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Hipotermia moderada en la encefalopatia
hipéxico-isquémica del recién nacido.
Perspectivas con los cannabinoides sintéticos

José Uberos Fernandez
Editor Boletin de la SPAO

n los paises desarrollados la asfixia

perinatal asociada a encefalopatia

hipoxico-isquémica se observa en 2-
5 casos por cada 1000 nacidos vivos y
aproximadamente el 25% de todos los
fallecimientos neonatales se relacionan
cada ano con asfixia perinatal. Una de las
principales aportaciones en el
conocimiento de la  encefalopatia
hipdxico-isquémica es el reconocimiento
de que las lesiones cerebrales tras el
episodio hipoxico-isquémico contindan
varias horas después de la reanimacion
del recién nacido, durante el periodo de
adaptacion del recién nacido tras el parto.
El aumento del conocimiento de los
procesos patoldgicos que acompafian a la
lesién neuronal postasfictica y de la
muerte celular secundaria a la apoptosis,
ha permitido desarrollar estrategias para
minimizar estas lesiones.

La utilizacién de la hipotermia como
posibilidad de tratamiento en |la
encefalopatia hipdxica-isquémica, viene
estudidndose desde 1960. Su mecanismo
de acciéon incluye disminucion de
citokinas, disminucion de las necesidades
metabdlicas y prevencidn de la apoptosis.
Los radicales libres estdn implicados en la
sefializacion de varias vias proinfla-
matorias, sobre todo durante la fase de
reperfusion que sigue a la isquemia.
Mecanismos  adicionales como la
oxidacion de hierro libre, hiperoxia, fase
de reperfusion y sintésis de dxido nitrico,
son responsables de la amplificacidon del
extrés oxidativo, dafio tisular con

Editorial

amplificacion de los fendmenos
inflamatorios. La infiltracién de leucocitos
en el cerebro neonatal postasfictico en
respuesta a los mediadores
proinflamatorios es un factor que se
relaciona con la liberacién local de
oxigeno vy nitréogeno procedentes de
radicales libres, citokinas y lipidos
bioactivos. Debido al alto contenido
lipidico del cerebro y el metabolismo
celular acelerado, el cerebro neonatal es
particularmente vulnerable al estrés
oxidativo y peroxidacion lipidica. En S.
Perrone y cols. (1), analizan sobre 22
recién nacidos con encefalopatia hipdxico-
isquémica el impacto del tiempo y el
tratamiento (normotermia o hipotermia)
sobre los dihidroperdxidos totales vy
proteina C reactiva. Los hidroperdxidos
totales y la proteina C reactiva no difieren
en cada momento de tiempo entre
neonatos en hipotermia. Sin embargo, los
valores de proteina C reactiva e
hidroperdéxidos experimentan un
incremento progresivo en las primeras
horas de visa en neonatos con
normotermia.

La evidencia actual procedente de
varios ensayos clinicos multicéntricos (2;3)
indican que la hipotermia terapéutica en
recién nacidos asficticos puede mejorar
los resultados neuroldgicos a largo plazo.
Fisiopato-ldgicamente se pueden distin-
guir varias fases durante y tras el episodio
hipdxico-isquémico; durante una primera
fase coincidente con el insulto hipdxico se
identifica un defecto primario de energia
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cerebral con edema celular citotéxico, le
sigue una fase de reperfusién durante la
fase latente, a la que sigue una fase
secundaria en la que ocurre hiper-
perfusidon y edema citotdxico secundario,
durante esta fase que comienza tras 6-8
horas después del periodo hipdxico,
predominan las  alteraciones del
metabolismo oxidativo y pueden ocurrir
convulsiones. Los estudios de seguimiento
realizados son consistentes con el hallazgo
de que los trastornos del neurodesarrollo
tras 1-4 afios, se relacionan con la
severidad de las alteraciones oxidativas a
las 15 horas del episodio hipdxico. Sobre
esta base, los datos experimentales
sugieren que los pacientes con riesgo de
encefalopatia hipdxico-isquémica, inicien
el tratamiento con hipotermia antes de 6
horas de vida. El biomarcador cldsico en
los pacientes expuestos a hipoxia-
isquemia son los niveles de lactato y anion
gap en corddn umbilical y la necesidad de
reanimacion intensiva (Apgar < 5 a los 5
minutos). Durante y después de |la
exposicién a la hipoxia-isquemia diversos
marcadores bioquimicos se elevan en los
fluidos corporales, entre ellos el S1008B,
enolosa neurona-especifica, activina-A,
adreno-medulina, IL-1B e IL-6. Los niveles
de S100B pueden estar marcadamente
incrementados en situaciones retraso del
crecimiento intrauterino e hipoxia crdnica,
infecciones perinatales, parto traumatico,
parto prematuro y tratamiento materno
con glucocorticoides y anestésicos, lo que
lo convierten en un marcador inespecifico
de la severidad de la hipoxia neonatal. Un
reciente metaanalisis muestra que los
niveles en liquido cefalorraquideo de IL-
1B, IL-6 a los 3 dias de vida son altamente
predictivos del grado de afectacién en el
neurodesarrollo. Diversos autores (4),
utilizan como criterio de reclutamiento de
tratamiento con hipotermia, un registro
EEG de amplitud durante las primeras 6
horas de vida que sugiera depresion grave
del EEG. Sin embargo, las evidencias
recogidas hasta el presente parecen
sugerir que la depresién del EEG en las
primeras horas de vida, es insuficiente

para predecir el grado e afectacién en el
neurodesarrollo (4).

Inevitablemente surge la cuestion
de si es posible prolongar el periodo
ventana en el que es posible inducir
hipotermia sin que se produzcan lesiones
neuroldgicas irreversibles. Puesto que las
lesiones secundarias a isquemia-hipoxia
neonatal estdn intimamente relacionadas
con la produccion de radicales libres y la
apoptosis e inflamacién inducida por estas
moléculas, la utilizacion de diversos
sustancias con probada utilidad neuro-
protectora podrian ser de utilidad. A este
respecto diversas moléculas como el
topiramato, melatonina o diversos
compuestos cannabinoides.

Los endocannabinoides son
compuestos liposolubles que se sintetizan
en el sistema nervioso central durante los
periodos de intensa actividad. La planta
Cannabis sativa contiene hasta 60
compuestos directamente relacionados
con los endocannabinoides de los que los
mas abundantes son N-araquidonil-
etanolamida (anandamida) y el 2-
araquidonoil-glicerol (2-AG), que es el
endocannabinoide predominante durante
el periodo fetal.

Los endocannabinoides actian como
mensajeros retrégrados, inhibiendo Ia
liberacion de neurotransmisores excita-
dores e inhibidores del tipo del acido g-
aminobutirico, serotonina, noradrenalina,
dopamina, acetilcolina o  glutdmico,
mediante la activaciéon de los receptores
CB1 presinapticos. La inhibicion de la
neurotransmisidén glutamérgica es uno de
los principales mecanismos implicados en
la supervivencia neuronal evitando de esta
forma la acumulacién masiva de calcio
intracelular, nitrégeno y especies reactivas
del oxigeno, lo cual podria generar la
apoptosis neuronal (5). los cannabinoides
intervienen en un amplio abanico de vias
involucradas en el dafio cerebral hipdxico-
isquémico, pueden inhibir la entrada
masiva de calcio, reducen la liberacién de
glutamato y del factor de necrosis tumoral
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alfa (TNF-a), disminuyen la expresién de la
oxido nitrico sintetasa inducible (iNOS),
inducen hipotermia y ejercen respuestas
antioxidantes e inmunomoduladoras.
Estudios con un modelo animal de
asfixia perinatal en corderos ha mostrado
que la administraciéon del agonista
cannabinoide WIN disminuye el dafio
cerebral en un modelo de asfixia perinatal
en corderos, reduciendo la muerte celular
retrasada y el dafio glial (6). Pellegrini-
Gampietro y cols. (7), han sugerido que los
endocan-nabinoides participan en el
estimulo isquémico inicial y proponen un
papel neurotéxico de algunos endocan-
nabinoides endégenos al observar niveles
elevados de 2-AG después de hipoxia en el
modelo animal, en este caso los
inhibidores de la monoacilglicerol-lipasa
podrian tener un papel protector en la
isquemia. Se impone por tanto, conocer
todos los mecanismos implicados en la
modulacién del sistema endocannabinoide
antes de proponer estas moléculas como
alternativa terapéutica a la hipotermia en
el manejo del recién nacido con
encefalopatia hidxico-isquémica.
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RESUMEN

Objetivo. evaluar la bioactividad de una
formulacion de jarabe de cranberry
pediatrica en varias concentraciones sobre
E. coli P fimbriado. Analizar las
modificaciones de la hidrofobicidad de
superficie de E. coli P fimbriado, su
formacion de biofilm y su adherencia a
superficies de nitrocelulosa tras incubacion
con extracto de arandano comercial a
varias concentraciones.

Métodos. Cultivamos 13 cepas de E. coli P
fimbriado de diferentes procedencias en
medio TSB caldo y CFA agar. Tras incubar
una suspension de bacterias con extracto
de arédndano a una dilucion de 1:100 y
1:1000 se realiza un test de inhibicion de la
hemaglutinacion 'y se determina la
hidrofobicidad de superficie mediante
agregacion en sulfato amonico (salting
out). Se determina la inhibicion de
formacion biofilm por métodos
colorimétricos y el porcentaje diferencial
de adherencia de E. coli a la nitrocelulosa.

Resultados. La hidrofobicidad de superficie
de E. coli P fimbriado disminuye
significativamente tras incubacion con
jarabe de arandano a varias
concentraciones, este efecto no se modifica
segun se promueva la expresion de fimbrias
tipo 1 o P en diferentes medios de cultivo.
El porcentaje de adherencia a la
nitrocelulosa no se modifica.

Articulo original

Conclusiones. Se constata una inhibicidn
de la hemaglutinacién de E. coli manosa
resistente  hasta diluciones finales del
jarabe de 1:1000, es decir concentraciones
de PAC proximas a los 10 pg/ml que son
1000 veces inferiores a las contenidas en el
jarabe. Observamos disminuciones
significativas de la hidrofobicidad de
superficie de E. coli tras su incubacion con
jarabe de arandano.

Keywords. cranberry syrup, polyphenols;
high-performance liquid chromatography
(HPLC); mass  spectrometry  (MS);
hydrophobicity

INTRODUCCION

Los arandanos contienen dos
componentes quimicos que se han
implicado en la prevencidn de la adhesion
bacteriana, el monosacarido fructosa y las
proantocianidinas (PAC). La fructosa inhibe
la adhesion de las fimbrias tipo 1 (manosa
sensibles) a las células uroepiteliales.
Diversos estudios han demostrado que los
PAC de cranberry inhiben la adhesién de E.
coli P-fimbriado al uroepitelio, con efectos
poco relevantes sobre las fimbrias tipo 1
(1;2). E. coli es una especie bacteriana con
gran diversidad genética, lo que se debe sin
duda a su intercambio de material genético
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con otras especies bacterianas del tracto
gastrointestinal. Algunas cepas de E. coli
han adquirido atributos de virulencia que
le permiten colonizar y adaptarse a
distintos nichos bioldgicos del huésped, asi
E. coli puede observarse como agente
responsable de enfermedad
gastrointestinal, infeccién del aparato
urinario, sepsis o meningitis neonatal.

