-
ganisme és molt més baix i sembla estable. No es coneixen amb exactitud les raons d’a-
questes diferencies.

Hi ha dos fenotips principals de resistencia a la vancomicina: el vanA, que implica
resistencia d’alt nivell a la vancomicinaia la teicoplanina, i el vanB, que comporta re-
sistencia de moderada a alta a la vancomicina, mentre que manté la sensibilitat a la tei-
coplanina.(100) S’han clonat i seqiienciat els gens responsables, i se n’ha demostrat, a
més a més, la capacitat de transferencia horitzontal. D’altra banda, els nous antibio-
tics per grampositius (linezolid, daptomicina i tigeciclina, entre altres) també poden
ser tractaments alternatius.
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Preumococ

El pneumococ és la causa bacteriana més freqiient de pneumonia adquirida en la co-
munitat, i és responsable d’entre el 20 % i el 40 % de casos a Europa i als EUA.(101) En
els darrers temps, el pneumococ ha anat acumulant resistencia a diferents antibio-
tics, cosa que ha fet més dificil el tractament d’aquestes infeccions.(102) La resisténcia
ala penicil-lina en el pneumococ depen de canvis en la diana de I'antibiotic (les pro-
teines fixadores de penicillina o PBP) que disminueixen Iafinitat de I’antibiotic.
La resistencia es classifica com a intermedia quan la CIM de la penicil-lina oscil-la en-
tre 0,121 1 pg/mLicom a resistent quan la CIM és igual o superior a 2 pg/mL.

Des del 1999 'European Antimicrobial Resistance Surveillance System (EARSS)
segueix la sensibilitat de Streptococcus pneumoniae.(103) A Europa hi ha un gradient de re-
sistencia nord-sud. La proporcié més alta de sensibilitat disminuida a la penicil-lina
es dona al sud d’Europa i és de prop del 30 % a Espanya, a Franga i a Israel. Si bé la
major part de soques tenen una resistencia intermedia, la resistencia d’alt nivell, en
algun d’aquests paisos, pot ser de prop del 10 %. s important destacar I'increment de
la resistencia als macrolids. Aquesta resistencia presenta també el mateix gradient
nord-sud. En el conjunt d’Europa, la resistencia a 'eritromicina ara és més freqiient
(17 %) que la resisténcia a la penicillina (10 %). I cal dir que, malgrat que s’observa un
descens de les soques amb resistencia aillada a la penicil-lina d’un 5,3 % anual (proba-
blement a causa de la utilitzaci6 de la vacuna), hi ha un increment de les soques amb
resistencia combinada penicil-lina-eritromicina que fa més dificil trobar alternatives
terapéutiques, especialment en els nens.

Les fluoroquinolones sén el tractament recomanat per a les pneumonies dels
adults, especialment quan hi ha la sospita de resistencia a la penicil-lina. S"han descrit
soques de pneumococs resistents a les fluoroquinolones a tot el moén.(104) Algunes
d’aquestes soques presenten patrons de resistencia associats a penicil-lina, cefotaxima,
cotrimoxazole i eritromicina, fet que deixa poques opcions terapeutiques. Si bé és ve-
ritat que el desenvolupament de nous farmacs es fa necessari, cal dir que la prevencié
amb la vacunacid, I'Gs racional dels antibiotics existents i I’associacio d’antibiotics son

també elements per prevenir el desenvolupament de més resistencies.(105)

Beta-lactamases d'espectre ampliat (BLEA)

Un dels mecanismes de resisténcia més freqiient als beta-lactamics ¢s la hidrolisi de
I'antibiotic per uns enzims produits pels bacteris anomenats beta-lactamases. Una fa-
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milia d’aquests enzims, les beta-lactamases d’espectre ampliat (BLEA), es caracterit-
zen per hidrolitzar la totalitat de beta-lactamics (penicil-lines, cefalosporines i mo-
nobactams) respectant tan sols els carbapenems. Si, a més a més, es té en compte que
els bacteris portadors de BLEA solen presentar patrons de multiresisténcia associats a
altres families d’antibiotics, és facil entendre que el tractament representa un auten-
tic repte.

Les BLEA es van observar per primera vegada a mitjan anys vuitanta en Klebsiella
pneumoniae 1 Escherichia coli i, posteriorment, es van difondre a altres espécies.(106) La in-
feccié amb bacteris portadors de BLEA comporta un increment de I’estada hospita-
laria i dels costos sanitaris. D’altra banda, en el cas de septicemia, hi pot haver un
increment de la mortalitat si hi ha un retard en el tractament apropiat.(106)

Si bé inicialment la infeccié per microorganismes portadors de BLEA es va des-
criure en els hospitals i centres sociosanitaris, ben aviat es va veure la importancia
d’aquestes infeccions en la comunitat,(107, 108) aixi com la freqiiéncia dels portadors
asimptomatics en la comunitat.(109) A 'Hospital de la Santa Creu i Sant Pau la
freqiiencia de soques portadores de BLEA a E. coli ha augmentat des del 0,087%
el 1994 fins al 2,65 % el 2003.(110) Aquesta situaci6 és semblant al conjunt d’hospitals
espanyols.(108)

Sembla que la comunitat, els animals de granjai els aliments poden actuar com
areservori d’aquests microorganismes i contribuir a difondre’ls.(111) Al mateix temps,
el fet que la major part d’aquests enzims estiguin continguts en elements mobils com
ara plasmidis, transposons, integrines o bacteriofags, també n’explica la dispersio.

El canvi climatic i les malalties infeccioses

Existeix un consens cientific quasi unanime que I'increment atmosferic de gasos amb
efecte d’hivernacle, com a conseqiiencia de I'activitat humana, esta causant un es-
calfament (a banda d’altres efectes) de la superficie de la Terra. Les projeccions parlen
d’un augment global de la temperaturad’1,4° Ca 5,8° C el 2100. Aquest augment sera
més gran en les latituds més altes i en la superficie. D’altra banda, la pluviometria
mitjana augmentara, i encara que moltes terres de les latituds mitjanes i baixes s’as-
secaran, en altres parts augment de la pluja (i de les inundacions) sera impor-
tant.(112)

La transmissio de les malalties infeccioses depén de molts factors que inclouen
condicions socials, economiques, climatiques i ecologiques. Molts agents infecciosos
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com ara els vectors de malalties infeccioses i les espécies de microorganismes que no
tenen un reservori huma sén molt sensibles als canvis climatics. A les regions fredes
o amb poca pluja, on no existeix I’habitat adequat per a un determinat vector, la trans-
missio de les malalties infeccioses transmeses per aquest vector no és possible. El canvi
climatic pot afavorir les condicions perque aquest vector en concret trobi un bon eco-
sistema per proliferar, cosa que pot provocar epidemies de la malaltia que transmet.
Les noves epidemies relacionades amb el canvi climatic també es podran donar com
a conseqiiencia de la migracié del reservori animal o, fins i tot, de la poblacié hu-
mana.(113) Els investigadors han estudiat la relacié entre canvis climatics experi-
mentats en un termini curt de temps i les malalties infeccioses. S’han relacionat les
oscillacions que tenen lloc al sud com a conseqiiencia d’El Nifio amb brots de mala-
ria a Asiaia America del Sud.(75, 114, 115) També s’ha relacionat amb aquest fenomen
I'aparici6 d’epidemies de dengue a la regi6 del Pacific asiatic o de la malaltia pel virus
del riu Ross a Australia.(116, 117)

També es veu influida pel canvi climatic la taxa de replicacié dels microorganis-
mes. Aixi, el Vibrio cholerae prolifera molt més rapid a I'aigua quan la temperatura aug-
menta i les salmonel-les ho fan en els aliments. De fet s’ha descrit un increment de la
notificacié de diarrees al Pera i Fiji associat a I'increment de temperatures. També
existeix una associacio entre salmonel-losi i temperatura a Europaia Australia.(112)

Conclusions

Els factors ambientals, tecnologics i socials continuen tenint un fortimpacte, a escala
mundial, sobre les malalties infeccioses, i faciliten 'emergencia de noves malaltiesila
reemergencia d’antigucs, sovint associada a microorganismes més resistents. Les con-
dicions demografiques i sociologiques actuals que afavoreixen la difusié de les malal-
ties infeccioses inclouen el creixement rapid de la poblaci6, I'augment de la pobresa i
de la migracio des del camp cap a les ciutats, 'increment dels moviments entre fron-
teres de turistes, treballadors, immigrants i refugiats, les modificacions dels habitats
dels reservoris animals i dels vectors que transmeten les malalties, 'augment del
nombre de malalts immunodeprimits i els canvis en el processament i la distribucié
dels aliments.(118)

Els politics i les autoritats sanitaries han d’acceptar que les infeccions i condicions
sanitaries d'un pais afecten la salutil’estabilitat de la resta del mon. La capacitat de res-
pondre adequadament als reptes de les malalties infeccioses exigeix que hi hagi sistemes
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de salut eficagos tant nacionals com internacionals, que es faci un enfocament multi-
disciplinari dels problemes (epidemiolegs, clinics, microbiolegs, veterinaris i investiga-
dors) i que s’esmercin esforgos innovadors per a disposar de sistemes de comunicacié
eficients que permetin fer una vigilancia global de les malalties infeccioses.(119)
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Asma: situaci6 actual i evolucié de la prevalenga
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Introduccié

L’asma és una malaltia cronica que, per I'elevada prevalenga que té, constitueix un
problema sanitari de primer ordre. El Pla de Salut de Catalunya 2010(1) i el Pla de Salut
del Consorci Sanitari de Barcelona (CSB) 2010(2) la consideren una de les malalties
prioritaries que afecten la nostra poblacio i, en conseqtiéncia, la inclouen entre els ob-
jectius de planificacio sanitaria. Concretament, el capitol 4 del Pla de Salut del CSB
(«Objectius i intervencions sobre problemes de salut», en relacié amb la patologia res-
piratoria, en el subcapitol 4.2.3 de «Prevenci6 i control de malalties croniquesiels ac-
cidents») explica que «les intervencions prioritaries s’adrecen basicament als malalts
amb MPOC i asma infantil [...]. Deteccié, diagnostic, control, seguiment i tractament
des de I'atenci6 primaria tant de 'MPOC com de I'asma infantil [...]. Establir pautes de
maneig des de I'atenci6 primaria de nens amb asma infantil aguditzada».(2)

Actualment, es disposa d’un ampli arsenal terapeutic, més eficag i segur en com-
paracié amb el que s’utilitzava tan sols fa dues decades. Probablement, aquesta cir-
cumstancia ha contribuit a la notable reduccié actual de la mortalitat que provoca. No
obstant aixo, a pesar d’aquests indiscutibles avengos, sorprenentment la major part de
persones afectades continuen patint asma insuficientment controlada, fet que com-
porta que I"asma continui sent una malaltia d’elevada morbiditat, tant en la poblacié
infantil com en I'adulta i, en conseqti¢ncia, ocasioni un gran cost socioeconomic.

L’objectiu d’aquest treball és revisar I'impacte actual de la malaltia asmatica en el
nostre entorn, identificar les actuacions dels nostres professionals sanitaris subsidia-
ries de millora i, finalment, suggerir accions dirigides a reduir-ne la morbiditat i el
cost social.



68 MALALTIES EMERGENTS

Asma. Definicié i caracteristiques essencials

L’asma és una sindrome clinicament simple i etimologicament incerta que inclou di-
versos fenotips clinics, expressats per manifestacions comunes. Aixo fa que sigui
inassolible establir-ne una definicié precisa, que, per aquest motiu, sol ser operativa i
adaptar-se al proposit a qué se la destina.

En termes clinics, 'asma s’entén com la contraccié de les vies respiratories, re-
versible en curts periodes de temps, tant espontaniament com a conseqii¢ncia del seu
tractament. El que cal destacar d’aquesta definicio6 és el caracter reversible de I'obs-
truccié bronquial, amb la intenci6 de distingir-la d’altres processos que cursen amb
obstruccié més persistent. L’asma és també una hiperresposta bronquial, una con-
tracci6 exagerada de les vies respiratories que pot ser provocada per diversos estimuls
inespecifics, com ara la hiperventilacié, 'exercici i la inhalacié de metacolina o his-
tamina, i també per estimuls especifics —al-lergogens— en malalts hipersensibles a
aquests al-lergogens. A més d’una obstruccio variable i una hiperresposta bronquial,
I'asma és un procés inflamatori de la paret bronquial. La inflamaci6 és una caracte-
ristica en bona part dels malalts, causada per limfocits T, amb produccié d'IgE, per I'ac-
tivacié de mastocits i per la concentracié d’abundants eosinofils. No obstant aixo, el
predomini de la infiltracié bronquial neutrofilica sobre Ieosinofilica s’ha reconegut
en un nombre molt apreciable d’asmatics, fet que demostra la diversitat fenotipica
de I’'asma com a sindrome.(3)

L’obstruccié variable es manifesta per simptomes clinics que inclouen la sibila-
ci6, la tos i la dispnea, i es confirma facilment per la limitacié del flux aeri, demos-
trada per mitja de 'espirometria (normalment, el VEMS o el flux expiratori maxim),
que, a més, millora al cap de pocs minuts d’inhalar un broncodilatador agonista B,.
No obstant aixo, en els pacients asmatics que fumen, o en aquells que treballen en un
ambient molt contaminat, la reversibilitat de I'obstruccié pot disminuir fins a fer-se
indistingible de la del pacient amb MPOC. Alguns malalts amb asma cronica intensa
desenvolupen obstruccio irreversible tot i no haver fumat mai.(4)

El terme atopia se sol usar per a descriure la predisposicio hereditaria a produir
anticossos IgE contra antigens ambientals comuns. La paraula al-lérgia es refereix avui
en dia a les reaccions immunitaries amb produccié d’Ig E enfront dels dits antigens
(allergogens). L’asma, com a malaltia al-lérgica, es pot relacionar amb 'atopia a qual-
sevol edat, encara que la relacié és més intensa en els infants. Es pot produir asma
al-lergica en individus no atopics, com ara I'originada per isocianats i altres substan-
cies de caracter ocupacional. També s’observen reaccions asmatiques per mecanis-
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mes no immunologics, com en I’asma per intolerancia als AINE. L’asma d’individus
sense evidencia d’atopia (intrinseca o criptogenica) mostra diferéncies cliniques i pa-
tologiques respecte de I’asma al-lergica (extrinseca).(5) Aquestes diferéncies s’han
qiiestionat en alguns estudis,(6) la qual cosa ha portat alguns autors a propugnar que
qualsevol asma és extrinseca.

Nomeés alguns individus atopics desenvolupen asma, pero la coincidencia d’hi-
perreactivitat cutania a un o més al-lergogensi’aparicié d’asma en I'infant d’edat es-
colar i en I’adult é molt alta,(7) fet que suggereix que 'atopia és un factor de risc
important en I'aparicié d’asma. En I'adult, I'atopia s’associa a 'expressié d’immuni-
tat especifica a al-lergogens, caracteritzada pel fet que els limfocits T col-laboradors de
tipus 2 (TH,) produeixen citocines que promouen la produccié d’IgE i d’eosinofi-
lia.(8,9)

Una vegada desenvolupada I’al-lergia, encara no hi ha una explicacio satisfacto-
ria al fet que nivells d’hipersensibilitat aparentment semblants i als mateixos aller-
gogens es manifesten clinicament en uns individus com a dermatitis atopica, en altres
com arinitis i en altres com a asma. En el cas de I'asma, el problema és particularment
complex: la major part d’asmatics son al-lergics a un o més al-lergogens i només al-
guns desenvolupen asma persistent. Sembla que sigui necessari que el dany inflama-
tori mediat per la reacci6 tipus TH, hagi d’aconseguir un determinat nivell i
mantenir-lo per a produir les manifestacions croniques. En tot cas, es pot dir que la
sensibilitzaci6 al-lergica comenga probablement en les primeres fases de la vida ex-
trauterina, i ¢s demostrable ja cap als 2 anys.

Prevalenca

Les dades de diversos paisos coincideixen a suggerir un augment creixent de la pre-
valenga de I'asma en les dltimes decades que aconsegueix proporcions epidemiques en
bona part del mén.(10, 11) L’augment s’ha atribuit a causes diverses, pero segueix
sense tenir una explicacio satisfactoria que permeti adoptar mesures pal-liatives es-
pecifiques. Les dades sobre casos nous per any son molt escasses. Una estimacio per a
Espanya assenyala una incidéncia de 5,53 per cada mil persones/any, amb una varia-
ci6 geografica (entre els 3,5 de Galdakao i els 7,87 de Huelva).(12) La incidéncia va ser
maxima en individus amb hiperresposta bronquial i en els que tenien elevada la IgE
especifica per la cua de rata (Phleum pratenses). La incidéncia més alta no es va associar
a I’atopia, al tabac o a 'antecedent de mare asmatica, tot i que els factors de risc més
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importants per a desenvolupar asma son 'atopia i 'exposicié al fum del cigarret, junt
amb la bronquiolitis en la infancia. Dades obtingudes a Barcelona indicaven una fre-
quiencia global de simptomes relacionats amb asma d’un 6,6 %(13) i una prevalenga
d’asma definida com a presencia d’hiperresposta bronquial amb simptomes relacio-
nats amb I"asma, del 3,5% (ICy5 % 0,7-6,2).(12)

La major part d’estudis epidemiologics es refereixen a la incidéncia en els infants.(14)
En les persones adultes, les dades no son tan abundants i sén confuses per factors com
arael tipus de mostra, les diferéncies de metode, els efectes de 'ocupacio laboral i els del
tabac. La prevalenga de simptomes d’asma en la poblaci6 espanyola és entre baixa i mit-
jana, ien conjunt pot variar entre un 2,1 % i un 6,3 %; una mica més del 10 % en els me-
nors de 14 anysimés del 5 % en les persones adultes. Aquestes xifres estan creixent, pero
son relativament baixes si es comparen amb les britaniques (15 % - 20 %) o les australia-
nes (prop del 30 %).

A Espanya, la prevalenga de I'asma diagnosticada per un metge en les persones
adultes era, deu anys enrere, d’entre un 1,5% i un 3%, una de les més baixes d’Europa.
Aquestes xifres s’han d’interpretar considerant que només es diagnostica el 50 % o menys
dels individus amb sibilaci6 recurrent compatible amb asma.(15) Més recentment, el
mateix grup d’investigadors va repetir 'estudi que es va fer els primers anys de la decada
dels noranta, en que participava poblacié catalanaide la resta d’Espanya, i va trobar un
augment de I'asma diagnosticada, comunicada i tractada que no es corresponia amb
un increment de simptomes i d’hiperresposta bronquial. El fet es va atribuir a la millora
del reconeixement dels simptomes, del diagnostic i del tractament de I'asma per met-
ges i malalts, probablement gracies a la difusié de les guies de diagnostic i maneig de
I'asma i de la gran estrateégia publicitaria dels nous tractaments disponibles.(16)

Mortalitat

La mort per asma és rara i es pot prevenir. Es produeix predominantment en adults
d’entre 401 60 anys, i en els nens menors de 2 anys. La taxa general és menor de 0,5 per
100.000, amb diferéncies per paisos, possiblement relacionades amb les limitacions
d’accés al’atencié medica. En diversos periodes, particularment en paisos anglosaxons
ialaPolinesia, s’han observat increments transitoris, d’origen mal explicat, de vegades
atribuits al mal ds de la medicacio.(17, 18) En determinades epidémies s’ha pogut com-
provar que té un origen ambiental, com es va posar de manifest en les epidémies per
inhalaci6 de pols de soja succeides a Barcelona.(19) El desenvolupament de I'exacer-
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bacié que precedeix la mort és indistingible de I'episodi anomenat de «risc vital» i pot
tenir un comengament rapid o lent. Entre aquestes dues possibilitats s’observen algu-
nes diferencies. Aixi, el comengament rapid sol respondre a una provocacio per agents
irritants o una intolerancia als AINE, i el lent és, més sovint, conseqtiéncia d’una in-
feccié respiratoria.(20) Els factors de risc de mort identificats sén: historia d’asma greu,
accés limitat a atencié medica, farmacoterapia deficient, depressio, problemes fami-
liars, instauracio rapida de la crisii al-lergia al fong Alternaria.(21, 22) El pronostic d’una
crisi de risc vital és dolent, perqueé aproximadament un 10 % d’asmatics mor en el pri-
mer any que segueix a aquest episodi. A llarg termini, un 17 % d’aquests malalts mor
de la malaltia. No obstant aixo, les xifres s’han de prendre amb cautela perque les dades
depenen en part dels criteris usats en la definicio de la crisi.(23) La constatacié en els dar-
rers anys d’una reduccié de malalts ingressats als grans hospitals de Barcelona per cri-
sis d’asma de risc vital va generar un estudi en que van participar sis hospitals de cinc
comunitats autonomes espanyoles. L’estudi va mostrar una reducci6 significativa del
nombre de malalts ingressats i de morts per crisis d’asma en el periode entre el 2001 i
el 2004, en comparacié amb el de 1997-1998.(24)

Aspectes del diagnostic

Les guies de practica clinica (GPC) estableixen que el diagnostic d’asma s’ha de fer en
vista de la sospita de determinats simptomes respiratoris i sempre després de la con-
firmacié objectiva de I'obstruccié variable del flux aeri, per mitja d’una espiro-
metria.(25, 26) La figura 1 mostra un algoritme diagnostic recomanat recentment
(GEMA 2009).(26) El retard del reconeixement diagnostic dels simptomes d’asma pot
contribuir a una morbiditat més alta de la malaltia en diferir-ne el tractament adequat.
Si bé el procés diagnostic de la malaltia no és complex ni car, la realitat és que una
gran proporcio de les persones afectades no han estat identificades com a asmatiques.
En I’ambit espanyol, les dades locals de I'estudi de salut respiratoria de la comunitat
europea (European Community Respiratory Health Survey, ECRHS), que va incloure
Barcelona amb cinc ciutats peninsulars més, van mostrar que fins a un 52 % de les
persones que patien asma no havien estat diagnosticades abans.(15)

Les causes d’aquesta falta de reconeixement diagnostic probablement estan rela-
cionades amb dos factors. En primer lloc, els simptomes de sospita d’asma en una
proporcié important de malalts, sovint, no son greus i facilment se’ls confon amb
processos infecciosos respiratoris banals, amb que moltes vegades I’'asma se super-
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FIGURA 1

Algoritme recomanat en la nova GEMA 2009(26) per al diagnostic de ['asma
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posa. Aixo pot ocasionar, per un costat, que el pacient no consulti el metge i, per I'al-
tre, que aquest després no reconegui la malaltia quan se’l consulti. I, en segon lloc, hi
ha el greu problema encara no resolt de I'accessibilitat, 'execucié i la interpretacié
dels resultats de I'espirometria en I’ambit de la medicina d’atenci6 primaria. El fet
que I'atencio primaria no utilitzi 'espirometria, o ho faci deficientment, i sigui un fe-
nomen universal, tant en ’ambit local(27, 28) com en I'internacional,(29, 30) posa de
manifest la magnitud de la dificultat del problema, que, per tant, necessita politiques
especifiques per a ser resolt.

Actualment, les GPC sobre asma recomanen avaluar en visites programades suc-
cessives el grau de control de la malaltia en les persones afectades. L'estrategia tera-
peutica actual esta dirigida a aconseguir i mantenir un nivell de control adequat.
A causa de lainfravaloraci6 que els pacients i els metges en fan habitualment quan no
es determina per mitja d’algun metode objectiu,(31) les modernes GPC(26, 32) ava-
len I'Gs d’eines objectives per a diagnosticar-la. Encara que hi ha tecniques més com-



ASMA: SITUACIO ACTUAL I EVOLUCIO DE LA PREVALENCA 73

plexes i cares, en I’atencié primaria es recomana fer servir un dels qiiestionaris es-
tandarditzats més difosos i validats de simptomes asmatics —ACQ(33) i ACT(34)—1i
I'espirometria. De moment, no hi ha estudis que hagin avaluat la quantitat de pro-
fessionals que en la nostra comunitat utilitzen aquests qiiestionaris per al maneig del
control de 'asma, pero se suposa que és molt baix.

Per tant, per a incrementar la proporcié de diagnostics i el control adequat de la
malaltia, entre altres mesures, urgeix resoldre el problema de I'espirometria en la me-
dicina d’atencié primaria. Per a aixo s’ha proposat la formacié especifica de profes-
sionals sanitaris seleccionats, utilitzar tecniques espirometriques simplificades i
automatitzades, facilitar I'accés des de I'atencié primaria a 'espirometria en centres
de pneumologia, coordinar la prova en atenci6 primaria i controlar al servei de pneu-
mologia la qualitat de I'espirometria per mitja de circuits multidisciplinaris especifics
entre ambdos collectius d’una area geografica concreta, a semblanga del que s’ha es-
tablert amb éxit per a altres processos pneumologics.(35)

Aspectes terapéutics

Observacions recents amb metodes d’estudi rigorosos, tant en el nostre entorn(31)
com en altres,(36) constaten que, sorprenentment, encara avui en dia entre un 60 %
iun 70 % dels pacients asmatics tenen un mal control de la malaltia. S’ha suggerit
com a possibles causes el poc Gs de I'espirometria en I'ambit de I’atenci6é primaria
(com s’ha dit abans), la falta d’instauracié de programes d’educacio per els malalts, I'ts
insuficient dels corticoesteroides inhalats i el retard en la introduccié dels agonistes
adrenergics b, d’accié prolongada.(36, 37-39) Tot aix0 posa de manifest Pescas segui-
ment que es fa de les GPC per al diagnostic i el tractament de I'asma.

Alguns estudis realitzats en el nostre ambit geografic sustenten les asseveracions
anteriors. L’analisi de 831 exacerbacions d’asma enregistrades en un estudi fet a Bar-
celona va evidenciar que només el 31 % de la mostra de malalts rebia previament a la
crisi un corticoesteroide inhalat de manera regular.(40) En la mateixa linia, un altre
estudi multicéntric espanyol que va arreplegar prospectivament 220 casos de crisi
d’asma de risc vital va constatar que només el 58 % dels malalts rebien habitualment
corticoesteroides inhalats.(20) Una enquesta (GEMA Test) tramesa a 1.066 professio-
nals sanitaris del nostre entorn familiaritzats amb ’assisténcia clinica de I’asma va re-
velar que només el 16 % dels enquestats administrava als seus pacients un programa
formal d’educacié de I'asma.(41)
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Aquestes observacions contrasten amb les dades conegudes d’eficiencia i cost-be-
nefici, respecte a la utilitzacio dels corticoesteroides inhalats i els plans d’educaci6 en
el tractament de I'asma. L’Gs dels corticoesteroides inhalats fa disminuir drasticament
la morbiditat i la mortalitat de la malaltia,(42, 43) i els programes educatius fan aug-
mentar el compliment terapéutic i fan disminuir el nombre de visites a urgencies, el
d’hospitalitzacions i el de dies de baixa laboral.(44, 45) Per tant, la generalitzacié tant
de la prescripcié dels eficagos tractaments preventius, junt amb la de 'educaci6 dels
malalts, sens dubte es traduiria en un millor control de la malaltia.

En definitiva, les dades disponibles confirmen la practica clinica deficient dels nos-
tres professionals sanitaris quant a I’asma. Aquesta constatacio ¢s també sorprenent,
perqueé precisament aquestes caréncies estan relacionades amb algunes de les prin-
cipals recomanacions reiteradament difoses per les GPC sobre asma des de fa anys. Mul-
tiples treballs confirmen que el seguiment de les recomanacions esmentades comporta
un descens de la morbiditat de la malaltia, i es redueix el nombre d’exacerbacions i el
consum de recursos sanitaris.(46, 47) Sembla logic pressuposar que un seguiment ade-
quat i majoritari de les GPC proporcionaria un millor control de I'asma. No obstant
aixo, encara que la major part de professionals sanitaris valoren positivament les reco-
manacions de les GPC sobre asma, no les segueixen en la practica clinica habitual.(41)
Probablement, no es tracta tant d’'un desconeixement de 'evidéncia com del fet de no
interioritzar que les recomanacions formulades sén la manera idonia d’actuar per a
millorar la condicio clinica dels malalts.(48) Per a assolir els seus objectius, les GPC fu-
tures haurien d’incorporar un pla ampli de difusi6 de les recomanacions, que poste-
riorment hauran de ser adaptades pels professionals a la realitat assistencial local, per
a aconseguir canviar realment la practica clinica habitual del metge.

Farmacoeconomia

Es considera que un 1% de la despesa sanitaria total dels paisos desenvolupats esta
ocasionat per I'asma.(49) Aproximadament el 50 % d’aquesta despesa esta produida
pels costos directes (fonamentalment visites a metges, ingressos hospitalaris icompra
de farmacs) i altre 50 %, pels indirectes (baixes laborals, incapacitats laborals, jubila-
cions anticipades i morts prematures). La informaci6 disponible a Catalunya respecte
d’aix0 és escassa. Fa deu anys un estudi prospectiu realitzat a la comarca d’Osona(50)
va constatar que el 69 % de la despesa estava ocasionat pels costos indirectes, sobretot
per les baixes i incapacitats laborals; i entre els costos directes (31% del total),
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el 45 % per la compra de farmacs, el 32 % per ingressos hospitalaris i només I’11 % per
les visites al metge. La figura 2 mostra les mitjanes per pacient/any i els totals anuals
pels diferents costos segons I'estudi esmentat.(50)

FIGURA 2
Costos totals, directes i indirectes, per any i per pacient/any de Uestudi d’asma a Osona (Serra, 1 998)

(valors expressats en euros)
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Es considera que la meitat dels costos totals de 'asma estan relacionats amb I’as-
sistencia i el tractament dels pacients que pateixen asma persistent greu. L’estudi d’O-
sona va constatar que el 47 % del cost total estava ocasionat pels asmatics greus, que
suposaven només un 14 % de la mostra analitzada. En el nostre ambit, entre un 50 %
iun 70 % del cost de ’'asma estaria causat pel mal control que se’n fa. Actualment, es
considera que el control deficient de I'asma esta estretament relacionat amb I'Gs escas
dels farmacs preventius (corticoesteroides inhalats) i de I'insuficient compliment del
tractament pels malalts;(51) circumstancies en part modificables. En aquest sentit, les
actuacions dirigides als professionals sanitaris per a promoure la prescripcié de corti-
coesteroides inhalats i a implantar programes d’educaci6 de I'asma per a incremen-
tar el grau de compliment del tractament pels pacients, podrien aconseguir una
reducci6 substancial dels costos indirectes actuals.(43, 44, 52)
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Recomanacions per al futur

— S’incrementaria la proporcid de diagnostics d’asma mitjangant I'ts de 'espirometria en
la medicina d’atenci6 primaria, fins ara alarmantment baix i de deficient qualitat tec-
nica. Per a aixo cal millorar la formaci6 dels professionals i la coordinaci6 entre I'a-
tenci6 primaria i la pneumologia.

— Milloraria Pactual mal control de 'asma si es generalitzés I'Gs del tractament pre-
ventiu amb corticoesteroides inhalats i de I'educaci6 de I’'asma. Les futures guies de
practica clinica sobre asma, per a ser realment eficaces, haurien d’incorporar plans
de difusio que tinguin en compte les caracteristiques assistencials locals.

— Els costos de la malaltia s’abaratirien si s utilitzés més la medicaci6 preventiva (cor-
ticoesteroides inhalats), si es fes una educacié correcta dels pacients i es millorés la
coordinacio entre els professionals sanitaris de la medicina d’atencié primaria i de I'es-
pecialitzada.

Resum

L’asma és una malaltia infradiagnosticada, prop del 50 % roman encara sense diag-
nosticar. El retard diagnostic pot contribuir a augmentar la morbiditat de la malaltia
ja que s’endarrereix I'inici d’un tractament adequat. Entre les causes conegudes del
retard diagnostic destaca la falta d’implantacié de I'espirometria en la medicina
d’atenci6 primaria. Urgeix dissenyar mesures especifiques per a pal~liar aquesta man-
canga, particularment incrementar la formacio professional i millorar la coordina-
ci6 local entre atencid primaria i pneumologia.

Entre el 60 % i el 70 % dels asmatics fan un mal control de la malaltia. Entre les
causes destaquen deficiencies en la practica clinica dels facultatius; en particular,
una insuficient prescripcié dels corticoesteroides inhalats i dels programes d’educa-
cié. Aixo contrasta ostensiblement amb les principals recomanacions de les guies de
practica clinica. Les futures guies haurien de considerar aquet fracas i incorporar
noves accions que aconsegueixin incrementar I'adhesio dels professionals a les reco-
manacions.

La conseqliencia és que, actualment, ’asma és una carrega economica important
per alasocietat. Entre el 50 % iel 70 % del seu cost esta ocasionat per un control o ma-
neig insuficient de la malaltia, conseqiiencia, en part, de I'escassa utilitzacié dels cor-
ticoesteroides inhalats i del compliment deficient del tractament pels malalts.
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Actuacions especifiques dirigides als professionals sanitaris per a millorar la practica
clinica (més prescripci6 de corticoesteroides inhalats, implantacié massiva de pro-
grames d’educacio de ’'asma, Gs de 'espirometria) podrien abaratir sensiblement els
costos indirectes.
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Els agressius quimics. De I’entorn de treball
a la contaminacié del medi

Jacint Corbella

Introduccié

La durada maxima de la vida de les especies esta fixada per mecanismes que coneixem
molt poc encara. En el cas de I'ésser huma, si no hi ha malalties que hi interfereixin,
sembla que no sol ser gaire superior als cent anys, o uns cent vint, com s’ha escrit al-
gunes vegades. Habitualment, els éssers humans no solem arribar a aquesta fi de ma-
nera natural perque hi ha mecanismes o agressions que hi incideixen.

El mecanismes agressius que malmeten la salut, a més dels fets que encara no co-
neixem, sén basicament quatre: biologics, fisics, quimics i psicologics. Els mecanismes
biologics, expressats en forma de malalties infeccioses, han estat la plaga més impor-
tant per a la humanitatila causa més freqiient de mort, en forma de grans epidemies
o de malalties endemiques. Els mecanismes fisics, els accidents, les guerres, la mort vio-
lenta, han estat i continuen sent una causa important de mort i d’escurgament de la
mitjana de vida. Els mecanismes quimics, considerats principalment els efectes to-
xics, son el nucli d’aquest escrit. Els mecanismes psicologics son una causa freqiient
d’infelicitat, i tamb¢ de patologia, encara que la mortalitat potser sigui més baixa, tot
i que cal tenir en compte el suicidi. Hi ha, a més, uns mecanismes més dificils de clas-
sificar, podriem dir-ne socials, com son els deguts a la malnutricié i la fam.

Historicament, els més importants han estat els agressius biologics, la malaltia i
la mort per agents infecciosos, des de les grans epidémies de pesta amb un percen-
tatge important de la poblaci6 de I'época afectada, fins a les gastroenteritis infantils,
encara ben actuals. Encara avui ocupen un primer lloc, en una visi6 global dels risc
de la poblacié del planeta. Els agents fisics son també ben actuals, des de les guerres fins
als accidents de transit, passant per les grans catastrofes naturals.
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Els agressius quimics

Hi ha unes formes de patologia causades principalment per la preséncia de substan-
cies que interfereixen alguns mecanismes quimics i bioquimics, normals dels orga-
nismes vius. Son els toxics, i tenen una historia llarga, tot i que evidentment han
tingut una importancia menor que la dels dos primers mecanismes descrits (biologics
i fisics).

Els toxics tenen una fama considerable com a agents de patologia, pero sembla
clar que no han estat, ni sén encara avui, si més no de manera visible, en un primer
pla pel que fa al perill per a la salut dels humans, tot i que ja se’'n comenga a valorar
el risc per a les altres espécies, siguin animals o vegetals. Avui se situen en un primer
pla de I'actualitat, pero no encara de la patologia, per mitja del concepte de contamina-
cid del medi. Des d’aquest punt de vista, els contaminants quimics passen a tenir una re-
percussio extraordinaria, maltiple, i la sensacio de risc, de perill, per a I'especie és
important. La importancia que els toxics han tingut al llarg del temps ha passat per
diverses etapes, que val la pena de repassar.

Els primers toxics. Intoxicacions intencionades

Des dels temps més antics, practicament des del Renaixement (al voltant de I'any
1500), els toxics suposaven un risc numericament reduit, pero espantaven molt. Es
tractava d’unes poques substancies, relativament conegudes, que s’administraven de
manera intencionada en dosis molt altes, amb la finalitat d’emmetzinar. Solien ser
d’origen mineral o vegetal. Les més conegudes s6n I'arsénic i la cicuta. Podien ser un
risc social, politic o familiar, pero sanitariament eren un problema petit. També hi
havia les intoxicacions accidentals per plantes, com ara I’aconit, o per alguns bolets,
en llistes curtes i erudites. També eren perilloses les lesions per picades o mossegades
d’animals, sobretot en algunes zones de clima calid, com per exemple les mossega-
des de serps o les picades d’escorpi. Algunes han creat no tan sols por sind, fins i tot,
terror en les poblacions exposades. Recordem, i no és pas una anecdota de passada,
que la por d’algun d’aquests animals, o si més no el fet de tenir-los molt presents, ha
dut, en etapes molt anteriors a I’aparicio de I'escriptura, a considerar-los, i a inclou-
re’ls, en els simbols del cel, les constel-lacions. Aixi, tenim la constel-laci6 de I'escorpi
(potser més recordada com a signe del zodiac), visible en el nostre medi les nits d’es-
tiu, amb un estel vermell molt brillant, Antares. Aquesta refereéncia serveix per a cons-
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tatar la distancia entre el fet aillat, encara que no fos infreqtient, i la repercussio sobre
la poblaci6 i la possible importancia sanitaria.

Les intoxicacions intencionades amb verins formen part de la realitat i de les lle-
gendes historiques, avui encara ben actuals. Pero solen ser més un problema social
(politic, familiar) que no pas sanitari. Surten a la premsa i en els mitjans de comuni-
cacio, pero no com un problema de salut ptblica.

A partir del Renaixement, apareixen diversos fenomens que modifiquen una mica
lasituacio, pero no de fons. El descobriment de noves terres va portar al coneixement
de nous elements de risc, principalment plantes d’origen america. La introduccié de
laimpremta va fer que es facilités la difusio dels coneixementsi de la cultura. Hi havia
més toxics, se’n sabien més coses, pero el problema va augmentar poc.

