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EDITORIAL

Gaceta Médica de Bilbao. 2015;112(2):105-106

La sedacion paliativa es una buena practica médica

Palliative sedation is a good medical practice

Lasaigarri leungarria trebetasun mediko on bat da

Esta afirmacién con la que me atrevo titular este edito-
rial necesita una explicacion para evitar malentendidos,
ya que la necesidad de disminuir la consciencia de un
enfermo en las horas anteriores a su muerte ha sido y
sigue siendo objeto de controversia, tanto en sus aspec-
tos clinicos, éticos y legales, como religiosos.

Los médicos, en nuestro pais, sabemos que debemos
sedar al paciente cuando lo precise, porque hay enfer-
mos que, a pesar de todo, tienen en algiin momento de
la evolucién de su enfermedad, uno o mas sintomas que
no responden al tratamiento y que le provocan un sufri-
miento insoportable. Esto obliga al médico a disminuir
la consciencia del enfermo.

El pasado 17 de marzo, hace unos meses, los diputa-
dos de la Asamblea Nacional de Francia aprobaron con
una amplia mayoria (436 votos a favor, 34 en contra y
86 abstenciones) la ley que permite la sedacién “pro-
funda y continua” de los pacientes en fase terminal, al
tiempo que cierra la puerta a la eutanasia y al suicidio
asistido. A partir de entonces, los medios de comunica-
cién se hicieron eco de esta aprobacion con afirmaciones
como “...derecho de todos los pacientes a la sedacién ter-
minal...” “...ley para sedar a los enfermos paliativos hasta
su muerte...”, etcétera.

A partir de estas afirmaciones, los ciudadanos nos
preguntan a los médicos paliativistas: “;el enfermo ter-
minal tiene derecho a la sedacién?”. Y quienes nos dedi-
camos a cuidar a los enfermos en las situaciones clinicas
de terminalidad no dudamos en contestar que si, pero
siempre que esté indicada. Este derecho no creemos que
debe interpretarse como una sedacién “a la carta”. Si la
sedacidn estd indicada y el médico se negara a realizarla,
el enfermo si la podria exigir como un derecho. Esto es
lo que debe garantizar una ley, no que el médico esté
obligado a realizarla ante la peticidn del enfermo aunque
no estuviera indicada.

Figura 1. Jacinto Batiz Cantera.

Ante esta ley aprobada por la Asamblea Nacional
francesa me surge una reflexiéon que deseo compartir
con usted que ha elegido leer este editorial. Tal vez no
se hayan atrevido a aprobar la eutanasia ni el suicidio
asistido y han aprobado un derecho a la sedacion sin ma-
tices, lo que pudiera hacer pensar que la sedacién soli-
citada al médico con obligacién de que éste la lleve a
cabo pudiera ser empleada como una eutanasia disfra-
zada. Me temo que se trata de un marco legal para la se-
dacion con el pretexto de que esta practica, como
tratamiento en el contexto de los cuidados paliativos, di-
simule la eutanasia.

La sedacion, en si misma, es un recurso terapéutico
éticamente neutro; lo que puede hacerla éticamente

Direccion electrénica para correspondencia: jbatiz@hsjd.es (Jacinto Batiz).
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aceptable o reprobable es el fin que con ella se desea
conseguir y las circunstancias en que se aplica. Sera
aceptable éticamente cuando exista una indicaciéon mé-
dica concreta y se hayan agotado los demas recursos te-
rapéuticos. El fin que busquemos con la sedacidn sera la
medida para tasar el acto como ético.

Cuando el médico seda al enfermo que se encuentra
sufriendo en fase terminal y lo hace con criterios clinicos
y éticos, una vez obtenido su consentimiento, no esta
provocando su muerte; esta evitando que sufra mientras
se muere. A este respecto, el Cédigo de Deontologia Mé-
dica, actualmente vigente, recuerda lo siguiente en su ar-
ticulo 36.5: “La sedacion en la agonia es cientifica y
éticamente correcta sélo cuando existen sintomas re-
fractarios a los recursos terapéuticos disponibles y se
dispone del consentimiento del paciente implicito, ex-
plicito o delegado”.

En Medicina Paliativa hay varios imperativos éticos
para realizar una buena practica médica al final de la

vida: no abandonar al enfermo, controlar de manera
enérgica los sintomas que le provoquen sufrimiento, evi-
tar medidas diagndsticas y estrategias terapéuticas in-
necesarias, sedarle cuando lo precise y, siempre,
teniendo en cuenta los deseos del enfermo.

No parece que la nueva regulacién francesa aporte
nada nuevo a los ciudadanos de nuestro pais para aliviar
su sufrimiento cuando se encuentren en la fase avanzada
o terminal de una enfermedad. Pero si defiendo que es
oportuno el que la necesidad de una atencion médica de
calidad al final de la vida para evitar el sufrimiento del
enfermo, se transforme en un derecho de los ciudadanos
que se encuentren en esta situacion clinica de la enfer-
medad.

Jacinto Batiz Cantera
Presidente de seccion de Cuidados Paliativos de la
Academia de Ciencias Médicas de Bilbao.
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Analgesia epidural.
Efectos colaterales.
Anestesia epidural.
Efecto anestésico.
Cesarea.

Anestesia general.

Resumen: Objetivo: Demostrar la incidencia y las causas responsables del fallo de la
anestesia epidural para analgesia del parto cuando se indica una cesarea urgente.
Método: Realizamos un estudio observacional prospectivo recogiendo los datos de las
ceséreas urgentes realizadas durante 19 meses comprendidos entre el aflo 2010y 2011
en un hospital universitario. Hubo 4.120 partos entre los que se realizaron 542 ceséreas,
de las cuales 502 fueron de caracter urgente y semi-urgente y 40 programadas, siendo
excluidas estas ultimas del estudio por haberse aplicado directamente anestesia raqui-
dea (AR). En el primer grupo se detectaron 12 casos de fallo de (AE) y en 490 no (tasa de
fallo de 2,44%). El grupo control lo constituyé una muestra aleatoria de 60 pacientes,
que fue obtenida del grupo control de 490 pacientes, con la intencién de demostrar la
suficiente potencia estadistica, y, asi, compararlas con el grupo de 12 casos en el que si
se observo el fallo.  Resultado: se observaron que las variables que pueden tener re-
lacion con el fallo son la edad gestacional en semanas, las dificultades técnicas, el nivel
metamérico previo a laincisién, la dosis total de AL, dosis administrada en bolos de res-
cate, el ritmo de perfusion epidural, la calidad analgésica a los 5 cm de dilatacion y la di-
lucién del AL usado. Conclusiones: las variables encontradas en nuestro estudio
relacionadas con el fallo en la analgesia epidural, son los aspectos técnicos y las dosis
de AL administradas y su efecto sobre la paciente, teniendo una incidencia de fallo del
2,4%.

© 2015 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Todos los derechos reservados.



Epidural anaesthesia failure in women in labour after the indication of caesarean

Abstract: Objective: To demonstrate the incidence and causes responsible for
the failure of epidural analgesia for urgent caesarean delivery when indicated.
Method: We conducted a prospective observational study collecting data from emer-
gency cesarean section during 19 months between 2010 and 2011 in a university hos-
pital. There were performed 4,120 deliveries including 542 caesarean 502 of them were
urgent and semi-urgent and 40 scheduled, these latter have been excluded from the
study due to having spinal anesthesia (AR) directly applied. In the first group there were
12 cases of failure (EA) and not detected in 490 (failure rate 2.44%) . The control group
was a random sample of 60 patients, extracted to obtain sufficient statistical power, they
were obtained from the control group of 490 cases, in order to compare them with the
group of the 12 cases where the failure was observed. Results: the variables ob-
served that may be related to the failure are gestational age in weeks, technical difficul-
ties, metameric level prior to incision, the total dose of AL, administered rescue bolus
dose, epidural infusion rate, analgesic quality at 5 cm dilated, AL dilution used.
Conclusions: the variables found in our study related to epidural analgesia failure, are
the technical aspects and LA doses administered and its effect on the patient, having
an incidence of 2.4% failure.

© 2015 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. All rights reserved.

Erditzen ari diren eta zesarea indikatu zaien emakumeekin anestesia epiduralak
huts egitea

Laburpena: Helburua: Aztertu nahi da zein diren erditzeko analgesiarako analgesia
epiduralaren hutsegitearen intzidentzia eta arrazoiak, presako zesarea indikatzen de-
nean. Metodoa:Behaketa-azterketa prospektiboa egin genuen, unibertsitate ospitale
batean 19 hilabetez (2010-2011) izandako presako zesareen inguruko datuak bilduz.
4.120 erditze izan ziren eta, horietatik, 542 zesarea bidez izan ziren; horien artetik, 502
presakoak edo erdi-presakoak izan ziren, eta 40 programatutakoak; azken horiek, azter-
lanetik baztertu ziren, anestesia errakideoa zuzenean aplikatu zelako. Lehenengo tal-
dean, anestesia epiduralaren 12 hutsegite detektatu ziren, eta 490tan ez (hutsegite-tasa:
%2,44). Kontrol-taldea zorizko 60 pazienterekin eratu zen, potentzia estatistiko nahikoa
eskuratze aldera, eta 490 kasuko kontrol-taldetik atera zen, hutsegitea atzeman zen 12
kasuko taldearekin alderatzeko.  Emaitza: Behatutakoaren arabera, hutsegiteak alda-
gai hauekin izan dezake lotura: haurduntzako asteak, zailtasun teknikoak, ebakia egin
aurreko maila metamerikoa, AL dosi totala, erreskate-boloetan emandako dosia, perfu-
sio epiduraleko erritmoa, kalitate analgesikoa 5 cm-ko dilatazioarekin, erabilitako ALren
diluzioa. Ondorioak: Analgesia epiduralaren hutsegiteari buruz egin dugun az-
terlanean aurkitutako aldagaiak hauek izan dira: alderdi teknikoak eta emandako AL
dosia eta horrek pazientearen gainean izandako eragina; hutsegite-intzidentzia %2,4
izan da.

© 2015 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Eskubide guztiak gordeta.
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Introduccién

La anestesia epidural (AE) en obstetricia es una técnica
muy difundida por su facilidad de aplicacion?, teniendo
en general una baja tasa de fallo de la analgesia®3 y una
gran aceptacion entre las pacientes.

La incidencia de fallo de la epidural*® (FE) varia
entre el 1,7% y el 26%, e implica la conversion a anes-
tesia general® con una mayor probabilidad de intuba-
cion dificil”” & ° secundaria a las especiales
caracteristicas anatémicas de la paciente gestante!® y
por ello, riesgo de hipoxia materna!! y fetal. El éxito de
la AE esta influenciado por factores demograficos, téc-
nicos'?, anatémicos, obstétricos y farmacoldgicos®3.

Entre los factores técnicos!* destacan la lateraliza-
cion del bloqueo, puncién hematica y salida foraminal
del catéter epidural (CE) por introduccién excesiva. La
experiencia del operador es otro factor a considerar,
dado que varios estudios objetivan una menor inciden-
cia de fallo cuando el profesional trabaja de forma ex-
clusiva en anestesia obstétrica'® 1°,

Entre los factores anatémicos que dificultan la téc-
nica destaca la obesidad!’. En un trabajo se describe
que dificulta la localizacion del espacio epidural (EE) y
se asocia a una mayor incidencia de desplazamiento ac-
cidental del CE por traccion del paniculo adiposo lum-
bar® 18, La cifo-escoliosis dificulta la insercién del CE y



la distribucién homogénea del anestésico local (AL)
dentro del EE'’, aunque otras publicaciones no encuen-
tran relacion causa-efecto?. La existencia de una banda
fibrosa congénita se relaciona con una mayor tasa de
AE insuficiente aunque la prevalencia exacta de la
misma se desconoce. La presentacion fetal en posicion
de occipito-posterior y en transversa, suelen provocar
mayores requerimientos de analgesia.

Nuestra intencion es aportar nuestra experiencia en
la valoracién de los factores que influyen en el fracaso
de la AE cuando se indica una cesarea urgente, y deter-
minando si la incidencia de FE en nuestro medio se en-
cuentra dentro de los parametros de otros centros del
entorno.

Material y método

Se realiz6 un estudio observacional prospectivo, en el
periodo comprendido entre febrero del 2010 a sep-
tiembre del 2011 registrando todos los partos y cesa-
reas atendidos en el Hospital Universitario Basurto. Se
incluyeron todas las pacientes que requirieron cesarea
por cualquier motivo, excluyendo tinicamente las cesa-
reas en las que se aplicd anestesia raquidea y las pa-
cientes que requirieron retirada y nueva colocacién de
CE por analgesia ineficaz.

Se recogieron variables demogréaficas, obstétricas,
técnicas y anatémicas, asi como de efectividad de la
analgesia entre otras.

Para el analisis descriptivo de las variables se utili-
zaron las frecuencias y porcentajes, en el caso de varia-
bles cualitativas, y media y desviacion estandar (DE),
para las variables cuantitativas. Se analiz6 la asociacion
de cada una de las caracteristicas con el hecho de haber
presentado fallo o no.

Para la comparacion de las variables cualitativas se
utiliz6 el test chi-cuadrado o el test exacto de Fishery
para la comparacion de las variables cuantitativas se
utiliz6 la prueba t-test o el test no paramétrico de Wil-
coxon en caso de no cumplirse los requisitos de nor-
malidad.

Se consider6 un resultado estadisticamente signifi-
cativo para p < 0,05. Todos los andlisis se realizaron
mediante el programa estadistico SAS System for Win-
dows, version 9.2 (SAS Institute, Cary, NC).

Consideramos FE cuando las pacientes refirieron
dolor durante la intervencién cesarea a pesar de una
dosis habitual de AL requiriendo una dosis mayor, o
bien, sedacién y/o anestesia general.

La técnica anestésica fue la localizaciéon del espacio
mediante pérdida de resistencia con suero salino fisio-
légico. La longitud de insercion del catéter epidural
dentro del EE fue de 4 cm.

La dosis test se realizé con 3 ml de Levobupivacaina
(LVBP) al 0,25% seguido de 6 ml o bien con Ropivaca-
ina (RPV) 3 mlal 0,2% y 6 ml ala misma concentracion,
ambas con 50 pg de fentanilo, continudndose poste-
riormente con una perfusion continua de los mismos
farmacos a la concentracién 0,1% con 1pg/ml de fen-
tanilo y un ritmo de infusién basal continua de entre 8
y 12 ml/h segtin la altura de la paciente.

La administracién de bolos suplementarios se rea-
liz6 siguiendo una pauta de concentraciones crecientes
en dosis de 4 ml intentando administrar la minima
dosis eficaz. Se valord la calidad analgésica a los 30 mi-
nutos de realizar la AE hasta un nivel de T9 y se estimé
el dolor mediante la escala visual analgésica EVA, pre-
cisando una puntuacién menor de 3 para considerar
que la insercion del CE fue correcta. Posteriormente se
reevalu6 a la mitad de la dilataciéon y nuevamente al
final cuando se indic6 la cesarea.