La adherencia de E. coli a los
epitelios se considera el primer paso en el
desarrollo de infeccién, de forma que la
relacidn existente entre su poder patdgeno
y la capacidad del tejido para fijarla son dos
factores de gran importancia para el
desarrollo de enfermedad (3). Las cadenas
de oligosacdridos que contienen manosa
son un rasgo muy frecuente en las
oligoproteinas de la superficie de las
células, de ahi que muchas bacterias hayan
desarrollado fimbrias de adherencia a estas
moléculas (fimbrias tipo 1) que pueden
bloquearse de forma competitiva con la
adiccion de manosa  al medio.
Acompafando a la expresién de las
fimbrias tipo 1, algunas cepas de E. coli
expresan una lectina especifica (a-Gal(1
—>4)B-Gal) asociada con fimbrias P, que
median la adherencia especifica de E. coli a
células uroepiteliales (2). Tanto las fimbrias
tipo 1 (manosa sensibles) como las fimbrias
P (manosa resistentes) de E. coli estan
reguladas por genes localizados en el
cromosoma de la bacteria, y su expresion
puede verse modificada dependiendo de
las caracteristicas del medio de cultivo o de
las caracteristicas del medio interno del
huésped. Algunos autores (4), sugieren que
el extracto de Vaccinium macrocarpon
induce cambios conforma-cionales en las
macromoléculas de superficie de las
fimbrias P, reduciendo tanto la longitud
como la densidad de las fimbrias. De esta
forma, la cambiante expresidén de lectinas
en la superficie de la bacteria condiciona
de un lado la adherencia especifica a
receptores de las células epiteliales, y de
otro la  modificacion de algunas
caracteristicas fisicas de la bacteria
(hidrofobicidad) que favorecen o dificultan

su acercamiento a la superficie epitelial y
por tanto su adherencia.

La utilidad del extracto de arandano
(Vaccinium macrocarpon) en la profilaxis
de infecciones urinarias se conoce
popularmente desde hace mas de 100 afios
(4), pero es durante la ultima década
cuando se van reuniendo evidencias
clinicas que permiten demostrar su utilidad
(5;6). EI aumento de resistencias
bacterianas a los antibidticos que obliga a
las compafiias farmacéuticas a una
inversién cada vez mayor en el desarrollo
de nuevos antibidticos, hacen el uso del
extracto de arandano particularmente
atractivo.

Las fimbrias manosa resistentes
comparten muchas caracteristicas
previamente relacionadas con factor de
colonizacion  antigénico  (CFA), mas
recientemente relacionadas con las
fimbrias P. Diversos estudios (2;7;8),
demuestran que el extracto de Vaccinium
macrocarpon inhibe la adherencia de E. coli
uropatdogeno a las células epiteliales,
efecto relacionado con la funcionalidad de
las fimbrias tipo P (factor de virulencia) y
de forma menos importante con las
fimbrias tipo 1 (2), se dispone de menos
informacién sobre su efecto sobre las
caracteristicas hidro-fébicas de E. coli y su
repercusidon en la adherencia de E. coli a
sustratos inertes.

El objetivo de este estudio fue evaluar tras
dilucion seriada del jarabe de cranberry e
incubacién con diferentes cepas E. coli, la
determinacién de su bioactividad y las
modificaciones inducidas en la
hidrofobicidad de superficie, formacién de
biofilm y adherencia a la nitrocelulosa de E.
coli.

MATERIAL Y METODOS

Bacterias.
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Se utilizan 9 cepas de E. coli
uropatdgeno aisladas en pacientes con
pielonefritis aguda (E. coli 695, 787, 471,
472, 593, 595, 760, 629 y 607) y 4 cepas de
E. coli procedente de la Coleccidn Espaiola
de Cultivos Tipo: CECT 424 (F thr leu’ lacY
mtl” thi” ara gal ton 2 malA xyl. Resistente a
fagos T, T, y Ts.), CECT 4076 (Serovar.
0157:H7. Aislada originariamente de colitis
hemorragica) y CECT 417 (SupE44(am).
TRNA mutante), CECT 743 (Serovar. 0142
K86B:H6. Aislada de nifios con diarrea).

Para potenciar la actividad de las
fimbrias tipo 1 (9), las cepas se cultivan en
medio TSB caldo a 372C durante 48 horas,
se centrifugan a 2000 xg durante 10
minutos y se desecha el sobrenadante,
posteriormente se resuspenden en PBS (pH
7.4), este proceso de lavado se repite dos
veces. Finalmente se ajusta la suspensién
de bacterias a 10° bacterias/ml (DO de 1.0
a 542 nm). Para potenciar la actividad de
las fimbrias tipo P, las cepas de incuban
durante 16 horas en CFA agar (10), se
recogen de la superficie del agar tras
lavado con 5 ml de PBS, la suspensidn se
centrifuga a 2000 xg durante 10 minutos,
se desecha el sobrenadante, lavando dos
veces, finalmente las bacterias se
resuspenden en PBS con manosa al 1%
hasta conseguir una concentracién de 10°
bacterias/ml (DO de 1 a 542 nm).

Hemaglutinacién.

Se utiliza sangre de voluntarios con
grupo A Rh+, se recoge en tubos con 100 pl
de citrato al 3.8%, al que se afiade 1 ml de
sangre. Para las técnicas de
hemaglutinacion de las cepas manosa
sensibles, la sangre se diluye en una
proporcién 1:4 con PBS. Para Ia
hemaglutinacion de las cepas manosa
resistentes se diluye en PBS con methyl- a-
D-mannopyranoside 0.1mM. Sobre un
pocillo de microplaca con fondo de U, se
afiaden 50 pl de la suspensién de bacterias
y 50 pl de sangre fresca diluida. Los
resultados de hemaglutinacidn son visibles

tras 45-60 minutos a temperatura
ambiente.

Jarabe de arandano, procedimientos.

El jarabe de arandano (Urell’) fue
facilitado por Pharmatoka Lab. (France), se
trata de una suspensién del extracto de
cranberry Gykacran® en jarabe de glucosa.
El andlisis quimico inicial encargado por el
laboratorio declara un contenido en
proantocianidinas por método DMAC
mayor del 18% y mayor del 36% por NP-
HPLC. La bioactividad antiadherente frente
a E. coli comunicada para los lotes de
jarabe suministrados equivale a 0.234
mg/ml de proantocianidina A (Rutgers
University, New Jersey, USA).

Se realizan diluciones seriadas del
jarabe de extracto de arandano en PBS (pH
7.4) a 1:10 y 1:100, se ajusta el pH a 7.0
con NaOH. 100 pl de cada dilucidon del
extracto de ardndano se incuba durante 30
minutos a temperatura ambiente en
agitador rotatorio con 1 ml de Ia
suspension de bacterias (DO 1 a 542 nm),
de lo que resulta una dilucién final
aproximada del jarabe de extracto de
arandano de 1:100 y 1:1000.

Test de agregacion con sulfato amaénico.

Se utiliza la técnica descrita por
Lindahl M. et al. (11). Brevemente, se
preparan soluciones de sulfato amoénico
con osmolaridades desde 0.2M a 4M, con
fosfato sddico 0.002 M como diluyente. A
20 ul de la suspensiéon de bacterias se
afade igual volumen de la soluciéon de
sulfato amoénico. Se observa la presencia
de agregacion tras 30 segundos de rotacion
manual suave a temperatura ambiente
sobre  portaobjetos. Se anota |Ia
concentracion mas baja de sulfato amdnico
que produce agregaciéon visible La
agregacion con soluciones 4M se interpreta
como hidrofobicidad del 0% y la agregacidn
con soluciones 0.2M se interpreta como
95% de hidrofobicidad.

Bol. SPA0 2012; 6 (1)
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Adherencia a filtros de nitrocelulosa.

Se realiza el procedimiento descrito
por Lachica y Zink (12). De forma resumida,
una suspension de bacterias en buffer PUM
con sulfato amodnico 0.2M (1:2, v:v) se
ajusta a 10° bacterias/ml (DO 0.6 a 540
nm); se determina la absorbancia inicial
(Abs;), se hacen pasar 3 ml de esta
suspension de bacterias a través de un
filtro de nitrocelulosa de 8 um de poro
(Millipore). Posteriormente se determina la
absorbancia del filtrado (Abs,) y los
resultados se expresan como porcentaje de
adherencia al filtro de nitrocelulosa.

Determinacion del Biofilm.

Se utiliza la técnica descrita por S.
Stepanovic y cols. (13). Se incuban las
cepas a 379C, durante 24 h., en tubos de
vidrio con 2.5 ml de TSB.

1. Se depositan 0.5 ml del cultivo
anterior y 50 mcl de orina de
pacientes en tubos eppendorf de 2
ml. Se utiliza como control negativo
un tubo eppendorf con igual
cantidad de TSB sin inoculo y como
control positivo 0.5 ml de Ia
suspensidon de bacterias en tubos
eppendorf de 2 ml.

2. Se depositan 0.5 ml del cultivo
anterior y 50 mcl de jarabe de
arandano en diluciones 1:10 y 1:100
en tubos eppendorf de 2 ml. Se
utiliza como control negativo un tubo
eppendorf con igual cantidad de TSB
sin inoculo y como control positivo
0.5 ml de la suspensidn de bacterias
en tubos eppendorf de 2 ml.

Tras 24 horas de incubacién el
contenido de cada tubo se aspira
cuidadosamente con una pipeta y se lavan
los tubos tres veces con 250 mcl de PBS
con agitacion suave para remover las
bacterias no adherentes. Los tubos se
secan al aire y se afaden 200 mcl de

metanol al 99% como fijador. Se deja
actuar durante 15 minutos, tras este
periodo se desecha el sobrante y se dejan
secar los tubos al aire. Se afiade como
colorante 0.2 ml de cristal violeta al 2% de
Hucker, que se deja actuar durante 5
minutos, se desecha el sobrante
sumergiendo los tubos en una cubeta con
agua destilada.  Posteriormente se
solubilizan las bacterias de cada tubo en
250 mcl de 4cido acético al 33%. Se mide la
densidad dptica de la suspension de cada
tubo. Ajustamos el cero con acido acético
al 33%. Utilizamos como control negativo
la solucién de TSB incubada sin indculo. Los
resultados se expresan de la siguiente
forma: OD < ODc: Bacterias no adherentes.
ODc £ 0D £ 2 x ODc: Bacterias ligeramente
adherentes. 2 x ODc £ OD < 4 x ODc:
Bacterias moderadamente adherentes. 4 x
ODc < OD: Bacterias muy adherentes.

Analisis estadistico.

Se utiliza el paquete estadistico
SPSS 15.0 para la realizacion del test de
Friedman y Wilcoxon para comparacion
entre variables dependientes y el test de
Mann-Whitney-Wilcoxon para
comparacién de variables independientes.
Se realiza ademas un test de concordancia
de Kendall entre variables.

RESULTADOS

La composicién del jarabe estudiado
ya ha sido publicada en trabajos previos
(14). Como se puede observar en la Tabla
1, la adicion de metil-a-D-mannopy-
ranoside 0.1mM a los hematies de grupo
sanguineo A, Rh+, no inhibe Ia
hemaglutinacion de ninguna de las 13
cepas de E. coli utilizadas en el estudio
(cepas manosa resistentes).
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Tabla 1. Resultado de la prueba de hemaglutinacion (A Rh+) para E. coli, en cultivo TSB caldo para
inducir la expresién de fimbrias tipo 1 y CFA agar para inducir la expresiéon de fimbrias tipo P.

Haemagglutination

Haemaglutination

TSB broth CFA agar

Cepa MS/MR  Control Aradndano Arandano Control Arandano  Arandano

E. coli 1:1000 1:100 1:1000 1:100
471 MR + + - + + -
787 MR + + - + + -
753 MR + + - + + -
472 MR + + - + + -
595 MR + + - + + -
760 MR + + - + + -
695 MR + + - + + -
743 MR + + - + + -
424 MR + + - + + -
697 MR + + - + + -
417 MR + + - + + -
4076 MR + + - + + -
629 MR + + - + + -

MS-Mannose sensitive; MR- Mannose resistant.

Tabla 2. Formacion de biofilm de E. coli en medio de cultivo CFA y TSB.