Un primer creixement. El progrés de la quimica. La detecci6 de substancies.
La sintesi

Els primers canvis importants en el risc dels agressius quimics es van esdevenir amb
el fenomen de la IIlustracio i el desenvolupament de la quimica, sobretot entorn del
1800, any que va ser un punt d’inflexié important. Els coneixements teorics de la qui-
mica van avangar. Es van millorar les possibilitats d’analisi i, més endavant, també les
de sintesis, amb la qual cosa es pot detectar la presencia de substancies que abans se sos-
pitava que hi eren, pero que no es podia, o no se sabia, demostrar. Fou el cas de I'ar-
sénic, emprat amb una certa freqiiéncia en emmetzinaments intencionats, amb
finalitat homicida. Els efectes eren segurs en una dosi molt baixa i no se’n podia de-
mostrar la presencia. La possibilitat de detectar-lo amb P’assaig de Marsh a partir del
1836, va fer canviar el panorama de les intoxicacions criminals.

El progrés en la sintesi va permetre introduir productes nous, i el cataleg dels pos-
sibles agressius quimics es va ampliar de manera molt clara. Hi havia, doncs, més subs-
tancies i es podien detectar més bé. Pero el problema va créixer de manera col-lateral.
La inddstria quimica es desenvolupava, calia fer grans fabriques i tenir una ma d’obra
numericament important. La inddstria i les ciutats industrials van créixer. Hi havia
molta gent exposada a les substancies, a vegades a temperatures altes, com les que hi
havia a les fundicions. Va comengar a haver-hi de manera amplia patologies degudes
a les condicions de treball. No totes aquestes patologies eren degudes a productes qui-
mics, ja que els accidents hi van tenir un paper encara més important. I és aixi que va
comengar a desenvolupar-se el que aleshores es deia higiene industrial, que després es
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va dir toxicologia industrial o laboral, i ara és 'especialitat de medicina del treball. EI pan-
orama canvia, pero aquesta situacio, que ja és important, només és una etapa fins al
que passara en el nostre temps.

Hem vist una primera etapa, des del 1500 fins al 1800, el segle xIxX, en que el nom-
bre de substancies era baix, la dosi era alta, es parlava d’emmetzinament i tenia més
interes la toxicologia criminal. També cal dir que I'exposicié era esporadica, una pi-
cada d’escorpi o una copa de vi emmetzinada eren un fet aillat, espars. Hi havia sovint,
i ja n’hi havia prou, un sol acte agressiu.

L’exposici6 en la industria. Malalties pel treball

Amb la nova situaci6 alguns aspectes varien. L’exposicio és continuada, dia a dia, a la
feina. La dosi és petita, tot i que els efectes acumulatius acaben provocant una pato-
logia, ja que el risc no és pel fet d’estar-hi exposat una vegada, siné per treballar-hi de
manera continuada, moltes hores cada dia. L’exposicio també és a una o a més subs-
tancies, encara que les interaccions sén poc conegudes. A més, el nombre d’afectats
¢s molt alt perque la poblacié que treballa en la indastria és molt gran. Recordem
també el treball de dones i nens, que sén molt més sensibles a I'exposicié. Tot i la im-
portancia, ja al segle XiX, d’aquesta patologia laboral, no era ni de bon tros en un pri-
mer pla perque les grans patologies infeccioses, les epidemies i 'endémia de la
tuberculosi o de la sifilis eren molt més visibles. Tanmateix, ja hi ha estudiosos del
tema, metges preocupats per la clinica, i també pels problemes socials.

La medicina del treball es va anar desenvolupant de manera lenta. La pressié so-
cial era petita en relacié amb les resistencies de molts sectors de la societat que prefe-
rien el benefici economic d’alguns a la salut d’altres. Cal recordar que els accidents
continuaven en un pla encara més destacat, i el primer concepte d’higiene industrial no
va prosperar perque les condicions politiques no ho van facilitar. Malgrat les resis-
tencies, es van anar desenvolupant actituds preventives. Des de les primeres mesures
de ventilacié dels locals de les fabriques, fins a la deteccio de la presencia d’alguns to-
xics a l'aire del lloc de treball, i, més endavant, la de metabolits dels toxics en 'orina
dels treballadors.

El coneixement que el fenol (hidroxibenze) és un derivat que es troba en una
quantitat més elevada en l'orina de treballadors exposats al benze (i a molts hidro-
carburs aromatics) va ser fonamental, per si mateix i, a més, perque va fer possible de-
tectar un risc toxic mitjangant una analisi d’orina. La via de la prevencio ha estat
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important, basica, per a evitar grans patologies, si més no en els paisos que han arri-
bat a un cert grau de desenvolupament sanitari, fet que inclou solament una petita
part de la poblacié mundial que esta exposada directament al risc dels toxics a la feina.
En la major part de paisos, el tema és encara llunya i pot afectar-los més per la via de
la contaminaci6 que no pel risc laboral estrictament.

Aqui podriem concloure aquesta etapa: en el medi laboral hi ha un contacte con-
tinuat amb dosis relativament petites, pero de manera seguida i, per tant, acumulant
efectes, amb agressius quimics, deguts principalment a les caracteristiques del procés
industrial. La relativa lentitud del procés patologic fa que sigui possible aplicar mesu-
res de deteccio precog i de prevencio. Els resultats sén bons, pero molt inferiors als que
podrien ser i haurien de ser. Pero també cal dir que han aparegut moltes patologies
noves, abans desconegudes, per causa de I'exposici6 a agressius quimics en el medi la-
boral. Han aparegut, han emergit, toti que comparativament no gaire, un conjunt de
noves patologies. Son trastorns ben visibles, amb una clinica, uns efectes i una mor-
talitat a vegades importants. Per aixo ja hi ha tota una llarga llista de malalties pro-
fessionals.

El pas dels toxics al medi

En una etapa posterior, els productes toxics procedents de la indtstria quimica no so-
lament fan mal als que treballen en la indastria, a les fabriques, siné que van més
enlla, passen al medi. De les malalties pel treball a les malalties per la contaminacié.
De la toxicologia industrial a la toxicologia metaindustrial.

Amb el temps el panorama ha canviat, i de manera diferent segons el grau d’in-
dustrialitzacié de cada pais, encara que al final les repercussions son a tot el planeta,
i totes les especies.

El pas de toxics d’origen industrial, és a dir, principalment productes quimics,
s’ha anat estenent. Primer el risc era a 'interior dels locals industrials, on els nivells
dels productes toxics anaven augmentant. Aixo era particularment visible en el cas dels
dissolvents, productes bastant volatils, els vapors dels quals n’augmentaven les con-
centracions. A més, n’hi havia molts que tenien alguna olor caracteristica, eren aro-
matics, i aixo en facilitava la percepci6. La via d’entrada més important era la
respiratoria. El segon gran grup de risc és el dels metalls. Alguns sén més perillosos,
sobretot si tenen punts de fusié relativament baixos, i es treballa amb temperatures
altes, cosa que facilita 'emissié de vapors. Cal destacar el plom al segle xix i la pri-
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mera meitat del XX, en el cas de les impremtes (malalties dels tipografs) i també entre
les persones que treballaven amb mercuri, que per si mateix ja és liquid.

En una altra etapa, les mateixes substancies van passar a exterior de les indstries.
La ventilacio de les naus de les fabriques ha fet que moltes substancies passin a I'exte-
rior, de manera que n’augmenti la preséncia, amb la contaminacio consegtlient, en
alguns barris de les grans ciutats industrials. A Barcelona, els districtes de Sants i del
Poble Nou estaven més contaminats que els de Sant Gervasi i Sarria. Se sabia que al-
guns aspectes de la patologia i la mortalitat delmaven més els barris contaminats,
pero hi havia factors molt diversos (I’estat de nutrici6, 'amuntegament, I’habitatge
en condicions més precaries) que feien dificil valorar Pefecte real de la contaminacié
quimica.

En els altims temps, els toxics son presents a I'aiguaia 'atmosfera, ja tenen una
difusié universal, i afecten practicament tot el mén. Aixo és més visible amb els pro-
ductes que son més persistents, com és el cas dels metalls o de compostos organics
molt estables, com ara alguns organoclorats. El plom és un dels grans contaminants
de I'aire, fet que ha portat a prendre mesures per a reduir-ne la presencia en la gaso-
lina. El mercuri es troba en quantitats mesurables amb tecniques facils a 'aigua i en
els productes de consum procedents del medi aquatic, és a dir, el peix. El mateix passa
amb alguns pesticides organoclorats.

Aquesta preséncia ubiqua és en quantitats extremament baixes. Per coneixer-la i
valorar-la ha calgut introduir noves unitats de mesura. El que abans es mesurava en
grams, o en mil-ligrams, ara s’ha de calcular en unitats més petites, introduint-hi
nous prefixos que, baixant de tres en tres a partir del gram, sén: mil-li-, micro-, nano-,
pico-, femto-1 atto-. Per ara no cal baixar més, pero ja se sol parlar, encara que no de ma-
nera gaire habitual, de femtograms, adhuc de la «quimica del femtogram». També
s'utilitza aquesta unitat en alguna mesura de temps (femtosegons). Posar femto- al da-
vant és el mateix que posar 10 elevat a menys 15 (10']5).

D’altra banda, la situaci6 afecta tots els éssers vius, animals i vegetals, i pot tenir
conseqtiencies dificils de preveure, sobretot si aquesta linia progressa i no es detura.

Com s’han de valorar aquestes dades
Es un tema prou complex, perque es pot interpretar des de punts de vista bastant, o

molt, diferents, fins i tot oposats. Un exemple ens permet explicar-ho. Si es detecta
una quantitat d’hexaclorobenze (HCB), que té efectes cancerigens, en ppb (parts per
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bilio) en greix huma, i ens pregunten si ens hem de preocupar, podem respondre que
«no gaire». Hi ha molts altres punts que sén més motiu de preocupacio sanitaria. I, de
fet, menjar truita amb HCB és una constant sempre que estigui feta amb ous dels nos-
tres mercats. No deixem de menjar una truita amb patates o un ou ferrat pel fet de
trobar-hi HCB, ni DDE, per exemple. Pero si la pregunta ens la fan al revés: podem
estar tranquils? O, més concretament: em pot assegurar que no hi ha cap perill, que
no augmenta el risc de cancer? La resposta ha de ser negativa. Mentre hi hagi subs-
tancies cancerigenes en el medi, i al mateix temps un increment de les patologies tu-
morals malignes, no podem pas assegurar que no hi ha cap relacié. Si més no, en
I'estat actual de coneixements, o de desconeixements sobre molts aspectes de I'etiologia
de la patologia tumoral.

A qui afecta aquest risc? A tota la poblacié

Hi ha un canvi radical en la manera de veure les coses. Pel que fa a molts dels agres-
sius externs, els episodis d’exposicié son puntuals, a Vegades repetits, i afecten només
les persones exposades. Ara bé, cal ser conscients que el risc dels productes quimics que
contaminen de manera habitual el medi ja és constant, i que ja son moltes les subs-
tancies, detectables en quantitats molt petites, que afecten tota la poblacio; és a dir, a
tothom, siguin vells o joves, sans o malalts, nens en creixement o dones gestants.

Aquesta consideraci6 és important, toti que no és el mateix que estigui exposada
a vapors de dioxid de sofre, en un episodi de contaminaci6 urbana, una persona jove
i sana que una altra amb una patologia respiratoria cronica greu. Els estudis de Lon-
dres cap als anys cinquanta del segle passat van deixar-ho prou clar.

Un altre punt que cal considerar és que I'exposicié no és en un temps curt, sind
durant tota la vida, si les circumstancies socials i politiques no canvien molt. I per ara
tendim a anar cap a pitjor, és a dir, la contaminacié augmenta.

Només apuntem aqui el tema de les interaccions, tot i que és més ampli, i cal trac-
tar-lo amb molt més coneixement del que tenim fins ara. Se sap molt poc de les in-
teraccions entre toxics, en part per manca d’estudis, i en bona part perqué les dosis son
molt petites, i les substancies que interactuen sén moltes, pero entre dir que no en
sabem prou i dir que com que no esta demostrat no hi ha efectes, hi ha una distancia
que caldria ser molt agosarat per a donar per bona.

Fins aqui hem fet unes consideracions de caracter general que ens situen en el
problema. Ara hem de veure quina és la realitat d’aquest risc i d’aquest mal.
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El pas a la patologia

Queé veuen els metges? Quina patologia, quines manifestacions cliniques posen en
alerta els metges que veuen malalts? Fem aquesta diferencia, i insistim en el fet de
veure malalts, perque I'existéncia d’un risc ens obliga a intentar detectar-lo i, si ho
aconseguim, a establir mesures de prevencio. Aixo és el que s’ha aconseguit en bona
part en el camp de la medicina del treball i, en aquest sentit, els especialistes en aquesta
brancano han de veure malalts sin6 que han d’evitar que la poblacié exposada es posi
malalta.

Aixi, per exemple, han de detectar la presencia de metabolits en I'orina, utilit-
zant técniques d’ara—que de ben segur també variaran— abans d’haver de visitar tre-
balladors amb una patologia ja establerta. Per a dir-ho en termes que ja son una mica
classics i antiquats pel que fa al nostre medi, s’ha de detectar la preséncia de fenol a I'o-
rina abans d’arribar a diagnosticar una aplasia medul-lar per benzol.

En el cas de la contaminacié, el problema és molt més dificil, i ha estat en el camp
de la patologia respiratoria on s’han establert les primeres evidéncies, sigui en el cas
dels processos irritants o dels tumorals. Ja s’ha indicat, de passada, com es van correla-
cionar, cap a mitjan segle XX, a Londres els episodis de smog, de contaminacié de Iaire,
amb I'augment de la patologia bronquial i respiratoria baixa, de les bronquitis i pneu-
monies, ¢s a dir 'augment de la morbiditat i de la mortalitat. Després es va valorar la
presencia i el paper del dioxid de sofre, el SO,, com a element més visible. També del
trioxid, SO;, en proporcions bastant menors, en una relacié 1/80. I encara altres oxids,
com ara els de nitrogen, i més substancies, amb les quals no cal allargar la llista, entre
altres coses perque és un capitol bastant incomplet dels nostres coneixements.

Un altre punt, també referit a patologia respiratoria, ha estat la linia d’estudi que
ha permes relacionar I’habit de fumar amb I'increment de la patologia pulmonar tu-
moral. Després ja es va veure el paper dels hidrocarburs aromatics, com sén el ben-
zopire i el dibenzantraze, entre altres.

Tampoc cal oblidar els episodis per via digestiva, alguns dels quals per contami-
naci6 alimentaria.

L’enfocament d’una patologia nova o previsible

La visi6 dels metges clinics, és a dir, els que veuen malalts i han de curar-los, sol ser es-
biaixada. Es una forma de patologia que no veuen gaire sovint, que en tot cas és poc
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freqiient ala clinicai, per tant, no hi dediquen gaire atencio. Es un tema que al metge
practic, en la realitat d’avui en el nostre medi, no I'afecta gaire, si més no de manera
conscient.

Fent un petit incis, cal considerar molt el grau de desenvolupament sanitari i in-
dustrial, i per tant, economic, de cada pais. En els més pobres o subdesenvolupats, on
encara hi ha pocaindustria, el tema no és prioritari. En els molt desenvolupats, on les
idees i els mitjans de prevenci6 son una realitat social, s’hi dedica atencié pero se sol
evitar la gran patologia. El tema és més important en les zones on la industrialitzacio
predomina molt sobre la prevencié. Alla és on té un paper més important, decisiu a
vegades, la medicina del treball. Pero ja hem apuntat que hi ha un altre aspecte: la con-
taminacio global del planeta, i aixo si que pot afectar tota la poblacié.

La qiiesti6 es podria quedar aqui, pero no es pot obviar el problema de la conta-
minacio. Moltes substancies, agressius quimics, que tenen un cert paper en lainds-
tria ja passen al medi ambient, en quantitats petites, pero prou per a ser detectades i
ser possibles causes de problemes. Aleshores, cal considerar diversos punts, princi-
palment els segtients.

Es coneixen substancies que s’utilitzen en la industria i que en el medi laboral
poden ser causa de patologia professional, que sovint, i en les mesures de prevencio,
no es tenen en compte. Hi ha, doncs, un risc localitzat en el medi laboral, on aquests
productes poden ser-hi en concentracions relativament elevades. S’han instaurat me-
sures de control, s’han fixat uns nivells maxims acceptables, principalment a I'aire; per
tant, hi ha una poblacié exposada, la que treballa, que ja disposa de mesures de pro-
teccio, que solen ser d’una considerable eficacia, de manera que s’evita la patologia vi-
sible. Els metges del treball no han de veure malalts, sind que han de controlar el risc
abans que aparegui la patologia. Un bon especialista en la prevencio del saturnisme,
en una inddstria de risc, no hauria d’arribar a veure ni un sol malalt, sin6 que hauria
de valorar les taxes maximes en medi ambient, principalment els TLV, i en I'analisi de
parametres bioquimics de risc, especifics en cada producte.

Moltes d’aquestes substancies passen al medi ambient, a I’aire i a les aigiies residuals,
en principi en nivells molt baixos, pero detectables amb tecniques de precisio i sovint, fins
i tot, amb técniques rutinaries. Sabem que productes que en la inddastria fan mal, és a dir,
son acceptats com a causa de patologia, es troben en el medi, tot i que en quantitats
moltinferiors. Hi son, pero cal canviar el prefix de mesura. Per exemple, de mil-li- o micro-
fins a nano- o pico-. Sembla que el risc és, doncs, molt inferior, pero afecta una quantitat
molt més gran de persones, a vegades tota la poblacio, incloent-hi la que és més sen-
sible, que ja té patologia previa, i les dones gestants —amb un risc embriotoxic, poc
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conegut, perod que no podem pas dir que a vegades sigui nul—, tot i que encara no hi
ha senyals clinics d’alarma. Aquesta situacio pot afectar totes les especies animals i ve-
getals; I"Homo sapiens és un més dels candidats a tenir la patologia d’aquest origen.

Pel que fa a la recerca cientifica, la major part de treballs que es publiquen sobre
els efectes toxics de les substancies son de I'ambit experimental. La toxicologia expe-
rimental és avui de primer ordre en la produccié cientifica d’aquesta branca de la cien-
cia. No s6n estudis de patologia humana, siné que solen ser sobre efectes molt
especialitzats en el camp de la bioquimica i la genetica, com ara les alteracions d’acti-
vitats enzimatiques i, en els altims anys, en el camp molt fertil actualment de les al-
teracions de 'ADN i la transmissio de possibles malformacions.

La toxicologia experimental de la reproduccié és un camp amb una gran activitat
perqueé la gran quantitat d’especies amb que es treballa, i la possibilitat d’una amplia va-
rietat de dosis, fins a arribar a trobar efectes negatius, fa que sigui una mena de treball
amb resultats gairebé sempre segurs, depenent de la dosi i de la via d’entrada. Practi-
cament sempre es treballa molt lluny dels limits de la patologia humana, el marge de
seguretat é enorme, pero del que es tracta és de saber si, per una circumstancia acci-
dental imprevista, hi ha una certa poblaci6 exposada a dosis altissimes, si hi ha risc o no,
i quina mena de risc és: cancerigen, sobre la reproduccio, sobre diverses funcions bio-
logiques, com ara hematiques, hepatiques, renals i endocrines, entre altres.

Finalment, cal preguntar-se si aquestes substancies son només en el medi o pas-
sen a 'interior de I'organisme dels éssers vius. En el cas de les persones, algunes ja les
tenim a dins. Pero, quines sén? En quines quantitats o nivells? Ens hem de preocu-
par? Aixo correspon al concepte d’impregnacid. Sabem que hi ha substancies que ja les
tenim a dins, i no haurien de ser-hi. Quin mal fan? Encara no? Quins son els limits?
Quan ens n’haurem de preocupar? Hi ha moltes més preguntes que respostes, i les res-
postes possibles sovint no sén pas positives ni tranquil-litzadores.

En resum: el metge clinic en pot tenir un coneixement teoric, peré el problema
no li és accessible en el treball practic. El risc encara és lluny de la clinica diaria iden-
tificable. No hi ha malaltia. Pero pot haver-hi una pregunta <mal intencionada». De
moltes de les patologies que voste veu, i intenta curar, sap quina n’és la causa? De les
malalties tumorals que tenim, i que van en augment, en coneix alguna causa deter-
minant? Pot excloure’n el risc quimic? La resposta en I'estat actual de coneixements
és que no, que sovint no ho sabem.

Ara bé, en algun cas si que en sabem alguna cosa. Per exemple, en el cancer de
pulmé il'efecte dels productes que es troben en els fums, els HPA. Una de les prime-
res descripcions d’una patologia tumoral de la qual es va coneixer la causa, o se’'n va
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sospitar, relacionant les lesions cliniques i ’'ocupacié del malalt, va ser precisament en
el cas de productes de la combustio, el sutge, en el cancer de la pell de I'escrot dels es-
curaxemeneies, cap al 1775, per Percival Pott. Després, en la mateixa linia de I’agres-
siu quimic, hi ha hagut el cancer de pulmoé i altres manifestacions tumorals, per
les quals s’ha arribat a fer-ne prevencio, amb les campanyes contra el fet de fumar, les
anomenades «campanyes contra el tabac».

Sén aquests els Gnics causants de tumors? Evidentment que no. La rica patologia
experimental fa que la llista de possibles carcinogens sigui llarga, tot i les mesures de
cautela que es prenen per posar un producte a la llista. Per exemple, i amb una pre-
gunta aparentment innocent, hi ha alguna relacié entre I'augment evident de la pa-
tologia tumoral del pancreesil’augment de la contaminacio, encara que no en sabem
els productes concrets en aquest cas? Seria molt dificil atrevir-se a dir que no, que no
hi ha cap relacié. La resposta correcta és «<no ho sabem», o «encara no ho sabemp.

Alguns episodis concrets. Malalties causades per la contaminacié

No es tracta pas de fer-ne una llista llarga. De fet, hi ha diferéncies segons el punt de
vista que s’adopti. En I'ambit experimental, com ja s’ha dit, la patologia és molt am-
plia, en els diversos organs i sistemes, i en les diverses especies. La toxicologia experi-
mental ens en forneix moltes dades, pero esta allunyada de la realitat de la patologia
clinica humana. Ens informa d’un risc que per ara no tenim gaire a prop, si més no
en laimmensa majoria de casos. El pas a la patologia humana el trobem en dos am-
bits, que ja son importants. En primer lloc, el de 'exposicié continuada en el medi la-
boral. En sabem el risc, pero també hi ha episodis de patologia. En aixo es basa
precisament I’especialitat de medicina del treball. Hi ha una clinica coneguda des de
fa molts anys, ja al segle XX, al comengament de la industrialitzaci6. Ara I'important
és que no s’arribi a aquesta clinica, que es detectin abans els primeres indicis, tant en
analisis bioquimiques, com és el cas dels metabolits, com detectant la presencia d’a-
gents toxics en 'aire, o en I'aigua, fet que informa del comengament del risc, o estu-
diant possibles predisposicions genetiques, com és el cas de estudi dels enzims que
intervenen en la metabolitzaci6 dels toxics. Els primers estudis realment importants
en aquest ambit han estat amb relaci6 als hidrocarburs, principalment el benze, i subs-
tancies que en contenen.

De les patologies d’origen quimic causades pel treball se’n té un bon coneixe-
ment, s’han elaborat llistes, bastant llargues, de possibles agents toxics, dels quals es co-
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neixen episodis de patologia humana. Es un cataleg variat, ampli i en creixement,
també variant, i amb una doble tendéncia de signes oposats: molts més coneixements
pel que fa al risc, més actituds positives pel que fa ala prevencio i, en canvi, menys co-
neixement clinic perque son malalties que, com s’ha dit i repetit moltes vegades, no
s’han de veure sin6 que s’han d’evitar. En aquest comengament del segle xxI, I'Estat
espanyol, que ja tenia una llista correcta, I'ha adaptat a les normes europees. Els ele-
ments causants pertanyen principalment a dos grans grups: metalls i hidrocarburs.
I entre les patologies classiques recordem ara, només a tall d’exemple, les grans pato-
logies dels miners, com ara el saturnisme o les malalties degudes a I'exposicié al plom;
I’hidrargirisme, ja classic, i mortal en pocs anys, a les mines de mercuri; la silicosi, per
la pols de pedra, de molts miners; el cancer de I’escrot dels escuraxemeneies, descrits
ja al segle xvii per Percival Pott; la necrosi dels maxil-lars, dels treballadors de les fa-
briques de mistos, per fosforisme, al segle XX, i moltes més. Com ja s’ha dit, la pato-
logia laboral no s’ha de veure, no ha d’arribar a la clinica, sin6 que s’ha de detectar des
del comengament del risc, i s’ha d’evitar. Moltes d’aquestes patologies han arribat als
textos classics de especialitat de medicina del treball (Hunter, 1985; Lauwerys, 1999).

I, en segon lloc, la contaminacio. Els accidents aguts i, fins i tot, les exposicions
continuades, desconegudes al comengament, poden anar configurant un cataleg de
malalties que per ara no sén en un primer pla, pero en molts casos només és qiiestio
de temps i de millora dels coneixements. Es fara referencia a alguns exemples dels
quals ja es tenen coneixements fonamentats i pels quals s’ha pres una certa cons-
ciencia del risc.

Metalls contaminants

Mercuri

Hi ha hagut episodis greus de contaminacié que han arribat per via alimentaria. Un
cas va ser la presencia, aleshores no sospitada, de nivells alts de mercuri en el peix, so-
bretot en el peix que consumien, de manera habitual, families de pescadors en llocs
que estaven molt contaminats, fet que aleshores encara no se sabia. Aixi, doncs, es va
descriure la malaltia de Minamata, entre pescadors d’aquesta localitat japonesa, cap
al 1956, i que després va tenir un brot semblant, a Niigata, també al Japo, el 1965. Un
altre brot, per la mateixa causa, de formes organiques de mercuri, probablement amb
xifres inferiors d’afectats, va aparcixer a la conca del riu Tapajos, a la conca alta de
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I’Amazones, en familiars de buscadors d’or en aigiies fluvials, que empraven el mer-
curi per amalgamar i separar I'or (Passos i Mergler, 2008). Entre aquest cas i el mercuri
que trobem habitualment a la tonyina, i altres peixos, adhuc els de platja, la diferen-
cia és més de proporcid, de quantitat, perque en tots dos casos el mercuri s’ingereix
igualment (Schuhmacher et al., 1994; Storelli i Marcotrigiano, 2000). Aquesta és una
de les raons per les quals cal reciclar les piles que contenen mercuri. Actualment, es
parla molt sobre el risc del mercuriides de punts de vista ben diferents.

Cadmi

Hi hagué un episodi important, també al Japé, de contaminacio per cadmi en les ai-
giies que regaven camps d’arros, i es va descriure una nova patologia, que després es
va poder controlar, i que rebé el nom de malaltia d’Ttai-Itai. El risc del cadmi, mostrat
en treballs experimentals, continua present, com ara en aliments de consum a Cata-
lunya (Bosque et al., 1990). També es tracta d’una qiestié de proporcions. D’altra
banda, la impregnacié humana per cadmi és constant, pero petita. La valoracié con-
junta de metalls en la dieta ha estat objecte de diversos treballs, per exemple a Tarra-
gona (Llobet et al., 1998) i al mar del Nord (Schrey et al., 2000).

Plom

El cas del plom ha tingut molta més repercussio. Hi havia el saturnisme laboral classic,
pero la utilitzacié d’alguns derivats organics de plom, principalment el tetraetil de plom,
com a additiu de la benzina, ha fet que els nivells de plom en I'aire fossin alts, mesurables,
ique es detectés el risc del pas a les persones. Es diposita principalment en teixits durs, com
son els ossos i les dents, i sabem que avui tota la poblacié del nostre entorn té nivells de
plom detectables, en ppm (parts per mili6), principalment a 'esmalt. Aqui els estudis
epidemiologics humans ja son clars (Luna, 1989; Orbdiz, 1997). Les coses s’han complicat
quan s’ha relacionat aquest nivell alt de plom amb possibles patologies del sistema ner-
vi6s, amb retard escolar en els nens, amb la disminucié d’atenci6 i amb 'augment d’a-
gressivitat. Esun camp ben obert d’estudi, ja en 'aspecte huma. Hi ha sensibilitzacié social
i des de fa alguns anys s’han pres mesures per a reduir o suprimir la preséncia de plom a
les gasolines, que semblen efectives (Rodamilans et al., 1996; Schuhmacher et al., 1996).
S’ha escrit bastant sobre el risc del plom en les pintures, adhuc les de les parets de les
cases, entre els nens, tema que continua sent actual, sigui a la Xina (Lin et al., 2009), als EUA
o en altres llocs, en qué també s’'inclou el mercuri (Mielke i Gonzales, 2008).
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Altres metalls

Un altre metall que ha causat preocupacio és I'alumini. Es va veure que alguns casos
de deteriorament rapid en malalts sotmesos a hemodialisi era possible atribuir-los a
la presencia de nivells alts d’alumini en I'aigua que s’emprava en el procés terapeutic.
Als anys vuitanta del segle passat hi va haver un boom de sensibilitzacié en aquet camp
i, un cop conegut el risc, la patologia practicament va desapareixer. Ara bé, I'alumini
és un dels elements més freqiients a 'escorga de la Terra i a I’aigua, i hi ha certa sen-
sibilitzacié pel que fa al deteriorament de la poblacié.

Potser també cal considerar el possible risc del cobalt, amb alguna patologia hu-
mana coneguda, i 'exposicié en I'ambit laboral (Torra et al., 2005). En una circums-
tancia diferent, amb un perfil genetic més conegut, s’ha descrit també I’'acumulacié
de coure com una causa de patologia, sobretot del fetge i del sistema nerviés central,
com son la malaltia de Wilson i la de Menkes, pero queden fora de la contaminacio.

Compostos organics. Hidrocarburs

Siel que s’ha explicat fins ara poden semblar patologies llunyanes, quan entrem en el
camp dels hidrocarburs, el tema ens és més proper. La presencia de derivats d'hidrocar-
burs policiclics aromatics (HPA), és a dir, amb diversos nuclis benzenics, principalment els
que en tenen cing, en els productes de la combustio, s’ha convertit en un problema
sanitari de primer ordre. Es troben en les combustions, en els fums i en els residus
que es dipositen, com per exemple el sutge. N’hi ha en totes les combustions, pero han
comengat a preocupar a gran escala quan s’han detectat en el fum de les cigarretes i
s’ha vist que I'habit de fumar tenia una relaci6 directa amb 'increment de processos
tumorals malignes, principalment, el cancer de pulmo. Es en la base de la lluita con-
tra el tabaquisme, que és un dels grans problemes sanitaris de la nostra societat. Pro-
bablement aquest ha estat el primer dels grans senyals d’alarma respecte del risc dels
agressius quimics. Era conegut des del segle xvin (Pott), pero la demostraci6 epide-
miologica i la sensibilitzacio social no van arribar fins al segle XX. El coneixement del
risc en els fumadors passius, també del perill per la via d’entrada digestiva (ingesta de
fumats), han acabat de sensibilitzar la poblaci6. Aixi, s’ha arribat fins a aquells titulars
de diari que alertaven de la presencia de cancerigens en el fum del botafumeiro.

Un altre grup, extraordinariament important, son els derivats clorats d’hidrocarburs
ciclics. El més conegut ha estat el DDT, que es va comengar a utilitzar en la decada de
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1940, i que s’ha prohibit, pero encara és ben present en tots nosaltres. Després, i entre
els derivats clorats, n’hi ha molts que han resultat més perillosos en el cataleg dels
agressius quimics. Es coneixen brots, amb risc huma, per hexaclorobenzé, i el greu epi-
sodi del Kurdistan dels anys 1950-1960. La utilitzacié com a plaguicides en fou la
causa. També hi ha els bifenils policlorats (PCB), amb impregnacié humana (Gémez-
Cataldn, 1995). Lentament s’ha forjat una consciéncia ecologista a causa, evident-
ment, del coneixement d’aquestes formes de risc. El tema va comengar a ser
preocupant quan es van veure efectes en els estrogens (estrogen-like), amb el risc de
patologia tumoral, per ara més coneguda en dones, com és el cancer de mama. Sén,
doncs, temes primordials en la sensibilitzaci6 de la poblacié. Remetem, pel que faa
la impregnacio en poblacié catalana, als estudis de Camps et al. (1989) i de Gémez-
Cataldn et al. (1995).

Després el tema s’ha anat estenent, i han passat gairebé a dominar-lo els derivats
amb estructura de dioxines, amb alguns episodis de patologia humana que han tingut
un gran resso, tant pels accidents toxics industrials (Seveso) com per la utilitzaci6 en
guerres (Vietnam), o pel pas al medi en la destruccio de residus (problemes amb incine-
radores), i també s’ha vist en combustions espontanies. Ultimament, els treballs experi-
mentals sobre el tema sén abundants, la persistencia en el medi és en quantitats infimes,
pero se n’han detectat en productes alimentaris (crisi dels pollastres a Belgica).

Igualment, s’ha passat a considerar la patologia a causa d’altres compostos sem-
blants, com ara els dibenzofurans (Aoki et al., 2001) i s’ha escrit molt sobre el tema. Des-
prés ha seguit 'interes per derivats amb estructura semblant, pero amb un altre
halogen, que abans es valorava poc, el brom. Els bifenils polibromats, i compostos sem-
blants, han passat a tenir certa actualitat (De Wit et al., 2002), també en I'entorn labo-
ral (Hagmar et al., 2000), i fins i tot 'acumulacié en teixits humans, sobretot els rics en
greixos, com sén el teixit adip6s i el fetge, en poblacié humana a Suécia (Meipronite
etal., 2001).

Una revisi6 global sobre el risc de les dioxines va ser feta per Hays et al. (2003). T el
tema sembla que queda obert. Just a final del segle XX, el 1999, hi hagué un episodi
d’alarma perque es van trobar residus de dioxines en teixits de pollastres destinats al
consum, a Belgica (Van Larebeke et al., 2001).

La presencia en la llet humana ha estat objecte de I'atencié de bastants analistes
i, des de fa anys, persisteix en diversos paisos, com ara a Russia (Tsydenova et al., 2007) i
ala costa est dels EUA (Johnson-Restrepo et al., 2007).

Una tendéncia que ha crescut molt ha estat Ianalisi de la presencia en aliments
de consum, en molts paisos del mén. A Catalunya, el grup de Reus dirigit per Josep
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L. Domingo, que ja havia treballat amb els metalls, ha estat capdavanter, amb treballs
en les diverses linies de compostos organics (Domingo et al., 1999; Domingo, et al.,
2002; Bocio et al., 2003). També el grup del Clinic de Barcelona que treballa amb DDT
(Huguet et al., 1981), hexaclorobenze, en llet i en residus humans (To-Figueras et al.,
2000) i altres. Igualment en P'estudi de la dieta mediterrania (Bascompta et al., 2002).
També hi ha un estudi de I'’Agencia Catalana de Seguretat Alimentaria, dirigit per
Eduard Mata (2005).

Entre les aportacions cal considerar les analisis freqiients en diversos aliments i
dietes, com és el treball capdavanter de Kumpulainen et al., a Finlandia (1998); els de
Wu et al., a la Xina (2002); estudi en el peix de piscifactoria (Hites et al., 2004); en
aiglies obertes de grans llacs (Kannan et al., 2000), i sobre la preséncia en teixits,
en quantitats baixes, en peixos de riu, els treballs del grup liderat per D. Barcel6 a les
conques del Llobregat i de 'Ebre (Labandeira et al., 2007; Raldda et al., 2008; Hildebrandt
et al., 2009).

Un tema més variat, amb un grau de sensibilitzacié global, pero potser menys
definit, és el del risc alimentari, com ara per additius, sobretot hormonals, que susci-
ten malfianga en una part de la poblacid, en bona part per desconeixement. El tema
del clenbuterol ha estat recurrent, tot i que no sembla el punt principal de preocu-
paci6. Hi ha hagut baralles comercials, com ara la prohibicié d’importar carn, d’uns
paisos als altres, i adhuc entre la Unié Europea i els Estats Units, que poden haver
creat certa confusio i que, en tot cas, no ajuden a crear confianca entre els consumi-
dors. Aquell acudit d’El Roto a El Pais, en que es veu una nevera amb el rétol «Peligro
alimentos» ho representa molt bé. Deixem de banda el risc de I'adulteraci6 intencio-
nada, fraudulenta, d’alguns aliments, i tamb¢ el risc puntual de contaminacié mi-
crobiana. A Catalunya hi ha hagut diversos episodis que han arribat fins i tot a la
premsa. El risc del clenbuterol, tot i que sembla controlable, a vegades no ho és, com
passa quan s’utilitza com a adulterant de ’heroina (Wingert et al., 2008), fet que ha
portat a la descripcié d’'una nova sindrome clinica amb patologia neuromuscular
(Manini et al., 2008).

De tot el que hem dit fins ara, se’'n despren que el paper dels agressius quimics
com a causa de patologia humana, i sobretot de risc conegut, s’ha incrementat en els
ultims anys, ha creat una base de coneixements en el camp de la medicina; una ne-
cessitat social en "ambit de la deteccié precog i el control veterinari; una preocupa-
cié sanitaria en alguns casos concrets, i una sensibilitzaci6 de la poblacié que ha portat
a moviments ideologics en creixement, com és I’ecologic.
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A tall de resum

Els compostos quimics aliens a la composicio6 biologica del cos huma, o en quantitats
molt més altes, defineixen el grup dels agressius quimics, i tenen una consideracié
creixent com a possibles agents etiologics d’algunes patologies. En alguns casos esta
ben establerta, com ara en les malalties professionals que tracta I'especialitat de me-
dicina del treball. Altres vegades, en concentracions molt baixes, el seu paper no és tan
demostrat o determinant.

Moltes d’aquestes substancies han passat al medi ambient (aire, aigua, ali-
ments) en quantitats importants i ja sén detectables, fins i tot amb técniques d’a-
nalisi rutinaries. Poden passar al cos huma i acumular-s’hi, i ja s’han descrit
nombroses patologies per aquestes causes, com per exemple de tipus tumoral (can-
cer de I’escrot en escuraxemeneies, al segle xvii), per altres contactes laborals (sa-
turnisme) i per ingesta (malaltia de Minamata per mercuri; malaltia d’Ttai-Itai, per
cadmi; malaltia de Yusho per bifenils policlorats, i altres sense denominaci6 espe-
cifica).

El tema, que en principi estava relativament deixat de banda, ha passat a un pla
més visible quan han augmentat els estudis sobre la composicio i les alteracions del
medi, i la repercussi6 sobre la salut dels éssers vius. Ha passat de ser un tema inicial-
ment medic a ser també un tema basicament biologic i ecologic.

Aras’esta en la fase de la deteccié de quantitats molt petites de contaminants en
el medi; de I'estudi de la presencia en els teixits dels éssers vius, sobretot de Iésser
huma (impregnacio) i de I'estudi de la patologia experimental, més que no pas dels
mecanismes d’accio.

