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A D aniel Joseph M arino, m i hijo de 18 a¶os, ya no es un ni¶o y todav²a no es un hom bre, aunque es siem pre m agn²fico.

Yo ensalzar²a especialm ente al m ®dico que, en las enferm edades agudas, por las que la m ayor parte del g®nero hum ano se bloquea, conduce el
tratam iento m ejor que otros.

H ip·crates

Agradecim ientos

Los agradecim ientos son pocos, pero bien m erecidos. En prim er lugar, a Patricia Gast, la ilustradora de esta edici·n, que ha participado en todos
los aspectos de la obra y que a¶adi· una energ²a e inteligencia que van m ucho m §s all§ de las contribuciones de los ilustradores m ®dicos. Tam bi®n
a Tanya Lazar y a N icole D ernosky, m is editoras, por com prender el enorm e com prom iso y tiem po necesarios para com pletar un libro com o ®ste. Y,
finalm ente, a los m iem bros del equipo m ®dico y ejecutivo de m i hospital, as² com o a m i equipo personal, que m e perm itieron contar con el tiem po y
el espacio intelectual para com pletar esta obra sin tener que cargar con las tareas diarias (y, a veces, horarias) que im plica m antener abiertas las
puertas de un hospital.

Pr·logo a la Tercera Edici·n

La tercera edici·n de El libro de la U C I coincide con el 15.Á aniversario de esta obra com o libro de consulta fundam ental en cuidados intensivos.
Esta edici·n m antiene el prop·sito original, es decir, proporcionar un texto general que presente los conceptos b§sicos y describa pr§cticas de
asistencia a los pacientes que puedan usarse en cualquier unidad de cuidados intensivos, independientem ente de la especializaci·n de la unidad.
Se han dejado §reas m uy especializadas, com o las urgencias obst®tricas, las lesiones t®rm icas y los cuidados intensivos neurol·gicos, para
autores m §s cualificados y textos especializados.

La m ayor parte de los cap²tulos de esta edici·n se han escrito de nuevo en su totalidad; tam bi®n hay 198 ilustraciones y 178 tablas nuevas, y dos
cap²tulos adicionales: el cap²tulo 3 , sobre el control de las infecciones en la U CI, y el cap²tulo 38 , sobre los trastornos de la regulaci·n de la
tem peratura. Casi todos los cap²tulos incluyen una secci·n final, denom inada çPalabras finalesè, que contiene lo esencial del cap²tulo. Se ha
actualizado am pliam ente la bibliograf²a, haciendo hincapi® en revisiones recientes y directrices sobre pr§ctica cl²nica.

El libro de la U C I es original y ¼nico en tanto que refleja la çvozè de un autor. Esta edici·n da la bienvenida al D r. K enneth Sutin, que ha aportado
su experiencia a los 13 ¼ltim os cap²tulos de la obra. K en y yo som os viejos am igos y com partim os el m ism o punto de vista sobre la m edicina de
cuidados intensivos, de m odo que su contribuci·n agrega calidad al texto sin m odificar la personalidad b§sica de la obra.

Pr·logo a la prim era edici·n

Lejos de presentar un enfoque unificado de la enferm edad grave, la tendencia de los ¼ltim os a¶os es la conversi·n de la especialidad de cuidados
intensivos en un accesorio que otras especialidades usan com o poste indicativo territorial. El sistem a ha creado una estructura desorganizada de
unidades de cuidados intensivos (diez variedades diferentes en el ¼ltim o recuento), con escasa com unicaci·n entre ellas. Sin em bargo, los
problem as y preocupaciones diarios de cada unidad son notablem ente sim ilares porque las enferm edades graves no tienen propietario. El objetivo
de El libro de la U C I es presentar este m arco com ¼n para las unidades de cuidados intensivos y centrarse en los principios fundam entales de las
enferm edades graves, en lugar de en los intereses espec²ficos de cada una de estas unidades. Com o su t²tulo indica, se trata de una obra çgeneralè
que pretende ser ¼til en todas las unidades de cuidados intensivos, independientem ente del nom bre que figure en la puerta.

A  diferencia de otras obras del m ism o §m bito, ®sta no es negligente con ning¼n §rea ni tiene un planteam iento dem asiado panor§m ico. Gran parte
de la inform aci·n surge de una d®cada de ejercicio profesional en unidades de cuidados intensivos, de los cuales los ¼ltim os 3 a¶os en una U CI
m ®dica y en una U CI quir¼rgica. Las visitas y sesiones m ®dicas diarias con la plantilla de m ®dicos y cirujanos proporcionaron las bases del
concepto de cuidados intensivos generales que constituye el tem a de este libro.

Com o indican los t²tulos de los cap²tulos, el ®nfasis est§ m §s en el problem a que en la enferm edad, siem pre a trav®s de los ojos del m ®dico de la
U CI. En lugar de un cap²tulo sobre hem orragia gastrointestinal, se incluye un cap²tulo sobre los principios de la reposici·n de volum en y otros dos
sobre l²quidos de reposici·n volum ®trica. Esto responde al papel real del m ®dico de la U CI frente a una hem orragia gastrointestinal, que consiste
en tratar la hem orragia. Las otras caracter²sticas del problem a, com o la localizaci·n del punto de sangrado, son tareas que ata¶en a otros
especialistas. A s² es com o funciona la U CI y ®sta es la especialidad de cuidados intensivos. Tem as m uy especializados, com o las quem aduras, los
traum atism os craneales y las urgencias obst®tricas, no se abordan aqu². Son subespecialidades caracter²sticas con sus propios textos y sus
propios expertos, y dedic§ndoles unas p§ginas tan s·lo se conseguir²a a¶adir un com plem ento o hacer un esbozo, en lugar de form ar.

El ®nfasis que El libro de la U C I pone en lo b§sico y lo fundam ental no s·lo pretende establecer los fundam entos en los cuidados del paciente,
sino tam bi®n desarrollar una s·lida base para la resoluci·n de problem as cl²nicos en cualquier cam po de la m edicina. Existe cierta tendencia a
acelerar lo b§sico en la precipitaci·n por acabar la form aci·n convencional, y esto conduce a la provisionalidad en el tratam iento y a la adquisici·n
de h§bitos de pr§ctica irracionales. Por qu® debe o no debe tratarse una fiebre, o proporciona un esfigm om an·m etro lecturas adecuadas, ®stas son
preguntas que deben desm enuzarse m eticulosam ente en las prim eras etapas de la form aci·n con el fin de desarrollar la capacidad de razonam iento
que garantice la eficacia en la resoluci·n de problem as cl²nicos. Si la m edicina tiene que avanzar, esta m irada inquisitiva debe presidir el enfoque de
los problem as cl²nicos. El libro de la U C I ayuda a desarrollar esa m irada.

Juiciosa o no, la inclusi·n de un ¼nico autor se debi· al deseo de presentar un punto de vista uniform e. Gran parte de la inform aci·n rem ite a obras
publicadas relacionadas, al final de cada cap²tulo, y tam bi®n hay algunas notas anecd·ticas. En un em pe¶o com o ®ste es inevitable com eter
algunos errores y probable la existencia de algunas om isiones, y el sesgo puede reem plazar en ocasiones, adem §s, el juicio exacto. La esperanza
est§ en que estas deficiencias sean pocas.



Cap²tulo 1 Flujo Sangu²neo Circulatorio
N A

àC u§ndo se dice que una m ateria est§ viva? C uando est§ çhaciendo algoè, m ovi®ndose, intercam biando m aterial con su entorno.

--Erw in Schrodinger

El organism o hum ano tiene aproxim adam ente 100 billones de c®lulas que deben intercam biar m aterial con el entorno para perm anecer vivas. Este
intercam bio es posible gracias a un aparato circulatorio que usa una bom ba m uscular (el coraz·n), un l²quido de intercam bio (la sangre) y una red
de conductos (los vasos sangu²neos). Cada d²a, el coraz·n hum ano bom bea unos 8.000 l de sangre a trav®s de un entram ado vascular que se
extiende por m §s de 96.600 km  (ám §s de dos veces la circunferencia de la Tierra!) para m antener el intercam bio celular ( 1 ).

En este cap²tulo se describen las fuerzas responsables del flujo de sangre por todo el aparato circulatorio hum ano. La prim era m itad se dedica a los
determ inantes del gasto card²aco, y en la segunda se describen las fuerzas que influyen en el flujo sangu²neo perif®rico. La m ayor parte de los
conceptos de este cap²tulo son viejos am igos de la clase de fisiolog²a.

GA STO  CA RD ĉA CO

El flujo circulatorio tiene su origen en las contracciones m usculares del coraz·n. Com o la sangre es un l²quido incom presible que fluye por un
circuito hidr§ulico cerrado, el volum en de sangre expulsada por el lado izquierdo del coraz·n debe ser igual al volum en de sangre que regresa al
lado derecho del m ism o (durante un determ inado per²odo de tiem po). Esta conservaci·n de m asa (volum en) en un sistem a hidr§ulico cerrado se
denom ina principio de continuidad ( 2 ), e indica que el volum en sist·lico del coraz·n es el principal determ inante del flujo sangu²neo circulatorio.
En la tabla 1-1 se enum eran las fuerzas que rigen este volum en sist·lico.

Precarga

Si se suspende un extrem o de una fibra m uscular de un soporte r²gido y se coloca un peso en el otro extrem o libre, este peso a¶adido estirar§ el
m ¼sculo hasta que alcance una nueva longitud. En esta situaci·n, el peso a¶adido representa una fuerza denom inada precarga, que es una fuerza
im puesta sobre un m ¼sculo en reposo (antes del inicio de la contracci·n m uscular) que lo estira hasta una nueva longitud. Seg¼n la relaci·n
longitud-tensi·n del m ¼sculo, un aum ento de la longitud de un m ¼sculo en reposo (no estim ulado) aum entar§ la fuerza de contracci·n cuando se
estim ule el m ¼sculo para que se contraiga. Por lo tanto, la fuerza de precarga act¼a aum entando la fuerza de contracci·n m uscular.

TA B LA  1-1 Fuerzas que determ inan el gasto card²aco

Fuerza D efinici·n Par§m etros cl²nicos

Precarga Carga im puesta sobre el m ¼sculo en reposo que estira ®ste hasta
una nueva longitud Presi·n telediast·lica

Contractibilidad Velocidad de la contracci·n m uscular cuando se fija la carga
m uscular

Volum en sist·lico card²aco cuando la precarga y la poscarga
son constantes

Poscarga Carga total que un m ¼sculo debe desplazar cuando se contrae Resistencias vasculares pulm onar y sist®m ica

En el coraz·n intacto, la tensi·n im puesta al m ¼sculo card²aco antes del inicio de la contracci·n m uscular es una funci·n del volum en en los
ventr²culos al final de la di§stole. Por lo tanto, el volum en telediast·lico de los ventr²culos es la fuerza de precarga del coraz·n intacto ( 3 ).

Precarga y rendim iento sist·lico

Las curvas de presi·n-volum en de la figura 1-1 m uestran la influencia del volum en diast·lico en el rendim iento sist·lico del coraz·n. A  m edida que
se llena el ventr²culo durante la di§stole, aum entan tanto la presi·n sist·lica com o la diast·lica. El aum ento de la presi·n diast·lica es un reflejo del
estiram iento pasivo im puesto al ventr²culo, m ientras que la diferencia entre las presiones diast·lica y sist·lica es un reflejo de la fuerza de
contracci·n ventricular. H ay que se¶alar que cuando aum enta el volum en diast·lico aum enta la diferencia entre las presiones diast·lica y sist·lica,
lo que indica que aum enta la fuerza de contracci·n ventricular. La im portancia de la precarga en el aum ento de la contracci·n card²aca fue
descubierta independientem ente por O tto Frank (un ingeniero alem §n) y Ernest Starling (un fisi·logo brit§nico), y suele denom inarse relaci·n de
Frank-Starling del coraz·n ( 3 ). Esta relaci·n puede describirse as²: en el coraz·n norm al, el volum en diast·lico es la fuerza principal que rige la
fuerza de la contracci·n ventricular ( 3 ).

M onitorizaci·n cl²nica

En el m arco cl²nico, la relaci·n entre la precarga y el rendim iento sist·lico se controla con curvas de funci·n ventricular com o las que se m uestran
en la figura 1-2 . Se utiliza la presi·n telediast·lica (PTD ) com o m edida cl²nica de precarga porque el volum en telediast·lico no se m ide f§cilm ente
(v. cap. 10 , sobre la determ inaci·n de la PTD ). La curva de funci·n ventricular norm al tiene un ascenso pronunciado, lo que indica que los cam bios
de la precarga tienen una gran influencia sobre el rendim iento sist·lico en el coraz·n norm al (es decir, la relaci·n de Frank-Starling). Cuando
dism inuye la contractibilidad m ioc§rdica, dism inuye la inclinaci·n de la curva, lo que da lugar a un aum ento de la presi·n telediast·lica y una
dism inuci·n del volum en sist·lico. £ste es el patr·n hem odin§m ico que se observa en los pacientes con insuficiencia card²aca.



FIGU RA  1-1 Curvas de presi·n-volum en que m uestran la influencia del volum en diast·lico sobre la fuerza de la contracci·n ventricular.
H erram ientas de im §genes



FIGU RA  1-2 Curvas de funci·n ventricular utilizadas para describir la relaci·n entre la precarga (presi·n telediast·lica) y el rendim iento sist·lico
(volum en sist·lico).
H erram ientas de im §genes

Las curvas de funci·n ventricular se usan frecuentem ente en la unidad de cuidados intensivos (U CI) para evaluar a pacientes que est§n
hem odin§m icam ente inestables. Sin em bargo, estas curvas pueden ser enga¶osas. El principal problem a es que hay otras condiciones, adem §s de
la contractibilidad m ioc§rdica, que pueden influir en la inclinaci·n de estas curvas. Estas condiciones (distensibilidad ventricular y poscarga
ventricular) se describen a continuaci·n.

Precarga y distensibilidad ventricular

El estiram iento im puesto sobre el m ¼sculo card²aco est§ determ inado no s·lo por el volum en de sangre en los ventr²culos, sino tam bi®n por la
tendencia de la pared ventricular a distenderse o estirarse en respuesta al llenado ventricular. La capacidad de distensi·n de los ventr²culos se
denom ina distensibilidad y puede derivarse usando la siguiente relaci·n entre cam bios de la presi·n telediast·lica (PTD ) y el volum en
telediast·lico (VTD ) ( 5 ):

Las curvas de presi·n-volum en de la figura 1-3 ilustran la influencia de la distensibilidad ventricular en la relaci·n entre ȹPTD  y ȹVTD . A l
dism inuir la distensibilidad (es decir, cuando el ventr²culo se vuelve r²gido), la inclinaci·n de la curva dism inuye, produciendo una dism inuci·n del
VTD  para cualquier PTD  determ inada. En esta situaci·n, la PTD  sobrevalorar§ la precarga real (VTD ). Esto ilustra el m odo en que los cam bios de la
distensibilidad ventricular influir§n en la precisi·n de la PTD  com o reflejo de la precarga. Las siguientes afirm aciones destacan la im portancia de la
distensibilidad ventricular en la interpretaci·n de la determ inaci·n de la PTD .



FIGU RA  1-3 Curvas de presi·n-volum en diast·licos en el ventr²culo norm al y no distensible (r²gido).
H erram ientas de im §genes

La presi·n telediast·lica s·lo es un reflejo preciso de la precarga cuando la distensibilidad ventricular es norm al.

Los cam bios de la presi·n telediast·lica s·lo reflejan con precisi·n los cam bios de la precarga cuando la distensibilidad ventricular es
constante.

Son varias las afecciones que pueden causar una dism inuci·n de la distensibilidad ventricular. Las m §s frecuentes son la hipertrofia ventricular
izquierda y la cardiopat²a isqu®m ica. Com o estas afecciones tam bi®n son habituales en los pacientes de la U CI, la exactitud de la determ inaci·n de
la presi·n telediast·lica es una preocupaci·n frecuente.

Insuficiencia card²aca diast·lica

Cuando la distensibilidad ventricular em pieza a dism inuir (p. ej., en las prim eras fases de la hipertrofia ventricular) la presi·n telediast·lica aum enta,
pero el volum en telediast·lico perm anece invariable. El aum ento de esta presi·n dism inuye el gradiente de presi·n para la entrada de sangre
venosa en el coraz·n, lo que finalm ente conduce a una dism inuci·n del volum en telediast·lico y la consiguiente dism inuci·n del gasto card²aco
(por el m ecanism o de Frank-Starling). Esta situaci·n la ilustra el punto inferior en la gr§fica de la figura 1-3 , y se denom ina insuficiencia card²aca
diast·lica ( 6 ). La funci·n sist·lica (fuerza contr§ctil) se conserva en este tipo de insuficiencia card²aca.

D ebe distinguirse la insuficiencia card²aca diast·lica de la insuficiencia card²aca convencional (sist·lica), porque el tratam iento de estas dos
afecciones difiere notablem ente. Por ejem plo, com o en la insuficiencia card²aca diast·lica los vol¼m enes de llenado ventricular est§n dism inuidos,
el tratam iento diur®tico puede ser contraproducente. D esgraciadam ente, no es posible distinguir entre los dos tipos de insuficiencia card²aca
cuando se utiliza la presi·n telediast·lica com o m edida de la precarga, porque ®sta est§ elevada en am bas afecciones. Las curvas de funci·n
ventricular de la figura 1-3 ilustran este problem a. El punto de la curva inferior identifica una afecci·n en la que la presi·n telediast·lica est§
elevada y el volum en sist·lico est§ dism inuido. A  m enudo se supone que esta situaci·n responde a una insuficiencia card²aca debida a alteraci·n
de la funci·n sist·lica, pero la disfunci·n diast·lica tam bi®n producir²a los m ism os cam bios. Esta incapacidad para distinguir entre insuficiencia
card²aca sist·lica y diast·lica es uno de los principales defectos de las curvas de funci·n ventricular. (V. cap. 14 para una exposici·n detallada de
la insuficiencia card²aca sist·lica y diast·lica.)

Poscarga

Cuando se coloca un peso en un extrem o de un m ¼sculo en contracci·n, la fuerza de la contracci·n m uscular debe vencer la fuerza de oposici·n
del peso antes de que el m ¼sculo em piece a acortarse. En esta situaci·n, el peso es una fuerza denom inada poscarga, que se define com o la carga
im puesta sobre un m ¼sculo despu®s de iniciada la contracci·n m uscular. A  diferencia de la fuerza de precarga, que facilita la contracci·n m uscular,
la fuerza de poscarga se opone a la contracci·n m uscular (es decir, cuando aum enta la poscarga, el m ¼sculo debe desarrollar m §s tensi·n para
m over la carga). En el coraz·n sano, la fuerza de poscarga es equivalente a la tensi·n m §xim a desarrollada a trav®s de la pared de los ventr²culos
durante la s²stole ( 3 ).

Gracias a las observaciones de las burbujas de jab·n realizadas por el M arqu®s de Laplace en 1820, se establecieron los determ inantes de la
tensi·n de la pared ventricular (poscarga). Estas observaciones se expresan en la Ley de Laplace, que establece que la tensi·n (T) en una esfera de
pared delgada est§ directam ente relacionada con la presi·n de la c§m ara (P) y el radio (r) de la esfera: T = Pr. Cuando se aplica la relaci·n de
Laplace al coraz·n, T representa la tensi·n transm ural sist·lica m §xim a de la pared del ventr²culo, P representa la presi·n transm ural a trav®s del
ventr²culo al final de la s²stole, y r representa el radio de la c§m ara al final de la di§stole ( 5 ).



FIGU RA  1-4 Fuerzas que contribuyen a la poscarga ventricular.
H erram ientas de im §genes

Las fuerzas que contribuyen a la poscarga ventricular pueden identificarse usando los com ponentes de la relaci·n de Laplace, com o se m uestra en
la figura 1-4 . Existen tres fuerzas contribuyentes principales: presi·n pleural, im pedancia arterial y volum en telediast·lico (precarga). La precarga
es un com ponente de la poscarga porque es una carga del volum en que el ventr²culo debe desplazar durante la s²stole.

Presi·n pleural

D ebido a que la poscarga es una fuerza transm ural, est§ determ inada en parte por la presi·n pleural sobre la superficie externa del coraz·n. Las
presiones pleurales negativas aum entar§n la presi·n transm ural y la poscarga ventricular, m ientras que las presiones pleurales positivas ejercer§n
el efecto contrario. Las presiones negativas que rodean el coraz·n pueden dificultar el vaciado ventricular oponi®ndose al desplazam iento hacia
dentro de la pared ventricular durante la s²stole ( 7 , 8 ). Este efecto es responsable de la dism inuci·n transitoria de la presi·n sist·lica (lo que
refleja una dism inuci·n del volum en sist·lico), que ocurre durante la fase inspiratoria de la respiraci·n espont§nea. Cuando la ca²da inspiratoria de
la presi·n sist·lica es m ayor de 15 m m  H g, la situaci·n se denom ina çpulso parad·jicoè (nom bre inapropiado, ya que la respuesta no es parad·jica,
sino una exageraci·n de la respuesta norm al).



FIGU RA  1-5 Variaciones respiratorias de la presi·n sangu²nea durante la ventilaci·n m ec§nica con presi·n positiva.
H erram ientas de im §genes

Las presiones pleurales positivas pueden fom entar el vaciado ventricular facilitando el m ovim iento hacia dentro de la pared ventricular durante la
s²stole ( 7 , 9 ), efecto que se ilustra en la figura 1-5 . Los trazados de esta figura m uestran el efecto de la ventilaci·n m ec§nica con presi·n positiva
sobre la presi·n arterial. Cuando la presi·n intrator§cica aum enta durante una respiraci·n con presi·n positiva, existe una elevaci·n transitoria de
la presi·n sist·lica (que refleja un aum ento del volum en sist·lico del coraz·n). Esta respuesta indica que la presi·n intrator§cica positiva puede
proporcionar soporte card²aco çdescargandoè el ventr²culo izquierdo. A unque este efecto tiene, probablem ente, escasa im portancia, se ha
propuesto la ventilaci·n m ec§nica con presi·n positiva com o una posible m odalidad terap®utica en pacientes con shock cardiog®nico ( 10 ). En el
cap²tulo 24 se com entan con m §s detalle los efectos hem odin§m icos de la ventilaci·n m ec§nica.

Im pedancia

El principal factor determ inante de la poscarga ventricular es una fuerza hidr§ulica conocida com o im pedancia, que se opone a cam bios f§sicos de
presi·n y de flujo. Esta fuerza es m §s notable en las grandes arterias pr·xim as al coraz·n, donde act¼a oponi®ndose al flujo de salida puls§til de los
ventr²culos. La im pedancia a·rtica es la principal fuerza de poscarga para el ventr²culo izquierdo, y la im pedancia de la arteria pulm onar ejerce el
m ism o papel para el ventr²culo derecho. La im pedancia est§ influida por otras dos fuerzas: a) una fuerza que se opone a la tasa de cam bio de flujo,
denom inada distensibilidad, y b) una fuerza que se opone al flujo regular, denom inada resistencia. La distensibilidad arterial se expresa
fundam entalm ente en las arterias grandes y el§sticas, en las que desem pe¶a una funci·n im portante en la determ inaci·n de la im pedancia vascular.
La resistencia arterial se expresa fundam entalm ente en las arterias perif®ricas m §s peque¶as, donde el flujo es constante y no puls§til. Com o la
resistencia es una fuerza que se opone al flujo no puls§til, m ientras que la im pedancia se opone al flujo puls§til, la resistencia arterial quiz§s tenga
una funci·n escasa en la im pedancia para el vaciado ventricular. La resistencia arterial puede, no obstante, influir en determ inadas m odificaciones
de flujo y presi·n en las arterias proxim ales grandes (donde la im pedancia es notable), porque act¼a com o una resistencia al flujo en estas arterias.

La im pedancia y la distensibilidad vasculares son fuerzas com plejas y din§m icas que no se determ inan con facilidad ( 12 , 13 ). La resistencia
vascular, sin em bargo, puede calcularse com o se describe a continuaci·n.

Resistencia vascular

La resistencia (R) al flujo en un circuito hidr§ulico se expresa m ediante la relaci·n entre el gradiente de presi·n a trav®s del circuito (ȹP) y la tasa de
flujo (Q ) a trav®s del m ism o:



La aplicaci·n de esta relaci·n a las circulaciones sist®m ica y pulm onar conduce a las siguientes ecuaciones para calcular la resistencia vascular
sist®m ica (RVS) y la resistencia vascular pulm onar (RVP):

PA S, presi·n arterial sist®m ica m edia; PA D , presi·n m edia en la aur²cula derecha; PA P, presi·n m edia en la arteria pulm onar; PA I, presi·n m edia en
la aur²cula izquierda; GC, gasto card²aco.

La PA S se m ide con un cat®ter arterial (v. cap. 8 ), y el resto de las determ inaciones se obtienen con un cat®ter en la arteria pulm onar (v. cap. 9 ).

M onitorizaci·n cl²nica

En el m arco cl²nico, no existen determ inaciones precisas de la poscarga ventricular. La RVS y la RVP se usan com o m edidas cl²nicas de poscarga,
pero no son fiables ( 14 , 15 ). Existen dos problem as derivados de usar los c§lculos de las resistencias vasculares com o un reflejo de la poscarga
ventricular. En prim er lugar, la resistencia arterial puede contribuir poco a la poscarga ventricular porque se trata de una fuerza que se opone al
flujo no puls§til, m ientras que la poscarga (im pedancia) es una fuerza que se opone al flujo puls§til. En segundo lugar, la RVS y la RVP son m edidas
de resistencia vascular total (arterial y venosa), que probablem ente contribuye incluso m enos a la poscarga ventricular que la resistencia arterial.
Estas lim itaciones han dado lugar a la recom endaci·n de que se abandonen la RVS y la RVP com o m edidas cl²nicas de la poscarga ( 15 ).

D ado que la poscarga puede influir en la pendiente de las curvas de funci·n ventricular (v. fig. 1-2 ), los cam bios en la inclinaci·n de estas curvas
se utilizan com o prueba indirecta de cam bios en la poscarga. Sin em bargo, otras fuerzas, com o la distensibilidad ventricular y la contractibilidad
m ioc§rdica, tam bi®n pueden influir en la inclinaci·n de las curvas de funci·n ventricular, por lo que, salvo que se m antengan constantes estas
otras fuerzas, no podr§ utilizarse un cam bio en la inclinaci·n de la curva de funci·n ventricular com o prueba de un cam bio en la poscarga.

Contractibilidad

La contracci·n del m ¼sculo estriado se atribuye a interacciones entre prote²nas contr§ctiles dispuestas en filas paralelas en el sarc·m ero. El
n¼m ero de puentes que se form an entre filas adyacentes de elem entos contr§ctiles determ ina el estado contr§ctil o contractibilidad de la fibra
m uscular. El estado contr§ctil de un m ¼sculo depende de la fuerza y la velocidad de la contracci·n m uscular cuando se m antienen constantes las
condiciones de carga (es decir, precarga y poscarga) ( 3 ). La m edida habitual de contractibilidad es la tasa de aceleraci·n de la presi·n ventricular
(dP/dt) durante la contracci·n isovolum ®trica (el tiem po desde el inicio de la s²stole hasta la apertura de la v§lvula a·rtica, cuando la precarga y la
poscarga son constantes). Esto puede m edirse durante el cateterism o card²aco.

M onitorizaci·n cl²nica

N o existen m edidas precisas de contractibilidad m ioc§rdica en el m arco cl²nico. La relaci·n entre la presi·n telediast·lica y el volum en sist·lico (v.
fig. 1-2 ) se usa a m enudo com o un reflejo de la contractibilidad; sin em bargo, hay otros factores (distensibilidad ventricular y poscarga) que
pueden influir en esta relaci·n. Se dispone de t®cnicas ecocardiogr§ficas para evaluar la contractibilidad ( 15 , 16 ), pero son m uy especializadas y
no se usan habitualm ente.

Volver al principio 

FLU JO  SA N GU ĉN EO  PERIF£RICO

Com o se com ent· en la introducci·n a este cap²tulo, áel cuerpo hum ano tiene m §s de 96.000 km  de vasos sangu²neos! Incluso si este c§lculo fuera
err·neo en 15.000 o 30.000 km  de m §s, el dato sigue apuntando hacia la incom prensible inm ensidad del aparato circulatorio hum ano. En el resto del
cap²tulo se describir§n las fuerzas que rigen el flujo a trav®s de esta enorm e red de vasos sangu²neos.

A dvertencia: las fuerzas que rigen el flujo sangu²neo perif®rico se han determ inado a partir de observaciones en circuitos hidr§ulicos
experim entales donde el flujo es uniform e y lam inar, y los tubos de conducci·n son r²gidos. Estas condiciones se parecen poco al sistem a
circulatorio hum ano, donde el flujo es a m enudo puls§til y turbulento, y los vasos sangu²neos son com presibles y no r²gidos. D ebido a estas
diferencias, la siguiente descripci·n de flujo sangu²neo debe contem plarse com o una representaci·n m uy esquem §tica de lo que realm ente ocurre
en el aparato circulatorio.

Flujo en tubos r²gidos

El flujo uniform e (Q ) a trav®s de un tubo hueco y r²gido es proporcional al gradiente de presi·n a lo largo de la longitud del tubo (ȹP) y la
constante de proporcionalidad es la resistencia hidr§ulica al flujo (R):



FIGU RA  1-6 Fuerzas que influyen en la uniform idad del flujo en tubos r²gidos. L, longitud; ɛ, viscosidad; Pin, presi·n de entrada; Pout, presi·n de
salida; Q , tasa de flujo; r, radio interno.
H erram ientas de im §genes

La resistencia al flujo en tubos peque¶os fue descrita de m odo independiente por un fisi·logo alem §n (G. H agen) y un m ®dico franc®s (J.
Poisseuille). A m bos observaron que la resistencia al flujo es una funci·n del radio interno del tubo (r), la longitud del tubo (L) y la viscosidad del
l²quido (ɛ). Sus observaciones se expresan en la siguiente ecuaci·n, conocida com o ecuaci·n de H agen-Poisseuille ( 18 ):

El t®rm ino final de la ecuaci·n es el rec²proco de la resistencia (1/R), de m odo que puede describirse la resistencia com o:

El significado de la ecuaci·n de H agen-Poisseuille se ilustra en la figura 1-6 . H ay que se¶alar que el flujo var²a seg¼n la cuarta potencia del radio
interno del tubo. Esto significa que si se duplica el radio del tubo, el flujo aum entar§ seis veces: (2r)4 = 16r. Los dem §s com ponentes de la
resistencia (la longitud del tubo y la viscosidad del l²quido) tienen una influencia m ucho m enor sobre el flujo.

Com o la ecuaci·n de H agen-Poisseuille describe el flujo uniform e a trav®s de tubos r²gidos, puede que no describa con precisi·n el
com portam iento del aparato circulatorio (donde el flujo no es uniform e y los tubos no son r²gidos). Sin em bargo, esta ecuaci·n tiene diversas
aplicaciones ¼tiles. En el cap²tulo 6 se utilizar§ para describir el flujo a trav®s de cat®teres vasculares (v. fig. 6-1). En el cap²tulo 12 se usar§ para
describir las caracter²sticas del flujo de diferentes l²quidos de reposici·n, y en el cap²tulo 36 , para describir los efectos hem odin§m icos de la anem ia
y las transfusiones de sangre.

Flujo en tubos de tam a¶o variable

Cuando la sangre se aleja del coraz·n y se encuentra con vasos de di§m etro decreciente, la resistencia al flujo debe aum entar y el flujo debe
dism inuir. Esto no es posible, porque seg¼n el principio de continuidad el flujo sangu²neo debe ser el m ism o en todos los puntos del aparato
circulatorio. Esta discrepancia puede resolverse teniendo en cuenta la influencia del estrecham iento del tubo sobre la velocidad del flujo. En un
tubo r²gido de di§m etro variable, la velocidad de flujo (v) en cualquier punto a lo largo del tubo es directam ente proporcional al flujo global (Q ) e
inversam ente proporcional al §rea transversal del tubo: v = Q /A  ( 2 ). Reorganizando t®rm inos (y usando A  = ́ r2), se obtiene:

Esto m uestra que el flujo global puede perm anecer invariable cuando un tubo se estrecha, si existe un aum ento adecuado de la velocidad de flujo.
A s² funciona la boquilla de una m anguera de regar, y as² es com o el flujo sangu²neo perm anece constante a m edida que se estrechan los vasos
sangu²neos.

Flujo en tubos com presibles

El flujo a trav®s de tubos com presibles (com o los vasos sangu²neos) est§ influido por la presi·n externa que rodea el tubo. Esto se ilustra en la
figura 1-7 , que m uestra un tubo com presible que pasa a trav®s de un dep·sito de l²quido. La altura del l²quido en el dep·sito puede ajustarse para
variar la presi·n externa sobre el tubo. Cuando no hay l²quido en el dep·sito y la presi·n externa es cero, la fuerza im pulsora del flujo a trav®s del
tubo ser§ el gradiente de presi·n que existe entre los dos extrem os del m ism o (Pin- Pout). Cuando se llena el dep·sito y la presi·n externa supera la
presi·n m enor que hay en el tubo (Pext > Pout), ®ste se com prim ir§. En esta situaci·n, la fuerza im pulsora del flujo es el gradiente de presi·n que



existe entre la presi·n de entrada y la presi·n externa (Pin - Pext). Por lo tanto, cuando se com prim e un tubo m ediante presi·n externa, la fuerza
im pulsora del flujo no depende del gradiente de presi·n a lo largo del tubo ( 20 ).

FIGU RA  1-7 Influencia de la presi·n externa sobre el flujo a trav®s de tubos com presibles. Pext, presi·n externa; Pin, presi·n de entrada; Pout,
presi·n de salida.
H erram ientas de im §genes

C irculaci·n pulm onar

La com presi·n vascular se ha dem ostrado en las circulaciones cerebral, pulm onar y sist®m ica. Puede ser particularm ente destacada en la
circulaci·n pulm onar durante la ventilaci·n m ec§nica con presi·n positiva, cuando la presi·n alveolar supera la presi·n hidrost§tica en los
capilares pulm onares ( 20 ). Cuando esto sucede, la fuerza im pulsora del flujo a trav®s de los pulm ones ya no es el gradiente de presi·n desde las
arterias pulm onares principales hasta la aur²cula izquierda (PA P - PA I), sino la diferencia de presi·n entre la presi·n en la arteria pulm onar y la
presi·n alveolar (PA P - Palv). Este cam bio en la presi·n im pulsora no s·lo contribuye a dism inuir el flujo sangu²neo pulm onar, sino que tam bi®n
afecta al c§lculo de la resistencia vascular pulm onar (RVP):

La determ inaci·n de la com presi·n vascular en los pulm ones se com enta de nuevo en el cap²tulo 10 (determ inaci·n de presiones vasculares en el
t·rax) y en el cap²tulo 24 (efectos hem odin§m icos de la ventilaci·n m ec§nica).

Viscosidad sangu²nea

U n s·lido resiste la deform aci·n (cam bio de form a), m ientras que un l²quido se deform a continuam ente (flujo) pero resiste cam bios en el grado de
deform aci·n (es decir, cam bios en la tasa de flujo) ( 21 ). La resistencia de un l²quido a los cam bios en la tasa de flujo es una propiedad denom inada
viscosidad ( 21 , 22 , 23 ). Cuando la viscosidad de un l²quido aum enta, debe aplicarse sobre ®l una fuerza m ayor para iniciar un cam bio en la tasa de
flujo. La influencia de la viscosidad sobre la tasa de flujo es evidente para cualquiera que haya vertido m elaza o m iel (gran viscosidad) y agua
(escasa viscosidad) desde un recipiente.

H em at·crito

La viscosidad de la sangre se debe casi totalm ente a los enlaces cruzados de los eritrocitos circulantes m ediante el fibrin·geno plasm §tico ( 22 , 23
). El principal factor determ inante de la viscosidad de la sangre es la concentraci·n de eritrocitos circulantes (hem at·crito). En la tabla 1-2 se
establece la influencia del hem at·crito en la viscosidad sangu²nea. O bs®rvese que la viscosidad sangu²nea puede expresarse en t®rm inos
absolutos o relativos (relativos al agua). Si no existen c®lulas sangu²neas (hem at·crito cero), la viscosidad de la sangre (plasm a) es s·lo
ligeram ente superior a la del agua, algo que no resulta sorprendente porque el plasm a es agua en el 92% . Con un hem at·crito norm al (45% ), la
viscosidad sangu²nea triplica la viscosidad plasm §tica. A s², el plasm a fluye con m ayor facilidad que la sangre y la sangre an®m ica fluye m §s
f§cilm ente que la sangre norm al. La influencia del hem at·crito en la viscosidad sangu²nea es el factor determ inante m §s im portante de los efectos
hem odin§m icos de la anem ia y las transfusiones de sangre (v. m §s adelante).

Adelgazam iento por deslizam iento o cizalla

La viscosidad de algunos l²quidos var²a inversam ente a la velocidad de flujo ( 21 , 23 ). La sangre es uno de estos l²quidos. (O tro es el ketchup, que



es espeso y dif²cil de extraer de la botella, pero que una vez que em pieza a fluir, se vuelve m enos denso y fluye con m §s facilidad.) D ado que la
velocidad de flujo sangu²neo aum enta a m edida que se estrechan los vasos sangu²neos, la viscosidad de la sangre tam bi®n dism inuir§ a m edida
que la sangre se desplaza en el interior de los peque¶os vasos sangu²neos de la periferia. La dism inuci·n de la viscosidad se produce porque la
velocidad del plasm a aum enta m §s que la velocidad de los eritrocitos, de m odo que el volum en plasm §tico relativo aum enta en los vasos
sangu²neos peque¶os. Este proceso se denom ina adelgazam iento por deslizam iento (este deslizam iento o cizalla es una fuerza tangencial que
influye en la tasa de flujo), y facilita el flujo a trav®s de vasos peque¶os. El adelgazam iento por deslizam iento puede observarse en vasos
sangu²neos de m enos de 0,3 m m  de di§m etro ( 24 ).

TA B LA  1-2 V iscosidad sangu²nea com o una funci·n del hem at·crito

V iscosidad *

H em at·crito R elativa A bsoluta

0 1,4

10 1,8 1,2

20 2,1 1,5

30 2,8 1,8

40 3,7 2,3

50 4,8 2,9

60 5,8 3,8

70 8,2 5,3

* La viscosidad absoluta se expresa en centipoise (cP).

(D atos de: D ocum enta Geigy Scientific Tables. 7th ed. Basel: D ocum enta Geigy, 1966:557-558.)

Efectos hem odin§m icos

La ecuaci·n de H agen-Poisseuille indica que el flujo sangu²neo est§ en relaci·n inversa a la viscosidad sangu²nea y que, adem §s, variar§
proporcionalm ente a los cam bios que experim ente la viscosidad (es decir, si se duplica la viscosidad sangu²nea, el flujo sangu²neo se reducir§ a la
m itad) ( 22 ). En la figura 1-8 se m uestra el efecto de los cam bios de la viscosidad sangu²nea sobre el flujo sangu²neo. En este caso, los cam bios del
hem at·crito se usan para representar cam bios de la viscosidad sangu²nea. Los datos de esta gr§fica proceden de un paciente con policitem ia al
que se trat· con una com binaci·n de flebotom ²a e infusi·n de l²quidos (hem odiluci·n isovol®m ica) para lograr una reducci·n terap®utica del
hem at·crito y de la viscosidad sangu²nea. El descenso progresivo del hem at·crito se asocia a una elevaci·n constante del gasto card²aco, y el
cam bio de este ¼ltim o es bastante superior al cam bio en el hem at·crito. El aum ento desproporcionado del gasto card²aco es superior al esperado
seg¼n la ecuaci·n de H agen-Poisseuille, y esto puede deberse, en parte, al hecho de que la viscosidad sangu²nea var²a inversam ente con respecto
a la tasa de flujo. Es decir, a m edida que la viscosidad dism inuye y la tasa de flujo aum enta, este aum ento de la tasa de flujo causar§ una reducci·n
adicional de la viscosidad, lo que conducir§ a un aum ento de la tasa de flujo, y as² sucesivam ente. Este proceso increm entar²a la influencia de la
viscosidad sangu²nea sobre el flujo sangu²neo. O curra o no ocurra as², la gr§fica de la figura 1-8 dem uestra que los cam bios en el hem at·crito
tienen una gran influencia en el flujo sangu²neo circulatorio. En el cap²tulo 36 se trata este asunto con m §s detalle.



FIGU RA  1-8 Influencia de la hem odiluci·n progresiva sobre el gasto card²aco en un paciente con policitem ia. GC, gasto card²aco. (D e LeVeen H H ,
Ip M , A hm ed N  y cols. Low ering blood viscosity to overcom e vascular resistance. Surg Gynecol O bstet 1980;150:139.)
H erram ientas de im §genes

M onitorizaci·n cl²nica

La viscosidad puede m edirse con un instrum ento denom inado visc·m etro (àc·m o sino?). Este dispositivo tiene dos l§m inas paralelas: una fija y
otra que puede m overse sobre la superficie de ®sta. Se coloca una m uestra de l²quido entre las dos l§m inas y se aplica una fuerza para desplazar la
placa m ·vil. La fuerza necesaria para m over la placa es proporcional a la viscosidad del l²quido colocado entre las dos placas. La viscosidad se
expresa com o fuerza por superficie (superficie de las placas). Las unidades de m edida son el poise (dina Ŀ s/cm 2), en el sistem a CGS, y el pascal Ŀ
segundo (Pa Ŀ s), en el SI. (U n poise es la d®cim a parte de un pascal Ŀ s.) La viscosidad tam bi®n se expresa com o la proporci·n entre la viscosidad
de la m uestra de prueba y la viscosidad del agua. Esta çviscosidad relativaè es m §s f§cil de interpretar.

La viscosidad rara vez se determ ina en el §m bito cl²nico. La principal raz·n es la idea consensuada de que las determ inaciones de viscosidad in
vitro no son fiables porque no tienen en cuenta las condiciones del aparato circulatorio (com o el adelgazam iento por deslizam iento) que influyen
en la viscosidad ( 21 , 22 , 23 , 24 ). Controlar los cam bios de viscosidad puede ser m §s ¼til que las sim ples determ inaciones. Por ejem plo, los
cam bios seriados de la viscosidad sangu²nea podr²an usarse para controlar los efectos de un tratam iento diur®tico en®rgico (p. ej., una elevaci·n
de la viscosidad hasta niveles anorm alm ente elevados podr²a hacer que se redujera la dosis del diur®tico). El valor de las determ inaciones de la
viscosidad sangu²nea es poco apreciado actualm ente.

Volver al principio 
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Cap²tulo 2 Transporte de O x²geno y de D i·xido de Carbono
N A

La respiraci·n es pues un proceso de com busti·n, en realidad m uy lento, pero exactam ente igual, por lo dem §s, al del carb·n.

--Antoine Lavoisier

La tarea del m etabolism o aer·bico es la com busti·n de sustancias nutritivas para liberar energ²a, proceso que consum e ox²geno (O 2) y genera
di·xido de carbono (CO 2). La labor del aparato circulatorio es conducir el ox²geno y los nutrientes a los tejidos del organism o, y elim inar despu®s el
di·xido de carbono que se genera. La doble funci·n del aparato circulatorio en el transporte de ox²geno y di·xido de carbono es lo que se
denom ina funci·n respiratoria de la sangre. En este cap²tulo se describe el m odo en que esta funci·n respiratoria se lleva a cabo.

TRA N SPO RTE D E O X ĉGEN O

El transporte de ox²geno desde los pulm ones hasta los tejidos, que es donde tiene lugar el m etabolism o, puede describirse a partir de cuatro
par§m etros cl²nicos: a) la concentraci·n de ox²geno en la sangre, b) la tasa de distribuci·n o aporte de ox²geno de la sangre arterial, c) la tasa de
captaci·n de ox²geno por parte de los tejidos desde la sangre de los capilares, y d) la fracci·n de ox²geno de la sangre capilar que es captada hacia
el interior de los tejidos. Estos cuatro par§m etros del transporte de ox²geno se enum eran en la tabla 2-1 , junto con las ecuaciones que se utilizan
para cuantificarlos. Para el tratam iento de pacientes con enferm edades graves, es necesario un conocim iento exhaustivo de estos par§m etros.

Contenido de O 2 de la sangre

El ox²geno no se disuelve f§cilm ente en el agua ( 1 ) y, dado que el plasm a contiene un 93 %  de agua, para facilitar la oxigenaci·n de la sangre se
necesita una m ol®cula especializada en la uni·n con el ox²geno (hem oglobina). La concentraci·n de ox²geno (O 2) en sangre, o contenido de O 2, es
la sum a del O 2 unido a la hem oglobina y el O 2 disuelto en el plasm a.

TA B LA  2-1 Par§m etros del transporte de O

Par§m etro S²m bolo Ecuaciones

Contenido arterial de O 2 CaO 2 1,34 Ĭ H b Ĭ SaO 2

Contenido venoso de O 2 CvO 2 1,34 Ĭ H b Ĭ SvO 2

A porte de O 2 A O 2 Q  Ĭ CaO 2

Captaci·n de O 2 VO 2 Q  Ĭ (CaO 2 ī CvO 2)

Proporci·n de extracci·n de O 2 PEO 2 VO 2/A O 2

Elim inaci·n de CO 2 VCO 2 Q  Ĭ (CvCO 2 ī CaCO 2)

Cociente respiratorio RQ VCO 2/VO 2

CaCO 2, contenido de CO 2 en sangre arterial; CvCO 2, contenido de CO 2 en sangre venosa m ixta; H b, concentraci·n de hem oglobina en sangre;
Q , gasto card²aco; SaO 2 y SvO 2, saturaci·n de ox²geno de la hem oglobina (proporci·n de hem oglobina oxigenada con respecto a la hem oglobina
total) en sangre arterial y venosa m ixta, respectivam ente.

O 2 unido a la hem oglobina

La concentraci·n de O 2 unido a la hem oglobina (H bO 2) est§ determ inada por las variables de la ecuaci·n siguiente ( 2 ):

H b es la concentraci·n de hem oglobina en sangre (expresada generalm ente en gram os por decilitro, o gram os por 100 m l); 1,34 es la capacidad de
uni·n al ox²geno de la hem oglobina (expresada en m l de O 2 por gram o de H b), y SO 2 es la proporci·n de hem oglobina oxigenada con respecto a la
hem oglobina total en sangre (SO 2 = H bO 2/H b total), denom inada tam bi®n saturaci·n de O 2 de la hem oglobina. La H bO 2 se expresa en las m ism as
unidades que la concentraci·n de H b (g/dl).

La ecuaci·n 2.1 predice que, cuando la hem oglobina est§ totalm ente saturada de O 2 (es decir, cuando SO 2 = 1), cada gram o de hem oglobina se
unir§ a 1,34 m l de ox²geno. U n gram o de hem oglobina se une norm alm ente a 1,39 m l de ox²geno, pero una peque¶a fracci·n (3%  a 5% ) de



hem oglobina circulante se encuentra en form a de m etahem oglobina y carboxihem oglobina, y dado que estas form as de H b tienen una capacidad de
uni·n al O 2 reducida, el valor inferior de 1,34 m l/g se considera m §s representativo de la capacidad de uni·n al O 2 de la reserva de hem oglobina
total ( 3 ).

O 2 disuelto

La concentraci·n de ox²geno disuelto en plasm a est§ determ inada por la solubilidad del ox²geno en agua (plasm a) y la presi·n parcial de ox²geno
(PO 2) en sangre. La solubilidad del O 2 en agua depende de la tem peratura (la solubilidad aum enta ligeram ente cuando dism inuye la tem peratura).
Con una tem peratura corporal norm al (37 ÁC), 0,03 m l de O 2 se disolver§n en 1 l de agua cuando la PO 2 sea de 1 m m  H g ( 4 ). Esto se expresa com o
un coeficiente de solubilidad de 0,03 m l/l/m m  H g (o 0,003 m l/100 m l/m m  H g). A  una tem peratura corporal norm al, la concentraci·n de O 2 disuelto
(en m l/dl) se describe en la ecuaci·n siguiente:

TA B LA  2-2 N iveles norm ales de O

Par§m etro Sangre arterial Sangre venosa

PO 2 90 m m  H g 40 m m  H g

Saturaci·n de O 2 de la H b 0,98 0,73

O 2 unido a la H b 197 m l/l 147 m l/l

O 2 disuelto 2,7 m l/l 1,2 m l/l

Contenido total de O 2 200 m l/l 148 m l/l

Volum en sangu²neo b 1,25 l 3,75 l

Volum en de O 2 250 m l 555 m l

H b, hem oglobina; PO 2, presi·n parcial de O 2.

aLos valores que se m uestran corresponden a una tem peratura corporal de 37 ÁC y una concentraci·n de hem oglobina en sangre de 15 g/dl (150
g/l).

b Los vol¼m enes estim ados corresponden a un volum en sangu²neo total (VST) de 5 l, un volum en de sangre arterial de 0,25 Ĭ VST y un volum en
de sangre venosa de 0,75 Ĭ VST.

Esta ecuaci·n dem uestra la lim itada solubilidad del ox²geno en el plasm a. Por ejem plo, si la PO 2 es de 100 m m  H g, 1 l de sangre contendr§ s·lo 3 m l
de O 2 disuelto.

C ontenido arterial de O 2 (C aO 2)

La concentraci·n de O 2 en sangre arterial (CaO 2) puede definirse com binando las ecuaciones 2.1 y 2.2 , utilizando la SO 2 y la PO 2 de la sangre
arterial (SaO 2 y PaO 2).

En la tabla 2-2 se citan las concentraciones norm ales de O 2 unido, disuelto y total en sangre arterial. H ay aproxim adam ente 200 m l de ox²geno en
cada litro de sangre arterial, y s·lo el 1,5 %  (3 m l) se encuentra disuelto en el plasm a. El consum o de ox²geno de un adulto de tam a¶o m edio en
reposo es de 250 m l/m in, lo que significa que si nos vi®ram os forzados a depender ¼nicam ente del O 2 disuelto en el plasm a, ser²a necesario un
gasto card²aco de 89 l/m in para m antener el m etabolism o aer·bico. Este dato destaca la im portancia que tiene la hem oglobina en el transporte de
ox²geno.

C ontenido venoso de O 2 (C vO 2)

Se puede calcular la concentraci·n de O 2 en sangre venosa (CvO 2) del m ism o m odo que la CaO 2, utilizando los datos de saturaci·n de O 2 y la PO 2
en sangre venosa (SvO 2 y PvO 2).



La SvO 2 y la PvO 2 se m iden m ejor en sangre m ezclada o sangre çvenosa m ixtaè obtenida de la arteria pulm onar (usando un cat®ter para la arteria
pulm onar, com o se describe en el cap. 9 ). Com o se m uestra en la tabla 2-2 , la SvO 2 es del 73 %  (0,73), la PvO 2 norm al es de 40 m m  H g, y la CvO 2
norm al de aproxim adam ente 15 m l/dl (150 m l/l).

Ecuaci·n sim plificada del contenido de O 2

La concentraci·n de O 2 disuelto en el plasm a es tan peque¶a que suele elim inarse de la ecuaci·n del contenido de O 2. Se considera pues que el
contenido de O 2 de la sangre es equivalente a la fracci·n de O 2 unida a la hem oglobina (v. ecuaci·n 2.1 ).

Anem ia e hipoxem ia

Los m ®dicos usan a m enudo la PO 2 arterial (PaO 2) com o m edida indicativa de la cantidad de ox²geno que hay en la sangre. Sin em bargo, com o se
ve en la ecuaci·n 2.5 , la concentraci·n de hem oglobina es el principal determ inante del contenido de ox²geno en la sangre. En la figura 2-1 se pone
de m anifiesto la influencia com parativa de la hem oglobina y la PaO 2 en el nivel de ox²geno en sangre. El gr§fico de esta figura m uestra el efecto de
los cam bios proporcionales de la concentraci·n de hem oglobina y la PaO 2 en el contenido de ox²geno de la sangre arterial. U na dism inuci·n del
50%  de la hem oglobina (de 15 g/dl a 7,5 g/dl) se acom pa¶a de una reducci·n equivalente del 50%  de la CaO 2 (de 200 a 101 m l/l), m ientras que una
reducci·n sim ilar de la PaO 2, del 50%  (de 90 m m  H g a 45 m m  H g), s·lo produce una dism inuci·n del 18%  de la CaO 2 (de 200 m l/l a 163 m l/l). El
gr§fico m uestra que la anem ia tiene un efecto m ucho m ayor sobre la oxigenaci·n de la sangre que la hipoxem ia. Tam bi®n debe servir com o
recordatorio para evitar el uso de la PaO 2 para valorar la oxigenaci·n arterial. La PaO 2 debe utilizarse para evaluar la eficacia del intercam bio
gaseoso en los pulm ones (v. cap. 19 ).