Biofilm Biofilm
Medio de cultivo TSB Medio de cultivo CFA
E. coli cepa Control Cranberry Cranberry Control Cranberry Cranberry

1:1000 1:100 1:1000 1:100
471 2 0 0 2 3 1
787 2 0 1 2 2 3
593 1 0 0 1 1 1
472 2 0 1 3 2 2
595 2 0 0 2 2 1
760 2 0 0 1 2 1
695 3 0 0 1 1 1
743 2 0 0 0 2 2
424 3 1 0 2 3 2
607 2 0 0 1 2 1
417 2 0 0 1 1 1
4076 3 0 0 2 1 2
629 1 0 0 0 1 1

0: OD £ ODc: No adherente. 1: ODc < OD < 2 x ODc: Ligeramente adherente. 2: 2 x ODc £ OD <4 x ODc:
Moderadamente adherente. 3: 4 x ODc < OD: Muy adherente.

La incubacién de las cepas de E. coli con
cranberry a una concentracién final de
1:1000 no inhibe la hemaglutinacion,
mientras que la incubacién con cranberry a
una concentracién final de 1:100, la inhibe
en todos los casos, tanto para cepas
cultivadas en TSB caldo, como tras cultivo
en CFA agar.

No observamos diferencias en Ia
hidrofobicidad de superficie de E. coli tras
su cultivo en TSB caldo para potenciar la
expresion de fimbrias tipo 1 o su cultivo en
CFA agar para aumentar la expresion de
fimbrias tipo P, (Z=0.35; pNS). Sin embargo,
la incubacién de la suspension de bacterias
con cranberry a una concentracion final de
1:1000 y 1:100 origina disminuciones
significativas, dependientes de la con-
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centracién de cranberry, de la
hidrofobicidad de superficie, tanto tras
cultivo en TSB caldo como en CFA agar.

SB broth EZZ) crA broth

80

70

% Surface hydrofobicity (Salting-out test)

Control 1:1000
Cranberry

Figura 1. Hidrofobicidad de superficie de E. coli tras
cultivo en TSB caldo y CFA agar, se observa una
disminucion estadisticamente significativa después
de incubacion con extracto de cranberry a una
dilucion final de 1:1000 y 1:100. Tomado de J. Uberos
y cols. 2011 (15).

El porcentaje de adherencia a la
nitrocelulosa no se modifica
significativamente tras cultivo en medio
CFA agar o TSB caldo (z=0.73; pNS). En
ambos medios de cultivo, E. coli no
modifica su porcentaje de adherencia a la
nitrocelulosa tras incubacién durante 20
minutos con extracto de arandano.

Después de un cultivo en caldo CFA,
la formacidon de biofilm se mantuvo sin
cambios tras la incubacidon con jarabe de
arandano a una concentracidon final de
1:1000 o 1:100 (W = 0,138, p = NS) (Tabla
2). Sin embargo, en medio TSB, Ia
formacién de biofilm fue inhibida tras la
incubacién con el jarabe de arandano (W =
0,93, p <0,001), y la formacién de biofilm
en ausencia de jarabe de arandano fue
significativamente mayor después del
cultivo en TSB (Z = 2,31, p = 0,02), como se
muestra en la fig. 2.

SB broth 2227 crA broth

Biofilm formation rates

Control 1:1000 1:100
Cranberry

Figura 2. Formacion de biofilm de E. coli tras cultivo
en TSB caldo y CFA agar. Se observa unicamente una
disminucion significativa en la formacién de biofilm
tras incubar con cranberry a una dilucion de 1:100 y
1:1000. . Tomado de J. Uberos y cols. 2011 (15).

El analisis de concordancia de
Kendall nos muestra la existencia de
concordancia entre los valores de
hidrofobicidad de superficie de E. coli y
porcentaje de adherencia a la nitrocelulosa
tras cultivo en medio TSB (T=0.50; p=0.02),
y ausencia de concordancia tras cultivo en
medio CFA agar (T=0.09; p=NS).

DISCUSION

El contenido en PAC del extracto de
arandano ensayado es de 9.6 mg/ml, se
constata una inhibicién de la hema-
glutinacion de E. coli manosa resistente
hasta diluciones finales del jarabe de
1:1000, es decir concentraciones de PAC
proximas a los 10 pg/ml pueden tener
actividad antiadherente frente a las
fimbrias P de E. coli tras 20 minutos de
incubacién, al ser la bioactividad del
extracto de arandano dependiente del
tiempo de incubacion y de su
concentraciéon en el medio (2).
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El primer paso en la colonizacion de
un epitelio por E. coli, esta determinado
por su propiedad de adherirse a las células
del huésped, ésta propiedad esta
determinada inicialmente por la carga
eléctrica de superficie del microorganismo
y su hidrofobicidad de superficie (16); vy
posteriormente por otros factores como la
formacién de fimbrias en sus diversos tipos
y adhesinas especificas (17-19). J. Miyazaki
y cols. (20), han demostrado que las
fimbrias tipo 1, P y S no son factores
imprescindibles para la adhesién y
posterior  colonizacion del epitelio
urogenital por E. coli, Estas adhesinas se
pueden considerar, en general, como
rasgos de virulencia de E.  coli
estraintestinal, pero no son impres-
cindibles para que E. coli uropatdgeno, de
ahi el interés de estudiar en que medida el
extracto de arandano afecta propiedades
adherentes inespecificas de E. coli. La
variable expresion de las fimbrias en una
misma cepa de E. coli aumenta Ia
probabilidad de adhesiéon e invasién al
uroepitelio (21).

La incubacién de E. coli con jarabe de
extracto de ardndanos origina una
disminucion de la hidrofobicidad de
superficie que depende de su concen-
tracién e es independiente de la mayor o
menor expresion de fimbrias tipo 1 o tipo
P. En anteriores estudios (22), pudimos
comprobar que la incubacién de E. coli con
algunos antioxidantes, como la vitamina E,
originaba disminuciones similares de la
hidrofobicidad de superficie y aumentos
significativos del porcentaje de adherencia
a la nitrocelulosa. Segun nuestros
resultados, la adherencia de E. coli a la
nitrocelulosa no se relaciona con |la
expresion predominante de fimbrias P o
tipo 1, y la incubacidon con extracto de
arandano no modifica los porcentajes de
adherencia. Sin embargo, en lo que
respecta a la hidrofobicidad de superficie,
la incubacién de E. coli con diluciones de
extracto de arandano 1:1000, que no
inhiben la hemaglutinacién mediada por
fimbrias tipo P, producen disminuciones

significativas de la hidrofobicidad de
superficie y la formacién de biofilm de E.
coli, demostrandose que niveles extrema-
damente bajos del extracto pueden
modificar las propiedades de adhesion
inespecifica de E. coli.
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Actividad pediatrica en una zona de
transformacion social

Pedro Serrano Rodriguez

ZBS Pinos Puente (Granada)

RESUMEN

Quiero en este articulo exponer como
estd influenciado mi trabajo por tener
declarada en mi zona de influencia una
poblacion  denominada como Zona con
Necesidad de Transformacion Social.
(ZNTS). Para comenzar y para aquellos
que no hayais tenido conocimiento de qué
es una ZNTS voy a definir este concepto.

El Servicio Andaluz de Salud toma
como base la definicion de ZNTS que
realiza la Consejeria para la Igualdad y el
Bienestar Social de la Junta de Andalucia

(1):

Las Zonas con Necesidades de
Transformacion Social de la Comunidad
Autonoma Andaluza, definidas como
aquellos espacios claramente delimitados,
en cuya poblacién concurran situaciones
estructurales de pobreza grave vy
marginacién social, y en los que sean
significativamente apreciables problemas
en las siguientes materias:

e Vivienda, deterioro urbanistico y déficit
de infraestructura, equipamiento vy
servicios publicos.

e Elevados indices de absentismo vy
fracaso escolar.

e Altas tasas de desempleo junto a
graves carencias formativas profe-
sionales.

Articulo original

e Significativas deficiencias  higiénico
sanitarias.
e Fendmenos de desintegracién social.

¢QUE REPERCUSIONES TIENE LA
DECLARACION DE UN CENTRO DE
ATENCION PRIMARIA COMO ZONA DE
ACTUACION GEOGRAFICA PREFERENTE?

El programa del Servicio Andaluz de
Salud de intervencién en salud en ZNTS
pretende, por una parte, sensibilizar a los
profesionales sobre los cambios que se
deben incorporar para mejorar la
accesibilidad a los servicios sanitarios y los
resultados en salud de poblaciones en
desventaja social. Y, por otra parte,
proporcionar, a dichos profesionales,
mecanismos de discriminacién positiva que
faciliten su acceso a un nivel de excelencia
profesional.

El Servicio Andaluz de Salud propone
para ello un método de trabajo especifico
[2], cuyas consecuencias son:

e Incorporacion de mecanismos de
gestion  especificos para los
Centros de Salud ubicados en
ZNTS, orientados a la mejora de
aspectos como la organizacion de
los centros, la continuidad
asistencial, la coordinacion con
centros e instituciones o la
formacion.

e Asesoria, por parte de la Escuela
Andaluza de Salud Publica, para la
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planificacion de la actividad
asistencial de los Centros de Salud
ubicados en ZNTS, de forma que se
acerque a la realidad del entorno.

e Retribuciones especificas a los
profesionales de los Centros de
Salud ubicados en ZNTS.

e Programa de capacitacion vy
concienciacion de profesionales
para la intervenciéon en equipo y
con poblacidn de riesgo.

Para  intentar  solucionar los
problemas que se generan en estas zonas
intervienen distintas Consejerias, como
Bienestar Social e lgualdad, la Consejeria
de Salud, Empleo, Educacion, Obras
Publicas y Vivienda, y Turismo Comercio y
Deportes que trabajan de manera
integrada e interrelacionada. Delegados de
todas estas Consejerias forman parte de la
Comision de Seguimiento de Zonas con
necesidad de transformacidn social.

Ademads se ha puesto en marcha un
plan de formaciéon y actualizacion de
estrategias de intervencién dirigidas a
profesionales y directivos, asi como un foro
para profesionales ubicado en la Escuela
Andaluza de Salud Publica.

En BOJA n2 31 de 2006 y en
resolucidon RSC de DIRECCION GENERAL DE
ASISTENCIA SANITARIA R.SC 1069/06 se
identifican aquellas zonas geograficas
preferentes para la intervencion social en
salud, al objeto de desarrollar en ellas un
modelo de gestidn, seguimiento 'y
evaluacion de acciones dirigidas a prevenir
v combatir las situaciones de
vulnerabilidad y exclusion socio-sanitaria.

Tras esta Resolucion la zona de Pinos
Puente, queda incluida en las declaradas
como ZNTS. Se seleccionaron una serie de
profesionales, en los que yo estoy incluido,
que hicimos en la EASP un curso de
iniciacion en esta materia. Después he
asistido a varias jornadas de Intervencion
en Salud y factores de riesgo social, donde

los profesionales implicados aprendemos
estrategias y compartimos experiencias de
nuestro trabajo en este campo mediante
posters y comunicaciones orales y mesas
redondas, las ultimas realizadas en Punta
Umbria en mayo de 2010. Ademas existe
una pagina webs en la EASP para tener un
foro, una comunicacién y seguimiento
continuo entre los profesionales que
trabajamos en estas zonas.

Al principio, el equipo en el centro,
nos planteamos hacer un andlisis de la
poblacién, donde se ve que un alto
porcentaje de poblacidon es gitana y los
barrios declarado como ZNTS (Vista alegre,
las cuevas y las Angustias y La Flores ) sus
principales integrantes son de esta etnia y
también ver la problemadtica de la zona,
ayudados por el “Proyecto Socio-
dinamizador Andalucia Oriental” de la
Empresa Publica del Suelo de Andalucia.
Que realizd en el barrio de Cerro Faquila,
situado a las afueras de Pinos Puente, que
se realizd con la justificacion de que todo
proceso de intervencién requiere de un
conocimiento previo y exhaustivo de la
realidad con objeto de adaptar las politicas
sociales y las metodologias empleadas a las
necesidades de la poblacién sobre la que
se interviene.