Tot aix0 ha dut a una considerable sensibilitzacio social, més manifesta entre la
poblacio i els mitjans de comunicacié que en el poder public. En tot cas, cal consi-
derar que I'increment de substancies contaminants en el medi, i 'acumulaci6 en
I'organisme és un perill creixent per a la salut de tothom. I més si tenim en compte
que en moltes patologies greus els determinants etiologics no es coneixen amb pre-
cisio.

Les dades de la patologia experimental, principalment en el cas de la repro-
duccio i dels tumors, aconsellen un control estricte d’aquesta mena de risc per
agents quimics.

Per totes aquestes raons el poder puablic ha de prendre les mesures necessaries per
reduir i controlar aquestes formes de risc per a la salut de la poblacio.
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Introduccié®

Generalitats

Estudis epidemiologics molt diversos realitzats en els tres Gltims decennis han permes
posar en evidencia un importanti progressiu increment de la prevalenga d’obesitat en
molts paisos, especialment en el mon occidental, fet que ha motivat que I'OMS hagi
definit I'obesitat com una autentica «epidemia del segle xx1». La transcendencia sani-
taria d’aquest gran increment de I'acumulaci6 adiposa de la poblacié és molt impor-
tant a causa de 'augment consegtient de les comorbiditats de I'obesitat i molt
especialment de la diabetis mellitus de tipus 2, de la sindrome metabolica i dels factors
de risc cardiovascular (FRCV) associats. L'increment de la morbimortalitat cardio-
circulatoria associada a 'acumulacié de greix de localitzaci6 central va ser un fet de-
finitivament acceptat per la comunitat cientifica després de la declaraci6 del National
Institut of Health 'any 1989 amb I’laugment consegtient de la preocupacio de les
autoritats sanitaries i de la poblacié en general pel problema de Iobesitat.

La primera constataci6 de I'increment de la prevalenga d’obesitat es va fer als EUA
quan P’any 1991 en Iestudi NHANES III (National Health and Nutrition Examination
Survey) es va comprovar un gran augment de "acumulaci6 adiposa de la poblacié en
relacié amb les dades del NHANES 1T del 1978.(1) Aquest increment ha estat incessant
als EUA fins ara. A Europa la situacié va comengar a ser preocupant a partir dels anys
noranta del segle passat,(2) malgrat que la prevalenga d’acumulaci6 adiposa no era,
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ni és, la mateixa en tots els paisos. Un cas d’increment de I'obesitat molt destacat va
ser el que es va produir a Anglaterra en un periode de quinze anys (1980-1995), en que
I'augment de la prevalenga d’obesitat va superar el 100 %.

El problema de I'increment de la prevalenga d’obesitat no es limita als paisos
desenvolupats del mon occidental, siné que també s’observa en paisos en via de des-
envolupament quan s’adopten estils de vida habituals en el mon industrialitzat i
desenvolupat. Aquest fenomen s’ha posat en evidéncia, per exemple, a la Xina, pais
que presentava una prevalenga d’obesitat molt baixa, i que actualment té un index
creixent d’acumulaci6 adiposa en persones de les zones que han experimentat pro-
funds canvis socials i economics i que han adoptat habits de vida propis de les so-
cietats desenvolupades del mén occidental.

La informaci6 disponible sobre la prevalenga d’obesitat a I'Estat espanyol actual-
ment és molt solida, a diferencia del que ocorria a I'inici dels anys vuitanta. A partir
d’aleshores, la situaci6 va comengar a canviar quan es van dissenyar i es van comen-
gar a posar en marxa enquestes de salut amb metodologia comparable en diverses co-
munitats autonomes. La Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad (SEEDO)
va impulsar decididament aquesta recerca epidemiologica i va promoure la publica-
cié dels estudis SEEDO 1997(3) i SEEDO 2000,(4) amb dades de gran fiabilitat. Les
Ultimes dades fiables i completes de la prevalenga d’obesitat a Espanya en totes les
franges d’edat s’han publicat I’any 2005.(5) En la poblacié adulta de 25 a 60 anys la pre-
valenga d’obesitat és d’un 15,5 % (17,5 % en les dones i 13,2 % en els homes), i altres
dades de la publicacié s’exposen amb detall més endavant. Aquesta notable preva-
lenga d’obesitat a 'Estat espanyol és de magnitud intermedia quan es compara amb
la corresponent a altres paisos del mén occidental. Aixi, per exemple, la nostra pre-
valenga és superior a la de Dinamarca, Holanda i Franga, pero inferior a la dels EUA,
del Canada i del Regne Unit.

La disponibilitat de dades fiables de la prevalenga de sobrepés i d’obesitat és molt
important per al seguiment d’un estudi longitudinal evolutiu, i aixi poder jutjar la
possible eficacia de les estrategies preventives. Unes dades molt importants dels estu-
dis de prevalenga de sobrepes i d’obesitat son les relatives als aspectes sociodemogra-
fics, que ens permeten identificar els grups de poblacié més vulnerables, aspecte que
té una especial importancia practica, sobretot en el moment de posar en marxa pro-
grames de prevencié. Aixi, en la poblacié adulta s’ha pogut establir que Andalusia,
Murcia i les Illes Canaries son zones geografiques de més risc, i que les taxes d’obesi-
tat a Espanya son més altes en les dones més grans de 45 anys, especialment en les de
baix nivell socioeconomic i d’instrucci6.(6)
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Causes del gran increment de la prevalenca d'obesitat

Es ben conegut que I'obesitat es presenta habitualment com una malaltia poligenica
que constitueix 'arquetip de les malalties multifactorials, complexes, comunes i po-
ligeniques amb una prevalenga que augmenta amb fortes influéncies psicosocials i del
medi ambient. Malgrat que aquest és el marc en que s’ha d’intentar explicar I'apari-
ci6 de l'actual epidemia d’obesitat, convé comentar breument alguns aspectes d’a-
questa causalitat que recentment han estat motiu d’estudi i que han produit diversos
debats cientifics.

Factors genétics

La importancia del component genétic de I'obesitat ja era coneguda antigament i va
ser corroborada en excel-lents estudis, molt demostratius, dels grups de treball de
Stunkard i de Bouchard, publicats el 1986 i el 1990.(7-9) Aixi mateix, sén ben conegu-
des algunes sindromes mendelianes, també anomenades formes sindromiques de ['obesitat,
en que 'acumulaci6 adiposa és un dels components de la sindrome. El menys infre-
qiient i més ben estudiat d’aquests trastorns és la sindrome de Prader-Willi, que cursa,
entre altres greus alteracions, amb bulimia i obesitat morbida molt dificils de tractar.

L’any 1994 la revista Nature va publicar un article molt important del grup liderat
per J. Friedman de la Rockefeller University dels EUA.(10) En aquest article es des-
criu el gen ob en el ratoli, la proteina que codifica la leptina, i el gen homoleg en I'és-
ser huma. El ratoli ob/ob amb el gen ob mutat i mancat de leptina pateix d’obesitat,
hiperfagia, dislipémia, hiperinsulinémia i diabetis. Aquesta situacié és reversible ad-
ministrant leptina a aquests animals. L’esperanga que aquest important descobriment
fos atil en el tractament de P'obesitat humana va desapareixer ben aviat, quan es va
demostrar que els pacients obesos cursaven amb hiperleptinémia. El descobriment
de la leptina va provocar una important allau de publicacions, una autentica leptino-
mania, que va permetre avangar no solament en el coneixement dels efectes reguladors
de la leptina sobre la gana en I'ésser huma, siné també en les altres funcions regula-
dores importants d’aquesta proteina i, molt especialment, les de senyal de nivell su-
ficient de reserves energetiques per a posar en marxa 'activacié de 'eix hipotalem-
hipofisi-gonada en la pubertat. El descobriment del grup de Friedman va estimular la
investigacio en biologia molecular i en genética en relacié amb I'obesitat, i aquests
avengos van permetre augmentar els nostres coneixements sobre la genetica de I'o-
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besitat, la regulacié del pes corporal i les funcions hormonals de la cel-lula adiposa.
Aquests avengos en relacio amb la genética de I'obesitat han estat molt importants a
partir del 1994, ja que mentre que aquest any només s’havien descrit 9 gens candidats
amb dades positives en relacié amb I'obesitat,(11) el 2007 s’havin publicat 244 gens
candidats que podien influir en la predisposici6 a patir d’obesitat. Malgrat aixo, les
formes monogeniques d’obesitat humana, com les del deficit de leptina o les de re-
sisténcia a aquesta proteina, son excepcionals. La forma menys infreqiient d’obesitat
monogenica identificada és la deguda a mutacions del gen del receptor 4 de la mela-
nocortina (MC4R). E12003 s’havien identificat 35 mutacions d’aquest gen i diversos es-
tudis poblacionals havien constatat la presencia d’aquesta mutacié en el 0,5% - 5,8 %
de la poblaci6 obesa.(12)

Una publicacié recent(13) demostra que un polimorfisme d’un gen anomenat
FTO (fat mass and obesity associated) que augmenta el risc de diabetis mellitus de tipus 2 esta
fortament associat a 'obesitat, de manera que el risc de patir-ne augmenta en un 30 %
en els portadors d’una copia de 'allel de risc i en un 67 % en els portadors de dues
copies. Aquest és un nou i important exemple dels incessants avengos en el nostre
coneixement de la base genetica de I’obesitat. No obstant aixo, des del punt de vista de
la practica clinica hem de considerar que llevat de les excepcionals sindromes men-
delianes que cursen amb obesitat i les molt infreqiients formes monogeéniques que
s’han esmentat, la gairebé totalitat dels pacients obesos pateixen d’obesitat poligénica
comuna amb un major o menor component genetic.

Una pregunta que s’ha plantejat sovint respecte de I'actual epidémia d’obesitat és
que si amb els canvis mediambientals produits en els Gltims decennis en les societats
desenvolupades n’hi havia prou per a explicar el progressiu i gran increment de la
prevalenga d’acumulacié adiposa, sobretot tenint en compte que la predisposicio ge-
netica no es podia haver modificat en un periode de temps tan breu.

Una teoria sobre una base genética per a explicar aquest fet que ha estat vigent du-
rant molts anys és la del genotip estalviador (thrifty genotype). Va ser el genetista James V.
Neel qui fa quaranta-set anys va publicar aquesta hipotesi,(14) que durant décades ha
tingut un ampli resso i difusi6. En aquesta hipotesi, Neel defensava que durant els pe-
riodes de fam al llarg de la historia de la humanitat s’havia produit una seleccié posi-
tiva pels portadors del genotip estalviador que s’havia tornat nociva en les societats
desenvolupades actuals amb tendencia al sedentarisme i accés facil a aliments molt
rics en calories. La hipotesi ha estat esmentada i defensada centenars de vegades, mal-
grat que se n’ha demostrat la inexactitud, almenys parcial, com ho reconeixia el ma-
teix Neel en publicacions que van apareixer els anys 1989(15) i 1999.(16) En aquestes
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publicacions, Neel acceptava que la formulaci6 inicial de la hipotesi era inexacta ja
que els periodes de fam no eren freqtients en la fase cagadora recol-lectora de la hu-
manitat i, en canvi, ho van ser molt més en epoques més recents de les societats agri-
cultores i, per tant, la possible selecci6 positiva del genotip estalviador per periodes de
fam ha de tenir un paper molt més reduit en el nostre genotip actual del que s’havia
suposat en la hipotesi inicial. Paral-lelament a la disminuci6 de credibilitat de la hi-
potesi del genotip estalviador, s’ha anat estenent la creenga en la importancia dels
canvis epigenctics que donen lloc al fenotip estalviador, que pot ser molt rellevant
en l'etiologia de I'obesitat i les morbiditats associades.

L’any 1999 es va publicar un estudi molt interessant(17) en qué es demostrava que
la malnutricié maternal durant I'inici de la gestacié en dones holandeses durant la
Segona Guerra Mundial s’associava, en les seves filles a I'edat de cinquanta anys, a un
IMC (index de massa corporal: pes en kgfestatura en mz) més altia una circumferén-
ciamés gran de la cintura. Tanmateix, aquest fenomen no s’observava en els fills barons.
Estudis en humans més recents indiquen que la privacié prenatal de nutrients provoca
un rapid creixement del nadé amb un augment de 'obesitat en la descendencia.(18)

L’epigenética es defineix com a modificacions en les funcions dels gens que no es
relacionen amb canvis en la seqiiéncia de ’ADN.(19) Durant la vida intrauterina i
també en el periode postnatal, es poden produir canvis en Pexpressio génica condi-
cionats per diferents patrons nutricionals. Aquests canvis epigenetics poden donar
lloc a 'anomenat fenotip estalviador, que probablement pot ser transmes a la descen-
deéncia, i que pot tenir importancia en el risc de patir d’obesitat i les comorbiditats con-
segtients.(20) Aquesta teoria emergent del fenotip estalviador, possiblement hereditari,
produit per deficits nutricionals, podria contribuir a explicar parcialment I'increment
actual de 'acumulaci6 adiposa i les morbiditats associades.(21)

Bouchard, en un excellent resum de fa poc de les causes genetiques de "obesi-
tat,(22) descriu cinc tipus de genotips que poden contribuir a la propensio a patir d’o-
besitat poligénica comuna: 1) un genotip estalviador, amb un baix metabolisme basal i
una termogenesi disminuida; 2) un genotip hiperfagic, amb una insuficient regulacié de
la fam i de la sacietat amb tendéncia a la ingesta excessiva; 3) un genotip sedentari, amb
propensio a la baixa activitat fisica; 4) un genotip de baixa oxidacid lipidica, amb tendéncia
a una disminucié de 'oxidacio dels lipids, i 5) un genotip adipogenétic, amb una capacitat
augmentada dels adipocits per a emmagatzemar lipids. A aquesta predisposicio ge-
netica hauria de sumar-s’hi la propensio biologica no causada per I'heterogencitat de
la seqiiencia de PADN (i, per tant, no genetica en sentit estricte), siné pels canvis epi-
genetics produits durant la vida fetal i postnatal.
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Factors ambientals

En aquest marc de predisposici6 biologica (genetica i epigenética) hi actuen els factors
ambientals decisius per posar en marxa el balang caloric positiu, mitjangant I'activi-
tat fisica insuficient i la ingesta hipercalorica en relacié amb els requeriments energe-
tics. Resulta evident que en les societats desenvolupades i industrialitzades del mén
occidental es donen unes condicions que afavoreixen el consum excessiu d’aliments
hipercalorics i dificulten poder fer una activitat fisica suficient. S’ha insistit, amb ra6,
que en el mon occidental i també en algunes arees de paisos en fase de desenvolupa-
ment s’ha creat un ambient veritablement obesogen condicionat, per una banda, per
I'ambient urba (predomini absolut del desplagament en vehicles de motor, utilitza-
ci6 massiva d’ascensors i d’escales mecaniques, falta d’espai per a passejar i per a prac-
ticar esports, etc.) i, per I'altra, per I'ambient social (anuncis d’aliments hipercalorics,
pressié per al consum, etc.). Ambdds ambients condueixen a la conducta obesogena
que ha provocat I'actual epidemia d’obesitat.(22)

A més de les causes ambientals basiques (alimentacio i activitat fisica), també hi ha
altres factors ambientals com poden ser I'excessiva climatitzacio, que impedeix I'in-
crement regulador de la termogeénesi, i 'aband6 de I’habit tabaquic, que a part dels
grans efectes beneficiosos que té, absolutament prioritaris, produeix un indubtable
increment del pes corporal. Un altre cofactor, que s’ha demostrat rellevant en totes
les edats(23-27) és la disminucié de les hores de son. Treballs experimentals han com-
provat que la privacié de son produeix canvis metabolics que poden ser importants en
la regulacio del pes corporal. Aixi, dos nits de restriccio del son a quatre hores produeix
disminucio6 de la leptina circulant, elevaci6 de la grelina i augment de la gana.(28)

Una causa psicosocial que pot contribuir al desenvolupament de I'obesitat, i que
pot tenir certa relacié amb la falta de son que s’acaba de descriure és 'estres cronic.
Jafa algunes decades que Bjorntorp, un investigador suec de gran prestigi en el camp
de I'obesitat central i de les morbiditats metaboliques i circulatories associades, insis-
tia en la importancia de I'ansietat, de la depressié i, sobretot, de I'estres cronic en la
posada en marxa d’una estimulacié hipotalamica-hipofitica-adrenal que produeix un
hipercortisolisme cronic. Aquesta alteracié endocrina, d’acord amb la teoria de Bjérn-
torp,(29) constitueix un trastorn basic, lligat a 'estrés cronic, que contribueix de ma-
nera important a la posada en marxa de I'obesitat visceral i la resisténcia insulinica
consegtient, que son molt importants en el desenvolupament de les complicacions
metaboliquesi circulatories de 'acumulacié adiposa. Recentment, també s’han posat

en evideéncia(30) les similituds fisiopatologiques entre estrés cronic, depressio, sin-
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drome metabolica i risc cardiovascular. Per tant, aquest factor psicosocial de I'estres
cronic, sovint menystingut, ha de ser convenientment valorat com un cofactor im-
portant en el desenvolupament de 'obesitat de localitzacio central.

Un aspecte de "'ambient obesogen que s’ha pogut posar en evidéncia recentment
és la importancia que té la xarxa social per a influir en el desenvolupament de I'obesi-
tat. En un interessant estudi de Christakis i Fowler publicat I'any 2007,(31) es demostrava
que les probabilitats que una persona es convertis en obesa augmentava un 57 % si un
amic seu havia esdevingut obes. Aquest fenomen també es donava entre parelles de
germans adults. Si un esdevenia obes, la probabilitat que I'altre germa també ho esde-
vingués augmentava un 40 %. Finalment, aquest fenomen també es donava entre marit
i muller, i en aquest cas la probabilitat augmentava un 37 %. Aquests efectes, en canvi,
no s’observaven entre veins. En el cas dels amics i germans, el fenomen es donava amb
més intensitat entre persones del mateix sexe que entre parelles d’home i dona. L'estudi,
amb un gran rigor metodologic, va ser realitzat en 12.067 persones en el marc del Fra-
mingham Heart Study durant trenta-dos anys (1971-2003). Els resultats d’aquest estudi de-
mostren laimportancia de la xarxa social i del contagi en el marc de I'ambient obesogen.

Un altre aspecte de notable interes és que des de fa gairebé tres decades se sap que
algunes infeccions poden causar obesitat en diversos animals. S’ha descrit I'aparicié d’o-
besitat en animals infectats per set tipus de virus i pel prié de la tremolor ovina (ence-
falopatia espongiforme de les ovellesiles cabres).(32) A més, s’ha pogut comprovar que
I'adenovirus huma Ad-36 pot provocar obesitat en animals i també que I’Ad-36 aug-
menta la sensibilitat a la insulina en rates i la captacié de glucosa en preadipocits de
rata.(33) Al mateix temps, alguns estudis en humans també suggereixen que la infeccié
humana per ’Ad-36 pot resultar obesogena. Aixi, en un estudi d’Atkinson et al.(34) es
va comprovar que un 30 % dels obesos tenien anticossos neutralitzats contra’Ad-36 en
contraposicié amb un 11 % en la poblacié no obesa. També s’han realitzat estudis amb
altres adenovirus humans (Ad-37, Ad-31, Ad-9, Ad-5i Ad-2) i hi ha dades que suggerei-
xen que n’hi ha algun que pot tenir capacitat obesogena en I'ésser huma. Evidentment,
calen més estudis per a comprovar aquesta possible relacié entre algunes infeccions hu-
manes i el desenvolupament d’obesitat. Aquesta és una linia de recerca apassionant en
aquest complex camp de la influencia de 'ambient en la genesi de I'obesitat humana.

Un altre aspecte de notable interes en relacié amb les causes que poden contribuir
al desenvolupament de I'obesitat és el referent a la microbiota intestinal. Avui dia es
considera que els microbis de I'intesti constitueixen un veritable organ que contri-
bueix a I'estalvi d’energia procedent de la dieta i que modula diversos circuits meta-
bolics. Alguns estudis demostren que el procés de la colonitzacié intestinal augmenta
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la capacitat de I'’hoste per a extreure energia de la dieta i emmagatzemar-la a I'adipo-
cit mitjangant diversos mecanismes.(35)

La proporcié relativa de Bacteroidetes i Firmicutes, que representen el 90 % dels mi-
crobis que colonitzen I'intesti distal, es considera important en relacié amb 'obesitat.
Aixi, s’ha pogut comprovar que hi ha augments en Firmicutes en relacié amb Bacteroi-
detes en el ratoli ob/ob, deficient en leptina, i en humans obesos, en comparacié amb els
respectius controls amb pes normal.(36, 37) En estudis prospectius s’ha pogut com-
provar que certes diferencies en la composicié de la microbiota fecal en nens petits es
relacionen amb I'aparici6 posterior de sobrepes. Aixi, en un estudi recent(38) es va
poder comprovar que els nens que mantenien el pes normal tenien a I'intesti un nom-
bre més alt de bifidobacteris, mentre que els que desenvolupaven sobrepes tenien un
nombre més gran de Staphylococcus aureus a la femta durant la infancia. També s’ha pogut
comprovar que la microbiota intestinal en humans i en animals es modifica amb els
canvis dietetics, i que aquestes modificacions poden tenir repercussions en la salut.(39)

Les dades que s’han comentati el fet que el tipus de dieta i 'administracié de pre-
biotics i probiotics poden modificar la microbiota intestinal obre un camp de recerca

Figura 1
Esquema dels factors etiologics que afavoreixen I'aparicid i el manteniment del sobrepés i de I'obesitat
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interessant que potser en un futur proxim aportara dades rellevants sobre aquest nou
aspecte de I'etiologia de 'obesitat, amb possibles conseqiiencies en I'abordatge tera-
peutic de 'acumulacié adiposa.

Aquesta breu revisi6 de les causes de I'obesitat i de I'epidemia actual fa evident la
complexitat del tema, i la simplicitat de la idea que tot consisteix en un increment
inadequat de la ingesta calorica en relacié amb el requeriment energetic individual, i
encara és més inadequada l'actitud de culpabilitzar els pacients obesos i fer creure que
ells son els tnics responsables de la situacio per inactivitat i per golafreria. Bouchard,
en un recent, excel-lent i breu article(22) exposa aquest complex tema de I'etiologia
de I'obesitat, que es resumeix en la figura 1.

Morbimortalitat associada a I’obesitat”

Mortalitat

El fet que I'obesitat escurga la vida és ben conegut i acceptat per la comunitat cienti-
fica i per la poblacio en general. En les tres darreres decades, coincidint amb I'incre-
ment de prevalenga d’obesitat en el mén occidental, s’ha insistit en la relaci6 entre
index de massa corporal (IMC) i mortalitat. La corba més acceptada ha estat la que té
formade], en qué la minima mortalitat es troba entre 18,5125 kg/m* de 'IMC, i hi ha
un increment moderat en un IMC inferior a 18,51 un augment progressiu amb un
IMC superior a 25. Aquest augment de mortalitat é moderat en xifres superiors pro-
peres a 25, pero posteriorment creix de manera important fins a arribar a un risc de
mortalitat entre dos i tres cops més elevat quan I'IMC supera els 40 kg/m?.(40) Les
dades més solides que ratifiquen aquestes afirmacions estan basades en el NHANES I
i en un important estudi en infermeres nord-americanes, que t¢ el biaix que només
és en poblaci6 femenina.(41)

L’any 2005 es van publicar dos importants treballs en la revista JAMA, que obli-
guen a reconsiderar alguns aspectes. En el primer, Flegal et al.(42) estudien les morts
associades a pes insuficient (IMC < 18,5), a sobrepes (IMC = 25-29,9) i a obesitat
(IMC = 30) als Estats Units 'any 2000. L'estudi es basa en les dades de mortalitat acumu-
lada procedents de la poblacié estudiada en el NHANES 1(1971-1975), en el NHANES II
(1976-1980) i en el NHANES IIT (1988-1994). Els resultats s’analitzen tenint en compte

" M. FoziM. Barbany.
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tres franges d’edat: de 25 a 59 anys, de 60 a 691 de 70 i més anys, i en relacié amb 'TMC
es distingeix entre un grup de pes normal (18,5-24,9), que s’utilitza com a referéncia;
inferior a 18,5; el de sobrepes i el d’obesitat, dividit en dos subgrups (30-34,91 = 35).
Per a corregir el biaix de diverses variables que poden influir en la mortalitat (edat,
sexe, tabac, raga i consum d’alcohol), s’utilitzen les dades de tots els estudis NHANES.
Els resultats son sorprenents; per una banda, es demostra que la mortalitat associa-
da a Pobesitat és clarament inferior en la poblacié del NHANES I1'i III que en la del
NHANES [; per I'altra, es comprova que en les tres franges d’edat estudiades, la
mortalitat corresponent al sobrepeés és inferior a la del pes considerat normal
(IMC = 18,5-24,9). Quan es projecten aquestes dades sobre la mortalitat global als
EUA P’any 2000 es comprova que tant el pes insuficient com I'obesitat (sobretot amb
un IMC = 35) augmenten la mortalitat, perd aquest impacte és clarament inferior
al'observat en el NHANES I. Els autors assenyalen que aquest canvi pot estar rela-
cionat amb la lluita que s’ha desplegat als Estats Units contra els factors de risc car-
diovascular, principal causa de la morbimortalitat associada a I’obesitat. Aquesta
lluita explicaria que mentre la prevalenga d’obesitat augmenta als Estats Units, 'ex-
pectativa de vida ha augmentat progressivament (73,3 anys el 1980, 75,4 anys el 1990
177 anys el 2000).

En un altre treball publicat en el mateix ndmero de JAMA, s’analitza amb detall
I'evolucio dels factors de risc cardiovascular vinculats a 'IMC durant quranta anys
en la poblacié nord-americana entre 201 74 anys. En aquest treball de Gregg et al.(43)
s’estudia I'evolucio dels factors de risc cardiovascular per mitja de les dades obtingu-
des del National Health Examination Survey (1960-1962), dels NHANES I, 111 Il i del darrer
NHANES (1999-2000). S’observa que, excepte la diabetis, tots els altres factors de risc
han anat disminuint en tots els grups d'IMC i que aquestes reduccions han estat més
importants en els grups amb sobrepés i obesitat. Es pot comprovar que mentre
un 39 % de les persones obeses del perfode 1960-1962 tenien hipercolesterolémia,
només era present en un 18 % de les persones obeses del periode 1999-2000. EI mateix
passava amb la hipertensié arterial (42 % enfront del 24 %) i I’habit de fumar (32 % en-
front del 20 %). Segons Gregg et al., aquests canvis sén deguts a 'augment de I’atenci6
medica a persones amb sobrepés i obesitat, cosa que ha fet millorar la qualitat de vida
i disminuir la mortalitat en aquest grup de poblacio.

En treballs publicats recentment en la prestigiosa revista IJO, es posa en dubte si
I'IMC és una bona eina per a establir una relacié amb la mortalitat, ja que molts cops
hi ha deficiencies en la mesura de 'IMC, sobretot quan les dades dels treballs son
autoreferides.(45) Aixo pot provocar grans desviacions en la valoraci6 de la mortali-
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FIGURA 2

Relacid entre I'IMC (valors entre 15 i 50 kg/mz) i mortalitat en els dos sexes (excloent els primers cinc anys
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tat. Un editorial de la revista IJO(45) parla dels treballs esmentats(42, 43) i també co-
menta molts altres articles, i insisteix en la necessitat que tota la comunitat cientifica
estigui d’acord en quin excés de pes s’acompanya de més probabilitat de mort. Molts
cops, pel fet d’utilitzar metodologies diferents en els treballs, les conclusions no sén
gaire comparables i es pot induir a confusié.

En un metaanalisi molt important publicat recentment a Lancet(46) s’analitzen
els resultats de 57 treballs prospectius i es conclou que 'IMC, junt amb altres
mesures antropometriques com ara la circumferencia de la cintura i la relacié cin-
tura/maluc, sén predictores de mortalitat. 'IMC de 22,5 a 24,9 kg/m’ és, aparent-
ment, el més saludable i 'augment de mortalitat es troba per sobre i per sota de
I'IMC entre 22,5124,9. L’augment progressiu de mortalitat per sobre d’aquest valor
d’IMC és degut, sobretot, a malalties vasculars. En P'IMC de 30-34,9 kg/m?* la mitja-
na de supervivéncia es redueix de dos a quatre anys i en el valor 40-44,9 kg/m? la
reducci6 és de vuit a deu anys (comparable als efectes del tabac). L'excés de morta-
litat per sota de 22,5 kg/m? és degut principalment a malalties produides pel tabac i
no esta del tot explicat.

Les dades que s’han exposat en el paragraf anterior, i que es resumeixen en la fi-
gura 2, representen la informacié global més actualitzada de que disposem, en refe-
rencia amb la relaci6 entre nivell 'IMC i mortalitat en la poblaci6 general. No obstant
aix0, altres dades publicades, també molt fiables, com l'article de Flegal et al.,(42)
obliguen a fer estudis addicionals sobre aquest tema. Per exemple, hi ha dades publi-
cades ja fa uns quants anys(47-49) que demostren que el sobrepes (IMC = 25-29.9
kg/m?) no té un efecte negatiu sobre la relacié amb la mortalitat en les persones d’e-
dat avangada, o adhuc el pot tenir favorable. Aquesta paradoxa del sobrepes en les per-
sones grans, que mereix investigacions addicionals, ha quedat confirmada en una
potent metaanalisi publicada recentment.(50)

Morbiditats associades a 'obesitat

L’obesitat és un procés cronic de dificil tractament i que s’associa a altres trastorns, la
major part també cronics, que poden augmentar la mortalitat de la poblacié obesa en
relacié amb la no obesa, i que molts cops incideixen negativament en la qualitat de
vida de la persona. En la taula 1 queden resumides les principals alteracions de salut
que poden acompanyar I'obesitat.(51)

La incidéncia d’aquestes morbiditats associades a 'acumulaci6 adiposa, en gene-
ral, té relacié amb I'increment de 'IMC, i quan el pacient pateix del que s’anomena
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TAULA 1

Alteracions associades a ['obesitat

Malaltia cardiovascular
arteriosclerotica
Cardiopatia isquemica
Malaltia cerebrovascular

Altres alteracions cardiovasculars
irespiratories

Hipertensi6 arterial

Insuficiencia cardiaca congestiva
Insuficiencia venosa perifeérica

Malaltia tromboembolica

Insuficiencia respiratoria

Sindrome d’apnees obstructives del son

Alteracions metaboliques

Resisténcia a la insulina i diabetis de
tipus 2

Dislipemia aterogena

Hiperuricémia

Alteracions de la dona
Disfuncié menstrual
Sindrome d’ovaris poliquistics
Infertilitat

Augment del risc perinatal
Incontinéncia urinaria

Digestives

Colelitiasi

Esteatosi hepatica, esteatohepatitis no
alcoholica, cirrosi

Reflux gastroesofagic, hernia hiatal

Musculoesqueletiques
Artrosi
Lesions articulars

Deformitats Ossies

Altres alteracions

Cancer (dona: vesicula i vies biliars, de mama
iendometri en postmenopausa; home:
colon, recte i prostata)

Hipertensi6 endocranial benigna

Alteracions cutanies (estries, acantosi
nigricans, hirsutisme, fol-liculitis,
intertrigen)

Alteracions psicologiques

Alteracions psicosocials

Disminuci6 en la qualitat de vida

Trastorns del comportament alimentari

obesitat morbida (IMC = 40 kg/m?), el nombre de morbiditats ila disminuci6 de la qua-

litat de vida solen ser molt importants. Pero, a més de la quantitat total del greix

corporal, també té molta importancia la distribucio topografica, de manera que un

augment moderat de greix de localitzacio central i visceral pot tenir conseqiiencies

nocives amb I"aparici6é d’alteracions metaboliques i circulatories que poden incre-

mentar el risc de patir una malaltia cardiovascular. Aquestes alteracions, entre les

quals les més importants son la tolerancia alterada a la glucosa (resistencia insuli-
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nica), la dislipémia aterogena i la hipertensié arterial, constitueixen I"anomenada
sindrome metabolica. En la practica clinica, per a determinar si hi ha adipositat central s'u-
tilitza la circumferencia de la cintura. Es considera que si supera els 88 cm en la dona
iels 102 en I’home hi ha excés de greix abdominal i, per tant, un increment del risc
cardiovascular.

Sindrome metabolica

Introduccié i concepte*

S’anomena sindrome metabolica el conjunt d’alteracions metaboliques constituit per I’o-
besitat de distribucio central, la disminucio de les concentracions del colesterol lligat
a les lipoproteines d’alta densitat (c-HDL), I'elevacié de les concentracions de trigli-
cerids, 'augment de pressio arterial i la hiperglucemia, que estan directament rela-
cionades amb el desenvolupament de malalties cardiovasculars.(52)

La sindrome metabolica s’esta convertint en un dels principals problemes de salut
publica del segle xx1. Associada a un augment de cinc vegades en la prevalenga de dia-
betis de tipus 2 i de dues o tres vegades en la malaltia cardiovascular,(52-54) es consi-
dera que la sindrome metabolica és un element important en I'epidemia actual de
diabetis i de malaltia cardiovascular, de manera que s’ha convertit en un problema
de salut pablica important arreu del mén.(52)

La sindrome metabolica no és una malaltia nova; en va fer la descripcio, fa almenys
vuitanta anys, Kylin, un metge suec que va determinar 'associaci6 entre hipertensio, hi-
perglucémia i gota.(55) L’any 1947, Vague va publicar un article en qué cridava Pa-
tencio sobre el fet que el fenotip d’obesitat amb acumulacié excessiva de greix a la
part superior del cos (obesitat de tipus androide o masculina) s’associava amb les al-
teracions metaboliques que s’observaven freqtientment en la diabetis de tipus 2 i la
malaltia cardiovascular.(56) Vint anys després, Avogaro i col-laboradors van docu-
mentar 'aparicié conjunta d’obesitat, hiperinsulinemia, hipertrigliciridemia i hiper-
tensio arterial.(57) La importancia clinica de la sindrome metabolica la va tornar a
destacar vint anys després Reaven,(58) que va descriure la preséncia d’un conjunt
d’alteracions metaboliques en qué la caracteristica fisiopatologica central era la resis-
tencia a la insulina. Reaven va denominar aquest quadre sindrome X, pero, de manera

* A. Rabassa i ]. Salas-Salvado.
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sorprenent, no vaincloure I'obesitat dins els criteris diagnostics, que es va recollir, en
canvi, en totes les definicions posteriors.(59-63)

Components de la sindrome metabolica(59-63)"

Segons les societats cientifiques, en la sindrome metabolica es podrien incloure sis
components, encara que no tots formen part dels criteris diagnostics que estableixen.
Aquests components els podem resumir en:

— Obesitat abdominal. Es el tipus d’obesitat més fortament vinculat a aquesta sin-
drome. Clinicament es presenta com un augment de la circumferéncia abdominal,
i moltes vegades va acompanyada d’un augment del diposit de greix perivisceral a
I’'abdomen.

— Dislipémia aterogena. Es manifesta clinicament per I’elevacio de les concen-
tracions de triglicerids i la disminucié de les concentracions de c-HDL. Una analisi
més acurada mostra altres anomalies en les lipoproteines, com ara I'augment dels
nivells d’apolipoproteina B, particules LDL petites i denses, i particules HDL petites.
Totes aquestes anomalies es consideren individualment com a factors de risc ate-
rogen.

— HTA. La hipertensi6 arterial esta fortament associada a I'obesitat i apareix
freqiientment en persones afectes de resistencia a la insulina.

— Resisténcia a la insulina ifo intolerdncia a la glucosa. La resisténcia a la insulina esta
present en la major part d’individus amb sindrome metabolica, i 'obesitat abdominal
es pot considerar un eix central de la sindrome.

— Estat proinflamatori. Reconegut clinicament per 'elevacié de les concentracions
plasmatiques de proteina C reactiva (PCR) es presenta comunament en persones afec-
tes de sindrome metabolica. Hi ha multiples mecanismes que poden elevar la PCR,
una de les quals és I'obesitat. L’excés de teixit adipds abdominal (especialment el pe-
rivisceral) provoca I'increment de produccio de citocines proinflamatories per part del
teixit adip6s que podrien explicar I'elevacio de la PCR.

— Estat protrombotic. Es presenta per I'augment de les concentracions perifériques
d’inhibidor de 'activador del plasminogen (PAI-1) i de fibrinogen. El fibrinogen, un
reactant de fase aguda, augmenta en resposta a un estat d’elevacié de citocines.

* A. Rabassa i ]. Salas-Salvado.
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Etiopatogeénia de la sindrome metabolica”

La sindrome metabolica esta condicionada per la interacci6 entre diferents factors am-
bientals, com ara la dieta i I'exercici fisic, i la predisposicio genetica.

La principal teoria per a explicar la sindrome metabolica és la resistencia a la insu-
lina lligada a I'obesitat.(64-65) Hi ha una unio entre la resisténcia insulinica i la hiper-
insulinemia compensatoria i els altres factors de risc cardiovascular.(66) Les persones
que presenten resistencia a la insulina pateixen comunament de sobrepes o d’obesitat,
i una distribucié anormal del greix amb predomini de I'obesitat central. Un excés d’o-
besitat central es pot acumular intraperitonealment (greix visceral) o en teixit subcu-
tani. Diferents estudis conclouen que I'excés de greix visceral esta més fortament
associat a la resisténcia a la insulina que altres tipus de diposit de teixit adip6s.(63-67)
No obstant aixo, altres treballs troben que I'excés de greix subcutani abdominal es pot
associar també a la resisténcia a la insulina.(68) Els individus que tenen un diposit de
greix central presenten freqiientment una elevacié de la produccio des del teixit adi-
pos d’acids grassos no esterificats, fet que contribueix a una acumulacié de lipids en els
musculsiel fetge, i predisposa a I'aparicio de resisténcia a la insulina i de dislipemia.(69,
70) Quan el teixit muscular resistent a I'accié de la insulina esta sobrecarregat d’acids
grassos no esterificats, I'excés d’aquests deriva al fetge, cosa que promou I'aparicié d’es-
teatosi hepatica i dislipemia aterogena. L’hiperinsulinisme pot afavorir la produccié
de lipoproteines de densitat molt baixa, i que s’elevin els nivells de triglicérids. La re-
sistencia a lainsulina en el teixit muscular predisposa a laintolerancia a la glucosa, que
pot empitjorar per 'augment de la gluconeogenesi hepatica.