En el caso de lateralizacion de la AE se colocé a la
paciente en decubito lateral con el lado no bloqueado
en posicidn declive y si tras 15 minutos no se solucio-
naba, se retird 1 cm el CE administrando un bolo de 4
ml de AL a la concentracién adecuada al grado de dila-
tacion cervical. En caso de persistencia del dolor, se
procedi6 a colocar un nuevo CE excluyendo a la pa-
ciente del estudio.

En caso de cesarea, se administraron entre 8 y 12
ml de anestésico a la maxima concentracién de LVBP al
0,75% o de RPV al 0,75% con 100 pug de fentanilo, via
epidural.

Resultado

Se atendieron un total de 4.120 partos, de los cuales
542 requirieron cesarea. 502 de las cesareas fueron ur-
gentes y 40 programadas. Se excluyeron 40 cesareas
por no cumplir criterios de inclusion.

De las 502 cesareas estudiadas, 12 cumplieron cri-
terios de FE. De este tltimo grupo se tom6 una muestra
aleatoria de 60 pacientes.

Entre las variables demograficas (tabla I) no se
aprecian diferencias significativas entre ambos grupos,
(P> 0,5). En cuanto a las obstétricas la comparacion del
porcentaje de FE entre las diferentes presentaciones
fetales no reflejd diferencias significativas.

Cuando se valoro la existencia de cesarea previa, se
produjo FE hasta en el 40% de estas pacientes, aunque
sin diferencias estadisticamente significativas. La lon-
gitud del CE introducida dentro del EE y la posicién de
la paciente al hacer el bloqueo no aportaron diferencias
con significacion estadistica.

La edad gestacional media en el grupo de FE fue de
38,50 semanas y en el grupo NFE fue de 39,78 siendo
ésta ultima mas cercana a la edad a término (40 sema-
nas), siendo la diferencia significativa, (P= 0,046). En
cuanto a la dilatacidn cervical no hubo diferencias sig-
nificativas.

Se registraron variables para valorar la influencia
de la cualificacion del personal y los aspectos técnicos
que pudiesen influir en el resultado (tabla II). El mayor
porcentaje de FE es atribuible a R1, descendiendo pro-
gresivamente a mayor cualificacién técnica?!, aunque
las diferencias no son estadisticamente significativas,
(P=0,5964).

En cuanto a las variables farmacolégicas (tabla III),
segun el “tipo de farmaco” empleado durante la dilata-
cién cuando se us6 RPV hubo FE en 8 casos (12,70%),
fue de un caso (16,67%) cuando se us6 LVBP 1, de dos
casos (100%) cuando se usé mepivacaina y de un caso



(100%) cuando se us6 bupivacaina, siendo las diferen-
cias significativas (P= 0,0064). Cuando valoramos el AL
usado como bolo epidural para la cesarea no se obtu-
vieron diferencias significativas, (P= 0,3710).

En cuanto a las variables farmacolégicas, la dosis
total media de AL y dosis media de AL administrado en
bolos de rescate, asi como el ritmo medio de perfusion
epidural obtuvieron diferencias estadisticamente sig-
nificativas.

La calidad analgésica, evaluada mediante EVA a los
5 cm de dilatacidn, present6 un valor medio de 3,56 en
el grupo FE frente a 2 en el NFE (P=0,0029). En cuanto
a la dilucion del AL, tuvo un valor medio de 0,22 para
FE y de 0,10 en el de NFE, (P=0,0002). Los demas pa-
rametros farmacolégicos observados no obtuvieron
significacion estadistica.

Discusion
En cuanto a las variables demograficas (edad, peso,

talla) no se encontro significacion estadistica entre el
grupo FE y el NFE, aunque numerosos estudios relacio-
nan la obesidad moérbida con complicaciones de la AR
como la hipotensién y la falta de eficacia del catéter y
al FEZZ, 23, 24,25, 26.

De las variables obstétricas, s6lo la existencia de ce-
sarea previa realizada con AE tuvo significacion esta-
distica. No podemos aportar informaciéon sobre cémo
influyen esos factores al objetivo del estudio pero se
apreci6 que la incidencia de FE, fue aproximadamente
tres veces mayor en las pacientes que presentaban de
cesarea previa.

No esta demostrado si el hecho de haber tenido una
AE anteriormente puede tener una relacién directa con
una mayor frecuencia de FE en ocasiones posteriores,
aunque ciertos estudios achacan la fibrosis epidural a
secuelas de cirugia de columna previa y a la manipula-
cién del EE?, pudiendo favorecer un posterior fallo de
técnica por mala distribucion del AL?8. La existencia de

Tabla I.
Comparacién de variables demograficas y obstétricas entre pacientes con fallo y sin fallo epidural.

Variables demograficas
Edad, media (DE)
Peso, media (DE)

Talla, media (DE)
Variables obstétricas
Paridad
Primipara
Multipara
Presentacion fetal
Occipito anterior
Occipito posterior
Nalgas
Cesarea Previa
No
Si
Bloqueos epidurales previos
No
Si
Edad gestacional (semanas), media (DE)

Dilatacién cervical (cm), media (DE)

Fallo (N =12) No fallo (N = 60) p-valor
n (%) n (%)
33,33 (7,23) 33,51 (5,20) 0,86
72,50 (9,28) 74,84 (10,29) 0,426
160,17 (6,37) 161,87 (5,91) 0,4791
1
10 (16,67%) 50 (83,33%)
2(16,67%) 10 (83,33%)
1
11 (17,19%) 53 (82,81%)
1(20%) 4 (80%)
0 (0%) 3 (100 %)
0,0552
8 (12,90%) 54 (87,10%)
4 (40%) 6 (60%)
1
11 (17,46%) 52 (82,54%)
1(11,11%) 8 (88,89%)
38,50 (2,02) 39,78 (1,24) 0,0461
4,17 (2,44) 5,58 (2,61) 0,0778

Los datos se presentan como frecuencias (porcentajes) a menos se indique lo contrario. Los porcentajes estan

calculados por filas.
DE: Desviacion estandar.



Tabla Il.

Comparacion de variables anatomicas y técnicas entre pacientes con fallo y sin fallo epidural.

Variables anatémicas
Hernia discal previa
No
Si
Variables técnicas
Nivel técnico del personal
R1
R2
R3
R4 + Adjunto
Posicion bloqueo
Sentado
Decubito lateral
Dificultades técnicas
No
Puncién hematica
>3 intentos y/o 2 localizaciones
Lateralizacion anestesia
Abordaje de aguja
Medial
Paramedial

Fallo (N =12) No fallo (N = 60) p-valor
n (%) n (%)
1
12 (17,65%) 56 (82,35%)
0 (0%) 4 (100%)
0,5964
5 (26,32%) 14 (73,68%)
4 (17,39%) 19 (82,61%)
1 (10%) 9 (90%)
2 (10%) 18 (90%)
0,4262
11 (15,94%) 58 (84,06%)
1 (33,33%) 2 (66,67%)
0,0087
7 (11,48%) 54 (88,52%)
3 (75%) 1 (25%)
1 (20%) 4 (80%)
1 (50%) 1(50%)
1

12 (16,90%)
0 (0%)

59 (83,10%)
1 (100%)

Los datos se presentan como frecuencias (porcentajes). Los porcentajes estan calculados por filas.

deformidades musculo esqueléticos a nivel raquideo
tras la colocacion de barras de Harrington suponen una
gran dificultad técnica?’, pero en nuestra experiencia
no ha supuesto una causa de fallo.

La edad gestacional media del grupo FE es ligera-
mente inferior al control. Este hecho, podria tener re-
lacién con que las mujeres en las que se desencadena
el parto antes de las 38 semanas pudieran presentar,
con mayor frecuencia, complicaciones obstétricas,
como malas posiciones fetales?® o pérdida de bienestar
intrauterino® y favorecer la realizacion de una cesarea
urgente siendo incluidas en el grupo FE.

Las dificultades técnicas fueron seguin nuestra ex-
periencia las que en mayor medida pueden condicionar
el FE. Estas situaciones han sido comentadas previa-
mente en un estudio!® y podria tener relacion con el au-
mento de vascularizacion del EE (puncién hematica),
una rotacion vertebral asociada a escoliosis y/o cifosis,
artrosis lumbar o una distancia reducida entre los es-
pacios vertebrales.

La via de abordaje para realizar la AE debe ser la
que los profesionales tengan mas experiencia con el ob-
jeto de minimizar los errores. En nuestro caso este as-
pecto no fue significativo porque la técnica paramedial
s6lo se uso en el grupo NFE en un caso. Ademas, a pesar

de ser un abordaje mas complicado, su uso no supuso
ningun resultado adverso. El acceso medial fue el utili-
zado en el resto de pacientes, por ser habitualmente el
de mas facil aplicacidn.

Cuando se usaron los AL, mepivacaina (MPV) y bu-
pivacaina (BPV) se asociaron a fallo en el 100% de los
casos en que se usaron como farmaco durante la dila-
tacién en comparacién con la RPV y LVBP. La BPV
cuando se us6 como dosis para elevar el bloqueo (“Top-
up”) para realizar la cesarea, fallo en el 50% de los
casos. Se eligieron estos firmacos, porque la paciente,
presentaba alergia documentada a los AL habitual-
mente usados en el drea obstétrica. Generalmente los
AL mas recomendados para analgesia del parto son los
nuevos L-estero isémeros LVBP y RPV3% 3233 por pre-
sentar menor bloqueo motor3* que la BPV y mayor du-
racién que la MPV. Estos farmacos al poseer un tiempo
de inicio de accién o latencia, de duracién mas prolon-
gada, que el tiempo que transcurre entre la decisién y
la realizacién de la cesarea, podrian provocar un efecto
anestésico insuficiente en el momento de comenzar la
cirugia. Por ello, seria conveniente elegir otros AL con
latencia mas corta, como la lidocaina, con objeto de in-
crementar el nivel anestésico en una cesarea urgente
de tipo L



Tabla lil.
Comparacion de variables farmacolégicas entre pacientes con fallo y sin fallo epidural.

Variables farmacolégicas
Tipo de farmaco
Ropivacaina
Levobupivacaina
Mepivacaina
Bupivacaina
Farmaco como bolo epidural para cesarea
Ropivacaina
Levobupivacaina
Bupivacaina
Nivel metamérico previo a incisiéon
T4
T5
T6
T7
T8

Fallo(N=12) Nofallo(N=60)  p-valor
n (%) n (%)
0,0064
8 (12,70%) 55 (87,30%)
1(16,67%) 5 (83,33%)
2 (100%) 0 (0%)
1 (100%) 0 (0%)
0,371
10 (15,87%) 53 (84,13%)
1(14,29%) 6 (85,71%)
1 (50%) 1 (50%)
<0,0001

3 (33,33%)

6 (66,67%)

2 (8,70%) 21 (91,30%)
3 (8,57%) 32 (91,43%)
1(100%) 0 (0%)
3 (100%) 0 (0%)

Los datos se presentan como frecuencias (porcentajes). Los porcentajes estan calculados por filas.

En nuestro trabajo, uno de los indicadores que nos
orientan sobre la posibilidad de que podemos estar
ante un FE es el numero de bolos y la dosis total de far-
maco que administramos, aunque esta muy influen-
ciado por el nimero de horas que la paciente esta
recibiendo perfusion continua. Ademas, existe una gran
variabilidad en cuando a la duracién de la dilatacién
debido a factores obstétricos y a las dosis de oxitocina
que se administran.

La diferencia entre los dos grupos respecto a la
“dosis total de AL acumulada administrada” es signifi-
cativa (p= 0,0065), aunque el valor de dosis media en
el grupo FE es menor respecto al del grupo NFE. Este
hecho podria explicarse porque las pacientes en las que
falla la técnica pudieron presentar una fase de dilata-
cién mas corta y secundariamente recibieron una dosis
total de farmaco menor. El nimero total de ml medio
en bolos de rescate administrados fue significativa-
mente mayor en el grupo FE (7,90 ml) frente a (1,81
ml) del grupo NFE (p= 0,0013). Este hecho podria re-
lacionarse con la falta de eficacia de la técnica ya que
al producirse una analgesia insuficiente se requiere
una mayor dosis de AL.

El nivel anestésico por debajo de T6 (T7-8) esta aso-
ciado al FE en mayor proporcion. Durante la valoracion
podria encontrarse una discrepancia entre la meta-

mera bloqueada y la esperada para la dosis total admi-
nistrada. Esto podria ocurrir si el AL empleado tiene
una latencia de inicio prolongada y por ello se inicia la
cesarea urgente antes de conseguir totalmente el efecto
deseado. Es llamativo el volumen tan elevado de las
dosis administradas en otros estudios?®®, siendo las
dosis de rescate de hasta 20-24 ml, cuando en nuestro
Servicio se emplean dosis mucho mas reducidas (dosis
inicial de 10 ml, perfusién de 10 ml/h y de 4 ml res-
cate).

En cuanto a las escalas de valoracién del dolor como
variable en el estudio, sélo la evaluacién a los 5 cm de
dilatacion indica que las diferencias entre ambos gru-
pos son estadisticamente significativas, pudiendo ser
un método util para poder predecir la posibilidad de
fallo. El resto de las valoraciones EVA, no mostraron
ninguna asociacion al respecto.

Los valores de FE que obtuvimos fueron significati-
vamente menores que la de otros estudios®®, siendo en
nuestro caso de 2,44% y que esta por debajo del 3%
que marca el “Royal College of Anesthesiologists”?
como nivel maximo aceptable considerandolo como
criterio de buena practica. La evaluacion de factores
como la punciéon hematica epidural, la introduccién ex-
cesiva del catéter, la ejecucion de la técnica en mas de
3 intentos o 2 localizaciones, la lateralizacion de la



Tabla IV.
Comparacion de variables farmacolégicas entre pacientes con fallo y sin fallo.