La escasez de O 2 en la sangre

El volum en total de O 2 en la sangre circulante puede calcularse com o el producto del volum en sangu²neo y la concentraci·n de O 2 en sangre. En la
tabla 2-2 se calcula el volum en de O 2 en la sangre arterial y venosa. El volum en com binado de O 2 en sangre arterial y venosa es escasam ente de
unos 805 m l. Para apreciar el lim itado volum en que esto representa, se considera que el consum o de O 2 de todo el cuerpo en un adulto de tam a¶o
m edio en reposo es de unos 250 m l/m in, lo que significa que el volum en total de O 2 en sangre es suficiente para m antener el m etabolism o aer·bico
s·lo durante 3-4 m in. A s², si un paciente deja de respirar, s·lo se dispone de unos m inutos preciosos para iniciar las m aniobras de respiraci·n
asistida antes de que las reservas de ox²geno de la sangre se agoten por com pleto.

La cantidad lim itada de O 2 en sangre tam bi®n puede dem ostrarse a partir del m etabolism o oxidativo de la glucosa, que se describe por la f·rm ula:
C6H 12O 6 + 6 O 2 Ÿ  6 CO 2 + 6 H 2O . D e esta f·rm ula se desprende que la oxidaci·n com pleta de 1 m ol de glucosa utiliza 6 m oles de ox²geno. Para
determ inar si el O 2 en sangre es suficiente para m etabolizar la glucosa, es necesario expresar la cantidad de glucosa y ox²geno en sangre en
m ilim oles (m m ol). (Los valores que se m uestran aqu² se basan en un nivel de glucosa en sangre [glucem ia] de 90 m g/dl o 90/180 = 0,5 m m ol/dl, un
volum en de sangre de 5 l, y un O 2 total en sangre de 805 m l u 805/22,4 = 36,3 m m ol.)



FIGU RA  2-1 Gr§fica que m uestra los efectos de reducciones equivalentes (50% ) de la concentraci·n de hem oglobina (H b) y de la PO 2 arterial
(PaO 2) en la concentraci·n de ox²geno en la sangre arterial (CaO 2).
H erram ientas de im §genes

Glucosa total en sangre 25 m m ol

O 2 total en sangre 36,3 m m ol

N ecesidad de O 2 del m etabolism o de la glucosa 150 m m ol

Esto pone de m anifiesto que el O 2 en sangre tan s·lo representa alrededor del 20 al 25 %  de la cantidad necesaria para el m etabolism o oxidativo
com pleto de la glucosa en la sangre.

àPor qu® tan poca cantidad de O 2?

La pregunta obvia es àpor qu® un organism o que precisa ox²geno para sobrevivir est§ concebido para llevar a cabo su m etabolism o en un entorno
con una disponibilidad lim itada de esta m ol®cula? La respuesta puede estar relacionada con la posible toxicidad del ox²geno. Se sabe que el
ox²geno es capaz de causar alg¼n tipo de lesi·n celular m ortal a partir de la producci·n de m etabolitos t·xicos (radical super·xido, per·xido de
hidr·geno y radical hidroxilo), de m odo que la lim itaci·n de la concentraci·n de ox²geno en la vecindad de las c®lulas puede ser un m ecanism o
protector de ®stas frente a una posible lesi·n inducida por el ox²geno. El papel de la lesi·n inducida por el ox²geno (lesi·n oxidante) en la
enferm edad cl²nica es un §rea de estudio activa e interesante, y en la bibliograf²a que se ofrece al final de este cap²tulo se incluye un tratado que
constituye una fuente de inform aci·n inm ejorable sobre este tem a (Free Radicals in Biology and M edicine).

La abundancia de hem oglobina

En contraste con el peque¶o volum en de ox²geno que contiene la sangre, la m asa total de hem oglobina circulante parece excesivam ente grande. Si
la H b s®rica norm al es de 15 g/dl (150 g/l) y el volum en norm al de sangre es de 5 l (70 m l/kg), la m asa total de hem oglobina circulante es de 750 g
(0,75 kg). Para dem ostrar la m agnitud de la reserva de hem oglobina en sangre, la ilustraci·n de la figura 2-2 com para la m asa de hem oglobina con el
peso norm al del coraz·n. Este ·rgano pesa s·lo 300 g, por lo que ála reserva de hem oglobina circulante es 2,5 veces m §s pesada que el coraz·n!



Esto significa que, cada 60 s, el coraz·n debe m over a trav®s del aparato circulatorio una m asa que supone m §s de dos veces su propio peso.

àEs necesaria toda esa hem oglobina? Com o se ver§ m §s adelante, cuando la extracci·n de ox²geno desde los capilares sist®m icos es m §xim a, entre
el 40%  y el 50%  de la hem oglobina de la sangre venosa perm anece com pletam ente saturada de ox²geno. Esto indica que casi la m itad de la
hem oglobina circulante no se utiliza para m antener el m etabolism o aer·bico. àQ u® hace el exceso de hem oglobina? Transporta di·xido de carbono,
com o se describe m §s adelante en este cap²tulo.

FIGU RA  2-2 Platillo de balanza que dem uestra el exceso de peso de la hem oglobina circulante cuando se com para con el peso norm al del coraz·n.
Los n¼m eros de las pesas peque¶as indican el peso de cada una en gram os.
H erram ientas de im §genes

A porte (distribuci·n) de ox²geno (A O 2)

El ox²geno que entra al torrente circulatorio en los pulm ones es transportado a los ·rganos vitales por el gasto card²aco. El ritm o con que esto
ocurre es lo que se denom ina aporte (distribuci·n) de ox²geno (A O 2), y describe el volum en de ox²geno (en m ililitros) que alcanza los capilares
sist®m icos cada m inuto. Es equivalente al producto del contenido de O 2 en sangre arterial (CaO 2), en m l/l, y el gasto card²aco(Q ), en l/m in ( 2 , 5 , 6 ,
7 ).

(El m ultiplicador 10 se utiliza para convertir el CaO 2 de m l/dl a m l/l, de m odo que el A O 2 pueda expresarse en m l/m in.) Si el CaO 2 se separa en sus
com ponentes (1,34 Ĭ H b Ĭ SaO 2), la ecuaci·n 2.6 puede reescribirse as²:

Cuando se utiliza un cat®ter de arteria pulm onar para m edir el gasto card²aco (v. cap. 9 ), puede calcularse el A O 2 aplicando la ecuaci·n 2.7 . El A O 2

norm al en los adultos en reposo es de 900-1.100 m l/m in, o 500-600 m l/m in/m 2, cuando se ajusta para el tam a¶o corporal ( tabla 2-3 ).



Captaci·n de ox²geno (VO 2)

Cuando la sangre alcanza los capilares sist®m icos, el ox²geno se disocia de la hem oglobina y se desplaza a los tejidos. El ritm o con que esto sucede
se denom ina captaci·n de ox²geno (VO 2), y describe el volum en de ox²geno (en m l) que abandona el lecho capilar y se desplaza a los tejidos cada
m inuto. Com o el ox²geno no se alm acena en los tejidos, la VO 2 es tam bi®n una m edida del consum o de ox²geno de ®stos. Puede calcularse la VO 2
(en m l/m in) com o el producto del gasto card²aco (Q ) y la diferencia arteriovenosa del contenido de ox²geno (CaO 2 - CvO 2).

(El m ultiplicador 10 se incluye por el m ism o m otivo que se ha explicado en el caso del A O 2.) Este m ®todo de derivaci·n de VO 2 se denom ina
m ®todo inverso de Fick, porque la ecuaci·n 2.8 es una variaci·n de la ecuaci·n de Fick (en la que el gasto card²aco es la variable derivada: Q  =
VO 2/CaO 2 ī CvO 2) ( 8 ). Com o el CaO 2 y el CvO 2 com parten un t®rm ino com ¼n (1,34 Ĭ H b Ĭ 10), la ecuaci·n 2.8 puede reescribirse:

TA B LA  2-3 V alores norm ales para los par§m etros del transporte de O

Par§m etro V alores absolutos V alores ajustados para el tam a¶o corporal a

Gasto card²aco 5-6 l/m in 2,4-4,0 l/m in/m 2

A porte de O 2 900-1,100 m l/m in 520-600 m l/m in/m 2

Captaci·n de O 2 200-270 m l/m in 110-160 m l/m in/m 2

Proporci·n de extracci·n de O 2 0,20-0,30

Elim inaci·n de CO 2 160-220 m l/m in 90-130 m l/m in/m 2

Cociente respiratorio 0,75-0,85

a Los valores ajustados para el tam a¶o corporal son los valores absolutos divididos por la superficie corporal del paciente en m etros cuadrados
(m 2).

Esta ecuaci·n expresa la VO 2 m ediante variables que pueden m edirse en la pr§ctica cl²nica. Los determ inantes de la VO 2 en esta ecuaci·n se
ilustran en la figura 2-3 . Los valores norm ales para la VO 2 en los adultos sanos en reposo es de 200-300 m l/m in, o 110-160 m l/m in/m 2, cuando se
adapta al tam a¶o corporal (v. tabla 2-3 ).

VO 2 de Fick frente a VO 2 corporal total

La VO 2 en la ecuaci·n de Fick m odificada no es equivalente a la VO 2 corporal total porque no incluye el consum o de O 2 de los pulm ones ( 8 , 9 , 10
). N orm alm ente, la VO 2 de los pulm ones representa m enos del 5%  de la VO 2 corporal total ( 9 ), pero puede llegar hasta el 20%  en pacientes con
afecciones pulm onares inflam atorias (que son habituales en los pacientes de la U CI) ( 10 ). Esta discrepancia puede ser im portante cuando se
utiliza la VO 2 com o criterio de valoraci·n del tratam iento hem odin§m ico (v. cap. 11 ), porque una infravaloraci·n de la VO 2 corporal total podr²a
conducir a un tratam iento excesivam ente agresivo para aum entar la VO 2. La determ inaci·n directa de la VO 2 (que se describe a continuaci·n) es
una representaci·n m §s precisa de la VO 2 corporal total.

D eterm inaci·n directa de la VO 2

La VO 2 corporal total puede m edirse directam ente m ediante la m onitorizaci·n del ritm o de desaparici·n del ox²geno de los pulm ones, y esto puede
realizarse con un instrum ento especializado equipado con un analizador de gases que se conecta a la v²a a®rea proxim al (generalm ente en pacientes
intubados) y m ide la concentraci·n de O 2 en el gas inhalado y exhalado. El dispositivo registra y proporciona la VO 2 com o el producto de la
ventilaci·n por m inuto (VE) y la concentraci·n parcial de ox²geno en el gas inhalado y exhalado (FIO 2 y FEO 2).



FIGU RA  2-3 Representaci·n esquem §tica de los factores que determ inan la tasa de captaci·n de ox²geno (VO 2) de la m icrocirculaci·n. H b,
m ol®cula de hem oglobina; PO 2, presi·n parcial de ox²geno; SaO 2 y SvO 2, saturaci·n de ox²geno de la hem oglobina en sangre venosa y arterial,
respectivam ente.
H erram ientas de im §genes

La m edici·n directa de VO 2 es m §s precisa que la VO 2 calculada (Fick) porque es una aproxim aci·n m §s cercana a la VO 2 corporal total. La VO 2
presenta, adem §s, otras ventajas sobre la VO 2 de Fick, que se describen en el cap²tulo 11 . El principal problem a de la m edici·n directa de la VO 2 es
que m uchas U CI no disponen de equipo de m onitorizaci·n, y adem §s se necesita personal form ado en el m anejo del equipo.

Proporci·n de extracci·n de ox²geno (PEO 2)

La fracci·n del ox²geno proporcionado a los capilares que es captada por los tejidos es un ²ndice de la eficacia del transporte de ox²geno. Esto se
controla con un par§m etro denom inado proporci·n (ratio) de extracci·n de ox²geno (PEO 2), que es la proporci·n entre la captaci·n y el aporte de
O 2.

Esta proporci·n puede m ultiplicarse por 100 y expresarse com o un porcentaje. Com o VO 2 y A O 2 com parten t®rm inos com unes (Q  Ĭ 1,34 Ĭ H b Ĭ 10),
la ecuaci·n 2.11 puede reducirse a una ecuaci·n con s·lo dos variables m edidas:

Cuando el valor de SaO 2 se aproxim a a 1 (lo que suele ocurrir habitualm ente), la PEO 2 es aproxim adam ente equivalente a la diferencia (SaO 2 - SvO 2):
PEO 2 å SaO 2 ī SvO 2. La PEO 2 suele ser de alrededor de 0,25 (intervalo = 0,2-0,3), com o se m uestra en la tabla 2-3 . Esto significa que s·lo el 25%
del ox²geno aportado a los capilares sist®m icos es captado por los tejidos. A unque la extracci·n de O 2 suele ser baja, es ajustable y puede
aum entarse cuando se altera el aporte de ox²geno. La capacidad de ajuste de la extracci·n de ox²geno es un factor im portante en el control de la
oxigenaci·n tisular, com o se describe a continuaci·n.

Volver al principio 

CO N TRO L D E LA  CA PTA CIč N  D E O X ĉGEN O

El sistem a de transporte de ox²geno act¼a para m antener un flujo constante de ox²geno a los tejidos (una VO 2 constante), incluso cuando se
producen cam bios en el aporte de ox²geno (A O 2 variable). Esto es posible gracias a la capacidad que tiene la extracci·n de O 2 de adaptarse a los
cam bios del aporte de O 2 ( 11 ). El sistem a de control para la VO 2 puede describirse reordenando la ecuaci·n de la extracci·n de O 2 ( ecuaci·n 2.11 )
para hacer que VO 2 sea la variable dependiente:

Esta ecuaci·n m uestra que la VO 2 perm anecer§ constante si los cam bios en el aporte de O 2 se acom pa¶an de cam bios equivalentes y rec²procos de
la extracci·n de O 2. Sin em bargo, si la extracci·n de O 2 perm anece fija, los cam bios del A O 2 ir§n acom pa¶ados de cam bios equivalentes de la VO 2.
La capacidad de la extracci·n de O 2 para adaptarse a los cam bios del A O 2 determ ina, por tanto, la capacidad para m antener una VO 2 constante.



Relaci·n A O 2-VO 2

En la gr§fica de la figura 2-4 se m uestra la relaci·n norm al entre el aporte y la captaci·n de O 2 ( 11 ). Cuando el prim ero (A O 2) em pieza a dism inuir
por debajo de lo norm al (com o indica la punta de flecha de la gr§fica), la captaci·n de O 2 (VO 2) perm anece inicialm ente constante, lo que indica que
la extracci·n de O 2 (PEO 2) est§ aum entando a m edida que el A O 2 dism inuye. D ism inuciones adicionales del A O 2 conducen finalm ente a un punto
en que la VO 2 em pieza a dism inuir. La transici·n desde una VO 2 constante a una VO 2 variable se produce cuando la extracci·n de O 2 aum enta a un
nivel m §xim o del 50 al 60%  (PEO 2 = 0,5-0,6). U na vez que la PEO 2 alcanza un m §xim o, los posteriores descensos del A O 2 producir§n descensos
equivalentes de la VO 2, porque la PEO 2 perm anece constante y no puede aum entar m §s. Cuando esto sucede, se dice que la VO 2depende del
aporte, y el ²ndice m etab·lico aer·bico est§ lim itado por el aporte de ox²geno. Esta situaci·n se conoce com o disoxia ( 12 ). Cuando el m etabolism o
aer·bico (VO 2) em pieza a dism inuir, la producci·n oxidativa de fosfatos de alta energ²a (A TP) em pieza a declinar, causando una alteraci·n de la
funci·n celular y la consiguiente m uerte celular. La expresi·n cl²nica de este proceso es el shock cl²nico y el fracaso m ultiorg§nico progresivo ( 13
).

FIGU RA  2-4 Gr§fica que m uestra la relaci·n norm al entre el aporte de O 2 (A O 2) y la captaci·n de O 2 (VO 2) cuando el prim ero dism inuye
progresivam ente, com o indican las puntas de flecha.
H erram ientas de im §genes

El AO 2 esencial

El A O 2 que hace que la VO 2 se vuelva dependiente del aporte se denom ina aporte esencial de ox²geno (A O 2 esencial). Es el m enor A O 2 que es
capaz de sostener totalm ente el m etabolism o aer·bico, y se identifica por la inflexi·n en la curva A O 2-VO 2 (v. fig. 2-4 ). A  pesar de su valor para
identificar el um bral anaer·bico, el A O 2 esencial posee un lim itado valor cl²nico: en prim er lugar, su valor ha sido m uy variable en estudios de
pacientes en situaci·n grave ( 11 , 13 , 14 ), y no es posible predecir el A O 2 esencial en todos los pacientes de la U CI; en segundo lugar, la curva
A O 2-VO 2 puede ser curvil²nea (es decir, sin un punto de transici·n desde una VO 2 constante a una variable) ( 15 ) y, en estos casos, no es posible
identificar un A O 2 esencial.

La proporci·n A O 2:VO 2 puede ser un par§m etro m §s ¼til que el A O 2 esencial para identificar (y evitar) el um bral anaer·bico. Se recom ienda
m antener una proporci·n A O 2:VO 2 de 4:1 o m ayor com o estrategia de tratam iento para evitar el um bral anaer·bico en los pacientes graves ( 7 ).

Volver al principio 

TRA N SPO RTE D E D Ič X ID O  D E CA RBO N O

El di·xido de carbono (CO 2) es el principal producto final del m etabolism o oxidativo y, com o se hidrata f§cilm ente para form ar §cido carb·nico,
puede ser una fuente de acidosis im portante si se perm ite su acum ulaci·n. La im portancia de elim inar el CO 2 del organism o se hace evidente en el
com portam iento del sistem a de control de la ventilaci·n, que act¼a para m antener una PO 2 constante en la sangre arterial (PaCO 2). U n aum ento de



5 m m  H g de la PaCO 2 puede causar una duplicaci·n de la ventilaci·n por m inuto. Para producir un increm ento equivalente en la ventilaci·n, la PO 2
arterial debe descender a 55 m m  H g ( 16 ). Es curioso constatar que el sistem a de control ventilatorio tiende a prestar atenci·n a la hipercapnia e
ignorar la hipoxem ia, porque indica que al sistem a ventilatorio le preocupa m §s elim inar los desechos m etab·licos (CO 2) que prom over el
m etabolism o aer·bico (proporcionando ox²geno).

H idrataci·n del CO 2

Se docum enta que el CO 2 corporal total en los adultos es de 130 l ( 17 ), lo que no parece posible a la vista del hecho de que el agua corporal total
de un adulto es de unos 40 a 45 l de prom edio. Esto puede explicarse por la tendencia que tiene el CO 2 a reaccionar qu²m icam ente con el agua y
producir §cido carb·nico. La hidrataci·n del CO 2 y su transform aci·n en §cido carb·nico es un proceso continuo, y esto crea un gradiente
perm anente que hace que el CO 2 se disuelva en la soluci·n. Com o el CO 2 est§ desapareciendo continuam ente, el volum en total de CO 2 en la
soluci·n podr²a exceder el volum en de la m ism a. A l abrir una botella de cham p§n caliente se presencia cu§nto CO 2 puede disolverse en una
soluci·n.

Esquem a de transporte de CO 2

El transporte de CO 2 es un proceso com plejo que se ilustra en la figura 2-5 , y cuyo centro es la reacci·n del CO 2 con agua. La prim era etapa de
esta reacci·n conlleva la form aci·n de §cido carb·nico. £sta es, norm alm ente, una reacci·n lenta que tarda unos 40 s en com pletarse ( 18 ). La
reacci·n progresa considerablem ente en presencia de la enzim a anhidrasa carb·nica, gracias a la cual tarda m enos de 10 m s en com pletarse ( 18 ).
La anhidrasa carb·nica se encuentra dentro de los eritrocitos y no en el plasm a. A s², el CO 2 s·lo se hidrata r§pidam ente en los eritrocitos, lo que
crea un gradiente de presi·n que conduce CO 2 al interior de la c®lula.

FIGU RA  2-5 Reacciones qu²m icas que intervienen en el transporte de CO 2. Los valores entre par®ntesis indican la cantidad de cada com ponente
que se encuentra norm alm ente en 1 l de sangre venosa. Las flechas dobles indican v²as preferentes.
H erram ientas de im §genes

El §cido carb·nico se disocia instant§neam ente para producir iones hidr·geno y bicarbonato. U na gran fracci·n del bicarbonato generado en el
eritrocito se bom bea hacia el plasm a intercam bi§ndose por cloruro. El hidrogeni·n generado en el eritrocito es am ortiguado por la hem oglobina. D e
este m odo, el CO 2 que entra en el eritrocito se disocia y las fracciones resultantes se alm acenan (hem oglobina) o se desechan (bicarbonato) para
perm itir que entre m §s CO 2 en el eritrocito.

U na peque¶a fracci·n del CO 2 del eritrocito reacciona con grupos am ino libres en la hem oglobina para producir §cido carb§m ico, que se disocia
para form ar residuos carbam ino (H bN H CO O ) e hidrogeniones. Esta reacci·n posibilita que la hem oglobina act¼e com o am ortiguador.

Contenido de CO 2 de la sangre

La tabla 2-4 incluye diferentes m ediciones de CO 2 en sangre. A l igual que el ox²geno, el CO 2 se encuentra disuelto, y la concentraci·n de CO 2
disuelto es el producto de la PCO 2 y el coeficiente de solubilidad para el CO 2 en agua (es decir, 0,69 m l/l/m m  H g a 37 ÁC) ( 19 ). La tabla 2-4 registra
el contenido de CO 2 disuelto en sangre venosa y arterial ( 20 ). A l igual que el ox²geno, el CO 2 disuelto es s·lo una peque¶a fracci·n del contenido
total de CO 2 en sangre.

El contenido total de CO 2 en sangre es la sum a de la contribuci·n de varios com ponentes, entre ellos las concentraciones de bicarbonato y CO 2



disuelto en plasm a y en los eritrocitos, y el contenido del CO 2 carbam ino en estos ¼ltim os. En la figura 2-5 se indica cu§les son los valores
norm ales de cada uno de estos com ponentes en la sangre venosa. Si se sum an estos valores, el contenido total de CO 2 es de 23 m Eq/l, con 17
m Eq/l en plasm a y 6 m Eq/l en los eritrocitos. La m ayor proporci·n de CO 2 plasm §tico es enga¶osa, porque la m ayor parte del com ponente
plasm §tico est§ en form a de bicarbonato que ha sido expulsado del eritrocito.

TA B LA  2-4 N iveles norm ales de C O

Par§m etro Sangre arterial Sangre venosa

PCO 2 40 m m  H g 45 m m  H g

CO 2 disuelto 27 m l/l 29 m l/l

Contenido total de CO 2 490 m l/l 530 m l/l

Volum en sangu²neo b 1,25 l 3,75 l

Volum en de CO 2 613 m l 1,988 m l

PCO 2, presi·n parcial de CO 2.

aLos valores que aqu² se m uestran corresponden a una tem peratura corporal de 37 ÁC.

b Los vol¼m enes estim ados corresponden a un volum en sangu²neo total (VST) de 5 l, un volum en de sangre arterial de 0,25 Ĭ VST y un volum en
de sangre venosa de 0,75 Ĭ VST.

Com o el CO 2 se disocia r§pidam ente en iones (hidr·geno y bicarbonato), la concentraci·n de CO 2 se expresa a m enudo en equivalentes i·nicos
(m Eq/l), com o se observa en la figura 2-5 . Es posible hacer la conversi·n a unidades de volum en (m l/l o m l/dl) porque un m ol de CO 2 ocupar§ un
volum en de 22,3 l. Por lo tanto:

CO 2 (m l/l) = CO 2 (m EQ /l Ĭ 22,3)

En la tabla 2-4 se expresa el contenido de CO 2 en sangre en unidades de volum en ( 20 ). O bs®rvese que el volum en total de CO 2 en sangre (unos
2,6 l) es m §s de tres veces el volum en de O 2 en sangre (805 m l).

H em oglobina com o am ortiguador

La figura 2-5 ilustra el m odo en que la hem oglobina desem pe¶a una funci·n central en el transporte de CO 2, dado que act¼a com o am ortiguador
para los hidrogeniones generados por la hidrataci·n del CO 2 en el eritrocito. La tabla 2-5 incluye datos sobre la capacidad de am ortiguaci·n de la
hem oglobina ( 21 ). O bs®rvese que la capacidad de am ortiguaci·n total de la hem oglobina es seis veces m ayor que la capacidad de am ortiguaci·n
com binada de todas las prote²nas plasm §ticas.

Las acciones de am ortiguaci·n de la hem oglobina se atribuyen a los grupos im idazol que se encuentran en los 38 residuos de histidina de la
m ol®cula. Estos grupos im idazol tienen una constante de disociaci·n con una pK  de 7, por lo que actuar§n com o am ortiguadores eficaces en el
intervalo de pH  de 6 a 8 (los am ortiguadores son eficaces en un intervalo de pH  com prendido entre una unidad a cada lado de la pK ) ( 20 ). Por el
contrario, el sistem a am ortiguador del §cido carb·nico-bicarbonato tiene una pK  de 6,1, por lo que este sistem a ser§ eficaz en el intervalo de pH
com prendido entre 5,1 y 7,1. Com parando los intervalos de am ortiguaci·n de la hem oglobina y el bicarbonato, se observa que la hem oglobina es
un am ortiguador m §s eficaz que el bicarbonato en el intervalo de pH  que se encuentra en cl²nica (pH  de 7 a 8). Este aspecto de la funci·n de la
hem oglobina m erece una m ayor atenci·n.

TA B LA  2-5 C apacidad de am ortiguaci·n de las prote²nas sangu²neas

H em oglobina Prote²nas plasm §ticas

Capacidad de am ortiguaci·n inherente 0,18 m Eq H +/g 0,11 m Eq H +/g

Concentraci·n en sangre 150 g/l 38,5 g/l



Capacidad de am ortiguaci·n total 27,5 m Eq H +/l 4,2 m Eq H +/l

àPor qu® el exceso de hem oglobina?

Com o se ha descrito anteriorm ente, la cantidad de hem oglobina en sangre es m ucho m ayor que la necesaria para el transporte de ox²geno, y
teniendo en cuenta el papel desem pe¶ado por la hem oglobina en el transporte de CO 2, es probable que el exceso sea necesario para este
transporte de CO 2. Considerando el notable volum en de CO 2 en sangre (v. tabla 2-4 ), es m §s f§cil com prender por qu® hay tanta hem oglobina en
ella.

Efecto H aldane

La hem oglobina tiene una m ayor capacidad de am ortiguaci·n cuando se encuentra en su form a insaturada, y la sangre totalm ente insaturada
puede fijar una cantidad adicional de 60 m l/l de CO 2. El aum ento del contenido de CO 2 debido a la desaturaci·n de la oxihem oglobina se conoce
com o efecto H aldane. Las curvas de disociaci·n para el CO 2 de la figura 2-6 m uestran que el efecto H aldane tiene una funci·n im portante en la
recaptaci·n de CO 2 por la sangre venosa. Los dos puntos de la gr§fica m uestran que el contenido de CO 2 en sangre venosa es 40 m l/l m ayor que el
de la sangre arterial. Las llaves indican que alrededor del 60%  de este contenido de CO 2 adicional en la sangre venosa se debe a un aum ento de la
PCO 2, m ientras que el 40%  se debe a la insaturaci·n de la hem oglobina. A s², el efecto H aldane es responsable de casi la m itad del aum ento del
contenido de CO 2 en la sangre venosa. £ste es otro ejem plo del im portante papel que desem pe¶a la hem oglobina en el transporte de CO 2.

FIGU RA  2-6 Curvas de disociaci·n de CO 2 en sangre arterial (Sat O 2 = 98% ) y en sangre venosa (Sat O 2 = 70% ). Los dos puntos indican el
contenido de CO 2 de la sangre arterial y venosa. Las llaves m uestran las contribuciones relativas de la insaturaci·n de la hem oglobina (efecto
H aldane) y la producci·n de CO 2 m etab·lico (efecto de la PCO 2) al aum ento del contenido de CO 2 que se produce desde la sangre arterial hacia la
sangre venosa. (D e Forster RE II, D uBois A , Briscoe W A  y cols. The lung, 3rd ed. Chicago: Yearbook M edical Publishers, 1986:238.)
H erram ientas de im §genes

Elim inaci·n de CO 2 (VCO 2)

La disociaci·n del CO 2 que se produce durante el transporte en sangre venosa se invierte cuando la sangre llega a los pulm ones, a trav®s de los
cuales se elim ina el CO 2 reconstituido. La elim inaci·n de CO 2 (VCO 2) puede describirse usando una ecuaci·n sim ilar a la ecuaci·n de la VO 2 (
ecuaci·n 2.8 ).

CvCO 2 y CaCO 2 representan el contenido de CO 2 en sangre venosa y arterial, respectivam ente. (O bs®rvese que los com ponentes arterial y venoso
est§n invertidos, si se com para con la ecuaci·n de la VO 2.) En la figura 2-7 se ilustra la determ inaci·n de la VCO 2, usando las variables de la
ecuaci·n 2.14 .

D esgraciadam ente, no existen ecuaciones sencillas derivadas para el contenido de CO 2 en sangre, por lo que la VCO 2 suele m edirse directam ente.



Com o se m uestra en la tabla 2-3 , la VCO 2 norm al en los adultos es de 160-220 m l/m in, o de 90-130 m l/m in/m 2, cuando se ajusta seg¼n el tam a¶o
corporal. N orm alm ente, la VCO 2 es de alrededor del 80%  de la VO 2, por lo que la proporci·n VCO 2/VO 2 suele ser de 0,8. Esta proporci·n VCO 2/VO 2,
que se denom ina cociente respiratorio (RQ ), se usa para identificar el tipo predom inante de sustrato nutriente (prote²nas, grasas o hidratos de
carbono) que se m etaboliza. El cap²tulo 45 ofrece m §s inform aci·n sobre el RQ .

FIGU RA  2-7 Representaci·n esquem §tica de los factores que contribuyen a la elim inaci·n de CO 2 a trav®s de los pulm ones (VCO 2). La VCO 2 se
expresa com o flujo de gas (m l/m in) y com o excreci·n de §cido (m Eq/m in). CaCO 2, contenido arterial de CO 2; CvCO 2, contenido venoso de CO 2; Q ,
gasto card²aco.
H erram ientas de im §genes

VC O 2 com o excreci·n de §cido

El CO 2 es esencialm ente un §cido, por su tendencia a disociarse y form ar §cido carb·nico. A s², cuando el contenido de CO 2 se expresa en
equivalentes i·nicos (m Eq/l), puede usarse la VCO 2 (m Eq/m in) para describir la tasa de excreci·n de §cido vol§til a trav®s de los pulm ones, tal
com o se m uestra en la figura 2-7 . La tasa norm al de excreci·n de §cido a trav®s de los pulm ones es de 9 m Eq/m in, o 12.960 m Eq en 24 h. Com o los
ri¶ones excretan s·lo 40 a 80 m Eq de §cido cada 24 h ( 20 ), el principal ·rgano de excreci·n de §cido en el organism o son los pulm ones, y no los
ri¶ones.

Volver al principio 
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Cap²tulo 3 Control de las Infecciones en la U CI
N A

Los profanos siem pre asocian bacterias, m icrobios y g®rm enes con enferm edad.

--John Postgate, Los m icrobios y el hom bre

Los m icroorganism os (m icrobios) constituyen alrededor del 90 %  de la m ateria viva de este planeta. N os rodean por todas partes: est§n en el aire
que respiram os, los alim entos que com em os y el agua que bebem os. Se encuentran sobre nuestra piel, bajo nuestras u¶as, en la nariz y en la boca,
y legiones de ellos se congregan en nuestro tracto intestinal. àSon estos m icroorganism os los peque¶os y peligrosos çg®rm enesè que est§n
ansiosos por invadir el cuerpo hum ano para conquistar y destruir, com o tan a m enudo se representan, o son criaturas pac²ficas que no tienen
intenci·n de hacernos da¶o? M §s bien esto ¼ltim o, seg¼n parece. La m ayor parte de los m icrobios no gana nada con invadir el cuerpo hum ano
(excluir® aqu² los virus), y en cam bio tienen m ucho que perder, porque pueden ser destruidos por la respuesta inflam atoria. Parece, por tanto, que
la supervivencia llam a a estos m icroorganism os a evitar el interior del cuerpo hum ano y a no invadirlo.

D urante m §s de un siglo, la m edicina ha contem plado el m undo m icrobiano com o un enem igo al que hay que destruir, y las pr§cticas descritas en
este cap²tulo son una expresi·n de esa creencia. Se trata de pr§cticas denom inadas en conjunto de çcontrol de las infeccionesè, y est§n dise¶adas
para evitar la disem inaci·n de m icroorganism os de una persona a otra, o de una zona a otra en una m ism a persona. La m ayor parte de la
inform aci·n de este cap²tulo procede de las directrices para m edicina cl²nica publicadas por los Centers for D isease Control and Prevention (CD C)
y otros organism os expertos, citadas en la bibliograf²a al final del cap²tulo ( 1 , 2 , 3 , 4 , 5 , 6 , 7 ). Com o se com probar§, algunas pr§cticas para el
control de la infecci·n son l·gicas y otras rituales, pero todas son parte esencial de la vida diaria en la U CI.

H IGIEN E D E LA  PIEL

La superficie de la piel alberga varias especies de bacterias y hongos, algunas de ellas fijadas a las c®lulas epiderm oides subyacentes de la piel
(m icroflora residente) y otras no fijas y f§cilm ente elim inables (m icroflora transitoria) ( 3 , 4 , 8 ). D ebido a que la m ayor parte de los m icrobios son
de naturaleza acu§tica y prosperan en un am biente h¼m edo, la m icroflora cut§nea tiende a congregarse en regiones h¼m edas com o las ingles y las
axilas. Superficies de contacto com o la piel de las m anos tam bi®n pueden estar densam ente pobladas de m icroorganism os, y esta m icroflora es un
punto de preocupaci·n m uy im portante en el control de la infecci·n, ya que puede transm itirse a otras personas. La tabla 3-1 recoge algunos
ejem plos de m icroorganism os que se encuentran en las m anos del personal de la U CI. El m §s frecuente es Staphylococcus epiderm idis (un
estafilococo coagulasa negativo), seguido de m icroorganism os intestinales gram negativos y especies de C andida ( 3 , 4 , 8 , 9 ). La erradicaci·n de
los m icroorganism os de las m anos del personal de los hospitales es una de las eternas cruzadas en el control de las infecciones.

Lim pieza frente a descontam inaci·n

Los jabones corrientes son detergentes que pueden descom poner m ateria org§nica y particulada, pero carecen de actividad antim icrobiana. La
lim pieza de la piel con estos jabones y con agua elim inar§ la suciedad, la tierra y la m ateria org§nica de la piel, pero no erradicar§ de ®sta los
m icrobios. Frotar la piel con agua y jab·n puede elim inar m icroorganism os transitorios (no fijos), pero los m icroorganism os fijos perm anecer§n. La
elim inaci·n de m icroorganism os de la piel, conocida com o descontam inaci·n, precisa la aplicaci·n de agentes con actividad antim icrobiana. Los
agentes antim icrobianos que se usan para descontam inar la piel se denom inan antis®pticos, m ientras que los utilizados para descontam inar
objetos inanim ados se denom inan desinfectantes.

TA B LA  3-1 M icroorganism os aislados en las m anos de personal de la UC I

M icoorganism o C ultivos totales (% )

C ocos gram positivos

Staphylococcus epiderm idis 100

Staphylococcus aureus (M SSA) 7

B acilos gram negativos 21

Acinetobacter spp.

K lebsiella spp.

Enterobacter spp.

Pseudom onas spp.



Serratia spp.

Levaduras y hongos 16

Candida spp.

M SSA , Staphylococcus aureus sensible a m eticilina.
(D e Larson EL, Rackoff W R, W eim an M  y cols. A ssessm ent of tw o hand-hygiene regim ens for intensive care unit personnel. Crit Care M ed
2001;29:944.).

TA B LA  3-2 A ntis®pticos de uso habitual

A ntis®ptico V entajas Inconvenientes

A lcoholes R§pido inicio de acci·n Escasa actividad residual

A ctividad de am plio espectro Las soluciones acuosas pueden causar sequedad de piel

Yod·foros A ctividad de am plio espectro Lento inicio de acci·n

El contacto prolongado puede irritar la piel

Clorhexidina Buena actividad residual
Espectro de actividad relativam ente peque¶o

Irritante ocular

(D e [ 3 , 4 y 8 ].)

A ntis®pticos

Los antis®pticos m §s populares en Estados U nidos son los alcoholes (etanol, propanol y alcohol isopropilo), los yod·foros (preparaciones de
yodo de liberaci·n lenta) y la clorhexidina. El hexaclorofeno, en tiem pos el antis®ptico m §s popular en aquel pa²s, ya no se recom ienda a causa de
su lim itado espectro de actividad.

En la tabla 3-2 se resum en las ventajas y los inconvenientes relativos de cada antis®ptico.

Alcoholes

Los alcoholes tienen una excelente acci·n germ icida frente a bacterias gram positivas y gram negativas (entre ellas, bacterias resistentes a m ¼ltiples
f§rm acos), varios hongos (entre ellos, especies de C andida) y virus, com o el virus de la inm unodeficiencia hum ana (VIH ), el virus de la hepatitis B
(VH B) y el virus de la hepatitis C (VH C) ( 3 , 4 , 8 ). Las soluciones alcoh·licas que contienen entre un 60%  y un 95 %  de alcohol son las m §s
eficaces. Los alcoholes tienen una acci·n de inicio r§pido pero una actividad poco persistente (residual). Son m enos eficaces en presencia de
suciedad y m ateria org§nica, y no se recom ienda su uso cuando la piel est§ visiblem ente sucia o m anchada con l²quidos org§nicos (p. ej., sangre) (
4 ). El uso reiterado de soluciones alcoh·licas acuosas puede secar e irritar la piel, pero estos efectos adversos se elim inan pr§cticam ente cuando
se usa un gel alcoh·lico sin agua ( 4 , 8 , 9 ). Existen toallitas im pregnadas de alcohol, pero la cantidad de alcohol que contienen es lim itada y no
son m §s eficaces en la elim inaci·n de m icrobios cut§neos que el agua y el jab·n corriente ( 4 ).

Yod·foros

El yodo es germ icida y posee un am plio espectro de actividad, sim ilar al de los alcoholes, aunque irrita la piel y los tejidos blandos. La irritaci·n
cut§nea se reduce cuando se utiliza una m ol®cula transportadora que libera yodo lentam ente. Las preparaciones que contienen yodo y una
m ol®cula transportadora se denom inan yod·foros, y el m §s popular de ellos en Estados U nidos es la povidona yodada. D ado que su ingrediente
activo (yodo) se libera lentam ente, los yod·foros deben dejarse en contacto con la piel durante unos m inutos paralograr la m §xim a eficacia. Sin
em bargo, el contacto prolongado con el yodo puede ser irritante, por lo que hay que lim piar la piel una vez seco el yod·foro ( 3 ). U na vez que se
ha retirado el yod·foro de la piel, su actividad persistente (residual) no es constante. Los yod·foros son neutralizados por la m ateria org§nica ( 3 ,
4 , 9 ), por lo que la piel m anchada de sangre y l²quidos org§nicos debe lim piarse antes de su aplicaci·n. La povidona yodada suele encontrarse en
form a de soluci·n acuosa, aunque existen soluciones alcoh·licas que pueden ser m uy eficaces ( 10 ).

C lorhexidina

El gluconato de clorhexidina es un agente germ icida tan eficaz com o los alcoholes y los yod·foros frente a bacterias gram positivas, pero su



eficacia es m enor frente a bacilos gam negativos y hongos. Su inicio de acci·n es m §s lento que el de los alcoholes, pero m §s r§pido que el de los
yod·foros. La principal ventaja de la clorhexidina sobre los dem §s antis®pticos es su actividad prolongada, que puede durar 6 h o m §s ( 4 ), com o
ilustra la figura 3-1 . La actividad residual se reduce con jabones y crem as de m anos ( 4 ). La clorhexidina se encuentra en soluciones acuosas de
concentraciones que oscilan entre el 0,5 y el 4% . La soluci·n al 4%  es la m §s eficaz, pero su uso reiterado puede causar irritaci·n cut§nea y
derm atitis ( 4 ). La clorhexidina es tam bi®n un irritante ocular ( 4 ), y debe evitarse el contacto con los ojos.

FIGU RA  3-1 Efectos com parativos sobre el crecim iento bacteriano en las m anos de un lavado durante 6 m in con povidona yodada al 0,75%  y uno
con gluconato de clorhexidina al 4% . Los recuentos bacterianos se expresan com o valores log en base 10. (D e Peterson A F, Rosenberg A , A latary
SD  y cols. Com parative evaluation of surgical scrub preparations. Surg Gynecol O bstet 1978;146:63.)
H erram ientas de im §genes

M icroorganism os productores de esporas

N inguno de los antis®pticos descritos aqu² es un esporicida eficaz que pueda evitar la disem inaci·n de bacterias generadoras de esporas, com o
C lostridium  difficile y Bacillus anthracis ( 4 ). Siem pre que exista la posibilidad de contacto con estos m icroorganism os, deben usarse guantes.

Lavado de m anos

El lavado de m anos (una expresi·n confusa que puede incluir tanto lim pieza com o antisepsia, o am bas cosas) se ha definido com o çé la m edida
sencilla m §s im portante para reducir los riesgos de transm isi·n de m icroorganism os de una persona a otra, o de un lugar a otro en una m ism a
personaè (ref. 2 , directrices actualizadas). En la tabla 3-3 se recogen las recom endaciones para el lavado de m anos publicadas por los CD C.
O bs®rvese que, en la m ayor²a de los casos, se recom ienda el uso de una soluci·n antis®ptica en lugar de agua y jab·n, o un gel alcoh·lico sin agua
si las m anos no est§n visiblem ente m anchadas (recu®rdese que el alcohol es m ucho m enos eficaz si existe m ateria org§nica). La preferencia por el
gel alcoh·lico se basa en las pruebas de que los productos que contienen alcohol son m §s eficaces que la povidona yodada o las soluciones de
clorhexidina para reducir la cantidad de bacterias de las m anos ( 4 ) y en el hecho de que el gel alcoh·lico causa m enos irritaci·n cut§nea que los
jabones antim icrobianos o las soluciones antis®pticas acuosas ( 4 , 9 ).

C um plim iento de la prescripci·n

A  pesar de los elogios a la pr§ctica del lavado de m anos, el hecho es que los controles del personal de la U CI revelan que existe un patr·n habitual
y consistente de escaso cum plim iento con las directrices publicadas para dicho lavado. Los ²ndices de cum plim iento est§n m uy por debajo del 50%
en la m ayor parte de los estudios realizados, y los m ®dicos son invariablem ente los que m enos cum plen ( 3 , 4 , 8 , 9 ). Son varias las razones para
esta observaci·n, y una de ellas se pone de m anifiesto en la tabla 3-3 : sencillam ente, existen dem asiadas indicaciones para el lavado las m anos.



Cualquiera que haya atendido a pacientes en una U CI se dar§ cuenta de que el total cum plim iento de las recom endaciones de la tabla 3-3 ,
particularm ente la recom endaci·n de lavarse las m anos antes y despu®s del contacto con cada paciente, no es pr§ctica y no puede aplicarse de un
m odo constante.

TA B LA  3-3 R ecom endaciones para la higiene de las m anos

I. Se recom ienda el lavado de m anos con agua y jab·n (corriente o antis®ptico):

1. Cuando las m anos est§n visiblem ente sucias o contam inadas con m aterial protein§ceo, o visiblem ente m anchadas con sangre u otros
l²quidos corporales.

2. A ntes de com er.

3. A l salir de un cuarto de ba¶o.

II. Se recom ienda el lavado de m anos con una preparaci·n antis®ptica a :

1. A ntes del contacto directo con los pacientes.

2. D espu®s del contacto con la piel de un paciente (indem ne o no).

3. Tras el contacto con l²quidos corporales, secreciones, excreciones, m ucosas, vendajes de heridas y objetos contam inados.

4. A ntes de ponerse guantes est®riles para insertar cat®teres intravasculares centrales.

5. A ntes de insertar sondas urinarias, cat®teres venosos perif®ricos u otros dispositivos que no requieren una intervenci·n quir¼rgica.

6. D espu®s de quitarse los guantes.

7. A l desplazarse desde un punto contam inado del cuerpo a un punto lim pio del m ism o durante la adm inistraci·n de cuidados al paciente.

8. Tras el contacto con objetos inanim ados en la vecindad inm ediata del paciente.

a Se recom ienda el uso de un gel alcoh·lico sin agua si las m anos no est§n visiblem ente m anchadas. En caso contrario, se recom ienda el lavado
con agua y un jab·n antis®ptico.

(D e [ 2 , 4 y 8 ].)

T®cnica

Las m anos pueden lavarse con jab·n corriente o con diversas preparaciones antis®pticas (jabones, soluciones acuosas o geles sin agua). En
general, los productos con una base alcoh·lica son m §s eficaces en la reducci·n de la cantidad de bacterias de las m anos que los jabones
antis®pticos que contienen povidona yodada o clorhexidina ( 4 ). Siem pre que se use un jab·n (corriente o antis®ptico), el lavado debe em pezar
m ojando las m anos con agua corriente. D espu®s se aplica jab·n a las palm as de las m anos y a continuaci·n se frota sobre la superficie de ®stas
durante, al m enos, 30 s ( 4 , 8 ). D eber§ prestarse especial atenci·n a las §reas subungueales, donde los m icrobios suelen estar m §s concentrados (
3 , 4 ). Se retira despu®s el jab·n enjuag§ndose las m anos con agua y se secan con una toalla desechable. N o se recom ienda el uso de agua
caliente ( 4 ) porque no es m §s eficaz para elim inar m icroorganism os que el agua tem plada o fr²a ( 11 ), y puede irritar la piel. El uso de una toalla
desechable para secarse las m anos es equivalente al uso de aire ( 12 ), pero se prefiere el prim ero porque es m §s r§pido y conveniente.

Cuando se utiliza un gel alcoh·lico sin agua deben lim piarse prim ero las m anos, si es necesario (recu®rdese que el alcohol no act¼a adecuadam ente
en presencia de m ateria org§nica), y debe frotarse el gel por toda la superficie de las m anos hasta que ®stas est®n secas. La aplicaci·n reiterada de
geles puede causar una sensaci·n grasienta en las m anos, y a m enudo se prefiere un uso peri·dico de agua y jab·n para elim inar cualquier resto
de gel de las m ism as.

Volver al principio 

BA RRERA S D E PRO TECCIč N

Las barreras protectoras, com o guantes, batas, m ascarillas y protecciones oculares, constituyen un im pedim ento f²sico para la transm isi·n de
agentes infecciosos. La funci·n principal de estas barreras consiste en proteger al personal del hospital de los agentes infecciosos, que pueden
transm itirse por la sangre y los l²quidos corporales, com o los virus VIH , VH B y VH C.

Guantes

Fue W illiam  H alstead, el prim er (y enigm §tico) jefe de cirug²a del Johns H opkins H ospital, quien populariz· en Estados, a finales del siglo X IX , los



guantes de gom a. H alstead s·lo cubr²a sus palm as y tres dedos con los guantes, porque eran pesados y alteraban el sentido del tacto.
A ctualm ente, los guantes est®riles de gom a son com o una segunda piel para el cirujano. En la U CI, los guantes est®riles se utilizan
fundam entalm ente para colocar cat®teres en el torrente circulatorio ( tabla 3-4 ).

TA B LA  3-4 R ecom endaciones para el uso de guantes en la UC I

I. Guantes est®riles

1. Recom endados para los siguientes procedim ientos:

1. Cateterism o venoso central

2. Cat®teres centrales de inserci·n perif®rica (CCIP)

3. Cateterism o arterial

4. Colocaci·n de cat®teres de drenaje en un espacio cerrado (cavidades pleural, peric§rdica o peritoneal)

5. Inserci·n de cat®teres epidurales (para analgesia) o cat®teres intraventriculares (para control de presi·n intracraneal)

II. Guantes no est®riles

1. D eben usarse si se va a entrar en contacto con cualquier sustancia corporal h¼m eda (sangre, l²quidos corporales, secreciones,
excreciones, piel no intacta y m ucosas). D eben usarse guantes lim pios (no m anchados) para entrar en contacto con piel y m ucosas no
indem nes.

2. Pueden usarse para la inserci·n de cat®teres venosos perif®ricos en tanto las m anos enguantadas no toquen el cat®ter.

III. Recom endaciones generales

1. D eben cam biarse los guantes en el lapso entre las distintas tareas y procedim ientos en el m ism o paciente si se ha producido contacto
con m aterial que puede ser infeccioso.

2. D eben retirarse los guantes inm ediatam ente despu®s de usarse, antes del contacto con objetos no contam inados del entorno y antes de
ocuparse de otro paciente.

(D e [ 2 , 6 y 13 ].)

En la d®cada de 1980 (un siglo despu®s de la introducci·n de los guantes quir¼rgicos), al descubrirse que el VIH  se transm ite por la sangre y los
l²quidos org§nicos, se populariz· el uso de guantes no est®riles. Este descubrim iento im puls· una pol²tica conocida com o de Precauciones
U niversales ( 1 ), que consideraba que todos los pacientes eran posibles focos de VIH . U na pol²tica actualizada, conocida com o de Precauciones
N orm alizadas ( 2 , 13 ), contiene las recom endaciones actuales sobre el uso de guantes no est®riles, que se enum eran en la tabla 3-4 . Los guantes
no est®riles deben usarse para cualquier contacto con una sustancia corporal h¼m eda, lo que incluye la sangre, los l²quidos corporales, las
secreciones, las excreciones, la piel no indem ne y las m ucosas. Com o se observa tam bi®n en la tabla 3-4 , los guantes no est®riles se consideran
seguros para la inserci·n de cat®teres venosos perif®ricos en tanto se utilice una t®cnica de çno tocarè (es decir, en tanto no se perm ita que las
m anos enguantadas toquen el cat®ter) ( 6 ).

G uantes y lavado de m anos

Com o se indica en la tabla 3-3 , se recom ienda lavarse las m anos antes de ponerse los guantes y despu®s de quit§rselos, recom endaci·n que se
basa en dos preocupaciones. La prim era de ellas es el tem or a que los guantes puedan desgarrarse o rom perse y, por lo tanto, perm itir la
transm isi·n m icrobiana entre las m anos del profesional sanitario y el paciente. La segunda es la posible aparici·n de hum edad en las m anos
durante el uso prolongado de los guantes, lo que favorecer²a el crecim iento m icrobiano en ellas m ientras se tienen puestos los guantes. A m bas
son preocupaciones pertinentes en los procedim ientos quir¼rgicos cruentos, en los que el uso de guantes es prolongado y ®stos se ensucian
bastante. Sin em bargo, no es tan evidente la im portancia de estos dos puntos en un entorno no quir¼rgico com o la U CI (donde el uso de guantes
no es prolongado y ®stos no suelen m ancharse en exceso).

La gr§fica de la figura 3-2 ilustra algunas observaciones interesantes sobre la necesidad del lavado antis®ptico de las m anos cuando se utilizan
guantes. Los datos de la gr§fica proceden de un estudio realizado con dos grupos de enferm eras de U CI: las enferm eras de uno de los grupos se
lavaron las m anos con clorhexidina al 4%  antes de ponerse guantes est®riles, m ientras que las del otro no se lavaron las m anos antes de
pon®rselos ( 14 ). Se obtuvieron m uestras de las m anos para cultivo antes, durante y poco despu®s del uso de los guantes. La gr§fica de la figura
3-2 m uestra que el crecim iento bacteriano en las m anos enguantadas fue m ²nim o en am bos grupos, lo que indica que el lavado de las m anos con el
antis®ptico antes del uso de los guantes no influy· en el riesgo infeccioso para los pacientes asociado a las m anos enguantadas. La gr§fica



tam bi®n m uestra que la actividad m icrobiana en las m anos dism inuy· en am bos grupos tras la retirada de los guantes. A s² pues, la proliferaci·n
m icrobiana en las m anos no supone una preocupaci·n durante el uso breve de guantes. Estos resultados indican que puede que no sea necesario
lavarse las m anos antes y despu®s de un uso breve de guantes en entornos no quir¼rgicos com o la U CI.

Alergia al l§tex

El espectacular aum ento del uso de guantes de gom a en los dos ¼ltim os decenios ha generado un problem a con la hipersensibilidad al l§tex en el
personal hospitalario.

El l§tex es un producto natural que se utiliza en m §s de 40.000 productos dom ®sticos y m ®dicos, entre ellos guantes, m ascarillas faciales, m anguitos
de presi·n arterial y cat®teres ( 15 ).