Recentment, la sindrome metabolica ha estat associada a un estat inflamatori
cronic de baix grau. Alguns autors especulen que la inflamaci6 podria ser la base de
la sindrome o bé participar en el desenvolupament d’aquesta. El teixit adipds de les
persones que presenten obesitat s’ha vist que sobreexpressa la sintesi de certes citoci-
nes i altres proteines. Aquest increment en la produccié de citocines, com per exem-
ple la IL-6, de I'inhibidor de I'activador del plasminogen 1i d’altres productes, i la
reduccié al mateix temps de la sintesi de citocines protectores, com per exemple de
'adiponectina,(71) afavoreix I’aparici6 de diabetis i altres alteracions tipiques de la sin-
drome metabolica, i en definitiva, la malaltia cardiovascular.

Les persones amb el diagnostic d’obesitat (IMC = 30 kg/mz) tenen més freqiient-
ment hiperinsulinémia postprandial i una baixa sensibilitat a la insulina.(72) No obs-

* A. Rabassa i . Salas-Salvado.
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tant aixo, hi ha variacions en la sensibilitat a la insulina en persones amb el mateix
grau d’obesitat.(73)

Una dieta aterégena (rica en greixos saturats, greixos trans i colesterol, i pobra en
fibra, vegetals i d’alt index glucémic) s’associa a un augment del risc de presentar sin-
drome metabolica, mentre que una dieta saludable (rica en vegetals, olis monoinsatu-
ratsi poliinsaturats i pobra amb carn, lactis sencers, cremes i processats) s’associa a un
menor risc de desenvolupament de la sindrome metabolica i la malaltia cardiovascular.
La dieta mediterrania ha estat ampliament relacionada amb la disminuci6 de les malal-
ties cardiovasculars, i hi ha evidencies que indiquen un efecte favorable sobre I'adiposi-
tat i sobre la diabetis de tipus 2. Diversos components de la dieta mediterrania estan
inversament relacionats amb I'index de massa corporal i es considera que sén modula-
dors de la resistencia a la insulina, que poden exercir efectes beneficiosos sobre la pres-
si6 arterial i la dislipemia, i disminuir la inflamaci6 associada a la sindrome metabolica.

D’altra banda, I’exercici fisic continuat sembla que és un factor protector de
I'aparicié de la sindrome. Actualment, 'exercici fisic i la perdua de pes es poden con-
siderar factors importants que indueixen a la reversi6 de la sindrome metabolica.

A més de I'obesitat i de la resistencia a la insulina, cada factor de risc que compon
la sindrome metabolica esta subjecte a una autoregulacié mitjangada per factors ge-
netics i adquirits, fet que explicaria la variabilitat en 'expressio dels factors de risc.(74)

Finalment, I'envelliment afecta probablement tots els nivells de patogenesi, cosa
que pot explicar el perque de 'augment de la prevalenga de sindrome metabolica en
persones d’edat avangada.(75) Per tot aix0, podem afirmar que en I'etiopatogénia de
la sindrome metabolica hi ha maltiples factors involucrats.

Criteris diagnostics de la sindrome metabolica”

Des de la primera definici6 oficial de la sindrome metabolica realitzada pel grup de tre-
ball de I'Organitzacié Mundial de la Salut (OMS)(59) 'any 1999, s’han proposat di-
verses definicions alternatives. Les més acceptades han estat les elaborades per
I'European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR),(60) per I’Adult Treat-
ment Panel IIT (ATP IIT) del National Cholesterol Education Program (NCEP)(61) i, la
més recent, la proposada per la International Diabetes Federation (IDF).(62)

Un aspecte central en la definici6 de la sindrome metabolica proposada per TOMS
és la descripcio biologica i fisiologica de la resisténcia a la insulina.(59) Pero, poste-

“LL Serra Majem, E. E. Alvarez Leén i L. Ribas Barba.
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riorment, es van identificar diverses limitacions a la definici6 proposada per 'OMS, la
més important era la referida a la necessitat de la tecnica del pingament euglucemic
per a determinar la sensibilitat a la insulina. Aquesta técnica va fer que fos practica-
ment impossible I'Gs d’aquesta definicio, tant en la practica clinica com en la realit-
zaci6 d’estudis epidemiologics.

Considerant que la definicié de 'OMS era massa complexa per a I'aplicaci6 en
multiples contextos, ja que estava basada en la resistencia a la insulina, PEGIR va des-
envolupar una versié modificada d’aquesta definicié perque pogués ser utilitzada amb
més facilitat. Aquesta nova versio estava basada en les concentracions d’'insulina en
dejt en lloc de la tecnica del pingament euglucemic hiperinsulinemic per a deter-
minar la resistencia a la insulina.(60) La definicié de 'EGIR encara manté la resisten-
cia a la insulina com un component essencial per a definir la sindrome, ja que es
considerava que aquesta resistencia era el principal determinant etiologic de la sin-
drome metabolica. Ara bé, aquests investigadors limitaren I'Gs de la definicié de la
sindrome metabolica als casos en que es pogués quantificar la resistencia a la insulina.
Per tant, els pacients amb diabetis foren exclosos d’aquesta definicio, ja que la disfun-
ci6 de les cel-lules beta pancreatiques fa que les estimacions de la sensibilitat manquin
de fiabilitat. La definicié de 'EGIR també va introduir el perimetre abdominal (94 cm
en homesi80 cm en dones) com a mesura d’adipositat.

Dos anys després, el NCEP va introduir la definicio ATP ITI(61) (taula 2). Proposada
per a ser aplicada en la practica clinica, aquesta definicié no incloia la quantificacié
especifica de la sensibilitat a la insulina, i donava el mateix pes a tots els components
de la sindrome metabolica. El parametre per a determinar la preséncia d’obesitat ab-
dominal continua sent el perimetre de la cintura, encara que amb valors de tall su-
periors als utilitzats per 'EGIR (102 cm en homes i 88 cm en dones). Es senzilla
d’aplicar i es pot sistematitzar en la major part de contextos clinics, pero, a diferéncia
de la definicié de ’OMS, no incorpora variables proinflamatories ni protrombotiques,
que formen part d’una definicié ampliada.

Posteriorment laIDF va publicar la seva definici6 de la sindrome metabolica (taula 2).
L’objectiu era establir un nou grup de criteris que es poguessin utilitzar tant en I'am-
bit epidemiologic com en el clinic arreu del mon. L’obesitat central torna a repre-
sentar el requisit necessari, i per primera vegada s’ofereixen valors de tall per a definir
I'obesitat en funcié del grup etnic a que pertany l'individu en qiiestio(62-63) (taula 3).

La nova definicio de la IDF va tenir en compte la gran quantitat de dades que as-
senyalen que I'adipositat central (abdominal) és comuna a tots els components de la
sindrome metabolica.(52) L'augment del perimetre de la cintura, que és un parame-
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TAuLA 3

Valors espedﬁcs del perl'rnetre de la cintura en diferems grups etnics

o Perimetre de la cintura
Grup étnic A , .
(com a parametre d’obesitat central)

Europeus (als EUA utilitzar valors ATP III) Homes = 94 cm

Dones = 80 cm

Asiatics del sud Homes = 90 cm

Dones = 80 cm

Xinesos Homes = 90 cm

Dones = 80 cm

Japonesos Homes = 85 cm

Dones = 90 cmm

Ameérica del Sud i Central Utilitzar valors del sud d’Asia
Africa subsahariana Utilitzar valors europeus
Orient mitja Utilitzar valors europeus

Aquests valors de tall tenen una consideracio de tipus pragmatic, pero per a establir la seva relacié amb
el risc calen estudis més minuciosos. La classificacié s’ha de fer segons el grup etnic, no segons el pais de

residéncia.

tre acceptat d’adipositat abdominal, es considera actualment un requisit necessari per
al diagnostic de la sindrome metabolica. La simple determinacio del perimetre abdo-
minal representa una primera prova de detecci6 de la sindrome que es pot fer de ma-
nera senzilla a qualsevol part del moén. En la definici6 es van incorporar els valors de
tall del perimetre de la cintura referits als diferents grups ¢tnics, ja que en els estudis
s’ha demostrat que el grau d’obesitat pel qual comenga a augmentar el risc de com-
plicacions és diferent segons el grup de poblaci6.(52, 76, 77)

Posteriorment a aquesta publicacio, I’American Heart Association i el National
Heart, Lung, and Blood Institute van publicar declaracions cientifiques de la sindrome
metabolica(78) en queé es recull una classificacié ATP III actualitzada (taula 4). En
aquesta no es considera necessari el criteri de 'augment del perimetre abdominal en
els pacients que presenten altres tres factors de risc. La definicié ATP III també proposa
una disminuci6 en el valor de tall del perimetre de la cintura.
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TauLa 4
Actualitzacid de la definicid ATP 111 proposada el 2005 per I’ American Heart Association
i pel National Heart, Lung, and Blood Institute

La presencia de tres dels cinc criteris que es recullen a continuacié constitueix un diagnostic

de sindrome metabolica. Valors de tall categorics:

1. Augment del perimetre abdominal:* 102 cm en homes i 88 cm en dones.

2. Elevacio dels triglicérids: 1,7 mmol/L o tractament farmacologic per aquesta rad.’

3. Disminuci6 del c-HDL: 0,9 mmol/L en homesi 1,1 mmol/L en dones.”

4. Elevacio de la pressi6 arterial: 130 mmHg la sistolica i 85 mmHg la diastolica, o tractament
per ala hipertensio.

S

Elevaci6 de la glucemia en dejd: 5,6 mmol/L o tractament farmacologic per a la hiperglu-
cemia.

ATP III: Adult Treatment Panel III; c-HDL: colesterol lligat a lipoproteines d’alta densitat.

a. En persones d’origen asiatic s’accepta la disminucié del valor de tall del perimetre abdominal (90 cm
en homes i 80 cm en dones)

b. Els fibrats i I'acid nicotinic sén farmacs utilitzats amb freqiiencia en pacients amb elevacié dels trigli-
cerids i disminuci6 de les concentracions de c-HDL. En aquests pacients es pressuposa I'elevaci6 dels

triglicerids i la disminucié del c-HDL.

Revisid critica de la definicid, etiopatogénia i importancia clinica de la sindrome metabolica (SM)*

Les definicions de SM i de sindrome de resisteéncia a la insulina que han anat aparei-
xent al llarg del temps es basen en la premissa que els signes o simptomes que com-
ponen aquesta sindrome apareixen en un individu amb més freqtiencia que si fos per
atzar. Aquest grup de factors de risc cardiovascular és evident. No obstant aixo, el fet
d’identificar que un subjecte pateix de SM, vol dir que aquest subjecte té més risc de pa-
tir una malaltia cardiovascular (MCV) que el risc intrinsec de cadascun dels factors?
[s a dir, la SM és un marcador del risc de MCV independent?

Aquesta pregunta també se la van plantejar recentment membres de I’ Associacié
Americana de Diabetis i de I’Associacié Europea per a 'Estudi de la Diabetis.(79) Les
conclusions principals d’aquesta revisio critica, enfocada en quatre aspectes —defini-
ci6 de SM, relacié entre SM i risc de MCYV, etiopatogenia i tractament de la SM—, es
resumeixen a continuacio.

En primer lloc, els autors es plantegen que els criteris utilitzats en les definicions
son ambigus i incomplets. Per exemple, un individu que ha estat diagnosticat 'HTA

“L1. Serra Majem, E. E. Alvarez Ledn i L. Ribas Barba.
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en el passat pero actualment és normotens, compleix el criteri de tensi6 arterial ele-
vada? També esmenten que el metode per a mesurar la circumferéncia abdominal no
esta estandarditzat, i pot ser la causa d’una classificacio erronia de I'individu, la qual
cosa duu a plantejar-se que no s’ha estudiat 'impacte d’un diagnostic erroni (tant
d’un fals positiu com d’un fals negatiu), i ressalta igualment que alguns subjectes sén
classificats com a afectats de SM amb una definici6 pero no amb una altra. També res-
salten que els criteris apareixen en unes definicions i desapareixen en altres (la mi-
croalbumintria solament s’inclou en la definici6é de 'OMS, la hiperinsulinemia només
és en la definicié de PEGIR), i fins ara no s’ha publicat una revisié de 'evidencia
clinica que justifiqui la inclusi6 o exclusi6 de cada criteri. A més, dins cada criteri, no
s’ha justificat de manera racional el motiu pel qual s’estableix un determinat punt de
tall, i s’assumeix que superant aquest valor existeix un risc considerablement més alt
de MCV. Alguns dels criteris, a més, tenen diferents punts de tall en funcio del sexe
(colesterol HDL, perimetre de la cintura), la qual cosa implica que la relacié entre el
punt de tall i el risc associat és diferent per a cada sexe. No obstant aixo, no s’han tro-
bat evidencies que garanteixin que els punts de tall diferents es relacionin amb riscos
diferents. Tampoc no s’ha fet una revisi6 sistematica que avalui 'impacte de cadascun
dels punts de tall proposats sobre el risc de MCV, ni s’ha estudiat, utilitzant diferents
punts de tall dels factors de risc, quins son els punts de tall que optimitzarien el valor
predictiu d’un resultat positiu en la definicié de la SM. De manera arbitraria, s’ha as-
sumit que I'avaluacié optima del risc de MCV s’obté amb una variable dicotomica
(preséncia/absencia de SM), encara que el risc és una variable continua.

En segon lloc, els autors es plantegen fins a quin punt s’ha demostrat I'associacié
entre la preséncia de SM i el risc de MCV. Encara que diversos estudis han mostrat
que els pacients amb SM tenen més risc d’haver patit una MCV o de patir-la en el
futur, no tots els estudis ho han demostrat; a més la utilitzaci de diferents defini-
cions, diversos periodes de seguiment i diferents variables resultat fan que les com-
paracions siguin més dificils. La SM esta composta per factors de risc de MCV i, per
tant, és logic que faci augmentar el risc de MCV. Pero hi ha altres factors de risc que
no s’han tingut en compte en cap de les definicions: sedentarisme, edat avangada, an-
tecedents familiars de MCV precog, antecedents personals de MCV, tabaquisme, mar-
cadors proinflamatoris i protrombotics, i els que estan actualment en estudi com ara
la proteina C reactiva, el factor de necrosis tumoral, etc. La falta d’'una metodologia
estandarditzada o d’'un raonament sobre com s’ha construit la definicio de la SM o
com es pot modificar, dificulta la utilitat futura de la definicio. L’addicié d’altres fac-
tors o la substituci6 dels que ja hi ha podria millorar el valor predictiu de la SM. No
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obstant aixo, fins ara no s’han publicat estudis que examinin I'impacte de substituir
un factor de risc de MCV per un altre que ja estigui inclos en la definicio, com tam-
poc no s’ha estudiat si aquests factors actuen de manera sinérgica. En alguns estudis
s’ha observat que classificacions preexistents utilitzades per a valorar el risc futur de
MCYV, com les equacions de Framingham, tenen més sensibilitat per a predir esdeve-
niments cardiovasculars futurs que la presencia de la SM, i que la utilitzacio simultania
d’ambdues variables no augmenta aquest valor predictiu. D’altra banda, les defini-
cions requereixen I'existencia d’'un nombre minim de criteris. Per exemple, en la de-
finicié de I’ATP III s’exigeix la preséncia de tres criteris dels cinc possibles. Aixi, hi ha
setze combinacions de criteris possibles que donaran lloc a la SM; ara bé, totes aques-
tes combinacions tenen el mateix risc de MCV? Aquesta pregunta de moment no ha
obtingut resposta ja que farien falta estudis de seguiment durant molt de temps amb
molts individus; tot i aixo, alguns estudis parcials suggereixen que el risc no és el ma-
teix per a totes les combinacions. Una de les principals discrepancies d’aquest grup
d’experts és la inclusio de la diabetis mellitus de tipus 2 (DM2) com a part de la definicié
de SM. Segons els autors, impacte de la intolerancia a la glucosa (IFG/IGT/diabetis)
en el risc de MCV i la mortalitat és desproporcionat respecte a la resta de criteris, i, fins
i tot, una vegada controlat aquest factor en I'analisi, la resta de factors no proporcio-
nen un risc significatiu. La SM es considera un factor de risc de MCV independent, pero
segons els autors encara s’ha de demostrar si la SM comporta més risc que la simple
«suma de les seves parts», a més de saber quina proporcio6 del risc global de MCV és a
causa de la SMi quina és la combinaci6 de factors de risc coneguts que té el valor pre-
dictiu més alt de MCV. Els autors també ressalten que els criteris de la SM inclouen
tant individus amb una malaltia plenament desenvolupada (per exemple: hiperten-
sos amb tractament, diabeétics, etc.) com individus en unes fases molt inicials, i el risc
de MCV entre aquests individus pot tenir un gradient. Amb equacions com les de
Framingham i similars, el gradient de gravetat es pot tenir en compte, peré tal com
esta estructurada la SM, el gradient no és possible. Finalment, els autors mantenen
que tant els individus amb DM2 préevia com els que hagin sofert un episodi de MCV
han d’estar exclosos de la definicié de SM, ja que el fet de ser classificats com a SM no
els proporciona informacié atil clinicament per a determinar el tractament que han
de rebre, més enlla de les recomanacions presents en les guies de practica clinica dis-
ponibles.

El tercer punt de debat plantejat és si la SM reflecteix un Gnic procés patologic
subjacent. Els estudis inicials van plantejar que la resisténcia a la insulina (RT) i/o la hi-
perinsulinémia podien ser el procés etiologic primari, ja que la major part dels indi-
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vidus amb SM reflectien una alteracié o altra. Posteriorment, es van fer estudis per a
determinar el risc de MCV associat a la Rl o a la hiperinsulinemia, amb resultats des-
iguals a causa, en part, de la falta de consistencia en la metodologia utilitzada per a
mesurar-los, ja que alguns aspectes del mesurament de la insulina (com el moment
del dia en que es mesura) no estan totalment estandarditzats, i no existeix un criteri
absolut per a classificar un individu com a resistent o sensible a la insulina. A més,
sembla que la RTi la hiperinsulinemia identifiquen grups diferents de persones, ca-
dascun dels quals duu associat un grup caracteristic de factors de risc de MCV, i els in-
dividus amb SM poden pertanyer a un grup o a I’altre, o a cap dels dos. A més, s’ha
observat que els individus sense SM pero amb RI tenen un perfil de risc cardiovascu-
lar pitjor que els subjectes sense SM i sense R, fet que implica que aquests individus
amb Rl sense SM s6n una poblacioé d’alt risc que sera identificada mitjangant un sim-
ple cribratge de SM. El terme resisténcia a la insulina s’ha utilitzat per a descriure el segell
de la SM, encara que individus amb SM poden no presentar RI ni hiperinsulinemia.
A més, si 'objectiu de definir la SM era identificar els subjectes amb RI, diversos estudis
mostren que hi ha maneres més senzilles d’aconseguir-ho, mitjangant arbres de de-
cisions basats inicament en 'IMC i els antecedents familiars de DM2, per exemple.
Respecte a 'assumpcié d’un Gnic substrat fisiopatologic causant de totes les altera-
cions de la SM, els autors destaquen que molts dels estudis realitzats amb subjectes
amb SM son estudis d’associacié que utilitzen I'analisi factorial. Aquesta mena d’ana-
lisi no segueix una metodologia estandarditzada, i la interpretacio dels resultats acos-
tuma a ser complexa. La intencio és trobar una explicacié de la relacioé entre un grup
de variables observades (en aquest cas, els criteris de la SM)) i un grup més petit de va-
riables desconegudes subjacents (anomenades factors) que explicarien I'existéncia de les
anteriors. La troballa d’un dnic factor que expliqui la correlacio de les variables ob-
servades indicaria I'existéncia d’'una Gnica etiologia comuna. Per contra, la troballa
de diversos factors suggeriria una etiologia més complexa, en que hi podria haver més
d’un procés fisiopatologic subjacent. Els estudis realitzats amb la SM mostren entre
dos i quatre factors subjacents que expliquen la correlaci6 entre els criteris de la SM
estudiats i, per tant, es pot intuir I'existencia de més d’un procés etiologic, a més de la
Rl/hiperinsulinémia. A més, en els models estudiats encara queda un ter¢ de la va-
riabilitat sense explicar, fet que suggereix que la SM encara pot ser més complexa. Als
autors els crida I’atencio, per exemple, que la definicié de SM inclogui criteris que so-
lament estan feblement relacionats amb la RI (com és la pressié arterial) i, en canvi,
no incloguin altres variables més directament relacionades (com ara la proteina C
reactiva o 'adiponectina). Els estudis d’analisi factorial qiiestionen si és apropiat con-
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siderar que el grup de factors de risc cardiovascular inclosos en la SM comparteixen
una fisiopatologia comuna.

El quart i darrer punt de discrepancia d’aquests autors es relaciona amb el tracta-
ment dels individus amb SM. Un assaig clinic aleatoritzat amb pacients que van rebre
simvastatina va demostrar que aquest farmac reduia els episodis cardiovasculars en els
individus no diabetics independentment que tinguessin la SM o no. Els autors diuen
que no existeixen més assajos clinics aleatoritzats publicats que comparin Peficacia
d’un tractament farmacologic en pacients amb la SM. Tot i aix0, destaquen en aquest
punt que la SM captura individus amb malaltia ja establerta i en una fase molt inicial
que no compleixen els criteris per a rebre un tractament farmacologic especific. Com que
hi ha coexisténcia de diversos factors de risc simultaniament, s’hauria de coneixer el
valor de personalitzar I'algoritme terapeutic a la combinacio particular de factors que
presenti cada subjecte amb SM. No obstant aixo, aquests estudis no s’han publicat. En
relacié amb els tractaments no farmacologics, la reducci6 de pesila practica d’activi-
tat fisica han estat identificats com a elements clau en el tractament de la SM, pero
també ho son en el tractament de tots els components de la SM quan apareixen de
manera aillada. Els clinics, per tant, no necessiten el diagnostic de SM per a prescriure
aquests elements clau: manteniment/reduccio del pes, exercici i habits dietétics salu-
dables. Des d’aquest punt de vista, el diagnostic de SM podria no aportar virtualment
res al tractament d’un o més factors de risc cardiovascular en un pacient donat.
A més, hi ha altres recomanacions preventives basades en I'evidencia (per exemple:
examens periodics de peusi ulls en diabétics) que podrien ser infravalorades si el pacient
i el seu metge se centren en el tractament dels altres factors de la SM. 1, al contrari, els
pacients que no compleixin tots els criteris per a tenir la SM podrien rebre menys aten-
cio sobre Iavaluacié de la presencia d’altres factors de risc simultanis.

Per acabar, els autors ressalten quines han de ser les linies futures d’investigacio
en laSM, i conclouen que laSM és un paradigma ttil com a concepte que mostra un
grup de factors de risc de MCV, i que a causa d’aquesta tendéncia a agrupar-se, s’ha
de tenir sempre present que la identificacié d’'una d’aquestes variables de risc en un
pacient ha de dur a la recerca de les altres variables; que els pacients amb factors de
risc de MCV han de rebre consell sobre la modificaci6 de I'estil de vida i si sobre-
passen els limits que identifiquen una malaltia plenament establerta (per exemple,
tensio arterial > 140/90, etc.) han de rebre tractament d’acord amb el que indiquen
les guies de practica clinica actuals; i que fins que no es realitzin més assajos clinics
aleatoritzats no hi ha evidencies de cap tractament farmacologic apropiat per als
pacients amb SM.
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Una altra possible limitacié que comparteixen totes les definicions proposades de
SM és que han estat creades per a poblacio adulta (edat = 18 anys). No obstant aixo,
les alteracions que caracteritzen aquesta sindrome també es poden veure en poblacié
infantil i juvenil, com han posat de manifest revisions recents.

Epidemiologia: estat actual i tendéncies a Catalunya de ’obesitat, la diabetis
mellitus de tipus 2i la sindrome metabolica”

Obesitat

Les importants repercussions de I'excés de pes i I'obesitat en la salut de les persones son
ben conegudes, i augmenten a mesura que augmenta el valor de 'IMC. Entre aques-
tes repercussions cal destacar, sobretot, les alteracions que representen un factor de
risc important de les MCV (en especial, cardiopaties i accidents vasculars cerebrals),
la diabetis, les malalties de 'aparell locomotor (en especial, artrosi), i alguns cancers
(endometri, de mama, de colon).

Segons 'OMS, I’any 2005 hi havia en el mén aproximadament 1.600 milions d’a-
dults (de 151 més anys) amb sobrepes, i més de 400 milions d’obesos. I preveu que les
xifres corresponents a I’any 2015 seran de 2.300 milions de persones amb sobrepes i de
700 milions de persones amb obesitat.

En poblacié de menys de 5 anys, la xifra corresponent a nens amb excés de pes es
valora en 20 milions I'any 2015.

A Espanya, la prevalenga d’obesitat en poblacié adulta segons les dades de I'es-
tudi Dorica, que analitza conjuntament les dades obtingudes en diferents estudis re-
gionals realitzats entre el 19901 el 2000, s’estima en un 15,5 % (13,2 % en homesi17,5%
en dones) (taula 5).(51, 80-82)

En poblacié infantil i juvenil, segons les dades de I'Estudi Enkid realitzat en po-
blaci6 de 2 a 24 anys de tot Espanya, la prevalenga d’obesitat s’estima en un 13,9 % i la
de sobrepes, en un 12,4 %, i I'obesitat és més prevalent en els nois (15,6 %) que en les
noies (12,0 %). Aquestes dades situen Espanya en relacié amb els altres paisos en un lloc
intermedi. Les tendencies indiquen un increment de les prevalences d’excés de pes i
obesitat infantil i juvenil en les darreres decades, més pronunciat en noisi en edats pre-

puberals.(80)

* LL Serra Majem, E. E. Alvarez Le6n i L. Ribas Barba.
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Taura 5
Prevalenga d’obesitat en la poblacid espanyola per grups d’edat i sexe
Prevalenga d’obesitat (%)
Homes Dones Total

Poblaci6 infantil i juvenil®

2-9 anys 16,3 11,6 14,0

10-17 anys 18,5 9,1 13,9

18 -24 anys 12,6 14,9 13,7
Poblacié adulta’

25-34 anys 7,1 48 59

35-44 anys 11,7 12,2 12,0

45-54 anys 16,9 26,4 22,0

55-64 anys 21,5 34,2 28,5
Poblaci6 > 65 anys"

No institucionalitzada 31,5 40,8 36,0

Institucionalitzada’ 20,5 21,7 21,0

a. Estudi EnKid:(80) obesitat: IMC > percentil 97, taules de la Fundacié Orbegozo (Hernandez et al., 1988)
b. Estudi DORICA:(5) obesitat: IMC = 30 kg/m’

c. Obesitat: IMC = 30 kg/m’

d. Gutiérrez-Fisac et al.(81)

e. Aranceta et al.(82)

A Catalunya, s’han analitzat les tendencies en la prevalenga d’obesitat en la po-
blacié de 18 a 75 anys, amb les dades de les dues darreres enquestes nutricionals
(ENCAT 1992-1993 1 ENCAT 2002-2003), i s’han obtingut els resultats segiients. Es cons-
tata un augment en la mitjana de 'IMC i en la mitjana del perimetre de la cintura en
homes, mentre que en les dones es constata un augment en el perimetre de la cintura
pero no en la mitjana de 'IMC, que Gnicament augmenta en el grup de dones més
joves (figures 31 4). En homes, la prevalenga de sobrepes (IMC = 25-29,9) roman
estable en el 44 %, mentre que la d’obesitat (IMC = 30) ha augmentat del 9,9 % al
16,6 %. En les dones, el sobrepes augmenta lleugerament, de 29,1 % passa a 30,1 %, i ’o-
besitat es manté estable en un 15 %. Si es valora I'obesitat a partir del perimetre de la
cintura, s’observa que en homes la prevalenga augmenta d’'un 13,1 % a un 24,4 % i
'excés de pes varia poc, d’'un 21,7 % ha passat a un 23,8 %. En les dones, la prevalenga
de sobrepes disminueix del 21,8 % al 17,7 % i augmenta la d’obesitat, del 24,5 7% passa
al 31,1 % (taula 6).(83)
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Les dades preocupants quant a 'augment de 'obesitat infantil han portat les
administracions, seguint les recomanacions de 'OMS, a endegar programes com ara
I’Estrategia NAOS a escala nacional o 'Estratégia PAAS a Catalunya per a afavorir
la nutrici6 saludable, estimular I'augment d’activitat fisica i prevenir I'obesitat in-

fantil.(84)

MALALTIES EMERGENTS

FIGura 3

Tendéncies 1992-2003 en la mitjana de U'index de massa corporal (IMC) per sexe i edat

de la poblacié catalana de 18 a 75 anys
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Diabetis mellitus de tipus 2

Els darrers estudis epidemiologics sobre diabetis mellitus realitzats arreu del mon cons-
taten un increment notable de la prevalenga d’aquesta malaltia, sobretot a causa de
I'augment de la DM2. Tant és aixi que 'OMS ha alertat que la DM2 esdevindra una
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FIGURA 4
Tendencies 1992-2003 en la mitjana del perimetre de la cintura per sexe i edat
de la poblaci catalana de 18 a 75 anys
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de les epidemies del segle xx1 amb repercussions sanitaries importants tant en paisos
desenvolupats com, sobretot, en paisos en vies de desenvolupament.

Les previsions de Wild et al.(85) sobre I'evoluci6 de la prevalenga de diabetis en el
mon, estimen que el nombre de persones diabétiques I’any 2030, com a conseqiien-
cia de I'envelliment de la poblacio i de la urbanitzacié, sera superior al doble que les
que es van observar I'any 2000. Si, a més, es té en compte 'increment de la prevalenga
d’obesitat observat en diversos paisos i el fet que I'obesitat és un important factor de
risc per al desenvolupament de la diabetis, les estimacions quant al nombre de perso-
nes diabetiques sén molt superiors.

Segons les dades de la darrera Enquesta de salut (ESCA-2000), realitzada pel
Departament de Salut de la Generalitat de Catalunya, la prevalenga de diabetis
diagnosticada en la poblaci6 de 151 més anys és d’un 5,9 % (5,4 % en homesi 6,3 %

en dones). Per grups d’edat, la prevalenga de diabetis diagnosticada és de I'1 % en
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la franja de 15-44 anys, del 7,4 % en la de 45-64 anys i del 17,3 % en la de 65 i més
anys.

Les tendéncies en el periode 1994-2006 (taula 7)(86) mostren un increment en la
prevalenga de diabetis coneguda (del 4,8 % s’ha passat al 5,9 %) tant en homes com en

dones, i és més marcat en la franja d’edat més avangada, els de 65 i més anys.

TauLa 7
Tendéncies 1994-2006 en la prevalenga de diabetis coneguda en la poblacié catalana de 15 1 més anys

Prevalenga diabetis coneguda
Enquesta de salut (%)

1994 2002 2006

Total 48 59 59
Homes 4,4 5,9 5,4
15-44 anys 0,9 0,9 1,0
45-64 anys 6,5 8,0 7.8
65 i més anys 11,5 19,7 16,8
Dones 5,1 5,9 6,3
15-44 anys 0,7 1.4 11
45-64 anys 7,0 6,0 6,9
65 i més anys 12,2 16,6 17,7

FoNT: Enquestes de salut de Catalunya.

A PEstat espanyol la Encuesta nacional de salud de Espaiia 2006, del Ministeri de Sanitat
i Consum, obté una prevalenga de diabetis coneguda o diagnosticada similar a I'ob-
servada a Catalunya per al mateix grup d’edat 6,2 % (6,3 % en homesi6,1 % en dones).
En aquesta enquesta, els resultats per comunitats autonomes situen Catalunya en un
lloc intermedi, i destaquen com a xifres més elevades les de Ceuta i Melilla (9,1 %), Ex-
tremadura (8,8 %) i Castella la Manxa (7,8 %), i com a més baixes les de La Rioja (4,2 %)
ila Comunitat de Madrid (4,4 %).(87)

A T’hora de valorar aquestes dades s’ha de tenir en compte que mostren tnica-
ment la prevalenga de diabetis coneguda, i que en realitat hi ha una proporcié de po-
blaci6 afectada de DM2 que desconeix que la pateix. Aixi, I'estudi de prevalenga de
diabetis realitzat 'any 1995 en la poblacié catalana de 30 a 89 anys que inclofa un test

de tolerancia oral a la glucosa, aplicant criteris de 'OMS, va permetre coneixer la pre-
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valenga de diabetis total (10,3 %) a partir de la diabetis coneguda (6,7 %) i la diabetis
ignorada (3,6 %).(88) Cal destacar que en diferents estudis epidemiologics es diu que
la relaci6 entre la diabetis coneguda i la desconeguda es de I'ordre 1/1 o, fins i tot,
de 1/3, toti que no és el cas de Catalunya, on la relacié observada és inferior, amb un
percentatge de diabetis diagnosticada del 64 7.

La tendencia a 'augment en les prevalences de diabetis a Catalunya en els dar-
rers anys reflecteix un augment real de casos de diabetis, tant pel fet que també ha
augmentat la prevalenga d’obesitat i de sedentarisme en la poblacio, com també per-
que hi ha més deteccié precog de casos de diabetis no diagnosticada.

Cal remarcar que s’observa un augment de la prevalenga de DM2 en adolescents
paral-lel a'augment de I'obesitat en aquest grup d’edat. Cal destacar la importancia
d’afavorir I'adquisicié d’estils de vida saludables, sobretot una alimentaci6 adequada
i'augment d’activitat fisica ja des de la infantesa.

Sindrome metabolica

En els darrers anys s’han dut a terme diferents estudis per a analitzar la presencia de
sindrome metabolica arreu de la geografia espanyola, i s’han obtingut prevalences
(segons la definicié de I’ATP IIT) del 28,9 % a Valeéncia, del 24,4 % a les Canaries, del
20,9 % a Albacete idel 17 % a Segovia, entre d’altres. Cal remarcar que aquestes xifres
no son del tot comparables, entre altres motius perque no inclouen els mateixos
grups d’edat.

A Catalunya, Buckland va presentar en el I Congrés Mundial de Nutricié i Salut
Publica, que es va fer a Barcelona el setembre del 2006, les dades corresponents a la pre-
valenga de sindrome metabolica en la poblaci6 adulta catalana de 18 a 74 anys a par-
tir de les dades de 'Enquesta nutricional i de I'Examen de salut 2002-2003 realitzat pel
Departament de Salut. Els resultats mostraven una prevalenga de sindrome metabo-
lica (utilitzant la definicié de I'ATP TIT) del 24,8 % en el total de la mostra (27,6 % en
homes i 22,6 % en dones); i segons criteris de la IDF donaven unes prevalences
del 28,5 % en el total de la mostraidel 31,6 % en homes i del 26,2 % en dones. L’ana-
lisi d’aquestes dades, junt amb les procedents de 'Enquesta nutricional de la poblacié
catalana del 1992-1993, ha permés estudiar les tendéncies en la prevalenga de la sin-
drome metabolica. La similitud quant a metodologia dels dos estudis permet assegu-
rar la comparabilitat dels resultats obtinguts. Aixi, en I'estudi del 1992-1993 la
prevalenga de la sindrome metabolica, segons criteris de PATP III, era del 18,4 %, és a
dir, un 6,4 % per sota de I'actual. En homes, I'evolucié mostra un augment més mar-
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catja que el 1992 la prevalenga era del 19,5% (8,1 % menys que actualment) i, en dones,
la prevalenga ha passat del 17,6 % al 22,6 %. En la taula §, es presenten les prevalences
de la sindrome metabolica a Catalunya, segons els estudis de 1992-1993 i de 2002-2003,
a partir dels criteris de 'ATP IIT i la IDF. (89)

A TEstat espanyol, s’esta duent a terme I'Estudio Desire. Despistaje y sequimiento de la in-
sulinorresistencia en Espaiia, que properament podra oferir dades de prevalenga de sin-
drome metabolica en I’ambit estatal.

TAULA 8

Tendéncia 1992-2002 en la prevalenga de la sindrome metabolica a Catalunya
utilitzant les definicions de '’ ATP IIT i de la IDF (%)

Any d’estudi

1992-1993 2002-2003

Homes | Dones | Total | Homes|Dones| Total

Obesitat abdominal

ATP III 16,4 30,6 24,4 18,4 32,3 26,3
IDF 41,8 52,3 47,7 45,3 54,4 50,4
Hipertrigliceridemia 22,0 14,1 17,6 21,6 8,5 14,3
Colesterol HDL baix o utilitzaci6é 18,9 232 21,3 33,7 316 | 32,5

de medicacio

Hipertensi6 o utilitzaci6é de medicacié 532 43,6 47,8 52,0 40,0 | 453
per HTA

ATP III: hiperglucemia i/o utilitzacio 37,9 24,3 30,2 46,4 32,4 | 38,6
de medicacié

IDF: hiperglucémia i/o DM2 37,6 25,0 30,5 46,7 32,4 38,7

Sindrome metabolica segons ATP III 19,5 17,6 18,4 27,6 22,6 | 24,8

Sindrome metabolica segons IDF 25,6 24,5 25,0 31,6 26,2 | 28,5

FONT: BUCKLAND et al.(89)

Tractament i prevencio6 de I’obesitat: un repte sanitari”

Tractament

El tractament de I'obesitat és complex i dificil. Aixo és degut al fet que 'obesitat és
una sindrome multifactorial, de manera que en cada cas interaccionen de manera di-

* M. Foz i M. Barbany.
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ferent la geneticaiels factors socioculturals o ambientals. El fet que I'obesitat sigui una
malaltia cronica i, per tant, el tractament hagi de continuar durant tota la vida i que
els mecanismes biologics reguladors del pes corporal que tenen tendencia a la recu-
peraci6 del pes perdut fan que els resultats a llarg termini siguin quasi sempre dece-
bedors. Aixo, en molts casos, desanima tant malalts com professionals. No obstant
aixo, I'actitud del metge ha de ser positivaiactiva i crear un clima de motivacié entre
el pacient i els professionals que 'atenen.

El tractament de perdua de pes ha d’anar encaminat a millorar o a eliminar les
morbiditats associades a I’obesitat, i disminuir aixi I'impacte de futures complica-
cions mediques relacionades amb I'excés de pes. Aixi, els objectius de la perdua de pes
no s’han de centrar a arribar a un pes ideal, sin6 a aconseguir petites perdues pon-
derals (entre un 5 % iun 10 % del pes inicial) i mantenir-les a llarg termini. Les eines
que tenim per a aconseguir-ho inclouen canvis en I'estil de vida, tant en els habits ali-
mentaris com en 'increment de ’activitat fisica, modificacions conductuals i, en al-
guns casos, la farmacoterapia. Els canvis d’habits alimentaris i 'augment de P'activitat
fisica han de ser permanents, ja que, en cas contrari, la recuperacié del pes és segura
i, moltes vegades, es pot arribar a un pes més alt que I'inicial. En situacions d’espe-
cial gravetat i en individus ben seleccionats, es pot recomanar la cirurgia bariatrica
o cirurgia de I'obesitat.