Dosis total AL

Dosis AL en bolos rescate

Ritmo de perfusion epidural

Dosis bolo epidural para cesarea
Calidad analgésica a 5 cm dilatacion
Calidad analgésica a la incision cesarea
Distancia piel epidural

Longitud del catéter dentro del EE

Dilucion de AL

Intervalo tiempo: indicacién —
comienzo cesarea

Fallo (N =12) No fallo (N = 60) p-valor

Media (DE) Media (DE)

73,92 (90,23) 150,81 (58,21) 0.0065
7,90 (6,14) 1,81 (3,04) 0.0013
8,67 (5,28) 11,70 (0,81) 0.0274
8,67 (1,15) 9,53 (1,63) 0.086
3,56 (1,67) 2(1,03) 0.0029
3,27 (2,80) 1,93 (1,06) 0.1045
5,33 (1,13) 5,13 (1,22) 0.4834

4 (0) 4,07 (0,56) 0.7734
0,22 (0,27) 0,10 (0) 0.0002
15,92 (11,37) 17,78 (13,39) 0.7538

Los datos se presentan como media (DE). DE: Desviacion estandar.

misma, el uso de AL no habituales y la dosis total en
bolos supusieron variables relacionadas con el FE. Es
preciso continuar las investigaciones en esta linea para
esclarecer los factores implicados, mejorar la calidad y
seguridad en la atencién de la paciente obstétrica®’,
disminuyendo la incidencia de situaciones adversas3®
que puedan afectar a la madre y al feto.
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Resumen: Los errores innatos del metabolismo son trastornos bioquimicos de origen
genético, que causan un defecto especifico en la estructura o funcién de las moléculas
proteicas involucradas en una via metabdlica. La hiperglicinemia o elevacion de la glicina
en sangre, ocurre en diferentes metabolopatias relacionadas con un trastorno del me-
tabolismo del aminoacido glicina. Se hereda con caracter autonémico recesivo. Se dife-
rencian dos variedades: la hiperglicemia primaria o no cetésica y la hiperglicinemia
secundaria o cetosica. La denominada hiperglicemia primaria o no cetésica, corresponde
a un trastorno congénito del metabolismo de la glicina y cursa con una elevacién de la
glicina cerebral, sin incremento de los cetodcidos. Es la mas comun de las hiperglicine-
mias que se debe a un déficit congénito de la enzima de conversion de la glicina. La hi-
perglicinemia cetdsica es secundaria a las organoacidemias, diferencidndose en que
existen cetodcidos y la glicina aumenta poco en el sistema nervioso. Ocurren por un blo-
queo de la enzima de conversion de la glicina y se dan por inhibicién externa.
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Study on Hyperglycinemia

Abstract: Inborn errors of metabolism are biochemical genetic disorders that cause a
specific defect in the structure or function of the protein molecules involved in a meta-
bolic pathway. Hyperglycinemia or elevated blood glycine, occurs in various metabolic-
related disorder of the metabolism of amino acid glycine. It is inherited in an autosomal
recessive. There are two different varieties: hyperglycemia nonketotic primary or secon-
dary and ketotic hyperglycinemia. The so-called primary or nonketotic hyperglycemic
corresponds to an inborn error of metabolism occurs with glycine and glycine elevation
brain without increasing the ketoacids. It is the most common of which is due to hiper-
glicinemias a congenital deficiency of the enzyme conversion of glycine. Ketotic
hyperglycinemia is secondary to the organoacidemias, therefore differing from the
above that there ketoacids and glycine increases slightly in the nervous system. Occur
by a blockage of the converting enzyme and glycine are given by external inhibition.
© 2015 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. All rights reserved.



Introduccién

El concepto de enfermedad metabdlica hereditaria lo
desarroll6 Garrod a principios del siglo XX, con sus es-
tudios sobre alcaptonuria. Garrod observo que los pa-
cientes con esta enfermedad excretaban grandes
cantidades de acido homogentisico y que la herencia de
la enfermedad se podia explicar segtn las leyes de Men-
del. Después de varios afios de estudio Garrod defini6 el
concepto de que determinadas enfermedades se produ-
cen debido a la ausencia de una enzima en una via me-
tabdlica. En 1945, Beadle y Tatum establecieron el
concepto de que los genes codificaban las enzimas, con-
cepto que posteriormente se redefinié y extendid para
incluir todas las variaciones y complejidades existentes.
En 1949 Pauling e Ingram descubrieron las bases mole-
culares de la anemia falciforme y en 1953 Watson y
Crick marcaron un hito en la ciencia con el descubri-
miento de la estructura de la doble hélice del DNA. En
las siguientes décadas se describié el mecanismo de las
sintesis de las proteinas y se descifro el cddigo genético.
En 1977 se descubren los métodos para secuenciar el
ADN y se halogrado la localizacién cromosémica e iden-
tificacion de los genes causantes de muchos de los erro-
res innatos del metabolismo (EIM)2,

La hiperglicinemia o elevacion de la glicina en sangre,
ocurre en diferentes metabolopatias relacionadas con
un trastorno del metabolismo del aminoacido glicina. Se
hereda con caracter autondémico recesivo, es decir los
padres son portadores de mutaciones en alguno de los
genes implicados, aunque no sufren los efectos de la de-
ficiencia. Se diferencian dos variedades: la hiperglicemia
primaria o no cetdsica y la hiperglicinemia secundaria o
cetésica® 3.

La denominada hiperglicemia primaria o no cetésica,
corresponde a un trastorno congénito del metabolismo
de la glicina y cursa con una elevacion de la glicina cere-
bral, sin incremento de los cetoacidos. Es la mas comun
de las hiperglicinemias que se debe a un déficit congé-
nito de la enzima de conversion de la glicina. Datos pu-
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Figura 1. Aminoacido glicina y su estructura.
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Figura 2. Receptor N-metil-D-Aspartato (NMDA).

blicados en 2008 por la Sociedad Americana de Pedia-
tria Clinica recogen cifras de prevalencia de 1/250.000
nacidos vivos*. Segtn los ultimos datos publicados por
el Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad
en relacién a las enfermedades raras, la prevalencia a
fecha mayo 2012 es de 0.2/100000°.

La hiperglicinemia cetésica es secundaria a las orga-
noacidemias, diferenciandose por tanto de las anteriores
en que existen cetoacidos y la glicina aumenta poco en
el sistema nervioso. Ocurren por bloqueo de la enzima
de conversion de la glicina y se dan por inhibicion ex-
terna. Las hiperglicinemias cetdsicas mas frecuentes son
las acidemias propiénica y metilmaldnica? 3.

Fundamentos tedricos

La glicina es un aminoacido no esencial, simple; es el
aminoacido mas sencillo y abundante que forma parte
de las proteinas. No es esencial en la dieta humana, ya
que puede ser sintetizada y podemos formarla a partir
de otros compuestos, especialmente de otro aminoacido,
la serina. E1 50% de su aporte dietético diario se destina
a la sintesis de proteinas, a las que se incorpora como
glicina, serina o en menor cuantia como acidos aspartico
o glutamico. Est4 presente en altas concentraciones en
el colageno y la gelatina y abunda en la mayoria de las
proteinas animales (figura 1)%7.

Ademas de ser precursora de multiples compuestos,
la glicina es un neurotransmisor cerebral. Algunos neu-
rotransmisores provocan el inicio de la actividad de las
neuronas que los reciben (neurotransmisores excitato-
rios), mientras que otros inhiben esa actividad (neuro-
transmisores inhibitorios). La glicina es uno de los
neurotransmisores mas abundantes, junto con el gluta-
mato y el dcido gamma amino butirico (GABA). Tiene
una doble funcién: por una parte es un neurotransmisor
inhibidor, actuando sobre unos receptores especificos
del tronco cerebral y la médula espinal. Por otra parte
es un neurotransmisor excitotéxico, que actia modu-
lando el receptor de N-metil-D-aspartato (NMDA) en la



corteza cerebral. Este receptor de NMDA interviene ac-
tivamente en el desarrollo del sistema nervioso, plasti-
cidad cerebral y también en procesos degenerativos.
(figura 2)”8,

La glicina y la serina tienen un metabolismo en con-
junto ya que ambos aminoacidos derivan originalmente
de un intermediario de la glicdlisis que es el acido 3-P-
glicérico. Este precursor es sucesivamente oxidado y
transaminado para formar la 3-P-serina, que finalmente
por hidrdlisis del fosfato formara la serina. La principal
via de sintesis de la glicina es una reacciéon de un paso,
catabolizada por la serinahidroximetiltransferasa
(SHMT). Esta reaccién implica la transferencia del grupo
hidroximetil de la serina al cofactor tetrahidrofolato
(TFH), produciendo glicina y N5,N10-metileno THF®. La
glicina es metabolizada de dos maneras diferentes. La
principal via catabdlica de conversion de glicina, es lle-
vada a cabo en el higado a nivel mitocondrial, mediante
el complejo enzimatico de conversion de la glicina (CGF)
que cataliza la transformacion de glicina y tetrahidrofo-
lato en CO2, NH3 y metileno tetrahidrofolato (figura 3).

El complejo enzimatico estd formado por cuatro
componentes protéicos, una proteina P (descarboxilaxa
de glicina dependiente de piridoxal fosfato), una pro-
teina H (proteina aminometiltransferasa que contiene

acido lipoico), la proteina T (enzima dependiente de te-
trahidrofolato) y proteina L (deshidrogenasa depen-
diente de lipoamida?®.

En primer lugar, se libera el grupo carboxilo de la gli-
cina, por acciéon de las proteinas P y H, con producciéon
de CO2 y participacion de la piridoxina como catalizador.
El siguiente paso catalizado por la proteina T, requiere
el concurso de tetrahidrofolato y consiste en la libera-
cién del grupo amino de la glicina como NH3 y transfiere
al carbono alfa de la glicina al tetrahidrofolato, formando
5,10 metilentetrahidrofolato. Por ultimo la proteina L,
que es una lipoamido deshidrogenasa y el NAD reoxidan
la forma ditiol de la protina H a la forma bisulfito (figura
4)°.

Las proteinas del complejo se disocian facilmente,
excepto las proteinas P y L que estan ligeramente unidas.
La actividad de este complejo enzimatico en el higado
puede ser estimulada por el glucagén. Dietas ricas en
proteinas producen un aumento en la secrecidn de éste
y dan lugar a una relacién glucagén: insulina, cuyo re-
sultado es un aumento de la actividad del citado sistema,
mediado por un aumento del AMP ciclico y del calcio
libre; algo similar ocurre con el estimulo de receptores
alfa-adrenérgicos®.

La segunda via de catabolismo de la glicina es menos
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Figura 3. Metabolismo de la glicina.
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importante que la anterior y se lleva a cabo mediante la
enzima glicina hidroximetilasa, enzima ubicada a nivel
citoplasmatico. Por medio de esta via se convierte la gli-
cina en serina, en presencia de CO2 y NH3. Esta reacciéon
es reversible y en condiciones normales el flujo neto va
en direccidn de la conversion de serina en glicina. En es-
tado de ayuno esta reaccidn constituye una fuente im-
portante de serina y piruvato. Otras vias catabolicas
menores son la conversion de glicina mediante la en-
zima glicina oxidasa en glioxilato y la condensacién de
la glicina con acetil coA para formar aminoacetona®.

Cuando existe una alteracién o error en el metabo-
lismo, algin proceso metaboélico no se produce con la
debida eficacia, esto puede causar la acumulacion de
algiin compuesto que es toéxico para nuestro organismo,
como la glicina, que es neurotdxica. Estas alteraciones
tienen consecuencias patologicas.

Etiologia

El origen de la hiperglicinemia no cetdsica, también de-
nominada encefalopatia por glicina, se ha atribuido a al-
teraciones de las proteinas componentes del complejo
enzima de conversion de la glicina. La denominacién de
encefalopatia por glicina, se debe a la patologia que pro-
duce esta hiperglicinemia®>.

Las mutaciones incluyen los genes que codifican la
proteina P (GLDC), proteina T (CGTS), y la proteina H
(GCSH). La mayoria de los pacientes tienen un defecto
en el gen GLDCy por tanto carecen de proteina P o dicha
proteina P esta alterada. Esta entidad se transmite en
forma autondmica recesiva, el gen de la glicina descar-
boxilasa se encuentra ubicado en el brazo corto del cro-
mosoma 9, habiéndose mapeado el gen en el
cromosoma 9p13 o 9p23-24. El estado de portador,
puede ser dificil de descubrir desde el punto de vista
bioquimico®.
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Figura 4. Enzima convertidora de glicina.
Glicina decarboxilasa: Proteina P.
Aminometiltransferasa: Proteina T.
Dihidrolipoamida: Proteina H.
Dehidrogenasa: Proteina L.

Los defectos en la actividad de este sistema llevan a
la acumulacién de glicina fundamentalmente en el sis-
tema nervioso central, donde activa dos receptores di-
ferentes. El receptor clasico, localizado en la médula
espinal, tiene funciones inhibitorias, lo que provoca la
apneay el hipo de estos pacientes. El receptor en la cor-
teza cerebral, N-metil-D-aspartato (NMDA), tiene fun-
ciones excitadoras y su activaciéon produce la lesion
cerebral y las convulsiones.

Fisiopatologia
Existen varios fenotipos clinicos asociados a la hipergli-
cinemia no cetésica. En la forma tipica, la actividad del
sistema enzimatico convertidor de la glicina, esta au-
sente o es muy baja y la relacién glicina en LCR/plasma
esta en el rango 0,098-0,9. En la forma atipica de la en-
fermedad hay actividad residual del sistema enzimatico
convertidor de la glicina y la relacién LCR/plasma esta
en el rango de 0,09-0,097°1°,

En la edad pediatrica existen varias formas de pre-
sentacion clinica: neonatal, transitoria e infantil.

Forma neonatal tipica

Es la forma mas impresionante y frecuente, en la que los
pacientes suelen provenir de embarazos y partos sin
complicaciones. En la forma neonatal tipica, los pacien-
tes normales al nacer, en los primeros dias de vida pre-
sentan hipotonia e incapacidad para succionar y
rechazo a la alimentacidn. Los lactantes presentan mo-
vimientos mioclénicos, episodios de apnea e hipo. Mu-
chos de ellos cursan con crisis convulsivas mioclénicas
o generalizadas, casi siempre de dificil control. Asi-
mismo muestran letargia profunda que en la medida en
que progresa la encefalopatia y el compromiso del es-
tado de conciencia, progresa al coma® ..

La mayoria de los recién nacidos, requieren ventila-
cién mecanicay cerca del 30%, mueren en las primeras
semanas de vida. Muchos pacientes mueren de forma ra-
pida sin que se llegue a sospechar el diagndstico. Los que
sobreviven presentan un severo dafio neuroldgico.
Aquellos que sobreviven, usualmente reasumen la res-
piracion espontanea alrededor de la tercera semana de
vida y la supervivencia oscila entre algunos meses y 22
afios. Algunos pueden volver a succionar, pero gran
parte requiere alimentacion por jeringa o sonda*® 12

Los que no tienen tratamiento, presentan convulsio-
nes refractarias hacia los doce meses; el patron de con-
vulsiones comienza con movimientos mioclénicos y
evoluciona a espasmos infantiles, convulsiones motoras
parciales o tonicas. El retraso psicomotor es severo con
bajo comportamiento de adaptacién; a menudo la hipo-
tonia inicial progresa a cuadrapléjica espastica®!?.

Forma transitoria

La forma transitoria es clinicamente indistinguible de la
forma neonatal, cursando con niveles elevados de glicina
en plasma y liquido cefalorraquideo que entre las dos y
ocho semanas de vida vuelven a los niveles normales, con
remision de las manifestaciones clinicas. Se relaciona con
una inmadurez en el sistema enzimatico de conversién de



la glicina en el higado y en el cerebro. El prondstico neu-
rologico de estos pacientes, en general, es bueno®*°.