Esto tuvo unas repercusiones, pues
habia que sensibilizar a todos los
profesionales hacia estos colectivos mas
desfavorecidos fomentando su implicacion
en él, incorporacion de  estrategias
basadas en el enfoque de riesgo y activa-
ciéon y/o reforzamiento del trabajo
interprofesional e intersectorial.

Se realizd6 un estudio dafo de las
fortalezas y debilidades del equipo.
Adaptacién de la nuestra Cartera de
Servicios y se confecciond un plan de
intervencidn.

En lo referente a Pediatria se realizd
las siguientes intervenciones entre otras:
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1.- Captacion activa de nifios mal
vacunados en los centros escolares y en
domicilios y oportunista en el centro de
salud, para conseguir una cobertura
vacunal que hoy llega aproximadamente a
un 100%. Favoreciendo consulta diaria de
vacunas, posibilidad de cita por teléfono o
en el centro, coordinado con el programa
de control de nino sano. ( acto Unico).

2.- Adaptacion de horario de
consulta para favorecer el acceso al
programa de salud infantil, a esta
poblacién, y captacion activa oportunista
en consulta de cualquier tipo en el centro
realizando en ese momento el control
correspondiente a nifios que no lo tienen
hecho.

3.- Cooperacion en el Plan de
Participacion Ciudadana dentro el Acuerdo
de Gestidn Clinica de estos afios:

a) Realizaciones periédicas de
charlas y talleres en los centros escolares y
guarderias enmarcadas en las zonas de
ZNTS, dirigido a madres y padres de estos
nifios

b) Charlas a las madres que
acuden al Centro de  Educacion
Permanente de Adultos que cobran salario
social, la mayoria pertenecientes a esta
zona.

c) Colaboracién con educador
intercultural del ayuntamiento. Para
fomentar la intervencién multidisciplinar
en salud escolar y captacion activa de
nifios mal vacunados.

d) Trabajo de colaboracién con la
Fundacidn Secretariado Gitano.

-e) Participacion en la comisién de
“Absentismo escolar”.

f)  Reunién con responsables/
directores de todos los colegios de la ZBS

para presentar nuestro proyecto y fijar
objetivos de colaboracion.

g) Participacion en la comision de
violencia de género del Municipio de Pinos
Puente.

h) Participacion en los programas
de Alimentacién saludable, “Sonrisitas” y
“Aprende a sonreir”

i) Colaborador de comisiones de
mejora del Centro de Salud.

4.- Promocién de la lactancia
materna en colaboracion con el matrono y
la companera pediatra del centro.

5.- Participacién en el proyecto de
desarrollo de la acciéon en Salud (Proyecto
RELAS).

Uno de los trabajos que nos
propusimos es valorar la lactancia materna
comparando el seguimiento en |Ia
poblacién perteneciente a la ZNTS en
comparacién con el resto de poblacidn y la
asistencia al programa de Educacion
maternal.

Nuestros objetivos:

* Valorar el porcentaje de Ila
lactancia materna en nuestra zona
de influencia comparando
poblacién de las ZNTS con el resto
de poblacién.

* Poner en marcha estrategias para
promover la lactancia materna.

* Exponer los datos de los resultados
encontrados.

MATERIAL Y METODO

Estudio de cohorte retrospectiva.
* 433 ninos, edades 0-15 meses.
*  Periodo 2008-2010.

e ZNTS: 101 ninos.
*  No ZNTS: 332 ninos.
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*  Variables evaluables:
* Lactancia materna /
Lactancia artificial.
* Asistencia a charlas de
educacién maternal.

Y obtuvimos los siguientes resultados:

* No hallamos diferencias
significativas en las proporciones
iniciales de lactancia entre las
madres que viven en la ZNTS y las
del resto de poblacién, pese a la
situacidon econdmica deprimida de
la zona y en contra de las creencias
populares de que la poblacién de
etnia gitana lactaban mas.

* Las mujeres de las ZNTS prologaron
mas su periodo de lactancia.

* Bajo porcentaje de asistencia a
educacion maternal de las madres
de las ZNTS.

* Los motivos de abandono de la
lactancia materna son equiparables
en los dos grupos, siendo la
decision materna por sensacion de
hambre la principal causa.
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Ventilacion de alta frecuencia en neonatos
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RESUMEN

La ventilacion de alta frecuencia (VAF) es
un modo de asistencia respiratoria en los
recién nacidos con insuficiencia
respiratoria aguda. Su mecanismo de
accion difiere de la ventilacién mecénica
convencional, por lo cual es importante
conocer sSus caracteristicas técnicas,
modalidades e indicaciones. El presente
articulo revisa las principales modalidades
de ventilacion de alta frecuencia y sus
indicaciones en neonatologia.

La ventilacién de alta frecuencia que
ha sido objeto de un espectacular
desarrollo en los ultimos 15 afios, ho es un
concepto nuevo. La primeras descripciones
de esta posibilidad ventilatoria datan de los
trabajos de Y. Henderson (1), quien en
1915, observd que los perros jadeantes
podian oxigenarse intercambiado un
volumen corriente inferior al volumen del
espacio muerto. Esta modalidad
respiratoria ha sido adoptada por algunas
especies de pajaros e insectos, de forma
que su frecuencia respiratoria va en
sintonia con el batir de las alas, con
frecuencias en algunos casos de hasta 4500
ciclos por minuto.

El uso de surfactante ha disminuido
la mortalidad neonatal por distres
respiratorio; sin embargo, en prematuros
ventilados con menos de 1000g la
incidencia de enfisema pulmonar vy

de Dr. Oloriz s/n. Granada. (eMail:

Articulo de revision

sindrome de escape aéreo o displasia
broncopulmonar continua siendo alta.
Dado los bajos voliumenes tidal utilizados
en VAF, para evitar estas complicaciones
algunos autores han propuesto la
ventilacién de alta frecuencia como modo
de ventilaciéon electivo en el distres
respiratorio del recién nacido. A.L
Lampland (2), analizan la indicacion
electiva de la ventilacién de alta frecuencia
oscilatoria (VAFQO) frente a la ventilacidn
convencional (VC) en prematuros con
distres respiratorio, seleccionan 15 ensayos
clinicos aleatorizados, tan sélo 5 de estos
ensayos demuestran mejores resultados
pulmonares con el uso de la VAFO, en
especial en lo referente a disminucion de
displasia broncopulmonar. Sin embargo
hay que decir que algunos de estos
estudios se realizaron en periodos previos
a la utilizacion del surfactante exdégeno de
forma estandarizada. El ensayo HiFi (3) fue
el primer ensayo clinico controlado que
compara VAFO y CV en neonatos, y el
segundo en numero de pacientes
reclutados, este ensayo demuestra que no
existen diferencias en la mortalidad vy
displasia broncopulmonar entre
modalidades. Ademds, observa un
incremento significativo en la incidencia de
hemorragia intraventricular grado 3y 4 y
leucomalacia  periventricular en los
pacientes ventilados electivamente con
VAFO. D.R. Gerstmann y cols (4), estudian
en 125 neonatos aleatorizados para recibir
VAFO o VC, ajustando por dosis de
surfactante y edad gestacional, estos
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autores observan que después de
surfactante la VAFO reduce de forma
significativa la incidencia y gravedad de
displasia broncopulmonar. Otro ensayo
clinico realizado por Johnson y cols. (5) en
797 prematuros no observa diferencias en
la incidencia de hemorragia
intraventricular y leucomalacia periven-
tricular entre VAFO y VC. Del andlisis de
estos ensayos y de un metanalisis posterior
publicado por Henderson-Smart DJ y cols.
(6), se puede concluir que en el momento
actual no existe ninguna evidencia para
recomendar el uso electivo de la VAFO en
el distres respiratorio del prematuro.

El uso de la VAFO como modalidad
ventilatoria de rescate si aporta algunos
beneficios sobre la CV continuada en
recién nacidos prematuros con distres
respiratorio grave (2). La VAFO es superior
a la CV en todas aquellas enfermedades
pulmonares con compliance disminuida y
en aquellos nifos con enfermedad
pulmonar pulmonar grave no homogénea,
cuando las atelectasias son el componente
mas importante de la enfermedad.

De forma general la ventilacion de
alta frecuencia la podemos definir como
aquella modalidad ventilatoria que se
caracteriza por utilizar pequenos
volimenes corrientes a una frecuencia
respiratoria elevada, disminuyendo las
presiones pico y con ello el riesgo de
barotrauma. Segun el mecanismo que
proporciona la alta frecuencia ventilatoria
se pueden distinguir tres modalidades,
diferencidandose en la forma de generar la
alta frecuencia, en los rangos de frecuencia
(3-15 Hz), en el tipo de onda (triangular o
sinusoidal), en la relacién I:E (constante o
ajustable) y en la forma de realizar la
espiracion (activa o pasiva).

1. Ventilacién a presion positiva de alta
frecuencia  (high  frecuency positive
pressure ventilation - HFPPV).

2. Ventilacidn jet de alta frecuencia (high
frecuency jet ventilation - HFJV).

3. Oscilacion de alta frecuencia (high
frecuency oscilation - HFO).

1. Ventilacion de alta frecuencia con
presion positiva (HFPPV).

Técnica similar a la ventilacidn
mecdnica convencional, en la que un
interruptor de flujo genera ondas de
presion positiva a una frecuencia de 1-2 Hz,
generando un volumen corriente de 3-4
ml/kg. Esta técnica requiere el uso de
tubuladuras no distensibles y puede ser
desarrollada con numerosos ventiladores
mecanicos convencionales, incluido en
Babylog 8000. Esta modalidad de
ventilacién se propuso a comienzos de la
década de los 80 para el manejo del distres
respiratorio grave del neonato, pero
rapidamente perdié protagonismo con el
desarrollo de Ila ventilacion de alta
frecuencia jet y oscilatoria.

Los efectos circulatorios de Ia
ventilacién con presion positiva
intermitente estan estrechamente ligados
con la presidn intratoracica media que
precisa. Surge por tanto la controversia
entre la fisica y la fisiologia en el manejo de
estos pacientes. De esta necesidad surge
un sistema de ventilador que utiliza una
valvula neumatica para generar flujos vy
picos de presion ciclados por tiempo a
frecuencias entre 60-150 resp./min. Esta
modalidad ventilatoria fue descrita por
Oberg y Sjostrand en 1969 (7), para
intentar evitar las fluctuaciones de Ia
tensidon arterial como respuesta a las
fluctuaciones del volumen toracico y el
reflejo del seno carotideo en pacientes
criticos. Estos autores observaron que
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frecuencias respiratorias entre 60-110
resp./min con tiempos inspiratorios muy
cortos, de hasta 0.1 sg., con volumenes
tidal de 3-4 ml/Kg conseguian una presién
intratraqueal y transpulmonar baja. El
cociente I/E es de 1:3-3.5, pero |la
espiracion es pasiva, depende de la
elasticidad de los pulmones, con distension
de las vias areas pulmonares sanas, de
forma que puede existir riesgo de
atrapamiento aéreo.

Las principales caracteristicas de Ia
ventilaciéon con HFPPV son (7):

e Frecuencias respiratorias entre 60-
110/min y un ratio I:E inferior a
0.3.

e Pequefios volimenes tidal vy
presion media en via aérea bajas
con presiones transpulmonares
bajas y mayor aumento de la
capacidad residual funcional que la
ventilacién convencional con IPPV

e Presion intratraqueal positiva e
intrapleural negativa durante todo
el ciclo respiratorio.

e Menos repercusiones circulatorias
que la ventilaciéon convencional.

e Desaceleracion del flujo inspi-
ratorio sin meseta final en Ia
inspiracion.

e Distribucidon mas eficiente del gas
en el pulmdén que la ventilacidon
convencional.

Existen antecedentes de utilizacién
de esta modalidad ventilatoria en recién
nacidos prematuros con membrana hialina,
consiguiéndose menores picos de presion
en via aérea (8).