Aquests freqiients resultats decebedors a llarg termini del tractament de I"obesi-
tat ocasionen un gran increment de tractaments incorrectes i perillosos amb publi—
citat enganyosa relativa a promeses de perdues de pes espectaculars, i que molts cops
comporten greus situacions per als malalts. Aixi mateix, la trivialitzacié de la cirur-
gia de I'obesitat, també amb publicitat enganyosa, en malalts no ben estudiats o feta
per mans poc experimentades o en llocs no adequats comporta riscos i, en alguns
casos, la mort d’alguns malalts.

Es evident que Pobesitat és una malaltia cronica i que afecta una gran part de la
poblacio, i és per aixo que la sanitat pablica ha de tenir un paper determinant en
la prevenci6 i el tractament. El metge d’atencio primaria és el primer esglaé en el
tractament de I'obesitat, ja que uns bons consells a I'inici poden evitar greus com-
plicacions. Seria interessant establir guies de diagnostic i tractament, aixi com crite-
ris de derivaci6 entre atenci6 primaria i especialitzada. Un pas seglient son les unitats
multidisciplinaries als hospitals, on metges de diferents especialitats i psicolegs trac-
ten el malalt obés que ja presenta complicacions. Un altre punt important seria el
finangament, a carrec de la Seguretat Social, de farmacs i dietes formula en deter-
minats pacients.
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L’Administracié també hauria de vetllar amb gran energia perque no es facin trac-
taments de I'obesitat que no tinguin prou aval cientific, i evitar aixi el frau de la uti-

litzacié de mesures perilloses.

Prevencio

Amb motiu del gran increment de sobrepes i obesitat en els darrers anys i de la difi-
cultat en el tractament és fonamental una bona politica de prevencio. Per aixo, és
moltimportant dissenyar i posar en marxa estrategies preventives per a la poblacié en
general, per a la poblacio de risc i, molt especialment, per a la franja d’edat infantil i
juvenil. Per a modificar la tendéncia a I'increment de la prevalenga d’obesitat resulta
essencial modificar els habits alimentaris inadequats i el sedentarisme en la infancia i
en I"adolescencia. Hi ha moltes dades que confirmen que els habits sedentaris en nens
iadolescents (televisio, ordinadors...) afavoreixen I’aparici6 de I'acumulaci6 adiposa, i
que la disminuci6 de temps emprat en activitats sedentaries fa que aquesta tenden-
cia s'inverteixi. Els programes de prevencio de I'obesitat han de mobilitzar els governs,
les autoritats sanitaries, els professionals de les ciencies de la salut, la indastria ali-
mentaria, les empreses, les escoles i la societat en general. Solament amb una cons-
cienciaci6 col-lectiva i permanent es poden assolir resultats positius.

En aquest sentit, des de fa anys les organitzacions i societats cientifiques fan cri-
des per tal de promoure P'interés general per a activar la lluita contra I'obesitat. Aixi,
I'Organitzacié Mundial de la Salut (OMS) va editar I'any 1997 una publicaci6 de refe-
rencia molt important,(1) en que s’analitzaven els aspectes relatius a "acumulacié
adiposa i, sobretot, les estrategies preventives i terapeutiques per a lluitar contra I'e-
pidemia global de I'obesitat. Dos anys després (1999), les societats cientifiques europees
d’obesitat van signar un important document, la Declaraci6 de Mila,(90) en qué es
demanava una implicacié global de governs, autoritats sanitaries, professionals de
ciencies de la salut, inddstria alimentaria, experts en activitat fisica i tota la societat en
general per a lluitar contra I'obesitat.

A I'Estat espanyol, el Ministeri de Sanitat i Consum va posar en marxa I’any 2005
I’Estrategia NAOS (Nutricio, Activitat Fisica i Prevencio de I'Obesitat), que esta en fase
d’implementacio.(91)

Els objectius principals de IEstrategia NAOS son:

— Fomentar politiques i plans d’acci6 destinats a millorar els habits alimentaris
iaugmentar Pactivitat fisica en la poblacio. Aquestes politiques han de ser sostenibles,
integrals i buscar una amplia participacié en la societat.
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— Sensibilitzar i informar la poblacié de 'impacte positiu que té, per a la seva
salut, una alimentaci6 equilibrada i la practica regular d’activitat fisica.

— Promoure 'educaci6 nutricional en les families, les escoles i la comunitat.

— Estimular la practica d’activitat fisica regular en la poblacio, en especial a I'e-
dat escolar.

— Propiciar un marc de col-laboracié amb les empreses del sector alimentari per
a estimular la produccié i distribuci6 de productes que promoguin una alimentacié
més sana i equilibrada.

— Sensibilitzar els professionals del Sistema Nacional de Salut per a impulsar la
detecci6 sistematica de I'obesitat i el sobrepes en la poblaci6.

— Fer el seguiment de les mesures proposades i I'avaluaci6 dels resultats obtin-
guts per mitja de I'Estrategia NAOS.

A Catalunya, al mateix temps que es va posar en marxa l’Estratégia NAOS, es va
crear el Pla Integral per a la Promocié de la Salut mitjangant I'Activitat Fisica i I'Ali-
mentacié Saludable (PAAS),(84) que fins ara ha tingut una implementacié molt satis-
factoria. En el PAAS s’inclouen accions propies i altres en que s’ha donat assessorament
técnic i suport institucional en quatre ambits: educatiu, sanitari, comunitari i laboral.

EI PAAS pretén:

— Sensibilitzar la poblacié per tal que percebi com a assumibles opcions que pro-
moguin la salut mitjangant la practica regular de 'activitat fisica i una alimentacié sa-
ludable.

— Desenvolupar accions informatives i educatives.

— Promoure acords i compromisos en diferents ambits per a potenciar estrate-
gies de cooperaci6 amb la finalitat de ser més eficients en la utilitzaci6 de recursos.

EI PAAS vol ser una resposta a 'epidémia de I'obesitat. Comparant dades de les
enquestes dels habits nutricionals dels anys 1992-1993 1 2002-2003, la prevalenga de so-
brepes ha passat de 27,8 % a 38,9 % i la d’obesitat d’11,9 % a 15,6 % en persones de 15
a 70 anys. A més, la proporci6 de persones absolutament sedentaries s’ha mantingut
estable, prop del 22 %.

EI PAAS actua en diferents ambits:

— Suport a la recerca aplicada: suport a projectes sobre I'efectivitat de les inter-
vencions preventives de millora d’estils de vida com son els projectes segiients: De
Plan, detecci6 precog de la diabetis, i Predimed, efectes de la dieta mediterrania en la
prevencio primaria de la malaltia cardiovascular.

— Ambit laboral: dues campanyes, una «Feu salut, pugeu les escales», i I’altra de
recomanacions per a millorar I’equilibri nutricional d’esmorzars, aperitius i dinars
servits en I'entorn laboral.
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— Ambit sanitari: tres accions, desplegament del llibre blanc d’activitats pre-
ventives en Iatencio primaria, material de suport a I'educacio sanitariaidel Pla d’Ac-
tivitat Fisica, Esport i Salut (PAFES).

— Ambit comunitari: es duen a terme diferents accions, com ara la campanya
mediatica a TV3 d’alimentaci6 saludable, un calendari de caminades per Catalunya,
i tallers d’alimentacio saludable i activitat fisica.

— Ambit educatiu: es revisen les programacions de menus de centres docents de
Catalunya, i s’elaboren una guia de recursos didactics sobre alimentacié i activitat fisica
per a docents, un document de consens sobre maquines expenedores d’aliments i begu-
des en espais per a nensijoves de Catalunya i diferents projectes en escoles bressol, i es fan
tallers de promocié del consum de fruites i verdures a les escoles de Catalunya, etc.

Enlafigura 5 es mostren les diverses accions i interaccions promogudes pel PAAS
per a lluitar contra I'obesitat.(84) Cal esperar que aquest ambicids projecte de pre-
venci6 aconsegueixi I'objectiu de disminuir la prevalenga i les morbiditats de I'obesi-
tat al nostre pais.(86)

FIGURA 5
Accions i interaccions promogudes pel PAAS per a lluitar contra I'obesitat(84)
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Trastorns de la conducta alimentaria
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Introduccié

Les alteracions de la conducta alimentaria com son el rebuig de la ingesta, la restric-
ci6 selectiva, la voracitatilaingesta de substancies que no tenen valor alimentari son
simptomes freqiients en nombroses patologies psiquiatriques o en trastorns cerebrals
org?mics. Aquests simptomes acostumen a aparéixer, a mantenir-se, a disminuir o a
desapareixer en relacié amb el trastorn basic de fons. Existeixen unes condicions cli-
niques I'esséncia de les quals és precisament la presencia d’alteracions de la conducta
alimentaria, i que apareixen en la practica clinica com a entitats nosologiques ben de-
finides. Aquests trastorns de la conducta alimentaria (TCA) han estat definits com
«un grup de trastorns psiquiatrics caracteritzats per alteracions en les conductes in-
gestives causats per la coincidencia en el temps de diferents factors de risc, mantinguts
iagreujats per les conseqiiéncies biologiques, psicologiques i socials inherents al curs
dels mateixos trastorns».(1) En els sistemes de classificacio DSM IV(2) i CIM 10(3) es
reconeixen tres tipus de TCA: anoréxia nerviosa (AN), bulimia nerviosa (BN) i tras-
torns de la conducta alimentaria no especificats (TCANE).

Anoréxia nerviosa

L’anorexia nerviosa és un trastorn d’autoinanicio la patoplasticitat de la qual ha anat
canviant al llarg dels segles. Les descripcions cliniques en segles passats de casos que la
medicina actual qualificaria d’anorexia nerviosa no comportaven essencialment una
fobia ponderal ni una alteracié6 de laimatge corporal. Com ha indicat G. Russell,(4) pro-
bablement les caracteristiques que han persistit en les diferents presentacions es
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limiten a la negacio a ingerir aliments i a la negaci6 de la malaltia. Malgrat aixo, durant
la segona meitat del segle xx, la patoplasticitat de I’AN canvia i I'autoinanicio s’estableix
com una conseqiiéncia del desig de primesa o d’una fobia ponderal lligats a un patré
estetic que ha anatimperant progressivament en les societats occidentals. Actualment,
el sistema de classificacio DSM 1V indica els criteris diagnostics que ha de complir una pa-
cient (majoritariament sén dones) perque es pugui establir el diagnostic ’AN (taula 1).

Taura 1
Criteris diagnostics DSM 1V d’anoreéxia nerviosa

A.  Rebuig a mantenir el pes corporal igual o per damunt del valor minim normal conside-
rant I’edatila talla (per exemple, perdua de pes que dona lloc a un pes inferior al 85 % del
que és esperable, o fracas a aconseguir 'augment de pes normal durant el periode de crei-
xement, que déna com a resultat un pes corporal inferior al 85 % del pes esperable).

B. Porintensa de guanyar pes o de convertir-se en obes, fins i tot quan es troba per sota del
pes normal.

C. Alteraci6 de la percepci6 del pes o la silueta corporals, exageracio de la seva importancia
en P"autoavaluaci6 o negacié del perill que comporta el baix pes corporal.

D. En dones postpuberals, presencia d’amenorrea: per exemple, absencia de com a minim
tres cicles menstruals consecutius (es considera que una dona presenta amenorrea quan
les seves menstruacions apareixen Unicament amb tractaments hormonals, per exem-
ple, amb I'administraci6 d’estrogens).

Especificacid del tipus:
Tipus restrictiu:

Durant I’episodi d’anoreéxia nerviosa, I'individu no recorre regularment a afartaments o
p g
purgues (per exemple, provocacio del vomit o s excessiu de laxants, ditiretics o enemes).

Tipus compulsiu/purgatiu:

Durant I'episodi d’anoreéxia nerviosa, I'individu recorre regularment a afartaments o pur-
gues (per exemple, provocacié del vomit o s excessiu de laxants, ditirétics o enemes).

Caracteristiques cliniques de '’ AN

El simptoma fonamental de ’AN és el desig irrefrenable d’aprimar-se. Les seves con-
seqiiencies son la preséncia d’una notable restriccié de laingestaiun pes corporal in-
ferior al minim normal tenint en compte 'edat i la talla. A més a més, les pacients
presenten un seguit de trastorns conductuals i psicologics entre els quals s’inclouen
la hiperactivitat tant fisica com académica o laboral, la preocupacié obsessiva pel men-
jar, les extravagancies dietetiques, la por intensa d’augmentar de pes, la percepcié dis-
torsionada de la imatge corporal i els simptomes depressius. També son freqtients els
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simptomes d’ansietat, irritabilitat, labilitat emocional, dificultat per concentrar-se,
disminucio de la libido, simptomes obsessius i aillament social. En general, tots aquests
simptomes milloren paral-lelament a la recuperaci6 ponderal.

L’amenorrea acostuma a aparcixer després d’una perdua ponderal moderada, tot
i que en el 25 % de les pacients apareix quan hi ha una perdua minima.

En funci6 de la presencia exclusiva de restriccio alimentaria o en alternanga amb epi-
sodis de sobreingesta i/o conductes purgatives s’han identificat dos subgrups d’AN: de
tipus restrictiu i de tipus compulsivopurgatiu. En la de tipus restrictiu, la perdua de pes
s’aconsegueix amb una ingesta progressivament menor (normalment s’Inicia amb el re-
buig d’aliments hipercalorics) ifo amb la practica d’exercici fisic extenuant. En el tipus
purgatiu, les pacients es provoquen regularment el vomit o utilitzen laxantsi/o ditirétics.

Caracteristiques cliniques de la BN

En general, la BN s’inicia en el context d’una dieta restrictiva o immediatament des-
prés d’haver-la fet. En la historia clinica, observem amb freqiiencia antecedents d’un
episodi d’AN. De fet, la BN va ser definida sindromicament per Russell el 1979(4) com
una forma evolutiva de ’AN. La caracteristica principal de la BN és que els intents de
dur a terme una dieta restrictiva es veuen interromputs per la presencia d’afartaments
compulsius (episodis d'una gran ingesta d’aliments en un espai curt de temps i amb
sensaci6 de pérdua de control sobre la ingesta). En la major part de casos els afarta-
ments compulsius van seguits de conductes compensatories com son 'autoinduccio
del vomit o I'abds de laxants ifo ditirétics, el dejuni i exercici fisic excessiu. Igual que
en ’AN, hi ha una preocupacié morbida pel pes i les mesures corporals, tot i que la
major part de les pacients (també, com en el cas de ’AN, majoritariament dones)
amb BN tenen un pes dins els limits de la normalitat.

Entre el 50 % i el 70 % de les pacients amb BN presenten alteracions de la perso-
nalitat, fonamentalment dels grups B i C. Les alteracions psicopatologiques inespeci-
fiques més freqiients son els trastorns de I'estat d’anim, els trastorns d’ansietat, el
trastorn del control dels impulsos i el desenvolupament d’alcoholisme i drogode-
pendencies. La presencia de trastorns depressius de qualsevol tipus es pot observar en
la major part de les pacients bulimiques en qualsevol moment del curs clinic, amb
una gran variabilitat (segons els diferents estudis) en las taxes de prevalenga de de-
pressié major (25 % - 88 %). E1 60 % de les pacients bulimiques presenten trastorns
d’ansietat, sobretot fobia social, pero també s’han trobat taxes elevades de trastorn
obsessivocompulsiu. Les pacients multiimpulsives amb trastorn de personalitat limit
o antisocial presenten conductes antisocials, autolesions, alcoholisme, drogodepen-
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déncia i un risc d’autolisi elevat. Diversos estudis de morbiditat familiar han demos-
trat que I'alcoholisme és el diagnostic psiquiatric més freqiient en familiars de pri-
mer grau. En la taula 2, indiquem els criteris diagnostics de la BN segons el DSM V.

Taura 2
Criteris diagnostics DSM TV de bulimia nerviosa

A. Presencia d’afartaments recurrents. Un afartament es caracteritza per:

1. Ingesta d’aliment en un periode curt de temps (per exemple, en un periode de dues
hores) en quantitat superior a la que la major part de persones ingeririen en un pe-
riode de temps similar i en les mateixes circumstancies.

2. Sensacié de pérdua de control sobre la ingesta de I'aliment (per exemple, sensacio de no
poder parar de menjar o no poder controlar el tipus o la quantitat de menjar que esta
ingerint).

B. Conductes compensatories inapropiades, de manera repetida, amb I'objectiu de no gua-
nyar pes, com son provocacio del vomit, Gs excessiu de laxants, ditiretics, enemes o altres
farmacs; dejuni, i exercici excessiu.

C. Els afartaments i les conductes compensatories inapropiades es donen de mitjana un
minim de dues vegades a la setmana durant un periode de tres mesos.

D. L’autoavaluacio esta exageradament influida pel pes i la silueta corporals.

E. Lalteracié no apareix exclusivament durant 'anoréxia nerviosa.

Especificacid del tipus:

Tipus purgatiu:
Durant I'episodi de bulimia nerviosa, I'individu es provoca regularment el vomit o uti-
litza laxants, ditirétics o enemes en excés.

Tipus no purgatiu:

Durant I'episodi de bulimia nerviosa, I'individu té altres conductes compensatories
inapropiades, com ara el dejuni i 'exercici intens, pero no recorre regularment a la pro-
vocacié del vomit ni utilitza laxants, diiirétics o enemes en excés.

Trastorns de la conducta alimentdria no especificats

Els anomenats trastorns de la conducta alimentaria no especificats (TCANE) constitueixen una ca-
tegoria diagnostica en que s'inclouen quadres clinicament similars als trastorns especi-
fics AN i BN, pero que no compleixen tots els criteris diagnostics. Alguns exemples
serien: quan es compleixen tots els criteris d’AN pero sense amenorrea en el cas de les
dones; quan es compleixen tots els criteris diagnostics d’AN pero, toti que hi ha una per-
dua de pes significativa, encara es manté dins la normalitat (sobrepes previ); quan es
compleixen tots els criteris de BN pero els episodis son menys freqiients; quan s’incorre
en conductes compensadores després de menjar petites quantitats d’aliments, quan es
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mastega is’escup gran quantitat de menjar sense empassar-se’l. Aquests quadres, de pre-
sentacio freqtient, en alguns casos son formes transitories, de manera que temps després
es poden haver convertit en quadres ben definits ’AN o BN, pero altres vegades es man-
tenen com a sindromes incomplets sense que aixo comporti que siguin més benignes.
En els sistemes de classificacié actuals I'afartament compulsiu s’'inclou en aquesta cate-
goria diagnostica (taula 3).

TAULA 3
Criteris diagnostics DSM 1V de trastorn de la conducta alimentaria no especificat

La categoria de trastorn de la conducta alimentaria no especificat es refereix als trastorns de
la conducta alimentaria que no compleixen els criteris per a cap trastorn de la conducta ali-
mentaria especific. Alguns exemples son:

1. En dones, es compleixen tots els criteris diagnostics per a 'anoreéxia nerviosa, pero les
menstruacions sén regulars.

2. Escompleixen tots els criteris diagnostics per a 'anorexia nerviosa excepte que, tot i haver-
hi una pérdua de pes significativa, el pes de I'individu és dins els limits de la normalitat.

3. Escompleixen tots els criteris per a la bulimia nerviosa, amb I'excepcié que els afartaments
i les conductes compensatories inapropiades apareixen menys de dues vegades per set-
mana o durant menys de tres mesos.

4. Utilitzaci6 regular de conductes compensatories inapropiades després d’ingerir petites
quantitats de menjar un individu de pes normal (per exemple, provocar-se el vomit des-
prés d’haver menjat dues galetes).

5. Mastegar i expulsar, perf) no empassar-se, quantitats importants de menjar.

6. Afartament compulsiu: trastorn que es caracteritza per afartaments recurrents en absen-
cia de la conducta compensatoria inapropiada tipica de la bulimia nerviosa.

Caracteristiques cliniques del binge eating disorder (afartament compulsiu)

L’afartament compulsiu es caracteritza per la presencia d’afartaments de menjar re-
currents que no van acompanyats de les estrategies compensatories tipiques de la BN,
com s6n la induccié del vomit i I'abus de laxants i/o ditiretics (taula 3). A més de no
presentar conductes compensatories orientades a evitar 'augment ponderal, aquest
trastorn presenta diverses caracteristiques que el diferencien de la resta de trastorns
de la conducta alimentaria. Per exemple, afecta un grup d’edat superior, I'afectacio se-
gons el sexe no és tan diferent (un 25 % sén homes) i els afartaments acostumen a
tenir lloc en el context d’una tendéncia general a la sobreingesta més que a la res-
tricci6 dietetica. A més, hi ha una taxa elevada de remissié espontania.

En la revisi6 de la bibliografia feta per Devlin(5) s’ha arribat a la conclusié que la
major part de les dades disponibles ens porten a pensar que I'afartament compulsiu és
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substancialment diferent de la BN. L’afartament compulsiu esta fortament associat a
Iobesitat pero cal tenir en compte que no tots els pacients obesos tenen aquest trastorn
i, de fet, aquests dos grups de pacients amb obesitat sén clarament diferents. Diversos
estudis han observat diferencies significatives tant en els patrons de personalitat (taxa
més alta de personalitat multiimpulsiva en obesos amb afartament compulsiu) com en
les caracteristiques cliniques. A grans trets, es pot afirmar que els obesos amb afarta-
ment compulsiu presenten més comorbiditat i una pitjor adaptacié que els obesos
sense aquest trastorn i, per tant, 'orientacio terapeutica també és diferent.

Dismorfia muscular (o vigoréxia)

Aquest trastorn es caracteritza per la preséncia d’una preocupaci6 excessiva per la
idea que el cos no és prou muscul6s.(6) Es caracteristic que la persona dediqui mol-
tes hores a fer exercicis de musculacié i molta atenci6 a la dieta. Aquesta preocupa-
ci6 pel volum corporal produeix malestar i deteriorament significatius, i la persona
continua amb I'exercici, la dieta o I"s de substancies ergogenétiques encara que en co-
negui els efectes adversos. També és freqiient que la persona deixi de fer altres activi-
tats importants per una necessitat compulsiva de mantenir un horari d’exercicis i
dietes, i evita situacions en que hagi d’exposar el seu cos, i si 'exposa, és amb un mar-
cat malestar i amb ansietat. La preocupacié més important i les conductes relaciona-
des se centren en la feblesa o musculatura inadequada, i d’aquesta manera es diferencia
dela por d’estar gras propia de 'anorexia nerviosa o d’altres preocupacions sobre I'a-
parenga fisica propies del trastorn dismorfic corporal.

Cal tenir en compte que, totiser trastorns diferenciats, I'anorexia nerviosaila vi-
goreéxia tenen molts punts en comu: una preocupacié obsessiva per la bascula, una au-
toimatge distorsionada, baixa autoestima, tendéncia a la introversio, tendencia a
I'automedicacio, edat d’aparicio similar i modificacions en la dieta. D’altra banda, les
diferencies basiques entre ambdoés trastorns es basen en el fet que en I'anorexia la per-
sona es percep com a obesa, mentre que en la vigorexia es percep com a debil o feble;
I'anorexia és molt més freqiient en dones que en homes i la vigorexia, en homes. La
tendencia a 'automedicaci6 és similar, pero en 'anorexia la persona acostuma a abu-
sar de laxants i ditirétics, mentre que en la vigorexia la persona abusa d’anabolitzants.

Aspectes epidemiologics

Durant les Gltimes decades, molts estudis epidemiologics han presentat resultats co-
incidents pel que fa a 'augment de la incidéncia i prevalenga dels TCA, pero amb es-
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timacions que varien significativament. De fet, algunes xifres publicades han dut al-
guns mitjans de comunicacio i alguns clinics a qualificar els TCA d’«epidemiar. Al-
gunes causes de la disparitat dels resultats poden ser: variacions en les mostres
utilitzades, disseny de 'estudi, instruments (punts de tall diferents en els qiiestiona-
ris), possibles variacions en la definicié de casino hem d’oblidar que sén estudis cen-
trats a detectar la presencia d’un trastorn que és negat amb freqiiencia pels afectats.
Actualment, es considera que I'estudi en dues fases és el més adequat per a detectar
casos en la comunitat. La primera fase és de cribratge mitjangant qiiestionaris auto-
administrats, la segona fase és d’avaluacié mitjangant una entrevista clinica als sub-
jectes de risc, és a dir, amb una puntuacié per damunt del punt de tall del qtiestionari
autoadministrat. Alguns estudis de doble fase poden oferir resultats que subestimen
la prevalenga en no detectar falsos negatius perque no entrevista de manera aleato-
ria participants que puntuen per sota del punt de tall.

Els resultats dels estudis de doble fase fets a Catalunya i a I'Estat espanyol s’indi-
quen en les taules 41 5. Podem comprovar que en dones entre 12121 anys la prevalenga
d’AN és 0,14 % - 0,9 %, la de BN és 0,41 % -2,9 % ila de TCANE és de 2,76 % - 53 %, 1
la xifra global de prevalenga és d’'un 4 % - 6,4 %. Respecte dels nois adolescents, hi ha
menys estudis disponibles, les dades d’AN son d’un 0,0 %, de BN d’'un 0 - 3,6 % i de
TCANE d’'un 0,5% - 0,7 %, amb una prevalenga total d’un 0,6 % - 0,9 %. Els resultats
dels estudis epidemiologics catalans i espanyols son similars als obtinguts en altres
paisos del moén occidental. També hi ha acord general que les xifres de prevalenga de
TCA als paisos del que entenem per Tercer M6n sén persistentment baixes.

Els estudis sobre incidéncia dels TCA i sobre canvis seculars en aquesta incidéncia
ofereixen resultats aparentment contradictoris amb I'experiencia clinica. En una re-
visi6 de dades epidemiologiques comunitaries obtingudes entre el 19351 el 1984 Lucas
etal.(7) van indicar que la taxa d’incidéncia anual havia augmentat especialment en els
anys vuitanta. Mentre que en dones amb més de 20 anys les taxes d’incidencia es van
mantenir constants, la incidencia en dones entre 151 19 anys és la que realment va
augmentar.

Hoek et al.(8) no van detectar cap tendéncia a 'augment en la incidéncia d’AN
durantels cinc anys que va durar estudi, pero si en la de BN (que es va arribar a mul-
tiplicar per tres entre el 1988 i el 1993).

Els millors estudis no han demostrat que es pugui parlar d’una epidemia de TCA.
Actualment, es pot afirmar que 'AN i la BN romanen estables, pero les estructures
atipiques de les dues formes cliniques estan augmentant.
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Taura 4
Estudis sobre prevalenga de TCA en dones adolescents a Espanya
Estudi Edat AN BN TCANE | TCA total
studi N (anys) | (%) (%) (%) (%)
Madrid, 1997
G. Morandéi J. Casas 723 15 0,69 1,24 2,76 4,69
Zaragoza, 1996
P. Ruiz et al. 2.193 12-18 0,14 0,55 3,83 4,52
Navarra, 2000
M. Pérez-Gaspas et al. 2.862 12-21 0,31 0,77 3,07 4,15
Reus, 2008
M. Olesti et al. 551 12-21 0,90 2,90 5,30 9,10
TCA: trastorns de la conducta alimentaria BN: bulimia nerviosa
N: nre. de casos de la mostra TCANE: TCA no especificats
AN: anoreéxia nerviosa
Taura 5
Estudis sobre prevalenca de TCA en dones i homes adolescents a Espanya
Bstudi N Edat AN BN TCANE |TCA total
studt @ys) | B | ® | ® (%)
Madrid, 1999 1.314 15 0,69-0,00 |1,24-0,36 | 2,76-0,54 3,04
G. Morandé et al. 4,70
0,90
Valencia, 2003 544 12-18 0,45-0,00 {0,41-0,00 | 4,71-0,77 2,91
L. Rojo et al. 5,56
0,77
Ciudad Real, 2005 1.766 12-15 0,17-0,00 |1,38-0,00 | 4,86-0,60 3,71
T. Rodriguez Cano et al. 6,41
0,60
Osona, 2006 2.280 14-16 0,35-0,00 |0,44-0,09 | 2,70-0,18 1,90
F. Arrufat 3,49
0,27
Madrid, 2007 1.545 12-21 0,33-0,00 {2,29-0,16 | 2,72-0,48 3,43
M. A. Pelaez et al. 5,34
0,64
TCA: trastorns de la conducta alimentaria BN: bulimia nerviosa
N: nre. de casos de la mostra TCANE: TCA no especificats

AN: anoreéxia nerviosa
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Cursievolucio dels TCA

Durant la segona meitat del segle XX van apar¢ixer moltes publicacions sobre el curs
i evolucié dels trastorns de la conducta alimentaria (TCA) amb la intencié de mi-
llorar el coneixement sobre I'evolucio, el pronostic i 'etiologia d’aquests trastorns.
Aquests estudis etiologics es basen en models multifactorials que intenten descriure
els diversos determinants i factors de risc que interactuen fins al desenvolupament
de la patologia. Les principals limitacions metodologiques que presenten les va iden-
tificar Hsu(9) i posteriorment Steinhausen(10) en una revisié d’estudis fets entre el
1953 i el 1989. Entre els principals problemes metodologics cal destacar: a) informaci6
insuficient sobre aspectes clinics durant el seguiment i al final d’aquest, i manca d’a-
cord previ sobre el que es considera una bona o mala evolucié; b) la durada hetero-
genia i, a vegades, inadequada del seguiment provoca resultats diferents i de dificil
interpretacié, ates que soN trastorns que tendeixen a cronificar-se i presenten un patr()
evolutiu inestable; ¢) metodes indirectes de recollida d’informacio (entrevistes tele-
foniques o per correu) que sén molt menys fiables que 'entrevista personal; d ) manca
de consens en la presentaci6 de les dades, i e) diferents criteris diagnostics proposats
pels principals sistemes de classificacié al llarg del temps: DSM IIL,(11) DSM IIT R ,(12)
DSM 1V,(2) i CIM 10.(3) En els darrers anys han sorgit nous estudis evolutius sobre
TCA en queé ja s’han resolt algunes de les antigues limitacions metodologiques.

Inestabilitat diagnostica dels TCA

Un estudi comunitari dut a terme amb poblaci6 australianai que ha analitzat el curs
natural a llarg termini dels TCA(13) indica que els TCA tendeixen a millorar amb el
temps fins a nivells subclinics; aproximadament un 75 % de les dones presenten una
evolucio favorable, perd menys de la meitat arriben a ser asimptomatiques, indepen-
dentment del grup de TCA a queé pertanyin.

Diferents estudis en que s’especifica el tractament utilitzat i en que també es consi-
dera l'evoluci6 a mitja termini (és a dir, amb un seguiment de més de dos anys posterior
a la intervencié) presenten percentatges de millora similars situats per damunt del
60 %,(14, 15) encara que es considera que en totes les categories diagnostiques (AN, BN,
TCANE) és poc habitual (13 %) una remissio estable.(16) Les pacients amb anorexia ner-
viosa presenten recaigudes en un 36 % dels casos i les bulimiques, en un 35 % dels casos.(15)

Diversos estudis han examinat el flux entre diferents TCA i, en general, es pot afir-
mar que, a banda de la baixa taxa de remissio general, és caracteristic dels TCA una baixa
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estabilitat diagnostica. Alguns autors(16) indiquen que només una tercera part aproxi-
madament dels subjectes mantenen el diagnostic original al cap de dos anys i mig. En
aquest mateix estudi, es va observar que, un cop excloses les pacients que ja no presen-
taven TCA en una o en les dues avaluacions que es feien durant el seguiment, en més
de la meitat dels casos (53 %) de la mostra en conjunt es produta un canvi de diagnostic
en alguna de les dues avaluacions. En analitzar els canvis de diagnostic més freqiients,
aquests autors van concloure que el diagnostic més estable era ’AN (el 48 % retenia el
diagnostic en ambdds seguiments), seguit de la BN (27 %) i el TCANE, que va resultar
el diagnostic menys estable (només el 10 % de les pacients amb aquest diagnostic a I'inici
de l'estudi el conservaven en les dues avaluacions del seguiment). També es va observar
que les pacients anorexiques evolucionaven cap a BN en un 20 % dels casos, mentre que
les bulimiques evolucionaven cap a AN en només un 9 % dels casos.

S’ha observat que a mitja illarg termini hi ha més pacients que canvien d’ANi d’a-
fartament compulsiu a BN que a la inversa. En canvi, no s’observen canvis d’AN a
afartament compulsiu ni d’afartament compulsiu a AN.(17)

A grans trets, es considera que I’AN presenta una pitjor evoluci6 a llarg termini
que la BN i Pafartament compulsiu. De fet, 'AN resta clarament diferenciada de I'a-
fartament compulsiu; en canvi, la BN i afartament compulsiu tenen grans simili-
tuds tant en la clinica com en I'evolucié i el pronostic, i aixo fa pensar que hi ha punts
en comu en els factors de manteniment en I'ambit biologic i psicologic entre les dues
condicions cliniques.

Evolucié de 'AN

Els estudis evolutius en AN més recents ofereixen dades de seguiment de més de cinc
anys en poblacions cliniques i poblacié general. Un estudi fet amb cohorts de besso-
nes finlandeses(18) va indicar que la taxa de recuperacié de ’AN al cap de cinc anys era
del 66,8 %. Només la meitat dels casos d’aquest estudi havien estat detectats pel sistema
sanitari, pero la taxa de recuperacio va ser similar en els detectats i els no detectats
(61,8 % vs. 68,4 %) i, posteriorment, continuaven millorant, amb qué es podia con-
cloure que la recuperaci6 en aquest trastorn és possible. Altres estudis amb pobla-
cions cliniques indiquen que, a grans trets, les AN que han sobreviscut durant els
primers sis anys de seguiment mostren una millora substancial durant la terépia, una
estabilitzacié dels simptomes durant els dos anys posteriors al tractament i una mi-
llora que continua des dels tres anys fins als sis anys de seguiment.(19) Estudis longi-
tudinals prospectius amb pacients AN amb seguiments d’entre deu i dotze anys
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mostren que entre el 60 %(20) i el 69 %(21) mostraven una recuperacié completa, en-
cara que les pacients recuperades encara mostraven actituds patologiques en com-

paracié amb dones sanes.(20)

Taxa de mortalitat en AN

L’AN presenta la taxa de mortalitat més alta de tots els trastorns psiquiatrics.(22) La
taxa de mortalitat d’AN augmenta a mesura que ho fa el periode de seguiment i, en
aquest sentit, en una revisio de la taxa de mortalitat estandarditzada en deu estudis de
cohorts(23) es van indicar xifres que oscil-laven entre 1,36 i 17,8. Estudis més recents
ofereixen dades molt discordants de mortalitat en AN des de I'1,2 % amb un seguiment
de més de nou anys de durada(24) fins al 8,8 % observat en un estudi de dotze anys de
seguiment.

Els estudis indiquen que les causes de la mortalitat en AN no estan directament
relacionades amb el pes i que, de fet, hi ha més morts per suicidi i altres causes des-
conegudes. La taxa de suicidi en AN és clarament elevada en comparacié amb la po-
blacié general, per exemple, segons I'estudi de Sullivan,(25) en qué la taxa de suicidi
en AN era 200 vegades més elevada que en la poblacio general. Els estudis basats en po-
blacions d’AN adultes hospitalitzades situen la taxa de mortalitat deguda a suicidi
entre un 0 % iun 5,3 %(26) i no es diferencia gaire de les xifres trobades en les adoles-
cents hospitalitzades. No hi ha diferencies importants respecte a les dades relatives a
pacients amb AN en régim ambulatori; diferents estudis longitudinals indiquen que
la mortalitat per causa de suicidi oscil-la entre el 2,4 % i el 4,8 %. En definitiva, les di-
ferents revisions apunten que el suicidi é¢s una causa de mort habitual en AN.

Evolucié de la BN

Els estudis de seguiment prospectiu del curs natural de la BN a cinc anys mostren que
la probabilitat de remissié en BN és del 74 %, encara que amb presencia de simpto-
matologia residual i la probabilitat de recaiguda del 47 %.(27) Un estudi d’evolucié en
pacients tractades de BN va obtenir percentatges similars sis anys després del tracta-
ment: el 71 % no complia cap criteri de TCA; el 59 % presentava una bona evolucio;
el 29,4 %, una evolucié intermedia; el 9,6 %, mala evolucid, i la taxa de mortalitat va
ser de I'1,17%.(28) En el seguiment d’aquestes mateixes pacients dotze anys després del
tractament, es va observar que el 70 % no presentaven TCA, el 13 % presentaven
TCANE, el 10 %, BNiel 2 % havia mort.
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Taxa de mortalitat en BN

La preséncia de morts a causa de suicidi en BN és notablement més baixa que en
AN(29); van trobar una taxa de mortalitat del 0,3 % en una mostra de 2.194 pacients
amb BN, i una taxa de mortalitat a causa de suicidi del 0,1 %. Diversos estudis a llarg
termini no han trobat cap mort en BN a causa de suicidi.(30-32)

Pel que fa a les temptatives de suicidi, la major part d’estudis no mostren dife-
rencies significatives entre pacients diagnosticades d’AN i de BN. Encara que tenint
en compte I’heterogeneitat de la BN, és probable que el subgrup de pacients amb bu-
limia multiimpulsiva presenti una taxa d’intents autolitics superior a la presentada per
la resta de pacients amb TCA.

Evolucié dels TCANE

Els pacients amb afartament compulsiu presenten molta psicopatologia comorbida,
malgrat que se sap ben poc sobre la relacié entre la comorbiditati les caracteristiques
del TCA o laresposta que té al tractament. Tot i que la presencia de patologia de per-
sonalitat no predeia el resultat del tractament, es va veure que la presencia de pato-
logia de personalitat del grup B predeia més probabilitat de presencia d’afartament
compulsiu un any després del tractament.(33) D’altra banda, s’ha observat que els
pacients que tenen una resposta rapida al tractament, és a dir, una reduccié d'un 70 %
dels afartaments abans de la quarta setmana de tractament, aconsegueixen amb més
probabilitat una remissi6 del trastorn.(34)

Les dades que tenim sobre I'evoluci6é del TCANE s6n similars a les obtingudes en
BN. El seguiment prospectiu del curs natural del TCANE durant cinc anys mostra
que la probabilitat de remissio va ser del 83 % i la probabilitat de recaiguda, del 42 %.(27)

Factors de prondstic en TCA

Diversos estudis evolutius han intentat identificar factors de pronostic en I'ambit cli-
nic i psicosocial amb resultats contradictoris en alguns casos.