Forma Infantil

En la forma infantil, el crecimiento y desarrollo son norma-
les hasta los seis meses de vida y posteriormente presentan
apneas, hipotonia, convulsiones y moderado retardo men-
tal. Se trata de una presentacion mas leve que la neonatal y
con una supervivencia mayor .

Existen formas de presentacion tardia. Una de ellas a
partir del segundo y tercer afio con crisis convulsivas y
algtn grado de retraso mental. Otra aparece aiin en épocas
posteriores de la nifiez, con diplejia espastica progresiva y
atrofia del nervio 6ptico, pero sin afectacion cognitiva. Existe
distonia, presentando los afectados movimientos coreoate-
tdsicos. Estas formas de presentacion tardia aparecen como
consecuencia de anomalias en la proteina H o T>°.

Diagnéstico

Diagnéstico clinico

En cualquier patologia o enfermedad, la realizacién de
un buen diagnéstico teniendo en cuenta la sintomatolo-
gia clinica es fundamental. Sin embargo, en la mayor
parte de los casos, las manifestaciones clinicas no son
suficientes para establecer el diagndstico especifico y
deben apoyarse en pruebas complementarias radiol6gi-
cas, elctroencefalograficas o de laboratorio clinico. En el
caso concreto de las enfermedades congénitas del me-
tabolismo, entre las que se incluye la hiperglicinemia no
cetodsica, los sintomas mas frecuentes como ya hemos
visto anteriormente, son los correspondientes a la ence-
falopatia. Es por ello imprescindible realizar un diagnoés-
tico diferencial apoyado fundamentalmente en pruebas
especificas de laboratorio.

Diagnéstico diferencial

En las hiperglicinemias la confirmacion del diagnéstico
clinico se realiza mediante la determinacién de los nive-
les del aminoacido glicina en el plasma y en el liquido
cefalorraquideo. Es importante establecer el diagndstico
diferencial entre la hiperglicinemia cetésica y no ceto-
sica. En la hiperglicinemia no cetésica la relacion glicina
en liquido cefalorraquideo frente a glicina en plasma es
mayor a 0,09 y en la hiperglicinemia cetdsica esta rela-
cién es inferior a 0,04°.

Las hiperglicinemias cet6sicas mas frecuentes son las
de las acidemias propi6nica y metilmaldnica, por tanto
la hiperamonemia y aciduria es un signo bioquimico ca-
racteristico en esta patologia ocasionado por la acumu-
lacion del acido propiénico o metilmaldnico en la
mitocondria. El hallazgo en sangre de metilcitrato o de
isovalerilglicina descarta la posibilidad de una hipergli-
cinemia no cetésica’.

Pruebas diagndsticas en hiperglicinemia no cetésica
Pruebas de laboratorio

En sangre, se muestra un aumento de moderado a se-
vero de la glicina que puede alcanzar hasta ocho veces

el valor normal, los niveles de serina son bajos y el pH
plasmatico es normal. En orina, asimismo se muestran
valores de glicina elevados apareciendo hiperglicinuria.
En liquido cefalorraquideo el valor de glicina se situa de
10 a 15 veces el valor normal.

La relacion liquido cefalorraquideo/plasma de gli-
cina mayor de 0,09 es diagnéstica. En la forma tipica en
la cual la actividad del sistema enzimatico convertidor
de la glicina, esta ausente o es muy baja, la relacion gli-
cina en LCR/plasma esta en el rango 0,098-0,9. En la
forma atipica en la que hay actividad residual del sis-
tema enzimatico convertidor de la glicina, la relacion
LCR/plasma esta en el rango de 0,09-0,097%°.

La determinacion del aminoacido glicina, se puede
realizar mediante cromatografia de aminoacidos en capa
fina y mediante espectrometria de masa en taindem. Este
método es mas efectivo en la actualidad, permite medir
la masa o peso molecular de una sustancia.

En estudios de investigacion es posible hacer el diag-
nostico prenatal de la enfermedad, pero en la practica
clinica no se realiza. Inicialmente se postul6 que la rela-
cion de glicina/serina en el liquido amniético podia ser
de utilidad, sin embargo, varios autores informan que
esta relacion no es fiable.

Pruebas electoencefalogrdficas y radiolégicas

El electoencefalograma realizado en las dos primeras se-
manas de vida muestra un patrén caracteristico de es-
tallido-supresion. Este patrén electroencefalografico
cambia y a los tres meses de edad se puede observar un
trazado de hipsarritmia. El patrén de estallido-supresion
no es diagnoéstico de hiperglicinemia no cetdsica, pues
otras entidades como encefalopatia hipdxico-isquémica,
meningitis, encefalopatia epiléptica infantil precoz (sin-
drome de Ohtahara), epilepsia miocldnica precoz y leu-
cinosis se han informado como causa del patrén
estallido-supresion. En general, no se correlaciona con
el estado de actividad clinica del paciente y después del
afio los trazados revelan lentificacion y frecuentes des-
cargas de puntas multifocales independientes. Los po-
tenciales evocados auditivos sugieren una lentificacion
de la conduccioén a través de la via auditiva. Los poten-
ciales visuales, reportados con menor frecuencia, pue-
den ser anormales®°.

Varias publicaciones han informado anomalias es-
tructurales del sistema nervioso como hipoagenesia o
agenesia del cuerpo calloso, malformacién de circunvo-
luciones, ventriculomegalia, hidrocefalia, colpocefalia e
hipoplasia de cerebelo. La disgenesia o agenesia de
cuerpo calloso también se ha descrito en otros errores
innatos del metabolismo como acidosis lactica primaria,
sindrome de Zellweger, adrenoleucodistrofia, sindrome
de Menkes y aciduria glutarica tipo I1°.

En la resonancia magnética nuclear (RMN) se de-
muestra retardo en la mielinizacién y disgenesia del
cuerpo calloso®1°.

Prondstico
El prondstico de los pacientes depende fundamental-
mente de la forma de presentacion, tipica o atipica y se



correlaciona con la ausencia del sistema enzimético de
conversion de la glicina o la demostracion de algtn re-
siduo de actividad del sistema enzimatico.

Tratamiento

En la actualidad, no existe tratamiento especifico. Se han
intentado muchas estrategias con el fin de disminuir las
convulsiones intratables y lentificar la progresion del
dafio cerebral. No obstante, hasta la fecha ninguna ha de-
mostrado una efectividad uniforme. Los estudios tera-
péuticos estdn encaminados a disminuir las
concentraciones de glicina y a bloquear su efecto en el
receptor N-metil-D-aspartato (NMDA)*.

Una de las alternativas terapéuticas que se emplea es
el tratamiento dietético, suministrando una dieta hipo-
protéica y disminuyendo la ingesta de glicina diaria,
aportando una dieta sintética sin glicina y eliminando la
serina que es su precursor. Sin embargo, la reducciéon de
la glicina de la dieta, no ha tenido efecto sobre la frecuen-
cia de las convulsiones ni el progreso del desarrollo psi-
comotor!> 16,

La alternativa a la dieta pobre en glicina es la admi-
nistracién de benzoato de sodio que se conjuga con la
glicina para formar hipurato que se excreta por orina.
Las dosis de benzoato oscilan entre 150 y 750 mg
/Kg/dia; si bien disminuyen las concentraciones de gli-
cina en plasma alcanzando valores normales, en liquido
cefalorraquideo los valores no disminuyen hasta la nor-
malidad. Por ello, sélo produce una disminucién en la
frecuencia de las convulsiones pero no se logra una me-
joria en el desarrollo psicomotor de los pacientes afec-
tados® 1017,

Otra estrategia terapéutica es la administracion de
sustancias que ejerzan un bloqueo o competencia por
los receptores de glicina. Se utilizan diazepam y otras
benzodiazepinas, ya que son competidores de los recep-
tores de glicina en el sistema nervioso central, pero tam-
poco se logran cambios clinicos significativos. El
dextrometorfano, un antagonista del receptor N-metil-
D-aspartato (NMDA), a dosis entre 5 y 35 mg/kg dia ha
mostrado efectos benéficos en algunos pacientes® 1°.

La administracion oral de ketamina, bloqueador de
los canales de NMDA a dosis de 8 mg/Kg/dia, produce
cambios neuroldgicos parciales. Asimismo, los antide-
presivos antagonistas en los receptores de la NMDA,
también se utilizan con resultados relativos especial-
mente en nifios con presentaciéon mas tardia® .
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PALABRAS CLAVE

Virus Chikungunya.

Resumen: La infeccidn por el virus chicunguia o chikungunya produce una enfer-
medad febril aguda que dura de 2 a 5 dias, seguida de un largo periodo de dolores en
las articulaciones de las extremidades. La enfermedad se transmite mediante la picadura

C.hlcunguna. de los mosquitos Aedes aegyptiy Aedes albopictus. Este ultimo mosquito, también de-
Flebre.. nominado mosquito tigre asiatico, se encuentra mas extendido y es mas agresivo. Los
HIEEE IS, monos, murciélagos y roedores actian como reservorios del virus. Las mejores formas
Aedes. de prevencidn son el control general del mosquito y evitar las picaduras de mosquitos
infectados. Hasta la fecha no hay un tratamiento especifico, pero existen medicamentos
que se pueden usar para reducir los sintomas. El reposo y la ingesta de liquidos también
pueden ser Utiles.
© 2015 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Todos los derechos reservados.
KEYWORDS Chikungunya Fever Virus

Chikungunya Virus.

Abstract:  Infection by the Chikungunya virus causes an illness with an acute febrile

Chicungufia. phase lasting two to five days, followed by a longer period of joint pains in the extremi-

Fever. . ties. The disease is transmitted by Aedes albopictus and Aedes aegypti. The A. albopictus

ll\qflo;qmto. or Asian tiger mosquito is more widespread and is the most aggressive. It is known that
edes.

monkeys, bats and rodents act as a reservoir for the virus. The best means of prevention
is overall mosquito control and the avoidance of bites by any infected mosquitoes. No
specific treatment is known, but drugs can be used to reduce symptoms. Rest and fluids
may also be useful.

© 2015 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. All rights reserved.



Introduccién

La fiebre chikungunya es una enfermedad virica trans-
mitida por mosquitos que se caracteriza por la aparicion
repentina de fiebre, generalmente acompafiada de do-
lores articulares. El origen del término Chikungunya o
Chicungufia procede del idioma kimakonde y significa
“doblarse”, en alusidn al aspecto encorvado de los pa-
cientes debido a los dolores articulares. Otros sintomas
de la enfermedad son escalofrios, nauseas, cefalalgia,
erupciones, anorexia, conjuntivitis o lumbalgia® 2.

El primer brote epidémico se describi6é en 1952 en
Tanzania. Sucesivamente se han descrito varios brotes
epidémicos en Asia y Africa, donde la enfermedad es en-
démica. Algunos de los brotes mas recientes se han pro-
ducido en las islas de la Reunién y Mauricio en la costa
africana del océano indico, donde el mosquito Aedes al-
bopictus ha sido el vector principal (2005-2006). Tam-
bién en la India, donde tanto Aedes aegypti como A.
albopictus actuaron como vectores (2006) y en Indone-
sia, (2011-2012)*15.

Hasta el verano de 2007, todos los casos que se pro-
dujeron en Europa fueron importados. En agosto de
2007, se notificaron dos de los primeros casos de la en-
fermedad en la localidad italiana de Ravena en un brote
epidémico con transmisién local que ocasion6 197 casos
y donde el vector implicado fue A. albopictus®. En 2010
se detecté por segunda vez la transmision local en Eu-
ropa, notificAindose dos casos autdctonos en Francia.
Aunque actualmente el virus Chikungunya en Europa no
es endémico, la presencia de sus vectores en varios pai-
ses mediterraneos, Alemania, Holanda e isla de Madeira,
y la introduccién del virus a partir de casos importados
en casi todos los paises europeos son condiciones que

favorecen una potencial transmisién local.

En el 2013, la Organizacion Panamericana de
Salud/Organizacion Mundial de la Salud (OPS/O0MS)
confirmé los primeros casos de transmision autéctona
de fiebre Chikungunya en América. La OPS/OMS esta
trabajando hace varios afios con los paises de la region
en la preparacién y respuesta ante la eventual introduc-
cién de este virus?. En el afio 2012, la OPS/OMS, en co-
laboracién con los Centers for Disease Control and
Prevention (CDC) de EE. UU. public6 la guia “Prepara-
cién y respuesta ante la eventual introducciéon del virus
Chikungunya en las Américas” para ayudar a detectar el
virus y preparar programas de vigilancia, prevencion y
control de la enfermedad® 2.

Enla figura 1 aparecen recogidos los paises donde se
han notificado casos del virus Chikungunya a fecha de
julio de 2014.

La OPS/OMS recomienda a los paises donde es endé-
mico el mosquito transmisor que establezcan y manten-
gan la capacidad para detectar y confirmar casos,
manejar pacientes, e implementar una efectiva estrate-
gia de comunicacion con el publico para reducir la pre-
sencia del mosquito.

La prevencion y el control se apoya fuertemente en
reducir el nimero de habitats que permiten los criade-
ros de mosquitos, fundamentalmente contenedores de
agua naturales y artificiales.

Espafia retne las condiciones adecuadas para la cria
de la especie de mosquito A. albopictus cuya presencia
se observoé por primera vez en el ailo 2004 en San Cugat
del Vallés, y que se encuentra ampliamente distribuido
en Catalufia. También se encuentra en algunos puntos
de Valencia, Murcia y Baleares. Hasta el momento, todos

I current or previous local transmission of chikungunya virus

Figura 1. Paises y territorios donde se han notificado casos del virus Chikungunya.
http://www.cdc.gov/chikungunya/images/maps/CHIKWorldMap-current.jpg.




Figura 2. El virus Chikungunya visto al microscopio
electrénico.

los casos diagnosticados de fiebre chikungunya han sido
importados. Hasta el 25 de noviembre de 2014, los casos
acumulados en Espafa son 231 (185 confirmados y 46
probables); la mayoria se han diagnosticado en Cata-
lufia, pero también se han descrito casos en Madrid, Ga-
licia y Castellon. Estos enfermos proceden la mayoria de
la Republica Dominicana. Al no ser en Espafia una enfer-
medad de declaracion obligatoria se dificulta el conoci-
miento de la incidencia real de la enfermedad.

Agente y reservorio

El virus del chikungunya es un arbovirus que pertenece
al género Alphavirus, familia Togaviridae, cuya estruc-
tura aparece recogida en la figura 2. Pertenece al com-
plejo viral antigénico Semliki Forest que también
contiene los virus Mayaro, O'nyong-nyong y Ross River.
El virus Chikungunya emergid en un habitat selvatico en
Africa y comprende tres genotipos: Este Africano,
Este/Centro Africano y Asiatico. Alo largo de los afios el
virus se ha extendido por el mundo y ha sufrido dife-
rentes mutaciones genéticas que le han permitido adap-
tarse a las nuevas condiciones epidemioldgicas.