2. Ventilacion de alta frecuencia con jet
(VAF)).

En esta modalidad ventilatoria se
introduce gas a alta presion de forma
intermitente en la porcién alta o media de
la trdquea. Se crea un pulso de gas a través
de la interrupcién intermitente de un

solenoide, generando un alto flujo de gas
transmitido hacia las vias aéreas. Por lo
general, proporciona volumenes corrientes
menores que el espacio muerto anatémico
y se utiliza frecuentemente en
combinaciéon con ciclos dados por un
ventilador convencional. La espiracién es
pasiva, dependiendo de la retraccion
elastica del pulmdn y de la parrilla costal
del paciente, tal como ocurre durante la
ventilacién mecanica convencional. El
respirador de alta frecuencia Bunnel Life
Pulse compatibiliza la ventilacidon de alta
frecuencia jet con la ventilacién
convencional.

'y -
-2 =
™ or Mg T

LFRTULSE
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Figura 1. Life Pulse HFJV. (Cortesia de Bunnell, Inc.,
Salt Lake City, UT.)

Se utiliza un tubo endotraqueal
estdndar. El adaptador se coloca
facilmente en el extremo proximal del tubo
endotraqueal. Asi, no se requiere
reintubacion del paciente.

Puerto de

monitori-

zacion de
presion

Puerto
Jet

Figura 2. Representacion esquemdtica para el
adaptador para uso con el respirador Life Pulse jet.
(Cortesia de Bunnell, Inc., Salt Lake City, UT).
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La VAFJ es utilizada en tdndem con
un ventilador convencional. El ventilador
jet se utiliza para proporcionar sobre todo
ventilacién, mientras que el ventilador
convencional proporciona presidn positiva
al final de espiracion (PEEP), flujo parcial y
ocasionalmente respiraciones de suspiro.
La ventilacién es ajustada fijando la
frecuencia de VAFJ, la presion méxima y el
tiempo inspiratorio. Las frecuencias varian
de 240 a 660 respiraciones por minuto 6 4
a 11 Hz. El tiempo inspiratorio jet por
default es 0.02 segundos y rara vez se
cambia. La relacion inspiracion/espiracion
es alterado cambiando la frecuencia HFJV.
La fijacion de presién maxima da lugar a
una respiracion o a wuna amplitud
entregada. El tamafio de la respiracién es la
diferencia entre la presion inspiratoria
maxima de VAFJ (PIP) y la PEEP 6 delta P (D
P). Las presiones medidas en el adaptador
de tubo endotraqueal son fijadas por el
operador y servocontroladas por el
ventilador.

Durante VAFJ, como en la VC, la
espiracion es pasiva debido al vaciamiento
pulmonar. La oxigenacién con VAFJ es
controlada sobre todo ajustando la PEEP y
subsiguientemente la presién media en via
aérea (PMVA) en el ventilador convén-
cional junto con la FiO, inspirada. El
ventilador convencional puede también ser
utilizado para proporcionar de respira-
ciones de suspiro simultdaneamente con las
respiraciones de alta frecuencia,
generalmente a frecuencias lentas de 2 a
10 respiraciones por minuto.

Como con la VC, la PMVA durante
VAFJ es el promedio de las presiones
aplicadas y del tiempo inspiratorio (Ti) y del
tiempo espiratorio (Te) aplicados:

PMVA = [(VAFJ PIP x Ti) + (PEEP x Te)]

dividido por ciclo de tiempo, donde PIP es
la presidn inspiratoria mdaxima, Ti es el
tiempo inspiratorio de VAFJ, PEEP es la
presion peak al fin de espiracidon y Te es el
tiempo espiratorio de VAFJ. Si se utilizan

respiraciones convencionales, también se
agregan a la ecuacion de PMVA.

La PIP se consigue en funcién de la
presion del flujo de gas. La diferencia entre
la PIP y la PEEP es la presidon delta que
representa el volumen de gas generado
por cada impulso de alta frecuencia. El
volumen tidal es proporcional a la presidon
delta y en esta modalidad ventilatoria igual
o mayor al espacio muerto (2 a 5 ml/Kg).
Generalmente se comienza con una
frecuencia de 6-7 Hz (rango 4-11 Hz). El
tiempo inspiratorio generalmente utilizado
es de 0.02 sg (rango 0.02 - 0.034 sg),
incrementos mayores pueden originar
atrapamiento aéreo. El indice LLE es
dependiente de la frecuencia, como el
tiempo inspiratorio no se modifica por
debajo de 0.02 sg, frecuencias altas
aumentan el riesgo de atrapamiento aéreo.
Asi, ventilando a 11 Hz el indice I:E es de
1:3.5, ventilando a 7 Hz el indice I:E es de
1:6. Por tanto debemos saber que esta
indicado disminuir la frecuencia (4-6 Hz) en
presencia de escape aéreo (neumotdrax),
para minimizar el atrapamiento aéreo o
para mejorar la hipocapnia resultado de
una hiperventilacion. Por el contrario,
aumentamos la frecuencia (8 a 11 Hz) para
aumentar la ventilacion alveolar en
pacientes con hipercapnia, para mejorar la
oxigenacidon a expensas de aumentar el
volumen tidal y acortar el tiempo
espiratorio.

3. Ventilacion oscilatoria de alta
frecuencia (VAFO).

Esta modalidad ventilatoria genera
frecuencias entre 300-3000 ciclos/min. Fue
descrita inicialmente por Lucken-Heimer
quien demostré6 que la  presidn
transtraqueal oscilatoria permitia un
intercambio gaseoso efectivo en animales
de  experimentacion. Esta  técnica
ventilatoria también se conoce como
ventilacién por difusién. La VAFO es una
modalidad ventilatoria que consigue una
ventilacién alveolar adecuada utilizando
volumenes tidal (Vt) muy bajos, iguales o
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Tabla 1. Diferencias entre HFJV y HFOV.

Frecuencia I/E Ti Onda Espiracion VC
VAF] 4-11 Hz 1:11a1:3 0.02s Puntiaguda Pasiva Necesaria
VAFO 3-15 Hz 1:2al:l 0.1-0.02 s Cuadrada Activa No necesaria

VC: Ventilaciéon convencional; VAFJ: Ventilacion de alta frecuencia jet; VAFO: Ventilacion de alta frecuencia
oscilatoria; Ti: Tiempo inspiratorio; I/E: Inspiracion/Espiracién

inferiores a los de espacio muerto (Vd) (<
2,5 ml/kg) a frecuencias muy por encima
de las fisioldgicas (mas de 3Hz/ min) (1 Hz =
60 ciclos/min). La VAFO consigue un
efectivo  intercambio de  anhidrido
carbdénico (CO,) y oxigeno (0,) con
menores picos de presidén a nivel alveolar,
minimas variaciones en las presiones y en
los voliumenes de ventilacidon, manteniendo
los pulmones con un volumen rela-
tivamente constante, por encima de su
capacidad funcional residual gracias a la
aplicaciéon de una presion media en via
respiratoria estable, minimizando los
efectos de volutrauma y atelectrauma (9).

HFV

Amplitude

Pmax

AP = (Pmax) - (Pmin)

\ Pmin

Figura 3. Definicion de la presion delta AP (AP=PIP-
PEEP) durante la VAFO.

La generacion de la VAFO se realiza
por tres mecanismos: oscilaciéon de
membrana (Sensor Medics), pistones o
interrupcion de flujo (Babylog 8000plus).

La repercusion hemodindmica
durante la VAFO es inferior a la generada
por la VC, debido a los escasos cambios en
los volimenes pulmonares y menores
presiones pico que se generan.

La eliminacion de CO, con
frecuencias inferiores a 3 Hz se relaciona
proporcionalmente con el volumen minuto
suministrado (Vt x Fr), con frecuencias
mayores de 3 Hz la eliminacién de CO,
(VCO,) es una funcidon de la féormula V% x
Frb; donde los valores de a estan
comprendidos entre 1.5-2.2 y los valores
de b entre 0.75 y 1.2. El Vt se ajusta
modificando la amplitud o Ap, que regula la
diferencia entre la presion maxima vy
minima de los ciclos (Figura 3). Se
empleara la amplitud necesaria para
conseguir un Vt adecuado en cada
momento (habitualmente entre 1,5 y 2
ml/kg) en el Babylog 8000 plus.

0 0.2 04 086 08 seconds
Time

Figura 4. Ondas de la ventilacion convencional (VC),
VAFO y VAFJ). Obsérvese que la VAFO oscila entorno
a la presion media de la via aérea (PMVA), en tanto
la VAFJ retorna a la linea basal al final de la
espiracion. El pico de presion con VC es mayor que
con alta frecuencia.

Las indicaciones de la VAFO en el recién
nacido son:

e Fracaso de la ventilacion
convencional. Definido  como
presiéon arterial de O, (Pa0,) < 50
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mmHg y/o PCO, > 55 mmHg con
frecuencias respiratorias > 60
resp./min y FiO, > 0,8 que precisen
presiones de pico (PIP) > 18 cmH20
para los recién nacidos con peso al
nacimiento < 750 g o PIP > 20
cmH,O para los de peso al
nacimiento entre 750 y 999 g o PIP
> 25 cmH,0 para el grupo con peso
al nacimiento entre 1.000-1.499 g
o PIP > 28 cmH,0 para el grupo con
peso al nacimiento superior a
1.499 g. Valores de PaCO, mas
elevados pueden ser tolerables si
el pH se mantiene por encima de
7,25. En recién nacidos con
enfermedad de la membrana
hialina se suele definir la situacién
de fracaso de VC cuando ésta se
presenta después de una dosis
inicial de surfactante.

e Escape aéreo grave. Las
complicaciones de escape aéreo
pulmonar se mantienen en la VAFO
con igual frecuencia a las que se
producen en VC; al usar altas
PMVA se debe procurar evitar las
zonas extremas de la curva
presion-volumen, pues una PMVA
en la regidon baja produciria
desreclutamiento y atelectasias en
que el dafio pulmonar se desarrolla
por trauma directo por inflacién y
retraccidn repetida de via aérea y
alvéolos, estimulacion de la
respuesta inflamatoria pulmonar,
inhibicion del surfactante por
hipoxemia local, sobreexpansién
compensadora de otras areas por
el encogimiento del pulmdn; y en
las zonas de alta PMVA se
originaria sobreinflacion y
volutrauma, en que se produce
dafio por acumulacion de liquido,
degradacion del surfactante,
hiperoxia y rotura mecdnica.

e Hemorragia pulmonar.

e Hipertension pulmonar
persistente. Con fracaso de la CV (L.
oxigenacion > 20; 10 = (PMVA x
FiO,)/ Pa0,).

e Hernia diafragmatica congénita

Volumen

e B N R R T
|I,mu de sobreinflacién
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seguridad

Zona de atelectasiasy [/
desreclutamiento

v 8
v

Presion

Figura 5. Zonas de riesgo en un pulmon con sindrome
de distres respiratorio agudo. Tomado de Froese:
Crit. Care Med. 1987; 25: 906-5.

CONTRAINDICACIONES DE LA VAFO

La ventilacién de alta frecuencia
tiene contraindicaciones médicas y éticas.
Dentro de las primeras, se considera que la
VAFO estd contraindicada relativamente en
las enfermedades obstructivas del pulmén:
la aspiracién meconial ligera o moderada
sin hipertension pulmonar asociada, la
displasia broncopulmonar y la bron-
quiolitis, que puede ser causada en
neonatos y lactantes, por el virus
respiratorio sincitial. La contraindicacion
se debe a que con este modo de
ventilacién existe siempre el riesgo de que
se produzca una sobredistensién
pulmonar, que podria agravar aun mas al
paciente.

Desde el punto de vista ético no
parece adecuado emplearla en los
pacientes con malformaciones incom-
patibles con la vida, ni en los recién nacidos
de muy bajo peso con hemorragia
intraventricular grado 4, pues en ellos se
reportan elevadas tasas de letalidad vy
secuelas en su neurodesarrollo.