La exposici·n repetida al l§tex puede provocar reacciones de hipersensibilidad que pueden m anifestarse cl²nicam ente com o derm atitis de contacto
(urticaria o eccem a), anafilaxia, rinoconjuntivitis o asm a ( 16 , 17 ). A parece hipersensibilidad al l§tex en un 10%  a un 20%  del personal hospitalario,
en com paraci·n con el 1%  de la poblaci·n general ( 16 ). Por razones que no est§n claras, los pacientes con espina b²fida son los que presentan el
m ayor riesgo de alergia al l§tex, que se observa hasta en un 40%  de este grupo de poblaci·n ( 18 ).

D iagn·stico.

El diagn·stico de alergia al l§tex puede ser dif²cil. U no de los problem as son las m anifestaciones inespec²ficas de la enferm edad, y otro el hecho de
que los s²ntom as de alergia al l§tex pueden aparecer sin que exista un contacto f²sico directo con esta sustancia. Es lo que sucede a m enudo
con la rinoconjuntivitis y el asm a, que se desencadenan a partir de part²culas de l§tex transm itidas por el aire. La existencia de un antecedente de
aparici·n de s²ntom as tan s·lo en el lugar de trabajo debe hacer sospechar la existencia de alergia al l§tex. Las m anifestaciones cl²nicas de la alergia
al l§tex coinciden a m enudo con la exposici·n a esta sustancia, de m odo que el personal del hospital con alergia sintom §tica al l§tex a m enudo
presenta estos s²ntom as s·lo cuando est§ en el hospital, m ientras que desaparecen en el dom icilio.

FIGU RA  3-2 Influencia del lavado de las m anos con un antis®ptico (clorhexidina al 4% ) antes de la colocaci·n de los guantes sobre los cultivos de
m uestras obtenidas durante y despu®s del uso de guantes est®riles. Los n¼m eros entre par®ntesis corresponden a los valores sobre el eje vertical
(ordenadas) de la gr§fica. O bs®rvese el corte en el eje vertical y las diferentes escalas por encim a y por debajo del m ism o. U FC, unidades
form adoras de colonias 48 h despu®s de presionar con los dedos de am bas m anos directam ente sobre placas de cultivo. (D e Rossoff LJ,
Borenstein M , Isenberg H D . Is hand w ashing really needed in an intensive care unit? Crit Care M ed 1995;23:1211, con autorizaci·n.)
H erram ientas de im §genes

H ay dos pruebas para com probar la hipersensibilidad al l§tex ( 19 ). U na de ellas es una prueba cut§nea, la otra es un estudio de los niveles de
inm unoglobulina E espec²fica para el l§tex en la sangre, y am bas tienen inconvenientes. N o existe un extracto norm alizado para la prueba cut§nea (á
los alerg·logos tienen que hacer su propio extracto pulverizando guantes de l§tex!), por lo que los resultados dependen de quien la realice.
A ctualm ente, se prefiere el estudio de inm unoglobulina E espec²fica para el l§tex en sangre, pero la sensibilidad de esta prueba puede ser escasa (
19 ). Si nos encontram os ante un caso de posible alergia al l§tex, deberem os ponernos en contacto con el laboratorio cl²nico del hospital, y



preguntar sobre la disponibilidad y fiabilidad de estas pruebas en la zona.

Tratam iento.

El tratam iento de la alergia al l§tex viene determ inado por los s²ntom as y es inespec²fico. La m ejor estrategia consiste en elim inar esta sustancia del
entorno inm ediato del paciente, aunque puede que esto no sea posible porque el l§tex se encuentra por todas partes en el entorno hospitalario
(incluso en los depresores linguales). El hospital deber§ proporcionar sustitutivos a los productos de l§tex (p. ej., guantes de vinilo) cuando sea
necesario.

M ascarillas y otras barreras

Com o sucedi· con los guantes no est®riles, el uso de otras barreras, com o las m ascarillas, las protecciones oculares, las protecciones faciales y las
batas, aum ent· notablem ente tras descubrirse que el VIH  se transm ite por la sangre y los l²quidos corporales. A ctualm ente, se recom ienda el uso
de estas barreras en todos los procedim ientos o actividades de asistencia al paciente en los que puedan producirse salpicaduras de sangre,
l²quidos corporales, secreciones o excreciones ( 2 , 14 ). Las batas no est®riles resultan adecuadas, y las protegidas por una cubierta de pl§stico
son las m enos im perm eables a la sangre y los l²quidos corporales ( 20 ). Las batas y otros elem entos m anchados con efecto barrera deber§n
retirarse y desecharse tan pronto com o sea posible, y siem pre antes de atender a otro paciente ( 14 ).

Tipos de m ascarillas

H ay dos tipos de m ascarillas faciales: las m ascarillas quir¼rgicas y las de respiraci·n. Las prim eras se introdujeron para evitar la contam inaci·n del
cam po quir¼rgico durante las intervenciones. En los dos ¼ltim os decenios se han adoptado com o m edio para proteger a los profesionales
sanitarios de la inhalaci·n de agentes infecciosos transportados por el aire. N o existen pruebas de que las m ascarillas quir¼rgicas sean eficaces en
la prevenci·n de infecciones ( 23 ), aunque siguen utiliz§ndose sin discusi·n.

Las m ascarillas de respiraci·n son dispositivos que protegen a quien los lleva de la inhalaci·n de una sustancia peligrosa ( 23 ). Existen diferentes
tipos: particuladas (bloquean la m ateria particulada), con m ascarilla para gases (que filtra o lim pia gases qu²m icos en el aire) y el self-contained
breathing apparatus (equipado con su propio tanque de aire), que es el que utilizan los bom beros. Las m ascarillas de respiraci·n particuladas se
utilizan para bloquear la inhalaci·n de pat·genos transm itidos por el aire, fundam entalm ente el bacilo de K och. La m §s recom endada actualm ente
para este fin se denom ina çm ascarilla de respiraci·n N 95è ( 22 , 23 ). La çN è indica que la m ascarilla bloquea aerosoles acuosos (el tipo que
transm ite el bacilo de la tuberculosis), y el ç95è indica que la m ascarilla bloquea el 95 %  de las part²culas existentes (un requisito para que una
m ascarilla de respiraci·n sea considerada eficaz) ( 23 ).

Tipos de enferm edades transm itidas por el aire

Los m icroorganism os infecciosos que son capaces de transm itirse por el aire se dividen en dos categor²as: los que presentan un di§m etro m ayor de
5 ɛ (> 5 ɛ), y aquellos que tienen un di§m etro igual o inferior a 5 ɛ (Ò 5 ɛ). En la figura 3-3 se enum eran los m icroorganism os y las enferm edades de
transm isi·n a®rea de cada categor²a ( 2 ). En cada una de estas enferm edades, las part²culas infecciosas transm itidas por el aire proceden de la tos o
el estornudo (una tos o un estornudo pueden producir 3.000 part²culas a®reas) o de procedim ientos com o la aspiraci·n de las v²as respiratorias y la
broncoscopia. Las part²culas pueden inhalarse o im pactar sobre piel lesionada, o sobre la m ucosa nasal o bucal.

Las part²culas infecciosas de m §s de 5 ɛ de di§m etro no suelen desplazarse m §s all§ de unos 90 cm  por el aire y, para bloquear la transm isi·n de
estas part²culas, se recom ienda usar una m ascarilla quir¼rgica (a pesar de no haberse probado su eficacia) cuando el personal sanitario o los
acom pa¶antes del paciente se encuentran a m enos de 90 cm  de ®ste ( 2 , 21 ). Las part²culas infecciosas m §s peque¶as (Ò 5 ɛ de di§m etro) pueden
desplazarse grandes distancias por el aire y, para evitar su transm isi·n, debe aislarse a los pacientes en habitaciones con una presi·n negativa con
respecto a las §reas circundantes. Con pacientes con tuberculosis infecciosa (pulm onar o lar²ngea), todo el personal hospitalario y las visitas
deber§n llevar una m ascarilla de respiraci·n N 95 m ientras perm anezcan en la habitaci·n ( 2 , 22 ). Con pacientes en etapas infecciosas del
saram pi·n y la varicela (exantem a o herpes z·ster), no deben acceder a la habitaci·n las personas sin antecedentes de estas infecciones y que
est®n em barazadas, inm unodeprim idas o debilitadas por alguna enferm edad. Las personas susceptibles que deban entrar en la habitaci·n (p. ej.,
personal sanitario) deber§n llevar en todo m om ento una m ascarilla de respiraci·n N 95 m ientras perm anecen en ella.



FIGU RA  3-3 Precauciones para el control de infecciones en enferm edades que pueden disem inarse a trav®s del transporte por el aire. (D e [ 2 ].)
H erram ientas de im §genes

Tuberculosis pulm onar at²pica.

Es im portante distinguir las infecciones causadas por M ycobacterium  tuberculosis de las causadas por m icobacterias at²picas (p. ej., com plejo
M ycobacterium  avium ) cuando se determ ina la necesidad de utilizar protecci·n respiratoria. A  diferencia del com portam iento de M . z, no existen
pruebas de la transm isi·n persona a persona de m icobacterias at²picas ( 22 ), por lo que no es necesario tom ar precauciones respiratorias
especiales (aislam iento y m ascarillas) con los pacientes con tuberculosis pulm onar at²pica ( 2 ).

Volver al principio 

PA Tč GEN O S TRA N SM ITID O S PO R LA  SA N GRE

El m ayor riesgo de infecci·n al que uno se enfrenta en la U CI es la exposici·n a pat·genos transm itidos por la sangre, com o el VIH , el VH B y el
VH C. En esta secci·n se describir§n los riesgos laborales asociados a cada uno de estos pat·genos y las m edidas preventivas utilizadas para



reducir al m ²nim o estos riesgos.

Lesiones por pinchazo

La disem inaci·n de infecciones transm itidas por la sangre a los profesionales sanitarios se produce fundam entalm ente por pinchazos con agujas
(p. ej., pinchazos accidentales causados por agujas acanaladas y agujas de sutura). Se calcula que cada a¶o el 10%  del personal hospitalario sufre
una lesi·n por pinchazo ( 24 ). La m ayor parte de estas lesiones se las producen las enferm eras, pero el riesgo tam bi®n es elevado entre los
estudiantes de m edicina, los residentes y los cirujanos. H asta un 70%  de los residentes y estudiantes de m edicina com unica haber sufrido un
pinchazo durante su per²odo de form aci·n (la incidencia es m ayor entre los residentes de cirug²a) ( 25 ), y un estudio realizado en un hospital
m ostr· que el 60%  de los cirujanos hab²a sufrido un pinchazo en alg¼n m om ento de su carrera profesional ( 26 ). Las actividades asociadas con
m ayor frecuencia a este tipo de lesiones fuera del quir·fano son las que consisten en volver a tapar y desechar las agujas utilizadas ( 24 ).

D ispositivos de seguridad

El problem a de las lesiones producidas por pinchazos llam · la atenci·n del Congreso de Estados U nidos en el a¶o 2000 y, com o resultado, se
aprob· la N eedlestick Safety and Prevention A ct (Ley de seguridad y prevenci·n de pinchazos) que obliga a usar agujas con çdise¶o de
seguridadè en todos los centros sanitarios estadounidenses. La ilustraci·n de la figura 3-4 m uestra un sencillo dispositivo de seguridad dise¶ado
para elim inar el riesgo de lesiones por pinchazos. La aguja tiene una carcasa r²gida, de pl§stico, que est§ fijada por una uni·n en bisagra a la boca
de conexi·n de la aguja. La envoltura protectora est§ colocada norm alm ente fuera de la aguja, de m odo que no interfiera con su utilizaci·n. Cuando
ya no se necesita la aguja, se coloca en la envoltura protectora y se em puja contra una estructura r²gida para desplazar la aguja en torno a la uni·n
en bisagra (com o cerrando una puerta), hasta que queda colocada en la envoltura. La aguja perm anece fija a la jeringa durante este procedim iento y
las m anos no la tocan nunca. La aguja protegida y la jeringa fijada se colocan en un çrecipiente cerradoè a prueba de pinchazos, para finalm ente
desecharse.



FIGU RA  3-4 D ispositivo de seguridad para evitar las lesiones por pinchazos al volver a tapar y desechar las agujas usadas.
H erram ientas de im §genes

T®cnica de recubrim iento con una m ano

U na vez que la aguja se ha colocado en su envoltura protectora, no es posible extraerla para un uso posterior. En situaciones en las que una aguja
tiene m ¼ltiples usos (p. ej., llenar una jeringa con una preparaci·n farm acol·gica e inyectar despu®s el f§rm aco en varios tiem pos), puede evitarse
el peligro tap§ndola de nuevo entre un uso y el siguiente m ediante una çt®cnica de recogida con una m anoè, que se m uestra en la figura 3-5 . Con
la tapa de la aguja sobre una superficie horizontal, se avanza ®sta sobre la prim era. U sando la punta de la tapa de la aguja com o punto de apoyo, se
alzan la aguja y la tapa verticalm ente hasta que est§n perpendiculares a la superficie horizontal. Se em puja la aguja hacia el interior de la tapa hasta
que queda en su sitio. La posici·n de las m anos no debe perm itir nunca que se produzca un pinchazo accidental con la aguja.



FIGU RA  3-5 T®cnica para volver a tapar una aguja con una m ano sin riesgo de pinchazo.
H erram ientas de im §genes

Virus de la inm unodeficiencia hum ana

La transm isi·n del virus de la inm unodeficiencia hum ana (VIH ) al personal del hospital, aun siendo universalm ente tem ida, no es algo frecuente. En
junio de 2000, s·lo hab²an podido relacionarse definitivam ente con una exposici·n al VIH  en el lugar de trabajo 56 casos de seroconversi·n para el
VIH  en personal sanitario. En algunos de estos casos, se trataba de personal de laboratorio, y s·lo en 44 casos se produjo una lesi·n percut§nea
con agujas acanaladas (el m odo de transm isi·n esperado en las U CI) ( 24 ). D ebido a que las estad²sticas sobre el VIH  se controlaron durante 15
a¶os, hasta el 2000, los 44 casos pertinentes representan un prom edio de 3 casos por a¶o de transm isi·n del VIH  en un entorno hospitalario no
quir¼rgico. Si todos estos casos se produjeron en las 6.000 U CI de Estados U nidos, el prom edio anual de transm isi·n del VIH  en la U CI es de un
caso por cada 2.000 U CI. U n riesgo escaso.

Exposiciones percut§neas

El pinchazo con una aguja acanalada transferir§ un prom edio de 1 m l (10-6 l) de sangre ( 27 ). D urante las etapas vir®m icas de la infecci·n por el
VIH , existen unas 5 part²culas infecciosas/m l de sangre ( 28 ). Por lo tanto, se espera que el pinchazo de la piel con una aguja acanalada que
contiene sangre de un paciente con infecci·n activa por el VIH  transfiera, al m enos, algunas part²culas infecciosas. A fortunadam ente, en la m ayor
parte de los casos, esto no es suficiente para que se establezca la infecci·n por el VIH  en el receptor. U n solo pinchazo con una aguja con sangre
de un paciente infectado por el VIH  conlleva un riesgo prom edio del 0,3%  de seroconversi·n para el VIH  ( 5 , 24 ). Esto significa que por cada 1.000
pinchazos con agujas con sangre infectada por el VIH , habr§ un prom edio de 3 casos de transm isi·n eficaz del virus. La probabilidad de
transm isi·n del VIH  es m ayor del 0,3%  en las siguientes circunstancias: un pinchazo cut§neo profundo, sangre visible en la aguja y lesi·n con una



aguja que estuvo colocada en una arteria o una vena del paciente infectado ( 29 ).

Exposiciones de las m ucosas

La exposici·n de las m ucosas y de la piel no intacta a l²quidos org§nicos infecciosos conlleva m ucho m enos riesgo de transm isi·n del VIH  que las
lesiones producidas por pinchazos con agujas. U na sola exposici·n de la piel o las m ucosas da¶adas a la sangre de un paciente infectado por el
VIH  se asocia a un riesgo prom edio de seroconversi·n del 0,09%  ( 5 , 24 ). Esto significa que por cada 1.000 exposiciones de las m ucosas a sangre
contam inada habr§ un caso (0,9) de transm isi·n del VIH , un riesgo de uno en un m illar.

Tratam iento tras la exposici·n

Cuando un m iem bro del equipo de la U CI sufre una posible exposici·n al VIH  por un pinchazo con una aguja o por salpicaduras de sangre a la
cara, los pasos que deben darse vienen determ inados por la presencia o la ausencia de anticuerpos frente al VIH  en la sangre del paciente. Si se
desconoce la existencia o no de anticuerpos frente al VIH  en el paciente, deber§ (con autorizaci·n) realizarse una prueba r§pida para detectar esos
anticuerpos en una m uestra de sangre. Esta prueba se realiza a la cabecera del paciente (por un m iem bro adecuadam ente form ado del equipo), y los
resultados estar§n disponibles en 10 a 15 m in. Estos resultados pueden utilizarse para orientar las prim eras decisiones del tratam iento, aunque, si
se obtiene un resultado positivo, deber§ confirm arse m ediante otra prueba com o la inm unotransferencia o el an§lisis de anticuerpos por
inm unofluorescencia. En la tabla 3-5 se hacen una serie de recom endaciones ante una posible exposici·n, siem pre seg¼n el estado del paciente
respecto al VIH  ( 5 ).

La decisi·n m §s im portante tras la posible transm isi·n del VIH  es si em pezar o no con un tratam iento preventivo con antirretrovirales en la persona
expuesta. Si se ha dem ostrado o se sospecha que el paciente presenta una infecci·n por el VIH , se iniciar§ un tratam iento preventivo con, al
m enos, dos antirretrovirales, y se continuar§ durante 4 sem anas o hasta que existan datos convincentes de ausencia de infecci·n por el VIH  en el
paciente. U n r®gim en habitual con dos f§rm acos es el que consiste en la com binaci·n de zidovudina (200 m g tres veces al d²a) y lam ivudina (150
m g al d²a). Estos dos f§rm acos se encuentran en un com prim ido de com binaci·n (Com bivir, Glaxo-Sm ithK line), que contiene 150 m g de lam ivudina
y 300 m g de zidovudina. Se a¶adir§ un tercer antirretroviral si hay pruebas de que el paciente sufre una infecci·n por el VIH  sintom §tica o
avanzada, o si la exposici·n al VIH  ha sido im portante, es decir, por un pinchazo profundo, lesi·n con una aguja m anchada con sangre infecciosa,
o lesi·n con una aguja que estuvo colocada en una arteria o una vena de un paciente infectado por el VIH  ( 29 ). En la parte inferior de la tabla 3-5
se citan los f§rm acos que pueden a¶adirse al r®gim en de dos f§rm acos.

TA B LA  3-5 Profilaxis frente a la infecci·n tras la exposici·n al V IH

Indicaciones para cada tipo de r®gim en farm acol·gico tras la exposici·n

N ing¼n f§rm aco D os f§rm acos a Tres f§rm acos b

1. Cuando el foco es negativo para el VIH .

2. Cuando se desconoce la situaci·n del
foco para el VIH , pero la infecci·n es
im probable c .

3. Cuando se desconoce el foco, pero el
VIH  es im probable d .

1. Cuando el foco es positivo para el VIH ,
pero est§ asintom §tico.

2. Cuando se desconoce la situaci·n del
foco para el VIH , pero la infecci·n es
probable c .

3. Cuando se desconoce el foco, pero el
VIH  es probable d .

1. Cuando el foco es positivo para el VIH  y
presenta s²ntom as.

2. Cuando el foco es positivo para el VIH  y
asintom §tico, pero la exposici·n es
im portante e .

a El r®gim en de dos f§rm acos recom endado consiste en zidovudina (200 m g/8 h) m §s lam ivudina (150 m g/12 h) durante 4 sem anas. Los dos
f§rm acos se encuentran juntos en la form a Com bivir.

b A ¶adir uno de los siguientes f§rm acos al r®gim en de dos f§rm acos: efavirenz (600 m g al acostarse), indinavir (800 m g/8 h, entre las com idas) o
nelfinavir (2,5 m g diarios divididos en 2 o 3 dosis, con las com idas).

c Cuando se desconoce el estado del foco para el VIH , la probabilidad de la infecci·n se basa en la presencia o la ausencia de factores de riesgo.

d Cuando se desconoce el foco, la probabilidad de infecci·n por el VIH  se basa en la prevalencia de ®ste en la poblaci·n tratada.

e La exposici·n im portante se define com o la asociada a una lesi·n profunda, una aguja m anchada con sangre del paciente de origen, y la
exposici·n por una aguja insertada en la arteria o la vena el paciente de origen. (D e [ 5 ].)

Es im portante destacar que las recom endaciones actuales para la prevenci·n con antirretrovirales son em p²ricas, y no se basan en una eficacia
dem ostrada. Incluso si el tratam iento antirretroviral fuera com pletam ente eficaz para la prevenci·n de la transm isi·n del VIH , deber²an tratarse un
prom edio de 330 pacientes que hubieran estado expuestos a sangre infectada con el VIH  para evitar un caso de transm isi·n del m ism o.
Considerando que los reg²m enes preventivos de antirretrovirales se toleran m al (una de cada tres personas a las que se adm inistran
antirretrovirales com o prevenci·n tras una exposici·n dejar§ de tom ar los f§rm acos a causa de las m olestias de los efectos secundarios) ( 5 ), los
riesgos de la prevenci·n con estos f§rm acos pueden superar el beneficio global en m uchas personas, particularm ente cuando no se ha dem ostrado



la infecci·n por VIH  en el paciente.

Vigilancia tras la exposici·n.

Las respuestas de los anticuerpos a la infecci·n aguda o prim aria por el VIH  pueden tardar de 4 a 6 sem anas en m anifestarse. Por lo tanto, todo
aquel que haya com unicado una exposici·n al VIH  deber§ realizarse pruebas seriadas para detectar anticuerpos frente al VIH  6 sem anas, 3 m eses y
6 m eses despu®s de la exposici·n ( 5 ). N o est§ justificada la realizaci·n de pruebas m §s prolongadas salvo que la persona expuesta presente
s²ntom as com patibles con infecci·n por el VIH .

Virus de la hepatitis B

La transm isi·n del virus de la hepatitis B (VH B) por la sangre es m ucho m §s f§cil que la del VIH . En 1 m l (10ī6 l) de sangre de un paciente con
hepatitis aguda inducida por el VH B puede haber hasta un m ill·n de part²culas infecciosas, m ientras que, com o se acaba de m encionar, un volum en
sim ilar de sangre de un paciente con infecci·n activa por el VIH  contendr§ s·lo 5 o m enos part²culas infecciosas ( 28 ). A fortunadam ente, existe
una vacuna que puede proporcionar inm unidad frente a la infecci·n por el VH B.

Vacunaci·n frente a la hepatitis B

Se recom ienda la vacunaci·n frente a la hepatitis B a todo aquel que haya estado en contacto con sangre, l²quidos org§nicos e instrum entos
cortantes ( 5 ), lo que supone pr§cticam ente todo el personal de una U CI. La ¼nica contraindicaci·n para la vacuna es el antecedente de anafilaxia
por levadura de panificaci·n ( 5 ). La vacunaci·n consta de tres dosis y debe realizarse del siguiente m odo ( 5 ):

Las dos prim eras dosis se adm inistran por inyecci·n intram uscular profunda, con un intervalo de 4 sem anas, y la tercera dosis se
adm inistra 5 m eses despu®s de la segunda dosis.

Si se interrum pe la serie de vacunaci·n tras la prim era dosis, no se repetir§ la secuencia com pleta. Si se olvid· la segunda dosis, se
adm inistrar§ tan pronto com o sea posible, y la tercera dosis se adm inistrar§ al m enos 2 m eses despu®s. Si se olvid· la tercera dosis, se
adm inistrar§ tan pronto com o sea posible, y la serie de vacunaci·n se considerar§ com pletada.

La vacuna de la hepatitis B produce inm unidad por estim ulaci·n de un anticuerpo frente al ant²geno de superficie del VH B (anti-H Bs). La serie de
vacunaci·n prim aria no siem pre consigue proporcionar inm unidad, por lo que se recom ienda una evaluaci·n posterior ( 5 ).

3. U no o 2 m eses despu®s de com pletar la vacunaci·n, debe determ inarse el nivel s®rico de anti-H Bs. Existir§ inm unidad si el nivel de anti-H Bs es
superior o igual a 10 m U I/m l. Si el nivel de anti-H Bs es inferior 10 m U I/m l, deber§ repetirse la serie de vacunaci·n de tres dosis.

Los afectados que no presentan respuesta tienen una posibilidad del 30 al 50%  de hacerlo en la segunda serie de vacunaci·n ( 5 ). Si no hay
respuesta tras la segunda vacunaci·n (es decir, si el nivel de anti-H Bs sigue por debajo de 10 m U I/m l), se clasifica a la persona com o sin respuesta,
y no ser§ objeto de m §s intentos de vacunaci·n. Estas personas que no responden tienen el m ism o riesgo de adquirir el VH B que los que nunca
han recibido la vacuna. Los que s² responden a la vacuna no necesitar§n una dosis de recuerdo, incluso cuando los niveles de anticuerpos
dism inuyan con el tiem po ( 5 ).

Riesgos y tratam iento tras la exposici·n

El riesgo de adquirir el VH B viene determ inado por la historia de vacunaci·n de la persona que est§ en situaci·n de riesgo. Los que est§n
vacunados y han respondido adecuadam ente no tienen, pr§cticam ente, riesgo de sufrir una infecci·n por el VH B. Los que no est§n vacunados (o
no responden) y han estado expuestos a sangre infecciosa por pinchazos con agujas tienen un riesgo de presentar datos serol·gicos de infecci·n
por el VH B de hasta el 60% , y un riesgo de sufrir hepatitis cl²nica del 30%  ( 5 ).

En la tabla 3-6 se insin¼an las estrategias de tratam iento tras la posible exposici·n al VH B. Estas estrategias est§n determ inadas por el estado de
vacunaci·n de la persona expuesta y por la presencia o ausencia del ant²geno de superficie del VH B (A gH Bs) en la sangre del paciente
considerado com o foco. En las personas expuestas que han com pletado la vacunaci·n frente al VH B y que tienen datos docum entados de
inm unidad, no ser§ necesario ning¼n tratam iento tras la exposici·n. En todos los dem §s (no vacunados, vacunados pero no inm unes y vacunados
cuya inm unidad se desconoce) el tratam iento se basar§ en la probabilidad de que el paciente de origen sufra infecci·n por el VH B. Si ®sta se ha
dem ostrado por la presencia de A gH Bs en la sangre, o se sospecha su existencia por la presencia de factores de riesgo de sufrir infecci·n por VH B
o por una elevada prevalencia de infecci·n por el VH B en la poblaci·n de origen, el tratam iento suele consistir en una dosis intram uscular de
inm unoglobulina (0,06 m l/kg) frente a la hepatitis B y en el inicio de una serie de vacunaci·n frente al VH B.

TA B LA  3-6 Tratam iento frente al V H B  tras la exposici·n

Estado de vacunaci·n de la
persona expuesta

Tratam iento seg¼n el estado A gH B s del paciente de origen

A gH B s positivo A gH B s negativo A gH B s desconocido

N o vacunada
IGH B Ĭ 1 a e iniciar vacunaci·n frente
al VH B

Iniciar vacunaci·n
frente al VH B Iniciar vacunaci·n frente al VH B

Vacunada e inm une b N ing¼n tratam iento N ing¼n tratam iento N ing¼n tratam iento



N o inm une c
IGH B Ĭ 1 a e iniciar revacunaci·n
frente al VH B o IGH B Ĭ 2 d

N ing¼n tratam iento Si la fuente presenta un alto riesgo para el VH B, tratar
com o si fuera A gH bs positiva

Inm unidad desconocida M edir el nivel anti-H Bs en la persona
expuesta N ing¼n tratam iento M edir el nivel de anti-H Bs en la persona expuesta

1. Si es inm une b , no
adm inistrar tratam iento

2. Si no es inm une c , IGH B Ĭ 1 c
y recuerdo de la vacuna

1. Si es inm une b , no adm inistrar tratam iento

2. Si no es inm une c , recuerdo de la vacuna y
volver a com probar el t²tulo en 1-2 m eses

A gH Bs, ant²geno de superficie del VH B; A nti-H Bs, anticuerpo s®rico frente al ant²geno de superficie del VH B. a IGH B Ĭ 1: inm unoglobulina
frente a la hepatitis B en una dosis intram uscular de 0,06 m l/kg.

b La inm unidad se define com o el nivel posvacunal Ó 10 m U I/m l de anticuerpo s®rico frente al ant²geno de superficie del VH B (anti-H Bs).

c La no inm unidad se define com o un nivel posvacunal < 10 m U I/m l de ant²geno s®rico frente al ant²geno de superficie del VH B (anti-H Bs).

d IGH B Ĭ 2: inm unoglobulina frente a la hepatitis B en dos dosis intram usculares de 0,06 m U I/m l cada una. Este r®gim en suele reservarse para
aquellos que no presentan inm unidad tras dos pautas de vacunaci·n. (D e [ 5 ].)

Virus de la hepatitis C

El virus de la hepatitis C (VH C) es un pat·geno transm itido por la sangre cuya infecci·n conduce a la hepatitis cr·nica en alrededor del 70%  de los
casos ( 7 ). A fortunadam ente, la transm isi·n del VH C en el m arco hospitalario no es frecuente. La prevalencia de anticuerpos anti-VH C en la sangre
del personal hospitalario es s·lo del 1%  al 2%  ( 7 ), lo que no difiere de la poblaci·n general. Tras el pinchazo con agujas con sangre infectada por
el VH C, el riesgo prom edio de adquirir la hepatitis es de s·lo el 1,8%  ( 5 ). La transm isi·n por exposici·n de las m ucosas es rara, y no se han
com unicado casos de transm isi·n del VH C a trav®s de piel da¶ada (no indem ne).

N o existe una prevenci·n eficaz frente al VH C tras la exposici·n a sangre infectada. N i el tratam iento con inm unoglobulina ni los agentes
antivirales com o el interfer·n no han sido eficaces en la prevenci·n de la infecci·n por este virus tras la exposici·n a sangre ( 7 ). A dem §s, no
existe actualm ente una vacuna frente al VH C. Cuando el personal del hospital se expone, se le debe aconsejar sobre los riesgos asociados a la
infecci·n por este virus, particularm ente sobre el riesgo de sufrir una hepatopat²a cr·nica. Los que se han visto expuestos a sangre infectada con
el VH C a causa de pinchazos deber§n realizarse determ inaciones seriadas de anticuerpos anti-VH C durante 6 m eses ( 7 ).

Volver al principio 
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Cap²tulo 4 Profilaxis D igestiva
N A

N os cuentan las historias biol·gicas m §s fant§sticas. Por ejem plo, que es peligroso tener §cido en el est·m ago.

--J.B.S. H aldane (1939)

En el cap²tulo anterior se ha com entado que las pr§cticas habituales para el control de las infecciones est§n dise¶adas para evitar la invasi·n
m icrobiana a trav®s de la piel. Sin em bargo, ®sta no es la ¼nica superficie corporal que los m icrobios pueden atravesar. El tubo digestivo, que se
extiende desde la boca hasta el recto, es com o el agujero de un donut, y la m ucosa que tapiza el conducto alim entario act¼a com o una barrera
frente a la invasi·n m icrobiana, exactam ente igual que la piel. Sin em bargo, a diferencia de ®sta, que tiene m ¼ltiples capas y est§ cubierta por una
superficie queratinizada, la m ucosa del tubo digestivo es una sola capa celular de tan s·lo 0,1 m m  de grosor. Frente a esta delgada barrera, en la
m ayor parte del tracto gastrointestinal se encuentra una poblaci·n de m icrobios que supera con m ucho la m icroflora cut§nea. D e hecho, la
cantidad de bacterias que se encuentran en tan s·lo 1 g de heces (de 10 a 100 m iles de m illones) es m ayor que la poblaci·n hum ana de la Tierra (6,5
m iles de m illones en 2005). Teniendo en cuenta la delgadez de la m ucosa y las hordas de m icrobios que hay en el tubo digestivo, parece que la
am enaza real de invasi·n m icrobiana procede del intestino y no de la piel.

Este cap²tulo pretende ser una introducci·n a la im portancia de la cavidad bucal y el intestino com o origen de infecciones en pacientes graves, y
un resum en sobre qu® se puede hacer para evitar las infecciones procedentes de estos lugares. Se incluye un apartado sobre la lesi·n aguda de la
m ucosa g§strica (¼lceras gastroduodenales agudas) y las m edidas preventivas que lim itan la hem orragia causada por estas lesiones.

IN VA SIč N  M ICRO BIA N A  D ESD E EL IN TESTIN O

Los m icroorganism os son seres de vida acu§tica que precisan un entorno acuoso para prosperar, y el am biente h¼m edo de la boca y el tubo
digestivo es ideal para la proliferaci·n m icrobiana. Existen de 400 a 500 especies diferentes de bacterias y hongos en el tubo digestivo del adulto ( 1
, 2 ) con una m asa total prom edio de 2 kg ( 3 ). A  continuaci·n, se describen los m ecanism os de protecci·n que ayudan a evitar que este ej®rcito de
g®rm enes acceda al interior del organism o.

TA B LA  4-1 D ensidad m icrobiana en el tubo digestivo

Segm ento D ensidad de poblaci·n *

Cavidad bucal 105-106

Est·m ago < 103

Porci·n distal del intestino delgado 107-109

Recto 1010-1012

* U nidades form adoras de colonias (U FC)/g o m l de contenido de la luz.

(D e Sim on GL, Gorbach SL. Intestinal m icroflora. M ed Clin N orth A m  1982;66:557.)

M ecanism os de protecci·n

Existen tres niveles de protecci·n frente a la invasi·n m icrobiana en el tubo digestivo. El prim ero de ellos se encuentra en la luz del tracto
gastrointestinal superior, donde las acciones antim icrobianas del §cido g§strico ayudan a erradicar los m icroorganism os que se han ingerido con
los alim entos y la saliva. La tabla 4-1 ilustra, precisam ente, que en el est·m ago se observa un notable descenso de la densidad m icrobiana, en
com paraci·n con la cavidad bucal. El segundo nivel de protecci·n se encuentra en la pared intestinal, donde la m ucosa que tapiza el tubo
digestivo act¼a com o barrera f²sica que bloquea el paso de los m icrobios. El tercer nivel de protecci·n se localiza en el lado extralum inal de la pared
intestinal, donde el sistem a reticuloendotelial atrapa y destruye los m icrobios que atraviesan la barrera m ucosa. A lrededor de dos tercios del
sistem a reticuloendotelial del organism o se localizan en el abdom en ( 4 ), lo que indica que la invasi·n m icrobiana a trav®s de la pared intestinal
puede suceder con cierta frecuencia.

Ćcido g§strico

A  m enudo, el §cido g§strico se considera err·neam ente com o un §cido digestivo. U n am biente §cido en el est·m ago puede facilitar la absorci·n de
hierro y calcio, pero los pacientes con aclorhidria (incapacidad para acidificar las secreciones g§stricas) no sufren m alabsorci·n ( 5 ). àCu§l es pues
la funci·n del §cido g§strico? Parece que se trata de un m ecanism o de defensa antim icrobiano, tal com o se describe a continuaci·n.

A cciones antis®pticas.



La m ayor parte de los m icroorganism os no sobrevive en un entorno §cido, com o dem uestran los datos de la figura 4-1 . En este caso, un
m icroorganism o intestinal habitual, Escherichia coli, queda com pletam ente erradicado en una hora cuando el pH  del m edio de crecim iento se
reduce de 5 a 3 unidades. Sir Joseph Lister, padre de las pr§cticas antis®pticas en m edicina, apreci· los efectos antim icrobianos de un entorno
§cido y utiliz· el §cido carb·lico com o prim er antis®ptico cut§neo. O tra prueba del uso del §cido com o destructor m icrobiano es el m ®todo de
conservaci·n de alim entos conocido com o encurtido, que utiliza vinagre, un §cido d®bil, para conservar los alim entos.

Teniendo en cuenta la actividad antim icrobiana del §cido, es probable que el §cido g§strico act¼e a m odo de antis®ptico end·geno y erradiquelos
m icroorganism os ingeridos con la saliva y los alim entos. Esta elim inaci·n de los m icrobios presentes en la saliva explicar²a por qu® la secreci·n de
§cido g§strico es un proceso continuo que no necesita de la ingesti·n de alim entos. Sin em bargo, la im portancia de esta funci·n no est§ clara,
porque los m icrobios que pueblan la boca son, fundam entalm ente, saprofitos inofensivos. La erradicaci·n de m icroorganism os presentes en los
alim entos ingeridos podr²a ser, pues, la funci·n m §s im portante del §cido g§strico, y esto explicar²a por qu® la inhibici·n de la producci·n de §cido
g§strico inducida por f§rm acos se asocia a enteritis recurrente por Salm onella ( 6 ) y por qu® la aclorhidria se asocia a un aum ento del riesgo de
sufrir gastroenteritis bacteriana ( 5 , 6 , 7 ). Es posible que las t®cnicas de procesam iento de los alim entos no erradiquen com pletam ente los
m icrobios, y el §cido g§strico podr²a actuar com o m ®todo propio e inherente de desinfecci·n de los alim entos que com em os.

FIGU RA  4-1 Influencia del pH  en el desarrollo de Escherichia coli. (D e Gianella RA , Broitm an SA , Zarncheck N . Gastric acid barrier to ingested
m icroorganism s in m an: studies in vivo and in vitro. Gut 1972;13:251.)
H erram ientas de im §genes

Fobia al §cido

El §cido g§strico tiene una reputaci·n probada com o agente corrosivo que puede çcom erseè una pared g§strica sin protecci·n y çcausar un
agujero en el est·m agoè. Sin em bargo, com o afirm a J.B.S. H aldane (un popular escritor cient²fico de principios del siglo xx) en una cita
introductora, los peligros del §cido g§strico form an parte m §s de la fantas²a que de la realidad. U n entorno §cido puede ser corrosivo para
determ inados com puestos inorg§nicos com o los m etales y el esm alte, pero el §cido no destruye la m ateria org§nica. Si alguna vez ha vertido zum o
de naranja (pH  = 3) o zum o de lim a (pH  = 2) sobre sus m anos, habr§ com probado la naturaleza no destructiva de la acidez en el m undo org§nico. D e
hecho, com o se m encion· en la secci·n anterior, el proceso de encurtido usa un §cido (vinagre) para conservar la m ateria org§nica (alim entos).

La percepci·n del §cido g§strico com o una fuerza destructiva procede directam ente de la idea tradicional de que este §cido es la causa principal de
la ¼lcera p®ptica. Sin em bargo, datos recientes indican que la m ayor parte de los casos de esta afecci·n se deben a la infecci·n local por
H elicobacter pylori.

A fecciones predisponentes

U n defecto en cualquiera de los m ecanism os de protecci·n que se acaban de describir fom entar§ el desplazam iento de m icroorganism os a trav®s de
la pared intestinal y hacia la circulaci·n sist®m ica. Este proceso se denom ina translocaci·n ( 8 ), y se considera un foco im portante de septicem ia
en pacientes graves (v. cap. 42). La ilustraci·n de la figura 4-2 m uestra tres situaciones que estim ular§n la translocaci·n: sobrecrecim iento
bacteriano en la luz intestinal, rotura de la barrera m ucosa y depuraci·n defectuosa por parte del sistem a linf§tico.



Acidez g§strica reducida

La p®rdida de las acciones antis®pticas norm ales del §cido g§strico causar§ un sobrecrecim iento bacteriano en el est·m ago que puede ser el
preludio de varios tipos de infecciones, entre ellas gastroenteritis infecciosas (com o se describi· anteriorm ente), neum on²a por aspiraci·n del
contenido g§strico infeccioso a los pulm ones ( 9 , 10 ) y septicem ia por translocaci·n bacteriana a trav®s de la pared intestinal ( 11 ). El riesgo de
sobrecrecim iento bacteriano y sus consecuencias es m otivo para evitar el uso de f§rm acos que inhiban la secreci·n g§strica, si es posible.

FIGU RA  4-2 Triple am enaza de translocaci·n. Este esquem a de una m icrovellosidad intestinal m uestra tres afecciones que predisponen a la
invasi·n del torrente circulatorio por m icroorganism os intestinales.
H erram ientas de im §genes
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LESIč N  A GU D A  D E LA  M U CO SA

La lesi·n aguda de la m ucosa se refiere a las erosiones de la m ucosa g§strica que se producen en casi todos los pacientes con enferm edades
agudas y m uy graves, con riesgo vital ( 12 , 13 ). Estas erosiones pueden ser superficiales y quedar confinadas a la m ucosa, o pueden ser m §s
profundas y extenderse a la subm ucosa ( fig. 4-3 ). Las lesiones m §s profundas se denom inan ¼lceras agudas.

Patogenia

H abitualm ente, el revestim iento m ucoso del tubo digestivo m uda y se repone cada 2 a 3 d²as. Cuando el flujo sangu²neo no es el adecuado para
sostener el proceso de recam bio, la superficie intestinal queda desnuda y se crean erosiones superficiales. Las acciones del §cido g§strico pueden
servir para agravar esta situaci·n, pero la causa principal de la lesi·n aguda de las m ucosas es la alteraci·n del flujo sangu²neo, no la acidez
g§strica ( 13 ). H acer esta distinci·n es im portante cuando se pretende aplicar un enfoque racional para evitar esta situaci·n, com o se describe a
continuaci·n.

Consecuencias cl²nicas

La presencia de erosiones g§stricas puede dem ostrarse en las 24 h siguientes al ingreso en la U CI en hasta el 75-100%  de los pacientes ( 14 ).
A fortunadam ente, estas lesiones son a m enudo asintom §ticas. La rotura de la m ucosa g§strica puede, no obstante, fom entar el sangrado de vasos
superficiales, as² com o la translocaci·n m icrobiana a trav®s de esa m ucosa. Los estudios cl²nicos sobre erosiones g§stricas se han centrado



exclusivam ente en el riesgo de hem orragia gastrointestinal. Sin m edidas preventivas que eviten el sangrado (v. m §s adelante), hasta en el 25 %  de
los pacientes de la U CI puede producirse una hem orragia gastrointestinal sintom §tica ( 14 ), m ientras que s·lo del 1%  al 5%  de estos pacientes
sufren una hem orragia de im portancia cl²nica (que cause un im portante descenso de la tensi·n arterial o precise transfusi·n) ( 14 , 15 ). La escasa
incidencia de las hem orragias cl²nicam ente im portantes se explica por la localizaci·n superficial de la m ayor parte de las erosiones g§stricas, que
tan s·lo da¶an los capilares.

FIGU RA  4-3 D iferentes tipos de erosiones g§stricas que aparecen en pacientes graves.
H erram ientas de im §genes

Situaciones de riesgo elevado

D ado que la m ayor²a de los pacientes presenta erosiones g§stricas a las 24 h de ingresar en la U CI, el problem a ser§ el riesgo de presentar
com plicaciones por estas lesiones. A  continuaci·n se enum eran una serie de afecciones que se asocian a un m ayor riesgo de sufrir una hem orragia
cl²nicam ente im portante por erosiones g§stricas ( 12 , 15 ):

Ventilaci·n m ec§nica durante m §s de 48 h.

Coagulopat²a (plaquetas < 50.000, IN R > 1,5 o TTP > 2 Ĭ control).

H ipotensi·n.

Sepsis grave.

Politraum atism o.

Lesi·n craneal grave.

Q uem aduras que afectan a > 30%  de la superficie corporal.

Insuficiencia renal o insuficiencia hep§tica.

S·lo dos de estas afecciones pueden considerarse factores de riesgo dem ostrados e independientes de sufrir una hem orragia im portante: la
ventilaci·n m ec§nica durante m §s de 48 h y la coagulopat²a ( 15 ). En los dem §s casos, deben coincidir al m enos dos de las afecciones para que
pueda considerarse que el paciente tiene un elevado riesgo de sangrado. Estas situaciones de alto riesgo sirven tam bi®n de indicadores para el
tratam iento que intenta evitar la hem orragia gastrointestinal por erosiones g§stricas.

Estrategias preventivas

En este apartado se describen las actuaciones que se realizan para lim itar el riesgo de hem orragias im portantes por erosiones g§stricas. D ichas
actuaciones se presentan siguiendo un orden de (m i personal) preferencia.

C onservaci·n del flujo sangu²neo g§strico

D ado que en la m ayor parte de los casos de lesi·n aguda de la m ucosa se considera que el factor responsable es la alteraci·n del flujo sangu²neo,
la conservaci·n del flujo sangu²neo g§strico es la m ejor m edida preventiva. D esgraciadam ente, no existen m ®todos f§cilm ente disponibles que
controlen este flujo en el m arco cl²nico. La capnom etr²a sublingual, que es una t®cnica que m ide la PCO 2 en el tejido de la cara inferior de la lengua,
es un m ®todo prom etedor para detectar descensos im portantes del flujo sangu²neo g§strico junto a la cam a del enferm o ( 16 ), pero la experiencia



con este m ®todo es actualm ente m uy lim itada. La m ejor estrategia, por el m om ento, consiste en m antener el flujo sangu²neo sist®m ico y el
transporte de ox²geno usando m arcadores norm alizados (p. ej., niveles de lactato en sangre) o par§m etros cruentos (p. ej., aporte de ox²geno,
captaci·n de ox²geno), si se dispone de ellos. En el cap²tulo 11 se describen los m ®todos para m onitorizar, junto a la cam a del paciente, la idoneidad
de la perfusi·n tisular, entre ellos, la capnom etr²a sublingual.

N utrici·n enteral

La alim entaci·n por sonda ejerce un efecto tr·fico sobre la m ucosa intestinal que ayuda a m antener la integridad estructural y funcional de dicha
m ucosa ( 17 ). Este efecto debe proporcionar protecci·n frente al desarrollo de erosiones g§stricas agudas. Los estudios cl²nicos realizados en
pacientes quem ados ( 18 ) y en pacientes con ventilaci·n m ec§nica ( 19 ) han m ostrado que la alim entaci·n por sonda es eficaz para evitar el
sangrado abierto en el tubo digestivo. A unque se precisan m §s estudios cl²nicos, la alim entaci·n por sonda puede considerarse una m edida
preventiva adecuada para evitar la hem orragia g§strica aguda, salvo que exista alguna otra afecci·n que suscite una especial preocupaci·n por
posible hem orragia gastrointestinal, com o una coagulopat²a, antecedentes de hem orragia por gastritis o ¼lcera p®ptica, o una enferm edad ulcerosa
p®ptica activa.

Estrategias farm acol·gicas

Existen dos enfoques farm acol·gicos para evitar el sangrado por erosiones g§stricas. U no de ellos consiste en el uso de un f§rm aco que
proporciona protecci·n local a la m ucosa g§strica (citoprotecci·n) y el otro en el uso de f§rm acos que bloquean la producci·n de §cido g§strico
(acidez reducida). En la tabla 4-2 se enum eran los f§rm acos que se utilizan en am bos enfoques (no se incluyen los anti§cidos porque est§n en
desuso). H a existido un prolongado debate sobre cu§l de los enfoques farm acol·gicos es m ejor, y por extensi·n sobre la funci·n del §cido g§strico
com o defensa frente a infecciones de origen intestinal (v. m §s adelante).

TA B LA  4-2 F§rm acos usados en la profilaxis de la hem orragia por ¼lceras gastroduodenales agudas

A gente Tipo V ²a R ecom endaciones de dosis

Sucralfato A gente citoprotector Sonda N G
1. 1 g cada 6 h

2. O bservar posibles interacciones farm acol·gicas

Fam otidina Bloqueante H 2 iv.
1. 20 m g cada 12 h

2. A justar la dosis en la insuficiencia renal

Ranitidina Bloqueante H 2 iv.
1. 50 m g cada 8 h

2. A justar la dosis en la insuficiencia renal

PantoprazolInhibidor de la bom ba de protones iv. 1. 40 m g diarios en una sola dosis

Sucralfato

El sucralfato es una sal de alum inio de sulfato de sacarosa que form a una cubierta protectora sobre la m ucosa g§strica y ayuda a conservar su
integridad estructural y funcional ( 20 ). Parte de este efecto puede deberse a la estim ulaci·n local de la producci·n de prostaglandinas, que
contribuye a conservar el flujo sangu²neo g§strico. El pH  de las secreciones g§stricas no se ve alterado por el sucralfato. Este f§rm aco se
adm inistra por v²a oral o por sonda nasog§strica a la dosis que aparece en la tabla 4-2 , y constituye el r®gim en farm acol·gico preventivo m §s
barato.

El sucralfato es eficaz en la reducci·n de la hem orragia patente por erosiones g§stricas en pacientes graves ( 21 ). N o se ha estudiado
suficientem ente su eficacia en la prevenci·n de hem orragias cl²nicam ente im portantes. Varios estudios han com parado el sucralfato con f§rm acos
que reducen la acidez g§strica, y que se describir§n m §s adelante.

Interacciones.

El sucralfato puede unirse a diversos f§rm acos en la luz intestinal y reducir su absorci·n. Los m §s im portantes se enum eran a continuaci·n ( 22 ):

W arfarina (cum arina)

D igoxina

Fluoroquinolonas

K etoconazol

Fenito²na

Ranitidina

Q uinidina

Tiroxina

Tetraciclina

Teofilina



Para evitar posibles interacciones en el intestino, estos f§rm acos deben adm inistrarse al m enos 2 h antes del sucralfato. El alum inio del sucralfato
tam bi®n puede unir fosfato en el intestino, pero rara vez se produce una hipofosfatem ia asociada al tratam iento con sucralfato ( 23 ). N o obstante,
no se aconseja adm inistrar este f§rm aco a pacientes con hipofosfatem ia grave. A  pesar de su contenido en alum inio, el uso prolongado de
sucralfato no eleva la concentraci·n plasm §tica de ®ste ( 24 ).

Antagonistas de los receptores histam ²nicos de tipo 2

La inhibici·n de la secreci·n de §cido g§strico con antagonistas de los receptores histam ²nicos de tipo 2 (bloqueadores H 2) es actualm ente el
m ®todo m §s popular en la prevenci·n de las ¼lceras gastroduodenales ( 25 ). La cim etidina, el prim er f§rm aco de este tipo, ha sido reem plazada en
cuanto a popularidad por la fam otidina y la ranitidina, debido a que se asocia a frecuentes interacciones farm acol·gicas. Estos dos f§rm acos se
adm inistran por v²a intravenosa seg¼n las pautas que se indican en la tabla 4-2 . La infusi·n continua de bloqueantes H 2 es el m ®todo m §s eficaz
para m antener la inhibici·n del §cido g§strico ( 26 ); sin em bargo, actualm ente, el m ejor m ®todo para la prevenci·n de las ¼lceras agudas es
adm inistrar una pauta interm itente. La fam otidina es m §s duradera que la ranitidina: una sola dosis intravenosa de 20 m g de fam otidina inhibir§ el
§cido g§strico durante 10-12 h ( 27 ), m ientras que una sola dosis intravenosa de 50 m g de ranitidina inhibe el §cido g§strico durante 6-8 h ( 28 ).

A justes de la dosis.

Las dosis intravenosas de fam otidina y ranitidina se excretan sin alterarse, fundam entalm ente por la orina, y la acum ulaci·n de estos f§rm acos en
caso de insuficiencia renal puede causar una afecci·n neurot·xica caracterizada por confusi·n, agitaci·n e incluso convulsiones ( 27 , 28 ). Por lo
tanto, en caso de insuficiencia renal, debe reducirse la dosis de estos f§rm acos. En el A p®ndice que aparece al final del libro se citan las directrices
para la dosificaci·n de f§rm acos en caso de insuficiencia renal.

Beneficios frente a riesgos.

Los estudios cl²nicos han dem ostrado que los bloqueantes H 2 pueden reducir la incidencia de hem orragia cl²nicam ente significativa debida a
erosiones g§stricas ( 21 ). Sin em bargo, com o cabe esperar por la inhibici·n del §cido g§strico, el tratam iento con bloqueantes H 2 se ha asociado a
un m ayor riesgo de infecci·n ( 6 , 7 , 9 , 10 , 11 ), fundam entalm ente neum on²a, en pacientes ingresados en la U CI ( 10 ). Por lo tanto, deben
sopesarse los beneficios del uso de estos f§rm acos en la prevenci·n del sangrado frente a los riesgos asociados al sobrecrecim iento bacteriano en
el est·m ago. Se incidir§ en todo ello en el siguiente apartado.