El reservorio es el hombre en periodos epidémicos.
Fuera de estos periodos, los primates y algunos otros
animales salvajes como murciélagos, roedores, pajaros
u otros vertebrados actiian como reservorio®13,

La enfermedad se transmite mediante la picadura de
los mosquitos vectores A. aegypti y A. albopictus que
transmiten también el dengue y otras enfermedades in-
fecciosas. No se ha demostrado transmision directa de
persona a persona, pero es posible la transmisién por
medio de la sangre, intrattero e intraparto.

Periodo de incubacién, transmisibilidad y susceptibilidad
El periodo de incubacién dura entre 4 y 7 dias, aunque
puede variar entre 1y 12 dias. En los seres humanos, la
viremia se extiende desde el inicio de sintomas hasta el
quinto o sexto dia posteriores (incluso hasta 10 dias)
permitiendo que el vector se alimente y pueda transmi-
tir la enfermedad durante ese periodo. La susceptibili-
dad es universal.

Clinica y diagnéstico

Son comunes las infecciones subclinicas, especialmente
en los nifios, entre quienes es raro que se presente una
enfermedad manifiesta. En general, la evolucion es favo-
rable con la recuperacion del paciente, aunque en algu-
nos casos puede tardar varios meses, y va seguida de
una inmunidad duradera.

La artralgia o artritis, afecta principalmente a las mu-
fiecas, rodillas, tobillos y articulaciones pequefias de las
extremidades, puede ser de bastante intensidad y dura
desde algunos dias hasta varios meses. En muchos pa-
cientes (60-80%), la artritis inicial va seguida, entre 1y
10 dias después, con una erupciéon maculo-papulosa. La
erupcion cutanea cede en 1 a 4 dias y va seguida por des-
camacion fina. Es comtn que se presenten mialgia y fa-
tiga, y cursa con linfadenopatia trombocitopenia,
leucopenia y alteracion de las pruebas hepaticas. En ge-
neral tiene una resolucidon espontanea. Los sintomas
desaparecen generalmente entre los 7 y 10 dias, aunque
el dolor y la rigidez de las articulaciones pueden durar
mas tiempo. Si bien lo mas habitual es que la recupera-
cion se produzca sin secuelas, en zonas endémicas es
frecuente que los pacientes experimenten una recaida
presentando malestar general, inflamacién de las arti-
culaciones y tendones, incrementando la incapacidad
para actividades de la vida diaria. Las principales com-
plicaciones son los trastornos gastrointestinales, la des-
compensacion cardiovascular o la meningoencefalitis.
Se han registrado casos mortales en pacientes de edad
avanzada o con el sistema inmunolégico debilitado®®. La
persistencia de los sintomas esta asociada a con la edad
del individuo infectado® % 7-%9,

Pueden reaparecer los sintomas dos o tres meses
después del inicio de la enfermedad y algunos pacientes
pueden presentar sintomas reumaticos, exacerbacion
del dolor en articulaciones y huesos previamente lesio-
nados. En algunos casos son sintomas pueden persistir
hasta 2 o 3 afios* 1”1,

La fiebre chikungunya sélo se produce una vez ya que
los anticuerpos producidos contra el virus durante la in-
feccién se encargaran de proteger frente a un nuevo epi-
sodio. De acuerdo a la evidencia disponible hasta el
momento, quedaria inmunidad de por vida.

En la figura 3 se recoge la evolucion de la respuesta
inmunolégica de los marcadores del virus y de su sinto-
matologia clinica. El diagnoéstico es fundamentalmente
clinico, informando al profesional sanitario del nexo epi-
demioldgico.

Para el diagnéstico de laboratorio se pueden utilizar
diferentes técnicas. Entre las directas, el aislamiento
viral y la detecciéon de ARN viral por RT-PCR (reverse
transcription polymerase chain reaction), Entre las indi-
rectas, la deteccion de anticuerpos IgM en una sola
muestra de suero recogida durante la fase aguda, o la
deteccion de IgG para demostrar un aumento de cuatro
veces en el titulo de anticuerpos especificos para el virus
Chikungunya, en muestras recogidas con dos o tres se-
manas de diferencia. El cultivo del virus sélo puede ha-
cerse en laboratorios con nivel 3 de bioseguridad.

En Espafia el 1 de enero del 2014 se produjo una



alerta sanitaria frente a este virus desde el Ministerio de
Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad (MSSSI), que-
dando el diagnéstico microbiolégico centralizado en los
laboratorios especializados del Centro Nacional de Mi-
crobiologia de Majadahonda (CNM).

Vacunas y tratamiento

No hay vacuna disponible contra el virus del chikun-
gunya. Sin embargo, en 2014 dos cientificos de la Uni-
versidad Estatal de Carolina del Norte (Raquel
Hernandez y Dennis Brown) han anunciado que se esta
trabajando con una compaiiia de biotecnologia para de-
sarrollar la primera vacuna contra el virus.

En el 98% de los casos el tratamiento es ambulatorio.
Como los dolores son intensos, se debe guardar reposo
en cama, de preferencia usando mosquiteras. Para el
dolor y la fiebre se recomienda tomar paracetamol. La
fiebre y el calor ambiental hacen que se pierda agua, por
el sudor y la respiracion. Es fundamental evitar la des-
hidratacién que puede llevar a complicaciones'’%,

Prevencion y cuidados

Para prevenir la infeccion causada por el virus chikun-
gunya, hay que eliminar todos los criaderos de mosqui-
tos dentro de las casas (tiestos y floreros) y cerca del
domicilio, incluyendo piscinas y albercas. Estas deben
ser tratadas con lejia o cloro y dejar actuar durante 15
minutos y resulta conveniente cepillar las superficies
en contacto con el agua para eliminar los huevos del vec-
tor.

Se deben evitar las picaduras de los mosquitos, que
se producen sobre todo durante el dia. Para ello, hay que
seguir algunas recomendaciones, como usar ropa que
cubra la maxima superficie posible de piel, aplicar repe-
lentes de mosquitos en la piel expuesta, como los que
contienen DEET (N, N-dietil-m-toluamida) o permetrina
y en la ropa y utilizar mosquiteros. Ademas, puede au-
mentarse la eficacia de estos mosquiteros usando toldos
insecticidas de larga duracién, recomendados por la
OMSlEn-ZO.
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Figura 3. Respuesta inmunoldgica de los marcadores
del virus de la fiebre chikungunya.
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PALABRAS CLAVE Resumen: Eldesarrollo del torniquete haido ligado a la cirugia desde la antigliedad.
. Empleado inicialmente para controlar el sangrado en las amputaciones, su disefo ha
Tornlque'Ft?. ido evolucionando y perfeccionandose a lo largo de los siglos. Actualmente su uso hos-
Arnpu.taaon. pitalario es rutinario en las cirugias de extremidades, para facilitar un campo quirurgico
A, libre de sangre. En conflictos bélicos y catastrofes naturales, sigue utilizandose como un
dispositivo que evita hemorragias y salva vidas.
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KEYWORDS A brief history of the toruniquet

Tournlqu.et. Abstract:  The developmet of the tourniquet has been linked to surgery from anti-

Amputation. N . . L . .

M e quity. Firstly used in ;.anlwputatllons to cor?trol blee(.ilng, its design ha.s improved along
the ages. Nowadays it is routinely used in extremity surgery to achieve a bloodless
field. It keeps used in the battlefield and natural disasters, as a way to stop hemor-
rhage and thus save lifes.
© 2015 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. All rights reserved.

GILTZA-HITZAK Torniketearen historia laburra

-I/_-\(:]r;lljlzt;;. Laburpena: Aitzinatik, torniketearen garapena kirurgiarekin esku joan da. Lehendabizi

Historia. anputazioen hemorragia eragozteko erabiltzen baitzen, beronen diseinua mendeetan

zehar aldatzen eta hobetzen joan da. Gaur egun, ospitaleetan, beheko eta goiko gorputz
adarretan ebakuntzetan egunero erabiltzen da, odolik gabe lan egin ahal izateko. Bes-
talde, gudetan eta hondamendietan ere ezinbesteko baliabidea izaten jarraitzen da, he-
morragiak mozten eta bizitzak gordetzen dituena.
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Introduccién

La realizacion de la isquemia programada, mediante la
aplicaciéon de un manguito de presion, es hoy en dia un
procedimiento rutinario en la cirugia de miembros, es-
pecialmente en Cirugia Ortopédica y Traumatologia, al
ofrecer un campo quirurgico libre de sangre, que facilita
la diseccién anatémica y visualizacidn de estructuras.
Sin embargo, el desarrollo de sistemas de isquemia es-
tuvo inicialmente orientado a la disminucién de hemo-
rragias desde las cirugias mas primitivas de amputacion
de extremidades. Repasaremos el recorrido de un in-
vento con gran protagonismo a lo largo de la historia de
la cirugia: el torniquete.

Primeros pasos

Aunque hay evidencia de la practica de amputaciones
desde la era neolitica, los primeros ingenios para con-
trolar la hemorragia durante las mismas datan de la
época greco-romana. Archigenes y Heliodoro, contem-
poraneos de Celso (s. II d. de C.), utilizaban bandas de
tela apretadas proximal y distalmente a la zona de inci-
sion, atadas con un sélo nudo simple. Probablemente,
esto controlaba tnicamente el sangrado venoso, pero
conceptualmente suponia un avance respecto a su ante-
cesor Hipocrates (s. V-IV a. de C.), quien creia que reali-
zar la amputacion “siempre por la parte muerta, con
cuidado de no dafiar tejido sano” era la mejor manera de
sufrir un menor sangrado®.

Siglos XVI a XVIII

Tras un largo periodo sin avances significativos, no es
hasta el s. XVI cuando Ambrosio Paré (1510-1592) su-
giri6 la colocacion de “una goma fuerte y gruesa pare-
cida a la que usan las mujeres para recogerse el pelo“
por encima del lugar de la incisién, indicando ademas
que la misma debia realizarse siempre sobre tejido sano
(de ahi, “cortar por lo sano”). Describié cémo este tipo
de banda ayudaba a “controlar la hemorragia, disminuir
el dolor y retener la maxima cantidad de piel y musculo

Figura 1. Fotografia de una reproduccién de un “ca-
bestrante espanol” como los que utilizé Etienne Morel.
El dispositivo permitia un cierto control de la presién
ejercida, que aumentaba a medida que se giraba la
barra.

para el mufion”? ya que las amputaciones en aquella
época se realizaban atn sin anestesia, y la retraccion
muscular a causa del dolor era muy considerable.

La descripcidn del sistema sanguineo por William
Harvey (1578-1657) en 1616, basandose en los trabajos
de Miguel Servet (1511- 1553), ayud¢ a desarrollar me-
jores sistemas de control del sangrado. De esta forma, el
siguiente paso consistid en la adicién de una barra en-
rollada a la goma que permitia aumentar la constriccién
realizada (figura 1). Este invento, que se conocié como
el “cabestrante espafiol” (Spanish windlass), se atribuye
alternativamente a William Fabry de Hilden (1560-
1624) y a Etienne Morel (1648-1710)3. Este tltimo, mé-
dico militar francés, habria diseflado este dispositivo
durante las numerosas amputaciones que tuvo que rea-
lizar durante el asedio de Besagon (1674), en el cual la
ciudad, pasados 201 afos bajo dominio espafiol con los
Habsburgo, fue conquistada para el reino de Francia por
Luis XIV tras 26 dias de asedio.

También es en el siglo XVII cuando se empezd a uti-
lizar el término de torniquete, que se mantiene hasta
nuestros dias, para denominar a estos ingenios para li-
mitar la hemorragia. Jean Louis Petit (1674-1750) de-
sarrollé un nuevo modelo que afiadia a la banda
alrededor del miembro un tornillo que permitia aumen-
tar la presion y, lo que es mas importante, mantenerla
sin necesidad de un ayudante (figura 2). Debido al fun-
cionamiento del aparato, con los giros del tornillo, se
dio en llamar torniquete, del francés “tourner” (girar)*.

Siglo XIX

Durante el siglo XIX, se introdujeron multiples variacio-
nes del anterior torniquete, con una aceptacion cada vez
mayor entre los cirujanos. En este sentido, se considera
que fue Joseph Lister (1827-1912), en 1864, el primero
en emplear la isquemia provocada para intervenciones
distintas de la simple amputacidn, ya que describi6 las

-

Figura 2. Dibujo del libro "lllustrations of the Great
Operations of Surgery de Charles Bell (Londres,
1821), que muestra la ejecucién de una amputacion.
Durante la misma se emplea un torniquete como lo
describié Jean Louis Petit. El tornillo mantenia la pre-
sion suficiente sin necesidad de un ayudante.



bondades de un campo libre de sangre para la exéresis
precisa de un tuberculoma en la mano®.

No obstante, la consecucién de un campo verdadera-
mente exangiie no podia conseguirse mediante la simple
aplicacién de un torniquete proximal, debido a la rema-
nencia de toda la sangre en el circuito venoso. De ma-
nera que durante el siglo XIX se fueron proponiendo
métodos para vaciar el miembro de la sangre venosa,
desde la simple elevacién propuesta por Lister hasta la
aplicacion de otro instrumento presente en nuestros
dias: Johann Fierdrich August von Esmarch (1823-1908)
desarroll6 la banda elastica que lleva su nombre y que
arrollada a la extremidad a intervenir, permitia some-
terla a una tension suficiente para evacuar completa-
mente toda la sangre previamente a la colocacion de un
torniquete. Esta innovacion posibilitaba no sélo dispo-
ner de un campo realmente libre de sangre, sino que
ademads, en las amputaciones, evitaba la pérdida innece-
saria de la sangre retenida en el miembro amputado®. La
venda o banda de Esmarch tuvo una enorme aceptacion,
y fue utilizada como torniquete en si misma; incluso
para isquemias a niveles inconcebibles hoy en dia, como
la isquemia "de Ribera-Momburg" a nivel abdominal
para cirugias ginecoldgicas y desarticulaciones coxo-fe-
morales’ (figura 3) o laisquemia de Trendelemburg para
cirugia de cadera y hombro, consistente en arrollar la
venda por encima de una aguja transfixiante a través de
piel y fascias de la parte mas proximal del miembro, evi-
tando asi el desplazamiento distal de la venda® (figura
4). Hoy en dia la banda de Esmarch sigue utilizandose
para exangiiinar el miembro previamente a la cirugia.

Siglo XX

Sin embargo, todos los sistemas de torniquete descritos
presentaban multiples complicaciones, destacando la
aparicion de dafios neuroldgicos y necrosis muscular
por una presion excesiva, y la dificultad para ponerlo o
quitarlo rapidamente si fuese necesario. Con intenciéon

Figura 3. Fotografia que ilustra la utilizacion de la
venda de Esmarch alrededor de la cintura para pro-
vocar la llamada isquemia "de Ribera-Momburg", que
dejaba exangues la pelvis y las extremidades inferio-
res, y fue empleada especialmente para cirugias gi-
necoldgicas y desarticulaciones coxo-femorales.