Requisitos de monitorizacion del paciente
con VAFO

e Presidn venosa central (PVC).

® Presion arterial invasiva.
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e Monitorizacion gasométrica (arte-
rial discontinuo, transcutaneo, o
intravascular continuo).

¢ Rx de térax a los 30’ de inicio.

RESPIRADOR BABYLOG 8000PLUS DRAGER

El respirador Babylog 8000 Plus de
Drager permite la ventilacion de alta
frecuencia por oscilometria para pacientes
con un peso corporal de hasta unos 2 kg. El
Babylog 8000 libera un flujo continuo
inspiratorio elevado (max 30 I/min) y
genera oscilaciones cambiando rapida-
mente la valvula espiratoria. La espiracion
activa es proporcionada con un sistema
Venturi tipo jet.

Puede ser combinada con IPPV/IMV
o CPAP. La VAFO combinada con IMV
permite un lavado periddico del espacio
muerto, la presidn media en la via aérea
con esta modalidad es mayor que la
PEEP/VAFO pero permite un reclutamiento
alveolar mas rapido. La pausa tras la
embolada debera facilitar un tiempo
suficiente para la exhalacién y para evitar
el "Airtrapping" (atrapamiento de aire).
Como norma se deben programar 3 ciclos
por minuto y una PIP 2-5 c¢cmH,0 por
debajo de la programada en VC. El
beneficio de las respiraciones de IMV,
probablemente es debido a la apertura de
unidades de pulmén colapsado, para lograr
mayores ,volimenes de reclutamiento”.

Figura 6. Respirador Babylog 8000 Plus
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Figura 7. HFVO con CMV en el respirador Babylog
8000 Plus.

1. Frecuencia. En el Babylog la FR
Optima esta entre 5 y 10 Hz. Como
guia orientativa deben utilizarse de
entrada 9-10 Hz para recién
nacidos con peso al nacimiento
inferior a 1.000 g; entre 7-9 Hz
hasta los 2.000 g.

2. Amplitud. En el Babylog, entre el
30 y el 50 % para conseguir un Vt
de 1,5-2 ml/kg. La amplitud se
ajusta en la escala relativa de 0 a
100 %, hasta que se alcance la
presiéon deseada o se establezcan
los volumenes tidal respiratorios
deseados. Si fuera necesario subir
mucho la amplitud, debe valorarse
reducir la frecuencia, ya que con
amplitudes superiores al 60-70%
apenas incrementa el Vt.

3. Vt. Entre 1,5-2,5 ml/kg en el
Babylog 8000.

4. PMVA. 1-2 cmH,0 superior a la que
tenia en CV para el fracaso de la CV
o la misma para el escape aéreo. La
MAP se ajusta con el control de
PEEP.

Bol. SPA0 2012; 6 (1)

25


http://www.dremed.com/catalog/images/Drager Babylog 8000 Plus no pole.jpg

J. Uberos. Ventilacion de alta frecuencia en neonatos

5. Tiempo inspiratorio. En el Babylog
no hay posibilidad de cambiarlo, ya
que la relacién |.E es automatica.

Se utilizaran tubuladuras de alta
frecuencia y lo mas cortas posible para
optimizar el rendimiento del respirador. La
PMVA no se intentard bajar hasta que la
FiO, descienda por debajo de 0.4. Hasta
valores de 10 cmH,0, los incrementos de la
PMVA condicionan aumentos del Vt; por
encima de 10 cmH,0 los incrementos de la
PMVA influyen poco en el Vt, que se
modifica mas con los aumentos de
amplitud. Por tanto, para disminuir el pCO,
se debe aumentar el Vt, bien aumentando
la presidon media de la via aérea si esta por
debajo de 10, aumentando la amplitud o
disminuyendo la frecuencia para mejorar el
rendimiento del oscilador. Se procedera a
la retirada de VAFO cuando la FiO,
requerida sea inferior a 0.4 y la presion
media en via aérea sea inferior a 8 cmH,0.
La VAFO induce apnea si conseguimos
situaciones de normocapnia, por lo que la
sedacién puede no ser necesaria.

RESPIRADOR SENSOR MEDICS 3100A

El modelo Sensormedics 3100A es
un ventilador de alta frecuencia oscilatoria,
con exhalacién totalmente activa,
controlado electronicamente, especial-
mente disefiado para pacientes neonatales
y pediatricos de hasta 35 Kg. Su uso en
recién nacidos esta aprobado por la FDA
desde 1991.

Figura 8. Respirador Sensor Medics 3100A.

El montaje del respirador Sensor
Medics 3100 debe hacerse teniendo en
cuenta los siguientes pasos:

1. Colocacién de la membrana del
oscilador

2. Colocacién de las tubuladuras
(todo el circuito integro viene
junto)

3. Conectar el humificador al asa
inspiratoria.

4. Conexion de la toma de medicion
de presion. De la salida blanca del
cuadro frontal a una conexién en la
T del paciente.

5. Colocaciéon de las vdlvulas de
control, 2 en Y cerca del cuerpo del
respirador y Una tercera (valvula
de seguridad) en la mitad del asa
inspiratoria

6. Conexidn de las lineas de control:
verde asa inspiratoria (control),
roja mitad del asa inspiratoria
(seguridad, bump), azul asa
espiratoria (limites).

7. Conexién del asa espiratoria del
humidificador, situada en la parte
trasera del respirador a la entrada
en la parte posterior del
humidificador.

8. Conexién de los cables de
temperatura: cable inspiratorio
(cable de control) a la salida del
humificador. De la T superior del
humidificador sale un cable que va
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al asa inspiratoria a una conexién
en forma de T transparente.

Figura 10. Colocacion de las tubuladuras.

Conexion asa
/ inspiratoria

Figura 11. Conexidn del humidificador al asa
inspiratoria.

- (Conexion medida

) 3]
de presion

Hastg Tagidel

pa};{énte
/

Figura 12. Conexidn de la toma de medicion de
presion.

Se debe comenzar con una PMVA
20% mayor que la que recibia en VC, se
debe seguir de cerca la insuflacidn
pulmonar mediante la realizacién de una
Rx de térax 30-60 min. después de ingresar
en VAFO, teniendo en cuenta que el borde
del diafragma derecho debe situarse entre
82-102 espacio intercostal. Para minimizar
la exposicion al oxigeno en pacientes con
FiO, >0.35 se debe aumentar la PMVA en la
medida que no provoque hiperinsuflacién.

Figura 13. Colocacidn de las vdlvulas de control.
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- verde asa inspiratoria (control)
- ROT Mitad asa inspiratoria (seguridad "bump")

- azul asa espiratoria (limites)

|
=

Figura 15. Conexion del asa espiratoria del
humidificador

Figura 16. Conexion de los cables de temperatura.

La amplitud se programa por medio
del botdn power que provoca un aumento
de la excursion del diafragma, que se
traduce en un aumento del AP (AP=PIP-
PEEP). Se tendra en cuenta que cambios de
un 10-20% de amplitud originan cambios
significativos de pCO,, por lo que esta debe
ser monitorizada.

La frecuencia tipica programadas en
un recién nacido prematuro con un distrés
respiratorio grave son de 10-12 Hz, hasta
los 6 Hz que generalmente se requieren en
los recién nacidos a término con sindrome
de aspiracién e meconio. Un buen punto
de comienzo es multiplicar la frecuencia en

VC x 10 / 60 = Hz. Aunque también puede
aplicarse la siguiente Tabla, orientativa
también para pacientes pediatricos.

Tabla 2. Frecuencia respiratoria orientativa por peso
en el respirador Sensor Medics.

Peso Frecuencia
<2Kg 15 Hz

2-12 Kg 10 Hz
13-20 Kg 8 Hz
21-30Kg 7 Hz

30 Kg 6 Hz

La relacion L:E por lo general se
ajusta a 1:2, es decir el Ti se ajusta a 33%

Flujo. Al igual que en el resto de los
respiradores se precisa mas flujo para los
pacientes mas grandes, de forma que en
los prematuros con < 1000 g el flujo se
ajusta a 6-8 |/min, 10-12 |/min en los
prematuros de 1500-2500 g y de 15-20
I/min en los nifios a término con aspiracion
de meconio grave.

Para el destete se debe disminuir la
Pva y la amplitud en la medida que el
paciente mejore. Una guia general para la
extubacion seria:

e Menores de 1000g: PMVA 7-8
c¢cmH,0 y Fi0, 0.3-0.4.

e Mayores de 1000 g: PMVA 8-9
c¢cmH,0 y Fi0; 0.3-0.4.

REFERENCIAS

1. Henderson Y, Chillingsworth F,
Whitney J. The respiratory dead space. Am
J Physiol 1915;38:1-19.

2. Lampland AL, Mammel MC. The role
of high-frequency ventilation in neonates:
evidence-based recommendations. Clin
Perinatol 2007 Mar;34(1):129-44, viii.

3. HiFi Study Group. High-frequency
oscillatory ventilation compared with
conventional mechanical ventilation in the

Bol. SPA0 2012; 6 (1)

28



J. Uberos. Ventilacion de alta frecuencia en neonatos

treatment of respiratory failure in preterm
infants. The HIFI Study Group. N Engl J Med
1989 Jan 12;320(2):88-93.

4. Gerstmann DR, Minton SD, Stoddard
RA, Meredith KS, Monaco F, Bertrand JM,
et al. The Provo multicenter early high-
frequency oscillatory ventilation trial:
improved pulmonary and clinical outcome
in respiratory distress syndrome. Pediatrics
1996 Dec;98(6 Pt 1):1044-57.

5.Johnson AH, Peacock JL, Greenough
A, Marlow N, Limb ES, Marston L, et al.
High-frequency oscillatory ventilation for
the prevention of chronic lung disease of
prematurity. N Engl J Med 2002 Aug
29;347(9):633-42.

6. Henderson-Smart DJ, Cools F, Bhuta
T, Offringa M. Elective high frequency
oscillatory ventilation versus conventional
ventilation for acute pulmonary
dysfunction in preterm infants. Cochrane
Database Syst Rev 2007;(3):CD000104.

7. Sjostrand U. High-frequency positive-
pressure ventilation (HFPPV): a review. Crit
Care Med 1980 Jun;8(6):345-64.

8.Bland RD, Kim MH, Light MJ,
Woodson JL. High-jrequency mechanical
ventilation of low-birthweight infants with
respiratory failure/rom hyoline membrane
dtieme: 92% surmual. Pediatr Res
1977;11:531.

9. Grupo de trabajo sobre patologia
respiratoria de la Sociedad Espafiola de
Neonatologia. Recomendaciones sobre
ventilacién de alta frecuencia en el recién
nacido. An Esp Pediatr 2002;57(3):238-43.

Bol SPA0 2012; 6 (1) 29



La responsabilidad penal del médico

Francisco Moreno Madrid
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RESUMEN

En los dltimos afios se esta
produciendo un notable aumento de las
denuncias médicas por supuestas
malpraxis o0 negligencias, con una
judicializacién  creciente de la
medicina. No existe un cuerpo
normativo especifico y concreto sobre
negligencias médicas, siendo las
resoluciones judiciales con frecuencia
desiguales. Esta situaciéon provoca una
gran inseguridad juridica en el
profesional, que suele recurrir a aplicar
una medicina defensiva, con la
solicitud de maultiples pruebas, e
interconsultas a diversos especialistas,
con frecuencia innecesarias.

ElI limite de la responsabilidad
profesional no siempre  es nitido.
Hemos pasado de la sacralizacion del
médico, a sentarlo en el banquillo de
los acusados, en muchas ocasiones con
escaso fundamento. Los profesionales
tenemos en ocasiones la percepcion de
que se nos quiere hacer responsables
de lo que no tiene solucion, por mucho
que pueda avanzar el conocimiento
médico, la enfermedad y la muerte.