Sucralfato frente a antagonistas de los receptores H 2

En diversos estudios cl²nicos se han evaluado los efectos relativos del sucralfato (citoprotecci·n) y los bloqueantes H 2 (acidez reducida) en los
pacientes graves ( 29 , 30 ). En la figura 4-4 se representan los resultados del estudio cl²nico m §s reciente ( 29 ). En ®l se incluyeron 1.200 pacientes
dependientes de un ventilador en 16 U CI, que se distribuyeron aleatoriam ente a un grupo que recibi· sucralfato (1 g cada 6 h) u otro que recibi·
ranitidina (50 m g cada 6 h, ajustado para la insuficiencia renal). Los resultados m uestran que se produjeron hem orragias cl²nicam ente significativas
con m ayor frecuencia en los pacientes a los que se adm inistr· sucralfato (la diferencia absoluta fue del 2,1% ), m ientras que en los pacientes a los
que se adm inistr· ranitidina se observ· con m ayor frecuencia la aparici·n de neum on²a intrahospitalaria (la diferencia absoluta fue del 2,9% ).
A unque la diferencia para la neum on²a carec²a de im portancia estad²stica en este estudio, un an§lisis com binado de otros ocho estudios en los que
se com paraban el sucralfato y la ranitidina m uestra que existe una incidencia significativam ente m ayor de neum on²a en los casos tratados con
ranitidina ( 30 ).



FIGU RA  4-4 Com paraci·n de los efectos de la prevenci·n de las ¼lceras agudas con sucralfato y ranitidina sobre la incidencia de la hem orragia
cl²nicam ente significativa y la neum on²a nosocom ial en pacientes dependientes de un ventilador. (D e Cook D , Laine LA , Guyatt GH  y cols. A
com parison of sucralfate and ranitidine for the prevention of upper gastrointestinal bleeding in patients requiring m echanical ventilation. N  Engl J
M ed 1998;338:791.)
H erram ientas de im §genes

Los resultados de la figura 4-4 m uestran que la ranitidina es m ejor que el sucralfato en la prevenci·n de la hem orragia por erosiones g§stricas,
m ientras que ®ste es superior a la ranitidina en la prevenci·n de la neum on²a. A s² pues, àqu® es preferible: m enos episodios hem orr§gicos o m enos
neum on²as? La respuesta no puede basarse en el beneficio de la supervivencia, porque la m ortalidad es la m ism a en los pacientes tratados con uno
u otro f§rm aco ( 30 ). A lgo que puede ser im portante es la relativa incidencia de hem orragia gastrointestinal frente a neum on²a en los pacientes
ingresados en la U CI. Com o ilustra la figura 4-3 , la neum on²a aparece con m ucha m ayor frecuencia que la hem orragia gastrointestinal, lo que
significa que ser§ necesario tratar a m enos pacientes con sucralfato para observar un beneficio (es decir, m enos neum on²as), en com paraci·n con
la ranitidina. Por lo tanto, puede que el sucralfato ofrezca alguna ventaja sobre la ranitidina sim plem ente porque reduce el riesgo de la afecci·n m §s
frecuente.

àQ u® enfoque prefieren los especialistas de cuidados intensivos? U na revisi·n reciente m ostr· que los bloqueantes H 2 se usan con m ucha m ayor
frecuencia que el sucralfato para prevenir la aparici·n de ¼lceras gastroduodenales agudas en la U CI ( 25 ). N o obstante, el principal m otivo para
esta preferencia era la disponibilidad de los f§rm acos, en lugar de su eficacia cl²nica ( 25 ).

Inhibidores de la bom ba de protones

Los inhibidores de la bom ba de protones (IPP) bloquean la secreci·n de §cido g§strico m ediante la uni·n a la bom ba de m em brana responsable de
la secreci·n de hidrogeniones por las c®lulas parietales g§stricas ( 31 ). Estos f§rm acos son en realidad prof§rm acos, y deben convertirse en la
form a activa dentro de las c®lulas de la pared g§strica ( 31 ). U na vez activados, los inhibidores de la bom ba de protones se unen de form a
irreversible a la bom ba de m em brana e inhiben com pletam ente la secreci·n de §cido g§strico. Son f§rm acos m ucho m §s eficaces para la reducci·n
de la acidez g§strica que los bloqueantes H 2 y, a diferencia de ®stos, su uso prolongado no produce tolerancia ( 31 ).

Los inhibidores de la bom ba de protones han reem plazado a los bloqueantes H 2 com o agentes de elecci·n para el tratam iento del reflujo
gastroesof§gico y la enferm edad ulcerosa p®ptica. Tam bi®n se ha recom endado su uso para evitar el sangrado por ¼lceras agudas en los pacientes
de la U CI, y se ha propuesto que la ausencia de tolerancia a estos f§rm acos es una ventaja sobre los bloqueantes H 2 ( 31 ). La adm inistraci·n
intrag§strica de inhibidores de la bom ba de protones puede causar problem as, porque son f§rm acos que se inactivan con el §cido. Se han m ezclado
gr§nulos de cubierta ent®rica de om eprazol y lansoprazol en soluciones de bicarbonato s·dico al 8,4 % , y se han adm inistrado a trav®s de sonda
nasog§strica ( 32 ), pero este r®gim en requiere tiem po de preparaci·n y la biodisponibilidad puede variar ( 31 ). Se dispone de pantoprazol para uso
intravenoso ( 31 , 33 ), pero se carece de experiencia con este f§rm aco en la prevenci·n de las ¼lceras gastroduodenales agudas.



D ebido a la escasa frecuencia de hem orragia por erosiones g§stricas y a la eficacia de otras m edidas preventivas, no parece necesario el uso de
inhibidores de la bom ba de protones para la prevenci·n de las ¼lceras agudas. A dem §s, la potencia de estos inhibidores en la elevaci·n del pH
g§strico causar§ incluso m ayores riesgos de sobrecrecim iento bacteriano en el intestino que los bloqueantes H 2.

Pruebas de sangre oculta

N o es necesario realizar pruebas de detecci·n de sangre oculta en los aspirados g§stricos para evaluar la eficacia de la prevenci·n de las ¼lceras
agudas. Si existen erosiones g§stricas, los aspirados nasog§stricos casi siem pre contienen sangre oculta ( 34 ) y, com o pocos de estos casos
progresan hacia una hem orragia cl²nicam ente significativa, la presencia de sangre oculta en dichos aspirados carece de valor predictivo en la
evaluaci·n del riesgo de hem orragia im portante. Si se insiste en controlar la sangre oculta en los aspirados g§stricos, las pruebas de guayaco y
H em occult no son adecuadas, ya que proporcionan resultados falsos positivos y falsos negativos cuando el l²quido som etido a la prueba tiene un
pH  inferior a 4 ( 35 ). La prueba de Gastroccult (Sm ith K line Laboratoires) no est§ influida por el pH  ( 35 ), y es la m §s adecuada para detectar la
presencia de sangre oculta en los aspirados g§stricos.

Volver al principio 

D ESCO N TA M IN A CIč N  D EL TU BO  D IGESTIVO

Parece que los m icroorganism os que norm alm ente pueblan la cavidad bucal y el tubo digestivo viven en coexistencia pac²fica con nosotros. Sin
em bargo, cuando existe una enferm edad grave o cr·nica, el tubo digestivo se puebla con m §s m icroorganism os pat·genos capaces de causar
infecciones invasoras. En este apartado se describen dos m ®todos para com batir esta colonizaci·n pat·gena. A m bos han dem ostrado su eficacia
para dism inuir la incidencia de infecciones hospitalarias en la U CI.

D escontam inaci·n bucal

Se cree que la aspiraci·n de secreciones bucales al interior de las v²as respiratorias superiores es el acontecim iento que provoca la neum on²a
nosocom ial en la m ayor parte de los casos. En cada m ililitro de saliva hay un prom edio de m il m illones (109) de m icroorganism os ( 36 ), por lo que la
aspiraci·n de 1 m l (10ī3 m l) de saliva introducir§ alrededor de 1 m ill·n (106) de m icrobios en las v²as respiratorias superiores. A fortunadam ente, los
m icrobios que norm alm ente habitan en la boca son saprofitos inofensivos (p. ej., lactobacilos y estreptococos Ŭ-hem ol²ticos) que m uestran escasa
tendencia a producir infecciones invasoras. Los pacientes graves no son tan afortunados, com o se describe a continuaci·n.

C olonizaci·n de la cavidad bucal

La cavidad bucal de los pacientes hospitalizados es colonizada a m enudo por m icroorganism os pat·genos, fundam entalm ente por bacilos aerobios
gram negativos com o Pseudom onas aeruginosa ( 37 ). El cam bio en la m icroflora no est§ dirigido por el entorno, sino que est§ directam ente
relacionado con la gravedad de la enferm edad de cada paciente, com o ilustra la figura 4-5 . H ay que se¶alar que las personas sanas de los grupos
de la figura no fueron colonizadas por bacilos aerobios gram negativos, independientem ente del tiem po que pasaron en el entorno hospitalario, y
esto destaca la im portancia que tienen los factores espec²ficos del hu®sped en la colonizaci·n de las superficies corporales.



FIGU RA  4-5 Colonizaci·n de la cavidad bucal por bacilos aerobios gram negativos (BA GN ) en diferentes grupos de personas. (D e Johanson W G,
Pierce A K , Sanford JP. Changing pharyngeal bacterial flora of hospitalized patients. N  Engl J M ed 1969;281:1137.)
H erram ientas de im §genes

A dherencia bacteriana.

El factor espec²fico del hu®sped en la colonizaci·n de las superficies corporales es la tendencia de las bacterias a adherirse a c®lulas subyacentes.
La colonizaci·n no es sim plem ente el resultado de la proliferaci·n m icrobiana; necesita que los m icrobios se adhieran a la superficie subyacente.
Las c®lulas epiteliales de las superficies corporales tienen prote²nas receptoras especializadas que pueden unirse a prote²nas de adhesi·n,
denom inadas adhesinas, sobre la superficie de las bacterias. En las personas sanas, las c®lulas epiteliales de la boca expresan receptores que se
unen a m icroorganism os inofensivos (p. ej., lactobacilos), pero en los pacientes graves, las c®lulas epiteliales se unen a m icroorganism os que son
m §s pat·genos. El cam bio en la adherencia bacteriana es un preludio de las infecciones nosocom iales. La adherencia bacteriana constituye un
cam po de estudio apasionante, ya que la m anipulaci·n de los receptores de las c®lulas epiteliales podr²a utilizarse para evitar la colonizaci·n y la
infecci·n en pacientes con enferm edades graves ( 38 ).

R®gim en de descontam inaci·n bucal

La colonizaci·n de la m ucosa bucal por bacilos aerobios gram negativos puede contem plarse com o un preludio de la neum on²a, porque las de
m icroorganism os aerobios gram negativos son las cepas m §s frecuentes en la neum on²a nosocom ial (v. cap. 41). £sta es la base de un r®gim en de
descontam inaci·n que usa antibi·ticos no absorbibles aplicados localm ente en la boca. U n r®gim en cuyo ®xito se ha dem ostrado en los pacientes
ingresados en la U CI es el siguiente ( 39 , 40 ):

FIGU RA  4-6 Efectos de la descontam inaci·n bucal sobre la incidencia de neum on²a y sobre la tasa de m ortalidad en un grupo de pacientes
ingresados en la U CI y dependientes de un ventilador. (D e Bergm ans C, Bonten M , Gaillard C y cols. Prevention of ventilator-associated
pneum onia by oral decontam ination. A m  J Respir Crit Care M ed 2001;164:382-388.)
H erram ientas de im §genes

Preparaci·n: preparar una m ezcla de gentam icina al 2 % , colistina al 2%  y vancom icina al 2 % , en form a de pasta.

R®gim en: aplicar la pasta a la m ucosa bucal con un dedo enguantado cada 6 h, hasta que se extube al paciente.

Este r®gim en erradicar§ la m ayor parte de las bacterias aerobias y especies de C andida de la boca en 1 sem ana, aproxim adam ente. En la figura 4-6
se ilustra el efecto cl²nico de este r®gim en sobre la incidencia de neum on²a en la U CI. Este dato procede de un estudio realizado con pacientes
conectados a un ventilador ( 39 ), en los que la descontam inaci·n bucal redujo la incidencia de neum on²a (del 27 %  al 10 % ) y el ²ndice de
m ortalidad (del 38%  al 29% ). Esto representa una reducci·n del 60%  en las neum on²as adquiridas y del 23%  en la tasa de m ortalidad, que puede



atribuirse a la descontam inaci·n bucal. U n estudio m §s reciente, en el que se us· el m ism o r®gim en de descontam inaci·n, m ostr· reducciones
sim ilares en la incidencia de neum on²a ( 40 ). El uso prolongado de este r®gim en antibi·tico aplicado localm ente no ha provocado la aparici·n de
m icroorganism os con resistencia a los antibi·ticos ( 39 , 40 ).

Indicaciones.

El ®xito de la descontam inaci·n bucal sobre la reducci·n de la incidencia de la neum on²a nosocom ial ha im pulsado a los Centers for D isease
Control (CD C) a incluir en sus directrices actualizadas sobre la prevenci·n de la neum on²a en el entorno sanitario una recom endaci·n para la
descontam inaci·n bucal ( 41 ). En la tabla 4-3 se enum eran las situaciones de la U CI que podr²an beneficiarse de esta descontam inaci·n bucal. Los
pacientes m §s adecuados para esta intervenci·n son los que dependen de un ventilador y tienen una alteraci·n respiratoria grave, porque las
posibilidades de presentar una neum on²a en la U CI es m ayor en estos pacientes y, adem §s, su capacidad para tolerar la agresi·n a¶adida de una
infecci·n pulm onar es m enor.

TA B LA  4-3 Situaciones en la UC I que podr²an beneficiarse de la descontam inaci·n del tubo digestivo

D escontam inaci·n bucal D escontam inaci·n digestiva selectiva

1. D ependencia del ventilador durante m §s de 1 sem ana

2. Grave alteraci·n de la funci·n pulm onar por cualquier
afecci·n

3. A um ento del riesgo de aspiraci·n pulm onar por
cualquier afecci·n

4. N eum on²a recurrente en la U CI

1. Tras trasplante hep§tico

2. Graves lesiones por quem aduras

3. Septicem ia recurrente de origen desconocido

4. N eutropenia en la U CI que dura 1 sem ana

5. Pacientes que han sufrido una gastrectom ²a y con una estancia
prolongada en la U CI

D escontam inaci·n digestiva selectiva

La descontam inaci·n digestiva selectiva (D D S) es una versi·n m §s am plia de la descontam inaci·n bucal, e incluye todo el tubo digestivo. A
continuaci·n se presenta un r®gim en de descontam inaci·n digestiva selectiva que ha dem ostrado su utilidad ( 42 ):

C avidad bucal: con un dedo enguantado se aplica en el interior de la boca una pasta que contiene polim ixina al 2 % , tobram icina al 2 %  y
anfotericina al 2 % , cada 6 h.

Tubo digestivo: a trav®s de una sonda nasog§strica, se adm inistra una soluci·n de 10 m l que contiene 100 m g de polim ixina E, 80 m g de
tobram icina y 500 m g de anfotericina, cada 6 h.

Sist®m ica: 1,5 g de cefuroxim a intravenosa cada 8 h, durante los prim eros 4 d²as de tratam iento.

Este r®gim en utiliza antibi·ticos no absorbibles en la boca y el tubo digestivo, y erradicar§ la m ayor parte de las bacterias aerobias gram negativas y
los hongos levaduriform es en 1 sem ana. El antibi·tico intravenoso proporciona protecci·n sist®m ica hasta que el r®gim en intestinal es totalm ente
eficaz, al cabo de 1 sem ana. A lgunos reg²m enes de descontam inaci·n digestiva selectiva no incluyen ning¼n antibi·tico intravenoso, pero son
m enos eficaces (v. m §s adelante). Los com ponentes bucales y gastrointestinales de la descontam inaci·n digestiva selectiva contin¼an
adm inistr§ndose hasta que el paciente est§ lo suficientem ente bien com o para ser dado de alta de la U CI. La descontam inaci·n digestiva selectiva
es selectiva porque no elim ina los habitantes habituales del intestino. La conservaci·n de la m icroflora norm al en el intestino es un factor
im portante para evitar la colonizaci·n por pat·genos oportunistas.

En la figura 4-7 se puede observar la influencia de la descontam inaci·n digestiva selectiva sobre la incidencia de infecciones adquiridas en la U CI (
42 ). En este estudio, las tres infecciones (neum on²a, infecciones de las v²as urinarias y septicem ia por cat®teres vasculares) presentaron una
incidencia significativam ente inferior en los pacientes a los que se som eti· a descontam inaci·n digestiva selectiva. Se com unicaron resultados
sim ilares en otros 10 estudios cl²nicos de descontam inaci·n digestiva selectiva, que m ostraron una reducci·n relativa com binada del 40%  en la
frecuencia de infecciones adquiridas en la U CI ( 43 ).



FIGU RA  4-7 Colonizaci·n de la cavidad bucal por bacilos aerobios gram negativos (BA GN ) en diferentes grupos de personas. D D S,
descontam inaci·n digestiva selectiva. (D e Johanson W G, Pierce A K , Sanford JP. Changing pharyngeal bacterial flora of hospitalized patients. N
Engl J M ed 1969;281:1137.)
H erram ientas de im §genes

El debate sin fin

A  pesar de los m §s de 20 a¶os de experiencia con la descontam inaci·n digestiva selectiva y de los num erosos inform es sobre su eficacia com o
m edida de control de infecciones, existe un debate continuo sobre el valor de esta pr§ctica. D os son los tem as que alim entan el debate: el efecto de
la citada descontam inaci·n sobre la m ortalidad y la posible aparici·n de m icroorganism os resistentes a los antibi·ticos. En cuanto a la m ortalidad,
la m ayor parte de los prim eros estudios sobre descontam inaci·n digestiva selectiva no m ostraron un descenso de la m ism a, a pesar de la
dism inuci·n de la tasa de infecciones. Sin em bargo, en un reciente estudio a gran escala realizado sobre casi 1.000 pacientes de U CI m ostr· una
reducci·n relativa del 35%  en la m ortalidad de los pacientes a los que se practic· la descontam inaci·n digestiva selectiva ( 44 ). Este estudio utiliz·
un antibi·tico intravenoso durante los prim eros d²as de tratam iento, m ientras que m uchos de los prim eros reg²m enes de descontam inaci·n
digestiva selectiva no inclu²an un antibi·tico de este tipo, y esto podr²a explicar los m ejores resultados obtenidos en el estudio m §s reciente.

En cuanto al tem or de la aparici·n de resistencia a los antibi·ticos, no existen datos que lo apoyen ( 45 ). Parece que el debate sobre el valor de la
descontam inaci·n digestiva selectiva pasa por alto un sencillo hecho: su objetivo es dism inuir las infecciones adquiridas en los hospitales, algo
que logra de form a consistente. Por lo tanto, debe considerarse un m ®todo eficaz de control de infecciones en la U CI. La observaci·n de que la
dism inuci·n en las incidencias de infecciones nosocom iales no se acom pa¶an de una m enor m ortalidad es un tem a aparte, y no debe desm erecer el
®xito de la descontam inaci·n digestiva selectiva en cuanto a la reducci·n de infecciones adquiridas en la U CI. D e hecho, la idea de que en la U CI
todo tratam iento debe salvar vidas para que se considere que m erece la pena no es ajustada ni razonable.

Indicaciones de la descontam inaci·n digestiva selectiva

En la tabla 4-3 se enum eran las situaciones que se beneficiar§n de la descontam inaci·n digestiva selectiva con m ayor probabilidad. £sta parece ser
adecuada en pacientes quem ados (porque la incidencia de translocaci·n es particularm ente elevada en ellos) y tras un trasplante hep§tico (porque
la descontam inaci·n digestiva selectiva dism inuye el riesgo de translocaci·n, lo que puede contrarrestar la dism inuida capacidad del h²gado
recientem ente trasplantado para depurar m icroorganism os que han escapado de la luz intestinal y han entrado en el flujo venoso de salida del
intestino).
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Cap²tulo 5 Trom boem bolism o Venoso
N A

D os palabras son las que m ejor caracterizan, en Estados U nidos, la m ortalidad y la m orbilidad debidas a trom boem bolism o venoso: cuantioso
e inaceptable

--K enneth M . M oser, M .D .

La am enaza de la trom bosis venosa y la em bolia pulm onar aguda (trom boem bolism o venoso) es una preocupaci·n diaria en la U CI. D iversas
afecciones fom entan la trom bosis venosa en los pacientes ingresados en la U CI ( 1 , 2 , 3 , 4 ). Estos trom bos suelen form arse en venas proxim ales
de las extrem idades inferiores y con frecuencia son asintom §ticos, m anifest§ndose s·lo cuando se rom pe un fragm ento y se desplaza a los
pulm ones para convertirse en un ®m bolo pulm onar. Se cree que esta progresi·n desde una trom bosis silente en las piernas hasta una em bolia
pulm onar aguda es responsable del 10%  de los fallecim ientos en el hospital ( 5 ) y, dado que es posible evitar la form aci·n de estos trom bos ( 3 , 5 ,
6 , 7 ), pueden evitarse tam bi®n los fallecim ientos por em bolia pulm onar. D e hecho, la em bolia pulm onar es una de las causas m §s im portantes de
m uerte evitable en los pacientes hospitalizados ( 5 ).

El objetivo principal del tratam iento de la trom bosis venosa es evitar m uertes innecesarias por em bolia pulm onar. La m ejor form a de lograrlo
consiste en im pedir la form aci·n del trom bo (trom boprofilaxis) en las venas proxim ales de las extrem idades inferiores. La A gency for H ealthcare
Research and Q uality ha destacado la im portancia de la trom boprofilaxis en la prevenci·n de m uertes innecesarias en los hospitales, raz·n por la
que public· un inform e que afirm a que la prevenci·n del trom boem bolism o venoso es la m edida m §s im portante para asegurar la seguridad de los
pacientes hospitalizados ( 8 ).

En este cap²tulo se tratan las pr§cticas actuales para evitar la trom bosis venosa en los pacientes hospitalizados. Se han incluido apartados sobre
enfoques diagn·sticos y terap®uticos de la trom boem bolia presunta o confirm ada. En la bibliograf²a que se ofrece al final del cap²tulo se incluyen
algunas directrices sobre pr§ctica cl²nica ( 5 , 6 , 7 ).

PA CIEN TES EN  SITU A CIč N  D E RIESGO

Existen varios factores que fom entan el trom boem bolism o venoso (TEV) en los pacientes hospitalizados, y en la tabla 5-1 se citan los m §s
im portantes ( 1 , 2 , 3 ). Estos factores de riesgo son responsables de la frecuencia del trom boem bolism o venoso en los grupos cl²nicos citados en
la figura 5-1 . La elevada frecuencia del trom boem bolism o venoso en esta figura es una exageraci·n del problem a, porque estos ²ndices incluyen
casos asintom §ticos de trom boem bolism o venoso que pueden carecer de consecuencias cl²nicas. El trom boem bolism o venoso es m §s frecuente en
tres situaciones cl²nicas concretas: cirug²a im portante (particularm ente, si tiene relaci·n con el c§ncer o afecta a la cadera o la rodilla), accidente
cerebrovascular agudo y traum atism o im portante, especialm ente, lesi·n de la m ®dula espinal.

Cirug²a im portante

Los estudios de necropsia de pacientes quir¼rgicos que fallecen en el hospital dem uestran la existencia de ®m bolos pulm onares hasta en el 50%  de
los casos, y alrededor del 30%  de estos ®m bolos son causa directa de m uerte ( 9 ). Son varios los factores que predisponen a la aparici·n de
trom boem bolism o venoso tras una intervenci·n quir¼rgica im portante, pero los principales son la lesi·n vascular (en procedim ientos ortop®dicos)
y un estado de hipercoagulabilidad generalizada causado por la liberaci·n de trom boplastina durante la intervenci·n. Los factores espec²ficos del
paciente (edad superior a 40 a¶os, antecedente de trom boem bolism o venoso) se a¶aden al riesgo de sufrir trom boem bolism o venoso
posoperatorio.

TA B LA  5-1 Factores de riesgo de trom boem bolism o venoso en pacientes hospitalizados

C irug²a

Cirug²a im portante: abdom inal, ginecol·gica, urol·gica, ortop®dica, neurocirug²a, cirug²a relacionada con el c§ncer

Traum atism os

Traum atism o m ultisist®m ico, lesi·n de la m ®dula espinal, fractura de colum na vertebral, fracturas de cadera y pelvis

N eoplasias

Cualquier neoplasia, m anifiesta u oculta, local o m etast§sica. M ayor riesgo durante el tratam iento con quim ioterapia y radioterapia

Enferm edades m ®dicas agudas

Ictus, infarto agudo de m iocardio, insuficiencia card²aca, s²ndrom es con debilidad neurom uscular (p. ej., Guillain-Barr®)

Factores espec²ficos de los pacientes



A ntecedentes de trom boem bolia, obesidad, edad superior a 40 a¶os, estado de hipercoagulabilidad (p. ej., tratam iento con estr·genos)

Factores relacionados con la UC I

Ventilaci·n m ec§nica prolongada, par§lisis neurom uscular (inducida por f§rm acos), cat®teres venosos centrales, sepsis grave, coagulopat²a de
consum o, trom bocitopenia inducida por la heparina

(D e [ 2 , 3 y 5 ].)

FIGU RA  5-1 Frecuencia de trom boem bolia en diferentes grupos de pacientes hospitalizados. (D e Geerts W H , Pineo GF, H eit JA  y cols. Prevention
of venous throm boem bolism : the Seventh A CCP Conference on A ntithrom botic and Throm bolytic Therapy. Chest 2004;126:3385.)
H erram ientas de im §genes

C irug²a general

El riesgo de sufrir trom boem bolism o venoso tras la cirug²a general viene determ inado por tres factores: el tipo de intervenci·n (p. ej., una
intervenci·n im portante frente a una m §s leve, cirug²a relacionada con el c§ncer), la edad del paciente y la presencia de otros factores de riesgo
propios del paciente (p. ej., neoplasia, obesidad, antecedente de trom boem bolism o venoso) ( 3 , 5 ). Estos factores se com binan en el sistem a de
estratificaci·n de riesgos que se m uestra en la tabla 5-2 . Las intervenciones sencillas en pacientes j·venes (< 40 a¶os de edad) que no presentan
otros factores de riesgo son las que conllevan un m enor riesgo de trom boem bolism o venoso y, en estos pacientes, no es necesario aplicar m edidas
preventivas especiales ( 5 ). El m ayor riesgo de que se produzcan trom boem bolism os venosos se asocia a intervenciones im portantes en pacientes
de m §s edad (> 40 a¶os) que presenten uno o m §s factores de riesgo. En la tabla 5-2 se detallan los m ®todos eficaces de trom boprofilaxis para estos
pacientes, que se describir§n m §s adelante, en este m ism o cap²tulo.

C irug²a ortop®dica

La m ayor incidencia de trom boem bolism o venoso (40%  a 60% ) se observa tras intervenciones ortop®dicas im portantes que afectan a la cadera o la
rodilla. En la tabla 5-3 se citan los procedim ientos de riesgo elevado y los m ®todos recom endados de trom boprofilaxis. La artroscopia sola no
conlleva un riesgo elevado de trom boem bolism o venoso y no precisa trom boprofilaxis ( 5 ).



TA B LA  5-2 Trom boprofilaxis en la cirug²a general

C ategor²as de riesgo a Profilaxis recom endada b

I. Bajo riesgo

Cirug²a leve + edad < 40 a¶os y ning¼n otro factor de riesgo Tan s·lo m ovilizaci·n precoz

II. Riesgo m oderado

Cirug²a im portante + edad < 40 a¶os y ning¼n otro factor de riesgo H N FBD 1 o H BPM 1: la prim era dosis 2 h antes de la intervenci·n

III.Riesgo elevado

Cirug²a im portante + edad > 40 a¶os u otros factores de riesgo H N FBD 2 o H BPM 2: la prim era dosis 2 h antes de la cirug²a

IV.Riesgo m §xim o

Cirug²a im portante + edad > 40 a¶os y otros factores de riesgo H N FBD 2 o H BPM 2: com o anteriorm ente m §s ayuda m ec§nica

R eg²m enes preventivos

H N FBD 1: heparina no fraccionada, 5.000 U  s.c. cada 12 h

H N FBD 2: heparina no fraccionada, 5.000 U  s.c. cada 8 h

H BPM 1: enoxaparina, 40 m g s.c. una vez al d²a, o dalteparina, 2.500 U  s.c. una vez al d²a

H BPM 2: enoxaparina, 30 m g s.c. cada 12 h, o dalteparina, 5.000 U  s.c. una vez al d²a

A yuda m ec§nica: m edias de com presi·n gradual o com presi·n neum §tica interm itente

H BPM , heparina de bajo peso m olecular; H N FBD , heparina no fraccionada en baja dosis; s.c., por v²a subcut§nea.

a Cirug²a leve, realizada con anestesia local o raqu²dea y de duraci·n < 30 m in; cirug²a im portante: realizada con anestesia general y de duraci·n >
30 m in; otros factores de riesgo: c§ncer, obesidad, antecedentes de trom boem bolia, tratam iento con estr·genos u otros estados de
hipercoagulabilidad.

( b A daptado de [ 5 ].)

TA B LA  5-3 Trom boprofilaxis en la cirug²a de cadera y rodilla

Procedim ientos

A rtroplastia electiva de cadera y rodilla, cirug²a por fractura de cadera

R eg²m enes farm acol·gicos

U sar cualquiera de los siguientes:



1. H BPM : enoxaparina, 30 m g s.c. cada 12 h, o dalteparina, 2.500 U  s.c. com o prim era dosis, luego 5.000 U  s.c. una vez al d²a. A dm inistrar la
prim era dosis 12-24 h antes de la cirug²a o 6 h despu®s.

2. Fondaparinux, 2,5 m g s.c. una vez al d²a. La prim era dosis 6-8 h tras la cirug²a (puede ser el r®gim en de elecci·n en la cirug²a por fractura
de cadera).

3. W arfarina en dosis ajustada para lograr un IN R de 2 a 3. A dm inistrar la prim era dosis la noche anterior a la intervenci·n.

D uraci·n

1. En la cirug²a electiva de cadera y rodilla, la profilaxis debe seguir durante 10 d²as despu®s de la intervenci·n.

2. En la cirug²a por fractura de cadera, la profilaxis debe seguir durante 28 a 35 d²as tras la intervenci·n.

H BPM , heparina de bajo peso m olecular; IN R, ²ndice internacional norm alizado; s.c., v²a subcut§nea. (A daptado de [ 5 ].)

O tras intervenciones quir¼rgicas

La tabla 5-4 recoge los dem §s tipos de intervenciones quir¼rgicas que conllevan un riesgo m oderado o elevado de trom boem bolism o venoso. N o
figuran en la lista la laparoscopia, la cirug²a vascular ni los procedim ientos urol·gicos cerrados (p. ej., prostatectom ²a transuretral), que conllevan
un escaso riesgo de trom boem bolism o venoso y no precisan trom boprofilaxis, salvo que el paciente presente uno o m §s de los factores de riesgo
citados en la tabla 5-1 ( 5 ).

Traum atism os graves

Los traum atism os graves com parten los m ism os factores predisponentes para trom boem bolism o venoso que la cirug²a im portante, que es una
form a de traum atism o controlado ( 2 , 3 , 5 ). Las v²ctim as de un traum atism o grave tienen una posibilidad m ayor del 50%  de sufrir
trom boem bolism o venoso durante su hospitalizaci·n, y la em bolia pulm onar es la principal causa de m uerte en aquellos que sobreviven a la
prim era sem ana ( 5 ). Los traum atism os con m ayor riesgo de provocar trom boem bolism o venoso son las lesiones de la m ®dula espinal, las fracturas
de la colum na vertebral y las fracturas de la pelvis ( 3 , 5 ).

Enferm edad m ®dica aguda

Los pacientes con enferm edades agudas (que no sean accidentes cerebrovasculares) tienen un riesgo m ucho m enor de sufrir trom boem bolism o
venoso que los pacientes hospitalizados en salas de cirug²a o traum atolog²a (v. fig. 5-1 ). A  pesar de la incidencia relativam ente escasa de
trom boem bolism o venoso en los pacientes con afecciones m ®dicas, los estudios necr·psicos dem uestran que una gran parte de los fallecim ientos
por em bolia pulm onar se produce en pacientes con afecciones m ®dicas ( 10 ). La am enaza que el trom boem bolism o venoso supone para la vida de
estos pacientes es un m otivo para no pasar por alto la im portancia de realizar una trom boprofilaxis.

El paciente de la U CI

El paciente t²pico de la U CI presenta diversos factores de riesgo de sufrir trom boem bolism o venoso. A lgunos ya existen cuando el paciente
ingresa (p. ej., edad avanzada, neoplasia, cirug²a im portante, traum atism o grave) y otros se adquieren durante la estancia en la U CI (p. ej.,
ventilaci·n m ec§nica prolongada, cat®teres venosos centrales). A  causa de estos m ¼ltiples factores, se considera que la m ayor²a de los pacientes
que perm anecen en la U CI durante m §s de unos d²as son candidatos a la aplicaci·n de trom boprofilaxis. D esgraciadam ente, uno de cada cuatro
pacientes de la U CI seguir§ presentando signos de trom bosis venosa profunda (generalm ente asintom §tica) a pesar de una trom boprofilaxis
adecuada ( 11 , 12 ).

Volver al principio 

M £TO D O S D E TRO M BO PRO FILA X IS

Son varias las intervenciones que han dem ostrado su eficacia en la reducci·n de la incidencia de trom boem bolia en los pacientes hospitalizados ( 3
, 4 , 5 , 6 ). Entre ellas se incluyen m ®todos de trom boprofilaxis m ec§nicos y farm acol·gicos.

TA B LA  5-4 Trom boprofilaxis en otras afecciones cl²nicas

Situaci·n cl²nica Profilaxis recom endada

1. Traum atism o im portante 1. H BPM 2 o com presi·n de las extrem idades inferiores (CN I)

2. Lesi·n de la m ®dula espinal 2. H BPM 2 m §s com presi·n de las extrem idades inferiores (CN I)



3. Cirug²a intracraneal 3. Com presi·n de las extrem idades inferiores (CN I)

4. Cirug²a ginecol·gica 4a. H N FBD 1

a. Enferm edad benigna 4b. H N FBD 2 o H BPM 2

b. N eoplasia

5. Cirug²a urol·gica 5a. Tan s·lo m ovilizaci·n precoz

a. Procedim ientos cerrados

5b.

H N FBD 1 o com presi·n de las extrem idades inferiores (CN I)

b. Procedim ientos abiertos

6. A fecciones m ®dicas de riesgo elevado 6. H N FBD 1 o H BPM 1

R eg²m enes preventivos

H N FBD 1: heparina no fraccionada, 5.000 U  s.c. cada 12 h

H N FBD 2: heparina no fraccionada, 5.000 U  s.c. cada 8 h

H BPM 1: enoxaparina, 40 m g s.c. una vez al d²a, o dalteparina, 2.500 U  s.c. una vez al d²a

H BPM 2: enoxaparina, 30 m g s.c. cada 12 h, o dalteparina, 5.000 U  s.c. una vez al d²a

M ®todos de com presi·n: m edias de com presi·n gradual (M CG) o com presi·n neum §tica interm itente

CN I, com presi·n neum §tica interm itente; H BPM , heparina de bajo peso m olecular; H N FBD , heparina no fraccionada en baja dosis; s.c., v²a
subcut§nea. (D e [ 5 ].)

Com presi·n externa de las extrem idades inferiores

Existen dos dispositivos de com presi·n externa para las extrem idades inferiores: las m edias de com presi·n gradual y las bom bas de com presi·n
neum §tica interm itente. A m bos se pueden usar com o com plem ento a la profilaxis anticoagulante, o com o sustituto de la m ism a en pacientes que
sangran o que presentan un riesgo elevado de hacerlo.

M edias de com presi·n gradual

Estas m edias (tam bi®n denom inadas m edias para el trom boem bolism o venoso o de freno de la trom boem bolia) est§n dise¶adas para crear una
presi·n externa de 18 m m  H g en los tobillos y de 8 m m  H g en el m uslo ( 13 ). El gradiente de presi·n resultante es de 10 m m  H g y act¼a com o fuerza
conductora del flujo venoso desde las piernas. Se ha dem ostrado que estas m edias dism inuyen la incidencia del trom boem bolism o venoso cuando
se usan en solitario tras la cirug²a abdom inal y la neurocirug²a ( 14 , 15 ). Sin em bargo, se considera que su uso es el m ®todo m enos eficaz de
trom boprofilaxis, y casi nunca se utilizan com o tratam iento ¼nico en pacientes con un riesgo m oderado a elevado de sufrir trom boem bolism o
venoso.

C om presi·n neum §tica interm itente

Las bom bas de com presi·n neum §tica interm itente (CN I) son vejigas hinchables que se enrollan alrededor de la parte inferior de las piernas.
Cuando se inflan, crean una com presi·n externa de 35 m m  H g en el tobillo y de 20 m m  H g en el m uslo ( 13 ). Estos dispositivos tam bi®n crean una
acci·n de bom beo infl§ndose y desinfl§ndose a intervalos regulares, con lo que se aum enta el flujo venoso. La com presi·n neum §tica interm itente
se considera m §s eficaz que las m edias de com presi·n gradual com o m edida de trom boprofilaxis ( 5 ), y es un m ®todo que puede usarse en solitario
en determ inados pacientes en los que no resulta adecuado el tratam iento anticoagulante porque sangran. Es una m edida particularm ente popular
tras la cirug²a intracraneal ( tabla 5-4 ) y para pacientes que han sufrido traum atism os y presentan riesgo de hem orragia.

H eparina no fraccionada en dosis baja



La preparaci·n habitual de heparina es un conjunto heterog®neo de m ol®culas de m ucopolisac§ridos cuyo tam a¶o puede variar seg¼n un factor de
10 o m §s. La actividad anticoagulante depende del tam a¶o de la m ol®cula de heparina (las m ol®culas m §s peque¶as tienen m ayor actividad
anticoagulante), por lo que el tam a¶o variable de las m ol®culas en la preparaci·n de heparina habitual o no fraccionada se traduce en que estas
preparaciones presentar§n una actividad anticoagulante variable. En general, s·lo una tercera parte o m enos de las m ol®culas tiene actividad
anticoagulante ( 6 , 7 ).

Fundam ento para la adm inistraci·n de heparina en dosis baja

La heparina es un f§rm aco de acci·n indirecta que para producir su efecto debe unirse a un cofactor (antitrom bina III o A T). El com plejo heparina-
antitrom bina es capaz de inactivar diversos factores de coagulaci·n, entre ellos los factores IIa (trom bina), IX a, X a, X Ia y X IIa ( 6 ). La inactivaci·n
del factor IIa (efecto antitrom bina) es una reacci·n delicada y se produce con dosis de heparina m ucho m enores que las dosis necesarias para
inactivar el resto de factores de coagulaci·n ( 6 ). Esto significa que dosis peque¶as de heparina pueden inhibir la form aci·n de trom bos (efecto
antitrom bina) sin producir una anticoagulaci·n com pleta (porque no se ve afectado el resto de factores de coagulaci·n). £ste es el fundam ento del
efecto de la heparina en dosis bajas para la prevenci·n de la trom bosis venosa en pacientes hospitalizados de riesgo elevado.

El com plejo heparina-antitrom bina se une tam bi®n al factor plaquetario 4, y algunos pacientes desarrollan un anticuerpo inducido por la heparina
que puede presentar una reacci·n cruzada con este sitio de uni·n plaquetaria y producir un agrupam iento plaquetario y la consiguiente
trom bocitopenia. £ste es el m ecanism o de la trom bocitopenia inducida por la heparina, y puede desencadenarse tanto con dosis bajas com o con
dosis terap®uticas de heparina ( 4 , 6 ). En el cap²tulo 37 se ofrece m §s inform aci·n sobre la trom bocitopenia inducida por la heparina.

R®gim en de dosificaci·n

El r®gim en para la heparina no fraccionada en dosis baja (H N FD B) es de 5.000 unidades adm inistradas por inyecci·n subcut§nea dos o tres veces
al d²a. Se recom ienda una dosificaci·n m §s frecuente (tres veces al d²a) cuando existen situaciones de riesgo elevado (v. pauta de H N FD B2 en las
tablas 5-2 y 5-4 ). Cuando se utiliza la heparina no fraccionada en dosis baja com o profilaxis quir¼rgica, la prim era dosis debe adm inistrarse 2 h
antes de la intervenci·n. Se recom ienda la dosis prequir¼rgica porque la trom bosis puede iniciarse durante la intervenci·n y, si se deja que el
trom bo crezca, dism inuir§ el efecto anticoagulante de la heparina. La profilaxis posoperatoria se m antiene durante 7 a 10 d²as, o hasta que el
paciente ande norm alm ente. N o es necesario realizar controles m ediante pruebas anal²ticas de coagulaci·n.

àQ ui®n se beneficia?

La heparina no fraccionada en dosis baja proporciona una trom boprofilaxis eficaz en afecciones m ®dicas de riesgo elevado y en la m ayor parte de
los procedim ientos quir¼rgicos no ortop®dicos (v. tablas 5-2 y 5-4 ) ( 3 , 5 ). N o proporciona una profilaxis ·ptim a en caso de traum atism os graves
(entre ellos, las lesiones de la m ®dula espinal) ni en la cirug²a ortop®dica que afecta a la cadera y la rodilla. Estas situaciones se benefician m §s de
una preparaci·n especial de heparina que se describe a continuaci·n.

H eparina de bajo peso m olecular

Las m ol®culas de heparina de tam a¶o variable de la heparina no fraccionada pueden escindirse enzim §ticam ente para producir m ol®culas m §s
peque¶as de un tam a¶o m §s uniform e. D ebido a que las m ol®culas de heparina m §s peque¶as tienen m §s actividad anticoagulante, la heparina de
bajo peso m olecular (H BPM ) resultante es m §s potente y tiene una actividad anticoagulante m §s uniform e que la heparina no fraccionada. La
heparina de bajo peso m olecular presenta varias posibles ventajas sobre la heparina no fraccionada, entre ellas que la adm inistraci·n es m enos
frecuente, el riesgo de hem orragia y de trom bocitopenia inducidas por la heparina m enor, y el control anticoagulante sistem §tico con dosificaci·n
anticoagulante com pleta (se describe m §s adelante, en este cap²tulo), innecesario ( 4 , 6 ). El inconveniente de la heparina de bajo peso m olecular es
el coste: puede ser diez veces m §s cara (al d²a) que la heparina no fraccionada ( 16 , 17 , 18 ).

àQ ui®n se beneficia?

La heparina de bajo peso m olecular es m §s eficaz que la heparina no fraccionada en las intervenciones quir¼rgicas ortop®dicas que afectan a la
cadera y a la rodilla, as² com o en los traum atism os graves, entre ellos las lesiones de la m ®dula espinal ( 5 ).

Reg²m enes de dosis bajas

A ctualm ente, existen siete preparaciones de heparina de bajo peso m olecular disponibles para uso cl²nico, pero s·lo se ha estudiado el efecto
trom boprofil§ctico de dos de ellas: enoxaparina y dalteparina. La enoxaparina fue la prim era heparina de bajo peso m olecular aprobada para su uso
en Estados U nidos (en 1993), y la experiencia cl²nica con este f§rm aco es la m §s extensa.

En las tablas 5-2 , 5-3 a 5-4 se presentan las dosis recom endadas de enoxaparina y dalteparina para la trom boprofilaxis (v. H BPM 1 y H BPM 2).
A m bos f§rm acos se adm inistran por inyecci·n subcut§nea. La enoxaparina se adm inistra una vez al d²a (40 m g) en situaciones de riesgo m oderado,
y dos veces al d²a (30 m g en cada dosis) en situaciones de riesgo elevado ( 3 , 4 , 5 , 6 , 17 ). La dalteparina se adm inistra una vez al d²a en una dosis
de 2.500 unidades en situaciones de riesgo m oderado, y de 5.000 unidades en situaciones de riesgo elevado ( 3 , 4 , 5 , 6 , 18 ).

Ritm o.

En las intervenciones no ortop®dicas, la prim era dosis de cada f§rm aco (30 m g de enoxaparina o 2.500 unidades de dalteparina) debe adm inistrarse
2 h antes de la intervenci·n ( 5 ). En procedim ientos ortop®dicos, la prim era dosis de cada f§rm aco se ha adm inistrado tradicionalm ente 12-24 h
antes de la intervenci·n. Sin em bargo, la adm inistraci·n preoperatoria del f§rm aco puede aum entar el sangrado en los procedim ientos ortop®dicos
y no proporcionar protecci·n alguna, por lo que debe abandonarse la dosis preoperatoria y em pezar una profilaxis 6 h despu®s de la intervenci·n
(si se espera m §s, se reduce la eficacia) ( 19 ).

A nestesia raqu²dea.



El uso de heparina de bajo peso m olecular junto con anestesia raqu²dea en intervenciones quir¼rgicas ortop®dicas puede causar un hem atom a
espinal y par§lisis ( 17 , 18 , 19 ). Cuando se utiliza anestesia raqu²dea en un procedim iento ortop®dico, la prim era dosis de heparina de bajo peso
m olecular debe retrasarse hasta 12-24 h despu®s de la intervenci·n ( 19 ), o deber§ usarse w arfarina con dosis ajustada para la trom boprofilaxis.

Insuficiencia renal.

Las heparinas de bajo peso m olecular se excretan fundam entalm ente por los ri¶ones, si bien la capacidad de depuraci·n renal var²a seg¼n el
f§rm aco concreto. En los pacientes con insuficiencia renal, la dosis profil§ctica de enoxaparina debe dism inuirse de 30 m g dos veces al d²a hasta 40
m g una vez al d²a en pacientes de riesgo elevado ( 5 ). N o se recom ienda ajustar la dosis de dalteparina ( 18 ).

W arfarina con dosis ajustada

La anticoagulaci·n sist®m ica con w arfarina (cum arina; Bristol-M eyers Squibb) es un m ®todo popular de prevenci·n en la cirug²a ortop®dica
im portante. Con este f§rm aco, se obtienen dos beneficios: la dosis preoperatoria no aum enta el riesgo de hem orragia durante la intervenci·n,
debido al retraso del inicio de la acci·n con antagonistas de la vitam ina K , y se puede continuar con la w arfarina tras dar el alta al paciente, si se
precisa una profilaxis prolongada (v. m §s adelante). Los inconvenientes de la profilaxis con w arfarina son: sus m ¼ltiples interacciones
farm acol·gicas ( 20 ), la necesidad de un control con pruebas anal²ticas de coagulaci·n y la dificultad para ajustar las dosis para producir el efecto
deseado debido al retraso del inicio de la acci·n.

R®gim en de dosificaci·n

La dosis inicial de w arfarina es de 10 m g por v²a oral, adm inistrados la noche anterior a la intervenci·n quir¼rgica. D espu®s se adm inistra una dosis
diaria de 2,5 m g, em pezando la noche siguiente a la intervenci·n. Se ajusta despu®s la dosis para alcanzar un tiem po de protrom bina con un ²ndice
internacional norm alizado (IN R, international norm alized ratio) de 2 a 3 ( 5 ). Esto no suele alcanzarse hasta, al m enos, el tercer d²a del
posoperatorio.

àQ ui®n se beneficia?

La w arfarina con dosis ajustada es uno de los tres reg²m enes eficaces en las intervenciones quir¼rgicas ortop®dicas im portantes que afectan a la
cadera y la rodilla (v. tabla 5-3 ) ( 5 ). Es el r®gim en preventivo m §s popular en la artroplastia de cadera en Estados U nidos, a pesar de las pruebas
que indican que la heparina de bajo peso m olecular es m §s eficaz ( 5 ). Puede preferirse la w arfarina en aquellos pacientes que precisan una
profilaxis prolongada tras ser dados de alta del hospital (v. m §s adelante), por la conveniencia de la adm inistraci·n por v²a oral.

Fondaparinux

El fondaparinux es un anticoagulante sint®tico que inhibe selectivam ente el factor de la coagulaci·n X a. A l igual que la heparina, debe unirse a la
antitrom bina III para ejercer su efecto anticoagulante pero, a diferencia de la prim era, s·lo inhibe la actividad del factor X a. Los beneficios del
fondaparinux son: su efecto anticoagulante previsible (evita la necesidad del control anal²tico) y la ausencia de una trom bocitopenia m ediada
inm unol·gicam ente com o la inducida por la heparina ( 4 , 21 ).

R®gim en de dosificaci·n

La dosis profil§ctica de fondaparinux es de 2,5 m g, adm inistrados una vez al d²a m ediante inyecci·n subcut§nea. Cuando se usa com o profilaxis
quir¼rgica, la prim era dosis debe adm inistrarse 6 a 8 h despu®s de la intervenci·n (si se adm inistra antes, aum entar§ el riesgo de hem orragia) ( 5 ). El
f§rm aco es depurado por los ri¶ones y, cuando la depuraci·n de creatinina es inferior a 30 m l/m in, puede acum ularse el f§rm aco y producirse
sangrado ( 21 ). Por lo tanto, este f§rm aco est§ contraindicado en los pacientes con una alteraci·n renal im portante (depuraci·n de creatinina < 30
m l/m in) ( 22 ). Tam bi®n est§ contraindicado en pacientes de m enos de 50 kg de peso, en los que se observa un notable aum ento de las hem orragias
( 22 ).

àQ ui®n se beneficia?

El fondaparinux es tan eficaz com o la heparina de bajo peso m olecular para la trom boprofilaxis tras intervenciones quir¼rgicas ortop®dicas
im portantes que afectan a la cadera y la rodilla ( 5 ). La ¼nica ventaja del prim ero sobre la segunda es que no se asocia a riesgo de aparici·n de
trom bocitopenia.

D uraci·n de la profilaxis

Tras las intervenciones quir¼rgicas ortop®dicas im portantes que afectan a la cadera y la rodilla existe un aum ento de trom boem bolism os venosos
sintom §ticos, una vez que finaliza la profilaxis y que los pacientes son dados de alta del hospital, y estos trom boem bolism os son la causa m §s
frecuente de reingreso tras la artroplastia de cadera ( 5 ). D ebido a estas observaciones surgieron las siguientes recom endaciones: 1) debe
continuarse la trom boprofilaxis durante, al m enos, 10 d²as despu®s de las intervenciones ortop®dicas im portantes, incluso en los pacientes que han
sido dados de alta antes de ese plazo ( 5 ), y 2) tras una intervenci·n quir¼rgica que afecte a la cadera, los pacientes que presentan otros factores
de riesgo de sufrir trom boem bolism o venoso (p. ej., neoplasia, edad avanzada, antecedentes trom boem b·licos), deben recibir profilaxis durante un
total de 28 a 35 d²as ( 5 ). Puede conseguirse una buena trom boprofilaxis posterior al alta adm inistrando dosis profil§cticas habituales de w arfarina,
heparina de bajo peso m olecular o fondaparinux (estos dos ¼ltim os precisan inyecciones subcut§neas, lo que puede suponer un problem a para
algunos pacientes).

Volver al principio 

EN FO Q U E D IA GN č STICO  D E LA  TRO M BO EM BO LIA



Com o se com ent· anteriorm ente, la trom bosis de las venas profundas de las extrem idades inferiores es con frecuencia asintom §tica, y se m anifiesta
s·lo cuando se produce una em bolia pulm onar. Por lo tanto, la evaluaci·n diagn·stica de la trom boem bolia sintom §tica suele incluir casos de
presunta em bolia pulm onar aguda.

Evaluaci·n cl²nica

La presentaci·n cl²nica de la em bolia pulm onar aguda es inespec²fica, y no existen signos cl²nicos ni datos anal²ticos que confirm en o excluyan el
diagn·stico de em bolia pulm onar ( 23 ). En la tabla 5-5 se m uestra el valor predictivo de los hallazgos cl²nicos o anal²ticos en la em bolia pulm onar
aguda. O bs®rvese que ninguno de los hallazgos se asocia a m §s de un 50%  de probabilidad de identificar la em bolia pulm onar cuando existe, y que
ninguno puede excluir totalm ente la presencia de esta afecci·n cuando no existe (una prueba norm al debe ofrecer un valor de predicci·n del 98%  o
m §s para poder excluir un diagn·stico de form a fiable). O bs®rvese tam bi®n que la hipoxem ia tiene un valor de predicci·n negativo del 70% , lo que
significa que el 30%  de los pacientes con em bolia pulm onar aguda no presenta hipoxia. A unque no est§ incluido en la tabla 5-5 , un gradiente de
PO 2 alveoloarterial norm al tam poco excluye la presencia de em bolia pulm onar aguda ( 24 ).

N iveles plasm §ticos de d²m ero D

Los m on·m eros de fibrina entrecruzados, tam bi®n denom inados d²m eros D  de fibrina o, sencillam ente, d²m ero D , son productos de la lisis del
co§gulo y se espera que est®n elevados cuando existe una trom bosis activa. A unque son populares en el servicio de urgencias, los estudios sobre
el d²m ero D  plasm §tico tienen escaso valor en la evaluaci·n de la trom boem bolia en la U CI. El problem a est§ en el gran n¼m ero de otras afecciones
que pueden elevar sus niveles plasm §ticos, com o la sepsis, las neoplasias, el em barazo, la insuficiencia card²aca, la insuficiencia renal y la edad
avanzada ( 25 ). D ebido a ello, una gran parte (hasta el 80% ) de los pacientes de la U CI presentan niveles plasm §ticos elevados de d²m ero D  sin que
exista trom boem bolism o venoso ( 26 ). Esto se refleja en su escaso valor de predicci·n positivo ( tabla 5-5 ).