=

Figura 4. Fotografia demostrando la aplicacion de la
venda de Esmarch segun el método de Trendelem-
burg. La venda podia colocarse en la parte mas pro-
ximal del miembro, pues la aguja que se pasaba de
forma transfixiante a través del plano miofascial im-
pedia su migracion distal. Este método fue empleado
para realizar bajo isquemia intervenciones en cadera
y hombro, casi siempre de desarticulacion.

de disminuir estas complicaciones, Harvey Cushing
(1869-1939) ide6 en 1904 el primer manguito neuma-
tico. Modificé los esfingomanémetros de Riva-Rocci para
medir la tensidn arterial recientemente descritos, conec-
tandoles una bomba de bicicleta para facilitar un inflado
rapido, y adaptando un manémetro para monitorizar la
presion ejercida (figura 5). Cushing, padre de la neuro-
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Figura 5. Dibujo de la patente de un manguito neu-
matico desarrollado en 1914, a partir del disefio de
Cushing. Una bomba de aire permitia incrementar
progresivamente la presion que ejerce el manguito, y
esta presion estaba por otra parte monitorizada a tra-
vés de un mandémetro conectado al circuito.



cirugia, llegaba a emplear su manguito neumatico alre-
dedor del craneo para disminuir el sangrado de la inci-
sién cutdnea en las craneotomias®.

Durante el restante siglo XX, las indicaciones del
manguito de isquemia se fueron restringiendo en el
medio hospitalario a la cirugia de extremidades, exclu-
yendo las cirugias muy proximales, de hombro y de ca-
dera. Las complicaciones, mas frecuentes en los inicios,
solian derivar del mantenimiento de una presion exce-
sivamente alta y/o durante demasiado tiempo, inclu-
yendo desde el autolimitado sindrome postorniquete
(debilidad, parestesias, palidez y rigidez), hasta el grave
sindrome compartimental y el compromiso sistémico
por rabdomiolisis’. Progresivamente, la generalizacion
de no realizar isquemias de mas de dos o tres horas ni a
presiones superiores a 100 mmHg por encima de la sis-
tolica del paciente han ido disminuyendo drasticamente
la frecuencia y gravedad de las complicaciones!’. A ello
también han colaborado las sucesivas mejoras en el di-
sefio 12,

El torniquete en la guerra y en catastrofes

Menci6n aparte merece el papel del torniquete en la me-
dicina militar, donde ha tenido una rica tradicion. De-
jando aparte su uso histdrico en las amputaciones, de las
que ya hemos hablado, desde el siglo XIX empez6 a ser
empleado también por su papel para cohibir las hemo-
rragias de los heridos en el campo de batalla.

Tenemos constancia de la inclusion sistematica del
torniquete en los equipos militares al menos desde la
guerra civil norteamericana'?. Parece que durante esta
guerra el torniquete pudo jugar un papel determinante.
El 6 de abril de 1862, durante la batalla de Shiloh, el bri-
llante general confederado Albert Sindey Johnston fue
herido en una pierna por una bala, que probablemente
le secciond la arteria poplitea. No dandole importancia,
rechazé la colocacidn de un torniquete por su médico
personal, al que envi6 a atender a otros heridos. Johns-
ton muri6 desangrado al cabo de pocos minutos, y su
pérdida significé en palabras del presidente confede-
rado Jefferson Davis “el punto de inflexién” hacia la de-
rrota del bando confederado*.

La generalizacion de los torniquetes durante las gue-
rras dio lugar, sin embargo, a que con frecuencia se apli-
casen de forma incontrolada durante largos periodos de
tiempo, originando complicaciones sistémicas graves.
Esto gener6 una disputa permanente entre los defenso-
res de su papel salvando vidas controlando la hemorra-
gia, y los criticos con las complicaciones, incluso
mortales, que pueden derivarse de su mala utilizacion.
Por ello, su uso fue durante largo tiempo parcialmente
abandonado, o al menos no empleado de forma sistema-
tica®®.

Desde la guerra de Vietnam, donde se estim6 que el
torniquete podia haber salvado de 105 (38%) de un total
de 227 soldados que fallecieron debido a hemorragias en
las extremidades?®, el torniquete ha vuelto a ocupar un
lugar preeminente en el equipo sanitario militar. Y parece
que la guerra de Irak ha reforzado esta tendencia’.

En el medio civil, donde se ha ido frecuentemente a

remolque de la experiencia en la guerra, los torniquetes
han estado igualmente en tela de juicio, y aunque parece
que histéricamente hay también una tendencia hacia la
liberacion de su uso, su aceptacion no ha estado tan ex-
tendida como en el medio militar?®.

Actualidad y futuro

Con algunas mejoras, como disefios actuales mas anchos
y que ejercen la compresion de forma mas eficaz, el man-
guito neumatico es hasta la fecha el mejor sistema para
instaurar una isquemia programada en un miembros su-
periores e inferiores, y es por tanto el procedimiento de
eleccion en la cirugia ortopédica de nuestros dias. Su fina-
lidad no es tanto el control del sangrado, como la obten-
cion de un campo quirdrgico exangiie que facilite los
procedimientos. Se usa de forma rutinaria y sistematica
en los quir6fanos de todo el mundo, con una tasa de com-
plicaciones muy baja, siendo en algunas series de sélo un
0,041%, y tratandose en la mayoria de las ocasiones de
neuroapraxias, casi todas con una recuperaciéon completa
en las siguientes semanas*.

Su uso es mas discutido en el medio militar y en ge-
neral extrahospitalario, donde su funcién es cohibir una
hemorragia que pueda amenazar la vida del sujeto. Atin
hay quien los considera “instrumentos diabdlicos que a
veces salvan la vida”'. Sin embargo, mantiene una acep-
tacion creciente, y de hecho el recordatorio que se utiliza
en el contexto del soporte vital traumatolégico prehos-
pitalario (SVTPH) de la Armada de Estados Unidos es ac-
tualmente «MARCH» (hemorragia masiva [massive
bleeding], via respiratoria [airway], respiraciones [respi-
rations], circulacion [circulation] y traumatismo crane-
oencefalico [head Injury]), mas que el de «<ABC» (via
respiratoria [airway], respiracion [breathing] y circula-
cion [circulation]), en reconocimiento del hecho de que
la amenaza principal para la supervivencia en el campo
de batalla es la hemorragia masiva y que este problema
se debe atender de manera rapidal’. Es probable que su
uso prehospitalario se generalice en conflictos bélicos y
de catastrofes, como ha ocurrido en el medio hospitala-
rio’8, Previsiblemente a esto ayudaran las mejoras en el
disefio actualmente en desarrollo, que al permitir un
control remoto disminuiradn los efectos derivados de un
mal uso. En este sentido destacan los llamados tornique-
tes iTK (intelligent tourniquet), atin en fase experimen-
tal. Estos dispositivos constan de una camara de aire, un
sensor y un sistema de control mediante ordenador a
través de conexion inalambrica (figura 6); permitiran
monitorizar los signos vitales del paciente y podran ac-
tivarse o desactivarse por el propio herido o por el
equipo médico remoto, consiguiendo asi un control es-
tricto incluso a distancia®.
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de un articulo de revisién histérica.
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Figura 6. Fotografia de un prototipo de iTK (torniquete
inteligente). Ala camara de aire del manguito conven-
cional se acopla un mini-ordenador, que reconoce a
través de sensores la tensioén arterial y frecuencia car-
diaca del paciente. Al disponer de una conexion in-
alambrica, envia estos datos a un equipo médico
remoto, que puede inflar la camara de aire y controlar
el sangrado a distancia. Los receptores de tensién ar-
terial permiten a su vez instaurar sélo la presion ne-
cesaria para conseguir la isquemia, evitando
sobrepresiones dafiinas. El control estricto del tiempo
de isquemia disminuiria ostensiblemente los efectos
adversos locales y sistémicos.
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Resumen: El modelo actual de normalizacién del uso del euskera en el Servicio Vasco
de Salud-Osakidetza se ha mostrado insuficiente, sin garantizar actualmente la atencion
sanitaria, oral y escrita, en el idioma del paciente ni en la atencién primaria ni en la es-
pecializada. La alternativa que se propone en este articulo para promover la atencién
sanitaria en euskera es la del circuito asistencial.
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Pathway for the use of patients’ mother tongue in health care

Abstract:  The current model of standardization of the use of the Basque language
in the Basque Health Service-Osakidetza has been proven to be insufficient, without
actually ensuring health, written and oral care in the patient's language or in primary
care or specialist. The alternative proposed in this article to promote health care in the
Basque language is the healthcare circuit.
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La atencién sanitaria centrada en el paciente: la im-
portancia del idioma

En los ultimos afios, siguiendo el modelo bio-psico-so-
cial de la salud, se esta reconociendo la importancia de
la asistencia sanitaria centrada en el paciente!. El Servi-
cio Vasco de Salud-Osakidetza, en sus lineas estratégicas
2013-2016, establece con claridad que las personas
constituyen el eje central del sistema sanitario, con el
objetivo de profundizar en los principios de universali-
dad, solidaridad, equidad, calidad de los servicios, efi-
ciencia y participacion ciudadana? El modelo actual
trata de promover una atenciéon personalizada e indivi-
dualizada, teniendo en cuenta las caracteristicas diferen-
ciales de cada persona, asi como su cultura, creencias
religiosas e idioma.

La calidad asistencial esta intimamente ligada al
idioma del paciente, y esta claramente demostrado que
los pacientes de lenguas o culturas minoritarias reciben
un trato asistencial de peor calidad®*. Las dificultades
de comunicacién conllevan una experiencia frustrante
para los pacientes asi como los profesionales sanitarios,
pueden provocar errores diagnosticos, problemas de
cumplimiento terapéutico, infrautilizacion de los servi-
cios de salud, gestién inadecuada de las enfermedades
crénicas, consultas multiples por un mismo problema y
también problemas médico-legales®. Las poblaciones de
mayor vulnerabilidad son los ancianos, los pacientes con
trastornos mentales, las personas con deficiencias cog-
nitivas o retraso mental y los menores de edad®”#°. Sin
embargo, la influencia que las barreras lingiiisticas pue-
den desempeifiar en la seguridad del paciente o en la
aparicién de efectos adversos no ha sido ampliamente
estudiada'?. En cualquier caso, las barreras lingiiisticas
tienen efectos negativos en el acceso, la calidad de los
servicios, los derechos de los pacientes y el grado de sa-
tisfaccidn, asi como en los resultados de los tratamientos
prescritost!. Aunque los pacientes de comunidades cul-
turales o lingiiisticas minoritarias pueden tener un co-
nocimiento suficiente del idioma dominante, la
concordancia de idioma entre el usuario y el proveedor
es el factor determinante en la satisfaccién del usuario
y la percepcion de una asistencia sanitaria de calidad'?,
y no el grado de conocimiento lingiiistico. Por otra parte,
en los pacientes bilingiies la asistencia en su idioma de
preferencia facilita una atencién holistica y centrada en
el paciente?®.

En un mundo globalizado, caracterizado por los fe-
némenos migratorios, el problema de las barreras lin-
giiisticas en el ambito sanitario esta extendiéndose, y es
un desafio comun en todos los sistemas sanitarios. En
los Estados Unidos los latinos constituyen el 16% de la
poblacién, y se espera que sean el 30% para el afio
2050%% Conscientes del problema se han establecido
unos estandares profesionales para unos servicios cul-
tural y lingiiisticamente adecuados?®®. Pero ademés de la
poblacién inmigrante, existen también comunidades lin-
giiisticas minoritarias autéctonas en todo el mundo y
muchos paises con poblaciones bilingiies o plurilingiies.
En el Pais Vasco (Espafia) coexisten dos idiomas, el eus-
kara o vasco y el castellano. Ambas son lenguas oficiales

en la Comunidad Auténoma Vasca'®'’, asi como en parte
de la Comunidad Foral Navarra!®, aunque no es lengua
oficial en la Republica Francesa, donde viven 80.000 vas-
coparlantes. El Estado espafiol firmé6 en 1997 la Carta
Europea de las Lenguas Minoritarias o Regionales??,
acuerdo ratificado en Estrasburgo el 5 de noviembre de
1992 por los estados miembros del Consejo de Europa
para la defensa y promocion de todas las lenguas de Eu-
ropa que carecen de caracter de oficialidad o que aun
siendo oficiales en alguno de los firmantes no lo son en
otros. En Espafia se entienden por lenguas regionales o
minoritarias, las lenguas reconocidas como oficiales en
los Estatutos de Autonomia de las Comunidades Aut6-
nomas del Pais Vasco, Cataluiia, Illes Balears, Galicia, Va-
lenciana y Navarra. Actualmente y segin el marco legal
europeo, estatal y autonémico el vasco es lengua oficial
en el Pais Vasco y Navarra, y todos los pacientes tienen
derecho a recibir asistencia sanitaria en su idioma de
eleccion.

El concepto de oferta activa

Durante décadas no ha existido una atencidn sanitaria
en lengua vasca u otras lenguas minoritarias en todo el
mundo, lo que genera en los pacientes la creencia de que
es imposible recibirla en su idioma y conlleva una au-
sencia de demanda. Esto nos obliga a la promocién de
una oferta activa de servicios en el idioma del paciente?’.
La oferta activa consiste en ofrecer activamente un ser-
vicio sanitario de calidad en la lengua oficial de eleccion
del paciente, de forma facilmente accesible para los
usuarios, y la prestacién de un servicio comparable en
ambas lenguas oficiales en toda comunicacién oral, es-
crita o electrénica? 2, desde una perspectiva multidis-
ciplinar. La oferta activa exige la implicacion del personal
sanitario y su concienciacion como profesionales y
miembros de una comunidad bilingiie con dos idiomas
oficiales, integrando los valores de equidad, justicia, so-
lidaridad y respeto a la persona. Sin embargo, no existen
actualmente estudios en el Pais Vasco sobre el grado de
concienciacion de los profesionales sanitarios respecto
a las necesidades culturales o lingiiisticas de las perso-
nas usuarias, ni se han desarrollado campafias de sensi-
bilizacién, cuya necesidad ya ha sido estudiada en otros
paises con diversidad cultural y lingtiistica? 2,

El modelo de oferta activa requiere la participacion
de todos los agentes claves implicados en la atencion sa-
nitaria en funcidn de las necesidades de la poblacion:
profesionales de la salud, gestores del servicio, respon-
sables politicos, instituciones responsables de la forma-
cion de los profesionales asi como las propias
comunidades destinatarias del servicio, en coincidencia
con los criterios de la OMS?, las propias lineas estraté-
gicas de Osakidetza-Servicio vasco de Salud y el Plan de
Salud 2013-2020 del Gobierno Vasco?®.

Normalizacion del euskera en los servicios sanita-
rios

El Servicio Vasco de Salud-Osakidetza, creado en 1983,
siguiendo los principios del Decreto 67/20032” puso en
marcha su I Plan de Euskera en 2005 con la finalidad de



respetar los derechos lingtiisticos de la ciudadania y de
mejorar la calidad de sus servicios?8. El Plan reconoce
que el idioma contribuye a mejorar la comunicacién en
situaciones necesitadas de apoyo y comprension, y por
tanto esta ligado inequivocamente a la calidad asisten-
cial. La prioridad del Plan de Euskera ha sido la atencién
primaria debido a su inmediatez, cotidianidad y proxi-
midad, asi como la atencién pediatrica y los servicios de
emergencias.