Factors de pronostic en AN

La revisio de Steinhausen(10) sobre 119 estudis d’evolucié que s’han fet els darrers
cinquanta anys en AN indica que els resultats son forga heterogenis. La major part
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d’estudis indica que si la durada dels simptomes abans del tractament és curta, hi ha
més probabilitat d’evolucié favorable. Una altra caracteristica de bon pronostic cla-
rament acceptada per diferents estudis és Iexistencia d’'una bona relacié paternofi-
lial. Determinades caracteristiques del trastorn estan relacionades amb una mala
evolucio: preséncia de vomits i altres conductes de purga, episodis bulimics i cronici-
tat. En canvi, no s’ha arribat a conclusions definitives respecte a I'efecte d’una gran per-
dua de pes a I'inici o a la presencia d’hiperactivitat.

Un dels indicadors més importants de mala evolucié en I'AN és la preséncia de psi-
copatologia comorbida com ara depressio, trastorns d’ansietat, fobies i trastorns de la
personalitat.(35, 36)

Steinhausen et al.(36) indiquen que la preséncia de psicopatologia en els pares (al-
coholisme, o historia familiar d’AN) s’associa a una pitjor evolucié en les pacients,
cosa que podria indicar tant una vulnerabilitat genetica com un entorn generador
d’estrés i, per tant, d’'un curs més desfavorable.

Malgrat que diversos estudis indiquen que la durada del tractament en hospita-
litzacié completa és irrellevant en el pronostic de ’AN,(10) alguns autors afirmen
que una durada molt llarga d’aquesta mena de tractament prediu una pitjor evolu-
ci6 del trastorn allarg termini. També s’ha observat que laimpulsivitat, un factor im-
portant en el pronostic de la BN, és també un factor de risc significatiu en AN.(20)

Factors de pronéstic en BN

S’han estudiat moltes variables que poden tenir efectes negatius en el pronostic de la
BN. Alguns estudis apunten que la preséncia de trastorn en la imatge corporal i una
pitjor funcio6 psicosocial contribueixen a un risc més alt de recaiguda.(15)

S’han estudiat variables parentals com a factors predictius d’evoluci6 en pa-
cients amb BN i s’ha observat que la presencia de depressio en les mares d’aquestes
pacients esta associada a una mala evolucié a llarg termini.(37)

Els resultats son contradictoris pel que fa a la freqiiencia de trastorn limit de la
personalitat (TLP) en BN i 'impacte en la patologia alimentaria i en la seva evolucio.
Un estudi recent(38) indica que la presencia de TLP no implica més gravetat en la pa-
tologia alimentaria, pero si més psicopatologia general. Malgrat aixo, les pacients amb
BN, amb TLP i sense, mostren una evoluci6 similar durant el tractament.
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Evolucid dels TCA en relacid amb els trastorns de la personalitat

Els trets de personalitat poden tenir un efecte negatiu en la resposta al tractament i
augmentar el risc de mala evolucié en pacients amb TCA, pero, tot i aquesta idea ge-
neral, la veritat és que calen predictors de I'evolucié en aquest tipus de pacients. Res-
pecte a les pacients amb AN, les dades son forga consistents i hi ha un consens general
en laidea que una determinada patologia de la personalitat, concretament patologia
de tipus obsessivocompulsiu representa un factor clar de mal pronostic.(39) Totique
s’han trobat alguns predictors en ’AN, se sap molt menys sobre els de la BN. La major
part d’estudis que avaluaven les disfuncions de I'Eix Il van mostrar que els trastorns
del grup B i, més concretament, el trastorn limit de la personalitat podien empitjo-
rar 'evolucié del quadre alimentari en pacients bulimiques.(40) La practica i la re-
cerca clinica indiquen que els trastorns de la personalitat estan associats a una pitjor
evolucio a llarg termini en les pacients amb BN,(41) pero alguns autors han indicat
que el curs natural de la BN no es veu influenciat de manera significativa per la pre-
séncia o la gravetat de trastorns de la personalitat.(42, 27) Cal, pero, tenir en compte
que els simptomes dels TCA i dels trastorns de la personalitat poden arribar a ser di-
ficils de distingir, finsi tot alguns autors afirmen que els trastorns de personalitat ten-
deixen a desapareixer amb la millora de la patologia alimentaria,(43) cosa que aniria
en contra de la mateixa definici6 de trastorn de la personalitat, en que, teoricament,
és permanent en el temps.

Prevencio dels TCA

La prevencio és un ambit de recerca relativament nou en els trastorns de la conducta
alimentaria. La prevencio primaria es refereix a programes i politiques orientats a dis-
minuir la incidencia del trastorn en un gran nombre de poblacié mitjangant la re-
ducci6 de Pexposicio a factors de risc i millorant 'exposici6 a factors de proteccié o de
resiliencia. Per a establir mesures de prevencié primaria és fonamental identificar qui-
nes son les exposicions que poden afectar i avaluar I'impacte que tenen en el risc que
comporta per a I'individu i la poblacié.

Hi ha quatre tipus basics d’intervencions de prevencioé primaria especifiques en
els TCA: psicoeducatives, avaluacié critica dels mitjans (media literacy), técniques d’in-
duccid i dissonancia, i intervencions centrades en I’eliminacié dels factors de risc dels

TCA iaenfortir qui els pot patir.
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Hi ha dos tipus d’intervencié que poden ser complementaris i es defineixen per a
qui van adregades. D’una banda, I'estrategia poblacional, que és de tipus general i va
dirigida a tota la poblacié per disminuir-ne el risc. De I'altra, 'estrategia d’alt risc és
de tipus individual i va adregada a les persones que ho poden necessitar més, perque
sén més vulnerables o perque estan exposades a determinats factors de risc. En el cas
dels TCA, els grups de risc estan determinats per I'edat (adolescéncia), pel sexe (ser
dona), i pel fet de participar en activitats de risc (models, esportistes d’elit...).

Quan parlem de prevencié secundaria ens referim tant a la prevencio selectiva, per
a grups que es troben en un alt risc de desenvolupar el trastorn, com a la prevencié
indicada, adregada a individus que ja pateixen un nivell lleu de simptomes, per a acon-
seguir reduir la taxa de trastorns plenament establerts. La prevencio secundaria es
basa aixi en una identificacio i intervenci6 el més precog possible.

Els treballs inicials sobre TCA es basaven en la comparaci6é de mostres cliniques
(amb TCA) i subjectes sense patologia alimentaria. Respecte a la prevencio, aquestes
comparacions dutes a terme en estudis transversals van portar a la deteccio de certs
factors associats a I'aparici6 de patologia alimentaria que donaven molta importan-
cia a determinades alteracions personals i familiars. En canvi, els dissenys dels estudis
han anat evolucionant cap a estudis prospectius comunitaris per tal d’identificar els
factors de risc que apareixen abans que el TCA i que poden predir-ne 'evolucié. Amb
aquests nous dissenys s’ha vist que moltes de les variables individuals i familiars tenen
molt poc valor predictiu. L’'tnic factor que es manté de manera consistent com a pre-
dictiu d’un futur desenvolupament dels TCA ¢és la preocupacié pel pesi la presencia
de simptomes de trastorn de la conducta alimentaria.

Els estudis moderns sobre factors de risc en TCA s’han centrat a explorar els pro-
cessos socials que poden intervenir en el desenvolupament d’aquestes patologies. De
fet, s’estan construint programes orientats a la prevencié primi{ria, de manera que
cal desenvolupar intervencions per disminuir les critiques o burles de companys o
pares referides a un excés de pes suposat o real, i per controlar i modificar la politica
de la publicitat en els mitjans de comunicacié. Pel que fa a la prevencié secundaria, la
investigaci6 prospectiva ha generat mesures per identificar i disminuir les preocupa-
cions precoces pel pes en nens i adolescents, ates que sembla que estan relacionades
amb una aparicié posterior de pautes de trastorn de la conducta alimentaria.

Diferents estudis referents a la prevencié en trastorns de la conducta alimentaria
han arribat a diverses conclusions. Per exemple, se sap que els programes que oferei-
xen millors resultats sén els que tenen les caracteristiques segtients: son selectius, en-
globen diverses sessions, i s’ofereixen només a dones.
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Tractament

Entre els objectius del tractament dels trastorns de la conducta alimentaria s'inclouen
la normalitzacio de I'estat nutritiu, la identificaci6 i resolucié dels elements psicoso-
cials del trastorn i la reinstauraci6 de patrons alimentaris saludables.

Tractament de ' AN

Una bona orientacié terapéutica hauria de considerar els pressuposits segiients: a) el
tractament que s’instaura precogment millora el pronostic de manera important;
b) el tractament ha de tendir a complir els criteris de curacio, que, basicament, s6n:
manteniment d’un pes idoni, desaparicié de les alteracions psicopatologiques i re-
aparicié i regularitzaci6 dels cicles menstruals; ¢) 'augment ponderal és un objectiu
prioritari, ates que I'evidencia clinica demostra que la major part de les alteracions
psicopatologiques estan directament relacionades amb I'estat de desnutricié i millo-
ren amb I'augment de pes, i d) en la major part de casos el tractament de la pacient
s’ha de complementar amb terapia familiar.

Un cop s’han normalitzat els habits dietetics i el pes es manté en uns limits
acceptables, acostumen a millorar els simptomes depressius, els pensaments obsessius
centrats en el pes, i en I'alimentacio, i els trastorns conductuals. Les intervencions
psicoterapeutiques sén poc eficaces en les fases més greus de la malaltia, ja que les pa-
cients desnodrides i amb baix pes es mostren poc inclinades a la psicoterapia i tot just
s’observaran canvis cognitius si no es produeix una recuperacié ponderal. Actual-
ment, hi ha un acord general a considerar que la psicoterapia d’orientacié cognitivo-
conductual és probablement el millor metode de tractament psicologic.

El tractament farmacologic en I’AN esta indicat com a coadjuvant del tractament
cognitivoconductual i per als simptomes psiquiatrics associats en funcié de la grave-
tat, sobretot la depressié i el trastorn obsessivocompulsiu. Tot i que alguns estudis in-
diquen que el tractament psicofarmacologic i, concretament, els inhibidors selectius
de la recaptacié de serotonina sembla que no son eficagos en pacients desnodrides i
amb baix pes a causa de la disminucié de la concentracié de serotonina a 'espai si-
naptic,(44) hi ha estudis que han indicat que la fluoxetina en pacients que ja han nor-
malitzat el pes pot ser eficag, ates que disminueix la probabilitat de recaigudes.(45)

Els criteris d’hospitalitzacié completa son: estat biologic que impliqui risc de com-
plicacions previsiblement greus: ingesti6é nul-la d’aliments i, especialment, de liquids,
IMC < 14, freqiiencia cardiaca < 40-45, potassi < 4, hematemesi, rectorragies; simp-
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tomes depressius importants amb risc de suicidi; conductes autolesives importants; al-
tres trastorns psiquiatrics que dificultin el tractament; negativa del pacient a seguir les
normes del tractament ambulatori; manca de recuperacié ponderal malgrat que apa-
rentment es compleixin les pautes establertes; trastorns conductuals o conflictes fa-
miliars no controlables ambulatoriament. Es consideren criteris d’atencié meédica
urgent: pérdua de pes superior al 50 % en els Gltims mesos, convulsions, deshidrata-
cio, diselectrolitemia greu, alteracions hepatiques o renals, pancreatitis, aritmia car-
diaca greu, presencia de sincopes, hematemesi greu i dilatacio gastrica aguda.

L’hospital de dia és un dispositiu assistencial imprescindible en qualsevol pro-
grama terapeutic dels TCA. En aquells casos en queé el tractament ambulatori no ha
comportat una recuperacio adequada, o després d'una hospitalitzacié completa, I'hos-
pital de dia permet, sense separar el pacient totalment del seu medi, un tractament
psicologic integral, i una normalitzaci6 de les conductes alimentaries. En molts casos,
aquest tipus d’hospitalitzaci6 és de llarga durada pero la relaci6 cost-eficacia és sem-
pre favorable.

Tractament de la BN

Els objectius principals del tractament son: a) la restauracié d’un patré alimentari nor-
mal amb eliminaci6 del cicle perpetuador vomits-afartaments; b) la correcci6 dels patrons
cognitius i de les alteracions emocionals que mantenen el trastorn conductual alimen-
tari; ¢) el tractament de les possibles complicacions mediques; d) el tractament de la co-
morbiditat psiquiatrica, i e) la prevenci6 de possibles recaigudes. Per a la consecucié
d’aquests objectius s’han utilitzat diverses tecniques terapeéutiques: consell nutricional,
tecniques psicoterapeutiques (fonamentalment d’orientacié cognitivoconductual ) i trac-
taments farmacologics. La farmacoterapia no s’ha de plantejar com a tractament de pri-
mera eleccio, exceptuant les pacients amb simptomes afectius greus. El tractament
psicologic és, en la major part dels casos, el més apropiat per al trastorn, i la farmacote-
rapia s'utilitza quan no es produeix una millora simptomatica.

La gran prevalenga de trastorns afectius en pacients bulimiques ha fet que la in-
vestigacio del tractament farmacologic s’hagi centrat en els farmacs antidepressius.
Diversos estudis controlats ofereixen les conclusions segiients: a) els farmacs antide-
pressius es mostren més eficagos que el placebo en el control a curt termini dels epi-
sodis bulimics; b) la taxa mitjana de disminucié d’afartaments és del 50 %, la major part
de pacients no arriben a ser asimptomatiques al final del tractament; ¢) la capacitat de
disminuir els episodis bulimics no esta limitada a un sol grup d’antidepressius i és



168 MALALTIES EMERGENTS

compartida per farmacs amb diferents mecanismes d’acci6, i d) la millora dels simp-
tomes bulimics no es relaciona significativament amb la presencia de trastorns afec-
tius. La millora similar en pacients sense simptomes depressius valorables i en pacients
que presenten un trastorn afectiu clar indica que I'acci6 antibulimica és independent
de I'acci6 antidepressiva.

En la practica clinica, malgrat que hi ha una efectivitat similar entre els diferents
tractaments antidepressius en la BN, I'elecci6 terapéutica s’ha decantat en els darrers
anys pels inhibidors selectius de la recaptacié de serotonina (ISRS). La fluoxetina és I'a-
nic d’aquests medicaments que s’ha estudiat de manera controlada en la BN. S’ha de-
mostrat que la dosi de 20 mg/dia no és superior al placebo en el control dels simptomes
i que només s’aconsegueixen diferéncies significatives quan s’utilitzen dosis de
60 mg/dia. D’aquesta manera, s’aconsegueix una reduccié d’un 67 % dels afartaments
davant del 33 % del placebo. La tolerancia d’aquestes dosis és forga bona i la taxa d’a-
bandonaments per efectes adversos és molt baixa.(46) Si amb aquest tractament no
s’aconsegueixen resultats favorables s’ha demostrat que el topiramat, farmac anti-
convulsivant, també és eficag.

En un enfocament integral del tractament dels TCA, I’abordatge familiar cons-
titueix un element terapeutic fonamental i aixo és particularment rellevant en rela-
ci6 amb els pares de pacients joves, pero també amb la parella de pacients adultes.
Aquesta mena d’intervenci6 s’ha d’establir durant el tractament ambulatori, pero
també durant la possible hospitalitzaci6, que sovint es viu de manera traumatica o, a
vegades, ambivalent amb possible culpabilitzaci6. Per mitja de la intervenci6 familiar
s’aborden, entre d’altres, aspectes psicoeducatius relacionats amb I'alimentacio, es
consoliden o es corregeixen pautes educatives generals que poden influir en el tras-
torn, es proporciona suport emocional per a un procés gairebé sempre llarg, i es tracta
la conflictivitat dins la familia i les seves interaccions patogenes.
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Malalties vinculades a I’edat avancada. Les demencies

A. Salva
X. Rojano
M. Vilardell

Introduccio

En els paisos desenvolupats, durant el darrer segle, s’ha produit un canvi molt impor-
tant en I'esperanga de vida que ha facilitat un creixement constant del nombre de per-
sones grans. Aquest creixement ha estat possible per la millora de les condicions
socioeconomiquesiles millores en el camp de la salut publica i de I'assisténcia sanitaria,
que a més a més han produit una millora de les condicions de vida. D’aquesta manera,
les persones grans d’avui en dia tenen un millor estat de salut, menys discapacitat i més
seguretat que les persones de la seva mateixa edat a comengament del segle passat.

Durant el segle XX, fites molt rellevants han configurat el que anomenem ['Estat
de benestar: el sistema de pensions, I'atencio sanitaria universal i la proteccio social per
a persones dependents, aquesta darrera encara en fase d’extensioé i consolidacio. Mal-
grat tot, el manteniment i la millora d’aquests avengos socials planteja reptes per-
manents a legisladors, politics i professionals.

No fa gaire més de vint anys que els primers estudis longitudinals adregats espe-
cificament a les persones grans ens donen informacié sobre la realitat epidemiologica
de I'envelliment. Quins problemes de salut tenen les persones grans?, quins son els fac-
tors que influeixen a tenir un envelliment més saludable?, quins factors influeixen a
tenir més longevitat?, com podem retardar o prevenir la discapacitat? Encara avui
se’ns fa dificil separar I'impacte de I'envelliment en I'organisme de les conseqtiéncies
sobre aquest de les malalties croniques i altres factors lligats a 'entorn, aixi com se’ns
fa dificil separar la influéncia de determinades condicions o habits de vida sobre el fet
d’envellir i sobre 'aparici6é d’algunes malalties. Potser perque hi ha una coincidéncia
de factors indtils de separar: allo que és capag d’evitar malalties o de controlar-les fa
alhora que puguem envellir millor.
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Segons les diverses enquestes realitzades en persones de 65 anys i més la mitjana
de diagnostics reportats és de quatre o cinc malalties per persona. Només un per-
centatge molt petit, aproximadament del 6 %, declara no tenir-ne cap. Entre les ma-
lalties croniques de més impacte durant I'envelliment hi ha la malaltia d’Alzheimer
i altres tipus de demencia. Una de les conseqiiéncies més importants de 'envelli-
ment i les malalties associades és la discapacitat que apareix de manera progressiva
o sobtada com a conseqiiéncia d’un accident, una malaltia aguda o d’algun procés
intercurrent.

En aquest article revisarem la situacié demografica a Catalunyaia Estat espanyol
partint de la base de les principals enquestes de salut. També introduirem el tema dels
diferents patrons d’envelliment o de les trajectories vitals, incloent-hi el concepte de
[ragilitat, 1, finalment, I’estat de salut de les persones grans incloent-hi les dades recents

sobre discapacitat.

1. Demografia de I’envelliment

A Catalunya, com en la resta d’Europa, els canvis més significatius que s’han produit
durant el segle XX, en I'aspecte demografic, han estat el descens de la mortalitat, la re-
ducci6 de la natalitati 'augment de I'esperanga de vida. Tots aquests canvis han com-
portat un increment de la poblacié de persones grans, tal com queda reflectit en la
piramide d’edats (grafic 1):(1, 2)

El descens de la mortalitat s’ha produit especialment en les edats més joves: aixi, a
Espanya la mortalitat dels nens de menys d'l any a final del segle XX només erad’'un4 %
de la que hi havia a comengament de segle, i en nens entre 1i4 anys erad’un 0,6 % de
la de comengament de segle.(3) Aquest fet ha propiciat que un nombre més alt
de persones arribi a 'edat adulta. Aquest descens de la mortalitat s’ha produit en tots
els grups d’edat, encara que és menys important a mesura que augmenta l'edat, de
manera que la mortalitat de les persones més grans de 60 anys només és del 50 % de la
que hi havia a comengament de segle. Com a conseqiiencia d’aixo, I'esperanga de vida
a Espanya ha passat dels 35 anys a comengament del segle xx als 80 anys el 2000.

Lesperanga de vida en néixer, a Catalunya, és una de les més altes del moén:(4) 'any 2005 era
de 83,8 anys per a les dones i de 77,8 per als homes. Per a les persones que havien arri-
bat als 60 anys, I'esperanga de vida era de 23,5 anys, mentre que era de 15,4 per a les que
havien fet 70 anys, 8,5 per a les de 801 3,9 per a les de 90. En tots els casos, 'esperanga
de vida de les dones és superior a la dels homes (taula 11 grafic 2).
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Piramide d’edats de Catalunya (cens 2001)

GRAFIC 1
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Taura 1

Esperanga de vida i esperanga de vida amb bona salut a Catalunya (2005)
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EV: esperanga de vida. EVBS: esperanga de vida amb bona salut. EVLD: esperanga de vida lliure de dis-

capacitat.

FONT: GENERALITAT DE CATALUNYA. Pla de Salut de Catalunya a Uhoritzd 2010. Informe de salut a Catalunya. Avaluacid

dels objectius de salut.
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GRAFIC 2
Esperanca de vida i esperana de vida amb bona salut a Catalunya
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L’augment de I'esperanga de vida va acompanyat d’un increment de Iesperanga de
vida lliure de malaltia, per la qual cosa el nombre d’anys viscuts amb alguna malaltia cro-
nica roman estable o amb una lleugera tendencia al descens. A Catalunya, I'esperanga
de vida amb bona salut i esperanga de vida lliure de discapacitat sén superiors en
homes (taula 11 grafic 2) fins i tot en el moment de néixer. Per contra, en el conjunt
de I’Estat espanyol, les dones tenen en néixer un esperanga de vida amb bona salut su-
perior a la dels homes (grafic 3).

Draltra banda, els canvis socials i economics han motivat durant el segle XX un des-
cens del nombre mitja de fills per dona, aixi com un retard en I'edat en que les dones tenen
el primer fill (grafic 4i grafic 5). Aquests canvis han comportat que el nombre de per-
sones joves disminueixi, amb el canvi consegiient de estructura de la piramide po-
blacional. E] 1981 hi havia a Catalunya 653.449 persones de 65 anys i més, mentre que
el 2006 n’hi havia 1.103.283, fet que representa un creixement del 77,9 % enfront
del 17,1 % de creixement de la poblacio total (taula 2). Entre el 19751 el 1991 la propor-
ci6 de persones més grans de 65 anys va augmentar un 60 %, i va passar del 10 % al 16 7% de
la poblacio; per contra, la proporcié de persones de menys de 16 anys es va reduir
un 43 %, i va passar del 26 % al 15 %. Es a dir, vam passar de tenir 2,5 persones de menys
de 16 anys per cadascuna de 65 o més a tenir-ne menys d’una (taula 2 i grafic 6).
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GRAFIC 3
Evolucid de I'esperanga de vida a Espanya
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GRAFIC 4
Evolucid de les taxes de natalitat i fecunditat a Catalunya
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GRAFIC §
Evolucid de 'edat de maternitat a Catalunya
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En la taula 3, es pot veure I'evolucié dels canvis demografics a Catalunya des
del 1975. Entre el 19751 el 1996 es produeixen canvis rellevants en els principals indexs
demografics, mentre que entre el 1996 i el 2006 s’estabilitzen. EI més destacable és el
canvi que es produeix en I'index d’envelliment, que passa de ser de 40 el 1975 a 111
el 1996. El maxim increment es dona entre els anys 1981 1986, quan creix un 42 %.

Taura 2
Evolucid del nombre d’habitants per grup d’edat a Catalunya (1981-20006)
Any O0al4anys | 15a64anys |65anysimés| No consta Total
2006 1.043.000 4.888.440 1.162.776 7.094.216
2001 8§72.833 4.366.994 1.103.283 6.343.110
1996 892.431 4.205.903 991.706 6.090.040
1991 1.076.278 4.115.905 867.311 6.059.494
1986 1.295.763 3.942.834 736.966 3.075 5.978.638
1981 1.484.774 3.810.414 653.449 77977 5.956.414

FONT: IDESCAT. <http://www.idescat.cat>.
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GRAFIC 6

Composicid de la poblacid per grups d’edat a Catalunya
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TAuULA 3

Evolucid de diferents indicadors demografics a Catalunya

1975 | 1981 | 1986 | 1991 | 1996 | 2006
Index d’envelliment 40,0 44,0 56,9 80,6 | 111,0 | 111,5
Index de sobreenvelliment 5,6 6,0 7.2 8,3 10,0 11,8
Index de dependencia juvenil 39,9 39,0 329 26,1 21,0 21,3
Index de dependencia senil 16,0 17,1 18,7 21,1 24,0 23.8
Index de dependencia global 55,8 56,1 51,6 472 45,0 45,1
Index de recanvi de la poblacié d’edats 554 54,0 | 654 65,5 75,0 | 110,1
actives
Taxa bruta de natalitat 10,09 9,23 8,94 | 11,69
Taxa global de fecunditat general 41,7 36,2 34,4 46,4
Indicador conjuntural de fecunditat 1,38 1,22 1,15 1,45
Edat mitjana al primer fill 26,1 27,4 29,0 29,6

FONT: IDESCAT. <http://www.idescat.cat>.
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Aquest augment es deu a dos factors:

— El descens del nombre d’efectius entre les persones de menys de 15 anys, que
entre el 1981 i el 1996 baixen un 40 %, fet que produeix una disminuci6 del 47 % de
I'index de dependencia juvenil (de 39,9 % a 21,0 %).

— El nombre més alt de persones de 65 anys i més, que entre el 19811 el 1996 aug-
menta un 52 %, especialment entre els més grans de 75 anys. Aixo provoca un
augment del 50 % de I'index de dependencia senil (de 16,0 % a 24,0 %) i un 79 % de
I'index de sobreenvelliment (de 5,6 % a 10,0 %).

Entre el 19861 el 1996 s’observa un descens dels indicadors de fecunditat, de ma-
nera que la taxa bruta de natalitat baixa un 11 % i I'indicador conjuntural de fecun-
ditat, un 17 %, alhora que es retarda gairebé tres anys I'edat mitjana a que es té el
primer fill. Entre el 19961 el 2006 hi ha una recuperacié dels indicadors de fecunditat,
malgrat que les dones continuen posposant el moment de tenir el primer fill.

Entre el 1981 i el 2006, a Catalunya la poblacié de més de 65 anys va passar
de 653.449 a 1.162.776 persones, fet que suposa un increment del 78 %, encara que aquest
increment no va ser constant: entre el 1981 i el 2001 va anar augmentant a un ritme
mitja del 3,4 % anual, mentre que entre 'any 2001 1 2006 es va alentir fins a un ritme
de I'1,1% cada any, i és el grup que menys va augmentar en aquest periode (grafic 7).

GRAFIC 7
Increment d’efectius per grup d'edat i periode a Catalunya
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2. Projeccions de poblacié

A més del moviment natural de la poblacié, s’han de tenir en compte els fluxos mi-
gratoris, que van comengar a ser importants a final de la decada dels norantaia co-
mengament d’aquest segle. Com que la poblacié immigrant sol estar composta per
adults de 20 a 40 anys amb els seus fills, aquests fluxos tendeixen a rejovenir la pobla-
ci6. Tot i tenir en compte aixo, en els escenaris calculats s’observa un increment cons-
tant de la poblaci6 espanyola de 65 anys i més, que arribara al seu maxim el 2050, quan
es calcula que un terg de la poblacié tindra 65 anys o mési es duplicara aixi la xifra de
I'any 2006.(5, 6) Si bé en nombres absoluts la xifra de persones del rang de 65 a 74 anys
és la que creixera més entre el 2010 el 2050 (entre un 5% iun 6 %), el nombre de per-
sones de 85 anys i més és el que experimenta més creixement relatiu, ja que es tripli-
cara en aquest periode de temps. D’aquesta manera, s’espera, d’acord amb un escenari
mitja, que a Catalunya I’any 2030 hi hagi 1.914.432 de persones més grans de 65 anys,
que constituirien el 22,6 % de la poblaci6é. D’aquestes, 935.457 tindrien entre 65
i 74 anys (49 % de la gent gran), 641.453 (34 %) entre 75 i 84 anys, i 337.522 (17 %) 85
anys i més (taula 41 grafic 8).

Taura 4
Projeccions de poblacid de 65 anys i més a Espanya

Grup d’edat | Escenari | 2010 (%) | 2020 (%) | 2030 (%) | 2040 (%) | 2050 (%) |2060 (%)
65-74 anys I 8,3 9,6 11,6 13,5 13,6 11,0
2 8,4 9,9 12,4 14,7 14,6 112
75-84 anys 1 6,5 6,2 74 93 11,0 112
2 6,6 6,4 8,0 10,3 12,4 12,6
85 anys i més 1 23 3,5 3.9 49 6,3 7,6
2 23 3.4 3.8 49 6,5 8,1
65 anys i més 1 17,2 19,2 23,0 21,7 30,8 299
2 17,3 19,7 242 299 33,5 32,0

FoNT: INE. Proyecciones de poblacion. <http://www.ine.es>.
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GRAFIC 8

Distribucio de la poblacio de 65 anys i més a Catalunya. Estimacid per al 2030
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En el grafic 9 es pot veure I'evolucié de la poblacié espanyola per franges d’edat,
segons les projeccions de I'Institut Nacional d’Estadistica, i s’observa que I'augment
més important es produira en el grup d’edat de 75 anys i més, sigui quin sigui 'esce-

nari que hi hagi.

Si tenim en compte I'entorn europeu, Espanya té¢ actualment un index de de-
pendencia senil que relaciona les persones de 65 anys i més amb les que estan en la
franja de 15 a 64 anys, lleugerament inferior al de la Unié Europea, i se situa en una
posicié intermedia. Segons les projeccions de la Uni6é Europea publicades a Euros-
tat,(6) a partir de ’any 2040 I'index sera superior a la mitjana de la Unié Europea, que
experimentara un creixement inferior a I'index espanyol. Entre el 2008 i el 2060 Espa-
nya ocupara una posicié mitjana alta quant a increment absolut i relatiu de I'index de
dependencia, que és superior al de paisos del nostre entorn com ara Franga, Portugal,

Italia i Greécia (taula 5).
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TauLA 5
Evolucid de Uindex de dependéncia senil a Europa (2008-2060)
2008 | 2010 | 2020 | 2030 | 2040 | 2050 | 2060 | Evolucié* | Dif. |Inc. rel.
EU28 254 | 259 | 31,1 | 38,0 | 454 | 50,4 | 53,5 |m—* | 28,1 2,1
Alemanya | 303 | 31,2 | 353 | 462 | 547 | 56,4 | 59,1 |.—* | 288 2,0
Austria 254 | 26,0 | 292 | 381 | 46,0 | 483 | 507 |m—* | 252 2,0
Belgica 258 | 26,1 | 30,6 | 37,6 | 423 | 439 | 458 |w—* | 20,0 1,8
Bulgaria 250 | 253 | 31,1 | 36,3 | 436 | 554 | 635 |w—* | 38,6 25
Dinamarca| 23,6 | 250 | 319 | 379 | 42,7 | 413 | 42,7 |,=—— | 191 1.8
Eslovaquia | 16,6 | 17,0 | 23,9 | 323 | 40,0 | 555 | 68,5 |w.—* | 51,9 4,1
Eslovenia | 23,0 | 23,9 | 31,2 | 40,8 | 494 | 594 | 622 |+ ° | 39,2 27
Espanya 242 | 244 | 27,4 | 34,3 | 46,4 | 58,7 | 59,1 |w— ° | 349 2.4
Estonia 252 | 250 | 292 | 344 | 390 | 472 | 556 |m—* | 30,3 22
Finlandia | 24,8 | 257 | 36,8 | 43,9 | 45,1 | 46,6 | 493 |w——* | 245 2,0
Franga 253 | 258 | 328 | 390 | 440 | 447 | 452 |m—= | 199 1.8
Grecia 278 | 282 | 328 | 385 | 483 | 57,0 | 57,1 |m—* | 294 2,1
Holanda 218 | 228 | 30,7 | 40,0 | 46,8 | 456 | 472 |m—0 | 253 22
Hongria 235 | 242 | 30,3 | 34,1 | 40,1 50,8 | 37,6 |[m—* | 34,1 25
Irlanda 16,3 | 16,7 | 20,2 | 24,6 | 306 | 404 | 436 |;—* | 273 2,7
Ttalia 30,5 | 31,0 | 355 | 42,5 | 541 92 | 93 |;-—* | 289 1,9
Letonia 250 | 252 | 28,1 | 346 | 40,7 | 512 | 645 |m—* | 394 2,6
Lituania 230 | 232 | 26,0 | 34,7 | 428 | 51,1 | 657 | g—-° | 42,6 2,9
Luxemburg| 20,9 | 21,1 | 242 | 30,8 | 36,3 | 378 | 39,1 | g | 182 1,9
Malta 198 | 212 | 31,3 | 39,1 | 41,7 | 498 | 391 |@—o | 393 3,0
Noruega 22,1 | 22,7 | 283 | 343 | 402 | 414 | 439 | @ | 218 2,0
Polonia 190 | 190 | 272 | 36,0 | 41,3 | 357 | 690 | w—* | 50,0 3,6
Portugal 259 | 26,6 | 30,7 | 36,6 | 44,6 | 53,0 | 548 |=— *| 289 2,1
Regne Unit| 24,3 | 247 | 28,6 | 332 | 369 | 38,0 | 42,1 |=—= | 179 1,7
Romania 213 | 21,3 | 257 | 30,3 | 40,8 | 540 | 653 |[=—° | 439 3,1
Suecia 26,7 | 27,8 | 33,7 | 37,4 | 40,8 | 419 | 46,7 | = * | 20,1 1,8
Suissa 24,1 | 249 | 299 | 37,7 | 43,7 | 457 | 48,5 |w—— * | 244 2,0
R. Txeca 206 | 21,8 | 31,1 | 357 | 427 | 548 | 614 = | 40,8 3,0
Xipre 17,71 180 | 223 | 274 | 308 | 37,7 | 445 |m——* | 268 2,5

* Tendéncia 2010-2060. El m indica el minim, el @ indica el maxim. Dif.:
increment relatiu (2060/2008).

FonT: EUROSTAT, EUROPOP 2008 Convergence Scenario.

diferencia 2008-2060. Inc. rel.:
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GRAFIC 9
Prediccions de poblacid de 65 anys i més a Espanya
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3. Trajectories de I’envelliment
3.1. Trajectories de U'envelliment huma

Diferents teories o models han intentat classificar el col-lectiu de persones grans en
funcié de I'estat de salut. Aixo és aixi a causa de I’heterogeneitat que podem observar
en la manera diferent d’envellir des d’'un punt de vista de salut. No hi ha una tnica
manera d’envellir siné diverses, depenent de factors genétics, de I'entorn, dels habits
de vida, de la comorbiditat etc. Una classificacié classica de ’envelliment huma és la

que defineix tres maneres o processos d’envellir (grafic 10):(7, 8)
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— Lenvelliment satisfactori o amb éxit (successful aging), definit per Rowe i Kahn,
en que la salut es manté bona o només amb un petit decrement fins a la década
dels 80 anys o principi dels 90 anys. En aquest model, es produeix una disminucié
minima de la reserva fisiologica propia de I’edat i una combinacié optima de factors
interns i externs. En aquest model, es mantenen alts nivells funcionals fins a edats
molt avangades.

— L’envelliment usual o normal (usual aging), que implica una disminucio de la
salut percebudai que coincideix amb un empitjorament objectiu de I'estat de salut ja
en la decada dels 70 anys. En aquest model, es produeix una perdua de capacitat fun-
cional progressiva amb I'edat que comporta nivells de discapacitat moderats.

— L’envelliment patologic, en que trobem persones amb mala salut ja en la de-
cada dels 60 anys. En aquest model es produeix una perdua funcional accelerada amb
desenvolupament de discapacitat més rapida.

GRAFIC 10
Trajectories de ['envelliment huma
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Aquestes trajectories no son estatiques ja que, com a conseqiiencia de la modifi-
cacio de diversos factors determinants, es poden canviar en I'ambit individual i pas-
sar d’un tipus a un altre, especialment en el cas de les persones més joves.

Hi ha altres propostes de classificaci6 en funcié de I'objectiu o del parametre que
es consideri. En qualsevol cas, totes coincideixen a posar en evidéncia I’heteroge-
neitat de les persones grans. Aixi, un treball fet al Jap6 ens dona informacié longi-
tudinal d’una cohort de 2.200 persones de 60 anys i més, i que s’han seguit entre
el 1987 i el 1999. Han classificat la poblacio estudiada en quatre grups: bona salut
constant (en que hi ha el 41 % de les persones estudiades), inici del declivi precog
(21 % de les persones incloses en P'estudi), inici del declivi tarda (10 %) i recuperacié des
d’una salut autopercebuda dolenta (10 %). En aquesta classificacio, la trajectoria
de bona salut constant és similar a la definici6 d’envelliment satisfactori comen-
tada anteriorment.

3.2.  Determinants de ['envelliment saludable

Els factors determinants o associats a una trajectoria concreta son molt diversos, i in-
clouen el nivell socioeconomic, las xarxes socials i I'estat de salut.(9-11)

El nivell socioeconomic influeix en I'estat de salut fins a I'edat avangada. Les per-
sones amb un nivell socioeconomic més elevat tenen més probabilitats de tenir una
percepcié d’estat de salut bona que aquelles amb un nivell socioeconomic més baix.
De la mateixa manera, els aspectes socials tenen influencia en les diferents trajecto-
riesi, fins i tot, s’han correlacionat amb la mortalitat. Les persones amb un nivell d’e-
ducacio més alt, les casades i les que tenen feina, tenen menys mortalitat i segueixen
més freqiientment trajectories d’envelliment saludable o de declivi tarda de la bona
salut. Logicament, la situacio basal de I'estat de salut condiciona el futur de tal manera
que les que tenen més malalties croniques, més simptomes depressius, més deterio-
rament cognitiu i més discapacitat, tenen una mortalitat precog. Finalment, els ha-
bits de vida s’han associat a la morbimortalitat. Com a exemple esmentem un estudi
europeu en que s’ha fet un seguiment de 1.507 persones d’entre 70190 anys, aparent-
ment sanes, durant deu anys, i que ha demostrat que el menor risc de mortalitat va
associat amb I"s moderat d’alcohol —HR: 0,78 (0,67-0,91)—, el manteniment de 'ac-
tivitat fisica —HR: 0,63 (0,55-0,72)—, la dieta mediterrania —HR: 0,77 (0,68-0,88)—
ino fumar —HR: 0,65 (0,57-0,75). La importancia d’aquests factors esta confirmada per
I'evidencia publicada en multitud d’estudis epidemiologics.
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3.3. Elconcepte de fragilitat

El concepte de fragilitat s’ha utilitzat associat a significats molt diversos com ara «ins-
titucionalitzacio», «discapacitat i «dependencia en les activitats de la vida diaria». El
concepte modern, encara debatut, apareix fa deu anys i esta orientat a discutir els
diferents dominis que compondrien I’estat de fragilitat. (29-32). Encara hi ha un
debat profund sobre el mateix concepte, els processos fisiopatologics subjacents, les
eines més adequades per a valorar-ho i les millors estrategies d’intervencié per a
evitar-ne les conseqiiencies. En general, s’accepta que una persona fragil és la que
esta en una situacio de risc augmentat pel fet de tenir situacions negatives de salut
i, com a conseqiiencia, més probabilitats de discapacitat, institucionalitzacié i mort.
Des d’un punt de vista académic i de recerca, la fragilitat es defineix com «una si-
tuaci6 de prediscapacitaty. En aquesta linia, la fragilitat té sentit en les persones que,
amb comorbiditat associada o sense, no tenen una malaltia que determini de ma-
nera clara la seva situaci6 funcional o el seu pronostic vital, pero en qui determi-
nades caracteristiques confereixen aquesta situaci6 de risc. La detecci6 de la fragilitat
permetria identificar una fase evolutiva previaa la discapacitat en que es pogués in-
tervenir per retardar tant aquesta discapacitat com les seves conseqiiencies.