TA B LA  5-5 H allazgos cl²nicos y anal²ticos en pacientes con presunta em bolia pulm onar

H allazgos V alor de predicci·n positivo V alor de predicci·n negativo

D isnea 37% 75%

Taquicardia 47% 86%

Taquipnea 48% 75%

D olor tor§cico pleur²tico 39% 71%

H em optisis 32% 67%

H ipoxem ia 34% 70%

Elevaci·n plasm §tica del d²m ero D  a 27% 92%

A um ento de la ventilaci·n del espacio m uerto b 36% 92%

Valor de predicci·n positivo: porcentaje de pacientes con el hallazgo sugestivo de ®m bolo pulm onar que lo presentaron. Expresa la probabilidad
de que exista un ®m bolo pulm onar cuando existe el hallazgo; valor de predicci·n negativo: porcentaje de pacientes sin el hallazgo que no
present· un ®m bolo pulm onar. Expresa la probabilidad de que no exista un ®m bolo pulm onar cuando tam poco existe el hallazgo.

a Tom ado de ( 26 ).

b Tom ado de ( 27 ). O tros datos de ( 23 ).

Los niveles plasm §ticos de d²m ero D  pueden ser, en cam bio, m §s adecuados para excluir el diagn·stico de trom boem bolism o venoso. En los
pacientes ingresados en la U CI, el valor de predicci·n negativo de un nivel plasm §tico norm al de d²m ero D  es del 92%  (v. tabla 5-5 ), lo que
significa que, cuando el nivel plasm §tico del d²m ero D  no est§ elevado, el 92%  de los pacientes no presentar§ trom boem bolism o venoso. Sin
em bargo, dado que s·lo un peque¶o porcentaje de pacientes de la U CI tiene niveles plasm §ticos norm ales de d²m ero D , el valor de un resultado
norm al de la prueba es lim itado.

Espacio m uerto alveolar



Entre las consecuencias cardiopulm onares de la em bolia pulm onar se incluye una dism inuci·n del flujo sangu²neo pulm onar, que produce un
aum ento de la ventilaci·n del espacio m uerto alveolar (en el cap. 19 se describe la ventilaci·n del espacio m uerto). En los pacientes que acuden al
servicio de urgencias con una presunta em bolia pulm onar, una m edida norm al del espacio m uerto (< 15%  de la ventilaci·n total) tiene un elevado
valor de predicci·n para excluir el diagn·stico de em bolia pulm onar (del 92% , v. tabla 5-5 ) ( 27 ). Si se a¶ade un nivel plasm §tico norm al del d²m ero
D  a un espacio m uerto norm al, el poder de predicci·n para descartar la em bolia pulm onar aum enta ( 27 ).

N o se ha estudiado el valor de la determ inaci·n del espacio m uerto en los pacientes de la U CI. Se espera que la m ayor²a de estos pacientes
presente un espacio m uerto elevado (por enferm edad cardiopulm onar), de m odo que una determ inaci·n norm al ser²a dem asiado infrecuente com o
para ser ¼til. El control de los cam bios del espacio m uerto, algo que se realiza f§cilm ente en los pacientes que dependen de un ventilador, ser²a m §s
¼til para evaluar a los pacientes que presentan dificultad respiratoria durante su estancia en la U CI.

Ecograf²a venosa

D ado que la evaluaci·n cl²nica de la presunta em bolia pulm onar no confirm ar§ ni descartar§ el diagn·stico, se precisan otras pruebas
especializadas, que se m uestran en el diagram a de flujo de la figura 5-2 .

Ya que la m ayor parte de los ®m bolos pulm onares se originan por trom bosis en las venas proxim ales de las extrem idades inferiores ( 28 ), la
evaluaci·n de la presunta em bolia pulm onar em pieza a m enudo con una evaluaci·n ecogr§fica de las venas fem orales. Para la detecci·n de
trom bosis venosas m ediante ecograf²a se com binan dos t®cnicas com plem entarias. U na de ellas es la ecograf²a por com presi·n, que utiliza la
ecograf²a bidim ensional de m odulaci·n de intensidad lum inosa (en m odo B) para obtener una im agen transversal de la arteria y la vena fem orales,
com o se m uestra en la im agen izquierda de la figura 5-3 . Se aplica com presi·n externa em pujando la sonda ecogr§fica de m odo que deprim a la piel;
con ello, norm alm ente, se com prim ir§ la vena subyacente y se obstruir§ su luz, com o m uestra la im agen derecha de la figura 5-3 . Cuando una vena
est§ llena de co§gulos sangu²neos, que habitualm ente no se visualizan m ediante la ecograf²a, la com presi·n externa no com prim e la vena y, por lo
tanto, una vena que no puede com prim irse se considera una prueba indirecta de trom bosis venosa ( 29 ).

La otra t®cnica es la ecograf²a D oppler, que se basa en el conocido desplazam iento D oppler para detectar la velocidad del flujo sangu²neo en los
vasos. Esta velocidad del flujo puede registrarse de form a audible (cuanto m §s r§pido sea el flujo, m ayor ser§ la frecuencia de la se¶al D oppler) o
tam bi®n por cam bios de color (los flujos m §s r§pidos causan un cam bio desde el espectro azul al rojo). La ecograf²a D oppler es ¼til para distinguir
arterias de venas, y tam bi®n puede detectar flujo lento en estas ¼ltim as, un posible signo de oclusi·n parcial por trom bos. La com binaci·n de la
ecograf²a con com presi·n y la ecograf²a D oppler se denom ina ecograf²a d¼plex.



FIGU RA  5-2 D iagram a de flujo para la evaluaci·n de una presunta em bolia pulm onar. TC, tom ograf²a com putarizada.
H erram ientas de im §genes

Precisi·n

Para la detecci·n de trom bosis venosas profundas (TVP) en el m uslo (TVP proxim al), la ecograf²a d¼plex tiene una sensibilidad del 95 al 100% , una
especificidad del 97%  al 100% , un valor de predicci·n positiva de hasta el 97%  y un valor de predicci·n negativa de hasta el 98%  ( 29 ). Estas cifras
dem uestran que esta ecograf²a es m uy precisa y fiable para la detecci·n de la trom bosis venosa profunda proxim al en las extrem idades inferiores.



FIGU RA  5-3 Im agen ecogr§fica transversal de la arteria y la vena fem orales (im agen de la izquierda), e im agen ecogr§fica de la obliteraci·n de la
vena fem oral por com presi·n de la piel que est§ por encim a (im agen de la derecha). (D e Cronan J, M urphy T. A  com prehensive review  of vascular
ultrasound for intensivists. J Intensive Care M ed 1993;8:188, con autorizaci·n. Im §genes retocadas digitalm ente.)
H erram ientas de im §genes

A  diferencia de su rendim iento en la trom bosis venosa profunda proxim al, la ecograf²a d¼plex no tiene el m ism o valor en la detecci·n de trom bosis
venosas por debajo de la rodilla (TVP de la pantorrilla). En la detecci·n de este tipo de trom bosis, la ecograf²a presenta una sensibilidad de s·lo el
33 al 70%  ( 2 ), lo que significa que dos tercios de los casos de trom bosis venosa profunda por debajo de la rodilla pueden pasarse por alto en la
ecograf²a. Si se sospecha la existencia de trom bosis venosa profunda de la pantorrilla por los s²ntom as (dolor, tum efacci·n, etc.) y la ecograf²a no
lo dem uestra, se podr§ optar por continuar realizando exploraciones ecogr§ficas seriadas (si el trom bo no se propaga por encim a de la rodilla, el
riesgo de em bolia pulm onar es escaso) o por realizar una venograf²a con contraste.

Trom bosis venosa profunda de las extrem idades inferiores y em bolia pulm onar

A  pesar del acuerdo de que la m ayor parte de los ®m bolos pulm onares se originan a partir de trom bosis venosas profundas proxim ales en las
extrem idades inferiores, hasta un 30%  de los pacientes con em bolia pulm onar aguda no m uestra signos de trom bosis venosa en las piernas ( 30 ).
U n resultado negativo en la evaluaci·n de la presencia de trom bosis venosa profunda proxim al en las extrem idades inferiores no descarta, pues, el
diagn·stico de em bolia pulm onar aguda. Cuando la b¼squeda de trom bosis venosa en las piernas no da resultado alguno y existe una elevada
sospecha cl²nica de la existencia de em bolia pulm onar, el siguiente paso en la evaluaci·n ser§ la tom ograf²a com putarizada (TC) helicoidal o la
gam m agraf²a pulm onar. Com o se m uestra en la figura 5-2 , el procedim iento m §s apropiado vendr§ determ inado por la presencia de ventilaci·n
m ec§nica y la presencia de neum opat²a.

Gam m agraf²a pulm onar

Las gam m agraf²as pulm onares de ventilaci·n-perfusi·n se usan am pliam ente en la evaluaci·n de las presuntas em bolias pulm onares, pero tan s·lo
aseguran el diagn·stico en alrededor del 25%  al 30s%  de los casos ( 31 ). El problem a es que la presencia de alguna afecci·n pulm onar,
particularm ente, una enferm edad infiltrante, producir§ una gam m agraf²a anorm al en el 90%  de los casos, aproxim adam ente ( 31 ). La m §xim a utilidad
de esta prueba se conseguir§ con pacientes sin ninguna neum opat²a subyacente, lo que, desgraciadam ente, excluye a la m ayor parte de los
ingresados en la U CI. Si se decide realizar la gam m agraf²a pulm onar, los resultados podr§n usarse del siguiente m odo ( 31 ):

U na gam m agraf²a pulm onar norm al descarta la presencia de un ®m bolo pulm onar (cl²nicam ente im portante), m ientras que una gam m agraf²a
pulm onar de probabilidad alta conlleva una probabilidad del 90%  de que exista un ®m bolo pulm onar.

U na gam m agraf²a pulm onar de escasa probabilidad no descarta de m odo fiable la presencia de una em bolia pulm onar. Sin em bargo,
cuando se com bina con una evaluaci·n ecogr§fica negativa de las extrem idades inferiores, esta gam m agraf²a es m otivo suficiente para
detener la investigaci·n diagn·stica y observar al paciente.

U na gam m agraf²a pulm onar de probabilidad interm edia o indeterm inada carece de valor en la predicci·n de la presencia o ausencia de
una em bolia pulm onar. En esta situaci·n, las opciones ser§n la angiograf²a m ediante tom ograf²a com putarizada helicoidal (v. a
continuaci·n) o la angiograf²a pulm onar convencional.

A ngiograf²a con tom ograf²a com putarizada helicoidal

La tom ograf²a com putarizada (TC) helicoidal es una t®cnica en la que el detector rota alrededor del paciente para producir una im agen
bidim ensional volum ®trica de los pulm ones ( 32 ). Esto difiere de la TC convencional, en la que el detector se desplaza en increm entos a lo largo del
t·rax para crear çcortesè bidim ensionales de los pulm ones. Este procedim iento se com pleta en unos 30 s. N o deben m overse los pulm ones durante
la prueba, lo que significa que para realizar una gam m agraf²a con TC helicoidal los pacientes deben ser capaces de contener la respiraci·n durante
30 s ( 32 ). Esto excluye a los pacientes que dependen de un ventilador o a los que no pueden obedecer ·rdenes. Se ha realizado la TC helicoidal en
algunos pacientes conectados a un ventilador usando presi·n continua positiva en las v²as respiratorias (PCPVR) com binada con una intensa
sedaci·n para inhibir los m ovim ientos de la pared tor§cica ( 33 ), pero la seguridad y la fiabilidad de este procedim iento no han sido validadas en



un n¼m ero elevado de pacientes.

Cuando se com bina la TC helicoidal con la inyecci·n perif®rica de un m edio de contraste, pueden verse las arterias pulm onares centrales, y un
®m bolo pulm onar aparecer§ com o un defecto de llenado, com o m uestra la figura 5-4 . La angiograf²a con TC helicoidal es la m §s adecuada para
detectar co§gulos en las arterias pulm onares principales, donde la sensibilidad y la especificidad son del 93%  y del 97% , respectivam ente ( 34 ).
D esgraciadam ente, con esta t®cnica se pueden pasar por alto hasta el 70%  de los ®m bolos en vasos subsegm entarios, m §s peque¶os ( 34 ); sin
em bargo, la im portancia de detectar estos ®m bolos es cuestionable, ya que detener el tratam iento anticoagulante bas§ndose en una gam m agraf²a
con TC negativa no parece afectar de form a adversa a la evoluci·n cl²nica ( 35 ).

La TC helicoidal est§ ganando adeptos para la evaluaci·n de presuntas em bolias pulm onares. Es especialm ente ¼til en los pacientes con
neum opat²as (v. fig. 5-2 ), porque las gam m agraf²as pulm onares a m enudo no son diagn·sticas en estos pacientes. Su utilidad en la U CI es lim itada,
debido a la dificultad para realizar el procedim iento en los pacientes que dependen de un ventilador.

FIGU RA  5-4 A ngiograf²a con TC helicoidal que m uestra un ®m bolo pulm onar (defecto de llenado) en la arteria pulm onar principal izquierda. A o,
aorta; PA , arteria pulm onar. (Im agen retocada digitalm ente.)
H erram ientas de im §genes

A ngiograf²a pulm onar

La angiograf²a pulm onar, considerada todav²a el m ®todo m §s preciso para detectar em bolias pulm onares, se realiza en m enos del 15%  de los casos
de presunta em bolia pulm onar ( 36 ). Este reducido porcentaje parece justificado si se tiene en cuenta la am plia gam a de m odalidades diagn·sticas
disponible.

Volver al principio 

TRA TA M IEN TO  A N TITRO M Bč TICO

A nticoagulaci·n

El tratam iento inicial de la trom boem bolia, que no pone en peligro la vida del paciente, ser§ la anticoagulaci·n con heparina.

H eparina no fraccionada

El tratam iento habitual tanto de la trom bosis venosa profunda com o de la em bolia pulm onar aguda es la heparina no fraccionada (H N F),
adm inistrada m ediante infusi·n venosa continua con una pauta de dosificaci·n basada en el peso, com o se m uestra en la tabla 5-6 . Estas
directrices derivan de la experiencia con pacientes con pesos inferiores a 130 kg ( 37 ). En caso de pesos superiores a los 130 kg, las directrices de



la tabla 5-6 pueden causar una coagulaci·n excesiva ( 38 ), por lo que es im portante controlar bien la anticoagulaci·n en estos pacientes.

H eparina de bajo peso m olecular

La heparina de bajo peso m olecular (H BPM ) es una alternativa eficaz a la heparina no fraccionada en el tratam iento de la trom bosis venosa
profunda y la em bolia pulm onar aguda ( 7 ). La dosis terap®utica de una preparaci·n habitual de heparina de bajo peso m olecular es:

Enoxaparina, 1 m g/kg m ediante inyecci·n subcut§nea cada 12 h.

Com o se ha com entado anteriorm ente, la heparina de bajo peso m olecular es depurada por los ri¶ones, y en los pacientes con alteraci·n renal es
necesario ajustar la dosis (en el cap. 17 , se describen estos ajustes de las dosis). En pacientes con insuficiencia renal y trom boem bolia que
precisan heparina, la heparina no fraccionada es preferible a la heparina de bajo peso m olecular ( 7 ).

La heparina de bajo peso m olecular presenta varias ventajas sobre la heparina no fraccionada, entre ellas que la dosificaci·n es m §s sencilla, no es
necesario controlar la actividad anticoagulante (v. m §s adelante) y es posible tratar a pacientes no ingresados, lo que ayudar²a a reducir los
ingresos hospitalarios por trom bosis venosas profundas. Por estos m otivos, la heparina de bajo peso m olecular est§ sustituyendo lentam ente a la
no fraccionada com o tratam iento inicial de la trom boem bolia.

C ontrol de la anticoagulaci·n

Com o ya se ha dicho, la anticoagulaci·n producida por una dosis determ inada de heparina no fraccionada puede variar, fundam entalm ente a causa
del tam a¶o variable de las m ol®culas de heparina que la form an. Por esta raz·n, deben controlarse las pruebas anal²ticas de la actividad
anticoagulante para determ inar la respuesta anticoagulante a la heparina no fraccionada, y para ello, puede utilizarse el tiem po de trom boplastina
parcial activada (TTPa), porque refleja la actividad del factor de la coagulaci·n IIa, y uno de los efectos destacables de la heparina no fraccionada
es la inhibici·n del factor IIa (efecto antitrom bina). El TTPa no puede usarse para controlar la anticoagulaci·n con heparina de bajo peso m olecular,
porque ®sta act¼a fundam entalm ente para inhibir el factor X a, y el TTPa no es un reflejo de la actividad de este factor. Com o la heparina de bajo
peso m olecular produce un nivel de anticoagulaci·n m §s previsible que la heparina, no suele ser necesario controlar las pruebas anal²ticas de
anticoagulaci·n en este caso. Si fuera necesario, puede evaluarse la respuesta anticoagulante a la heparina de bajo peso m olecular determ inando la
actividad del factor X a ( 7 ).

TA B LA  5-6 R ®gim en de dosificaci·n de la heparina seg¼n el peso

1. Preparar la infusi·n de heparina a¶adiendo 20.000 U I de heparina a 500 m l de diluyente (40 U I/m l).

2. A dm inistrar la dosis inicial de 80 U I/kg en bolus y seguir con infusi·n continua de 18 U I/kg/h. (U sar el peso corporal real.)

3. Com probar el TTP 6 h despu®s de iniciar la infusi·n, y ajustar la dosis de heparina com o se indica a continuaci·n.

TTP (s) Proporci·n de TTP D osis en bolus Infusi·n continua

< 35 < 1,2 80 IU /kg A um entar 4 U I/kg/h

35-45 1,2-1,5 40 IU /kg A um entar 2 U I/kg/h

46-70 1,5-2,3 ī ī

71-90 2,3-3,0 ī D ism inuir 2 U I/kg/h

> 90 > 3 ī Interrum pir la infusi·n durante 1 h, y dism inuir luego 3 U I/kg/h

4. Com probar el TTP 6 h despu®s de cada ajuste de dosis. Cuando se llegue al intervalo deseado (46-70 s), controlarlo diariam ente.

TTP, tiem po de trom boplastina parcial.

(D e Raschke RA , Reilly BM , Guidoy JR y cols. The w eight-based heparin dosing nom ogram  com pared w ith the çstandard careè nom ogram . A nn
Intern M ed 1993;119:874.)

Anticoagulaci·n con w arfarina



En aquellos pacientes con una causa reversible de trom boem bolism o venoso (p. ej., cirug²a im portante), la anticoagulaci·n oral con w arfarina
puede iniciarse el prim er d²a del tratam iento con heparina. Cuando el tiem po de protrom bina alcanza un ²ndice internacional norm alizado (IN R) de 2
a 3, puede interrum pirse la adm inistraci·n de heparina. (En la ref. 39 hay una descripci·n del IN R.) La anticoagulaci·n oral con cum arina debe
seguir durante al m enos 3 m eses ( 7 ). Los pacientes con trom boem bolism o venoso recurrente o relacionado con el c§ncer precisan per²odos m §s
largos de anticoagulaci·n (en la ref. 7 se ofrece m §s inform aci·n sobre el tratam iento anticoagulante prolongado).

Tratam iento trom bol²tico

Este tratam iento suele reservarse para los casos de em bolia pulm onar que hacen peligrar la vida del paciente y se acom pa¶an de inestabilidad
hem odin§m ica ( 7 , 40 ). A lgunos recom iendan tam bi®n el tratam iento trom bol²tico en los pacientes hem odin§m icam ente estables y con alteraci·n
de la funci·n ventricular derecha ( 41 ), as² com o en la parada card²aca ( 42 ), aunque no est§n claros los beneficios de este tratam iento en estas
situaciones ( 7 , 42 ). El principal problem a del tratam iento trom bol²tico es la hem orragia: existe una incidencia de hem orragia grave del 12%  ( 40 ) y
una incidencia de hem orragia intracraneal del 1%  ( 7 , 40 ). A unque la presencia de factores de riesgo de hem orragia suele ser una contraindicaci·n
para el tratam iento trom bol²tico, cuando existe una afecci·n que pone en peligro la vida del paciente, el riesgo de no utilizar el tratam iento
trom bol²tico (la m uerte) puede pesar m §s, a veces, que el riesgo de sufrir una hem orragia.

Se considera que todos los agentes trom bol²ticos tienen la m ism a eficacia ( 7 , 40 ), y se prefiere la adm inistraci·n sist®m ica de f§rm acos a la
infusi·n local en las arterias pulm onares, a causa del sangrado en el punto de inserci·n del cat®ter ( 7 ). Los dos reg²m enes que se m uestran a
continuaci·n se han dise¶ado para lograr una lisis r§pida del trom bo.

A lteplasa: 0,6 m g/kg durante 15 m in.

Reteplasa: 10 unidades por inyecci·n en bolus, y repetir a los 30 m in.

La dosis habitual de alteplasa es de 100 m g infundidos en 2 h, pero el r®gim en que aqu² se m uestra consigue el m ism o grado de lisis en un per²odo
m §s corto ( 43 ). La reteplasa no est§ aprobada actualm ente para el tratam iento de la trom boem bolia en Estados U nidos, pero la adm inistraci·n en
bolus de este f§rm aco va seguida por la r§pida disoluci·n del co§gulo ( 44 ). En el cap²tulo 17 se ofrece m §s inform aci·n sobre el uso de
trom bol²ticos.

Filtros en la vena cava inferior

En la vena cava inferior pueden colocarse unos filtros tipo m alla para atrapar trom bos que proceden de las venas de las extrem idades inferiores e
im pedir que lleguen a los pulm ones. Son dispositivos que pueden usarse en cualquiera de las situaciones descritas a continuaci·n.

Indicaciones

Paciente con trom bosis venosa profunda proxim al y alguna de las situaciones siguientes:

U na contraindicaci·n para la anticoagulaci·n.

Em bolizaci·n pulm onar durante la anticoagulaci·n com pleta.

Trom bo que se m ueve libre (el borde principal del trom bo no est§ adherido a la pared del vaso).

Escasa reserva cardiopulm onar y escasas posibilidades de que el paciente tolere una em bolia pulm onar.

Paciente SIN  trom bosis venosa profunda proxim al en la extrem idades inferiores, pero con alguna de las afecciones siguientes:

N ecesidad de profilaxis prolongada frente a la em bolia pulm onar (p. ej., pacientes con antecedentes de em bolia pulm onar
recurrente).

Riesgo elevado de trom boem bolia y riesgo elevado de hem orragia por f§rm acos anticoagulantes (p, ej., pacientes con
traum atism os).

A lrededor del 80%  de los filtros de la vena cava inferior (VCI) se coloca en pacientes con trom bosis venosa profunda en las extrem idades inferiores
com binada con una de las afecciones enum eradas en A  ( 45 ).

Filtro G reenfield

El filtro para la vena cava inferior m §s utilizado en Estados U nidos es el filtro Greenfield (Boston Scientific, Glen A llen, VA ), que se m uestra en la
figura 5-5 . Su principal ventaja es su form a c·nica, alargada, que perm ite que su cesta se llene con trom bos hasta un 75%  de su capacidad sin que
se vea afectada el §rea transversal de la vena cava. Esto lim ita el riesgo de obstrucci·n de esta vena y el m olesto edem a de la extrem idad, que
afectaba a los prim eros m odelos de filtros de la vena cava inferior.



FIGU RA  5-5 Filtro de Greenfield. La form a alargada perm ite que el filtro atrape trom bos sin com prom eter el §rea transversal de la vena cava.
H erram ientas de im §genes

Inserci·n

Los filtros de la vena cava inferior se insertan por v²a percut§nea, generalm ente a trav®s de la vena yugular interna o la vena fem oral, y se colocan
por debajo de las venas renales, si es posible. A  veces, es necesaria la colocaci·n suprarrenal, cuando el trom bo se extiende hasta el nivel de las
venas renales, pero esto no altera al drenaje venoso de los ri¶ones. A unque su inserci·n suele realizarse en el departam ento de radiolog²a, los
filtros de vena cava inferior pueden colocarse junto a la cam a del paciente, con lo que se elim inan los riesgos y el personal que interviene en el
transporte del paciente ( 46 ).

Se ha dem ostrado que los filtros de vena cava inferior son inocuos y eficaces, lo que explica por qu® su uso se ha m ultiplicado por 25 en los dos
¼ltim os decenios ( 45 ). La incidencia de una em bolia pulm onar tras su inserci·n es de alrededor del 5%  ( 47 ), y se han com unicado com plicaciones
im portantes (p. ej., desplazam iento del filtro) en m enos del 1%  de los pacientes ( 47 ). A  pesar de su localizaci·n intravascular, los filtros de la vena
cava inferior rara vez se infectan en caso de septicem ia (por razones desconocidas).

Volver al principio 
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Cap²tulo 6 Establecer una V²a de A cceso Venoso
N A

Establecer y m antener una v²a de acceso al sistem a vascular es una de las tareas prim ordiales en cuidados intensivos. En este cap²tulo se
presentan algunas directrices pr§cticas para la inserci·n de cat®teres vasculares y, en el siguiente, se describen los aspectos que intervienen en el
m antenim iento de la v²a de acceso vascular. El centro de este cap²tulo no es la t®cnica de inserci·n de cat®teres, que ya debe dom inarse a la
cabecera del paciente, sino la inform aci·n que perm itir§ tom ar decisiones adecuadas sobre la canulaci·n vascular en pacientes concretos (p. ej.,
elegir el cat®ter y el punto de inserci·n adecuados). El objetivo aqu² es seguir el consejo de San Francisco de A s²s y ense¶ar el arte de la
canulaci·n vascular.

PREPA RA CIč N  PA RA  LA  CA N U LA CIč N  VA SCU LA R

Personal del hospital

A l preparar la inserci·n de un cat®ter vascular deber§n seguirse unas pautas norm alizadas para el control de infecciones. Se recom ienda lavarse las
m anos con jab·n o gel antim icrobiano en todas las inserciones de cat®teres vasculares, incluso en las que afectan a peque¶as venas perif®ricas ( 1
, 2 ). En el cap²tulo 3 se describe con detalle el lavado de m anos. Las m anos deben descontam inarse antes de ponerse los guantes y despu®s de
quitarlos. Se recom ienda el uso de guantes est®riles para la inserci·n de cat®teres venosos centrales y cat®teres arteriales ( 1 ), m ientras que para la
canulaci·n de venas perif®ricas pueden usarse guantes no est®riles desechables, siem pre y cuando las m anos enguantadas no toquen el cat®ter ( 2
). Para la inserci·n de cat®teres venosos centrales, incluso con los cat®teres centrales de inserci·n perif®rica (CCIP) se recom ienda tom ar
precauciones de barrera totales, usando m ascarillas, batas y tallas est®riles ( 1 ).

Lugar de inserci·n del cat®ter

La piel que rodea al punto de inserci·n del cat®ter debe descontam inarse con un antis®ptico (en el cap. 3 se ofrece inform aci·n sobre antis®pticos).
Los Centers for D isease Control (CD C) recom iendan la clorhexidina por su actividad antim icrobiana residual, que puede durar 6 h tras una
aplicaci·n (v. fig. 3-1) ( 2 ). N o se ha dem ostrado, sin em bargo, su im portancia cl²nica, y tam bi®n se aceptan otros antis®pticos com o la povidona
yodada y el alcohol al 70 %  ( 1 ). Recu®rdese que la clorhexidina y la povidona yodada deben dejarse secar sobre la piel y no retirarse, para que sus
efectos antibacterianos sean m §xim os ( 1 ).

Volver al principio 

CA T£TERES VA SCU LA RES

Los cat®teres vasculares est§n hechos de pol²m eros im pregnados con sales de bario o tungsteno que aum entan la radioopacidad. Los cat®teres
destinados a una canulaci·n breve (d²as) suelen ser de poliuretano, un pol²m ero sint®tico conocido por su firm eza, duraci·n y resistencia a la
hum edad. Los cat®teres destinados a un uso prolongado (sem anas a m eses) son de un pol²m ero de silicona que es m §s flexible y m enos
trom bog®nico que el poliuretano. D ebido a su flexibilidad, los cat®teres de silicona deben insertarse sobre un m andril sem irr²gido o a trav®s de un
t¼nel subcut§neo creado quir¼rgicam ente.

Tam a¶o del cat®ter

El tam a¶o de los cat®teres vasculares se expresa por su di§m etro externo. Se usan dos unidades de m edida para describir el tam a¶o del cat®ter: un
tam a¶o French basado en el sistem a m ®trico y un tam a¶o gauge. El prim ero consiste en una serie de n¼m eros enteros que se increm entan
sucesivam ente en 0,33 m m  em pezando desde cero (p. ej., un cat®ter de tam a¶o 5 French tendr§ un di§m etro externo de 5 Ĭ 0,33 = 1,65 m m ). El
tam a¶o gauge se introdujo para los cables s·lidos, y es una expresi·n de la cantidad de cables que pueden colocarse uno al lado del otro en un
determ inado espacio. Este tam a¶o var²a en relaci·n inversa con el di§m etro del cable (o cat®ter). Sin em bargo, no hay una relaci·n sencilla entre el
tam a¶o gauge y otras unidades de m edida, y se necesita una tabla con valores de referencia, com o los que se incluyen en la tabla 6-1 .

D eterm inantes de la tasa de flujo

La influencia del tam a¶o del cat®ter sobre el flujo a trav®s del m ism o se define m ediante la ecuaci·n de H agen-Poiseuille, que se presenta con
detalle en el cap²tulo 1 (v. fig. 1-6).

El flujo (Q ) uniform e en un cat®ter est§ en relaci·n directa con el gradiente de presi·n a lo largo del m ism o (ȹP) y con la cuarta potencia del radio
del cat®ter (r4), y est§ en relaci·n inversa con la longitud del cat®ter (L) y la viscosidad del l²quido (ɛ). El determ inante principal del flujo en esta
ecuaci·n es el radio del cat®ter. En la figura 6-1 se ilustra la relaci·n entre el di§m etro del cat®ter y la tasa de flujo. Los datos de este gr§fico
pertenecen al flujo de sangre por efecto de la gravedad a trav®s de un cat®ter de longitud constante y di§m etro variable ( 3 ). Com o se dem uestra,
un cam bio concreto del di§m etro causar§ un cam bio proporcionalm ente m ayor en el flujo, lo que refleja la dependencia de ®ste de una funci·n de
potencia del radio del cat®ter.

Las relaciones en la ecuaci·n de H agen-Poiseuille indican que los cat®teres cortos y de di§m etros grandes son los m §s apropiados para lograr
tasas de infusi·n r§pidas. A dem §s, el di§m etro del cat®ter tiene prioridad sobre su longitud cuando se precisan infusiones r§pidas. En el cap²tulo
12 se describe con m §s detalle el rendim iento de cat®teres de diferentes tam a¶os en la reposici·n de l²quidos en situaciones de shock
hipovol®m ico.

TA B LA  6-1 C uadro de tam a¶os de los cat®teres



French G auge D i§m etro interno D i§m etro externo

1 27 0,1 m m 0,4 m m

2 23 0,3 m m 0,6 m m

3 20 0,5 m m 0,9 m m

4 18 0,6 m m 1,2 m m

5 16 0,7 m m 1,7 m m

7 13 1,3 m m 2,4 m m

9 11 1,6 m m 3,2 m m

(O btenido en w w w .norfolkaccess.com /Catheters.htlm  el 7/4/2005.)

Cat®teres venosos perif®ricos

Los cat®teres destinados a la canulaci·n de venas perif®ricas son t²picam ente cortos (generalm ente, de 5 cm  de longitud) y tienen un calibre
(gauge) de 18 a 22 ( tabla 6-2 ). Estos cat®teres suelen insertarse utilizando un dispositivo en el que el cat®ter va sobre la aguja, com o el que se
m uestra en la figura 6-2 . El cat®ter se ajusta sobre la aguja, y su extrem o es afilado para que la lesi·n sea m ²nim a en la punta del cat®ter y en los
tejidos blandos durante su inserci·n. La aguja tiene una boca de conexi·n transparente, denom inada c§m ara de vac²o, que se llena de sangre
cuando la punta de la aguja entra en la luz de un vaso sangu²neo. El tap·n de cierre de la aguja debe retirarse antes de la inserci·n para facilitar el
m ovim iento de sangre en el interior de la c§m ara de vac²o. Cuando la punta de la aguja penetra en el vaso sangu²neo (y la sangre llena la c§m ara),
se avanza el cat®ter sobre la aguja y en el interior de la luz del vaso.



FIGU RA  6-1 Relaci·n entre la tasa de flujo y el di§m etro externo de un cat®ter. (D e de la Roche M , Gauthier L. Rapid transfusion of packed red
blood cells: effects of dilution, pressure, and catheter size. A nn Em erg M ed 1993;22:1551.)
H erram ientas de im §genes

TA B LA  6-2 D iferentes tipos de cat®teres vasculares

Tipo de cat®ter Tam a¶os Longitudes

Cat®ter venoso perif®rico 18 ga 5, 7 cm

22 ga 4, 5 cm

Cat®ter venoso central

U na v²a 16, 18, 20 ga 15, 12, 8 cm

D oble v²a (18, 18 ga) 7,5 Fr 15, 20, 25 cm

Triple v²a (18, 18, 16 ga) 7 Fr 15, 20, 25 cm

Cat®ter venoso central de inserci·n perif®rica (CCIP) 3 Fr 50 cm



4 y 5 Fr 60 cm

Cat®ter de hem odi§lisis 16 Fr 26 cm

Cat®ter introductor 9 Fr 10, 13 cm

Cat®ter de la arteria radial 20, 21 ga 5, 2,5, 5 cm

Cat®ter de la arteria fem oral 18, 20 ga 12, 8 cm

Fr, unidad French (una unidad French = 0,33 m m ); ga, unidad gauge.

Las dim ensiones de los cat®teres citadas aqu² proceden de un fabricante (Cook Critical Care, Bloom ington, IN ) y pueden ser diferentes de las de
otros fabricantes.

Cat®teres venosos centrales

El t®rm ino cat®ter venoso central se refiere a un cat®ter destinado a la canulaci·n de las venas subclavia, yugular interna o fem oral. Com o se indica
en la tabla 6-2 , estos cat®teres son m ucho m §s largos que los utilizados para canular venas perif®ricas, y suelen tener una longitud de 15 a 25 cm .
A lgunos disponen de dos o tres canales de infusi·n separados, algo m uy ¼til cuando se adm inistran m ¼ltiples f§rm acos.

FIGU RA  6-2 D ispositivo con el cat®ter sobre la aguja usado para canular venas perif®ricas.
H erram ientas de im §genes

T®cnica de Seldinger

Los cat®teres venosos centrales se colocan pasando el cat®ter por un m andril (una t®cnica introducida a principios de la d®cada de 1950, y
denom inada t®cnica de Seldinger por su instaurador). La figura 6-3 ilustra esta t®cnica. Para tantear el vaso sangu²neo se usa una aguja de
peque¶o calibre (generalm ente, 20 gauge). Cuando la punta de la aguja penetra en el vaso, se pasa un cable largo y delgado con una punta flexible
a trav®s de ella y se introduce en la luz del vaso. Se retira la aguja a continuaci·n, y se avanza un cat®ter por el m andril y en el interior del vaso.
Cuando se canulan vasos profundos, se pasa prim ero un cat®ter dilatador r²gido con objeto de facilitar la inserci·n del cat®ter vascular.

C at®teres introductores

El prim er cat®ter insertado en las venas centrales grandes suele ser un cat®ter introductor de gran calibre, com o el que se m uestra en la figura 6-4
(en la tabla 6-2 se detallan sus dim ensiones). U na vez colocados, estos cat®teres se fijan a la piel con un punto de sutura. A  continuaci·n, puede
pasarse un cat®ter venoso central por el cat®ter introductor, y hacerlo avanzar hasta el lugar donde se desea que llegue la punta. Los cat®teres de
introducci·n perm iten insertar y retirar repetidam ente los cat®teres venosos centrales sin necesidad de realizar una nueva punci·n. U n acceso de
infusi·n lateral en el cat®ter proporciona una v²a adicional de infusi·n y perm ite que el cat®ter introductor se utilice com o dispositivo de infusi·n
independiente (una m em brana de gom a sobre la boca de conexi·n del cat®ter proporciona un precinto eficaz cuando se infunden l²quidos a trav®s
del acceso lateral del cat®ter). El gran di§m etro de los cat®teres de introducci·n (9 French) hace que sean particularm ente ¼tiles cuando se precisan
infusiones r§pidas (p. ej., en el shock hem orr§gico).

C at®teres de varias v²as

Los cat®teres venosos centrales pueden tener una, dos o tres v²as de infusi·n (v. tabla 6-2 ). Los cat®teres de varias v²as son los m §s populares, ya
que perm iten realizar m ¼ltiples infusiones a trav®s de un solo punto de punci·n. En la figura 6-4 se reproduce el popular cat®ter de tres v²as, que



tiene un di§m etro externo de 2,3 m m  (7 French) y alberga una v²a de calibre (gauge) 16 y dos m §s peque¶as de calibre (gauge) 18. La abertura distal
de cada v²a est§ separada de las dem §s por, al m enos, 1 cm , para evitar la m ezcla de las soluciones que se infunden. A unque cada una de las v²as
de un cat®ter de varias se asocia independientem ente al posible riesgo de infecci·n (por roturas de las l²neas de infusi·n conectadas a cada v²a),
en varios estudios cl²nicos no se ha dem ostrado que exista una m ayor incidencia de infecciones relacionadas con los cat®teres de varias v²as
frente a las relacionadas con cat®teres de una sola.

C at®teres con heparina

La parte intravascular de un cat®ter venoso central puede actuar com o nido para la form aci·n de trom bos, lo que puede ser el preludio de la
oclusi·n trom b·tica del vaso sangu²neo, as² com o de una septicem ia relacionada con el cat®ter. El v²nculo entre la trom bosis y la infecci·n puede
ser el atrapam iento y la proliferaci·n de m icroorganism os en la m alla de fibrina de un trom bo. El riesgo de trom bosis relacionada con el cat®ter var²a
seg¼n el sitio de canulaci·n venosa. La incidencia puede llegar a ser del 20 %  en los cat®teres de venas fem orales, o s·lo del 2 %  en cat®teres de la
vena subclavia ( 5 ).

FIGU RA  6-3 Pasos de la canulaci·n de vasos sangu²neos ayudada por un m andril (t®cnica de Seldinger).
H erram ientas de im §genes



FIGU RA  6-4 Cat®ter venoso central con triple v²a y un cat®ter introductor de gran calibre.
H erram ientas de im §genes

A ctualm ente, existen cat®teres venosos centrales y de la arteria pulm onar con una cubierta de heparina sobre la superficie externa que evita la
form aci·n de trom bos. Existen algunas pruebas de que estos cat®teres con heparina pueden causar una peque¶a dism inuci·n (2% ) de la incidencia
de las infecciones relacionadas con los cat®teres ( 6 ). Sin em bargo, el flujo de sangre retira esta cubierta de heparina, que puede perderse
com pletam ente unas horas despu®s de la colocaci·n del cat®ter ( 5 ). A dem §s, se ha com unicado que los cat®teres cubiertos con heparina pueden
causar trom bocitopenia inducida por ®sta ( 7 ). Com o el beneficio de los cat®teres cubiertos con heparina es escaso, m ientras que el riesgo de
trom bocitopenia inducida por ®sta puede ser im portante, parece sensato evitar el uso de estos cat®teres.

C at®teres im pregnados con antim icrobianos

Existen cat®teres venosos centrales con dos tipos de cubiertas antim icrobianas: una de ellas usa una com binaci·n de clorhexidina y sulfadiazina
arg®ntica, y la otra utiliza una com binaci·n de m inociclina y rifam picina. Los prim eros cat®teres usaban clorhexidina y sulfadiazina arg®ntica en la
superficie externa, y s·lo 2 de 9 estudios que evaluaron estos cat®teres dem ostraron una reducci·n significativa de la septicem ia relacionada con
ellos ( 6 ). En un estudio m ultic®ntrico que com paraba am bos tipos de cat®teres antim icrobianos, se obtuvieron m ejores resultados con los que
estaban cubiertos por m inociclina y rifam picina ( 1 , 8 ). Estos cat®teres presentan cubierta antim icrobiana en sus dos superficies (interna y
externa), y su actividad antim icrobiana dura hasta 4 sem anas, en com paraci·n con la de los cat®teres con clorhexidina y sulfadiazina arg®ntica, que
dura s·lo 1 sem ana ( 9 ). A ctualm ente, parece que se prefieren los provistos de m inociclina y rifam picina, aunque existen otros nuevos que
presentan clorhexidina y sulfadiazina arg®ntica en am bas superficies del cat®ter.



FIGU RA  6-5 Longitud de los segm entos venosos que intervienen en la inserci·n de cat®teres centrales de inserci·n perif®rica (CCIP) y cat®teres
venosos centrales (subclavia y yugular interna). El c²rculo del tercer espacio intercostal anterior se¶ala la uni·n de la vena cava superior y la
aur²cula derecha.
H erram ientas de im §genes

D eber§ considerarse el uso de estos cat®teres im pregnados con antim icrobianos si el ²ndice de septicem ias relacionadas con los cat®teres es m ayor
en una U CI que el prom edio nacional, que es de 3,8 a 5,3 infecciones por 1.000 cat®teres/d²a en U CI m edicoquir¼rgicas ( 1 ). Tam bi®n debe
considerarse su uso en pacientes neutrop®nicos y en pacientes con quem aduras.

Cat®teres centrales de inserci·n perif®rica

Pueden insertarse cat®teres largos (50 cm  a 60 cm  de longitud) en la vena bas²lica o en la vena cef§lica en el brazo, y despu®s hacerlos avanzar por
la vena cava superior ( fig. 6-5 ) ( 10 , 11 ). Estos cat®teres centrales de inserci·n perif®rica (CCIP) ofrecen una ventaja sobre la canulaci·n de las
venas subclavia y yugular interna, de localizaci·n m §s central: no existe riesgo de causar neum ot·rax. Los CCIP son de gom a y silicona blanda, y
se precisa un m andril para insertarlos. En el siguiente apartado, se describe brevem ente la inserci·n de este tipo de cat®teres.

Volver al principio 

PU N TO S D E A CCESO  VEN O SO

A  continuaci·n, se ofrece una breve descripci·n de los lugares usados habitualm ente para la canulaci·n percut§nea del sistem a venoso, con las
ventajas e inconvenientes de cada uno, y los puntos de referencia cut§neos utilizados para localizar cada vaso.

Extrem idad superior

La canulaci·n de venas perif®ricas proporciona un acceso r§pido y seguro a la circulaci·n general. Com o se com ent· anteriorm ente, los cat®teres
usados para canular venas perif®ricas son t²picam ente estrechos (18 a 22 gauge) y cortos (5 cm ), y se insertan con un dispositivo con el cat®ter
sobre la aguja, com o el m ostrado en la figura 6-2 . Estos cat®teres venosos perif®ricos deben reem plazarse cada 3 a 4 d²as (realizando una nueva
punci·n) para lim itar el riesgo de causar flebitis ( 1 ). Es preferible utilizar los brazos a las piernas, porque en estas ¼ltim as la incidencia de
trom bosis venosas es m ayor ( 1 ).

C om entario

La canulaci·n de venas perif®ricas es m §s adecuada para un acceso venoso r§pido y de poca duraci·n (p. ej., en el servicio de urgencias) y es m uy
¼til en la reposici·n aguda de l²quidos, porque los cat®teres son cortos. En la m ayor²a de los pacientes de la U CI, que con frecuencia presentan



inestabilidad cl²nica o precisan accesos venosos prolongados, es m §s adecuado canular las grandes venas centrales. En los pocos pacientes de la
U CI que est§n cr·nicam ente estables y precisan una infusi·n prolongada deber§ tom arse en consideraci·n el uso de cat®teres centrales de
inserci·n perif®rica.

C at®teres centrales de inserci·n perif®rica

Los CCIP se insertan por v²a percut§nea en las venas de la fosa antecubital, y se hacen avanzar por la vena cava superior. D os son las venas que
surgen de la vena antecubital, com o m uestra la figura 6-5 : la vena bas²lica, que asciende por la cara interna del brazo, y la vena cef§lica, que lo hace
por la cara externa. Para la colocaci·n de CCIP se prefiere la prim era de esta venas, porque es ligeram ente m ayor que la segunda (8 m m  frente a 6
m m  de di§m etro) y tiene un trayecto m §s recto a lo largo del brazo.

Colocaci·n de los cat®teres.

U na vez insertados, deben avanzarse los CCIP por el tercio inferior de la vena cava superior, justo por encim a de la uni·n de esta vena y la aur²cula
derecha. Esto puede hacerse a ciegas o con la ayuda de la radioscopia. Para la colocaci·n de un cat®ter a ciegas, las m edidas que se m uestran en la
figura 6-5 (que se aplican a un adulto de tam a¶o m edio) ayudar§n a determ inar la longitud adecuada de la inserci·n del cat®ter. En la canulaci·n de
las venas bas²licas derecha e izquierda, las distancias a la aur²cula derecha son de 52,5 cm  y 56,5 cm , respectivam ente. En la canulaci·n de las
venas cef§licas derecha e izquierda, las distancias a la aur²cula derecha son de 53,5 cm  y 57,5 cm , respectivam ente. Estas m edidas aproxim adas
pueden usarse para guiar la colocaci·n del cat®ter, o bien, en pacientes concretos, puede realizarse una m edida directa de la distancia desde la fosa
antecubital hasta el tercer espacio intercostal derecho. Sin una gu²a radiosc·pica, la colocaci·n err·nea de los CCIP es habitual ( 10 , 11 ).

C om entario

Los CCIP pueden dejarse colocados 30 d²as o m §s sin que aum ente el riesgo de septicem ia relacionada con ellos, en com paraci·n con los cat®teres
venosos centrales ( 10 , 11 ). Sin em bargo, la obstrucci·n trom b·tica de estos cat®teres puede causar problem as, debido a su estrecho calibre, y la
flebitis m ec§nica puede ser tam bi®n conflictiva, a causa de su gran longitud ( 10 ). La ¼nica ventaja de estos cat®teres sobre los venosos centrales
es que no hay riesgo de causar neum ot·rax. Sin em bargo, com o se ver§, el riesgo de que se produzca un neum ot·rax por la colocaci·n de cat®teres
venosos centrales es m ²nim o si el procedim iento lo realiza personal con experiencia.

TA B LA  6-3 Efectos adversos de la canulaci·n de grandes venas

ĉndices de com plicaciones

Efecto adverso V ena subclavia V ena yugular interna V ena fem oral

Punci·n arterial 1-15% 3% 9%  a

H em orragia im portante 2% 1% 1%

Trom bosis oclusiva 1% 0 6%  a

N eum ot·rax 1-3% 1% ī

Sepsis sist®m ica 1-4% 0-8% 2-5%

*(D atos com binados de [ 16 , 17 , 18 ]). Los ²ndices que se m uestran aqu² se han redondeado al n¼m ero entero m §s pr·xim o.

a Se¶ala un ²ndice significativam ente diferente de los dem §s.

En general, los CCIP presentan pocas ventajas sobre los cat®teres venosos centrales. Pueden usarse para tratam ientos de infusi·n prolongados
(30 d²as o m §s) en pacientes cl²nicam ente estables, pero carecen de aplicaci·n en la asistencia a pacientes agudos o inestables.

Vena subclavia

Es una vena adecuada para la canulaci·n porque se trata de un gran vaso (con un di§m etro de 20 m m ) con una trayectoria fija. La principal
preocupaci·n en la canulaci·n de la vena subclavia es el riesgo de producir un neum ot·rax, aunque, com o se dem uestra en la tabla 6-3 ( 12 , 13 , 14
), esto no ocurre con frecuencia. Tam bi®n es poco habitual que se produzca una hem orragia im portante, y la presencia de una coagulopat²a no
aum enta el riesgo de sangrado. D e hecho, la presencia de un trastorno de la coagulaci·n no es una contraindicaci·n para la colocaci·n de
cat®teres venosos centrales ( 15 , 16 , 17 ). Seg¼n la inform aci·n de la tabla 6-3 , el cateterism o de la vena subclavia es un procedim iento
relativam ente inocuo cuando lo realiza personal con experiencia.

Anatom ²a



La vena subclavia es una continuaci·n de la vena axilar al pasar ®sta sobre la prim era costilla (v. fig. 6-5 ). La m ayor parte de su trayectoria discurre
por el lado externo de la clav²cula, y en algunos puntos est§ solam ente 5 m m  por encim a de la pleura pulm onar apical. La cara inferior de la vena se
asienta sobre el m ¼sculo escaleno anterior, con la arteria subclavia situada profunda con respecto al m ¼sculo. Com o la arteria est§ m §s profunda
que la vena, se evitar§ el riesgo de punci·n de la prim era si se evita la penetraci·n profunda con la aguja de prueba. La vena subclavia contin¼a
hacia la entrada tor§cica, donde se une a la vena yugular interna para form ar el tronco braquiocef§lico. La convergencia de las venas
braquiocef§licas derecha e izquierda form a la vena cava superior.

La distancia prom edio desde los puntos de canulaci·n en la vena subclavia (y en la yugular interna) hasta la aur²cula derecha puede deducirse de
las longitudes de la vena en la figura 6-5 . La distancia prom edio es de 14,5 cm  y de 18,5 cm  para las canulaciones del lado derecho y del lado
izquierdo, respectivam ente. Por lo tanto, para evitar colocar cat®teres en el lado derecho del coraz·n, lo que conlleva cierto riesgo de perforaci·n
card²aca, los cat®teres usados para la canulaci·n de la vena subclavia y de la vena yugular interna no deben tener una longitud superior a 15 cm  (
18 ).

Localizaci·n del vaso

En la figura 6-6 se ilustran los puntos cut§neos de inserci·n para la canulaci·n de la vena subclavia. Para localizar esta vena, hay que identificar el
m ¼sculo esternocleidom astoideo, que es el m ¼sculo grande que desciende por el cuello a cada lado de la l²nea m edia. Este m ¼sculo se divide en
una porci·n m edial, que se inserta en el estern·n, y una porci·n lateral, que se inserta en la clav²cula. Se identifica la cabeza lateral del m ¼sculo
(por palpaci·n, si es necesario) y el punto donde se inserta el m ¼sculo en la clav²cula. La vena subclavia se encuentra justo por debajo de la
clav²cula en este punto. Se m arca el §rea de la clav²cula por encim a de la vena, com o se m uestra en la figura 6-6 , y se penetra en la vena en este
punto desde encim a o desde debajo de la clav²cula.

FIGU RA  6-6 Puntos de entrada y orientaci·n adecuada de las agujas de prueba para la canulaci·n de la vena subclavia (puntos 1 y 2) y la vena
yugular interna (puntos 3 y 4).
H erram ientas de im §genes

A bordaje infraclavicular (posici·n 1 de la aguja en la fig. 6-6) .

La aguja de tanteo debe penetrar en la piel justo por debajo de la clav²cula y en el borde lateral del §rea m arcada sobre ®sta. El bisel de la aguja
debe dirigirse hacia arriba (hacia la parte superior) durante la inserci·n, y la aguja debe avanzar por debajo del §rea m arcada sobre la clav²cula. La
aguja pinchar§ la vena a unos cent²m etros de la superficie. Cuando se penetre en la vena, debe rotarse el bisel hasta las tres en punto, de form a que
el m andril pase en direcci·n a la vena cava superior. U n fallo habitual que com eten los que tienen poca experiencia consiste en insertar la aguja en



la curva de la clav²cula, con lo que la aguja se coloca dem asiado lejos del vaso objetivo (las agujas de prueba tienen s·lo unos cent²m etros de
longitud y puede que no alcancen la vena si el pinchazo en la piel se aleja de ella).

A bordaje supraclavicular (posici·n 2 de la aguja en la fig. 6-6) .

Este enfoque es el m §s sencillo de los dos. Se identifica el §ngulo form ado por el borde externo del m ¼sculo esternocleidom astoideo y la clav²cula;
la aguja se insertar§ de form a que siga la bisectriz de este §ngulo. Se m antiene el bisel de la aguja m irando hacia arriba y se dirige bajo la clav²cula,
en direcci·n al pez·n opuesto. D ebe penetrarse en la vena a una distancia de 1 cm  a 2 cm  desde la superficie cut§nea (la vena subclavia es m §s
superficial en el abordaje supraclavicular). Cuando el bisel de la aguja penetra en la vena, se gira hasta las 9 en punto, de m odo que el m andril pase
en direcci·n a la vena cava superior.