Sin embargo, el [ Plan de Euskera presenta muchas
deficiencias y no ha dado los resultados esperados. El in-
forme de evaluacion del periodo 2005-2012% puso de
manifiesto que solo se habia cumplido un 58% de los ob-
jetivos y medidas de normalizacion del euskera en Osa-
kidetza. En conjunto, se ha apreciado un avance
paulatino en la normalizaciéon del uso del euskera, fun-
damentalmente en el ambito de la rotulacion fija y el ca-
pitulo de los perfiles lingiiisticos, con un avance muy
desigual entre las distintas organizaciones de servicios.
En general, el uso del euskera viene dado mas por la vo-
luntad propia del empleado que por el hecho de que en
la unidad se hayan dado unas pautas de actuacioén al res-
pecto. En cuanto a la documentacioén asistencial, la his-
toria clinica de los pacientes estd exclusivamente en
castellano. Aunque disponible, no se ha llevado a cabo el
registro de preferencia lingiiistica de las personas usua-
rias, y la lengua que queda registrada por defecto es el
castellano. Por otra parte, la ubicacion de dicho registro
no es adecuada y no se hace visible a los profesionales
sanitarios. Tampoco se ha llevado una politica adecuada
de identificacion de los trabajadores bilingiies.

Uno de los defectos del Plan de Euskera del Servicio
vasco de Salud ha sido la supeditaciéon de la asistencia
sanitaria en el idioma de los pacientes a la politica de
cumplimiento de perfiles lingiiisticos. Todos los puestos
funcionales tienen asignado su correspondiente perfil
lingiiistico, determinado por los niveles de competencia
en euskera necesarios para la provision y desempeiio de
los mismos. Los perfiles lingliisticos de aplicacion a los
puestos funcionales son los determinados en el articulo
13 del Decreto 86/1997, de 15 de abril, por el que se re-
gula el proceso de normalizacion del uso del euskera en
las Administraciones Publicas de la Comunidad Autd-
noma de Euskadi®’.

Gran parte del presupuesto destinado a la normali-
zacién del uso del euskera en el Servicio vasco de Salud
ha sido destinado a planes individualizados de forma-
cion, con la finalidad de satisfacer las necesidades de
aquellos trabajadores fijos que deben acreditar en un
plazo establecido el perfil lingiiistico correspondiente.
Esto ha dado lugar a la concesidon de liberaciones o exen-
ciones del servicio, con la necesidad de sustituciones y
el elevado coste econémico que esto conlleva. Segun los
datos facilitados por el Departamento de Sanidad, Osa-
kidetza liber6 de su trabajo a lo largo de 2008 a 619 tra-
bajadores de su plantilla, para aprender euskera o
mejorar su nivel de lengua vasca, con un gasto de 4,87
millones de euros. En 2009 se liberd a 664 profesionales,
incluyendo a 95 facultativos médicos y 303 diplomados
sanitarios, con un coste econémico de 5,23 millones de

euros. En 2010 liberé a 609 profesionales, con un coste
de 5,2 millones de euros. En 2011 se liber6 a 425 profe-
sionales, lo que gener6 un gasto de 3,6 millones de euros
para contratar sustitutos y financiar la docencia. En
2012 supuso un coste de 3,2 millones paraliberar a 423
profesionales. No se ha realizado ningin estudio de
coste-eficiencia.

Otro de los grandes errores conceptuales del Plan de
normalizacién del euskera en Osakidetza ha sido la di-
vision en unidades de servicio, estableciendo una divi-
sidn entre la atencién primaria y secundaria, sin atender
a las caracteristicas de los pacientes, lo que contradice
el principio de atenciéon centrada en el paciente.

Actualmente se esta desarrollando el II Plan de Eus-
kera3!, aprobado en 2013. El Plan reconoce la necesidad
de garantizar la atencion en el idioma elegido por las
personas usuarias, sin dejar esa responsabilidad en
manos de los pacientes. Para ello establece la necesidad
de consolidar un proyecto de identificacion de servicios
y profesionales bilingiies y asegurar circuitos de aten-
cién en euskera desde la Atencién Primaria a la Atencion
Especializada. Sin embargo, no establece un registro de
las preferencias lingliisticas de los pacientes, lo que di-
ficulta enormemente dicho proyecto. De forma progre-
siva y sin que se hayan determinado fechas preceptivas
las organizaciones de servicios de Atencién Primaria
(nunca la atencion especializada) solo registraran el
idioma de preferencia en el caso de que estos asi lo ex-
presen, o bien en el caso de alta de clientes o de modifi-
caciones, y inicamente en lo referido a las relaciones
orales y telematicas. De este modo, el principio de oferta
activa desaparece. Por otra parte, al igual que en el Plan
anterior se establecen las prioridades en funciéon de las
caracteristicas del servicio, sin atender a las caracteris-
ticas de los pacientes. No existe por tanto un adecuado
programa de oferta activa ni una atencion en euskera ba-
sada en el paciente como eje de la misma.

El modelo de circuito asistencial como solucién

El modelo actual de normalizacion del uso del euskera
en el Servicio Vasco de Salud-Osakidetza se ha mostrado
insuficiente, sin garantizar actualmente la atencidon sa-
nitaria, oral y escrita, en el idioma del paciente ni en la
atencidn primaria ni en la especializada. No existe en el
momento actual una oferta activa de servicios sanitarios
en euskera, y no se tiene en cuenta el idioma en el mo-
delo de atencion centrada en el paciente. La contratacién
de personal monolingiie y el sistema de liberacion del
puesto de trabajo para el aprendizaje del euskera se ha
mostrado costoso e ineficaz.

La alternativa que se propone en este articulo para
promover la atencidn sanitaria en euskera es la del cir-
cuito asistencial. El circuito asistencial en la lengua del
paciente permite la oferta en su idioma de preferencia a
todos los niveles (atencion primaria y especializada), de
forma oral y escrita (incluyendo su historia clinica), ba-
sandose en el modelo de atencidn centrada en el pa-
ciente y en la oferta activa. Consistiria en el
establecimiento de un servicio integral (oral y escrito)
en el idioma de eleccidn del paciente partiendo desde la



atencion primaria, mediante un equipo o cupo de mé-
dico de familia y enfermeria bilingiies, y la posterior de-
rivacion en caso de ser necesario, a equipos
seleccionados, reclutados y adecuadamente formados
de especialistas con la competencia lingiiistica necesaria
para garantizar una continuidad asistencial adecuada a
las necesidades del paciente. El actual modelo organiza-
tivo de nuestro sistema de salud, la Organizacién Sani-
taria Integrada (OSI), puede facilitar enormemente el
establecimiento de circuitos asistenciales en lengua
vasca, pues permite solventar el problema de la frag-
mentacion y la falta de coordinacidon entre los diferentes
niveles asistenciales®2.

El modelo de circuito asistencial esta disefiado para
el Pais Vasco, teniendo en cuenta sus caracteristicas so-
ciolingiiisticas, el marco legal e institucional y su estruc-
tura sanitaria. Sin embargo, puede hacerse extensible a
otros paises o regiones con problemas y caracteristicas
similares, como Galicia (Espafia), Gales (Reino Unido),
para la atencién a la poblacién hispana de EE. UU. o a la
poblacion francéfona en las zonas de predominio de la
lengua inglesa en Canada. Probablemente seria un mo-
delo insuficiente en zonas donde los procesos de norma-
lizacidn lingiiistica estan mas desarrollados, como en
Quebec, Flandes (donde hay libre eleccion de médicos)
o Catalufa (Espafia)®3, y dificilmente aplicable a grupos
minoritarios de lenguas no oficiales, como el colectivo
de poblacion inmigrante, para los cuales se hace nece-
sario la utilizacion de intérpretes3*3%3%37 g aplicaciones
informaticas de traduccion.

Es prioritario el registro sistematizado del idioma de
preferencia de los usuarios del servicio de salud. La
identificacion de los requerimientos lingiiisticos de los
pacientes favorece la implementacion de los recursos
humanos y técnicos necesarios para mejorar la calidad
del servicio asi como la satisfaccién de los usuarios®. Es
imprescindible ofrecer a los usuarios el registro de su
idioma de preferencia (tanto en las relaciones orales
como escritas y en su historia clinica) para establecer
una provision adecuada de servicios adaptados a las ne-
cesidades del paciente® y una organizacion eficiente de
los recursos humanos disponibles. Dicho registro no
debe ser responsabilidad del paciente, sino que debe
ofrecerse de forma activa.

En segundo lugar, debe llevarse a cabo un registro de
los profesionales sanitarios competentes para ofrecer
una asistencia en el idioma del paciente a todos los ni-
veles, y establecer una estrategia adecuada de formacion
continuada. Es fundamental al mismo tiempo estudiar y
promover la concienciaciéon de los profesionales sanita-
rios responsables del servicio a pacientes que demandan
la atencidn en su idioma, y el reclutamiento de los recur-
sos humanos necesarios mediante su reconocimiento y
valoracion profesional. Es recomendable la sensibiliza-
cién del personal sanitario en la importancia de la oferta
activa y la atencién centrada en el paciente como facto-
res determinantes de la calidad del servicio, asi como en
el respeto de los derechos lingiiisticos de los usuarios.
El establecimiento de los circuitos asistenciales en len-
gua vasca debe realizarse de forma progresiva, determi-

nando las prioridades en funcién de los recursos huma-
nos disponibles, las caracteristicas sociolingiiisticas de
cada unidad de servicio y la demanda asistencial, dando
preferencia a las poblaciones mas vulnerables, pero con
el objetivo ultimo de una oferta completa a todos los ni-
veles en ambas lenguas oficiales en condicion de igual-
dad. Es necesaria una evaluacion continua del grado de
satisfaccion tanto de los pacientes como de los profesio-
nales. Seria conveniente establecer grupos de trabajo
para colaborar a nivel internacional con profesionales
interesados en la atencidn sanitaria bilingiie a colectivos
minoritarios en paises con mas de una lengua oficial,
como ya se ha propuesto en Gales y Canada.
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Hidroxizina: nuevas restricciones de uso para
minimizar su riesgo arritmogénico

Hydroxyzine: new restrictions on use to minimize its arrhythmogenic risk

Hidroxizina: arrisku arritmogenikoa gutxitzeko erabileraren murrizketa berriak
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Nota informativa

La hidroxizina, es un antihistaminico de primera genera-
cién cuyas indicaciones autorizadas en Espafia son el tra-
tamiento sintomatico de la ansiedad, el prurito y la
urticaria, y como pre-medicacidn anestésica.

El riesgo de prolongacién del intervalo QT del elec-
trocardiograma (ECG) y de arritmia ventricular (torsade
de pointes) asociados al uso de hidroxizina es conocido
y aparece descrito en la ficha técnica y prospecto. Con el
objeto de caracterizar mejor dicho riesgo y valorar, entre
otros aspectos, la conveniencia de la puesta en marcha
de medidas adicionales, el Comité para la Evaluacién de
Riesgos en Farmacovigilancia europeo (PRAC) ha eva-
luado los datos disponibles hasta la fecha.

Adicionalmente se ha recabado asesoramiento por
parte del Comité Pediatrico y del Grupo de expertos en
Geriatria de la Agencia Europea de Medicamentos (EMA).

Las principales conclusiones han sido las siguientes:
¢ Se confirma que hidroxizina aumenta el riesgo de

prolongacion del intervalo QT del ECG y la aparicién
de arritmias cardiacas (torsade de pointes). Este
efecto parece estar mediado por el bloqueo que el

farmaco ejerce sobre los canales del denominado
“human ether-a go-go related gen (hERG)".

e Elriesgo arritmogénico de la hidroxizina es mayor
conforme mayor es la duracion del tratamiento.

¢ Elbloqueo delos canales del hERG parece depender
de la concentracion de hidroxizina, por lo que es im-
portante utilizar hidroxizina a la menor dosis eficaz
para el paciente. Por este mismo motivo también se
recomienda reducir la dosis maxima diaria del me-
dicamento.

¢ Los pacientes con factores que predisponen a la pro-
longacién del intervalo QT, asi como aquellos en tra-
tamiento con medicamentos que pueden aumentar
las concentraciones plasmaticas de hidroxizina pre-
sentan mayor riesgo de arritmias.

¢ Los pacientes de edad avanzada son mas suscepti-
bles a los afectos adversos de hidroxizina y particu-
larmente a los efectos anticolinérgicos.

Teniendo en cuenta las medidas propuestas por el PRAC,

la Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos Sani-

tarios recomienda lo siguiente:

e Se contraindica el uso de hidroxizina en pacientes
con:

¢ Prolongacién del intervalo QT congénito o ad-
quirido.

e Factores de riesgo predisponentes para la pro-
longacién del intervalo QT del ECG (por ej. En-
fermedad cardiovascular preexistente, historia
familiar de muerte subita, alteraciones del ba-
lance electrolitico como hipomagnesemia e hi-
pokaliemia, bradicardia significativa y uso
concomitante de medicamentos con potencial
reconocido para producir prolongacién del in-
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tervalo QT del electrocardiograma o torsade de
pointes).
No se recomienda utilizar hidroxizina en pacientes
de edad avanzada dada la menor tasa de eliminacién
del farmaco y el mayor riesgo de sufrir reacciones
adversas debidas fundamentalmente a los efectos
anticolinérgicos. Si a pesar de ello se utilizase, la
dosis maxima diaria no debe superar los 50 mg.
Debera tenerse especial precaucion cuando se admi-
nistre hidroxizina junto a otros medicamentos con
capacidad para producir hipokaliemia y/o bradicar-
dia.
En todo caso se deberd administrar la menor dosis
de hidroxizina que resulte eficaz y durante el menor
tiempo posible. Las dosis maximas diarias deberan
ser las siguientes:
¢ Enadultos:100 mg/dia
¢ En nifos de hasta 40 kg de peso: 2 mg/kg/ dia

¢ Se deberi indicar a los pacientes que se pongan en
contacto con su médico si durante el tratamiento con
hidroxizina experimentan sintomas como sincope,
taquicardia, palpitaciones o disnea.

La Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos Sa-
nitarios emitira una nueva nota informativa, en caso de
que la decision final difiera sustancialmente de las reco-
mendaciones anteriormente expuestas.

Notificacién

Finalmente se recuerda la importancia de notificar todas
las sospechas de reacciones adversas al Centro Autond-
mico de  Farmacovigilancia  correspondiente
(http://www.aemps.gob.es/vigilancia/medicamentosU-

soHumano/docs/dir_serfv.pdf) del SEFV-H, pudiéndose

realizar a través del formulario electrénico disponible

en la web https://www.notificaram.es.


http://www.aemps.gob.es/vigilancia/medicamentosUsoHumano/docs/dir_serfv.pdf

Codeina: nuevas restricciones de uso como

antitusigeno en pediatria

Codeine: new restrictions on use as an antitussive in pediatrics

Murrizketa berriak kodeinaren erabileran eztulkontrako bezala tratamendu

pediatrikoetan

Fecha de publicacion
13 de marzo de 2015.