De las diferentes responsabilidades que
existen en el personal sanitario, la que
mas le preocupa es la penal ya que en
caso de culpabilidad, ademas de la
sancion econémica, puede acompariarse
de inhabilitacion, y  prision
(afortunadamente muy poco frecuentes).
Es una responsabilidad siempre
personal, cada uno responde de sus

Legislacion

acciones u omisiones en el ambito de
sus competencias.

Hemos intentado abordar el tema de
una forma lo menos ardua vy
comprensiva posible para el profesional
de la medicina, aunque es un tema
complejo con un lenguaje especializado
que nos suele costar asimilar a los
médicos, pero recomendamos un
esfuerzo en ese sentido. En un contexto
cada vez mas exigente desde maltiples
frentes para el médico, pocas materias
nos pueden ser mas rentables desde el
punto de vista personal, y familiar como
tener unas nociones basicas, pero bien
fundamentadas sobre nuestra
responsabilidad juridica, lo que nos va
a exigir la justicia, estoy convencido de
que es mucho menos de lo que la gran
mayoria de nosotros realizamos en
nuestro quehacer diario.

Las demandas por imprudencia médica
estdn aumentando de forma sobre-
saliente en los ultimos afios. Como se
comenta en el articulo las proba-
bilidades de una condena penal son
muy bajas. Se utiliza esta via a
sabiendas de sus pocas probabilidades
de éxito, por ser el procedimiento penal
el mas rapido y eficaz. Con los medios
de prueba obtenidos, se acude a otras
vias (administrativa, o civil), con la
finalidad de obtener una indemnizacion
y donde las probabilidades de
estimacion son mayores. En todo ese
camino el profesional o profesionales
(cada vez son mas frecuentes las
demandas que implican a diversos
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especialistas), se ve sometido a la dura
pena de banquillo, con la repercusion
personal, familiar, laboral, que supone.
Existen excelentes profesionales del
derecho en los Colegios de Médicos
que explican todo este proceder de
forma clara al médico y lo defienden de
una forma admirable. Pero si por
desgracia nos vemos envueltos en un
procedimiento de este tipo y tenemos a
priori los conceptos mas elementales
bien aprendidos, la pena de banquillo,
es mas soportable. A posteriori es mas
dificil, por interés que ponga el letrado
en transmitir confianza, porque la
inseguridad, perplejidad y desconfianza
ya estan instaladas en nosotros.

Espero que estas modestas aporta-
ciones, en un tema tan actual, complejo
y dificil sean de utilidad para el
profesional que nos lee.

En el articulo se analizan los conceptos
mas importantes sobre los que incide la
doctrina y la jurisprudencia.

En la introduccion, se hace un breve
andlisis de la situacion en que nos
encontramos en a la actualidad.

En el segundo y tercer apartado, se
realiza un esfuerzo de sintesis de los
conceptos juridicos mas relevantes
sobre la imprudencia. Es la parte més
técnica y ardua, pero muy breve y
concisa, recomendamos leer con
detenimiento.

Finalmente se escogen tres
subapartados  (podrian ser  otros
muchos), para hacer algunas preci-
siones que pueden ser de interés; el
error de diagndstico, por ser una causa
muy habitual de reclamacién. La
diferencia entre imprudencia leve y
grave. La cada vez mas habitual
responsabilidad por trabajo en equipo.
Se finaliza, con la opinidon o reflexion
personal del autor.

Se pretende ser objetivo, teniendo
presente que es un articulo escrito por
un médico, para que lo lean médicos y
les pueda ser de utilidad y reflexion. Sin

olvidar que como todas las profesiones,
como todos los ciudadanos, estamos
sometidos a la ley.

INTRODUCCION: CONTEXTO ACTUAL

La responsabilidad del personal
sanitario en general, es un tema de gran
actualidad vy repercusion en la sociedad.
Responsabilidad, significa en general, la
obligacion de responder del alcance de un
acto. Para los médicos, seria la obligacion
gue tienen de reparar y satisfacer las
consecuencias de sus actos, omisiones y
errores  voluntarios e involuntarios,
cometidos en el ejercicio de su profesion.
Su andlisis es tremendamente complejo y
dificultoso. Son numerosos los libros,
monografias, articulos, incluso tesis
doctorales dedicados al tema.

En los dltimos afios se estd
produciendo un notable aumento de las
denuncias  médicas por  supuestas
malpraxis o negligencias, con una
judicializacidn creciente de la medicina. No
existe un cuerpo normativo especifico y
concreto sobre negligencias médicas,
siendo las resoluciones judiciales con
frecuencia desiguales. Esta situacion
provoca una gran inseguridad juridica en el
profesional, que suele recurrir a aplicar una
medicina defensiva, con la solicitud de
multiples pruebas, e interconsultas a
diversos especialistas, con frecuencia
innecesarias.

En este “conflicto” o choque de
derechos entre el ciudadano vy el
profesional, existe un tercer agente que
son los o¢rganos de direccién de los
hospitales y centros de atencién primaria,
que estan sufriendo una pérdida de
confianza vy credibilidad por parte de los
profesionales sanitarios en general. Son
nombrados directamente por el poder
politico, siendo un pensamiento extendido
qgue, con notables excepciones, su mayor
interés es su propia carrera profesional.
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El limite de la responsabilidad
profesional no siempre es nitido. Hemos
pasado de la sacralizacidon del médico, a
sentarlo en el banquillo de los acusados, en
muchas ocasiones con escaso fundamento.
Los profesionales tenemos en ocasiones la
percepcién de que se nos quiere hacer
responsables de lo que no tiene solucion,
por mucho que pueda avanzar el
conocimiento médico, la enfermedad y la
muerte.

Se contraponen o enfrentan dos
derechos de gran trascendencia y con
frecuencia contrapuestos:

a) El bien juridico protegido, que es
nada mds y nada menos que la
salud y la vida.

b) La actuacion o acto médico, con la
inseguridad juridica que supone, el
ejercer una  profesién  por
definicidn inexacta y con un amplio
margen de error, por muy diligente
que haya podido ser la actuacion.

En los ultimos afios, se ha producido
un notable aumento de las reclamaciones
presentadas contra los médicos en los
juzgados. En este aumento de Ia
litigiosidad intervienen diversos factores;
como son:

a) Un mejor conocimiento por parte del
paciente de cuales son sus derechos y
la exigencia de que éstos se cumplan.

b) La creencia con frecuencia engafiosa
de que el gran desarrollo tecnolégico
experimentado por la medicina
necesariamente va a producir siempre
resultados favorables.

c) Informacién errénea de que es facil
que prosperen las demandas con sus
respectivas indemnizaciones.

d) Influencia de los medios de
comunicacion, con la gran repercusion
que tienen en la sociedad actual.
Ejercen en muchas ocasiones un
efecto llamada en el ciudadano, en
casos con frecuencia poco justificados.

e) El notable aumento en los ultimos
afios, de la demanda sanitaria por
parte de la poblacién, con el
consiguiente aumento de los actos
médicos.

Entre todas las posibles causas de
este aumento en las demandas destaca, la
gran transformacién que se ha producido
en la relacidon médico- paciente pasando de
una concepcion paternalista, al
reconocimiento de la autonomia de Ia
voluntad del paciente, que no es mas a mi
juicio, que una expresion del desarrollo y
avance cultural, econémico.. Producido en
las sociedades desarrolladas. Los
ciudadanos son cada vez mas exigentes con
los servicios que se les prestan en general.
Como profesionales de la salud que somos,
cuando esas exigencias (en unas ocasiones
justificadas, y en muchas otras no), “nos
toca sufrirlas a nosotros” nos quejamos,
pero quizas olvidamos que somos también
ciudadanos, y que cuando estamos fuera
del mundo sanitario, o dentro de él, pero
como pacientes, también probablemente
seamos exigentes (unas veces de forma
justificada, y probablemente otras
injustificada).

De las diferentes responsabilidades
gue existen en el personal sanitario, la que
mas le preocupa es la penal ya que en caso
de culpabilidad, ademas de la sancidn
econdémica, puede acompanarse de
inhabilitacion, y prision. Las
responsabilidades civil o administrativa
s6lo suponen una reparacidon econdmica.
En la practica se produce un uso
inadecuado o pervertido de la via penal por
el demandante de una posible negligencia.
Se recurre a ella por su mayor rapidez y
eficacia, a sabiendas de que con alta
probabilidad va a ser desestimatoria la
demanda. Con los medios de prueba
obtenidos por esta via de forma répida, se
recurre a otras jurisdicciones donde las
posibilidades de obtener una
indemnizacién son ya mayores. En Derecho
Penal para que exista responsabilidad es
necesario en todos los casos demostrar
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gue hubo culpabilidad, lo que se consigue
en muy pocas ocasiones. En otras
jurisdicciones, es suficiente para obtener
una indemnizacion demostrar un
funcionamiento anormal de los servicios
publicos. Este proceder, es utilizado por
todos los abogados y organizaciones que
de forma cada vez mds estudiada y
sofisticada actian en el terreno de la
negligencia médica. Supone una gran
cantidad de ingresos para abogados,
procuradores, peritos médicos.. Y para los
propios afectados y sus familiares. Al
profesional se le somete, a la dura “pena
de banquillo”, de forma totalmente
injustificada, cuando lo Unico que se
pretende obtener es una indemnizacion
por parte de la administracién sanitaria o
de las aseguradoras, lo que puede
conseguirse por otras vias.

IMPRUDENCIA. NEGLIGENCIA O CULPA

De forma indistinta son utilizados
por la legislaciéon y jurisprudencia los
términos de culpa, negligencia o
imprudencia como sinénimos, y asi es
aceptado por todos. En la actualidad se
utiliza mas el término de imprudencia, que
es el que recoge el Cédigo Penal.

La imprudencia o negligencia o culpa
no dolosa, es la habitual en medicina, ya
que el dolo (intencién de hacer dafio), es
excepcional en nuestra profesion. Actla
dolosamente quien lo hace con
conocimiento y voluntad, el autor sabe que
su conducta es contraria a derecho, y a
pesar de ello decide realizarla. La voluntad
de matar o lesionar a otra persona, es
incompatible con el fin de nuestra
profesidn. Al no existir la conducta dolosa,
la imprudencia se convierte en la Unica
fuente de responsabilidad en medicina.

En general la doctrina y la jurisprudencia
definen la imprudencia como la conducta
humana, que por falta de prevision o
inobservancia de un deber de cuidado del
sujeto que la ejecuta, produce un resultado
lesivo para un bien juridico protegido en

una norma penal. Se ocasiona una lesion
porque el sujeto no previé el resultado, o
habiéndolo previsto, no lo evitd pudiendo
hacerlo.

El Codigo penal (Art. 5): “no hay
pena, sin dolo o imprudencia”

En gran medida sigue vigente la
definicién del Tribunal Supremo de 1928:

“infraccion de ley, cometida libremente y
sin malicia por alguna causa que se pueda
y deba evitar”

Para el médico: “la diligencia y
pericia normales de un médico a los efectos
de su posible responsabilidad, deberdn ser
apreciados, segun el nivel medio de su
profesion”

En medicina, se exige una
responsabilidad de medios, no de
resultado (curacidn): de no emplear los
medios adecuados: infraccion del deber de
cuidado

El Tribunal Supremo en su reiterada
doctrina sobre la imprudencia médica,
parte de la base de que la exigencia de la
responsabilidad al médico presenta
siempre graves dificultades:

a) La ciencia que profesan es inexacta
por definicién.

b) Confluyen en ella factores vy
variables totalmente imprevisibles.

c) Las causas determinantes del dafio
son con frecuencia dificiles y
complejas de determinar.

d) Relatividad cientifica del arte
médico- los criterios inamovibles
dejan de serlo mafiana.

e) Necesaria libertad del médico.

f) Falta de previsibilidad.