C om entario

Para la canulaci·n venosa central debe preferirse la vena subclavia, por su facilidad de inserci·n, el escaso ²ndice de com plicaciones y el alto grado
de aceptaci·n por parte del paciente una vez que el cat®ter est§ colocado. N o est§ justificado el tem or a producir un neum ot·rax, al m enos si quien
realiza el procedim iento es personal con experiencia. Si se evita la penetraci·n profunda de la aguja, se lim itar§ el riesgo de pinchar la arteria
subclavia y de causar un neum ot·rax.

Vena yugular interna

La canulaci·n de la vena yugular interna se populariz· por la suposici·n de que este procedim iento, que se realiza en la base del cuello, elim inar²a
el riesgo de causar neum ot·rax. Sin em bargo, esto no es as², com o se dem uestra en la tabla 6-3 . D e hecho, la incidencia de neum ot·rax es casi la
m ism a tras la canulaci·n de la vena yugular interna que tras la de la vena subclavia. àC·m o puede una punci·n en la base del cuello causar
neum ot·rax? A parte de por una m ala t®cnica, es posible que la c¼pula pulm onar sobresalga en la base del cuello com o resultado de los elevados
vol¼m enes corrientes usados durante la ventilaci·n m ec§nica. A dem §s del neum ot·rax ocasional, la canulaci·n de la vena yugular interna tiene
otros inconvenientes, com o la punci·n de la arteria car·tida y la m ala aceptaci·n por parte del paciente, debido a las lim itaciones en la m ovilidad
del cuello.

Anatom ²a

La vena yugular interna se localiza bajo el m ¼sculo esternocleidom astoideo en el cuello, y desciende oblicuam ente siguiendo una l²nea desde el
pabell·n auditivo hasta la articulaci·n esternoclavicular. A l girar la cabeza hacia el lado opuesto, el trayecto de la vena se endereza. Cerca de la
base del cuello, la vena yugular interna se encuentra justo por fuera de la arteria car·tida en la vaina carot²dea, y es esta posici·n la que genera
riesgo de punci·n de la arteria car·tida.

Localizaci·n del vaso

Se prefiere la vena yugular interna derecha porque los vasos siguen una trayectoria m §s recta hacia la aur²cula derecha. Esto es particularm ente ¼til
para la colocaci·n de m arcapasos transvenosos tem porales y para asegurar un flujo adecuado a trav®s de cat®teres de hem odi§lisis. Se puede
llegar a la vena m ediante un abordaje anterior o posterior.

A bordaje anterior (posici·n 4 de la aguja en la fig. 6-6) .

En este abordaje, se debe identificar prim ero un §rea triangular, en la base del cuello, creada por la separaci·n de las dos cabezas del m ¼sculo
esternocleidom astoideo. Se palpa el pulso de la arteria car·tida con los dedos de la m ano izquierda (para un acceso por el lado derecho) y se retira
la arteria hacia la l²nea m edia. Se inserta la aguja en el v®rtice del tri§ngulo con el bisel orientado hacia arriba, y se avanza hacia el pez·n
hom olateral form ando un §ngulo de 45Á con la superficie cut§nea. Si no se alcanza la vena profundizando 5 cm , se retira y se avanza de nuevo
siguiendo una direcci·n m §s lateral. Tras dos intentos fallidos, est§ justificado abandonar este abordaje para intentar el posterior.

A bordaje posterior (posici·n 3 de la aguja en la fig. 6-6) .

El punto de inserci·n para este acceso es 1 cm  por encim a del punto donde la vena yugular externa cruza sobre el borde externo del m ¼sculo
esternocleidom astoideo. Se inserta la aguja con el bisel en la posici·n de las tres en punto y se avanza a lo largo del vientre inferior del m ¼sculo, en
direcci·n hacia la escotadura supraesternal. La vena yugular interna debe encontrarse a unos 5-6 cm  de la superficie cut§nea ( 19 ). La vena
discurre justo por fuera de la arteria car·tida en esta regi·n, y puede actuar com o un escudo cuando la aguja que avanza se m antiene en el m ism o
plano que la vena yugular interna.

Punci·n de la arteria car·tida.

Si se ha pinchado la arteria car·tida con una aguja de prueba (com o indica el retorno de sangre roja brillante y pulsante a trav®s de la aguja), ®sta
debe retirarse y despu®s hay que presionar en el punto durante al m enos 5 m in (se duplicar§ el tiem po de com presi·n si el paciente sufre una
coagulopat²a). N o deben realizarse m §s intentos de canular la vena yugular interna en los dos lados para evitar puncionar am bas arterias car·tidas.
Si el cat®ter se ha colocado err·neam ente en la arteria car·tida, no debe retirarse, porque podr²a causar una grave hem orragia. Si se produce esta
situaci·n, deber§ intervenir r§pidam ente un cirujano vascular.

C om entario

La vena yugular interna no ofrece ventajas sobre la vena subclavia, salvo la utilidad ocasional para cat®teres de m arcapasos y cat®teres de
hem odi§lisis, a causa de la trayectoria recta de la vena yugular interna hacia el coraz·n. Los inconvenientes de la canulaci·n de la vena yugular
interna (punci·n de la arteria car·tida y escasa aceptaci·n por parte del paciente) hacen que este abordaje sea m enos deseable que la canulaci·n
de la vena subclavia.



FIGU RA  6-7 A natom ²a del tri§ngulo fem oral (de Scarpa).
H erram ientas de im §genes

Vena fem oral

La vena fem oral es la vena m §s grande, y su canulaci·n es la m §s f§cil y m enos problem §tica. Los problem as que presenta la canulaci·n de esta
vena son el riesgo de punci·n de la arteria fem oral y un ²ndice elevado de trom bosis venosa (v. tabla 6-3 ). El riesgo de trom bosis puede haberse
exagerado, ya que la m ayor parte de los casos son asintom §ticos y no tienen consecuencias ( 20 ). Los prim eros estudios apuntaron un m ayor
²ndice de infecci·n con los cat®teres de las venas fem orales, pero las observaciones m §s recientes (v. tabla 6-3 ) indican que no existe un aum ento
del riesgo de infecci·n ( 14 ).

Anatom ²a

La vena fem oral es el principal conducto para el drenaje venoso de las extrem idades inferiores. En el tercio proxim al del m uslo, la vena fem oral
discurre junto a la arteria del m ism o nom bre. A m bos vasos se localizan en la parte interna del tri§ngulo fem oral ( fig. 6-7 ), la vena justo por el
interior de la arteria fem oral. Estos vasos sangu²neos est§n a unos cent²m etros de la piel y del pliegue inguinal.

Localizaci·n del vaso

La vena fem oral puede localizarse por palpaci·n del pulso de la arteria del m ism o nom bre, justo por debajo del pliegue inguinal. D ebe insertarse la
aguja (con el bisel hacia arriba) 1 cm  a 2 cm  por el interior del pulso palpado, y debe penetrarse en la vena a una profundidad de 2 cm  a 4 cm  de la
piel. Si no se palpa el pulso de la arteria fem oral, se trazar§ una l²nea im aginaria desde la cresta il²aca anterosuperior hasta el tub®rculo p¼bico y se
dividir§ en tres segm entos iguales. La arteria fem oral debe estar justo por debajo del punto de uni·n entre los segm entos m edio e interno, y la vena
fem oral debe situarse 1 cm  a 2 cm  interior a este punto. Este m ®todo para localizar la vena fem oral consigue una canulaci·n certera en m §s del 90 %
de los casos ( 21 ).



C om entario

Casi nunca se recom ienda la vena fem oral com o punto prim ario para una canulaci·n venosa central, debido al riesgo de que se produzcan
trom bosis venosas; debe reservarse para casos de urgencia en los que es dif²cil lograr una v²a de acceso venoso en otros puntos. En algunos
casos, durante la reanim aci·n cardiopulm onar se prefiere la vena fem oral, porque no interfiere con los esfuerzos de reanim aci·n en el t·rax ( 22 ).
Sin em bargo, la A m erican H eart A ssociation no recom ienda el uso de venas de las extrem idades inferiores en la parada card²aca, por el posible
retraso en la distribuci·n de f§rm acos ( 23 ). Si es necesario canular la vena fem oral, deber§n retirarse los cat®teres tan pronto com o sea posible
para lim itar el riesgo de trom bosis venosas.

Gu²a ecogr§fica

Para facilitar la canulaci·n venosa puede usarse la ecograf²a bidim ensional. La figura 6-8 m uestra un ejem plo de una im agen ecogr§fica obtenida
durante la canulaci·n de la vena yugular interna. En este caso, el transductor ecogr§fico est§ orientado a lo largo del eje longitudinal de la vena
cuando la aguja avanza hacia la m ism a. Este tipo de im agen en tiem po real (obtenida m ientras se realiza el procedim iento) m ejora el ²ndice de ®xito
de la canulaci·n y dism inuye el riesgo de una punci·n arterial accidental ( 22 , 24 , 25 ). La gu²a ecogr§fica en tiem po real se ha utilizado para
facilitar la canulaci·n de las grandes venas centrales (subclavia, yugular interna y fem oral) y las venas perif®ricas m §s peque¶as del brazo ( 22 , 24 ,
25 , 26 ). La m ayor parte de la experiencia docum entada se ha obtenido con la vena yugular interna, que es f§cil de visualizar.

FIGU RA  6-8 Visualizaci·n ecogr§fica en tiem po real de una aguja que avanza hacia la vena yugular interna. (D e A bboud PA C, K endall JL.
U ltrasound guidance for vascular access. Em erg M ed Clin N orth A m  2004;22:749.) Im agen retocada digitalm ente.
H erram ientas de im §genes

C om entario

La gu²a ecogr§fica para la canulaci·n venosa es cara, requiere tiem po y debe realizarla alguien con experiencia. D ebido a ello, este m ®todo no se
utiliza de form a sistem §tica, sino que se reserva para situaciones en las que ha fallado el intento de la canulaci·n venosa central usando puntos de
referencia anat·m icos. El fallo en la canulaci·n venosa se produce con m ayor frecuencia cuando alg¼n m ®dico con escasa experiencia intenta una
canulaci·n de urgencia, com o sucede durante la reanim aci·n cardiopulm onar ( 27 , 28 ). D esgraciadam ente, esta situaci·n no es m uy adecuada para
el uso de la ecograf²a, a causa del tiem po que se necesita para ello y de la necesidad de disponer de personal con experiencia. Por lo tanto, rara vez
la ecograf²a constituye una ayuda ¼til para la canulaci·n venosa.

Volver al principio 



PRO BLEM A S IN M ED IA TO S

Em bolia gaseosa venosa

La entrada de aire en la circulaci·n venosa es una de las com plicaciones m §s tem idas de la canulaci·n venosa central en el t·rax. A fortunadam ente,
esta com plicaci·n puede evitarse prestando atenci·n a las m edidas que se describen en el siguiente apartado.

M edidas preventivas

Cuando la punta de un cat®ter venoso avanza en el t·rax, las presiones intrator§cicas negativas generadas durante la respiraci·n espont§nea
pueden atraer aire a la circulaci·n venosa a trav®s de un cat®ter abierto y producir una em bolia gaseosa venosa. U n gradiente de presi·n de s·lo 4
m m  H g a lo largo de un cat®ter de calibre (gauge) 14 puede arrastrar aire a una velocidad de 90 m l/s y producir una em bolia gaseosa m ortal en 1 s (
29 ). Esto destaca la im portancia de m antener la presi·n venosa por encim a de la presi·n atm osf®rica para evitar la em bolia gaseosa venosa, lo cual
resulta m §s f§cil si se coloca al paciente en posici·n de Trendelenburg, con la cabeza 15Á por debajo del plano horizontal. Recu®rdese que la
posici·n de Trendelenburg no evita la entrada de aire en las venas porque los pacientes siguen generando presiones intrator§cicas negativas
m ientras se encuentran en esta posici·n. Cuando se cam bian las conexiones en una v²a venosa central, puede crearse una presi·n positiva
tem poral, con el m urm ullo del paciente audible. Esto no s·lo produce una presi·n intrator§cica positiva, sino que tam bi®n perm ite a los m ®dicos o²r
cu§ndo es positiva la presi·n intrator§cica. En los pacientes que dependen de un ventilador, el profesional de enferm er²a o el fisioterapeuta
respiratorio debe iniciar una insuflaci·n pulm onar m ec§nica cuando se cam bian las conexiones.

Presentaci·n cl²nica

La presentaci·n habitual es la aparici·n s¼bita de disnea durante el procedim iento. R§pidam ente, pueden aparecer hipotensi·n y parada card²aca.
El aire puede pasar a trav®s de un agujero oval perm eable y obstruir la circulaci·n cerebral, produciendo un ictus isqu®m ico agudo. Se oye un
caracter²stico m urm ullo en çrueda de m olinoè sobre el coraz·n derecho, que puede ser pasajero.

M aniobras terap®uticas

A nte una presunta em bolia gaseosa venosa, debe insertarse inm ediatam ente una jeringa en la boca de conexi·n del cat®ter (para evitar cualquier
otra entrada de aire) e intentar aspirar aire a trav®s del cat®ter perm anente. Tam bi®n puede colocarse al paciente en dec¼bito lateral izquierdo, con
lo que probablem ente se conserve aire en el lado derecho del coraz·n. En circunstancias extrem as puede insertarse una aguja a trav®s de la pared
tor§cica anterior y en el ventr²culo derecho, para aspirar el aire. (Para ello, se inserta una aguja larga en el cuarto espacio intercostal, justo a la
derecha del estern·n, y se avanza bajo ®ste form ando un §ngulo de 45Á hasta que retorne la sangre.) D esgraciadam ente, en casos graves de
em bolia gaseosa venosa, la m ortalidad es elevada a pesar de la aplicaci·n de las m aniobras terap®uticas sugeridas.

N eum ot·rax

El neum ot·rax es una tem ida com plicaci·n de la canulaci·n de la vena subclavia, pero tam bi®n puede producirse en la canulaci·n de la vena
yugular ( 2 , 30 ). El riesgo de neum ot·rax es una de las razones principales de que se recom iende la realizaci·n de radiograf²as de t·rax tras la
canulaci·n venosa central (o los intentos). Estas radiograf²as tor§cicas deben realizarse en bipedestaci·n y durante la espiraci·n, si es posible. Las
im §genes obtenidas durante la espiraci·n facilitar§n la detecci·n de un peque¶o neum ot·rax, porque la espiraci·n dism inuye el volum en de aire de
los pulm ones, pero no el volum en de aire en el espacio pleural. A s², durante la espiraci·n, el volum en de aire de este espacio pleural constituye una
proporci·n m ayor del volum en total del hem it·rax, con lo que se aum enta el aspecto radiogr§fico del neum ot·rax ( 31 ).

N o siem pre es posible realizar radiograf²as en bipedestaci·n a los pacientes ingresados en la U CI. Cuando hay que hacer radiograf²as en dec¼bito
supino, debe recordarse que en esta posici·n el aire pleural no se congrega en el v®rtice pulm onar ( 32 , 33 ). En esta situaci·n, el aire pleural tiende
a acum ularse en el hueco subpulm onar y a lo largo del borde anterointerno del m ediastino (v. cap. 26 ), que son los puntos m §s elevados del t·rax
en dec¼bito supino.

N eum ot·rax tard²o

U n neum ot·rax inducido por un cat®ter puede no ser evidente en la radiograf²a hasta 24 a 48 h despu®s de la inserci·n del cat®ter ( 31 , 33 ), lo que
significa que la ausencia de un neum ot·rax en una placa de t·rax realizada inm ediatam ente tras la inserci·n no descarta totalm ente la posibilidad de
que se haya producido un neum ot·rax por el cat®ter. Esto s·lo es im portante en los pacientes que presentan disnea o hipoxem ia progresiva en los
prim eros d²as tras la canulaci·n venosa central. En los pacientes que siguen asintom §ticos tras la colocaci·n de un cat®ter venoso central no est§
justificado realizar radiograf²as de t·rax seriadas.



FIGU RA  6-9 Cat®ter en la subclavia izquierda en una posici·n que puede perforar la vena cava superior. (Im agen del cat®ter intensificada
digitalm ente.)
H erram ientas de im §genes

Posici·n de la punta del cat®ter

U n cat®ter colocado adecuadam ente en la vena subclavia o en la yugular interna debe discurrir paralelo a la som bra de la vena cava superior, y la
punta del cat®ter debe estar situada en el tercer espacio intercostal anterior o ligeram ente por encim a (v. fig. 6-5 ). Las siguientes posiciones
incorrectas del cat®ter justifican la adopci·n de m edidas correctoras.

Punta contra la pared de la vena cava

Los cat®teres insertados desde el lado izquierdo deben realizar un giro agudo hacia abajo cuando entran en la vena cava superior desde el tronco
braquiocef§lico izquierdo. Los cat®teres que no realizan este giro pueden term inar en una posici·n com o la que se m uestra en la figura 6-9 . La
punta de este cat®ter se¶ala directam ente hacia la pared externa de la vena cava superior y puede perforar el vaso (v. fig. 7-1). Los cat®teres que se
encuentran en esta posici·n deben retirarse a la vena braquiocef§lica o bien deben avanzar m §s en la vena cava superior.

Punta en la aur²cula derecha

Es probable que la punta de un cat®ter que se extiende por debajo del tercer espacio intercostal derecho anterior est® en el lado derecho del
coraz·n, y se considera que existe riesgo de que estos cat®teres causen perforaci·n card²aca ( 31 ). Sin em bargo, la perforaci·n card²aca es rara ( 35
), aun cuando m §s de la m itad de los cat®teres venosos centrales pueden colocarse err·neam ente en el coraz·n derecho ( 35 ). A  pesar del escaso
riesgo de perforaci·n card²aca, debe evitarse la colocaci·n de cat®teres en el lado derecho del coraz·n. Lo m ejor es usar cat®teres venosos
centrales cuya longitud no supere los 15 cm , com o se com ent· anteriorm ente. Si la punta de un cat®ter se extiende por debajo del tercer espacio
intercostal anterior, debe retirarse hasta que la punta se encuentre en la posici·n adecuada. Si no puede verse la parte anterior de la tercera costilla,
se m antendr§ la punta del cat®ter en la carina traqueal (la divisi·n de la tr§quea en los bronquios principales derecho e izquierdo) o por encim a de
ella.

Volver al principio 
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Cap²tulo 7 Cat®ter Vascular Perm anente
N A

Este cap²tulo es una continuaci·n del anterior, y describe los cuidados sistem §ticos y las consecuencias adversas de los cat®teres vasculares
perm anentes. M uchas de las recom endaciones que aqu² se ofrecen proceden de las directrices y revisiones de la pr§ctica cl²nica que aparecen en la
bibliograf²a al final del cap²tulo ( 1 , 2 , 3 , 4 ).

CU ID A D O S SISTEM Ć TICO S D EL CA T£TER

Las siguientes m edidas est§n destinadas a evitar o lim itar las com plicaciones de los cat®teres vasculares perm anentes.

A p·sitos protectores

Com o m edida antis®ptica habitual, los puntos de inserci·n del cat®ter en la piel se m antienen cubiertos en todo m om ento. A unque una gasa est®ril
resulta adecuada para ello ( 1 ), estos puntos se cubren a m enudo con costosos ap·sitos adhesivos form ados por m em branas de poliuretano
sem iperm eable transparentes ( 5 , 6 , 7 ). Estos ap·sitos (p. ej., O psite, Tegaderm ) bloquean parcialm ente la fuga de vapor de agua de la piel
subyacente y crean un am biente h¼m edo que se considera beneficioso para la curaci·n de las heridas. A unque perm iten la inspecci·n del punto
de inserci·n del cat®ter, los ap·sitos de poliuretano oclusivos no reducen la incidencia de colonizaci·n o infecci·n del cat®ter, si se com paran con
los ap·sitos de gasa est®riles ( 1 , 5 , 6 , 7 ). D e hecho, los ap·sitos oclusivos pueden aum entar el riesgo de infecci·n ( 5 , 6 ) porque el increm ento
de hum edad que crean proporciona un entorno favorable para el crecim iento de m icroorganism os.

D ebido al m ayor coste de los ap·sitos de poliuretano oclusivos y al m ²nim o beneficio que proporcionan, las gasas est®riles ser§n los ap·sitos de
elecci·n en la m ayor parte de los puntos de inserci·n de cat®teres. Los ap·sitos de poliuretano adhesivos pueden reservarse para los puntos de
inserci·n que est§n cerca de una fuente de secreciones infecciosas (p. ej., puntos de la vena yugular interna que est§n pr·xim os a una
traqueostom ²a).

Pom ada antim icrobiana

En los puntos de inserci·n de cat®teres venosos centrales a m enudo se aplican pom adas o geles antim icrobianos. Se aplican cuando se inserta el
cat®ter y se vuelven a aplicar cada vez que se cam bian los ap·sitos (lo que suele ser cada 48 h). Sin em bargo, esta pr§ctica no reduce la incidencia
de infecciones relacionadas con los cat®teres ( 3 ) y puede fom entar la aparici·n de m icroorganism os resistentes a los antibi·ticos ( 8 ). Por lo
tanto, es prudente evitar el uso de pom adas antim icrobianas t·picas en los puntos de inserci·n de cat®teres ( 1 , 3 ).

Sustituci·n de los cat®teres

C at®teres venosos perif®ricos

El riesgo que existe con la canulaci·n de venas perif®ricas es la aparici·n de flebitis (por el cat®ter y las sustancias infundidas), pero no la
septicem ia. La incidencia de flebitis aum enta significativam ente si se dejan colocados los cat®teres de venas perif®ricas durante m §s de 72 h ( 9 ).
A s² pues, se recom ienda cam biar estos cat®teres (en un nuevo sitio de punci·n) cada 72-96 h ( 1 ).

C at®teres venosos centrales

D espu®s de que los cat®teres venosos centrales perm anezcan 3 d²as colocados, puede em pezar a m anifestarse la septicem ia ( 1 , 10 ). Esta
observaci·n fue la que llev· a la pr§ctica habitual de cam biar los cat®teres vasculares cada pocos d²as y reducir as² el riesgo de infecci·n. Sin
em bargo, este cam bio a intervalos regulares, usando un nuevo sitio de punci·n o cam biando el m andril, no reduce la incidencia de infecciones
relacionadas con el cat®ter ( 11 ) y puede, en cam bio, aum entar el riesgo de com plicaciones (tanto m ec§nicas com o infecciosas) ( 12 ). M erece la
pena hacer hincapi® en este ¼ltim o punto, porque existe un ²ndice de com plicaciones del 7 %  asociado al cam bio de cat®teres venosos centrales ( 3
). La falta de beneficios com binada con el riesgo a¶adido hace que no se recom iende el cam bio sistem §tico de los cat®teres vasculares
perm anentes ( 1 , 3 , 4 ).

Indicaciones para la sustituci·n del cat®ter

Los cat®teres vasculares deben cam biarse en las siguientes situaciones:

Cuando existe un drenaje purulento por el punto de inserci·n del cat®ter. La aparici·n de eritem a alrededor del punto de inserci·n de un
cat®ter venoso central no es una prueba absoluta de infecci·n ( 13 ) y no es una indicaci·n para cam biarlo.

Cuando se sospecha que un cat®ter vascular insertado por v²a percut§nea es una fuente de sepsis generalizada y el paciente tiene una
pr·tesis valvular, est§ inm unodeprim ido, o presenta sepsis grave o shock s®ptico.

Cuando se ha colocado un cat®ter de form a urgente, sin m edidas estrictas de asepsia, y puede cam biarse sin problem as.

Cuando un cat®ter lleva colocado en la vena fem oral m §s de 48 h y puede cam biarse sin problem as. Esto lim itar§ el riesgo de aparici·n de
trom bosis venosa por cat®teres en estas venas (v. tabla 6-3).

Lavado de los cat®teres

Los cat®teres vasculares se lavan a intervalos regulares con objeto de evitar la obstrucci·n trom b·tica, aunque puede que esto no sea necesario
en los cat®teres perif®ricos usados para infusiones interm itentes ( 14 ). La soluci·n habitual de lavado es la soluci·n salina heparinizada (con
concentraciones de heparina que oscilan entre 10 U /m l y 1.000 U /m l) ( 1 , 15 ). Las luces de los cat®teres que s·lo se utilizan de m odo interm itente
se tapan y se llenan con soluci·n salina heparinizada cuando no se usan. (Se utiliza el t®rm ino cierre o bloqueo con heparina para describir este
proceso, porque el tap·n que sella el cat®ter crea un vac²o parcial que m antiene la soluci·n de lavado en su sitio.) Los cat®teres arteriales se lavan



continuam ente, a una velocidad de 3 m l/h, usando una bolsa presurizada que dirige la soluci·n de lavado a trav®s de ellos ( 16 ).

TA B LA  7-1 A lternativas a los lavados heparinizados

D ispositivo vascular T®cnica de lavado alterno Indicaciones

Cat®teres venosos
centrales y perif®ricos

Lavado con cloruro s·dico al 0,9 % , usando el m ism o volum en (1-5 m l) e intervalo
de tiem po (cada 8-12 h) que con la heparina ( 14 )

Protocolo habitual para todos los
cat®teres venosos

Cat®teres venosos
perif®ricos

Lavado con cloruro s·dico al 0,9 %  (1-5 m l) s·lo tras la adm inistraci·n de f§rm acos
( 16 )

Protocolo habitual para cat®teres
perif®ricos

Cat®teres arteriales Lavado con citrato s·dico al 1,4% , usando una t®cnica de flujo continuo ( 17 ) Trom bocitopenia inducida por la
heparina

Alternativas a la heparina

El uso de heparina en las soluciones de lavado de los cat®teres presenta dos inconvenientes: el coste de la heparina, que puede ser im portante, si
se tienen en cuenta todos los lavados de cat®teres que se realizan cada d²a en un hospital, y el riesgo de que se produzca trom bocitopenia
inducida por la heparina (v. cap. 37 ). Pueden elim inarse am bos problem as utilizando soluciones de lavado sin heparina ( tabla 7-1 ). La soluci·n
salina sola es tan eficaz com o la heparinizada en los lavados de los cat®teres venosos ( 15 ), pero no as² en los cat®teres arteriales ( 16 ); el citrato
s·dico al 1,4 %  constituye una buena alternativa para el lavado de estos ¼ltim os ( 17 ).

Volver al principio 

CO M PLICA CIO N ES M ECĆ N ICA S

Las com plicaciones m ec§nicas de los cat®teres perm anentes pueden clasificarse en oclusivas (p. ej., oclusi·n vascular o del cat®ter) o erosivas (p.
ej., perforaci·n vascular o card²aca). A  continuaci·n se explican las com plicaciones m ec§nicas previsibles m §s frecuentes.

O clusi·n del cat®ter

Las causas de la oclusi·n del cat®ter son los §ngulos o acodam ientos agudos y las abolladuras localizadas a lo largo del cat®ter (producidas
generalm ente durante la inserci·n), la trom bosis (por retroceso de sangre al interior del cat®ter), los precipitados insolubles en la sustancia
infundida (por f§rm acos o sales inorg§nicas) o los residuos lip²dicos (por nutrici·n parenteral total). La trom bosis es la causa m §s frecuente de
obstrucci·n del cat®ter, y la oclusi·n trom b·tica es la com plicaci·n m §s habitual de los cat®teres venosos centrales perm anentes ( 4 ). Los
precipitados insolubles pueden deberse a f§rm acos con hidrosolubilidad lim itada (p. ej., barbit¼ricos, diazepam , digoxina, fenito²na y trim etoprim a-
sulfam etoxazol) o a com plejos ani·n-cati·n (p. ej., fosfato c§lcico y com plejos heparina-am inogluc·sido) precipitados por un pH  §cido o alcalino (
18 , 19 ).

El flujo lim itado (oclusi·n parcial), el cese del flujo de infusi·n (hacia delante) pero con posible extracci·n de sangre (oclusi·n parcial), y el cese
total de flujo en am bas direcciones (oclusi·n com pleta) son signos de oclusi·n del cat®ter.

Restablecim iento de la perm eabilidad

D eben realizarse todos los esfuerzos posibles para resolver la oclusi·n del cat®ter y evitar tener que sustituirlo. N o se aconseja su cam bio sobre un
m andril porque ®ste puede desprender una m asa obstructiva y crear un ®m bolo, por lo que se precisa un nuevo punto de punci·n venosa para
sustituir los cat®teres obstruidos.

O clusi·n trom b·tica.

D ado que la trom bosis es la causa m §s frecuente de oclusi·n del cat®ter, el prim er intento de restablecer la perm eabilidad debe consistir en la
instilaci·n local de un trom bol²tico. La tabla 7-2 detalla un r®gim en con alteplasa (activador del plasm in·geno tisular recom binante) que ha
dem ostrado una eficacia del 90 %  en el restablecim iento de la perm eabilidad en cat®teres vasculares con oclusi·n parcial y com pleta ( 19 , 20 , 21 ).
La dosis trom bol²tica total en este r®gim en (hasta 4 m g) es dem asiado peque¶a para causar trom b·lisis sist®m ica, incluso si toda la dosis alcanza la
circulaci·n sist®m ica ( 19 ).

O clusi·n no trom b·tica.

El §cido diluido fom entar§ la solubilidad de precipitados de fosfato c§lcico y algunos f§rm acos, y la oclusi·n del cat®ter que no responde a los
trom bol²ticos responder§ a veces a la instilaci·n de §cido clorh²drico 0,1 N  ( 22 ). Si se sospecha que la causa de la oclusi·n del cat®ter son
residuos lip²dicos (pacientes que reciben infusiones de concentrados lip²dicos com o parte de un r®gim en de nutrici·n parenteral), puede
restablecerse la perm eabilidad del cat®ter con la instilaci·n de etanol (2 m l) al 70% .

TA B LA  7-2 Protocolo para restablecer la perm eabilidad de cat®teres vasculares ocluidos



F§rm aco: alteplasa (activador del plasm in·geno tisular recom binante)

Preparaci·n: reconstituir un vial de 50 m g de alteplasa con 50 m l de agua est®ril para obtener una concentraci·n de 1 m g/m l. Preparar al²cuotas
de 2 m l y congelar hasta que sean necesarios.

R ®gim en:

1. D escongelar dos al²cuotas (de 2 m l cada uno) de soluci·n del f§rm aco. (El f§rm aco debe usarse en las 8 h siguientes a su
descongelaci·n.)

2. Extraer 2 m l de soluci·n del f§rm aco (2 m g) en una jeringa de 5 m l y fijarla al tap·n obturador del cat®ter ocluido.

3. Inyectar todo el volum en posible (Ò 2 m l) en la luz del cat®ter y luego tapar el obturador del m ism o.

4. D ejar la soluci·n en la luz del cat®ter durante 2 h.

5. Intentar lavar el cat®ter con una soluci·n salina. N O  utilizar una jeringa de tuberculina para lavar cat®teres ocluidos (las altas velocidades
generadas por estas jeringas pueden rom per el tap·n obturador de un cat®ter).

6. Si el cat®ter contin¼a obstruido, repetir los pasos 1 a 4.

7. Si el cat®ter sigue obstruido, considerar la utilizaci·n de H Cl 0,1 N  (2 m l), en caso de f§rm acos o precipitados de fosfato c§lcico, o de
etanol al 70 %  (2 m l) si se sospecha la presencia de residuos lip²dicos. D e lo contrario, sustituir el cat®ter.

(D e [ 19 , 20 , 21 , 22 ].)

Trom bosis venosa

La form aci·n de trom bos alrededor del cat®ter puede extenderse, a veces, y causar obstrucci·n trom b·tica de la vena. A  partir de un cat®ter
vascular perm anente pueden originarse los siguientes tipos de trom bosis venosa.

Trom bosis de las extrem idades superiores

En alrededor del 1 %  de los pacientes con cat®teres en la vena subclavia se produce una trom bosis sintom §tica de esta vena (v. tabla 6-3). La
caracter²stica de la trom bosis de la vena subclavia es la tum efacci·n unilateral del brazo del m ism o lado de la inserci·n del cat®ter ( 23 ). Puede
producirse una em bolia pulm onar sintom §tica, pero la incidencia com unicada var²a desde cero al 17%  ( 23 , 24 ). En ocasiones, el trom bo puede
desplazarse proxim alm ente a la vena cava superior ( 23 ), pero es raro que se produzca una oclusi·n com pleta de esta vena con el consiguiente
s²ndrom e de la vena cava superior (tum efacci·n cervical y facial, etc.) ( 25 ).

Con frecuencia, se utiliza la ecograf²a D oppler para evaluar la posible trom bosis de la vena subclavia, pero la sensibilidad y la especificidad de esta
prueba son de tan s·lo el 56 %  y el 69 % , respectivam ente ( 26 ). La m ejor prueba es la flebograf²a con contraste, pero rara vez se realiza.

Si se confirm a la existencia de una trom bosis de la vena subclavia, debe retirarse el cat®ter. La descoagulaci·n sist®m ica con heparina es un
tratam iento popular, aunque no habitual, para la trom bosis de la vena subclavia inducida por el cat®ter ( 23 , 24 ), pero la eficacia de este
tratam iento no est§ probada y no existen directrices sobre su duraci·n ni sobre la necesidad de una anticoagulaci·n continua con cum arina.

Trom bosis de las extrem idades inferiores

Com o se com ent· en el cap²tulo anterior, el riesgo de trom bosis venosa es m ayor con los cat®teres fem orales que con los cat®teres de la vena
subclavia o de la vena yugular interna (v. tabla 6-3), y ®sta es la raz·n por la que casi nunca se utiliza la vena fem oral com o lugar prim ario para la
canulaci·n venosa central. En el cap²tulo 5 se ha descrito con detalle el diagn·stico y el tratam iento de la trom bosis venosa profunda en las
extrem idades inferiores.

Perforaci·n vascular

Las perforaciones de la vena cava superior y de la aur²cula derecha inducidas por el cat®ter son com plicaciones poco frecuentes, pero evitables, de
la canulaci·n venosa central, tal com o se describe al final del cap²tulo 6 . La m ejor m edida para evitar la perforaci·n consiste en prestar atenci·n a
la posici·n adecuada del cat®ter.

Perforaci·n de la vena cava superior

La perforaci·n de la vena cava superior est§ causada, con m ayor frecuencia, por cat®teres venosos centrales del lado izquierdo que cruzan el
m ediastino y entran en esta vena, pero que no realizan el giro agudo hacia abajo en direcci·n al coraz·n (v. figs. 6-9 y 7-1 ) ( 27 ). Tam bi®n se ha
com unicado la aparici·n de esta com plicaci·n tras el intercam bio de m andril en cat®teres del lado izquierdo ( 28 ). D urante el tiem po que est§
colocado un cat®ter perm anente puede producirse una perforaci·n en cualquier m om ento. La m ayor parte se producen en los prim eros 7 d²as tras la
inserci·n del cat®ter, pero se han com unicado perforaciones hasta 2 m eses despu®s de la colocaci·n ( 27 ). Los s²ntom as cl²nicos (dolor tor§cico
subesternal, tos y disnea) son inespec²ficos, y suele sospecharse por la s¼bita aparici·n de ensancham iento m ediast²nico o un derram e pleural en
una radiograf²a de t·rax ( fig. 7-1 ). Los derram es pleurales representan el escape del l²quido de infusi·n, y pueden ser unilaterales (derecho o
izquierdo) o bilaterales. La aparici·n inesperada de un derram e pleural en un paciente con un cat®ter venoso central siem pre debe hacer sospechar



la existencia de una perforaci·n de la vena cava superior.

D iagn·stico.

Es necesario realizar una toracocentesis para confirm ar que la com posici·n del l²quido pleural es sim ilar a la del l²quido de la infusi·n. Ser§n ¼tiles
los niveles de glucosa en el l²quido pleural si el l²quido de infusi·n es una f·rm ula de nutrici·n parenteral rica en glucosa. Puede confirm arse el
diagn·stico m ediante la inyecci·n de un contraste radiol·gico a trav®s del cat®ter: la presencia del colorante en el m ediastino confirm ar§ la
perforaci·n.

FIGU RA  7-1 Radiograf²a de t·rax de un paciente con una perforaci·n de la vena cava superior por un cat®ter en la subclavia izquierda que est§
colocado com o en la figura 6-9) (Im agen por cortes²a del D r. John E. H effner [ 27 ]).
H erram ientas de im §genes

Tratam iento.

Cuando se sospecha en prim er lugar una perforaci·n de la vena cava, debe interrum pirse la infusi·n inm ediatam ente. Si se confirm a el diagn·stico,
debe retirarse el cat®ter (para no provocar una hem orragia m ediast²nica) ( 27 ). N o es necesario el tratam iento antibi·tico ( 27 ), salvo que existan



pruebas de infecci·n en el l²quido pleural. Si el derram e pleural es una f·rm ula de nutrici·n parenteral rica en glucosa, es prudente drenar el
derram e, ya que la elevada concentraci·n de glucosa proporciona un m edio favorable para la proliferaci·n m icrobiana.

Taponam lento card²aco

La perforaci·n card²aca por un cat®ter m al colocado en las cavidades card²acas derechas es una com plicaci·n rara, pero grav²sim a, de la canulaci·n
venosa central. La perforaci·n puede conducir a un taponam iento card²aco r§pidam ente progresivo y al colapso cardiovascular s¼bito ( 29 ),
pudi®ndose pasar por alto el diagn·stico en la conm oci·n que rodea a la reanim aci·n cardiopulm onar. Es necesario realizar una pericardiocentesis
inm ediatam ente para confirm ar el diagn·stico (el l²quido tendr§ la m ism a com posici·n que el l²quido de infusi·n) y para aliviar el taponam iento;
incluso puede que sea necesaria una toracotom ²a si existe un gran desgarro en la pared del coraz·n. La reubicaci·n de los cat®teres que se
extienden por debajo del tercer espacio intercostal anterior derecho (que se¶ala la uni·n de la vena cava superior con la aur²cula derecha) debe
evitar esta grave com plicaci·n que puede poner en peligro la vida del paciente.

Volver al principio 

CO M PLICA CIO N ES IN FECCIO SA S

Las infecciones nosocom iales del torrente circulatorio aparecen con una frecuencia de 2 a 7 veces m ayor en los pacientes de la U CI que en otros
pacientes hospitalizados ( 30 ), y los cat®teres vasculares perm anentes son los responsables de m §s de la m itad de estas infecciones ( 31 ). Estas
infecciones relacionadas con el cat®ter se a¶aden a la m orbilidad y la m ortalidad de la estancia en la U CI ( 32 ).

Patogenia

Biofilm s (pel²culas biol·gicas)

La m ayor parte de los m icroorganism os no vive librem ente, sino que existen en colonias protegidas denom inadas biofilm s, que se encuentran en
superficies h¼m edas (el m aterial resbaladizo que cubre las piedras en una corriente de agua es una pel²cula biol·gica o biofilm ). La form aci·n de
biofilm s tiene lugar en dos etapas: la fijaci·n del m icrobio al objeto y la producci·n de una m atriz extracelular (denom inada glucoc§liz o lim o) que
rodea los m icrobios y los protege de las condiciones am bientales adversas. El am biente protegido del biofilm  perm ite que los m icroorganism os se
desarrollen y proliferen ( 33 ).

Pueden form arse tam bi®n biofilm s sobre la superficie de dispositivos m ®dicos im plantados, com o los cat®teres vasculares y las sondas urinarias (
34 ). Los que se form an sobre cat®teres vasculares pueden proteger a los m icrobios que albergan de los antibi·ticos circulantes, y las
concentraciones de antibi·ticos deben ser de 100 a 1.000 veces superiores para erradicar las bacterias de losbiofilm sque para destruir las bacterias
que se encuentran libres ( 2 ). Staphylococcus epiderm idis, que es el m icroorganism o que se encuentra con m ayor frecuencia en las infecciones
del torrente circulatorio relacionadas con los cat®teres, m uestra una tendencia a adherirse a las superficies de pol²m eros y a producir una pel²cula
biol·gica (biofilm ) protectora ( fig. 7-2 ) ( 35 ).



FIGU RA  7-2 M icrofotograf²a electr·nica de una pel²cula biol·gica (biofilm ) form ada por Staphylococcus epiderm idis. Lo que se visualiza com o
borlas grandes y redondas representa bacterias encerradas en una m atriz extracelular. (Im agen por cortes²a de Jeanne M . Van Briesen y Vanesa
D orn Briesen, D epartm ent of Biom edical Engineering Carnegie M ellon U niversity.)
H erram ientas de im §genes

Entender el com portam iento de los biofilm s tiene im portantes im plicaciones en la prevenci·n y el tratam iento de las infecciones que se originan a
partir de dispositivos m ®dicos. Por ejem plo, se ha dem ostrado que el per·xido de hidr·geno (agua oxigenada) rom pe las pel²culas biol·gicas ( 36 ),
y es posible que çbiocidasè com o ®ste sean m ucho m §s eficaces para erradicar estas infecciones relacionadas con los cat®teres que el tratam iento
antim icrobiano convencional. H ay que prestar m ucha m §s atenci·n a los biofilm s si se pretende desarrollar un plan m §s eficaz para tratar las
infecciones que afectan a los dispositivos m ®dicos perm anentes.

Focos u or²genes de infecci·n

En la figura 7-3 se m uestran los focos u or²genes habituales de infecci·n que afectan a los cat®teres vasculares perm anentes. Estos focos se
describen a continuaci·n, num erados com o aparecen en la figura 7-3 .

Los m icrobios pueden llegar a la luz interna de los cat®teres vasculares a trav®s de puntos de ruptura en el sistem a de infusi·n, por ejem plo,
las llaves de paso y el tap·n obturador del cat®ter. £sta puede ser una im portante v²a de infecci·n de los cat®teres insertados por un t¼nel
subcut§neo y de inserci·n prolongada ( 2 ).

Los m icrobios que est§n sobre la piel pueden desplazarse a lo largo del tracto subcut§neo creado por los cat®teres perm anentes. Se
considera que ®sta es la v²a principal de infecci·n en los cat®teres percut§neos (sin t¼nel).

Los m icroorganism os que se encuentran en la sangre circulante pueden fijarse directam ente a los cat®teres vasculares perm anentes o
pueden quedar atrapados en la red de fibrina que rodea al cat®ter.



FIGU RA  7-3 Fuentes de infecci·n que afectan a los cat®teres vasculares.
H erram ientas de im §genes

D efiniciones

Los Centers for D isease Control and Prevention han identificado las siguientes com plicaciones infecciosas asociadas a los cat®teres vasculares
perm anentes ( 2 ).

Colonizaci·n del cat®ter: se caracteriza por el crecim iento significativo de un m icroorganism o sobre el cat®ter (los criterios sobre
crecim iento significativo se presentan m §s adelante, en este m ism o cap²tulo), y ausencia de crecim iento en los hem ocultivos.

Infecci·n del punto de salida: se produce cuando existe drenaje desde el punto de inserci·n del cat®ter, y ®ste desarrolla un
m icroorganism o en el cultivo. Los hem ocultivos pueden ser positivos o negativos.

Septicem ia relacionada con el cat®ter: se produce cuando un hem ocultivo obtenido de un punto distinto al cat®ter desarrolla un
m icroorganism o, y este m ism o m icroorganism o se a²sla en cantidad significativa a partir del cat®ter o de la sangre extra²da a trav®s de ®ste.

M anifestaciones cl²nicas

La colonizaci·n del cat®ter es asintom §tica, m ientras que la septicem ia relacionada con ®ste suele acom pa¶arse de signos inespec²ficos de
inflam aci·n sist®m ica (p. ej., fiebre, leucocitosis, etc.). El diagn·stico de septicem ia relacionada con el cat®ter no es f§cil en el terreno cl²nico ( 2 ). El
drenaje purulento desde el punto de inserci·n del cat®ter no es frecuente y podr²a indicar una infecci·n del punto de salida sin septicem ia; la
presencia o ausencia de inflam aci·n alrededor del punto de inserci·n carece de valor de predicci·n sobre la presencia o ausencia de infecci·n en el
torrente circulatorio ( 2 , 13 ). Suele sospecharse la presencia de septicem ia relacionada con el cat®ter cuando se observa fiebre inexplicada en un
paciente con un cat®ter vascular colocado durante m §s de 48 h. Para confirm arlo, se precisar§ la identificaci·n del m ism o m icroorganism o en la
sangre y en el cat®ter.

M ®todos de cultivo

Para el diagn·stico de la septicem ia relacionada con el cat®ter son ¼tiles los m ®todos de cultivo que se explican a continuaci·n.

H em ocultivos cuantitativos

Con este m ®todo se necesitan dos m uestras de sangre ( tabla 7-3 ): una de las m uestras se obtiene a trav®s del cat®ter vascular perm anente, y la
otra a partir de una vena perif®rica. La sangre se procesa lisando las c®lulas para liberar m icroorganism os intracelulares y a¶adiendo caldo al
sobrenadante (Isolator System , D upont, W ilm ington, D E). Esta m ezcla se coloca sobre una placa de agar y se incuba durante 24 h. El crecim iento
se m ide com o n¼m ero de unidades form adoras de colonias por m ililitro (U FC/m l).

En la tabla 7-3 se enum eran los criterios para el diagn·stico de septicem ia relacionada con el cat®ter. D eben aislarse los m ism os m icroorganism os a
partir de las dos m uestras de sangre (cat®ter y vena perif®rica), y el recuento de colonias en la sangre procedente del cat®ter debe ser de 100
U FC/m l o m §s, o el recuento de colonias en el cat®ter debe ser de 5 a 10 veces m ayor que en sangre perif®rica ( 2 ). En la figura 7-4 se observa el
crecim iento com parativo en un caso de septicem ia relacionada con el cat®ter.

Ventajas e inconvenientes.

La principal ventaja de este m ®todo de cultivo es que evita la sustituci·n de cat®teres perm anentes. El principal inconveniente es la incapacidad de
detectar infecciones que se originan en la superficie externa del cat®ter, lo que puede explicar la escasa sensibilidad (40 %  a 50 % ) de este m ®todo
para detectar septicem ias relacionadas con los cat®teres ( 2 ).

TA B LA  7-3 D iagn·stico de septicem ia relacionada con un cat®ter m ediante hem ocultivos cuantitativos

M uestras: 10 m l de sangre obtenida a trav®s del cat®ter perm anente y 10 m l de sangre obtenida de una vena perif®rica. Colocar las m uestras de
sangre en tubos de cultivos (p. ej., Isolator System , D upont Co.). N O  colocar m uestras de sangre en frascos de cultivo habituales.



C riterios de la septicem ia relacionada con los cat®teres:

D eben aislarse las m ism as especies de m icroorganism os a partir de am bas m uestras de sangre, y deben cum plirse las condiciones A  y B.

1. En la sangre del cat®ter crecen Ó 100 unidades form adoras de colonias por m l (U FC/m l).

2. El recuento de colonias de la sangre del cat®ter es Ó 5 veces m ayor que el recuento de colonias de la sangre perif®rica.

R endim iento de la prueba: sensibilidad = 40-50%

C om entario: este m ®todo no precisa la retirada del cat®ter perm anente, pero tiene una escasa sensibilidad porque no detecta infecciones que
surjan en la superficie externa del cat®ter.

(Toda la inform aci·n de esta tabla procede de la directriz sobre pr§ctica cl²nica de [ 2 ].)

FIGU RA  7-4 Crecim iento com parativo de hem ocultivos cuantitativos de un caso de septicem ia relacionada con un cat®ter. La sangre obtenida a
trav®s de un cat®ter venoso central (sangre del cat®ter) m uestra un crecim iento notablem ente m ayor que la sangre obtenida de una vena perif®rica
(sangre perif®rica). (D e Curtas S, Tram posch K . Culture m ethods to evaluate central venous catheter sepsis. N utr Clin Pract 1991;6:43.)
H erram ientas de im §genes

C ultivos de la punta del cat®ter

El segm ento intravascular del cat®ter puede cultivarse retir§ndolo y (m ediante una t®cnica est®ril) cortando un segm ento de 5 cm  de la punta distal,
que se coloca en una cubeta est®ril para transportarlo al laboratorio de m icrobiolog²a. A  continuaci·n se describen los dos m ®todos de cultivo
disponibles ( tabla 7-4 ).

Cultivo sem icuantitativo.

Se hace rodar directam ente el segm ento de cat®ter cortado sobre la superficie de una placa de agar sangre, y ®sta se incuba durante 24 h. El
crecim iento se m ide com o n¼m ero de unidades form adoras de colonias (U FC) sobre la placa de agar a las 24 h, y el crecim iento significativo se
define com o un n¼m ero igual o superior a 15 U FC por punta de cat®ter ( 2 ). £ste es el m ®todo habitual de cultivo de las puntas de los cat®teres,
aunque no detecta infecciones que se originan en la superficie interna del cat®ter.



Cultivo cuantitativo.

La punta del cat®ter se coloca en caldo de cultivo y se agita en®rgicam ente para liberar los m icroorganism os adheridos. A  continuaci·n, se som ete
el caldo a diluciones seriadas y se coloca sobre una placa de agar sangre. Se identifica el crecim iento significativo com o un n¼m ero igual o superior
a 100 U FC por punta de cat®ter a las 24 h ( 2 ). Este m ®todo puede detectar infecciones que se originan en am bas superficies del cat®ter, lo que
explica por qu® tiene una m ayor sensibilidad que el m ®todo sem icuantitativo para detectar infecciones relacionadas con los cat®teres ( tabla 7-4 ).

TA B LA  7-4 D iagn·stico de septicem ia relacionada con un cat®ter m ediante cultivos de la punta del cat®ter

M uestras:

1. Se cortan los 5 cm  distales del cat®ter y se colocan en un tubo de transporte est®ril.

2. Se obtiene una serie de hem ocultivos a partir de una vena perif®rica.

M ®todos de cultivo:

Cultivo sem icuantitativo: se hace rodar la punta del cat®ter sobre la superficie de una placa de agar sangre y se registra el n¼m ero de unidades
form adoras de colonias (U FC) a las 24 h.

Cultivo cuantitativo: se agita la punta del cat®ter en caldo de cultivo y se coloca en una placa de agar sangre. El crecim iento se registra com o el
n¼m ero de unidades form adoras de colonias (U FC) a las 24 h.

C riterios de diagn·stico de la septicem ia relacionada con un cat®ter:

D eben aislarse las m ism as especies de m icroorganism os de la punta del cat®ter y de la sangre, y el crecim iento de la punta del cat®ter debe
m ostrar:

1. Cultivo sem icuantitativo Ó 15 U FC

2. Cultivo cuantitativo Ó 100 U FC

R endim iento de la prueba: sensibilidad del 60%  en los cultivos sem icuantitativos, y del 80 %  en los cultivos cuantitativos.

C om entario: los cultivos sem icuantitativos no detectar§n infecciones que surgen a partir de la superficie interna del cat®ter. Los cultivos
cuantitativos son m §s sensibles para detectar infecciones relacionadas con un cat®ter.

(Toda la inform aci·n de esta tabla procede de las directrices de pr§ctica cl²nica de [ 2 ].)

àQ u® m ®todo se prefiere?

La elecci·n del m ®todo de cultivo viene determ inada, en parte, por la conveniencia de sustituir el cat®ter. Cuando no es conveniente cam biar los
cat®teres perm anentes es preferible el m ®todo de hem ocultivo cuantitativo. Esta situaci·n surge cuando la sustituci·n del cat®ter podr²a no ser
necesaria (p. ej., en pacientes con fiebre aislada), cuando no es f§cil de realizar (en cat®teres tunelizados, que deben sustituirse quir¼rgicam ente) y
cuando el acceso venoso es lim itado (p. ej., pacientes con hem odi§lisis cr·nica). D ebido a que m §s de la m itad de los cat®teres vasculares retirados
por presunta infecci·n se m uestran est®riles al ser cultivados ( 2 ), el uso de hem ocultivos cuantitativos paralelos lim itar§ la retirada innecesaria de
cat®teres.

Cada vez que est® indicada la sustituci·n de un cat®ter (v. anteriorm ente en este cap²tulo), es esencial realizar cultivos de su punta. Para cultivar
las puntas de los cat®teres, se prefiere el m ®todo cuantitativo al sem icuantitativo ( 2 ), porque el prim ero puede detectar infecci·n en am bas
superficies del cat®ter y tiene una m ayor sensibilidad para detectar septicem ias relacionadas con los cat®teres.

Espectro m icrobiano

En un estudio de 112 U CI m ®dicas en Estados U nidos se observ· el siguiente espectro m icrobiano en bacteriem ias nosocom iales (la m ayor parte
debidas a cat®teres perm anentes) ( 37 ): estafilococos coagulasa negativos, fundam entalm ente Staphylococcus epiderm idis (36% ), enterococos
(16% ), bacilos aer·bicos gram negativos (Pseudom onas aeruginosa, K lebsiella pneum oniae, E. coli, etc.) (16 % ), Staphylococcus aureus (13 % ),
especies de C andida (11% ) y otros m icroorganism os (8 % ). En alrededor de la m itad de las infecciones intervienen los estafilococos, y en la otra
m itad intervienen m icroorganism os que suelen encontrarse en el intestino, entre ellos m icroorganism os tipo C andida. Es im portante tener en
cuenta este espectro a la hora de escoger un tratam iento antim icrobiano em p²rico.