El procés de vulnerabilitati el de deteriorament funcional estan estretament vin-
culats al procés de I'envelliment i molts autors consideren que la fragilitat no és res
més que 'impacte cumulatiu de canvis fisiologics i de patologia clinica i subclinica a
causa de I'edat. En aquest sentit, la fragilitat ens serviria més que I’edat per a quanti-
ficar la vulnerabilitat vinculada a Penvelliment. Linda Fried i altres investigadors del
Cardiovascular Health Study (CHS) han fet una contribucié molt important al con-
cepte de fragilitat ja que han proposat un model fisiopatologic. En la seva proposta, la
sarcopénia (disminuci6 de la massa muscular) té com a conseqiiéncia una pérdua de
for¢a muscular que comportaria una disminuci6 de la mobilitat i I'activitat fisica.
Aixo tindria com a conseqiiencia la reducci6 tant de la despesa energetica total com
de la ingesta energetica, cosa que provocaria una perdua de pes i, tancant el cercle,
més sarcopenia (grafic 11).

Aquesta proposta ha estat validada en la cohort del CHS mitjangant la defini-
ci6 dels criteris operacionals: perdua de pes no intencionada, reduccié de la forga de
prensi6 de la ma, sensacio subjectiva d’esgotament, velocitat de la marxa lenta i
baix nivell d’activitat fisica. Segons aquesta definicio, Fried ha trobat que €1 6,9 % de
les persones grans de la seva cohort tenien, tal com s’havia prefixat préviament,
tres o més d’aquests criteris. Aquestes persones fragils presentaven, en un segui-
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GRAFIC 11
Concepte de fragilitat
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ment longitudinal, menys supervivencia i van tenir, abans que els no fragils, una
primera caiguda, institucionalitzacié, perdua de mobilitat i de capacitat per a les
activitats de la vida diaria. Altres estudis d’envelliment han utilitzat els mateixos
criteris per a aplicar-los a la seva respectiva cohort. Aixi, el 8,8 % dels participants
en Pestudi d’'InChiantiiel 8,9 % del Women’s Health and Aging Study (WHASTi1I)
reunien criteris de fragilitat.

Altres autors han proposat un concepte més ampli i més proper a la utilitzacié cli-

nica. Aquestes propostes multidomini inclouen elements com I'estat d’anim o el de-
teriorament cognitiu.

En resum, podem concloure que el concepte de fragilitat esta molt lligat a la dis-
capacitati, de fet, la major part d’autors coincideixen en una visi6 del procés de I'en-
velliment com un continu que va des de la independéncia fins a un estat final de

discapacitati mort, passant pels estats intermedis de prefragilitat i fragilitat, com es veu
en el grafic 12.
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GRAFIC 12
Espectre de la fragilitat dins el continu funcional geridtric (adaptacid del model de Hamerman i de Whitson)
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4. Lasalutde les persones grans

4.1.  Envelliment i malalties croniques

A mesura que avanga I’edat, augmenta la prevalenga de malalties croniques. Aques-
tes representen un dels principals problemes per a les persones grans. La preséncia
d’un nombre més alt de malalties croniques esta relacionat amb la discapacitat i la
qualitat de vida, aix] com un major s de recursos sanitaris i socials: consum de far-
macs, ingressos hospitalaris i consultes en atencié primaria o especialitzada. Una ve-
gada, més la font més important per a coneixer la prevalenga de malalties croniques
son les enquestes de salut, encara que solen contenir informacié autoreportada sobre
I'existencia de determinats diagnostics, sense una confirmacio clinica posterior.

Segons I'Enquesta de salut de Catalunya (ESCA) de I'any 2006,(16) €1 97,5 % de la poblacié
de 65 anys i més pateix algun trastorn cronic, davant el 86,6 % de persones de 45 a 64
anys i el 65,5 % de les de 15 a 44. El nombre mitja de malalties informades ha estat
de 6,2, encara que, tal com es pot comprovar en els grafics 131 14, és superior en les do-
nes (7 vs. 5). Aixi, el 50 % dels homes té quatre o més malalties, mentre que el 50 % de
les dones té set o més malalties.

Les malalties més prevalents son Iartrosi, la hipertensio, el mal d’esquena (lum-
bari cervical), la mala circulacié, les cataractesi les varices, que afecten més d’un terg
de les persones de 65 anys i més (taula 6 i grafic 15).

Malgrat que les patologies més freqiients son les mateixes en homes i dones,
en els grafics 161 17 es pot comprovar que hi ha diferéncies de distribucié per sexe: en
una llista de 26 patologies incloses sovint en les enquestes de salut, 17 son més fre-
qtients en les dones, 3 en els homes i en 6 no hi ha diferencies.

Si tenim en compte el risc relatiu en ambdos sexes de tenir una determinada ma-
laltia, comprovem que les iniques malalties en qué el risc en els homes és superior que
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GRAFIC 13
Distribucid del nombre de malalties croniques (2006)
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GRAFIC 14
Distribucid acumulada del nombre de malalties croniques (2006)
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en les dones son 'infart i la bronquitis, en que el risc és almenys 1,5 vegades el risc de
les dones, i les tlceres d’estomac, en qué el risc és almenys 1,2 vegades el de les dones
(taula 6).
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TAuLA 6

191

Prevalenga de trastorns cronics en poblacid de 65 anys i més (2006)

Total

Total (%)

Homes (%)

Dones (%)

Risc relatiu prevalenga

dona/home

Artrosi 62,7 45,7 74,9 1,64
Pressio alta 48,7 43,9 52,1 1,19
Mal d’esquena lumbar 44,6 31,2 54,2 1,74
Mal d’esquena cervical 40,4 26,6 50,3 1,89
Mala circulacié 398 27,6 48,5 1,76
Cataractes 35,5 28,3 40,7 1,44
Varices 33,0 18,1 43,6 2,41
Colesterol elevat 27,7 24,2 30,3 1,25
Depressio i/o ansietat 27,6 17,1 35,1 2,05
Migranya 20,6 12,0 26,8 2,23
Altres malalties del cor 20,0 18,9 20,9 1,11
Restrenyiment cronic 19,5 12,9 24,3 1,88
Morenes 19,5 16,0 21,9 1,37
Osteoporosi 17,6 5,6 26,1 4,66
Diabetis 17,3 16,8 17,7 1,05
Problemes de prostata 15,9 36,7

Al-lergies croniques 14,6 11,1 17,1 1,54
Bronquitis cronica 14,0 18,8 10,5 0,56
Ulcera 11,4 13,8 9,7 0,70
Anémia 10,8 7,2 13,4 1,86
Problemes de pell 10,6 11,1 10,3 0,93
Asma 9,7 9,8 9,6 0,98
Infart de miocardi 7.8 10,6 5,8 0,55
Tumors malignes 7,7 6,6 8,5 1,29
Problemes de tiroides 6,8 1,8 10,3 5,72
Altres trastorns mentals 6,7 5.2 7,7 1,48
Embolia 6,5 6,6 6,4 0,97
Enquestes (nombre) 3.566 1.544 2.022

FONT: GENERALITAT DE CATALUNYA. Enquesta de salut de Catalunya 2006.
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GRAFIC 15
Prevalenga de patologies per sexe i grups d’edat (2006)
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FONT: GENERALITAT DE CATALUNYA. Enquesta de salut de Catalunya 2006.
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GRAFIC 16
Risc relatiu de malalties entre homes i dones (2006)
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Risc relatiu (prevalenca dones / prevalenga homes)
o 1 2z 3 4 5 6 7
Problemes de tiroides 3,8 | | 8,4
Osteoporosi 3,8| | |5,8
Varices 2,1 | | |2,7
Migranya 1,9| | |2,6
Depressio i/o ansietat 1,8 |2,3
Mal d’esquena cervical 1,7 | 2,1
Restrenyiment cronic 1,6 |2,2
Mala circulacié 1,6 |1 ,9
Mal d’esquena lumbar 1,6 |1 9
Artrosi 1517
Anémia 1,5| | |2,3
Cataractes 1,3 | 1,6
Al-lérgies croniques 1,3 |1 ,8
Morenes 1,2 | | 1,6
Altres trastorns mentals 1.1 | | |1 9
Colesterol elevat 11 |1,4
Pressi6 alta 11 | 1,3
Tumors malignes 1,02 | |1 6
Altres malalties del cor 0,97 | |1,3
Diabetis | 0,9 [f]1.2
asma | os[f]1.2
Problemes de pell 0,8 | |1,1
Embolia | 0,8 | | |1 2
Ulcera |0,6 || | 0,8
Bronquitis cronica [0,5 0,7
Infart de miocardi (0,4 0,7 . . . . . .
o 1 2 3 4 5 6 7
Norta: Si I'interval inclou I'1, indica el mateix risc en homes i dones. Si és superior a 1, indica
més risc en dones. Si és inferior a 1, indica risc superior en homes.

FoNT: Elaboracié propia a partir de dades agregades de 'ESCA 2006.
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GRAFIC 17

Diferéncia absoluta de prevalences entre homes i dones (2000)
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Norta: Els valors negatius indiquen més freqiiéncia en homes. Els valors positius indiqguen més
freqliencia en dones. Si l'interval inclou el 0, indica abséncia de diferéncia.

FoNT: Elaboraci propia a partir de dades agregades de 'ESCA 2006.
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Per contra, veiem que no hi ha diferéncies entre el risc de patir altres malalties del
cor, asma, embolies, diabetis i malalties de la pell. Les dones tenen un risc més alt de
patir altres malalties, entre les quals destaquen I"osteoporosi i els problemes de tiroides,
en que el risc és almenys 3,8 vegades el dels homes. Malgrat aixo, si es tenen en compte
les diferencies absolutes, es pot veure que les diferencies en la prevalen¢a de malalties de
tiroides no s6n tan grans com les de I'osteoporosi, en que, com a minim, hi haun 18 %
més de dones amb osteoporosi. En aquest aspecte, I'artrosi, les varices, el mal d’esquena
(cervical i lumbar) i la mala circulaci6 sén les altres malalties en qué la prevalenga ab-
soluta és almenys un 18 % superior en dones. A la banda contraria, hi ha la bronquitis
cronica, en que la prevalenga en homes és almenys un 6 % superior a la de les dones.

En relacié amb la mortalitat, cal destacar el menor nombre de patologia cardio-
vascular (altres malalties del cor, infart agut i embolia) registrada en dones quan la
mortalitat per aquesta és superior a la dels homes, fet que suggereix que la supervi-
vencia en determinats esdeveniments cardiovasculars és inferior en les dones. També
cal destacar la baixa prevalenga de tumors, inferior al 9 %, quan s6n responsables de més
del 20 % de les morts, cosa que es pot explicar per un biaix de supervivéncia (tumors
més agressius) o de diagnostic (tumors que es diagnostiquen en estadiatges avangats).

Malgrat que I'enquesta de salut és un bon instrument per a coneixer la distribu-
ci6 general de les malalties més freqiients, pel que fa a les persones grans sovint hi ha
manca d’informacio sobre problemes més especifics per aquesta poblacié com ara el
deteriorament cognitiu. Alternativament, pero, hi ha estudis de prevalenga i inci-
déncia en poblacions determinades que permeten cobrir aquest buit.

4.2.  Deteriorament cognitiu i demeéncies

El deteriorament cognitiu i les demeéncies afecten predominantment la gent de
65 anys o més i, per tant, s’espera que a mesura que envelleix la poblacié augmenti
el nombre de persones afectades.

4.2.1.  Epidemiologia

Actualment, no es pot saber de manera directa I’evolucié de les demencies a Catalu-

nya ja que, a diferencia dels simptomes d’ansietat i depressio, no s’han inclos, entre
les patologies que hi apareixen, en cap edici6 de les enquestes de salut que s’han fet a



196 MALALTIES EMERGENTS

Catalunya i, per tant, la informacié disponible prové de registres administratius i
altres estudis epidemiologics.

Malgrat que s’han fet diferents estudis en la decada dels noranta i a comenga-
ment de segle, aquests no utilitzen una metodologia i uns criteris que permetin fer
comparacions directes entre ells. L’altim estudi poblacional realitzat a Catalunya es
va fer al Prat del Llobregat durant els anys 2002 i 2003 a persones de 70 anys i més.(17)
En aquest estudi s’observa una prevalen¢a de demencies del 9,4 % (7,3 % en homes
10,9 % en dones), de les quals aproximadament el 70 % era per Alzheimer, el 13 %,
vascular; el 9 %, per cossos de Lewy; el 3 %, frontotemporal i menys del 2 %, secunda-
ria. Tal com es pot veure en el grafic 18, la prevalenga de demencia augmenta amb
'edat, i passa del 2,5 % entre els 70 i els 74 anys al 48,3 % entre els de més de 90 anys.
Malgrat que en els grups de 85 anys i més sembla que hi hagi més diferencia de pre-
valences entre homes i dones, aquestes no son significatives.

Més recentment, tenim el Registre de Demeéncies de Girona (ReDeGi),(18, 19)
que es va iniciar ’any 2007 després de dos anys de proves. Aquest registre es basa en els

GRAFIC 18
Prevalenga de deméncies al Prat de Llobregat per edat (2007)
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FONT: J. GASCON-BAYARRI [et al. | <Prevalence of dementia subtypes in El Prat de Llobregat, Catalonia, Spain:
the PRACTICON study». Neuroepidemiology, vol. 28, nim. 4 (2007), p. 224-234.
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casos atesos als hospitals de la regio sanitaria de Girona, i s’estima que cobreix el 61 7% dels
casos de demencia de la zona. La resta de casos no coberts poden ser els de demencia
més avangada i els de demencia incipient, en qué no hi ha hagut contacte amb els ser-
veis hospitalaris. Segons aquest registre, la mitjana de temps des de I'inici del primer
simptoma fins al diagnostic és de 2,4 anys, i en un 10 % dels casos els simptomes van
comengar abans dels 66 anys. Respecte a la gravetat, el 61 % dels casos son lleus,
un 27 %, moderatsiun 9 %, greus. D’altra banda, els diferents tipus de demencia eren
molt semblants a 'estudi del Prat: un 60 % era demeéncia d’Alzheimer, un 11 %, mixta
(Alzheimer i vascular); un 5 %, vascular; un 27 % correspondria a altres subtipus i
un 9 % era de tipus indeterminat. En la major part dels casos, les persones amb de-
mencia viuen a casa seva (60 %) o d’un familiar (28 %), mentre que Gnicament un 7 %
estaria institucionalitzat, una xifra molt per sota de paisos com ara els Estats Units, on
fins un 38 % viuen en centres assistits.

Sis’observen les dades de la taula 7 i del grafic 19, es pot comprovar que la major
part dels episodis assistencials deguts a trastorns organics i demeéncia senil o presenil

GRAFIC 19
Percentatge de les demencies sobre ['activitat total
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FONT: Elaboracié propia a partir de les dades de les publicacions del CMBD disponibles a: <http://www10.
gencat.cat/catsalut/cat/prov_cmbdpublicacions.htm>.
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son atesos a les unitats de llarga estada, mentre que als hospitals d’aguts s6n atesos
menys de la meitat de casos, si bé en aquest Gltim cas no es tenen en compte les perso-
nes amb demencia ingressades per altres motius.(20) A més a més, si es té en compte el
volum general d’episodis atesos, als hospitals d’aguts no arriben a constituir el 0,2 % dels
episodis. A la resta de serveis assistencials, constitueix aproximadament el 7 % de
'activitat de convalescenciaiel 12 % de I'activitat del PADES, mentre que a llarga es-
tadaial’hospital de dia constitueixen el 27 % i el 36 % respectivament. D’altra banda,
en la taula 8 es pot veure que les caracteristiques de les persones ateses en cada tipus
de centre varien ostensiblement. L’edat mitjana oscil-la entre els 79,31 82,8 anys en la
major part de serveis assistencials, i cal destacar que les persones ateses als hospitals d’a-
guts s6n més joves i tenen gairebé vuit anys menys que les ateses al PADES, que cons-
titueix el grup de més edat. Respecte al sexe, tnicament als hospitals d’aguts la
proporci6 de dones és semblant a la de la poblaci6 general, mentre que a la resta de
centres és superior.

Taura 7
Nombre d’episodis amb diagnostic principal de trastorns organics i deméncia senil o presenil atesos a Catalunya

2000 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 Evolucié

Hospital aguts 1.297 | 1.356 | 1.424 | 1.492 | 1.663 —_—

Llargaestada | 2.855 | 3.214 | 2.666 | 2.895 | 3.346 | 3.356 | 3.245 | — —~—

Convalescéncia 689 622 796 | 1.074 999 | 1.193

-

PADES 1.146 | 1.517 | 1.454 | 1.574 | 1.644 | 1.788 | 1.692 | oror——n

Hospital de dia | 1.259 | 1.530 | 1.067 | 1.167 | 1.603 | 1.869 | 2.248 | ———v——"

FoNT: Elaboraci6 propia a partir de les dades de les publicacions del Registre del conjunt minim basic de dades
(CMBD): <http://www]10.gencat.cat/catsalut/cat/prov_cmbdpublicacions.htm>.

Siatenem la durada de I'ingrés, cal destacar la diferéncia entre la mitjana ila me-
diana de temps ingressat, cosa que indica la presencia de persones que son ateses du-
rant molt més temps del que és habitual. Per aquest motiu, és recomanable utilitzar
les medianes per a fer comparacions entre tipus de centre. EI 50 % de residents atesos
per algun trastorn organic o demencia abandona I’hospital al cap de 6 dies, temps que
s'incrementa a 28 i 38 dies en el cas de PADES i convalescencia respectivament, i la
llarga estada i I’hospital de dia son els que presenten temps d’estada més elevats,
amb 62 i 148 dies d’estada.



MALALTIES VINCULADES A L’EDAT AVANCADA. LES DEMENCIES 199

Taura 8
Caracteristiques de les persones ateses amb diagnostics de trastorns organics
i deméncia senil o presenil a Catalunya (2007)

Mitjana % % episodis | Estada Mediana %

d’edat dones acabats mitjana | d’estada morts
Llarga estada 82,8 70,4 51,6 267,6 62 31,7
Convalescéncia 81,6 61,6 93,5 49,6 38 10,7
PADES 84,1 67,1 73,3 111,5 28 22,8
Hospital de dia 79,3 66,3 56,4 240,6 148 1,7
Aguts 76,3 54,8 8,5 6 6,4

FONT: Activitat assistencial de la xarxa sanitaria de Catalunya. Any 2007 Registre del conjunt minim basic de dades (CMBD).

Respecte a la mortalitat, la llarga estada i el PADES tenen una mortalitat osten-
siblement superior a la resta, cosa que reflecteix que les persones ateses estan en una
situacio pitjor.

Respecte a la mortalitat per demencies, si bé la mortalitat general s’ha reduit a tots
els grups d’edat (grafic 21), un estudi publicat per Puig et al. demostra que en el cas de
les demencies s’ha incrementat, ja que ha passat d’'una taxa bruta de 2,14 morts
per 100.000 habitants durant el periode 1979-1983 a 41,95 en el periode 1994-1998, si bé
no es tenen en compte les persones amb demencies que moren per altres causes.
Aquestincrement es manté un cop ajustat per sexe i grup d’edat,ino s’explicaria ani-
cament per I'envelliment de la poblaci6, sin6 que també hi ha un efecte de cohort en
que és determinant I'any de naixement.

4.2.2.  Abordatge terapeutic de la malaltia d’Alzheimer (MA) i altres deméncies

Amb una visio integral de la malaltia, ’actuacié terapeutica es fa en diferents ambits:
tractament farmacologic, estimulacié cognitiva, manteniment de les activitats de
la vida diaria, assessorament a familiars i cuidadors...(21) Per ara, no es disposa
de tractament etiologic, si exceptuem un reduit nombre de demencies secundaries

(1% -37% del total).
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Tanmateix, s’estan investigant diversos farmacs per al tractament de la MA, orien-
tats a actuar en els mecanismes patologics de la malaltiaia prevenir-los, i hi ha també
esperances fonamentades sobre la terapia genetica de cara al futur.

En relacié amb el tractament farmacologic de qué podem disposar actualment, i
pel que fa al tractament dels simptomes cognitius, hi ha els inhibidors de I'acetilcoli-
nesterasa (IACE).

La hipotesi colinérgica es basa en el deficit d’acetilcolina en la neurotransmissio
que s’observa en pacients amb MA. Els IACE augmenten la quantitat d’acetilcolina
disponible pels receptors colinérgics en la sinapsi neuronal en impedir-ne la hidrolisi
per inhibici6 de 'enzim acetilcolinesterasa.(22)

La tacrina va ser el primer farmac introduit el 1993. Malgrat que la seva eficacia és
similar a la dels altres, té efectes secundaris amb més freqiieéncia i severitat, i actual-
ment hi ha pocs pacients que I'utilitzin.

El donepezil es va comercialitzar a Espanya el 1998. Inhibeix de manera selectiva i re-
versible 'acetilcolinesterasa. Com que t€ una vida mitjana llarga es pot administrar només
una vegada al dia, en una dosi nocturna de 5-10 mg, i amb la dosi augmenta I'eficacia. Els
efectes secundaris es deuen a I'accié colinergica, son dosis dependents i solen ser lleus.
Estaindicat en la MA lleu i moderada, prenent com a referencia I'estadiatge de I'escala de
deteriorament global de Reisberg (GDS/FAST); aixo vol dir GDS 3-6 i MMSE > 10.

La rivastigmina es va aprovar el 1999. Es tracta d’un inhibidor pseudoirreversible
de I'acetilcolinesterasa relativament selectiu en el sistema nervios central (SNC);
també inhibeix la butirilcolinesterasa en I'ambit periferic.

Els efectes secundaris s6n similars als del resta de farmacs del grup, en general,
lleus i relacionats amb la dosi. S’ha d’administrar dues vegades al dia, en dosis
de 6-12 mg via oral, pero es recomana utilitzar una titulacio lenta. Recentment ha apa-
regut una nova presentacié en forma de pegat transdermic que es pot utilitzar una
sola vegada al dia en una dosi 4,6 mg inicial per passar a una dosi optima de 9,5 mg.

La galantamina, aprovada a Espanya el 2000, és un farmac inhibidor competitiu i
reversible de 'acetilcolinesterasa amb poca accié6 damunt la butirilcolinesterasa; a
més, és un modulador al-losteric dels receptors Ach nicotinics, efecte que podria aug-
mentar la transmissié colinergica. S’inicia amb dosis de 4 mg dues vegades al dia i s’ar-
riba de manera esglaonada fins a 24 mg al dia en dues dosis.

Hi ha consens que els TACE sén ttils com a tractament simptomatic, poden mi-
llorar el rendiment en les escales de mesura global i retardar la davallada, i aixi dis-
minuir o retardar la necessitat d’institucionalitzacié; malgrat aixo, no eviten la
progressio de la malaltia.
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Tots els IACE estan indicats en la MA en fase lleu i moderada amb patologia vas-
cular associada o sense; en aquest sentit, cal recordar un nombre significatiu de casos
diagnosticats de MA amb factors vasculars (demencia mixta) que també es poden be-
neficiar del tractament.

Malgrat que s’assemblen, de vegades hi ha intolerancia a un dels farmacs i no als
altres, i la resposta ¢s individualitzada. Cal utilitzar-los amb precaucié en cas d’alte-
racions del ritme cardiac, Glcera peptica, epilepsia o asma greu. També cal considerar
lainteraccié amb farmacs d’acci6 anticolinergica. En fases avangades de la malaltia, cal-
dria retirar-los, ja que no aporten benefici.

Per a aquesta fase de la malaltia, I’'any 2003 es va comercialitzar la memantina. Es
tracta d’un farmac antagonista no competitiu dels receptor NMDA (N-metil-
D-aspartat), d’afinitat moderada, que s’uneix de manera reversible a aquests receptors
ibloqueja I'entrada excessiva de calci, i disminueix aixi els nivells massa elevats de glu-
tamat, responsables en part de la disfuncié neuronal. S’administra en dosis de 10 mg
cada dotze hores per via oral. Se n’ha demostrat la utilitat en fases moderadament
greus i greus, i millora aixi la cognicio, la capacitat funcional per ales AVD i les esca-
les cliniques globals. Aixo vol dir GDS 6-7 i MMSE 3-14. Durant les fases moderada-
ment greus de la MA, es poden combinar IACE i memantina ja que el seu mecanisme
d’accié és diferent; aixo vol dir GDS 6 i MMSE 10-14.(23)

La MA presenta, pero, simptomes conductuals i psiquiatrics, que suposen el fac-
tor principal de sobrecarrega del cuidador i, sovint, determinen la institucionalitza-
ci6 del pacient. La major part dels simptomes no cognitius es presenten en les fases
moderades i avangades de la malaltia. La presencia de comorbiditat, i els factors am-
bientals i 'actitud del cuidador poden modular aquests simptomes. Malgrat tot, ne-
cessitarem alguns farmacs que ens ajudin a manejar el pacient i a millorar-ne la
qualitat de vida.

Els neuroleptics o antipsicotics sén el recurs principal de queé disposem. Distingim
entre els neuroléptics convencionals (basicament haloperidol) i els anomenats atipics
(risperidona, olanzapina, quetiapina).

L’haloperidol presenta més efectes secundaris, com ara signes extrapiramidals i
trastorns de moviment, malgrat que pot ser ttil en moments puntuals.

La risperidona és, probablement, el més utilitzat, pero té més efectes extrapira-
midals; la quetiapina és més sedant i té menys efectes extrapiramidals.(24)

Els trastorns de la son, I'ansietat i la por, si no hi ha simptomatologia psicotica, es
poden tractar amb benzodiacepines; s’aconsellen les de vida mitjana curta (per ex.: lo-
razepam).
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També s’utilitzen alguns antiepileptics com son la carbamazepina, el valproatila ga-
bapentina. El valproat és ttil per a I'agitaci6 i t¢ menys interaccions que la carbamazepina.

Els antidepressius son indicats per a tractar els simptomes depressius que es poden
presentar més en les fases inicials, com ara una reaccio adaptativa. També poden ser ttils
per a tractar lairritabilitat i la labilitat emocional. Serien d’eleccié els inhibidors de la re-
captacié de la serotonina (IRSR), com ara citalopram, paroxetina i sertralina, entre altres.
La trazodona, que té un efecte sedant important, pot ser Gtil en dosis nocturnes.(25)

Ens podem plantejar la rehabilitacio de les funcions cognitives basant-nos en el con-
cepte de neuroplasticitat, que es defineix com la resposta del cervell per a adaptar-se a noves
situacions i restablir un equilibri alterat, i que suposa una flexibilitat morfologica del
SNC que possibilita la sinaptogeénesi i el botonament axonal i col'lateral; en la plastici-
tat neuronal hi influeix la informacié genetica i factors extrinsecs com ara I'educacio.

L’altre concepte en que es fonamenta la intervencio és la psicoestimulacid, entesa
com un conjunt d’estimuls generats amb finalitat rehabilitadora.

Els programes de psicoestimulaci6 han de ser continuats, sistematitzats i estimu-
ladors per al pacient, i cal evitar rutines i reiteracio; cal potenciar les activitats que in-
cideixin més favorablement en les AVD, i adequades als deficits i les capacitats del
pacient. Aquests programes, pero, els han de dur a terme professionals i equips ben
formats i entrenats, per a aportar el maxim benefici.(26)

En tots els casos, el tractament de la demencia comporta el suport actiu de la fa-
milia i els cuidadors, i oferir-los informacié adequada sobre el maneig de la malaltia i
suport emocional i psicologic, ja sigui individual o grupal.

4.3.  Accidents: caigudes

Les caigudes constitueixen la principal causa d’accidents. Si bé en les enquestes de
salut es recull el nombre de persones que han patit alguna caiguda, el fet que aquesta
informacio sigui retrospectiva pot provocar un biaix de memoria que infravalori els
resultats. A més a més, en I’Enquesta de salut de Catalunya es demana per caigudes que
hagin comportat assisténcia sanitaria o restriccio de 'activitat. Segons I’ Enquesta de salut
de Catalunya de I’any 2006, de les persones més grans de 65 anys, el 4,7 % dels homes
iel 6,1% de les dones havia tingut una caiguda des de diferents nivells, mentre que un
6,8 % dels homesiun 17,4 % de les dones havia caigut des del mateix nivell.

A Catalunya, s’ha fet un estudi longitudinal(27) dissenyat per a determinar la
prevalenga, la incidéncia i els factors de risc de caigudes en la comunitat (grafic 20), en
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que s’ha pogut observar que el 32 % de les persones de 65 anys i més han patit al-
menys una caiguda durant els ltims dotze mesos (un 25 % n’han patit més d’una).
El nombre de caigudes augmenta amb I’edat i son més freqiients en dones. E1 63 % de
les caigudes provoquen ferides superficials o contusions, i prop d’un 8 %, una frac-
tura. (Un 1,4 % de les persones que van caure es van fracturar el fémur.) Entre les
conseqiencies psicologiques, en un 65 % de casos es presenta la sindrome de la por de

caure, i prop del 10 % es produeixen canvis de conducta.

GRAFIC 20
Percentatge de persones que tenen almenys una caiguda (2004)
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4.4.  Lamortalitat i les seves causes

La taxa de mortalitat entre el 1999 i el 2006 s’ha mantingut estable amb una lleugera
tendencia a la baixa, llevat del grup de 95 anys i més, que és el que presenta més va-
riabilitat (tant en termes absoluts com relatius), on tendeix a créixer.(1, 28, 29)

Les taxes de mortalitat s’incrementen a un ritme creixent per cada grup d’edat fins
als 94 anys, tal com es pot veure en la taula 9 i en el grafic 21, de manera que la taxa de
mortalitat de les persones de 65 a 69 anys ¢és 1,5 vegades la de les persones de 60 a 64 anys;
si bé entre els grups més joves les diferencies absolutes son discretes, a mesura que s’in-
crementa I’edat, arriben a ser molt evidents.
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Si tenim en compte la perspectiva de génere, podem apreciar que les taxes dels

homes sén superiors a les de les dones en tots els grups d’edat; si bé la diferencia

Taura 9
Taxes especifiques de mortalitat per grup d'edat i sexe per 1.000 habitants a Catalunya (2006)
Increment | Increment
Edat Increment respecte respecte
Dones Homes Total mortalitat
(anys) al grup al grup de
homes .
anterior 65-69 anys
65-69 6,26 16,87 11,29 2,7 1,5
70-74 11,54 26,55 18,28 23 1,6 1,6
75-79 2324 4422 32 1,9 1,8 2.8
80-84 47,55 78 59,05 1,6 1,8 52
85-89 99,14 135,64 110,58 1,4 1,9 98
90-94 193,04 244,39 206,69 1,3 1,9 18,3
951 més 341,7 412,23 358,08 1,2 1,7 31,7

FONT: GENERALITAT DE CATALUNYA. Andlisi de la mortalitat a Catalunya: 2006. <http://www.gencat.cat™>.

GRAFIC 21
Evolucid de la mortalitat per grups d’edat a Catalunya
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GRAFIC 22
Catalunya: evolucid de les diferéncies de mortalitat per grups d’edat i sexe
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absoluta es vaincrementant, en termes relatius va disminuint, de manera que la taxa
de mortalitat dels homes passa de ser 2,7 vegades la de les dones entre els 65 i els 69
anys, a només 1,2 entre els de 95 anys i més. Tal com es pot comprovar en el grafic 22,
les diferéncies entre sexes es mantenen sense grans fluctuacions en tots els grups d’e-
dat, llevat de les persones de 95 anys i més, on fins I'any 2001 les dones tenien una taxa
de mortalitat superior a la dels homes.

L’any 2006, a Catalunya, les morts de persones de 65 anys i més van representar
el 83 % de totes les defuncions: un 15 % entre els 651 els 74 anys, un 33 % entre els 75 i
els 84 anysiun 35 % de 85 anys i més.

Per a determinar la causa de mort s’utilitza la desena edicié de la Classificacid inter-
nacional de malalties (CIM 10). Entre les persones de 635 anys i més, la primera causa de
mort s6n les malalties de I"aparell circulatori, que sén responsables del 33 % de les
morts, si bé es pot observar que la rellevancia relativa que té com a causa de mort
augmenta amb P'edat. Els tumors constitueixen la segona causa de mort, amb un 25 %
de defuncions, encara que al contrari que les malalties de I'aparell circulatori, la im-
portancia que tenen disminueix amb I’edat. Les malalties respiratories son en el ter-
cer lloc amb un 11 % de morts. En total, aquests tres grups son responsables del 69 7%
de les morts (75 % en els homes i 63 % en les dones).
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Per sexes, cal destacar més prevalen¢a de morts per malalties de I"aparell circula-
tori entre les dones que entre els homes (36 % vs. 30 %), mentre que en els homes els
tumors constitueixen la primera causa, amb un 32 % de morts enfront del 18,5 % de
morts en dones, en que és la segona causa de mort. En les dones, les malalties respi-

Taura 10
Taxes especifiques de 19 causes de mort en grups d’edat per 100.000 habitants a Catalunya (2006)

Causa de mort 65-74 anys | 75-84 anys | >84 anys
1. Malalties infeccioses i parasitaries 26,47 78,48 212
2. Tumors 667 1.211 1.931
3. Malalties de la sang i 6rgans hematopoctics,
i certs trastorns que afecten els mecanismes
de la immunitat 3,73 16,8 89,46
4. Malalties endocrines, nutricionals i metaboliques 4293 149,13 496,91
5. Trastorns mentals i del comportament 21,55 198,15 1.373
6. Malalties del sistema nervids 55,82 269 941
7. Malalties de I’ull i dels seus annexos 0 0,23 0
8. Malalties de I'orella i de I'apofisi mastoide 0 0 0,75
9. Malalties del sistema circulatori 360 1.384 5.746
10. Malalties de I'aparell respiratori 120,8 456 1.846
11. Malalties de I'aparell digestiu 88,74 203,9 651,02
12. Malalties de la pell i del teixit subcutani 0,68 6,67 55,63
13. Malalties del sistema osteomuscular i del teixit
connectiu 6,79 37,97 273,64
14. Malalties del sistema genitourinari 28 135,78 521,72

17. Malformacions congenites, deformacions
i anomalies cromosomiques 0,51 0,92 3,01

18. Simptomes, signes i troballes no classificades

enlloc més 22,23 72,49 504,43
19. Traumatisme, enverinaments i conseqiiencies

de causes externes 42,25 109,54 414,97
Total 1.488,00 4.330,23 | 15.059,91

FONT: GENERALITAT DE CATALUNYA. Andlisi de la mortalitat a Catalunya: 2006. <http://www.gencat.cat>.
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ratories tenen un paper més modest que en els homes com a causa de mortalitat
(9 % vs. 13 %), mentre que les malalties mentals i del sistema nerviés tenen un paper
més destacat, amb un 8 % i un 7% respectivament, enfront del poc més del 4% que
representa cadascuna en els homes (taula 10 i grafics 23124).

GRAFIC 23
Causes de mort per grans grups segons sexe i edat a Catalunya (2000)
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GRAFIC 24
Taxes especifiques de mortalitat per grans grups segons sexe i edat per 100.000 habitants a Catalunya (2006)
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5. Envellimentidependéncia

La prevalen¢a de dependencia varia en funcio de les escalesiles definicions utilitzades
per a mesurar-la, encara que com a element comu hi ha la dificultat de dur a terme
una determinada tasca i la necessitat d’ajut d’altres persones. En alguns casos, es pot
determinar la dificultat per a dur a terme una activitat sense cap mena d’ajut, men-
tre que en altres es té en compte I'Gs d’ajuts técnics, aixi una persona que necessiti un
bastd per a caminar i que amb aquest no tingui problemes pot ser classificat com a
dependent en funcié dels criteris utilitzats. Igualment, hi ha diferéncies pel que fa
a la durada de la discapacitat, de manera que en alguns casos ha de ser una situacié
permanent, mentre que en altres només es té en compte la persistencia de la situa-
ci6 per un minim de temps; d’aquesta manera, una persona que s’hagi trencat una
cama i, per aquest motiu, no pugui caminar, pot ser considerada com a dependent en
uns casos i com a autonoma en altres.

En una enquesta feta per la Fundaci6 Viure i Conviure(30) en una poblacié no
institucionalitzada representativa de les persones de 65 anys i més de Catalunya, es va
fer servir una adaptacio de I'index de Katz per a mesurar la discapacitat a fer sis acti-
vitats basiques de la vida diaria (ABVD) (menjar, aixecar-se i jeure al llit, dutxar-se o
banyar-se, vestir-se i desvestir-se, utilitzar el lavabo, contenir la micci6 i la defecacio)
i'index de Lawton per a mesurar vuit activitats instrumentals de la vida diaria (AIVD)
(utilitzar el telefon, preparar el menjar, netejar la casa, netejar la roba, agafar el trans-
port public, prendre medicines i administrar els diners). En aquesta investigacio, el
percentatge de persones amb alguna dependencia, ja sigui basica o instrumental, s’in-
crementa amb I'edat, i passa d’un 22 % entre els 65 i els 69 anys al 62 % entre els que en
tenen més de 85. En total, el 69 % de les persones de 65 anys i més son autonomes per
a totes les activitats, un 9 % tenen tnicament alguna dependéncia per a fer activitats
instrumentals, un 14 % tenen Gnicament alguna dependéncia per a fer activitats ba-
siques i un 9 % tenen dependencia per a fer almenys una activitat basica i una d’ins-
trumental. De les persones amb dependencia, el 43 % son dependents per a una tinica
activitat basica de la vida diaria, mentre que les persones dependents per a dues o
més activitats basiques i tres o més activitats instrumentals constitueixen el 10 % de les
persones amb dependéncia (grafics 25, 26127).

En general les persones dependents tenen més comorbiditat i més prevalenga de
depressi6 i deteriorament cognitiu i una més mala autopercepcié del seu estat de salut.