Es frecuente la existencia de
divergencias entre el derecho y la medicina
en el enfoque de muchos temas. Hemos de
reconocer que los principales supuestos en
gque se apoya la doctrina juridica,
dificilmente los podia haber redactado
mejor un profesional de la medicina. De
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hecho la gran mayoria de las sentencias
son favorables a los profesionales.

Existe una doctrina jurisprudencial
extensa y detallada sobre la impudencia
médica cuyos puntos principales son:

1. Los simples errores cientificos o de
diagndstico no pueden ser objeto
de sancién penal, salvo que sean
de tal magnitud que se aparten de
lo que hubiera detectado cualquier
médico de nivel y preparacién
similar y con los mismos medios a
su alcance.

2. Tampoco se puede calificar de
imprudencia, el hecho de carecer
el facultativo de una pericia que
pueda calificarse de extraordinaria.
La imprudencia punible ha de
medirse desde la perspectiva del
médico normal.

3. El comportamiento que se exige
para evitar el resultado lesivo, es el
exigible a un médico normal, la
diligencia  media  para  sus
conocimientos y preparacion

ELEMENTOS QUE INTEGRAN LA
RESPONSABILIDAL PENAL POR CULPA O
IMPRUDENCIA

La responsabilidad penal tiene por
objeto el castigo de wuna infraccion;
mientras que el objeto de la civil y
patrimoniales la reparacién de un dafio.

La responsabilidad penal por
asistencia sanitaria tiene por objeto
sancionar a los responsables de los delitos
o faltas cometidos con motivo de la
practica asistencial a través de la pena
impuesta por los juzgados y tribunales del
orden penal. Es una responsabilidad
siempre personal, por la que cada uno
responde por sus acciones u omisiones en
el ambito de de sus competencias.

Nuestro Cddigo Penal, no contiene
una concepto como tal de imprudencia,
por lo que tenemos que recurrir a la
jurisprudencia, que la ha definido como /a

conducta humana que, por falta de
prevision o inobservancia de un deber de
cuidado del sujeto que la ejecuta, produce
un resultado lesivo para un bien juridico
protegido en wuna norma penal. En
consecuencia, se ocasiona una lesion
porque el sujeto no previd el resultado o,
habiéndolo previsto, no lo evité pudiendo
hacerlo.

Son requisitos necesarios para que
exista:

1. Existencia De Una Accién U Omision
No intencional, ni maliciosa (sin dolo).

La omision es muy frecuente en las
denuncias y sentencias, la conducta
imprudente consistiria en no realizar el
comportamiento debido, omitir el
deber de cuidado exigido, de lo que se
derivard la produccién del resultado
lesivo, no querido pero que debid
preverse y evitarse.

2. Infraccion de un deber objetivo de
cuidado

Hacer un juicio comparativo entre la
conducta que hubiese ejecutado una
persona prudente y cuidadosa y la
conducta que se analiza, que en el caso de
la practica de la medicina, viene en gran
parte determinado por la lex artis
profesional, son las reglas generales que
rigen el ejercicio de determinadas
profesiones u oficio. Al profesional se le
exige un plus de atencién y cuidado en la
observancia de las reglas de su arte, que
l6gicamente no es exigible al que no es
profesional. Son unos conocimientos
especificos que sdlo tiene el sujeto por su
especial formacion.

Para poder determinar ese deber
objetivo de cuidado, el juez debe situarse
en el lugar del profesional de la medicina
medio, con la informacidn y los medios de
los que disponia en ese momento.
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La actividad médica no es una
actividad perfectamente delimitada por
normas que determinen y delimiten
legalmente cudl es el actuar prudente y
exigible en cada caso concreto, como
sucede en otras actividades (trafico,
obligaciones fiscales..). Al no estar nuestra
actividad profesional reglamentada es
necesario acudir a estandares o reglas
técnicas que nos permitan comparar el
comportamiento debido y el ejecutado. El
juez va a utilizar la lex artis como guia,
como patrén orientador para poder
comparar la conducta debida con Ia
efectivamente realizada.

Dada la dificultad para poder
establecer cual es la conducta adecuada, se
le ha dado un papel muy importante a los
protocolos y guias médicas, que recogen
las mejores evidencias  cientificas
disponibles en cada momento para ser
utilizadas en la toma de decisiones clinicas.

El mecanismo de de defensa mads
eficaz de nuestra profesion es la
protocolizacién de nuestras actuaciones, lo
que equivale a positivizar en todo lo
posible la lex artis.

3. Existencia de un daiio

Para la jurisprudencia” no es
suficiente con una conducta imprudente, se
precisa ademds la produccion de un
resultado material”.

Dafio, que se va a producir sobre el
bien juridico protegido (la salud o la vida).

Relacion de causalidad entre la actuacion
negligente y el daio.

Que el dafio sea consecuencia del
comportamiento que se analiza
(imputacion objetiva del resultado).

La doctrina exige una conexién
intima entre accién y resultado y no una
mera relacion de causalidad. Existen

sentencias en las que a pesar de admitir
que se podria haber actuado con una
mayor diligencia, no se condena, porque
esa mas prudente actuacién no hubiera
cambiado el resultado final.

El resultado debe haberse producido
por la conducta imprudente Debe existir
una relacién directa, completa e inmediata.

ERROR DE
TRATAMIENTO

DIAGNOSTICO O DE

Se puede producir un error o fallo en
cualquiera de las fases o partes de las que
consta el acto médico: anamnesis,
exploracién, diagndstico, prondstico vy
tratamiento.

Las reclamaciones mas frecuentes
son por errores de diagndstico, y en
segundo lugar de tratamiento. En los
ultimos afios se esta produciendo un
notable incremento de las reclamaciones
por falta de informacion o de
consentimiento.

El error no supone por si mismo la
infraccion del deber de cuidado y por tanto
la existencia de culpa, para lo que se
necesita que si el profesional hubiera
actuado con diligencia hubiera podido
advertir el error de diagndstico o
tratamiento.

En el error médico se constata “ex
post”, que un determinado acto médico no
era correcto y que ha provocado el
resultado lesivo, a diferencia de la
imprudencia que exige una valoracién “ex
ante” del acto.

Jurisprudencia: “lo que se incrimina y da
origen a la responsabilidad médica en el
dambito penal, no son errores diagndsticos,
ni aun la falta de extraordinaria pericia en
el desarrollo de las actividades médicas,
sino que la culpa penal estriba en un
comportamiento inadecuado a
determinadas exigencias ordinarias, es
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decir que cuando la imprudencia punible
afecte a la profesion médica, ha de
entenderse en su justa valoracion al
referirse a una ciencia inexacta en la que
juegan  factores imponderables e
inaprensibles  por  concurrencia  de
indudables riesgos en su ejercicio que
quedan fuera de la responsabilidad penal”.

La jurisprudencia ha considerad que
los casos en los que un error en el
diagndstico supone una violacién del deber
de cuidado y por tanto la existencia de
responsabilidad penal son:

a) Cuando el médico actua sin los
conocimientos minimos o bdsicos para
abordar la actuaciéon médica

b) Adoptar las medidas terapéuticas
sin haber determinado previamente el
diagnéstico.

c) Realizar el diagndstico sin haber
examinado previamente al paciente

d) No utilizar todos los medios técnicos
a su alcance para realizar el
diagndstico.

e) No tener en cuenta todos los
posibles diagndsticos, aunque sean
poco frecuentes

f) Cuando los resultados de las pruebas
complementarias no son
correctamente valorados.

g) Retraso injustificado en la emisién
del diagnéstico.

IMPRUDENCIA GRAVE Y LEVE
Para diferenciarlas ha de atenderse
al grado de:

a) poder de previsidn, o poder saber
b) la infraccién del deber de cuidado
o deber evitar.
Para calificar la imprudencia como
grave, se requiere que:
- La previsibilidad sea notoria
- Se acompaiie de la omision de las
mas elementales precauciones.
Para la jurisprudencia la imprudencia
grave es la que supone el olvido u omision
de las precauciones, cuidados y atencion
mds elementales y, que se traduce, en el
caso de la culpa médica profesional, en una

impericia inexplicable y fuera de Io
corriente

La imprudencia leve, supone la
infraccion de un deber de cuidado de
pequeino alcance. Solamente se tipifica
como falta, no como delito. No puede ser
perseguida de oficio (por el Ministerio
Fiscal), sino que requiere de la previa
denuncia del afectado.
En ocasiones los limites entre ambos tipos
de imprudencias no son nitidos.

RESPONSABILIDAD PENAL POR TRABAJO
EN EQUIPO

El estado actual de la medicina con
la  complejidad que  supone, la
imprescindible especializacién, requiere
con frecuencia que colaboren distintas
especialidades en un mismo acto médico,
con el consiguiente reparto de funciones.
El caso mas habitual es el del cirujano y
anestesista, que se complementan vy
dividen el trabajo en Ila intervencion
quirdrgica.  Aunque también es muy
frecuente el paciente pluripatolégico que
es atendido por diversos especialistas. No
existe una relacion de dependencia
jerarquica entre ellos, sino que cada
profesional asume sus  especificas
funciones, con un reparto horizontal de
tareas.

La responsabilidad médica, en caso
de trabajo en equipo, se va a determinar
basdndose en los principios de
a) confianza, b) horizontalidad en la
division del trabajo

Que se traducen en que a cada uno
de los miembros del equipo no se les
puede responsabilizar de los fallos de otro,
salvo que la confianza en su actuacién se
estime infundada atendiendo a la entidad
del error, o a la ausencia de cualificacidon o
fiabilidad del directamente responsable.

OPINION PERSONAL

Mi opinién personal, se resume en la
cita que dejd Aristoteles para la
posteridad, en el término medio estd la
virtud.
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Ni la judicializacién de la Medicina, ni
la exigencia por el ciudadano de que se
cumplan sus derechos tienen vuelta atras,
en ocasiones de forma justificada, y en
otras de forma injustificada y
desproporcionada.

A mi juicio, practicar una medicina
defensiva ante esta situacién es un error.
Nuestra profesidon tiene un riesgo, una
incertidumbre, siempre ha sido asi, lo es en
la actualidad, y lo seguird siendo en el
futuro. Si no somos capaces de realizar
nuestro trabajo con esa incertidumbre y
caemos en la medicina defensiva, pidiendo
multiples pruebas e interconsultas a otros
especialistas, el ejercicio de nuestra
profesion se puede convertir en algo
ingrato y estresante.

Por otra parte, hay que ser
consciente que cada vez que se produzca
un resultado no esperado, se nos va a pedir
por el ciudadano responsabilidad, por muy
acertada y prudente que haya sido nuestra
actuacién. No se trata de “demonizar” al
ciudadano (nosotros también lo somos),
sino de leer correctamente la realidad de
nuestro tiempo, la realidad social,
independientemente de la critica que nos
pueda merecer.

Me tomo la licencia de finalizar con
una extrapolaciéon al campo deportivo,
como aficionado y practicante que soy. Los
grandes deportistas individuales o en
equipo y sus entrenadores, cuando
afrontan un evento importante, lo suelen
hacer de dos formas principales: Con una
preparacion especial y especifica para ese
evento, cambiando la tdctica o el juego
habitual (seria el equivalente a practicar
una medicina defensiva). La segunda
opciéon seria  jugar o competir como
siempre, como habitualmente se hace .Soy
partidario de esta segunda forma: juega
como tu sabes, como lo haces siempre.

Pienso que debemos ejercer nuestro
trabajo como siempre lo hacemos, con
responsabilidad y profesionalidad. Siendo

conscientes de que nuestro entorno es
muy exigente. La grandeza, el privilegio, la
satisfaccién, el orgullo, el honor, la
trascendencia, la humildad ...de ser
médico, de poder curar, aliviar, consolar.. A
los demds es infinitamente superior a los
posibles efectos no deseados de nuestro
ejercicio. Si tenemos la mala suerte de que
nos afecte una demanda, nos
defenderemos, te van a exigir mucho
menos de lo que tu haces y sabes. Trabaja
y disfruta con ello, como haces todos los
dias.
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