Tratam iento



La figura 7-5 ilustra c·m o puede orientarse el tratam iento inicial de una presunta septicem ia relacionada con un cat®ter. En los pacientes con fiebre
aislada y ning¼n otro signo de infecci·n deben dejarse colocados los cat®teres m ientras se realizan hem ocultivos cuantitativos paralelos. Este
enfoque se apoya en estudios que m uestran que hasta el 70 %  de los cat®teres retirados por presuntas septicem ias relacionadas eran est®riles ( 2 ).
Suele recom endarse la retirada de cat®teres en pacientes que presentan: drenaje purulento a partir del punto de inserci·n, sepsis grave, shock
s®ptico, neutropenia o una pr·tesis valvular ( 2 ).

Tratam iento antibi·tico em p²rico

Se recom ienda un tratam iento antibi·tico em p²rico en la m ayor parte de los pacientes con presunta septicem ia relacionada con un cat®ter ( 2 ). A
pesar de la preocupaci·n sobre la resistencia a la vancom icina, este antibi·tico es adecuado en las presuntas infecciones relacionadas con un
cat®ter porque es activo frente a Staphylococcus epiderm idis, Staphylococcus aureus (incluso las cepas resistentes a la m eticilina) y la m ayor
parte de las cepas de enterococos, que juntas son responsables de m §s del 50%  de las infecciones asociadas a cat®teres. Puede a¶adirse una
cobertura frente a gram negativos con ceftazidim a o cefepim a (por su actividad anti-Pseudom onas) en pacientes con sepsis grave, es decir, sepsis
m §s alteraci·n funcional de dos o m §s ·rganos im portantes, o shock s®ptico, y en pacientes con neutropenia (recuento de neutr·filos <500/m m 3)
puede a¶adirse un carbapenem  (im ipenem  o m eropenem ) a la vancom icina ( 2 , 38 ). En pacientes con una pr·tesis valvular debe a¶adirse un
am inogluc·sido a la vancom icina (los dos f§rm acos pueden m ostrar sinergia frente a la endocarditis por Staphylococcus epiderm idis). En la tabla
7-5 se relacionan las dosis de estos antibi·ticos.

FIGU RA  7-5 Recom endaciones para el tratam iento inicial de una presunta septicem ia relacionada con un cat®ter. (D e [ 2 y 38 ].)
H erram ientas de im §genes

Tratam iento antibi·tico dirigido

Si los resultados de los cultivos confirm an la existencia de una septicem ia relacionada con el cat®ter, puede em pezarse un tratam iento antibi·tico
dirigido usando los antibi·ticos que aparecen en la tabla 7-5 ( 2 , 39 ). En casos no com plicados de septicem ia relacionada con el cat®ter, se
recom ienda una pauta de 10 a 14 d²as de tratam iento antibi·tico, pero en la m ayor parte de los casos de septicem ia por Staphylococcus



epiderm idis ser§ suficiente el tratam iento durante 5 a 7 d²as ( 2 ). El tratam iento antim ic·tico de la candidem ia debe continuar durante 14 d²as
despu®s de que los hem ocultivos se m uestren est®riles o desaparezcan los signos de sepsis ( 39 ). Los cat®teres que se han dejado colocados
deben retirarse si los cultivos confirm an la presencia de septicem ia relacionada con el cat®ter ( 2 ). Existen dos situaciones en las que los cat®teres
pueden dejarse colocados si el paciente presenta una respuesta favorable al tratam iento antim icrobiano: cuando no es f§cil retirar el cat®ter (p. ej.,
cat®teres tunelizados) y cuando el m icroorganism o responsable es Staphylococcus epiderm idis. Sin em bargo, tras el tratam iento antim icrobiano
sist®m ico, la recidiva es m ayor cuando se han dejado colocados los cat®teres ( 40 ), y esta recidiva es m enos probable cuando se utiliza un
tratam iento de bloqueo antibi·tico.

TA B LA  7-5 Tratam iento antim icrobiano dirigido para casos no com plicados de septicem ia relacionada con un cat®ter

M icroorganism o A ntibi·ticos eficaces

Estafilococos

Sensibles a la m eticilina N afcilina u oxacilina (2 g cada 4 h)

Resistentes a la m eticilina (incluye la m ayor parte de las cepas de
Staphylococcus epiderm idis) Vancom icina (1 g cada 12 h)

Enterococos

Sensibles a la am picilina A m picilina (2 g cada 4-6 h)

Resistentes a la am picilina Vancom icina (1 g cada 12 h)

Resistentes a la vancom icina Linezolid (600 m g cada 12 h)

Bacilos gram negativos Im ipenem  (500 m g cada 6 h)

Escherichia coli M eropenem  (1 g cada 8 h)

Especies de K lebsiella

Especies de Enterobacter
Para P. aeruginosa, algunos prefieren ceftazidim a (2 g cada 8 h) o una
penicilina anti-Pseudom onas

Pseudom onas aeruginosa

C andida Fluconazol (6 m g/kg/d²a) o capsofungina (70 m g de inicio, despu®s 50
m g/d²a)

A nfotericina B (0,7 m g/kg/d²a): se reserva para infecciones graves

(Recom endaciones de antibi·ticos obtenidas de [ 2 y 39 ].)

Tratam iento de bloqueo antibi·tico

Este tratam iento conlleva la instilaci·n de soluciones de antibi·ticos concentradas (generalm ente, 1 m g/m l a 5 m g/m l) en la luz de un cat®ter
infectado, dej§ndolas all² durante horas o d²as ( 2 ). Se recom ienda s·lo en cat®teres infectados que no han sido retirados, y s·lo cuando la luz del
cat®ter no se usa continuam ente para la infusi·n. Es m §s adecuado para cat®teres tunelizados que llevan colocados m §s de 2 sem anas, porque es
probable que exista una fuente de infecci·n intralum inal ( 2 ). La duraci·n recom endada para el tratam iento es de 2 sem anas ( 2 ). Cuando las
responsables de la infecci·n son especies de C andida, este enfoque tiene una eficacia lim itada ( 2 ).

Sepsis persistente



Los signos continuados de sepsis tras unos d²as de tratam iento antibi·tico pueden apuntar hacia las siguientes afecciones.

Trom bosis supurativa

En la septicem ia relacionada con un cat®ter, es frecuente la trom bosis que rodea a la punta del cat®ter ( 4 ), y si se infecta el trom bo, puede
transform arse en un absceso intravascular. Cuando esto sucede, existir§ septicem ia persistente a pesar de la retirada del cat®ter y de la
adm inistraci·n de un tratam iento antim icrobiano adecuado. Puede observarse o no un drenaje purulento por el punto de inserci·n del cat®ter ( 2 );
adem §s, la oclusi·n trom b·tica de las grandes venas centrales causar§ una tum efacci·n del brazo hom olateral. Tam bi®n se ha com unicado en esta
afecci·n la existencia de ®m bolos s®pticos en los pulm ones ( 2 ). En casos de trom bosis supurativa es obligado retirar el cat®ter. A  m enudo, se
precisa una incisi·n quir¼rgica y drenaje si se afectan los vasos perif®ricos. En las grandes venas centrales, el tratam iento antim icrobiano
com binado con anticoagulaci·n con heparina puede producir resultados en el 50%  de los casos ( 41 ).

Endocarditis

U na septicem ia persistente a pesar del tratam iento antim icrobiano y la retirada del cat®ter puede ser tam bi®n un signo de endocarditis infecciosa.
Los cat®teres vasculares son la causa m §s frecuente de endocarditis nosocom ial, y Staphylococcus aureus es el m icroorganism o causante m §s
habitual ( 2 ). D ebido al riesgo de esta afecci·n, deben evaluarse todos los casos de bacteriem ia porStaphylococcus aureuspor si existe
endocarditis ( 2 ). El procedim iento de elecci·n ser§ la ecograf²a transesof§gica. Si se observan vegetaciones, est§ justificado realizar un
tratam iento antim icrobiano de 4 a 6 sem anas ( 2 ).

C andidiasis disem inada

U na candidem ia persistente o una sepsis persistente a pesar de un tratam iento antim icrobiano de am plio espectro pueden ser un signo de
candidiasis invasiva ( 42 ). La causa m §s frecuente de esta afecci·n son los cat®teres vasculares, y entre los pacientes de riesgo se encuentran los
que han sufrido una intervenci·n quir¼rgica abdom inal, quem aduras, trasplante de ·rganos, infecci·n por el virus de la inm unodeficiencia hum ana,
y los que reciben quim ioterapia antineopl§sica, un tratam iento prolongado con esteroides o un tratam iento con antibi·ticos de am plio espectro ( 42
). El diagn·stico puede errarse en m §s del 50 %  de los casos porque los hem ocultivos son, con frecuencia, negativos ( 43 ). Suele sospecharse la
presencia de esta afecci·n por la colonizaci·n por c§ndidas de m ¼ltiples puntos (p. ej., orina, esputo, heridas, cat®teres vasculares).

Los m arcadores cl²nicos de la candidiasis disem inada son la candiduria sin sonda uretral perm anente y la endoftalm itis. U na im portante
colonizaci·n de la orina en pacientes con riesgo elevado, incluso en presencia de una sonda de Foley perm anente, puede usarse com o indicaci·n
para iniciar un tratam iento antim ic·tico em p²rico ( 44 ). Puede existir endoftalm itis hasta en un tercio de los pacientes con candidiasis disem inada (
43 ), y puede ser causa de ceguera perm anente. Com o las consecuencias de esta afecci·n pueden ser graves, debe realizarse una m inuciosa
exploraci·n ocular a todos los pacientes con candidem ia persistente ( 43 ).

El tratam iento habitual de la candidiasis invasiva es la anfotericina B (0,7 m g/kg/d²a), disponible actualm ente com o una form ulaci·n lip²dica
especial (anfotericina B lipos·m ica, 3 m g/kg/d²a) m enos t·xica. U n antif¼ngico m §s reciente, la capsofungina (dosis inicial de 70 m g, seguida de 50
m g/d²a), ha dem ostrado ser tan eficaz com o la anfotericina frente a la candidiasis invasiva ( 45 ), y puede llegar a ser el f§rm aco de elecci·n en esta
afecci·n debido a su perfil inocuo. D esgraciadam ente, a pesar de todos los esfuerzos, se han alcanzado resultados satisfactorios en s·lo el 60-70
%  de los casos de candidiasis invasiva ( 45 ).
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Cap²tulo 8 Tensi·n A rterial
N A

D ebe reconocerse claram ente que la tensi·n arterial no puede m edirse con precisi·n m ediante esfigm om an·m etros.

--Am erican H eart Association. C om m ittee for Arterial Pressure Recording, 1951

La presi·n o tensi·n arterial es una de las determ inaciones m §s populares en la m edicina m oderna. Sin em bargo, com o se destaca en la cita
introductoria, de hace m §s de m edio siglo, no se espera que el m ®todo habitual para m edir la tensi·n arterial con un m anguito inflable
(esfigm om an·m etro) proporcione resultados exactos. La im precisi·n de la determ inaci·n indirecta de la tensi·n arterial, que hace que uno se
sorprenda ante el diagn·stico de hipertensi·n, puede corregirse m ediante la canulaci·n de una arteria perif®rica y el registro directo de presiones
intraarteriales. Se trata de un m ®todo habitual para m edir la tensi·n arterial en la U CI, aunque las determ inaciones directas de la tensi·n arterial
pueden ser enga¶osas, igual que sus hom ·logas indirectas.

En este cap²tulo se ofrece una breve descripci·n de am bos m ®todos (directo e indirecto) de m edici·n de la tensi·n arterial, y se hace hincapi® en
los fallos de cada uno.

M ED ICIO N ES IN D IRECTA S

El m ®todo indirecto de determ inaci·n de la tensi·n arterial que se utiliza actualm ente fue introducido por prim era vez en Italia en 1896 (por un
m ®dico italiano llam ado Riva-Rocci), pero fue el fam oso neurocirujano D r. H arvey Cushing quien lo llev· a Estados U nidos al term inar el siglo. Este
m ®todo utiliza un dispositivo llam ado esfigm om an·m etro (del griego sphygm os, que significa pulso, y m an·m etro, que m ide la presi·n),
consistente en una bolsa inflable cubierta por un m anguito de tela y un indicador (m an·m etro) o colum na para m edir la presi·n. El m anguito de tela
se enrolla alrededor del brazo o de la pierna, en una zona situada sobre una arteria im portante, y se infla la bolsa hasta que alcanza una presi·n que
com prim a la arteria subyacente. Se desinfla luego la bolsa lentam ente, perm itiendo que la arteria com prim ida se abra, y se determ ina la tensi·n
arterial registrando los ruidos (m ®todo de auscultaci·n) o las pulsaciones vasculares (m ®todo oscilom ®trico) que se generan cuando la arteria se
abre.

FIGU RA  8-1 D im ensiones ·ptim as de la bolsa del m anguito para obtener lecturas precisas de tensi·n arterial. La anchura (A ) y la longitud (L) de la
bolsa se expresan en relaci·n a la circunferencia (C) de la parte superior del brazo.
H erram ientas de im §genes

Influencia del tam a¶o de la bolsa inflable

Los ruidos o vibraciones creadas por la apertura de la arteria son m §s reproducibles cuando se com prim e uniform em ente un corto trecho de la
m ism a. Por lo tanto, para asegurar una m edici·n fiable de la tensi·n arterial, la bolsa inflable del m anguito de presi·n debe producir una com presi·n
uniform e de la arteria subyacente. Esto se determ ina por el tam a¶o de la bolsa inflable con respecto al tam a¶o de la extrem idad que se com prim e. La
figura 8-1 m uestra las dim ensiones ·ptim as de la bolsa del m anguito para realizar determ inaciones indirectas de la tensi·n en la arteria hum eral. La
bolsa debe tener una longitud de, al m enos, el 80 %  de la circunferencia de la parte superior del brazo (m edida en el punto m edio entre el hom bro y
el codo), y una anchura de, al m enos, el 40%  de la circunferencia de la parte superior del brazo ( 1 ). Si la bolsa es dem asiado peque¶a para el
tam a¶o del brazo, las determ inaciones de la tensi·n estar§n falsam ente elevadas ( 1 , 2 , 3 , 4 , 5 ).

çM iscuffingè

Es el t®rm ino usado para describir el uso de m anguitos de tam a¶o inadecuado para determ inar la tensi·n arterial. Se considera que ®sta es la fuente
de errores m §s habitual en la determ inaci·n de la tensi·n arterial, por lo que m erece atenci·n. La tabla 8-1 recoge los tam a¶os de m anguito
adecuados para las circunferencias de la parte superior del brazo, que oscilan entre 22 y 52 cm . D ebido a que no siem pre se dispone de esta
inform aci·n cuando se m ide la tensi·n arterial, a continuaci·n se describe un m ®todo sencillo para determ inar el tam a¶o adecuado del m anguito.

Evaluaci·n del tam a¶o del m anguito a la cabecera del paciente

A ntes de enrollar el m anguito alrededor del brazo, ha de colocarse de m odo que el eje longitudinal est® paralelo al eje longitudinal del brazo. A
continuaci·n, se da la vuelta al m anguito, de m odo que la bolsa del lado inferior m ire hacia la persona que realiza la m edici·n, y se enrolla el
m anguito longitudinalm ente alrededor de la parte superior del brazo. La bolsa (anchura) debe rodear la m itad de la parte superior del brazo
(circunferencia). Si la bolsa rodea m enos de la m itad de la parte superior del brazo, el m anguito ser§ dem asiado peque¶o y la determ inaci·n de la



tensi·n arterial puede ser falsam ente elevada. Si el m anguito rodea la m ayor parte de la parte superior del brazo y parece dem asiado grande, no es
necesario cam biar el tam a¶o (un m anguito que es m ayor de lo necesario no producir§ determ inaciones falsas de tensi·n) ( 1 ).

TA B LA  8-1 Tam a¶o adecuado del m anguito de presi·n arterial en relaci·n con la circunferencia de la parte superior del brazo

M anguito de presi·n arterial

C ircunferencia superior del brazo Tam a¶o D im ensiones

22-26 cm A dulto de tam a¶o peque¶o 12 Ĭ 24 cm

27-34 cm A dulto 16 Ĭ 30 cm

35-44 cm A dulto de gran tam a¶o 16 Ĭ 36 cm

45-52 cm M uslo de un adulto 16 Ĭ 42 cm

(D e [ 1 ].)

M ®todo auscultatorio

El m ®todo habitual para m edir la tensi·n arterial consiste en la insuflaci·n m anual de un m anguito colocado sobre la arteria hum eral. A
continuaci·n, se desinfla gradualm ente el m anguito y se determ ina la tensi·n por los ruidos que se generan cuando la arteria em pieza a abrirse
(denom inados ruidos de K orotkoff).

Ruidos de K orotkoff

Son ruidos de m uy baja frecuencia (25-50 H z) y que est§n inm ediatam ente por encim a del um bral norm al del o²do hum ano, que es de 16 H z ( 6 ). El
habla hum ana se encuentra, generalm ente, en el intervalo de frecuencia de 120 H z a 250 H z, y el o²do hum ano detecta ruidos de form a ·ptim a
cuando sus frecuencias son de 2.000 H z a 3.000 H z ( 6 ). Esto significa que debe haber silencio en la habitaci·n cuando se escuchen los ruidos de
K orotkoff (porque se oir§ m §s f§cilm ente la charla de las personas que estos ruidos), e incluso entonces, los ruidos ser§n d®biles para el o²do
hum ano.

C abeza del estetoscopio

La cabeza en form a de cam pana de un estetoscopio es un transductor de baja frecuencia, m ientras que la cabeza aplanada, en form a de diafragm a,
est§ dise¶ada para detectar ruidos de frecuencia elevada. Por lo tanto, para optim izar la detecci·n de los ruidos de K orotkoff de baja frecuencia y
m edir la tensi·n arterial debe usarse la cam pana del estetoscopio ( 1 ). Esto es algo que se olvida a m enudo, áy algunos estetoscopios se fabrican
sin una pieza con form a de cam pana!

Situaciones de bajo flujo

D ebido a que los ruidos de K orotkoff est§n generados por el flujo sangu²neo, las situaciones de bajo flujo pueden dism inuir la intensidad de estos
ruidos. Cuando esto sucede, es posible que los ruidos no se escuchen al principio (con la tensi·n sist·lica), lo que proporcionar§ registros bajos
falsos de tensi·n arterial sist·lica. La tabla 8-2 ilustra la tendencia a infravalorar la tensi·n sist·lica en situaciones de bajo flujo. Los datos
pertenecen a un estudio que com par· determ inaciones directas e indirectas de tensi·n arterial sist·lica en pacientes con bajo flujo e hipotensi·n (
3 ). En la m itad de los pacientes, el m ®todo auscultatorio indirecto infravalor· la tensi·n arterial sist·lica real en m §s de 30 m m  H g. Seg¼n la
A m erican A ssociation for M edical Instrum entation, para poder ser consideradas precisas las determ inaciones indirectas de la tensi·n deben
situarse en torno a unos 5 m m  H g de las tensiones determ inadas de form a directa ( 4 ). U sando este criterio, no hab²a un solo registro de tensi·n
con el m ®todo auscultatorio que pudiera considerarse preciso. O bservaciones com o ®sta son las que hacen que en los pacientes con com prom iso
hem odin§m ico se prefieran las determ inaciones directas de la tensi·n arterial.

TA B LA  8-2 D iscrepancia entre m edidas directas e indirectas de la tensi·n arterial en estado de shock

D iferencia de TA  sist·lica (TA  directa-TA  m anguito) %  de pacientes

0-10 m m  H g 0

11-20 m m  H g 28

21-30 m m  H g 22



> 30 m m  H g 50

(D e Cohn JN . Blood pressure m easurem ent in shock. JA M A  1967;119:118.)

M ®todo oscilom ®trico

Este m ®todo usa el principio de la pletism ograf²a para detectar cam bios de presi·n puls§tiles (oscilaciones) en una arteria subyacente. Cuando se
coloca un m anguito inflado sobre una arteria, los cam bios de presi·n puls§tiles en dicha arteria se transm itir§n al m anguito, produciendo en ®l
cam bios sim ilares de presi·n. Los cam bios peri·dicos de la presi·n del m anguito (oscilaciones) se procesan a continuaci·n electr·nicam ente para
dar un valor a las tensiones arteriales sist·lica, diast·lica y m edia ( 5 ).

Rendim iento

Los dispositivos oscilom ®tricos aparecieron por prim era vez a m ediados de la d®cada de 1970, y desde entonces han logrado una am plia
aceptaci·n para el control de la tensi·n arterial en los quir·fanos, las U CI y las salas de urgencias. N o obstante, la exactitud de las determ inaciones
oscilom ®tricas de la tensi·n arterial es inquietantem ente escasa. Esto se dem uestra en la figura 8-2 , que com para tensiones sist·licas m edidas
directam ente con determ inaciones oscilom ®tricas en pacientes som etidos a cirug²a im portante. La l²nea oscura es la l²nea de la unidad, donde las
determ inaciones usando am bas t®cnicas debieran ser id®nticas, y el §rea lim itada por las l²neas m §s claras (situadas a 5 m m  H g a cada lado de la
unidad) es la zona de precisi·n aceptable para las determ inaciones oscilom ®tricas de la presi·n. O bs®rvese que la m ayor parte de las m edidas
oscilom ®tricas (cuadrados rellenos) se encuentran fuera de la zona de precisi·n aceptable, lo que indica que la m ayor²a de las determ inaciones
oscilom ®tricas realizadas en este estudio no fueron exactas.

O tros estudios realizados en pacientes ingresados en la U CI han dem ostrado que las determ inaciones oscilom ®tricas son constantem ente
inferioresa las determ inaciones directas de la presi·n ( 6 , 7 ). Parte de esta discrepancia se debe al uso de m anguitos de tam a¶o inadecuado
(m iscuffing) ( 6 , 7 ), por lo que, igual que en las determ inaciones auscultatorias, es im portante prestar atenci·n a los tam a¶os de los m anguitos al
realizar m ediciones oscilom ®tricas. Sin em bargo, hasta que m ejoren la exactitud y la fiabilidad, las determ inaciones oscilom ®tricas de la tensi·n
arterial no deben contem plarse com o m ®todo sustitutivo adecuado para las m ediciones directas en la U CI.

FIGU RA  8-2 Com paraci·n de m edidas directas (cuadrados vac²os) y oscilom ®tricas (cuadrados rellenos) de la presi·n sist·lica en la arteria
hum eral. (D e Gravlee GP, Brockschm idt JK . A ccuracy of four indirect m ethods of blood pressure m easurem ent, w ith hem odynam ic correlations. J
Clin M onit 1990;6:284-298.)
H erram ientas de im §genes
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M ED ICIO N ES D IRECTA S

Se recom ienda la determ inaci·n directa de las presiones intravasculares en todos los pacientes de la U CI con inestabilidad hem odin§m ica o en
situaci·n de riesgo de sufrirla. D esgraciadam ente, los registros directos de tensi·n arterial tienen sus propios fallos, algunos de los cuales se
describir§n a continuaci·n.

Presi·n y flujo

Es im portante reconocer la diferencia entre presi·n y flujo, porque existe una tendencia a igualar am bos en determ inadas situaciones. Esto es m §s
evidente al observar la popularidad de agentes presores o vasoconstrictores en el tratam iento del shock cl²nico. En esta situaci·n, a m enudo se
interpreta un aum ento de la tensi·n arterial com o equivalente a un aum ento del flujo sangu²neo sist®m ico, aunque tam bi®n es posible el efecto
opuesto, una dism inuci·n del flujo.

U na de las principales diferencias entre presi·n y flujo es la transm isi·n de ondas de presi·n y de flujo a trav®s del aparato circulatorio. La
eyecci·n del volum en sist·lico desde el coraz·n se acom pa¶a de una onda de presi·n y una onda de flujo. En circunstancias norm ales, la onda de
presi·n se desplaza 20 veces m §s r§pido que la onda de flujo (10 m /s frente a 0,5 m /s) y, por tanto, la presi·n del pulso registrada en una arteria
perif®rica precede al correspondiente volum en sist·lico en cuesti·n de segundos ( 8 ). Cuando la im pedancia vascular (distensibilidad y
resistencia) aum enta, la velocidad de la onda de presi·n tam bi®n, m ientras que la velocidad de la onda de flujo dism inuye. Cuando la im pedancia
vascular dism inuye, la presi·n puede dism inuir m ientras aum enta el flujo. A s², cuando la im pedancia vascular es anorm al, la tensi·n arterial no es
un ²ndice fiable del flujo sangu²neo.

Form a de la onda de presi·n arterial

El perfil de la form a de la onda de presi·n arterial cam bia cuando la onda de presi·n se desplaza alej§ndose de la aorta proxim al, com o se m uestra
en la figura 8-3 . O bs®rvese que, a m edida que la onda de presi·n se desplaza hacia la periferia, la tensi·n sist·lica aum enta gradualm ente, y la parte
sist·lica de la form a de la onda se estrecha. La presi·n sist·lica puede aum entar hasta 20 m m  H g desde la aorta proxim al a las arterias radial o
fem oral. Este aum ento de la presi·n sist·lica m §xim a se com pensa con el estrecham iento de la onda de presi·n sist·lica, de m odo que la presi·n
arterial m edia no se m odifica. Por lo tanto, la presi·n arterial m edia es una m edida m §s exacta de la presi·n a·rtica central.

FIGU RA  8-3 Form as de ondas de presi·n arterial en puntos determ inados de la circulaci·n arterial.



H erram ientas de im §genes

Am plificaci·n sist·lica

El aum ento de la presi·n sist·lica en las arterias perif®ricas se debe a las ondas de presi·n que se reflejan hacia atr§s desde la periferia ( 9 ). Estas
ondas reflejadas se originan desde bifurcaciones vasculares y desde vasos sangu²neos estrechados. A  m edida que la onda de presi·n se desplaza
perif®ricam ente, los reflejos de ondas se hacen m §s evidentes, y las ondas reflejadas se a¶aden a la onda de presi·n sist·lica y am plifican la
presi·n sist·lica. La am plificaci·n de la presi·n sist·lica es particularm ente destacada cuando las arterias no son distensibles, haciendo que las
ondas reflejadas reaccionen m §s r§pidam ente. £ste es el m ecanism o de la hipertensi·n sist·lica en los ancianos ( 9 ). Com o una gran proporci·n de
los pacientes de la U CI son ancianos, la am plificaci·n de la presi·n sist·lica es algo probablem ente habitual en este entorno.

Volver al principio 

A RTEFA CTO S D E LO S REGISTRO S

Los sistem as de registro llenos de l²quido pueden producir artefactos que, adem §s, alteran la form a de la onda de la presi·n arterial. U n fallo en el
reconocim iento de los artefactos del sistem a de registro puede causar errores de interpretaci·n.

Sistem as resonantes

Las presiones vasculares se registran m ediante tubos de pl§stico llenos de l²quido que conectan los cat®teres arteriales a transductores de presi·n.
Este sistem a, lleno de l²quido, puede oscilar espont§neam ente, y las oscilaciones pueden alterar la form a de onda de la presi·n arterial ( 10 , 11 ).

El rendim iento de un sistem a resonante se define por la frecuencia de resonancia y el factor de am ortiguam iento del sistem a. La frecuencia
resonante es la frecuencia inherente de oscilaciones producidas en el sistem a cuando ®ste se altera. Cuando la frecuencia de una se¶al entrante se
aproxim a a la frecuencia resonante del sistem a, las oscilaciones residentes se a¶aden a la se¶al entrante y la am plifican. Este tipo de sistem a se
denom ina çsistem a infraam ortiguado è. El factor de am ortiguam iento es una m edida de la tendencia del sistem a a atenuar la se¶al entrante. U n
sistem a resonante con un factor de am ortiguam iento elevado se denom ina çsistem a hiperam ortiguadoè.

D eform aci·n de la form a de la onda

En la figura 8-4 se m uestran tres form as de ondas obtenidas en diferentes sistem as de registro. La form a de onda del panel A, con el pico
redondeado y la escotadura d²crota, es la form a de onda norm al que se espera de un sistem a de registro sin ninguna alteraci·n. La form a de onda
del panel B, con el pico sist·lico agudo, procede de un sistem a de registro infraam ortiguado. Los sistem as de registro que se usan en la pr§ctica
cl²nica suelen ser infraam ortiguados, y pueden am plificar la presi·n sist·lica hasta 25 m m  H g ( 12 ). La am plificaci·n sist·lica puede reducirse al
m ²nim o lim itando la longitud del tubo conector entre el cat®ter y el transductor de presi·n.

La form a de onda del panel C  de la figura 8-4 m uestra un pico sist·lico atenuado con una inclinaci·n gradual hacia arriba y hacia abajo, y una
presi·n de pulso estrecha. Esta form a de onda procede de un sistem a hiperam ortiguado. El hiperam ortiguam iento reduce el beneficio del sistem a y
es, a veces, el resultado de las burbujas de aire atrapadas en el tubo conector o en la b·veda del transductor de presi·n. El lavado del sistem a
hidr§ulico para evacuar las burbujas de aire deber²a m ejorar una se¶al hiperam ortiguada.



FIGU RA  8-4 Prueba de lavado r§pido. A ) Prueba norm al. B) Sistem a infraam ortiguado. C) Sistem a hiperam ortiguado.
H erram ientas de im §genes

D esgraciadam ente, no siem pre es posible identificar sistem as infraam ortiguados e hiperam ortiguados a trav®s de la form a de la onda de presi·n
arterial. La prueba que se describe en la siguiente secci·n puede ser ¼til en esta cuesti·n.

La prueba del lavado

Puede realizarse un breve lavado del sistem a form ado por el cat®ter y los tubos, para determ inar si el sistem a de registro est§ deform ando la form a
de la onda de presi·n ( 11 , 13 ). La m ayor parte de los sistem as transductores disponibles en el m ercado est§n equipados con una v§lvula
m onodireccional que puede usarse para realizar un lavado desde una fuente de presi·n. La figura 8-4 m uestra los resultados de una prueba de
lavado en tres situaciones diferentes. En cada caso, la presi·n aum enta bruscam ente cuando se aplica el lavado. Sin em bargo, la respuesta al final
del lavado difiere en cada panel. En la parte A, el lavado va seguido de form as de onda algo oscilantes. La frecuencia de estas oscilaciones es la
frecuencia resonante (f) del sistem a de registro, que se calcula com o el valor rec²proco del per²odo entre las oscilaciones. Cuando se usa papel de
registro habitual dividido en segm entos de 1 m m , puede determ inarse f m idiendo la distancia entre las oscilaciones y dividi®ndola por la velocidad
del papel ( 11 ); es decir, f (en H z) es igual a la velocidad del papel (en m m /s) dividida por la distancia entre las oscilaciones (en m m ). En el ejem plo
que se m uestra en el panel A, la distancia (d) entre las oscilaciones es de 1 m m , y la velocidad del papel es de 25 m m /s, por lo que f = 25 H z (25
m m /s dividido por 1 m m ).

La deform aci·n de la se¶al es m ²nim a cuando la frecuencia resonante del sistem a de registro es cinco veces m ayor que la principal frecuencia en la
form a de onda de la tensi·n arterial. Com o la principal frecuencia en el pulso arterial es de alrededor de 5 H z ( 14 ), la frecuencia resonante del
sistem a de registro en la parte A (25 H z) es cinco veces m ayor que la frecuencia en la form a de onda entrante, y el sistem a no deform ar§ esta ¼ltim a.

La prueba de lavado en la parte B de la figura 8-4 m uestra una frecuencia resonante de 12,5 H z (f = 25/2), que est§ m uy pr·xim a a la frecuencia de las
form as de onda de la tensi·n arterial, por lo que este sistem a deform ar§ la se¶al entrante y producir§ una am plificaci·n sist·lica.

La prueba de lavado de la parte C  de la figura 8-4 no produce oscilaci·n alguna. Esto indica que el sistem a est§ hiperam ortiguado, y este sistem a
producir§ un registro de presi·n falsam ente bajo. Cuando se descubre un sistem a hiperam ortiguado debe realizarse un lavado m inucioso
(incluyendo todas las llaves de paso) para liberar todas las burbujas de aire atrapadas. Si esto no corrige el problem a, debe colocarse de nuevo o
cam biarse el cat®ter arterial.

Presi·n arterial m edia



La presi·n arterial m edia tiene dos caracter²sticas que la hacen superior a la presi·n sist·lica para el control de la tensi·n arterial. En prim er lugar, la
presi·n m edia es la presi·n real de conducci·n del flujo sangu²neo perif®rico. En segundo lugar, la presi·n m edia no cam bia cuando la form a de
onda de presi·n se desplaza distalm ente, ni se altera por las deform aciones generadas por los sistem as de registro ( 10 ).

La presi·n arterial m edia puede m edirse o calcularse. La m ayor parte de los dispositivos electr·nicos de registro de presi·n pueden m edirla
integrando el §rea bajo la form a de onda de presi·n y dividi®ndola por la duraci·n del ciclo card²aco. Para la presi·n m edia calculada se prefiere la
determ inaci·n electr·nica, que ser²a la presi·n diast·lica m §s un tercio de la presi·n de pulso. Esta f·rm ula se basa en la suposici·n de que la
di§stole representa dos tercios del ciclo card²aco, lo que corresponde a una frecuencia card²aca de 60 latidos/m in. Por lo tanto, las frecuencias
card²acas superiores a 60 latidos/m in, que son habituales en los pacientes graves, conducen a errores en la presi·n arterial m edia calculada.

D erivaci·n cardiopulm onar

En la m ayor parte de los casos, las presiones m edias en la aorta, la arteria radial y la arteria fem oral var²an en 3 m m  H g entre s². Sin em bargo, en los
pacientes som etidos a una intervenci·n de derivaci·n cardiopulm onar, la presi·n m edia de la arteria radial puede ser significativam ente inferior
(m §s de 5 m m  H g) a la presi·n m edia en la aorta y en la arteria fem oral ( 15 ). Esta situaci·n puede deberse a un descenso selectivo de la resistencia
vascular en la m ano, porque la com presi·n de la m u¶eca a m enudo suprim e la diferencia de presi·n. U n aum ento de la presi·n de la arteria radial
de, al m enos, 5 m m  H g cuando se com prim e la m u¶eca (distal al cat®ter de la arteria radial) indica una discrepancia entre la presi·n de la arteria
radial y las presiones en otros puntos de la circulaci·n ( 16 ).

Volver al principio 

PA LA BRA S FIN A LES

M e aventurar²a a opinar que, de todos los procedim ientos realizados en m edicina cl²nica que tienen consecuencias im portantes, la m edici·n
de la tensi·n arterial es, probablem ente, la que se realiza m §s a la aventura.

--N orm an K aplan, M .D .

Se calcula que hay alrededor de 50 m illones de personas en Estados U nidos diagnosticadas de hipertensi·n (17), lo que representa
aproxim adam ente el 25 %  de la poblaci·n adulta (210 m illones) e indica que la hipertensi·n constituye el principal problem a sanitario de este pa²s.
La hipertensi·n es sin duda una enorm e preocupaci·n sanitaria, y la fuente de esta preocupaci·n es una sencilla prueba diagn·stica: la
determ inaci·n de la tensi·n arterial (indirecta). A s², com o indica el D r. N orm an K aplan, experto en hipertensi·n, esta determ inaci·n recibe poca
atenci·n y suele realizarse sin ton ni son. Esto significa que una prueba diagn·stica que se realiza m al (la m edici·n de la tensi·n arterial) es
responsable del principal problem a sanitario de este pa²s. Las im plicaciones son evidentes.

Las consecuencias de una determ inaci·n de la tensi·n arterial realizada incorrectam ente se ilustran en el siguiente escenario. A nualm ente, se
m iden la tensi·n arterial unos 180 m illones de adultos (el 85 %  de la poblaci·n adulta). Si una m edici·n realizada incorrectam ente produce una
lectura de tensi·n arterial falsam ente elevada en tan s·lo un 1 %  de estas personas, se crear²an cada a¶o 1,8 m illones de nuevos casos de
hipertensi·n (err·neam ente diagnosticada). Esto explicar²a por qu® hay tantas personas con hipertensi·n en ese pa²s.

Independientem ente de si se trabaja en la U CI o en otro lugar, es obligatorio aprender todo lo que se pueda sobre la determ inaci·n indirecta de la
tensi·n arterial para poder lograr as² lecturas lo m §s exactas posibles. Es un deber para con los pacientes y con el sobrecargado sistem a sanitario.
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Cap²tulo 9 Cat®ter en la A rteria Pulm onar
N A

U n faro no puede usarse con eficacia sin conocer m inuciosam ente el territorio que se va a ilum inar.

--Fergus M acart, F.R.C .P.

El nacim iento de los cuidados intensivos com o especialidad se debe, fundam entalm ente, a dos innovaciones: la ventilaci·n m ec§nica con presi·n
positiva y el cateterism o de la arteria pulm onar. Este ¼ltim o es im portante por los m ¼ltiples par§m etros fisiol·gicos que pueden m edirse a la
cabecera del paciente. A ntes de la introducci·n del cat®ter de la arteria pulm onar, la evaluaci·n junto al enferm o de la funci·n cardiovascular era,
esencialm ente, un m ®todo de çcaja negraè que depend²a de m arcadores cualitativos, indirectos, proporcionados por ruidos (p. ej., estertores
pulm onares, galopes card²acos, tensiones arteriales con m anguito), indicios visuales (p. ej., edem a, color de la piel) e indicios t§ctiles (p. ej., pulso,
tem peratura de la piel). El cat®ter de la arteria pulm onar m ejor· espectacularm ente este m ®todo, perm itiendo a los m ®dicos m edir par§m etros
fisiol·gicos cuantitativos junto al paciente y aplicar los principios b§sicos de la fisiolog²a cardiovascular al tratam iento a la cabecera de los
pacientes con afecciones cardiovasculares.

Este cap²tulo describe los num erosos par§m etros que pueden determ inarse con los cat®teres de la arteria pulm onar ( 1 , 2 , 3 , 4 , 5 ). La m ayor parte
de estos par§m etros se describen con detalle en los cap²tulos 1 y 2 , por lo que puede ser ¼til revisarlos antes de seguir adelante.

A dvertencia.

La utilidad del cat®ter de la arteria pulm onar no viene determ inada tan s·lo por las m ediciones que perm ite, sino que depende tam bi®n de la
capacidad del m ®dico para entenderlas y entender el m odo en que se obtienen. M erece la pena prestarles atenci·n, porque los estudios indican
que los m ®dicos no entienden adecuadam ente las determ inaciones proporcionadas por los cat®teres de la arteria pulm onar ( 6 , 7 ).
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D ISE¤ O  D EL CA T£TER

El cat®ter de la arteria pulm onar (A P) por flotaci·n del globo fue concebido por el D r. Jerem y Sw an, que era Jefe de Cardiolog²a del Cedars-Sinai
H ospital cuando tuvo la siguiente experiencia.

çEn el oto¶o de 1967 tuve ocasi·n de llevar a m is hijos (entonces peque¶os) a la playa de Santa M ·nica. Era un s§bado caluroso, y los
veleros estaban inm ·viles en el agua. Sin em bargo, aproxim adam ente m edia m illa m ar adentro, observ® un barco con un gran spinnaker,
bien colocado, que se m ov²a en el agua a una velocidad razonable. Se m e ocurri· entonces la idea de colocar una vela o paraca²das al final
de un cat®ter m uy flexible y aum entar as² la frecuencia de paso (pasaje) del dispositivo al interior de la arteria pulm onar ( 1 ).è

Tres a¶os despu®s (en 1970), el D r. Sw an introdujo un cat®ter de la arteria pulm onar que estaba equipado con un peque¶o globo inflable en su
punta. A l inflarse, el globo actuaba com o una vela que im pulsa el cat®ter a trav®s del lado derecho del coraz·n y hacia una de las arterias
pulm onares gracias al flujo de la sangre venosa. El principio de çflotaci·n del globoè perm ite realizar el cateterism o del lado derecho del coraz·n a
la cabecera del paciente, sin necesidad de gu²a radiosc·pica.

Caracter²sticas b§sicas

En la figura 9-1 se citan las caracter²sticas b§sicas de un cat®ter de la arteria pulm onar. Tiene 110 cm  de longitud y un di§m etro externo de 2,3 m m  (7
French). Presenta dos canales internos: uno discurre por toda la longitud del cat®ter y se abre en la punta (la luz de la arteria pulm onar), y el otro
term ina a 30 cm  de la punta del cat®ter, que debe colocarse en la aur²cula derecha (en su luz). La punta del cat®ter cuenta con un peque¶o globo
inflable (1,5 m l de capacidad). Cuando se hincha totalm ente, el globo crea un hueco para la punta del cat®ter que evita que ®sta entre en contacto
con las paredes del vaso a m edida que el cat®ter avanza (y las lesione). El cat®ter tam bi®n tiene un peque¶o term istor, un transductor que percibe
cam bios de tem peratura, que se localiza a 4 cm  de la punta. El term istor puede m edir el flujo de un l²quido fr²o que se inyecte a trav®s del puerto
proxim al del cat®ter, y esta tasa de flujo equivale al gasto card²aco. £ste es el m ®todo de term odiluci·n para m edir el gasto card²aco, y se describir§
con m §s detalle m §s adelante, en este m ism o cap²tulo.



FIGU RA  9-1 Caracter²sticas b§sicas de un cat®ter de la arteria pulm onar (A P). O bs®rvese que el cat®ter se ha pasado a trav®s de un cat®ter
introductor de gran calibre que cuenta con un puerto de infusi·n lateral.
H erram ientas de im §genes

A ccesorios adicionales

O tros accesorios disponibles en los cat®teres de la arteria pulm onar que est§n especialm ente dise¶ados son:

U n canal extra que se abre a 14 cm  de la punta del cat®ter y que puede usarse para pasar derivaciones de m arcapasos al interior del
ventr²culo derecho ( 8 ).

U n sistem a de fibra ·ptica que perm ite el control continuo de la saturaci·n venosa m ixta de ox²geno ( 9 ).

U n term istor de respuesta r§pida que puede m edir la fracci·n de eyecci·n del ventr²culo derecho ( 10 ).

U n filam ento t®rm ico que genera pulsos de calor de baja energ²a y perm ite la m edici·n por term odiluci·n continua del gasto card²aco ( 11 ).

Con esta gran variedad de accesorios, el cat®ter de la arteria pulm onar es la çnavaja suizaè del especialista de cuidados intensivos.
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IN SERCIč N  D EL CA T£TER

El cat®ter de la arteria pulm onar se inserta en las venas subclavia o yugular interna. Prim ero se inserta un cat®ter introductor de gran di§m etro
interior (v. fig. 6-4), y despu®s se pasa el cat®ter de la arteria pulm onar a trav®s del introductor. Justo antes de insertar el cat®ter, se conecta la luz
distal (A P) a un transductor de presi·n, y se controla la presi·n continuam ente durante la inserci·n. Cuando se pasa el cat®ter de la arteria



pulm onar a trav®s del introductor y entra en la vena cava superior, aparece una form a de onda de presi·n venosa y se hincha el globo con 1,5 m l
de aire. El cat®ter se hace avanzar con el globo inflado. La localizaci·n de la punta del cat®ter se determ ina a partir de los trazados de presi·n
registrados desde la luz distal (A P), com o m uestra la figura 9-2 .

La presi·n de la vena cava superior se identifica por una form a de onda de presi·n venosa que aparece com o oscilaciones de escasa
am plitud. Esta presi·n perm anece inalterada despu®s de avanzar la punta del cat®ter en la aur²cula derecha. La presi·n norm al en la vena
cava superior y la aur²cula derecha es de 1 m m  H g a 6 m m  H g.

Cuando se avanza la punta del cat®ter a trav®s de la v§lvula tric¼spide y hacia el interior del ventr²culo derecho, aparece una form a de onda
puls§til. La presi·n m §xim a (sist·lica) es funci·n de la fuerza de la contracci·n del ventr²culo derecho, y la presi·n m enor (diast·lica)
equivale a la presi·n de la aur²cula derecha. La presi·n sist·lica en el ventr²culo derecho es, norm alm ente, de 15 m m  H g a 30 m m  H g.

Cuando el cat®ter se desplaza a trav®s de la v§lvula pulm onar y al interior de la arteria pulm onar principal, la form a de la onda de presi·n
m uestra una elevaci·n repentina de la presi·n diast·lica sin cam bio alguno en la presi·n sist·lica. Esta elevaci·n de la presi·n diast·lica se
debe a la resistencia al flujo en la circulaci·n pulm onar. La presi·n diast·lica en la arteria pulm onar es, norm alm ente, de 6 m m  H g a 12 m m
H g.

A l avanzar el cat®ter por la arteria pulm onar desaparece la form a de onda puls§til, dejando una form a de onda de presi·n de tipo venoso al
m ism o nivel que la presi·n diast·lica de la arteria pulm onar. Es la presi·n de oclusi·n de la arteria pulm onar, tam bi®n denom inada presi·n
de enclavam iento capilar pulm onar (PECP) o, sencillam ente, presi·n de enclavam iento. Esta presi·n se obtiene en ausencia de flujo entre
la punta del cat®ter y la aur²cula izquierda, y es un reflejo de la presi·n venosa en el lado izquierdo del coraz·n (presi·n en la aur²cula
izquierda y presi·n diast·lica del ventr²culo izquierdo). La presi·n de enclavam iento equivale a la presi·n diast·lica de la arteria pulm onar.

Cuando aparece el trazado de la presi·n de enclavam iento, se deja colocado el cat®ter (no se avanza m §s) y se deshincha el globo,
m om ento en que debe reaparecer la presi·n puls§til de la arteria pulm onar. Si as² sucede, se asegura el cat®ter de la arteria pulm onar en el
sitio (generalm ente, con una sim ple sutura que fije el cat®ter a la piel), y se deja el globo desinflado.

FIGU RA  9-2 Form as de ondas de presi·n en diferentes puntos a lo largo de la trayectoria norm al de un cat®ter de la arteria pulm onar. Las form as de
las ondas se usan para identificar la localizaci·n de la punta del cat®ter a m edida que ®ste avanza.
H erram ientas de im §genes

El globo

Si el globo perm anece inflado durante m ucho tiem po, aparece riesgo de rotura de la arteria pulm onar o de infarto pulm onar, por lo que el globo
debe estar deshinchado siem pre m ientras el cat®ter est§ colocado. Tan s·lo se hincha el globo para m edir la presi·n de enclavam iento y, cuando se



procede a la m edici·n, no debe inflarse el globo con 1,5 m l de aire de golpe (a m enudo, los cat®teres se m ueven a las arterias pulm onares m §s
peque¶as, y un globo totalm ente hinchado puede rom per el vaso). El globo debe inflarse lentam ente hasta obtener un trazado de presi·n de
enclavam iento. U na vez que se ha registrado una presi·n de enclavam iento satisfactoria, debe deshincharse com pletam ente el globo. Retirar la
jeringa del puerto de inyecci·n del globo ayudar§ a evitar que ®ste perm anezca inadvertidam ente inflado m ientras el cat®ter est§ colocado.

Inconvenientes

H e aqu² algunos problem as habituales que aparecen durante el avance del cat®ter de la arteria pulm onar.

El cat®ter no avanza al interior del ventr²culo derecho

La m ayor parte de los cat®teres deben penetrar en el ventr²culo derecho despu®s de haber avanzado una distancia de 20 cm  a 25 cm  (v. fig. 6-5). El
avance dificultoso de un cat®ter al interior del ventr²culo derecho, que puede suceder en caso de regurgitaci·n tricusp²dea o insuficiencia card²aca
derecha, se corrige, a veces, llenando el globo con soluci·n salina est®ril en lugar de aire ( 12 ), y colocando al paciente en dec¼bito lateral
izquierdo. El l²quido a¶ade peso al globo y, con el lado izquierdo del cuerpo hacia abajo, el globo puede entrar en el ventr²culo derecho. Cuando
esto sucede, debe retirarse la soluci·n salina y sustituirse por aire.

El cat®ter no avanza al interior de la arteria pulm onar

Los cat®teres pueden enrollarse en el ventr²culo derecho y no pasar a la circulaci·n pulm onar. Este problem a se corrige, a veces, retirando el
cat®ter a la vena cava superior y avanz§ndolo de nuevo con un m ovim iento lento y continuo, perm itiendo que el flujo venoso conduzca el cat®ter a
la circulaci·n pulm onar, y evitando avances r§pidos. El problem a puede persistir en pacientes con hipertensi·n pulm onar.

Arritm ias

En m §s de la m itad de las colocaciones de cat®teres de la arteria pulm onar pueden aparecer arritm ias auriculares y ventriculares ( 13 ), pero casi
siem pre son benignas y se resuelven espont§neam ente sin precisar tratam iento. Si aparece un bloqueo card²aco com pleto durante la colocaci·n del
cat®ter, ®ste debe retirarse inm ediatam ente y, si es necesario, inicar un breve per²odo con un m arcapasos transtor§cico. El bloqueo card²aco
prolongado podr²a indicar una lesi·n del n·dulo auriculoventricular y requerir un m arcapasos transvenoso.

Im posibilidad de lograr una presi·n de enclavam iento

En el 25%  de las colocaciones de cat®teres de la arteria pulm onar, aproxim adam ente, nunca desaparece la presi·n puls§til de esta arteria a pesar de
avanzar al m §xim o el cat®ter en la circulaci·n pulm onar. Esto puede deberse a que no se ha inflado el globo uniform em ente, pero en la m ayor parte
de los casos no es posible explicarlo. Si esto sucede, se usar§ la presi·n diast·lica de la arteria pulm onar com o sustituto de la presi·n de
enclavam iento capilar pulm onar; si no existe hipertensi·n pulm onar, am bas presiones deben ser iguales.

Volver al principio 

GA STO  CA RD ĉA CO  PO R TERM O D ILU CIč N

La adici·n de un term istor al cat®ter de la arteria pulm onar aum ent· la capacidad de control del cat®ter de 2 par§m etros (presi·n venosa central y
presi·n de enclavam iento) a m §s de 10 par§m etros ( tablas 9-1 y 9-2 ).

El m ®todo

La term odiluci·n es un m ®todo por diluci·n del indicador para m edir el flujo sangu²neo, y se basa en la prem isa de que cuando se a¶ade una
sustancia indicadora al torrente circulatorio, la tasa de flujo sangu²neo es inversam ente proporcional al cam bio de concentraci·n del indicador con
el tiem po ( 14 , 15 ). La sustancia, en este caso, no es un colorante, sino un l²quido con una tem peratura diferente a la de la sangre.

TA B LA  9-1 Par§m etros cardiovasculares

Par§m etro A breviatura V alores norm ales

Presi·n venosa central PVC 1-6 m m  H g

Presi·n de enclavam iento capilar pulm onar PECP 6-12 m m  H g

ĉndice card²aco IC 2,4-4 l/m in/m 2

ĉndice de volum en sist·lico IVS 40-70 m l/latido/m 2

ĉndice de trabajo sist·lico del ventr²culo izquierdo ITSVI 40-60 g Ŀ m /m 2

En ventr²culo derecho:



ĉndice de trabajo sist·lico ITSVD 4-8 g Ŀ m /m 2

Fracci·n de eyecci·n FEVD 46-50%

Volum en telediast·lico VTD VD 80-150 m l/m 2

ĉndice de resistencia vascular sist®m ica IRVS 1.600-2.400 dinas Ŀ s1 Ŀ cm 5/m 2

ĉndice de resistencia vascular pulm onar IRVP 200-400 dinas Ŀ s1 Ŀ cm 5/m 2

TA B LA  9-2 Par§m etros de transporte de ox²geno

Par§m etro S²m bolo V alores norm ales

Saturaci·n venosa m ixta de ox²geno SvO 2 70-75%

A porte de ox²geno A O 2 520-570 m l/m in/m 2

Captaci·n de ox²geno VO 2 110-160 m l/m in/m 2

Proporci·n de extracci·n de ox²geno PEO 2 20-30%



FIGU RA  9-3 M ®todo de term odiluci·n para m edir el gasto card²aco.
H erram ientas de im §genes

En la figura 9-3 se ilustra el m ®todo de term odiluci·n. Se inyecta una soluci·n salina o glucosada que est§ m §s fr²a que la sangre a trav®s del puerto
proxim al del cat®ter en la aur²cula derecha. El l²quido fr²o se m ezcla con sangre en las cavidades derechas del coraz·n, y la sangre enfriada es
expulsada a la arteria pulm onar y fluye m §s all§ del term istor, en el extrem o distal del cat®ter. El term istor registra el cam bio de tem peratura de la
sangre a lo largo del tiem po y env²a esta inform aci·n a un instrum ento electr·nico que registra y proporciona una curva de tem peratura-tiem po. El
§rea bajo esta curva es inversam ente proporcional a la velocidad del flujo sangu²neo en la arteria pulm onar. Si no hay cortocircuitos intracard²acos,
esta tasa de flujo equivale al gasto card²aco (prom edio).