Categoria
Medicamentos de uso humano, seguridad.

Referencia
MUH (FV) 3/2015.
http://www.aemps.gob.es/ca/informa/notasInformati-

vas/medicamentosUsoHumano/seguridad/2015/NI-
MUH_FV_03-codeina.htm.

Nota informativa

La codeina es un opioide que se encuentra autorizado
para el tratamiento sintomatico del dolor de intensidad
leve 0 moderada y de la tos improductiva.

En el afio 2013, el Comité para la Evaluacién de Ries-
gos en Farmacovigilancia europeo (PRAC) llevé a cabo
una revision acerca de la relacién beneficio-riesgo de los
medicamentos que contenfan codeina y se encontraban
indicados para el tratamiento del dolor en la poblacién
pediatrica.

Dicha revisién se inicid tras haberse conocido varios
casos graves, algunos de ellos mortales, de nifios que ha-
bian sufrido intoxicacién por morfina tras haber recibido
codeina como analgésico (puede consultarse esta infor-
macidn al completo en la NI MUH (FV), 17/2013). Estos
casos tuvieron lugar debido a que el efecto farmacolégico
de la codeina se debe a su transformacién en morfina
gracias ala enzima CYP2D6 del citocromo P450. Algunas
personas son genéticamente metabolizadores ultrarra-
pidos, lo que implica que transforman la codeina en mor-

fina mas rapidamente y que, por tanto, tienen mas posi-

bilidades de presentar intoxicacién por morfina. El por-

centaje de metabolizadores ultrarrapidos es variable y

depende del origen étnico.

Una vez finalizada dicha revision, el PRAC inicié una
nueva evaluacién considerando que los riesgos detecta-
dos podrian ser extrapolables a la utilizacién de codeina
para el tratamiento de la tos asociada a procesos catarra-
les en poblacién pediatrica. Concluida esta nueva evalua-
cion, las principales conclusiones extraidas han sido las
siguientes:

» Existe escasa evidencia cientifica que avale el uso de
codeina para el tratamiento de la tos asociada a pro-
cesos catarrales en nifios, siendo estos procesos en
la mayoria de los casos de caracter autolimitado.

e Aunque la intoxicacién por morfina puede produ-
cirse a cualquier edad, los nifios menores de 12 afios
presentan un mayor riesgo de sufrir reacciones ad-
versas tras la administracién de codeina, pudiendo
resultar tales reacciones especialmente graves en
aquellos que son metabolizadores ultrarrapidos.
Este riesgo también es aplicable a aquellos pacientes
que independientemente de la edad presenten com-
promiso de la funcién respiratoria por patologias
subyacentes.

¢ Elabordaje terapéutico de la tos crénica en nifios de-
bera ser preferentemente etiolégico.

e Sonde aplicacién las recomendaciones anteriores de
la evaluacién de codeina como analgésico, tanto para
los pacientes metabolizadores ultrarrapidos como
para las mujeres que se encuentren en periodo de
lactancia.
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En base a dichas conclusiones, y en espera de la deci-
sidn final europea, la AEMPS establece las siguientes re-
comendaciones acerca del uso de codeina para el
tratamiento de la tos asociada a procesos catarrales en
poblacién pediatrica:
¢ No utilizar codeina en:

¢ menores de 12 afos de edad.

¢ aquellos pacientes que se sabe son metaboliza-
dores ultrarrapidos, debido a que presentan un
alto riesgo de sufrir una intoxicacién por mor-
fina.

* mujeres durante la lactancia, debido al riesgo
que presentaria el nifio de sufrir reacciones ad-
versas graves en caso de que la madre fuese me-
tabolizadora ultrarrapida.

¢ No es aconsejable el uso de codeina en pacientes de

12 a 18 afios de edad que presenten compromiso de

la funcidon respiratoria debida por ejemplo a trastor-

nos neuromusculares, patologia respiratoria o car-
diaca grave, infecciones pulmonares, trauma

multiple o pacientes que hayan sido sometidos a pro-
cedimientos quirurgicos extensos.

En cuanto al uso de codeina en poblacién pediatrica en
Espafia, la informacion procedente de la Base de datos
de Investigacion Farmacoepidemioldgica en Atencion
Primaria (BIFAP) de la Agencia Espafiola de Medicamen-
tos y Productos Sanitarios indica que el uso de codeina
en nifios de entre 2y 11 afios es mayoritariamente como
antitusigeno siendo practicamente inexistente en meno-
res de 2 afios.

Notificacién

Finalmente se recuerda la importancia de notificar todas
las sospechas de reacciones adversas al Centro Autond-
mico de  Farmacovigilancia  correspondiente
(http://www.aemps.gob.es/vigilancia/medicamentosU-

soHumano/docs/dir_serfv.pdf) del SEFV-H, pudiéndose

realizar a través del formulario electrénico disponible

en la web https://www.notificaram.es.
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Nota informativa

Ibuprofeno! es un antiinflamatorio no esteroideo (AINE)
autorizado para el tratamiento de procesos dolorosos de
intensidad leve y moderada, tratamiento de la fiebre y
el tratamiento sintomatico de procesos reumaticos e in-
flamatorios. Actia mediante la inhibicién no selectiva de
la ciclooxigenasa (COX), reduciendo la sintesis de pros-
taglandinas. Dexibuprofeno! es el enantiémero activo de
ibuprofeno y sus usos son equiparables, aunque ambos
no son equipotentes.

El Comité para la Evaluacién de Riesgos en Farmaco-
vigilancia europeo (PRAC) ha finalizado la revisién
acerca del riesgo cardiovascular asociado a la adminis-
tracién por via sistémica de ibuprofeno. Esta revisién es
continuacién de las realizadas anteriormente que con-
cluyeron que el uso de los AINE en general se asocia a
un pequeio incremento del riesgo cardiovascular (ver
Nota Informativa de la AEMPS MUH (FV), 15/2012).

Adicionalmente, el PRAC ha evaluado la potencial
interaccién entre ibuprofeno/dexibuprofeno y acido

acetilsalicilico (AAS) cuando este Ultimo se administra

a dosis bajas en prevencién cardiovascular. Las princi-

pales conclusiones han sido las siguientes:

¢ Losdatos procedentes de ensayos clinicos, estudios ob-
servacionales y metaandlisis confirman que la adminis-
tracion de dosis altas de ibuprofeno (iguales o mayores
a 2.400 mg/dia) se asocian con un mayor riesgo de
trombosis arterial, siendo este riesgo equiparable al de
los inhibidores de la COX-2 a dosis estandar.

¢ Lainformacién disponible no sugiere que dosis de
ibuprofeno de hasta 1.200 mg/dia, que son las gene-
ralmente utilizadas en su uso como analgésico/an-
tiinflamatorio ocasional o antitérmico, se asocien a
un incremento de riesgo cardiovascular.

¢ Respecto ala potencial interaccion con el cido ace-
til salicilico, los estudios farmacodinamicos indican
que ibuprofeno disminuye el efecto antiplaquetario
del 4cido acetilsalicilico. Aunque los datos epide-
mioldgicos disponibles hasta la fecha no sugieren
que tal interaccién resulte clinicamente significa-
tiva, no puede excluirse la posibilidad de que el
efecto cardioprotector del acido acetilsalicilico se
reduzca con la administracién regular y continua de
ibuprofeno.

¢ Todas las conclusiones anteriores son igualmente
aplicables a dexibuprofeno, teniendo en cuenta que
no son equipotentes y 2.400 mg de ibuprofeno equi-
valen a 1.200 mg de dexibuprofeno.

Respecto al uso actual en Espafia de dosis altas de ibu-
profeno o dexibuprofeno, los datos de prescripcién dis-
ponibles en la Base de Datos para la Investigacion
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Farmacoepidemioldgica en Atencién Primaria, BIFAP
(http://bifap.aemps.es), indican que menos del 2% de
los pacientes a los que se prescribe ibuprofeno reciben
dosis de 2.400 mg/dia mientras que para dexibupro-
feno, que se utiliza mucho menos que ibuprofeno, la pro-
porcion de pacientes a los que se prescribe una dosis
alta (1.200 mg/dia) es mayor.

De acuerdo a las conclusiones anteriormente expues-
tas, la Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos
Sanitarios recomienda a los profesionales sanitarios lo
siguiente:
¢ En pacientes con patologia cardiovascular grave

como insuficiencia cardiaca (clasificacion II-1V de

New York Heart Association-NYHA), cardiopatia is-

quémica establecida, enfermedad arterial periférica

o enfermedad cerebrovascular se evitara la admi-

nistracion de:

e ibuprofeno a dosis altas (2.400 mg diarios o su-
periores).

¢ dexibuprofeno a dosis altas (1.200 mg diarios o
superiores).

e Antes de iniciar tratamiento a largo plazo con ibu-
profeno o dexibuprofeno, principalmente si se re-
quieren dosis altas, se deberan considerar los
factores de riesgo cardiovascular del paciente.

e Al igual que con todos los antiinflamatorios no es-
teroideos, se debe utilizar la dosis mas baja posible
durante el menor tiempo posible que permita con-
trolar los sintomas de acuerdo con el objetivo tera-
péutico establecido. En el caso de utilizar
dexibuprofeno, se recuerda que la dosis equivale a
la mitad de la dosis de ibuprofeno.

En relacién con estas conclusiones, la AEMPS indica a
los pacientes usuarios de ibuprofeno y dexibuprofeno:

¢ No existe riesgo de infarto o trombosis arterial con
el uso ocasional de ibuprofeno o si se toman al dia
1.200 mg o menos.

¢ Como con cualquier antiinflamatorio, utilice la dosis
mas baja que le permita controlar los sintomas du-
rante el menor tiempo posible y siga las instruccio-
nes del prospecto.

¢ Seaconseja a aquellos pacientes que estén tomando
por prescripcion médica dosis de 2.400 miligramos
al dia o superior de ibuprofeno, y tengan o hayan te-
nido problemas de corazoén graves o trombosis ce-
rebral, que consulten con su médico si deben
continuar con el tratamiento en la siguiente visita
programada.

Notificacion

Finalmente se recuerda la importancia de notificar todas
las sospechas de reacciones adversas al Centro Autond-
mico de  Farmacovigilancia  correspondiente
(http://www.aemps.gob.es/vigilancia/medicamentosU-

soHumano/docs/dir_serfv.pdf) del SEFV-H, pudiéndose

realizar a través del formulario electrénico disponible

en la web https://www.notificaram.es.

Bibliografia

Ibuprofeno: comercializado bajo diversos nombres co-
merciales y como medicamento genérico. Dexibupro-
feno: Atriscal®, Seractil®.

Para mas informacidn sobre los productos autoriza-
dos que contienen ibuprofeno y dexibuprofeno se puede
consultar el Centro de Informacién online de Medica-
mentos de la Agencia Espafiola de Medicamentos y Pro-
ductos Sanitarios (disponible en la direccion electronica
http://www.aemps.gob.es/cima/profSanitarios.do?me-
todo=detalleForm).
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BILBAOPRAXIS

Una formula para el éxito

BILBAOPRAXIS

Preparacion magistral a partir de la experiencia de la revitalizacion de Bilbao

Cada dosis del preparado contiene todos los principios activos necesarios para realizar, con un alto grado
de satisfaccion, cualquier tipo de congreso, jornada o encuentro profesional en vivo del Sector de las
Ciencias de la Salud.

Bilbaopraxis esta compuesto por
Bilbao Convention Bureau

Bilbao Turismo

Academia de Ciencias Médicas de Bilbao

Qué es Bilbaopraxis y cuando debe utilizarse

Es una organizacion y una oferta de servicios en la que confluyen las experiencias, capacidades y voluntades de la Academia de
Ciencias Médicas de Bilbao, y de las instituciones y organismos que representan a la ciudad de Bilbao.

El objetivo es completar una propuesta muy atractiva para que Bilbao sea la respuesta a su necesidad de un proyecto integral y de una
sede para su congreso profesional en cualquiera de las areas o sectores de las Ciencias de la Salud (medicina, farmacia, biologia,
veterinaria, bioquimica, enfermeria, investigacion...)

Antes de tomar Bilbaopraxis

Si usted es un profesional de la salud, o miembro responsable de una organizacion sanitaria, cientifica, docente, académica o colegio
profesional, si representa al sector privado o al publico y esta pensando en proponer o dinamizar un encuentro profesional especializado, sea
cual sea su dimension, antes de tomar otro compuesto alternativo piense en la composicion y en las ventajas Unicas de Bilbaopraxis.

Bilbao ya es, desde hace tiempo un modelo de regeneracion urbana, una ciudad de servicios con una amplia y atractiva oferta congresual,
organizativa y profesional, de ocio, cultural, gastronémica, comercial, paisajistica, humana...

Ahora también, gracias al apoyo de la Academia de Ciencias Médicas de Bilbao, la ciudad se convierte en un centro de atraccion
especializado para congresos y encuentros profesionales sectoriales especificos.

La Academia de Ciencias Médicas de Bilbao, como socio estratégico de Bilbaopraxis aporta prestigio, experiencia y conocimiento. El bagaje
de prestigiosos profesionales implicados no solo en el gjercicio de la profesion, sino también en la investigacion y difusion de conocimientos,
descubrimientos, técnicas de vanguardia, lo Ultimo en tratamientos y praxis profesional, deontologia. ..

La implicacion y decidido compromiso de la Ciudad

A través de Bilbao Turismo y Bilbao Convention Bureau permite aglutinar una serie de servicios complementarios (hasta llegar al proyecto
“llave en mano”) y poner a su disposicion una serie de opciones mejoradas y ventajosas en ocio y disfrute de la cuidad.

Bilbaopraxis puede recomendarle un completo equipo de profesionales cualificados y homologados para que den forma a su proyecto, desde
un encuentro de trabajo para un pequeno grupo de médicos o cientificos, una presentacion de un farmaco, una notificacion de interés...,
hasta un gran congreso nacional o internacional. Las mejores sedes, las mas originales, los mejores profesionales del sector de organizacion
de congresos y eventos, los mejores hoteles y estancias, una eficaz comunicacién, una gran imagen, un completo y atractivo entorno cultural
y de ocio.

No tome Bilbaopraxis sin antes estar convencido de su eficacia.

Pdngase en contacto con nosotros y vea como podemos ayudarle de manera individualizada, ofreciéndole una propuesta a la medida de sus
necesidades y expectativas.

Posibles efectos secundarios

En algunos casos se han descrito estados de euforia que se van desapareciendo con el tiempo. No hay casuistica que indique que una
utilizacion continuada de Bilbaopraxis esté desaconsejada.
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