A Espanya, des del 1993 I'enquesta de salut també recull el nivell de dependeéncia, si
bé amb lleugeres modificacions en sis ABVD —menjar, utilitzar el lavabo i continéncia,
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GRAFIC 25
Percentatge de persones amb alguna dependeéncia en activitats basiques o instrumentals
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Gerontol., vol. 42 (2007): 49° Congreso de la Sociedad Espariola de Geriatria y Gerontologia.

GRAFIC 26
Percentatge de persones amb dependencia per a activitats basiques de la vida diaria
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GRAFIC 27
Percentatge de persones amb dependencia per a activitats instrumentals de la vida diaria
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Gerontol., vol. 42 (2007): 49° Congreso de la Sociedad Espaiiola de Geriatria y Gerontologia.

aixecar-se del llit, mobilitat interior (amb ajudes tecniques o sense), vestir-se i desvestir-
se, banyar-se— i instrumentals —fer trucades, tasques lleugeres de neteja de la casa,
tasques pesades de neteja de la casa, la bugada, comprar el menjar, fer el menjar, mobi-
litat exterior, anar allocs allunyats, prendre medicines i administrar diners. Gracies a la
periodicitat d’aquesta enquesta es pot veure I'evolucié de diferents cohorts amb la ma-
teixa edat en eépoques temporals diferents. Dades publicades per la Fundacié Pfizer(31)
demostren que en deu anys s’ha reduit la prevalenga d’homes i dones amb discapacitat
per afer alguna activitat basica o instrumental en el grup d’edat de 65 a 74 anys; per con-
tra, entre els de 75 anys i més, la prevalenga de la dependencia per ABVD en homes s’in-
crementa i després baixa entre els més grans, mentre que en les dones passa el contrari.
Respecte a les activitats instrumentals, la prevalenga d’alguna dependencia baixa en les
dones, mentre que en els homes la prevalenga en el grup de 80 anys i més, que el 1993
eraun 12 % inferior ala de les dones de la mateixa edat, s'incrementa un 15 % fins a equi-
parar-se a la de les dones (grafics 28129).

L’ Enquesta de salut de Catalunya de I'any 2006 també ha recollit les limitacions i disca-
pacitats que tenen les persones de 65 anys i més. Les limitacions recollides apareixen
en el grafic 30, en que es pot comprovar que el 54 % de la poblacié té alguna discapa-
citat. Les dones no només tenen una prevalenga més gran de limitacions que els
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GRAFIC 28
Evolucid de persones dependents per alguna ABVD (1993-2003)
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GRAFIC 29
Evolucid de persones dependents per alquna AIVD (1993-2003)
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GRAFIC 30
Distribucid de discapacitats a Catalunya (2006)
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FONT: GENERALITAT DE CATALUNYA. Enguesta de salut de Catalunya 2006.

homes (61 % vs. 43 %), siné que les que en pateixen alguna també en tenen més
(51 % vs. 41 % amb tres o més limitacions). Llevat de les limitacions de la parlaila de-
pendencia d’un aparell, en qué no hi ha diferencies entre homes i dones, la resta de li-
mitacions tenen una prevalenga superior a les dones. A mesura que s’incrementa
I'edat, s’observa el mateix fet; aixi, el 68 % de les persones de 75 anys i més presenta al-
guna limitacio, mentre que només el 40 % de les de 65 a 74 anys en presenta alguna.
Lefecte de I'edat és més pronunciat que el del sexe; aixi, el risc mitja de les dones de
tenir alguna discapacitat és 1,4 vegades el dels homes, mentre que en les persones
de 75 anys i més el risc mitja és 1,7 vegades el de les persones de 65 a 74 anys. A més a
més, entre les persones que tenen alguna limitacio, el 57 % de les persones de més
de 75 anys en té¢ més de tres, cosa que només passa en el 33 % de les persones de 65 a 74 anys.

Les limitacions més prevalents son les de moviment (recérrer 50 metres o pu-
jar 10 graons), que afecten un 40 % de la poblacid, i sén les que presenten una dife-
reéncia absoluta més gran entre homes i dones, cosa que es pot deure que aquestes
tenen més prevalenga d’artrosi i malalties de I'aparell musculoesqueletic.

Els problemes per caminar se situen en segona posicio, si be només afecten una
quarta part de la poblacié.

Cal destacar que les dificultats per a fer activitats basiques, que seria la variable més
semblant a tenir alguna activitat de I'index de Katz afectada, t¢ una prevalenga petita si
la comparem amb el 23 % de I'estudi de R. Lucas i A. Salva(30) i que el risc en dones és
almenys 1,6 vegades el dels homes. També és I'activitat més influenciada per I'edat: les
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persones de 75 anys i més tenen un risc mitja 4,8 vegades el de les més joves. En contra-

posicio, I'efecte de I'edat en les limitacions de moviment son de les més baixes, ja que el

risc de les persones de 75 anys i més és dues vegades el de les persones de menys edat, tini-

cament per sobre de les limitacions de la vista (taula 111 grafics 31, 321 33).

Taura 11
Prevalenga de limitacions en persones de 65 anys i més (%) (2006)

Total | Homes | Dones 65-74 (75 anys
anys | it
Limitacions de moviment (recorrer 50 m
o pujar 10 graons) 40,5 28,4 49,1 27,1 | 53,7
Problemes per caminar (necessita ajuda
d’una persona o instrument) 24,4 18,6 28,7 10,7 38,1
Limitaci6 en activitats domestiques (comprar,
tenir cura de la casa, trucar) 19,2 13,6 233 95 | 28,9
Problemes de mobilitat (limitacions per sortir
de casa sense companyia) 18,1 10,9 23,3 8,6 27,6
Limitaci6 d’oida (sordesa i dificultats per
seguir converses amb audiofon) 13,2 11 14,8 7,7 18,7
Limitacié de vista (ceguesa o dificultat per
veure-hi bé a poca distancia amb ulleres) 13,1 11,3 14,4 8,9 17,3
Dificultats d’activitats basiques (menjar, anar
al lavabo, rentar-se o vestir-se) 13 8,4 16,2 45 | 214
Dificultats d’activitats quotidianes (obrir o
tancar portes, aixetes, pestells, o estirar-se
o0 ajupir-se per agafar objectes sense ajut) 12,9 7.9 16,4 5,7 20
Limitacié de comunicacio (fer i entendre
signes grafics com ara les hores del rellotge) 9 52 11,7 4,6 13,4
Dependéncia d’un aparell (marcapassos, dialisi,
oxigen) 8,1 8,7 7.7 49 11,3
Limitaci6 per parlar (altres persones tenen
dificultat per entendre’l) 32 2.9 34 2.1 43
Té discapacitats 53,6 43,1 61,2 39,1 68
Cap 46,4 56,9 38,8 60,9 | 32
Una 19 17,5 20,1 19,5 | 18,5
Dues 8,9 7.8 9,8 6,8 | 11
Tres o més 25,7 17,7 31,3 12,7 38,5
Enquestes (nombre) 3.566 1.544 2.022 1.703 | 1.863

FONT: GENERALITAT DE CATALUNYA. Enquesta de salut de Catalunya 2006.
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GRAFIC 31
Prevalenga de limitacions per sexe i grups d'edat (2006)
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Problemes de mobilitat (limitacions per
sortir de casa sense companyia)

Limitaci6 d’oida (sordesa i dificultats per
seguir converses amb audiofon)

Limitacié de vista (ceguesa o dificultat per
veure-hi bé a poca distancia amb ulleres)

Dificultats en activitats basiques (menjar,
anar al lavabo, rentar-se o vestir-se)

Dificultats en activitats quotidianes (obrir o
tancar portes, aixetes, pestells, o estirar-se
o ajupir-se per agafar objectes sense ajut)

Limitacié de comunicacié (fer i entendre
signes grafics, com ara les hores del rellotge)

Dependéncia d’un aparell
(marcapassos, dialisi, oxigen)

Limitacié per parlar (altres persones
tenen dificultat per entendre’l)
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FONT: GENERALITAT DE CATALUNYA. Enquesta de salut de Catalunya 2006.
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GRAFIC 32
Risc relatiu de limitacions entre homes i dones a Catalunya (2006)

Risc relatiu (prevalenga dones / prevalenca homes)

0 0,5 1 1,5 2 2,5 3

Té discapacitats

Problemes de mobilitat (limitacions
per sortir de casa sense companyia)

Limitacié de comunicacio (fer i entendre
signes grafics, com ara les hores del rellotge)

Dificultats en activitats quotidianes (obrir o
tancar portes, aixetes, pestells, o estirar-se
0 ajupir-se per agafar objectes sense ajut)

Dificultats en activitats basiques (menjar,
anar al lavabo, rentar-se o vestir-se)

Limitacions de moviment
(correr 50 m o pujar 10 graons)

Limitacié en activitats domeéstiques
(comprar, tenir cura de la casa, trucar)

Problemes per caminar (necessita ajuda
d’una persona o d’un instrument)

Limitacié d’oida (sordesa i dificultats per
seguir converses amb audiofon)

Limitacié de vista (ceguesa o dificultat per
veure-hi bé a poca distancia amb ulleres)

Limitacié per parlar (altres persones tenen
dificultat per entendre’l)

Dependeéncia d’un aparell
(marcapassos, dialisi, oxigen)

Norta: Si l'interval inclou I'1, indica el mateix risc en homes i dones. Si és superior a 1, indica
més risc en dones. Si és inferior a 1, indica risc superior en homes.

FoNT: Elaboraci6 propia a partir de dades agregades de 'ESCA 2006.
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GRAFIC 33
Diferéncia absoluta de prevalences entre homes i dones a Catalunya (2006)
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Diferéncies de prevalenga (prevalenga dones / prevalenga homes)
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14,8%

Limitacions de moviment

(correr 50 m o pujar 10 graons) 17,6%

Problemes de mobilitat (limitacions

per sortir de casa sense companyia) 10.0% 14.8%

Problemes per caminar (necessita ajuda
d’una persona o d’un instrument) 73%

Limitacié en activitats domestiques

(comprar, tenir cura dela casa, trucar) 7.2% 12,2%

Dificultats en activitats quotidianes (obrir o
tancar portes, aixetes, pestells, o estirar-se 6.4%

P X ) 10,6%
0 ajupir-se per agafar objectes sense ajut)

Dificultats en activitats basiques (menjar,
anar al lavabo, rentar-se o vestir-se)

Limitacié de comunicacio (fer i entendre
signes grafics, com ara les hores del rellotge)

Limitacié d’oida (sordesa i dificultats per
seguir converses amb audiofon)

Limitacié de vista (ceguesa o dificultat per
veure-hi bé a poca distancia amb ulleres)

Limitacié per parlar (altres persones tenen
dificultat per entendre’l)

Dependéncia d’un aparell
(marcapassos, dialisi, oxigen)

-5% 5% 15% 25%

Norta: Els valors negatius indiquen més freqliéncia en homes. Els valors positius indiquen més
frequiéncia en dones. Si 'interval inclou el 0, indica abséncia de diferéncia.

FoNT: Elaboracié propia a partir de dades agregades de 'ESCA 2006.
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6. Usde recursos d’hospitalitzacié per a les persones grans

Com es pot veure en la taula 12, el nombre de contactes amb hospitals d’agutsi de ci-
rurgia major ambulatoria augmenta entre els 65 i els 89 anys, i tornen a descendir a
partir dels 90 anys; mentre que si es mira el temps que passen ingressats es pot apre-
ciar que a mesura que s’incrementa I’edat, augmenta el temps d’estada, per tant, les
persones de 90 anys i més ingressen menys pero estan més temps ingressades.(20) (La
taxa d’hospitalitzacié és de 208,6 per mil persones en el grup de 65 a 69 anys, i puja
fins a 394,0 en el grup de 85 a 89 anys. Posteriorment, torna a baixar fins a 282,5 en el
grup de més de 94 anys.) En tots els casos, les taxes d’hospitalitzacions dels homes son
superiors a les de les dones (taula 13 i grafic 34). Per saber quina és la causa d’hospita-
litzacio, s’utilitza el principal diagnostic del conjunt minim de dades hospitalaries,
que es codifiquen segons la novena edicié de la Classificacid internacional de malalties.

Contactes hospitalaris i taxa d’hospitalitzacid (njr::ltalrliiel iontactes per mil habitants) a Catalunya (2006)
Grup d’edat Contactes hospitalaris Taxa d’hospitalitzacié

(anys) Homes Dones Total Homes Dones Total
65-69 33.739 27.718 61.457 236,1 173,7 208,6
70-74 43.522 39.320 82.842 310,0 227,7 270,3
75-79 42.371 43.382 85.753 388,7 283,3 333,6
80-84 31.793 37.237 69.030 4452 314,9 370,4
85-89 14.642 22.771 37.413 491,8 340,6 394,0
90-94 4.683 9.995 14.678 421,9 326,0 3579
>04 1.113 2.558 3.671 364,6 252,7 2825

FONT: Activitat assistencial de la xarxa sanitdria de Catalunya 2006: Informe del registre del conjunt minim basic de dades
(CMBD). Catsalut.

Les malalties de I'aparell circulatori son la principal causa d’ingrés, si bé amb I'edat son
més importants. Les malalties del sistema nerviés també ocupen un lloc destacat, sobre-
tot entre la poblacié de menys de 85 anys, on constitueixen el primer diagnostic d’alta
entre les donesi el segon entre els homes, encara que a partir dels 85 anys en els homes pas-
sen a ser la tercera causa i en les dones deixen de ser entre les tres causes més freqiients.
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GRAFIC 34
Taxa d’hospitalitzacié per edats a Catalunya (2006)
2
i)
s o
_‘CDU 450 %
o
g 5
% 300 4 2
o g
[} =
5 s
5] S
5 1501 2
s 5
2 3
g
0 4
65-69 70-74 75-79 80-84 85-89 90-94 >94
anys anys anys anys anys anys anys
1 Rad homes/dones  ===== Homes === Dones
Taura 13
Dies d’estada hospitalaria per grups d’edat a Catalunya (2006)
dGl‘:;P Dies d’estada Estada mitjana Mediana d’estada
’edat
(anys) | Homes | Dones | Total |Homes | Dones | Total | Homes| Dones | Total
65-69 | 217.362 | 145.866 | 363.229 6,3 5.1 58 3 2 3
70-74 | 286.677 | 218.541 | 505.218 6,5 5,4 6 4 2 3
75-79 | 284.530 | 269.180 | 553.710 6,6 6,1 6,3 4 3 4
80-84 | 222.829 | 252.807 | 475.636 6,9 6,7 6,8 5 4 4
85-89 | 104.771 | 166.977 | 271.748 7 7.2 7,1 5 5 5
90-94 34.012 | 72.912 | 106.924 7.1 7.2 72 5 6 5
>04 8.266| 19.077 | 27.343 7.3 7,4 73 5 6 6

FONT: Activitat assistencial de la xarxa sanitdria de Catalunya 2006: Informe del registre del conjunt minim basic de dades
(CMBD). Catsalut.
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En les dones, cal destacar que les lesions i els emmetzinaments constitueixen la
tercera causa d’ingrés a partir dels 75 anys, que pot ser degut, entre altres motius, a
I'increment de caigudes, més freqiients en les dones. Una altra dada que crida I’aten-
ci6 és que els tumors només apareixen en tercer lloc com a causa d’hospitalitzacio
entre els homes de menys de 75 anys, malgrat que és entre les tres primeres causes de
mort en qualsevol grup d’edat i sexe (taula 14).

Taura 14
Principals diagndstics d'alta per grups d'edat i sexe (2006)
Homes Dones
Grans grups
65-74 anys|75-84 anys| >84 anys |65-74 anys|75-84 anys| >84 anys
Neoplasies 13,8
Malalties sistema nervids 15,0 17,1 10,3 22,4 24,2
Malalties aparell circulatori 17,6 19,6 20,8 13,5 17,5 23,6
Malalties aparell respiratori 16,1 23,6 16,8
Malalties aparell locomotor 15,7
Lesions i emmetzinaments 9,7 14,5
Total 46,5 52,8 54,7 51,6 51,5 54,9

FONT: Activitat assistencial de la xarxa sanitaria de Catalunya 2006: Informe del registre del conjunt minim basic de dades
(CMBD). Catsalut.

Si tenim en compte les intervencions quirtargiques, les més nombroses son les de
'ull. Les operacions de I'aparell digestiu son les segones en els homes i les terceres en
les dones, entre les quals les operacions de I'aparell musculoesqueletic son les sego-
nes en freqiiencia, probablement secundaries de processos degeneratius i accidents
com ara caigudes (taula 15).

La taxa d’hospitalitzacié en centres sociosanitaris és més alta en homes que en
dones, especialment per sota dels 75 anys, encara que aquestes diferencies disminuei-
xen amb P'edat. L'Gs de serveis sociosanitaris s'incrementa amb I'edat (grafic 35) d’una
manera molt més drastica que amb els hospitals d’aguts; aixo fa que, tot i que I'as de
serveis sociosanitaris sigui modest en comparacié amb I'Gs d’hospitals d’aguts, la im-
portancia relativa dels hospitals d’aguts disminueixi amb I'edat, tal com es pot veure
en el grafic 36. Aixi, entre els 65 i els 69 anys la taxa d’hospitalitzacions en centres d’a-
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Taura 15

Activitat quiriirgica per grups d’edat i sexe (2006)
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Homes Dones
Grans grups
65-74anys | 75-84anys | >84anys | 65-74anys | 75-84anys | >84anys

Operacions de I'ull 17,4 21,6 15,3 24,1 29,3 16,8
Operacions aparell

cardiovascular 10,2 8,9

Operacions aparell digestiu 16,8 14,3 11,3 11,3 10,4 9,5
Operacions sistema

musculoesquelétic 8,1 22,7 17,3 17,5

FONT: Activitat assistencial de la xarxa sanitaria de Catalunya 2006: Informe del registre del conjunt minim basic de dades

(CMBD). Catsalut.

guts és quinze vegades superior a la taxa d’hospitalitzacié en serveis sociosanitaris,

entre els 751 els 79 anys aquesta diferéncia es redueix a la meitat, i és sis vegades supe-

rior, i entre els 851 els 89 anys es torna a reduir a la meitat, i és dues vegades superior

(taula 12 taula 16).

Taura 16
Episodis d’atencid i taxa d’utilitzacid de recursos sociosanitaris a Catalunya (2006)
Grup Episodis Taxa d’utilitzaci6
d’edat d’atencié (per 1.000 habitants)
(anys) Homes Dones Total Homes Dones Total
65-69 2.449 1.724 4.173 17,1 10,8 13,8
70-74 4.324 3.922 8.246 30,8 22,7 26,3
75-79 5.596 7.047 12.643 51,3 46 48,2
80-84 6.299 9.467 15.766 88,2 80,1 83,1
85-89 3.884 8.027 11.911 130,5 120,1 123,3
90-94 1.671 4.394 6.065 150,5 143,3 1452
>94 472 1.450 1.922 154,6 1432 145,9

FONT: Activitat assistencial de la xarxa sanitaria de Catalunya 2006: Informe del registre del conjunt minim basic de dades

(CMBD). Catsalut.
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GRAFIC 35
Taxa d’hospitalitzacié en recursos sociosanitaris a Catalunya (2006)
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GRAFIC 36
Relacid de taxa d'iis de serveis hospitalaris aguts i de llarga estada a Catalunya (2006)
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7. Activitats preventives i de promoci6 de la salut

L’objectiu principal de les activitats preventives en la gent gran és mantenir I'auto-
nomiaila qualitat de vida, i evitar aixi I'aparici6 de situacions de dependéncia i afavorir
la participacié activa en 'entorn. Des d’aquest punt de vista, les necessitats que poden
tenir les persones grans no només son sanitaries, siné que han d’involucrar
altres sectors socials, ja que, tal com es pot apreciar en el grafic 37, queden fora del
sistema sanitari.

GRAFIC 37
Suport social de les persones de 65 anys i més (2006)
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FONT: GENERALITAT DE CATALUNYA. Enquesta de salut de Catalunya 2006.

Les activitats preventives i de promoci6 de la salut sén accions que s’han de des-
envolupar durant tot el cicle vital, tenint en compte les circumstancies personalsila
trajectoria vital de cada individu. En aquest aspecte, cal remarcar que un estil de vida
saludable, juntament amb el medi ambient, sén els factors que tenen més impacte
sobre la salut, per sobre d’altres com ara la genética i I'atenci6 sanitaria. Per aquest
motiu, les accions preventives s’han d’instaurar des de la infantesa, i promoure I'a-
dopcié d’habits saludables com ara bons habits alimentaris per a la prevencio de la
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malnutricié i obesitat, i 'exercici fisic per a mantenir un bon nivell de salutiautono-
mia, i evitar activitats amb risc per a la salut, com ara el consum de tabac i I'abas de
I'alcohol. Malgrat aquestes recomanacions generiques, n’hi ha d’especifiques per a la
gent gran. En aquest aspecte, cal destacar les recomanacions reflectides en I'European
Silver Paper,(32) fruit d’'una reuni6 d’experts europeus que es va fer el 2008 a Wro-
claw per a discutir I'actual situaci6 en recerca basica sobre la biologia de I'envelliment,
la promoci6 de la salut, les accions preventives i I’assistencia sanitaria per a les perso-
nes grans i fer recomanacions per a futures accions. En els aspectes preventius i de
promoci6 de la salut destaquen els punts segtients:

— Els canvis demografics fan recomanable la incorporacié de la gerontologia en la forma-
cid dels professionals de salut, tant en I'ambit de pregrau com en el de postgrau.

— El compliment terapeutic és un factor que limita 'eficacia de les accions pre-
ventives. Les persones grans poden no respondre a aquestes intervencions si aquestes
no s’ajusten a les seves creences, actituds, preferéncies iexpectatives. Per aquest motiu,
caldria enfocar les estratégies preventives en el cicle vital, tenint en compte el punt de vista de
les persones grans.

— Per a reduir la incapacitat, morbiditat i mortalitat, i evitar diagnostics i trac-
taments danyosos, cars iinnecessaris, cal utilitzar proves de cribratge adients, basades en pro-
ves i adaptades a les persones grans i potenciar els aspectes preventius.

— Cal animar les persones grans a mantenir uns bons habits nutricionals. Els professio-
nals haurien de rebre formaci6 sobre temes nutricionals per tal de fer el cribratge de
'estat nutricional i proposar les intervencions oportunes.

— Lactivitat fisica és un dels factors més importants que redueixen el declivi rela-
cionat amb I’edat i ajuda a mantenir la independencia, reduir la morbiditat i incre-
mentar la qualitat de vida. Per aquest motiu, caldria promoure Iactivitat fisica i oferir
oportunitats de fer exercici. Les recomanacions haurien d’estar basades en les proves
cientifiques i s’haurien d’incloure en les recomanacions de maneig de malalties, aixi
com cobrir totes les necessitats, capacitats i preferencies de les persones grans.

— Les lesions sén una causa important de morbiditat, incapacitati mortalitat en
persones grans, encara que la meitat es poden prevenir. Caldria implementar progra-
mes preventius que puguin contribuir significativament a reduir i prevenir tant les le-
sions intencionades (suicidi, abusos) com involuntaries (caigudes, emmetzinaments,
cremades).

— Lestimulacié mental pot permetre el manteniment o la millora del funcionament
cognitiu, per la qual cosa caldria promoure I'entrenament de la memoria, estimu-
lacié mental i les estrategies de compensacié mental.
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— Lactivitat social i la inclusio de les persones grans son aspectes complexos i poc
valorats. Facilitar i millorar I’activitat social de les persones grans és una mesura pre-
ventiva contra 'exclusio social que aprofita el capital huma.

— Les cures informals tenen un paper important en la promoci6 de la salut, la
prevencié i I'atenci6 de les persones grans fragils i incapacitades. S’haurien de pren-
dre mesures per a millorar el reconeixement i 'agraiment public i governamental als
cuidadors informals i oferir-los suport, formacié i incentius basats en les seves neces-
sitats.

8. Glossari

Edat mitjana de maternitat: quocient entre el sumatori de les taxes especifiques de
fecunditat multiplicades per I'edat i I'indicador conjuntural de fecunditat.

Envelliment actiu: procés d’optimitzaci6 de les oportunitats de salut, participacio i
seguretat, amb Iobjectiu de millorar la qualitat de vida a mesura que les perso-
nes envelleixen.

Esperanga de vida: nombre mitja d’anys que hom espera que visqui una persona
d’una determinada edat (per exemple, naixement, 65 anys...) si les taxes de mor-
talitat dels diferents grups d’edats no variessin al llarg del temps.

Esperanga de vida lliure de discapacitat: nombre mitja d’anys que hom espera que
visqui una persona d’una determinada edat en abséncia de discapacitat. Es cal-
cula de manera analoga a 'esperanga de vida (temps que una persona esta en un
determinat estat de salut: amb discapacitat o sense) tenint en compte la preva-
lenga de discapacitat en cada grup d’edat. La suma de I'esperanga de vida lliure de
discapacitat i 'esperanga de vida amb discapacitat és igual a 'esperanga de vida.

Esperanga de vida lliure de malaltia: nombre mitja d’anys que hom espera que
visqui una persona d’una determinada edat en absencia de malalties croniques. Es
calcula de manera analoga a I'esperanga de vida (temps d’una persona en un de-
terminat estat de salut: amb malaltia o sense) tenint en compte la prevalenga
de malalties croniques en cada grup d’edat. La suma de I'esperanga de vida lliu-
re de malaltia i esperanga de vida amb malaltia és igual a I'esperanga de vida.

Indicador conjuntural de fecunditat: nombre de fills que tindria una dona hipo-
tetica al final de la seva vida reproductiva, si al llarg d’aquesta vida el seu com-
portament fos idéntic al que reflecteixen les taxes especifiques de fecunditat per
edat. S’expressa com a nombre mitja de fills per dona.
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Index de dependéncia global: poblacié de 65 anys i més i de menys de 15 anys
per 100 habitants de 15 a 64 anys.

Index de dependéncia juvenil: poblacié de menys de 15 anys per 100 habitants
de 15 a 64 anys.

Index de dependéncia senil: poblacié de 65 anys i més per 100 habitants de 15
a 64 anys.

index d’envelliment: poblacié de 65 anys i més per 100 habitants de menys
de 15 anys.

Index de recanvi de la poblacié d’edats actives: poblacié de 60 a 64 anys per 100 ha-
bitants de 15 a 19 anys.

Index de sobreenvelliment: poblacié de 85 anys i més per 100 habitants de 65 anys
i més.

Risc relatiu: quocient entre la probabilitat d’un grup de presentar una malaltia (o un
altre esdeveniment) i la probabilitat que té un grup de referéncia. Ex: probabili-
tat de tenir hipertensi6 en dones | probabilitat de tenir hipertensié en homes;
probabilitat de morir d’infart en persones de més de 80 anys / probabilitat de morir
d’infart de persones entre 50 i 64 anys.

Taxa bruta de natalitat: quocient entre el nombre de nascuts vius registrats en un any
determinat i la poblacié a meitat del periode. Es l'indicador més generic del feno-
men de la natalitat, pero no descriu el comportament reproductiu d’una poblacid,
ni tampoc no es té en compte la seva estructura per edats. Sexpressa en tant per mil.

Taxa global de fecunditat general: relacié entre el nombre de nascuts vius per
cada 1.000 dones en edat feértil (entre 15149 anys).

Taxa d’hospitalitzacié: nombre de contactes per 1.000 habitants. El concepte con-
tacte s’utilitza per a designar cada vegada que un malalt accedeix a un hospital
d’aguts per rebre qualsevol tipus d’assisténcia.

Taxa d’utilitzaci6 de recursos sociosanitaris: nombre d’episodis atesos en qual-
sevol tipus de recurs sociosanitari, per 1.000 habitants.
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Recomanacions finals

M. Foz
F. Gonzalezi Sastre

La tematica relativa a les malalties emergents i reemergents té una gran importancia
en la politica sanitariaien les directrius de salut pablica. Molt sovint aquestes directrius
depassen ampliament els limits del mon sanitari, i tenen una gran preséncia en els mit-
jans de comunicaci6 i una gran difusi6 en la poblaci6 general. No hi ha dubte que mol-
tes vegades aquesta difusié és desitjable i convenient, pero altres vegades es produeixen
biaixos inadequats en la informaci6. Aixo ocorre en malalties no transmissibles com s6n
les epidémies d’obesitat i de trastorns de la conducta alimentaria, pero sobretot en el cas
de les malalties transmissibles. Un exemple ben evident és el que ha ocorregut en la re-
cent pandémia de grip nova (virus A/HIN1). Una informaci6 potser una mica alar-
mista de 'OMS fou difosa de manera urgent i notoria als mitjans de comunicacié. Com
que no s’han confirmat, afortunadament, les pessimistes previsions inicials, s’han pro-
duit algunes conseqtiéncies que considerem negatives, com sén la disminucié de la
credibilitat de les fonts cientifiques de la informacié biomedica 1, finsi tot, la falta de se-
guiment dels consells de les nostres autoritats sanitaries com ha ocorregut en el baix
index de vacunacié del grup de risc del nostre personal sanitari.

Lalectura atenta dels diversos capitols d’aquesta publicaci6 ens suggereix algunes
recomanacions finals que creiem que poden ser utils als lectors i que resumim a con-
tinuacio:

Epidemiologia de les malalties emergents

— Cal crear, tal com proposa 'OMS, aliances internacionals solides per afrontar els
reptes nous i vells de la salut puablica.
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— Resulta essencial I’enfortiment dels sistemes sanitaris més febles, no només
per assegurar la millor salut possible a les poblacions nacionals siné també per ga-
rantir la seguretat sanitaria mundial.

— Cal la cooperaci6 entre els paisos en materia de vigilancia, d’alerta i de res-
posta en relacié amb els brots epidemics amb un intercanvi lliure de coneixements,
tecnologies i material necessaris per optimitzar el funcionament dels sistemes de
salut.

Malalties infeccioses emergents i reemergents

— En situacions com I'actual pandemia de grip nova és prioritari estar preparats per
afrontar el pitjor dels escenaris. Donar una resposta ajustada al risc és extraordina-
riament complex ja que no es disposa de gaire temps per reflexionar abans de pren-
dre decisions, pero en qualsevol cas cal una actuaci6 integrada (assistencial, cientifica,
administrativa i politica).

— La dramatica situacié de la pandemia de sida en els paisos subdesenvolupats exi-
geix una estrategia que comporti una reforma substancial del sistema de finangament
global. Cal fer, especialment en aquests paisos, un gran esforg per incrementar la re-
alitzacio de proves serologiques diagnostiques, I'educacio sobre la transmissio del VIH,
I'aprovisionament de xeringues d’un sol s per als usuaris de drogues per via paren-
teral, la utilitzaci6 de preservatiusiels programes per evitar la transmissi6 del VIH de
la mare al fill.

— Per respondre adequadament al repte sanitari de les malalties infeccioses emer-
gents i reemergents, cal incrementar la qualitat, I'eficaciaila coordinacio dels sistemes
de salut nacionalsiinternacionals amb un enfocament multidisciplinari dels proble-
mes que inclogui la participacié d’epidemiolegs, clinics, microbiolegs, veterinaris i in-
vestigadors basics.

Asma: situaci6 actual i evolucié de la prevalenga

— Cal incrementar el nombre de diagnostics d’asma en la medicina d’atenci6 prima-
ria mitjangant I'Gs de I'espirometria, que per ara és molt baix i d’una qualitat tecnica
deficient. Per aconseguir aquest objectiu, cal millorar la formacio dels professionalsila
coordinacio entre I'atencié primaria i la pneumologia.
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— Per millorar I'actual control deficient de 'asma, cal generalitzar I'as del trac-
tament preventiu amb corticoesteroides inhalats i incrementar la informacié que es
dona als malalts asmatics.

— Cal que les futures guies de practica clinica sobre asma, per ser realment efi-
caces, incorporin plans de difusié que tinguin en compte les caracteristiques assis-
tencials locals.

Els agressius quimics: de ’entorn de treball a la contaminacié del medi

— El paper dels agressius quimics com a causa de patologia humana i, sobretot, de risc
conegut, s’ha incrementat en els Gltims anys. Algunes noticies sobre contaminacio
d’aliments (mercuri, dioxines, clembuterol) han tingut un ampli resso en els mitjans
de comunicacié i han provocat una gran alarmasocial i a vegades una autentica «crisi
alimentaria». Cal que en aquestes situacions la informacio que arribi a la poblaci6 a tra-
vés dels mitjans de comunicaci6 es faciliti com més aviat millor i amb una perfecta co-
ordinacié entre els experts en seguretat alimentaria i les autoritats sanitaries.

— Cal considerar que I'increment de substancies contaminants en el medi i llur
acumulaci6 en I'organisme és un perill creixent per a la salut de tothom. Cal, per
tant, que el poder public prengui les mesures necessaries per reduir i controlar el risc
que la contaminacié del medi constitueix per a la salut de la poblacié.

Obesitat i morbiditats associades

— Els estudis epidemiologics demostren una tendéncia a I'increment de la preva-
lenga de 'acumulaci6 adiposa en les tltimes décades tant a I'Estat espanyol com a
Catalunya. Es un fet especialment preocupant que aquestes dades incloguin, també,
un increment de les prevalences d’excés de pes i obesitat infantil i juvenil, que és més
pronunciat en nois i en edats prepuberals. Cal continuar fent un seguiment epide-
miologic d’aquesta prevalenga, amb la mateixa metodologia, per poder valorar
I'evolucio de la tendencia i 'eficacia de les mesures preventives.

— Diversos estudis epidemiologics han demostrat un important increment de la
prevalenga de diabetis mellitus de tipus 2 (DM2) arreu del mén. Aquest increment, en
molt bona part condicionat per 'augment del sobrepes i de I'obesitat, pot esdevenir,
en opini6 de 'OMS, una de les epidemies del segle xx1 amb importants repercussions
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sanitaries. En el moment de valorar les dades relatives a la prevalenga de DM2, s’ha de
tenir en compte que reflecteixen només la coneguda, ja que una part de poblacié
afectada de DM2 desconeix que la pateix. A Catalunya, malgrat que el percentatge de
DM2 diagnosticada (64 %) és més elevat que en altres estudis epidemiologics, caldria
continuar fent un esforg per disminuir encara més el percentatge de DM2 ignorades.

— Els resultats de 'Enquesta nutricional de la poblacié catalana dels periodes
1992/9312002/03 demostren una clara tendéncia a 'increment de la prevalenga de sin-
drome metabolica (SM). Aquest augment esta evidentment vinculat a 'increment de
I'acumulaci6 adiposa de localitzacié central en la poblacié catalana. Cal continuar
fent un seguiment de I’evolucié de la prevalenga de SM per la importancia d’aquesta
sindrome en la incidéncia de malalties cardiovasculars.

— La prevenci6 de I'obesitat i les morbiditats associades és una prioritat sanitaria.
Aquesta prevenci6 és especialment important en la poblacié infantil i juvenil. A Ca-
talunya aquesta tasca és desenvolupada pel Pla Integral per a la Promoci6 de la Salut
mitjangant I’Activitat Fisica i I’Alimentacio Saludable (PAAS), que fins ara ha tingut
un excel-lent grau d'implementacié. Cal seguir desenvolupant la implementacié del
PAAS i fer una avaluacio de la seva eficiéncia en tots els ambits.

Trastorns de la conducta alimentaria

— Diversos estudis epidemiologics realitzats durant les Gltimes décades han presen-
tat resultats coincidents pel que fa a 'augment de la incidéncia i prevalenga dels tras-
torns de la conducta alimentaria (TCA), perdo amb estimacions que varien
significativament. Les diferencies en els resultats depenen fonamentalment de dispa-
ritats metodologiquesi de la dificultat freqtient de detectar la presencia d’un trastorn
que sovint és negat per la persona que el pateix. Cal millorar i estandarditzar les me-
todologies utilitzades per mitja d’un estudi en dues fases que s’ha demostrat que és el
més adequat per detectar casos en la comunitat, a fi de poder fer una adequada ava-
luacio de les tendéncies evolutives de la incidencia i prevalenga dels TCA.

— Cal incrementar els programes de prevenci6 primaria i secundaria dels TCA.
En el camp de la prevenci6 primaria, cal desenvolupar intervencions per disminuir les
critiques o burles de companys i pares referides a un suposat o real excés de pes, i con-
trolar i modificar la politica de la publicitat en els mitjans de comunicacio. En rela-
ci6 amb la prevencié secundaria, cal identificar i disminuir els simptomes incipients i
les preocupacions precoces pel pes en nens i adolescents. Una atenci6 especial me-
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reixen els grups de risc que estan determinats per I'edat (adolescencia), pel sexe fementi
i per algunes activitats (models, esportistes d’elit).

— En relacié amb el tractament dels TCA, que és complexi de llarga duradaique
inclou I'indispensable abordatge familiar, cal incrementar el dispositiu assistencial,
tant estructural (hospitals de dia) com de personal sanitari especialitzat.

Malalties vinculades a I’edat avangada: les demeéncies

— En les tltimes decades, 'esperanga de vida ha augmentat de manera molt impor-
tant en els paisos desenvolupats com ara el nostre. Aquesta realitat positiva ha creat,
no obstant aixo, complexos problemes socials, sanitaris i economics que cal afrontar.
Des del punt de vista sanitari, una de les necessitats és la incorporaci6 de la geronto-
logia en la formaci6 dels professionals de la salut, tant en 'ambit de pregrau com en
el de postgrau.

— Per reduir laincapacitat, la morbiditat i la mortalitat, i evitar diagnostics i trac-
taments danyosos, cars i innecessaris, cal utilitzar proves de cribratge adients, amb
base cientifica i adaptades a les persones grans, i potenciar els aspectes preventius.

— Cal animar les persones grans a mantenir uns bons habits nutricionals. Els
professionals haurien de rebre formacio sobre temes nutricionals per tal de fer el cri-
bratge de I'estat nutricional i proposar les intervencions oportunes.

— L’activitat fisica és un dels factors més importants que redueixen el declivi re-
lacionat amb I’edat i ajuda a mantenir la independéncia, reduir la morbiditat i incre-
mentar la qualitat de vida. Per aquest motiu, caldria promoure 'activitat fisica i oferir
oportunitats de fer exercici. Les recomanacions haurien d’estar basades en les proves
cientifiques i s’haurien d’incloure en les recomanacions de maneig de malalties, aixi
com cobrir totes les necessitats, capacitats i preferéncies de les persones grans.

— Entre les malalties croniques de més impacte durant 'envelliment destaquen
la malaltia d’Alzheimer i altres tipus de demencia. En aquest ambit, cal incrementar
els recursos estructurals i de personal especialitzat per atendre els malalts i per donar
suport a la familia i als cuidadors.
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