C urvas de term odiluci·n

La figura 9-4 m uestra ejem plos de curvas de term odiluci·n. La curva de bajo gasto card²aco (parte superior) tiene una elevaci·n y un descenso
graduales, m ientras que la de gasto card²aco elevado (parte m edia) presenta un r§pido ascenso, un m §xim o abreviado y una inclinaci·n de
descenso em pinada. O bs®rvese que el §rea bajo la curva de gasto card²aco bajo es m ayor que el §rea bajo la curva de gasto card²aco elevado; es
decir, el §rea bajo las curvas est§ en relaci·n inversa con la tasa de flujo. U sando m onitores card²acos electr·nicos se integra el §rea bajo las
curvas de tem peratura-tiem po y se consigue una im agen digital del gasto card²aco calculado.

C onsideraciones t®cnicas

La soluci·n indicadora puede enfriarse en hielo o inyectarse a tem peratura am biente, y el volum en de soluci·n inyectada es de 5 m l o 10 m l. En
general, las soluciones inyectadas que tienen m ayor volum en y m enor tem peratura producen las m ayores relaciones se¶al:ruido y, por tanto, las
m ediciones m §s exactas ( 16 ). Sin em bargo, las soluciones inyectadas a tem peratura am biente, que precisan m enos preparaci·n que las inyectadas
heladas, producen m ediciones fiables en los pacientes m §s graves ( 17 , 18 ). Cuando se inyecta el l²quido indicador a tem peratura am biente, los
resultados m §s fiables se obtienen con un volum en de inyecci·n grande (10 m l).

Se recom ienda realizar m ediciones seriadas para cada determ inaci·n del gasto card²aco. Ser§ suficiente con tres m ediciones si ®stas difieren un
10%  o m enos, y se tom ar§ com o gasto card²aco el prom edio de todas las m ediciones. Las determ inaciones seriadas que difieran m §s del 10%  no se



considerar§n fiables ( 19 ).

FIGU RA  9-4 Curvas de term odiluci·n para un gasto card²aco bajo (parte superior), un gasto card²aco elevado (parte m edia) e insuficiencia
tricusp²dea (parte inferior). La inflexi·n aguda de cada curva se¶ala el final del per²odo de m edici·n. GC, gasto card²aco.
H erram ientas de im §genes

Variabilidad

El gasto card²aco por term odiluci·n puede variar hasta un 10%  sin que haya ning¼n cam bio aparente en la situaci·n cl²nica del paciente ( 20 ). Esto
significa que un gasto card²aco basal de 5 l/m in puede variar de 4,5 l/m in a 5,5 l/m in sin cam bio cl²nicam ente significativo. Para que el cam bio del
gasto card²aco por term odiluci·n pueda considerarse cl²nicam ente significativo debe superar el 10% .

O tras consideraciones

La exactitud de las m ediciones del gasto card²aco por term odiluci·n puede verse alterada por las siguientes afecciones cl²nicas.

Regurgitaci·n tricusp²dea.

Esta afecci·n puede ser frecuente durante la ventilaci·n m ec§nica con presi·n positiva. El flujo regurgitante hace que se recicle el l²quido
indicador, produciendo una curva de term odiluci·n prolongada y de escasa am plitud sim ilar a la curva de bajo gasto de la parte inferior de la figura
9-4 . Esto genera un falso gasto card²aco bajo por term odiluci·n ( 21 ).

Cortocircuitos intracard²acos.

Estos cortocircuitos producen m ediciones del gasto card²aco por term odiluci·n falsam ente elevadas. En los cortocircuitos de derecha a izquierda,
una parte del l²quido indicador fr²o pasa a trav®s de ellos, con lo que se crea una curva por term odiluci·n abreviada, sim ilar a la curva abreviada de
gasto elevado. En los cortocircuitos de izquierda a derecha, la curva de term odiluci·n es abreviada porque la sangre que ha pasado por el
cortocircuito aum enta el volum en sangu²neo en las cavidades derechas del coraz·n, y esto diluye la soluci·n indicadora que se inyecta.



Gasto card²aco continuo

El m ®todo de term odiluci·n se ha adaptado para perm itir la realizaci·n de m ediciones autom §ticas del gasto card²aco m inuto a m inuto, sin la
m olestia de tener que realizar inyecciones interm itentes en bolus de l²quido indicador ( 22 ). Este m ®todo usa un cat®ter de la arteria pulm onar
especializado, equipado con un filam ento t®rm ico de 10 cm  localizado a 15-25 cm  de la punta del cat®ter. El filam ento genera pulsos de calor de baja
energ²a que se transm iten a la sangre circundante. El cam bio que se produce en la tem peratura de la sangre se utiliza despu®s para generar una
curva de term odiluci·n. Este m ®todo registra un gasto card²aco prom edio durante intervalos de tiem po sucesivos de 3 m in.

El m ®todo de term odiluci·n continua proporciona m ediciones fiables del gasto card²aco en pacientes graves ( 2 ), y es m §s exacto que el m ®todo de
term odiluci·n m ediante inyecci·n interm itente en bolus ( 24 ). Para realizar determ inaciones del gasto card²aco en la U CI es preferible el m ®todo
continuo de control del gasto card²aco, porque requiere m enos tiem po y es m §s exacto que el m ®todo m ediante inyecci·n interm itente en bolus.

Volver al principio 

PA RĆ M ETRO S H EM O D IN Ć M ICO S

La im portancia del cat®ter de la arteria pulm onar se encuentra en los m ¼ltiples par§m etros hem odin§m icos que pueden generarse: 10 par§m etros
que se usan para describir diferentes aspectos de la funci·n cardiovascular (v. tabla 9-1 ) y 4 par§m etros que describen el transporte sist®m ico de
ox²geno (v. tabla 9-2 ). En los dos prim eros cap²tulos de este libro se describen detalladam ente estos par§m etros.

Tam a¶o corporal

Las variables hem odin§m icas se expresan a m enudo con respecto al tam a¶o corporal. En lugar de la m asa (peso), el ²ndice de tam a¶o corporal para
las determ inaciones hem odin§m icas es el §rea de superficie corporal (A SC) que puede determ inarse con esta sencilla ecuaci·n ( 25 ):

El adulto de tam a¶o m edio tiene un §rea de superficie corporal de 1,6 a 1,9 m 2.

Par§m etros cardiovasculares

En la tabla 9-1 se enum eran los par§m etros que se usan para evaluar la funci·n cardiovascular. Los par§m etros ajustados al tam a¶o, expresados en
relaci·n con el §rea de superficie corporal, se identifican con el t®rm ino ²ndice.

Presi·n venosa central

Cuando el cat®ter de la arteria pulm onar se coloca de form a adecuada, su puerto proxim al debe estar situado en la aur²cula derecha, y la presi·n
registrada por este puerto debe ser la presi·n auricular derecha. Com o se ha com entado anteriorm ente, la presi·n en la aur²cula derecha es la m ism a
que la presi·n en la vena cava superior, y estas presiones se denom inan en conjunto presi·n venosa central (PVC). Si no existe disfunci·n de la
v§lvula tric¼spide, la presi·n venosa central debe ser equivalente a la presi·n auricular derecha (PA D ) y a la presi·n telediast·lica del ventr²culo
derecho (PTD VD ).

Presi·n de enclavam iento capilar pulm onar

La determ inaci·n de la presi·n de enclavam iento capilar pulm onar (PECP) se ha descrito antes en el cap²tulo, y el siguiente cap²tulo se dedica casi
exclusivam ente a esta m edici·n. La presi·n de enclavam iento capilar pulm onar se m ide cuando no existe flujo entre la punta del cat®ter y la aur²cula
izquierda porque el globo de la punta del cat®ter de la arteria pulm onar est§ inflado, de m odo que ser§ igual que la presi·n de la aur²cula izquierda
(PA I). Cuando la v§lvula m itral es norm al, la PA I debe ser igual a la presi·n telediast·lica del ventr²culo izquierdo (PTD VI).

ĉndice card²aco

El gasto card²aco por term odiluci·n suele corregirse para el tam a¶o corporal, tal com o se m uestra a continuaci·n. El gasto card²aco as² corregido se
denom ina ²ndice card²aco (IC).

Volum en sist·lico

Es el volum en de sangre expulsada por los ventr²culos durante la s²stole. Se calcula dividiendo el gasto card²aco por la frecuencia card²aca (FC).
Cuando se usa el ²ndice card²aco (IC), el par§m etro se denom ina ç²ndice del volum en sist·licoè (IVS).

Fracci·n de eyecci·n del ventr²culo derecho

La fracci·n de eyecci·n es la fracci·n del volum en ventricular que se expulsa durante la s²stole, y equivale a la proporci·n entre el volum en
sist·lico y el volum en telediast·lico ventricular. Este par§m etro es una indicaci·n de la intensidad de la contracci·n ventricular durante la s²stole.



La fracci·n de eyecci·n del ventr²culo derecho (FEVD ) es la proporci·n entre el volum en sist·lico (VS) y el volum en telediast·lico del ventr²culo
derecho (VTD VD ).

Com o se com ent· anteriorm ente, la fracci·n de eyecci·n del ventr²culo derecho puede m edirse m ediante un cat®ter de la arteria pulm onar
especializado, que cuenta con un term istor de respuesta r§pida ( 10 ).

Volum en telediast·lico del ventr²culo derecho

El volum en telediast·lico ventricular es la m edida real de la precarga ventricular (v. cap. 1 ). El volum en telediast·lico del ventr²culo derecho puede
determ inarse cuando se m ide la fracci·n de eyecci·n de este ventr²culo usando el cat®ter de la arteria pulm onar m encionado anteriorm ente.
Reordenando los t®rm inos de la ecuaci·n 9.6 se obtiene la ecuaci·n siguiente:

ĉndice de trabajo sist·lico del ventr²culo izquierdo

El trabajo sist·lico del ventr²culo izquierdo (TSVI) es el trabajo realizado por el ventr²culo para expulsar el volum en sist·lico. El trabajo sist·lico es
una funci·n de la carga de presi·n sist·lica (poscarga m enos precarga), que equivale a la presi·n arterial m edia m enos la presi·n de enclavam iento
(PA M  - PECP), y del volum en sist·lico (VS). La ecuaci·n siguiente est§ corregida para el tam a¶o corporal (por lo que el TSVI se convierte en
ITSVI), y el factor 0,0136 convierte la presi·n y el volum en en unidades de trabajo.

ĉndice de trabajo sist·lico del ventr²culo derecho

El trabajo sist·lico del ventr²culo derecho (TSVD ) es el trabajo necesario para desplazar el volum en sist·lico por la circulaci·n pulm onar. Es una
funci·n de la carga de presi·n sist·lica del ventr²culo derecho, que equivale a la presi·n m edia en la arteria pulm onar m enos la presi·n venosa
central (PA P - PVC), y del volum en sist·lico (VS). La ecuaci·n siguiente est§ corregida para el tam a¶o corporal e incluye el m ism o factor de
correcci·n de unidades que la ecuaci·n 9.8 .

ĉndice de resistencia vascular sist®m ica

La resistencia vascular sist®m ica (RVS) es la resistencia vascular a trav®s de la circulaci·n sist®m ica. Es directam ente proporcional al gradiente de
presi·n desde la aorta a la aur²cula derecha (PA M  - PVC), y est§ en relaci·n inversa con el flujo sangu²neo (IC). La siguiente ecuaci·n est§
corregida para el tam a¶o corporal, y es necesario el factor de 80 para convertir unidades.

ĉndice de resistencia vascular pulm onar

El ²ndice de resistencia vascular pulm onar (RVP) es directam ente proporcional al gradiente de presi·n a trav®s de los pulm ones, desde la arteria
pulm onar (PA P) hasta la aur²cula izquierda (PA I). D ebido a que la presi·n de enclavam iento (PECP) es equivalente a la PA I, el gradiente de presi·n
a trav®s de los pulm ones puede expresarse com o (PA P - PECP). La resistencia vascular pulm onar puede calcularse usando la ecuaci·n 9.11 , que
est§ corregida para el tam a¶o corporal. Com o en la ecuaci·n 9.10 , se usa el factor de 80 para convertir unidades.

Par§m etros del transporte de ox²geno

El transporte de ox²geno desde los pulm ones hasta los ·rganos sist®m icos se describe usando los par§m etros de la tabla 9-2 , que se describen con
detalle en el cap²tulo 2 y se presentan s·lo brevem ente aqu².

Aporte de ox²geno

El ²ndice de transporte de ox²geno en la sangre arterial se denom ina aporte de ox²geno (A O 2), y es una funci·n del gasto card²aco y de la
concentraci·n de ox²geno en la sangre arterial. En la ecuaci·n 9.12 se recogen los factores determ inantes del aporte de O 2. Esta ecuaci·n se explica
en el cap²tulo 2 .

Saturaci·n venosa m ixta de ox²geno

La saturaci·n de ox²geno de la hem oglobina en la sangre de la arteria pulm onar (venosa m ixta) (SvO 2) puede controlarse continuam ente con un
cat®ter de la arteria pulm onar especializado, o puede m edirse in vitro con una m uestra de ox²geno obtenida del puerto distal del cat®ter de la arteria
pulm onar. En el cap²tulo 20 se describe el m odo de m edir la saturaci·n de O 2 de la hem oglobina. La SvO 2 se usa com o un m arcador indirecto del
flujo sangu²neo sist®m ico. U n descenso del gasto card²aco se acom pa¶a de un aum ento de la extracci·n de O 2 de los capilares, y esto dism inuir§ la
SvO 2. Por lo tanto, una dism inuci·n de la SvO 2 puede indicar una dism inuci·n del gasto card²aco. Si la extracci·n de O 2 es fija y no var²a con



cam bios del flujo sangu²neo (lo que puede suceder en caso de sepsis), la SvO 2 no es fiable com o ²ndice del flujo sangu²neo.

C aptaci·n de ox²geno

La captaci·n de ox²geno (VO 2), tam bi®n llam ada consum o de ox²geno, es el ²ndice de captaci·n de ox²geno de los capilares sist®m icos a los tejidos.
La ecuaci·n 9.13 recoge los factores determ inantes de la VO 2. Esta ecuaci·n se explica con detalle en el cap²tulo 2 .

Proporci·n de extracci·n de ox²geno

La proporci·n de extracci·n de ox²geno (PEO 2) es la captaci·n fraccionada de ox²geno desde la m icrocirculaci·n sist®m ica, y equivale a la
proporci·n entre la captaci·n de O 2 y el aporte de O 2. A l m ultiplicar la proporci·n por 100, se expresa com o un porcentaje.

Volver al principio 

SU BGRU PO S H EM O D IN Ć M ICO S

Los par§m etros que se acaban de describir pueden organizarse en grupos o subgrupos que se ajustan a problem as espec²ficos. A  continuaci·n, se
presentan algunos ejem plos de subgrupos hem odin§m icos.

H ipotensi·n

La presi·n arterial m edia es una funci·n del gasto card²aco y de la resistencia vascular sist®m ica: PA M  = IC Ĭ IRVS. El gasto card²aco, a su vez,
depende del retorno venoso. Si se usa la presi·n venosa central com o un ²ndice del retorno venoso, hay tres variables que pueden utilizarse para
describir a cualquier paciente con hipotensi·n: la presi·n venosa central, el gasto card²aco y el ²ndice de resistencia vascular sist®m ica. Este
subgrupo de tres variables se usa para describir las tres form as cl§sicas de hipotensi·n:

H ipovol®m ica C ardiog®nica V asog®nica

PVC baja PVC alta PVC baja

IC bajo IC bajo IC alto

IRVS alta IRVS alta IRVS baja

Estos tres par§m etros pueden usarse para identificar el problem a hem odin§m ico en cualquier paciente con hipotensi·n. Por ejem plo, supongam os
que un paciente con hipotensi·n tiene una presi·n venosa central baja, un gasto card²aco norm al y un ²ndice de resistencia vascular sist®m ica
bajo. Este patr·n est§ m §s pr·xim o a la categor²a de disfunci·n vascular (vasog®nica) que se ha m ostrado anteriorm ente, excepto en que el gasto
card²aco es norm al en lugar de elevado. Por lo tanto, el problem a hem odin§m ico de este paciente es una com binaci·n de disfunci·n vascular y
disfunci·n card²aca. H ay 33 o 27 posibles com binaciones de estas tres variables (PVC, CI, IRVS), y cada una de ellas identifica un problem a
hem odin§m ico diferente. A s² pues, este subgrupo hem odin§m ico de tres variables identificar§ el problem a hem odin§m ico en cualquier paciente con
hipotensi·n.

Shock cl²nico

El grupo de tres variables hem odin§m icas que acabam os de presentar identificar§ un problem a hem odin§m ico, pero no las consecuencias del
problem a sobre la oxigenaci·n tisular. La adici·n de la captaci·n de ox²geno (VO 2) corregir§ este defecto y puede ayudar a identificar una situaci·n
de shock cl²nico. £ste puede definirse com o una situaci·n en la que la oxigenaci·n tisular no es la adecuada para las necesidades del m etabolism o
aerobio. D ado que una captaci·n de ox²geno que est§ por debajo de lo norm al puede usarse com o prueba indirecta de un m etabolism o aerobio con
ox²geno lim itado, una captaci·n de ox²geno por debajo de lo norm al puede usarse com o prueba indirecta de shock cl²nico. El siguiente ejem plo
m uestra c·m o puede a¶adirse la captaci·n de ox²geno a la evaluaci·n de un paciente en una situaci·n de bajo gasto.

Insuficiencia card²aca Shock cardiog®nico

PVC elevada PVC elevada

IC bajo IC bajo



IRVS elevada IRVS elevada

VO 2 norm al VO 2 baja

En los perfiles anteriores, sin la determ inaci·n de la captaci·n de ox²geno es im posible diferenciar una situaci·n de bajo gasto del shock
cardiog®nico. Este ejem plo ilustra c·m o puede usarse el control del transporte de ox²geno para determ inar las consecuencias de las alteraciones
hem odin§m icas sobre la oxigenaci·n perif®rica. Los usos y lim itaciones del control del transporte de ox²geno se describen con m §s detalle en el
cap²tulo 11 .
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PA LA BRA S FIN A LES

En los ¼ltim os a¶os se ha hablado m al del cat®ter de la arteria pulm onar debido a estudios cl²nicos que indican que no se reduce la m ortalidad ( 26
), y que ®sta puede ser m ayor ( 27 ) en pacientes con cat®teres de la arteria pulm onar. A  causa de estos estudios, el uso de este cat®ter en el m undo
occidental ha descendido un 10%  en los ¼ltim os a¶os ( 28 ) y los cr²ticos m §s exigentes han solicitado una m oratoria sobre su uso.

D os son los problem as fundam entales en la cr²tica a este cat®ter, y se basan en los datos de m ortalidad. El prim ero es el sim ple hecho de que el
cat®ter de la arteria pulm onar es un dispositivo de control, no un tratam iento. Si se coloca un cat®ter de la arteria pulm onar para evaluar un
problem a y se descubre un trastorno intratable y m ortal (p. ej., shock cardiog®nico), el problem a no es el cat®ter, sino la falta de tratam iento eficaz.
Los ²ndices de m ortalidad deben usarse para evaluar tratam ientos, no m ediciones.

El segundo problem a es la idea aparentem ente prevalente de que, para que tenga valor, todo lo que se hace en la U CI debe salvar vidas. La
m ortalidad no debe ser la m edida de resultados que prevalezca en la U CI, porque existen dem asiadas variables que pueden influir en la m ortalidad
de los pacientes graves y tam bi®n porque la m ortalidad es un resultado posible en todos los pacientes ingresados en la U CI. Las decisiones de
tratam iento deben basarse en el fundam ento cient²fico para una intervenci·n: aquellos que esperen que sus decisiones terap®uticas salven vidas
de form a consistente est§n destinados a fracasar.
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Cap²tulo 10 Presi·n Venosa Central y Presi·n de Enclavam iento
N A

Lo que ya creem os conocer es lo que, a m enudo, nos im pide aprender.

--C laude Bernard

La presi·n venosa central (PVC) y la presi·n de oclusi·n (enclavam iento) de la arteria pulm onar, que son m ediciones cl²nicas de las presiones de
llenado de los ventr²culos derecho e izquierdo, respectivam ente ( 1 , 2 , 3 ), se han popularizado com o m edidas hem odin§m icas debido a la relaci·n
de Frank-Starling del coraz·n, que identifica el volum en de llenado ventricular (precarga) com o el principal factor determ inante del volum en
sist·lico card²aco (v. fig. 1-1). D esgraciadam ente, la presi·n venosa central y la presi·n de enclavam iento de la arteria pulm onar com parten dos
defectos im portantes: a m enudo, son enga¶osas com o m edidas de la precarga ventricular ( 4 ), y las form as de onda de presi·n se interpretan, con
frecuencia, de form a err·nea ( 5 , 6 , 7 ). Si se presta atenci·n a la inform aci·n de este cap²tulo, se podr§n reducir los errores en la interpretaci·n de
estas determ inaciones.

FU EN TES D E VA RIA BILID A D

Posici·n corporal

El punto de referencia cero para las presiones venosas en el t·rax es un punto en la zona externa del t·rax, en la intersecci·n del cuarto espacio
intercostal con la l²nea m edioaxilar, la l²nea m edia entre los pliegues axilares anterior y posterior. Este punto, denom inado eje flebost§tico, se
corresponde con la posici·n de las aur²culas derecha e izquierda cuando el paciente se encuentra en dec¼bito supino. N o es un punto de
referencia v§lido en posici·n lateral, lo que significa que las presiones venosa central y de enclavam iento de la arteria pulm onar no deben
registrarse cuando los pacientes est§n colocados en posiciones laterales ( 8 ).

FIGU RA  10-1 Variaciones respiratorias en la presi·n venosa central. La presi·n transm ural puede perm anecer constante durante todo el ciclo
respiratorio, a pesar de las variaciones de la presi·n intravascular.
H erram ientas de im §genes

Cam bios en la presi·n tor§cica

La presi·n registrada con una c§nula vascular es la presi·n intravascular (la presi·n de la luz del vaso con respecto a la presi·n atm osf®rica [cero]).
Sin em bargo, la presi·n vascular fisiol·gicam ente im portante, la que determ ina la distensi·n de los ventr²culos y el ²ndice de form aci·n de edem a,
es la presi·n transm ural (la diferencia entre las presiones intravascular y extravascular). La presi·n intravascular es un reflejo preciso de la presi·n
transm ural s·lo cuando la presi·n extravascular es cero (presi·n atm osf®rica).

Cuando las presiones vasculares se registran en el t·rax, los cam bios de la presi·n tor§cica pueden transm itirse a trav®s de la pared de los vasos
sangu²neos, lo que produce una discrepancia entre las presiones intravascular y transm ural. Esto se ilustra por las variaciones respiratorias en el
trazado de la presi·n venosa central, com o se m uestra en la figura 10-1 . Los cam bios de la presi·n intravascular de este trazado est§n causados
por variaciones respiratorias de la presi·n intrator§cica que se transm iten a la luz de la vena cava superior. En esta situaci·n, la presi·n transm ural
(la presi·n de llenado del coraz·n) puede ser constante a pesar de los cam bios f§sicos de la presi·n intravascular. N o es posible determ inar la
m agnitud del cam bio de la presi·n tor§cica que se transm ite al vaso sangu²neo en un paciente concreto y, por tanto, no es posible determ inar si la
presi·n transm ural es absolutam ente constante. A s², la variaci·n respiratoria de las presiones intravasculares en el t·rax no indica que la presi·n
transm ural (la presi·n de llenado del coraz·n) tam bi®n est® cam biando ( 9 ).

Final de la espiraci·n

Las presiones intravasculares ser§n equivalentes a las presiones transm urales cuando la presi·n extravascular sea cero. En las personas sanas,
con frecuencias respiratorias norm ales, esto sucede al final de la espiraci·n, cuando la presi·n intrator§cica (extravascular) vuelve a la presi·n
atm osf®rica o cero. Por lo tanto, las presiones intravasculares deben m edirse al final de la espiraci·n, cuando son equivalentes a la presi·n
transm ural ( 1 , 9 ). Las presiones intravascular y transm ural diferir§n al final de la espiraci·n s·lo si existe presi·n intrator§cica positiva al final de
la espiraci·n, com o se explica a continuaci·n.

Presi·n positiva al final de la espiraci·n o presi·n teleespiratoria positiva (PEEP). H ay dos situaciones en las que la presi·n intrator§cica est§ por
encim a de la presi·n atm osf®rica al final de la espiraci·n. En una de ellas se aplica presi·n teleespiratoria positiva durante la ventilaci·n m ec§nica



para evitar el colapso alveolar. En la otra situaci·n, el vaciado alveolar incom pleto (p. ej., por obstrucci·n del flujo a®reo) no perm ite que la presi·n
alveolar regrese a la presi·n atm osf®rica al final de la espiraci·n. Estas dos situaciones se denom inan PEEP extr²nseca (v. cap. 25 ) y PEEP
intr²nseca (v. cap. 26 ), respectivam ente. En am bas, las presiones intravasculares m edidas al final de la espiraci·n ser§n superiores a la presi·n
transm ural.

Cuando se aplica presi·n teleespiratoria positiva externa, las presiones intravasculares deben m edirse al final de la espiraci·n, cuando el paciente
se desconecta brevem ente del ventilador ( 10 ). En presencia de presi·n teleespiatoria positiva intr²nseca, puede ser dif²cil registrar de form a
precisa las presiones intravasculares ( 11 ). En el cap²tulo 26 describe el m odo en que pueden corregirse la presi·n venosa central y la presi·n de
enclavam iento en presencia de presi·n teleespiratoria positiva intr²nseca.

M onitores de presi·n

Si los m onitores de cabecera en la U CI tienen pantallas de m uestra de osciloscopio con cuadr²culas horizontales, la presi·n venosa central y la
presi·n de enclavam iento deben m edirse directam ente a partir de los trazados de presi·n de la pantalla. A s² se proporcionan m edidas m §s precisas
de las presiones que las que se m uestran digitalm ente ( 12 ). La m ayor parte de los m onitores de la U CI tienen un dispositivo de m uestra digital que
incluye las presiones sist·lica, diast·lica y m edia, cada una de ellas m edida en intervalos de tiem po sucesivos de 4 s, que es el tiem po de un
barrido a trav®s de la pantalla del osciloscopio. La presi·n sist·lica es la presi·n m §s elevada, la diast·lica es la m §s baja y la presi·n m edia es el
§rea integrada bajo la onda de presi·n en cada per²odo de tiem po. D urante la respiraci·n espont§nea, la presi·n al final de la espiraci·n es la
presi·n m §s elevada (presi·n sist·lica); durante la ventilaci·n m ec§nica con presi·n positiva, la presi·n al final de la espiraci·n es la presi·n m §s
baja (presi·n diast·lica). Por lo tanto, la presi·n sist·lica debe usarse com o la presi·n vascular al final de la espiraci·n en los pacientes que
respiran espont§neam ente, m ientras que se usar§ la presi·n diast·lica en los pacientes con ventilaci·n m ec§nica con presi·n positiva. La presi·n
m edia nunca debe usarse com o reflejo de la presi·n transm ural cuando existen variaciones respiratorias en la presi·n intravascular ( 9 ).

U nidades de m edida

La m ayor parte de las presiones intravasculares se m iden con transductores electr·nicos que registran la presi·n en m il²m etros de m ercurio (m m
H g). Los m an·m etros llenos de agua que m iden la presi·n en cm  de H 2O  se usan a veces para m edir la presi·n venosa central ( 13 ). Com o el
m ercurio es 13,6 veces m §s denso que el agua, las presiones m edidas en cm  de H 2O  pueden dividirse por 13,6 Ĭ 1/10 = 1,36 para expresarse en m m
H g (el factor 1/10 convierte cm  en m m ; es decir, la presi·n en cm  H 2O  õ 1,36 = presi·n en m m  H g). El ap®ndice 1 incluye una tabla de conversi·n
para estas unidades.

Variaciones espont§neas

Com o cualquier variable fisiol·gica, las presiones vasculares en el t·rax pueden variar espont§neam ente sin que se produzca ning¼n cam bio en la
situaci·n cl²nica del paciente. La variaci·n espont§nea de la presi·n de enclavam iento es de 4 m m  H g o m enos en el 60%  de los pacientes, pero
puede ser de hasta 7 m m  H g en cualquier paciente concreto ( 14 ). En general, un cam bio de la presi·n venosa central o de la presi·n de
enclavam iento de m enos de 4 m m  H g no debe considerarse un cam bio cl²nicam ente significativo.
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PRESIč N  D E EN CLA VA M IEN TO  D E LA  A RTERIA  PU LM O N A R

Pocas presiones se m alinterpretan tan frecuentem ente y tan constantem ente en la U CI com o la presi·n de enclavam iento capilar pulm onar ( 5 , 6 , 7
, 15 ). Probablem ente, la caracter²stica m §s im portante de la presi·n de enclavam iento es lo que no es:

La presi·n de enclavam iento no es la precarga ventricular izquierda.

La presi·n de enclavam iento no es la presi·n hidrost§tica capilar pulm onar.

La presi·n de enclavam iento no es una m edida fiable para diferenciar el edem a pulm onar cardiog®nico del no cardiog®nico.

Estas lim itaciones se explican en la siguiente descripci·n de la presi·n de enclavam iento.

Trazado de la presi·n de enclavam iento

Cuando el cat®ter de la arteria pulm onar est§ colocado adecuadam ente, la presi·n puls§til desaparece al inflar el globo situado en su punta, com o
se m uestra en la figura 10-2 . La presi·n no puls§til o çenclavadaè es equivalente a la presi·n diast·lica en la arteria pulm onar, y representa la
presi·n en el lado venoso de la circulaci·n pulm onar. La secci·n aum entada de la presi·n de enclavam iento de la figura 10-2 m uestra los
com ponentes individuales de la presi·n: la onda a la produce la contracci·n de la aur²cula izquierda, la onda c la produce el cierre de la v§lvula
m itral durante la contracci·n isom ®trica del ventr²culo izquierdo, y la onda v es producida por la contracci·n sist·lica del ventr²culo izquierdo
contra una v§lvula m itral cerrada. A  m enudo, estos com ponentes, (que tam bi®n se encuentran en el trazado de la presi·n venosa central, no se
distinguen en un trazado norm al de presi·n de enclavam iento, pero pueden ser evidentes en situaciones en las que se aum enta un com ponente (p.
ej., la regurgitaci·n m itral produce grandes ondas v, que pueden identificarse en un trazado de presi·n de enclavam iento).



FIGU RA  10-2 Trazado de presi·n que m uestra la transici·n de una presi·n puls§til en la arteria pulm onar a una presi·n de oclusi·n con globo
(enclavam iento). El §rea aum entada m uestra los com ponentes de la presi·n de enclavam iento: onda a (contracci·n auricular), onda c (cierre de la
v§lvula m itral) y onda v (contracci·n ventricular).
H erram ientas de im §genes

Principio de la presi·n de enclavam iento

La presi·n de enclavam iento es una m edida de la presi·n de llenado en el lado izquierdo del coraz·n, y el fundam ento de esta afirm aci·n se
m uestra en la figura 10-3 ( 13 ). A l inflarse el globo de la punta del cat®ter de la arteria pulm onar se crea una colum na est§tica de sangre entre la
punta del cat®ter y la aur²cula izquierda. En esta situaci·n, la presi·n en la punta de este cat®ter es la m ism a que la presi·n en la aur²cula izquierda.
Se puede dem ostrar esto usando la sencilla relaci·n hidr§ulica Q  = ȹP/R, que indica que el flujo uniform e en un tubo (Q ) es directam ente
proporcional a la ca²da de presi·n a lo largo del m ism o (ȹP) e inversam ente proporcional a la resistencia al flujo en el tubo (R). Reordenando
t®rm inos, se llega a la siguiente relaci·n: ȹP = Q  Ĭ R. Esta relaci·n se expresa a continuaci·n para el lado venoso de la circulaci·n pulm onar, donde
Pc es la presi·n capilar, PA I es la presi·n en la aur²cula izquierda, Q  es el flujo sangu²neo pulm onar y Rv es la resistencia venosa pulm onar.

si Q  = 0, Pc - P A I = 0, y Pc = PA I



FIGU RA  10-3 Principio de la m edici·n de la presi·n de enclavam iento. Cuando el flujo cesa por la insuflaci·n del globo (Q  = 0), la presi·n en la
punta del cat®ter (Pc) es la m ism a que la presi·n en la aur²cula izquierda (PA I). Esto s·lo sucede en la zona pulm onar m §s declive. El pulm ·n se
divide en tres zonas, seg¼n la relaci·n entre la presi·n alveolar (P A ), la presi·n m edia en la arteria pulm onar (P a) y la presi·n capilar pulm onar (Pc).
La presi·n de enclavam iento es un reflejo preciso de la presi·n de la aur²cula izquierda s·lo en la zona 3, donde Pc es m ayor que PA .
H erram ientas de im §genes

A s², cuando el globo se infla, la presi·n en la punta del cat®ter de la arteria pulm onar (Pc) es igual a la presi·n en la aur²cula izquierda (PA I). Com o la
presi·n en la aur²cula izquierda es, norm alm ente, la m ism a que la presi·n telediast·lica en el ventr²culo izquierdo (PTD VI), puede usarse la presi·n
de enclavam iento capilar pulm onar com o una m edida de la presi·n de llenado del ventr²culo izquierdo. D icho esto, lo que realm ente m ide la presi·n
de enclavam iento constituye el eje central del resto de este cap²tulo.

Presi·n de enclavam iento com o precarga

A  veces, se utiliza la presi·n de enclavam iento com o un reflejo del llenado del ventr²culo izquierdo durante la di§stole (precarga ventricular). En el
cap²tulo 1 , se defini· la precarga com o la fuerza que estira un m ¼sculo en reposo, y se identific· la precarga para el ventr²culo izquierdo intacto
com o el volum en telediast·lico (VTD ). Sin em bargo, la presi·n de enclavam iento capilar pulm onar, com o la presi·n venosa central, es una m edida
de la presi·n telediast·lica, y ®sta no puede ser un reflejo preciso de la precarga (VTD ). La gr§fica de la figura 10-4 m uestra la relaci·n entre la
presi·n de enclavam iento capilar pulm onar y el volum en telediast·lico del ventr²culo izquierdo en un grupo de personas norm ales ( 4 ). O bs®rvese
la escasa relaci·n entre las dos m edidas (r = 0,04). D e hecho, solam ente 7 de las 12 determ inaciones de la presi·n de enclavam iento (58 % ) se
encuentran dentro de los valores norm ales (§rea som breada). Esto indica que la presi·n de enclavam iento de la arteria pulm onar no es un reflejo
preciso de la precarga del ventr²culo izquierdo ( 4 , 16 ). Se han docum entado tam bi®n resultados sim ilares con la presi·n venosa central ( 4 ).

Presi·n de enclavam iento com o presi·n de la aur²cula izquierda

Las situaciones que se describen a continuaci·n pueden influir en la precisi·n de la presi·n de enclavam iento com o m edida de la presi·n en la
aur²cula izquierda.

Zonas de los pulm ones

Si la presi·n de los alv®olos circundantes supera la presi·n capilar (venosa), la presi·n en la punta del cat®ter de la arteria pulm onar puede reflejar
la presi·n alveolar en lugar de la presi·n en la aur²cula izquierda. Esto se ilustra en la figura 10-3 . El pulm ·n de esta figura se divide en tres zonas,
seg¼n la relaci·n entre la presi·n alveolar y las presiones en la circulaci·n pulm onar ( 1 , 3 ). La zona pulm onar m §s declive (zona 3) es la ¼nica
regi·n donde la presi·n capilar (venosa) supera a la presi·n alveolar. Por lo tanto, la presi·n de enclavam iento es un reflejo de la presi·n en la
aur²cula izquierda s·lo cuando la punta del cat®ter de la arteria pulm onar se localiza en la zona 3 del pulm ·n.

Posici·n de la punta del cat®ter

A unque las zonas pulm onares que se m uestran en la figura 10-3 se han establecido seg¼n criterios fisiol·gicos en lugar de anat·m icos, se
considera que las regiones pulm onares por debajo de la aur²cula izquierda est§n en la zona pulm onar 3 ( 1 , 3 ). Por lo tanto, la punta del cat®ter de
la arteria pulm onar debe colocarse por debajo del nivel de la aur²cula izquierda para asegurar que la presi·n de enclavam iento est§ m idiendo la
presi·n de la aur²cula izquierda. D ebido al aum ento del flujo sangu²neo en las regiones pulm onares declives, la m ayor parte de los cat®teres de la
arteria pulm onar se avanzan hasta regiones pulm onares situadas por debajo del nivel de la aur²cula izquierda. Sin em bargo, hasta el 30 %  de estos
cat®teres se coloca con la punta por encim a del nivel de la aur²cula izquierda ( 3 ). Cuando los pacientes est§n en dec¼bito supino, no pueden
usarse radiograf²as tor§cicas port§tiles (anteroposterior) sistem §ticas para identificar la posici·n de la punta del cat®ter con respecto a la aur²cula
izquierda. Se necesitar§, en su lugar, una im agen lateral del t·rax. U n m ®todo alternativo consiste en suponer que las puntas de los cat®teres est§n
en la zona 3 de los pulm ones en todas las situaciones salvo en las siguientes: cuando existen variaciones respiratorias im portantes en la presi·n de
enclavam iento, y cuando se aplica la PPFE y la presi·n de enclavam iento aum enta un 50%  o m §s de la PPFE aplicada ( 3 ).



FIGU RA  10-4 Relaci·n entre la presi·n de enclavam iento capilar pulm onar (PECP) y el ²ndice del volum en telediast·lico del ventr²culo izquierdo
(IVTD VI) en 12 personas norm ales. El §rea som breada representa el intervalo norm al para la PECP, y el valor r es el coeficiente de correlaci·n. (D e
K um ar A , A nel R, Bunnell E y cols. Pulm onary artery occlusion pressure and central venous pressure fail to predict ventricular filling volum e,
cardiac perform ance, or the response to volum e infusion in norm al subjects. Crit Care M ed 2004;32:691.)
H erram ientas de im §genes

TA B LA  10-1 C riterios de validaci·n de las presiones de enclavam iento

PO 2 de enclavam iento ð PO 2 arterial Ó 19 m m H g

PCO 2 arterial ð PCO 2 de enclavam iento Ó 11 m m  H g

pH  de enclavam iento ð pH  arterial Ó 0,008

(D e M orris A H , Chapm an RH , Gardner RM . Frequency of w edge pressure errors in the ICU . Crit Care M ed 1985;13:705-708. Reproducida con
autorizaci·n.)

G asom etr²a enclavada

H asta el 50 %  de las presiones no puls§tiles producidas al inflar el globo representa presiones am ortiguadas de la arteria pulm onar, en lugar de
presiones de enclavam iento capilar pulm onar ( 17 ). Puede usarse la aspiraci·n de sangre de la punta del cat®ter durante el inflado del globo para
identificar una presi·n de enclavam iento real (capilar) utilizando los tres criterios que se citan en la tabla 10-1 . A unque es una pr§ctica m olesta,
que no se usa sistem §ticam ente, parece justificada cuando se tom an decisiones diagn·sticas im portantes y terap®uticas basadas en la
determ inaci·n de la presi·n de enclavam iento.



Presi·n de enclavam iento com o presi·n telediast·lica del ventr²culo izquierdo

Incluso cuando la presi·n de enclavam iento es un reflejo preciso de la presi·n de la aur²cula izquierda, puede existir una discrepancia entre la
presi·n de la aur²cula izquierda y la presi·n telediast·lica del ventr²culo izquierdo (PTD VI). Esto puede suceder en las siguientes situaciones:

Insuficiencia a·rtica: la presi·n telediast·lica del ventr²culo izquierdo puede ser m ayor que la presi·n de enclavam iento capilar pulm onar
(PECP) porque la v§lvula m itral se cierra prem aturam ente m ientras el flujo retr·grado contin¼a llenando el ventr²culo.

Ventr²culo no distensible: la contracci·n auricular contra un ventr²culo r²gido produce una r§pida elevaci·n de la presi·n telediast·lica que
cierra la v§lvula m itral prem aturam ente. El resultado es una presi·n de enclavam iento inferior a la presi·n telediast·lica del ventr²culo
izquierdo.

Insuficiencia respiratoria: la presi·n de enclavam iento capilar pulm onar puede ser superior a la presi·n telediast·lica del ventr²culo
izquierdo en pacientes con enferm edad pulm onar. El m ecanism o supuesto es la constricci·n de peque¶as venas en regiones pulm onares
que est§n hip·xicas ( 18 ).

Presi·n de enclavam iento com o presi·n hidrost§tica capilar

A  m enudo se considera la presi·n de enclavam iento com o una m edida de la presi·n hidrost§tica en los capilares pulm onares. El problem a con esta
suposici·n es que la presi·n de enclavam iento se m ide sin flujo sangu²neo. Cuando se desinfla el globo y se restablece el flujo sangu²neo, la
presi·n en los capilares pulm onares s·lo seguir§ siendo la m ism a que la presi·n auricular izquierda (enclavam iento) si la resistencia al flujo en las
venas pulm onares es insignificante. Esto se expresa a continuaci·n en una ecuaci·n en la que P c es la presi·n hidrost§tica capilar, Rv la resistencia
hidr§ulica en las venas pulm onares, Q  el flujo sangu²neo, y en la que la presi·n de enclavam iento (PECP) se sustituye por la presi·n en la aur²cula
izquierda.

si P v = 0, Pc - PECP = 0, y Pc = PECP.

Resistencia venosa pulm onar

A  diferencia de las venas sist®m icas, las venas pulm onares son responsables de una parte im portante de la resistencia vascular total a trav®s de
los pulm ones. Esto refleja m §s bien una baja resistencia en las arterias pulm onares que una elevada resistencia en las venas pulm onares. Com o se
ilustra en la figura 10-5 , el 40 %  de la ca²da de presi·n a trav®s de la circulaci·n pulm onar se produce en el lado venoso de la m ism a, lo que
significa que las venas pulm onares contribuyen en un 40%  a la resistencia total de la circulaci·n pulm onar ( 19 ). A unque estos datos proceden de
estudios realizados en anim ales, es probable que la contribuci·n en los seres hum anos sea de sim ilar m agnitud.

La contribuci·n de la resistencia hidr§ulica en las venas pulm onares puede ser incluso m ayor en los pacientes graves, debido a que varias
afecciones que son frecuentes en los pacientes de la U CI pueden estim ular la vasoconstricci·n pulm onar. Entre ellas cabe citar la hipoxem ia, la
endotoxem ia y el s²ndrom e de distress respiratorio agudo ( 18 , 20 ). Estas afecciones m agnifican, adem §s, las diferencias entre la presi·n de
enclavam iento y la presi·n hidrost§tica capilar, com o se dem uestra m §s adelante.

C onversi·n de presi·n de enclavam iento en hidrost§tica

La ecuaci·n 10.3 puede usarse para convertir la presi·n de enclavam iento (PECP) en presi·n hidrost§tica de los capilares pulm onares (P c). Esta
conversi·n se basa en la suposici·n de que la ca²da de presi·n desde los capilares pulm onares a la aur²cula izquierda (Pc - P A I) representa el 40 %
de la ca²da de presi·n desde las arterias pulm onares a la aur²cula izquierda (Pa - PA I). Sustituyendo la presi·n de enclavam iento por la presi·n en la
aur²cula izquierda (es decir, PA I = PECP), se obtiene la siguiente relaci·n:

FIGU RA  10-5 D istinci·n entre la presi·n hidrost§tica capilar (Pc) y la presi·n de enclavam iento (PECP). Cuando se desinfla el globo y se reanuda el
flujo (Q ), la Pc y la PECP son equivalentes s·lo cuando la resistencia hidr§ulica en las venas pulm onares (Rv) es despreciable. P a, presi·n en la



arteria pulm onar. Si la resistencia venosa pulm onar (Rv) es superior a cero, la presi·n hidrost§tica capilar (Pc) ser§ m ayor que la presi·n de
enclavam iento.
H erram ientas de im §genes

Para una presi·n norm al (m edia) en la arteria pulm onar de 15 m m  H g y una presi·n de enclavam iento de 10 m m  H g, esta relaci·n predice lo
siguiente:

Pc = 12 m m  H g, Pc - PECP = 2 m m  H g

A s², en el pulm ·n norm al, la presi·n de enclavam iento es equivalente a la presi·n hidrost§tica capilar. Sin em bargo, si existe venoconstricci·n
pulm onar e hipertensi·n pulm onar (p. ej., en el s²ndrom e de distress respiratorio agudo [SD RA ]), puede haber una considerable diferencia entre la
presi·n de enclavam iento y la presi·n hidrost§tica capilar. El ejem plo siguiente se basa en una presi·n m edia en la arteria pulm onar de 30 m m  H g y
una resistencia venosa que es el 60 %  de la resistencia vascular pulm onar total.

Pc = 22 m m  H g, Pc ī PECP = 12 m m  H g

D esgraciadam ente, en pacientes graves no puede m edirse la resistencia venosa pulm onar, lo que lim ita la precisi·n de la presi·n de enclavam iento
com o una m edida de la presi·n hidrost§tica capilar.

FIGU RA  10-6 Trazado de la presi·n en la arteria pulm onar que m uestra un com ponente r§pido y lento tras la oclusi·n del globo. El punto de
inflexi·n puede representar la presi·n hidrost§tica capilar, que es m ayor que la presi·n de enclavam iento.
H erram ientas de im §genes

Perfil de presi·n de oclusi·n

La transici·n de la presi·n puls§til de la arteria pulm onar a la presi·n de enclavam iento no puls§til m uestra, en la figura 10-6 , una fase inicial r§pida
seguida por un cam bio de presi·n m §s gradual y m §s lento. La fase inicial r§pida puede representar la ca²da de presi·n a trav®s de las arterias
pulm onares, m ientras que la fase m §s lenta puede representar la ca²da de presi·n a trav®s de las venas pulm onares. Si es as², el punto de inflexi·n
que se¶ala la transici·n de la fase r§pida a la fase lenta representa la presi·n hidrost§tica capilar. D esgraciadam ente, los puntos de inflexi·n a
m enudo no se reconocen tras la oclusi·n con el globo ( 21 , 22 ).

Volver al principio 

PA LA BRA S FIN A LES

A  pesar de su popularidad, la presi·n venosa central y la presi·n de enclavam iento de la arteria pulm onar proporcionan inform aci·n lim itada, y a
veces enga¶osa, sobre el volum en intravascular, los vol¼m enes de llenado del coraz·n y la presi·n hidrost§tica capilar. Esto significa que no
deben usarse estas presiones (al m enos de form a aislada) para determ inar si un paciente presenta deshidrataci·n o sobrecarga de l²quido ( 23 ), y



que la presi·n de enclavam iento no debe utilizarse para diagnosticar el edem a pulm onar hidrost§tico. El cat®ter de la arteria pulm onar proporciona
determ inaciones m ucho m §s im portantes, concretam ente el gasto card²aco y algunas variables del transporte de ox²geno sist®m ico, y ®stas, junto
con otros m ®todos de evaluaci·n de la oxigenaci·n tisular (v. cap. 11 ), hacen de las presiones de enclavam iento y de la presi·n venosa central
m edidas obsoletas que no son necesarias en la evaluaci·n hem odin§m ica de los pacientes graves.

Volver al principio 
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Cap²tulo 11 O xigenaci·n Tisular
N A

Las personas dicen que no puede existir vida sin aire, pero s² bajo el agua; de hecho, se inici· en el m ar.

--Richard Feynm an

El tratam iento de los pacientes graves tiene un objetivo fundam ental: m antener unos niveles adecuados de oxigenaci·n tisular y sostener el
m etabolism o aer·bico. Sin em bargo, m ucho de lo que se realiza en nom bre del soporte aer·bico se basa en creencias tradicionales en lugar de en
una necesidad docum entada, porque no existe una m edida directa de la oxigenaci·n tisular. Este cap²tulo describe algunas de las m edidas
indirectas de la oxigenaci·n tisular que utilizan los especialistas en cuidados intensivos.

EQ U ILIBRIO  D E LA  O X IGEN A CIč N  TISU LA R

La idoneidad de la oxigenaci·n tisular se determ ina por el equilibrio entre el ox²geno aportado a los tejidos y el ox²geno que se precisa para
m antener el m etabolism o aer·bico. Este equilibrio se ilustra en la figura 11-1 . La VO 2 es una tasa de captaci·n de ox²geno hacia los tejidos, y la
N M O 2 es la necesidad m etab·lica de ox²geno. Cuando la VO 2 es equivalente a la N M O 2, la glucosa se oxida com pletam ente para proporcionar 36
m ol®culas de A TP (673 kcal) por m ol de glucosa. Cuando la VO 2 no puede igualar la N M O 2, parte de la glucosa se desv²a para form ar lactato, con
un rendim iento energ®tico de 2 m ol®culas de A TP (47 kcal) por m ol de glucosa. A s², un aporte inadecuado de ox²geno lim ita la producci·n de
energ²a a partir del m etabolism o del sustrato. La situaci·n en la que la producci·n m etab·lica de energ²a est§ lim itada por el aporte o la utilizaci·n
de ox²geno se denom inadisoxia( 1 ), y la expresi·n cl²nica de esta situaci·n se denom inashock. La disoxia puede deberse a un aporte inadecuado
de ox²geno, com o sucede en el shock hipovol®m ico y en el shock cardiog®nico, o puede estar causada por un defecto en la utilizaci·n m itocondrial
del ox²geno, com o sucede en el shock s®ptico. El control de la VO 2 puede ayudar a identificar la disoxia tisular causada por un aporte inadecuado
de ox²geno, com o se describe a continuaci·n.

FIGU RA  11-1 Ilustraci·n que m uestra la relaci·n entre la captaci·n de ox²geno hacia el interior de los tejidos (VO 2) y las necesidades m etab·licas
de ox²geno (N M O 2). Cuando la VO 2 es equivalente a las N M O 2, el m etabolism o oxidativo sigue sin dificultad. El shock se define com o la situaci·n
en la que la VO 2 no puede igualar las N M O 2.
H erram ientas de im §genes
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CA PTA CIč N  D E O X ĉGEN O

La tasa de captaci·n de ox²geno a partir de los capilares sist®m icos (VO 2) es una m edida de la disponibilidad de ox²geno en los tejidos, com o ya se
ha descrito. D ebido a que el ox²geno no se alm acena en los tejidos, la VO 2 es tam bi®n una m edida del consum o de ox²geno tisular.

VO 2 calculada o m edida

La VO 2 puede calcularse usando una m odificaci·n de la ecuaci·n de Fick ( ecuaci·n 11.1 ) o m edirse directam ente com o la tasa de desaparici·n de
ox²geno de los pulm ones. A m bos m ®todos se describen en el cap²tulo 2 . La VO 2 m edida directam ente es m §s exacta y m §s fiable que la calculada,
com o se describir§ a continuaci·n.



VO 2 corporal total

La VO 2 calculada no es una m edida de la VO 2 corporal total, porque no incluye la VO 2 de los pulm ones. Esta distinci·n tiene escasa im portancia en
las personas sanas, porque la VO 2 de los pulm ones es norm alm ente m enos del 5%  de la VO 2 corporal total ( 3 ). Sin em bargo, en pacientes con
inflam aci·n pulm onar (p. ej., por neum on²a o s²ndrom e de distress respiratorio agudo), la VO 2 de los pulm ones puede ser el 20%  de la VO 2 corporal
total ( 4 ). Por lo tanto, cuando existe inflam aci·n pulm onar, la VO 2 calculada infravalorar§ la VO 2 corporal total hasta en un 20% . £sta es una raz·n
para evitar el uso de la VO 2 calculada, si es posible, en pacientes con afecciones inflam atorias en los pulm ones. Com o se ver§ algo m §s adelante, la
VO 2 determ inada por cualquier m ®todo (calculada o m edida) puede no ser una m edida de valor en pacientes con inflam aci·n disem inada.

TA B LA  11-1 V ariabilidad de la V O

Par§m etro V ariabilidad

Gasto card²aco por term odiluci·n Ñ 10%

Concentraci·n de hem oglobina Ñ 2%

%  de saturaci·n de hem oglobina Ñ 2%

Contenido de ox²geno de la sangre Ñ 4%

CaO 2 - CvO 2 Ñ 8%

VO 2 calculada Ñ 18%

VO 2 m edida Ñ 5%

(D e [ 5 , 6 , 7 ].)

Variabilidad

O tro defecto de la VO 2 calculada es su variabilidad. La ecuaci·n que se usa para derivar la VO 2 incluye cuatro determ inaciones separadas (gasto
card²aco, concentraci·n sangu²nea de hem oglobina, y el porcentaje de saturaci·n de oxihem oglobina en sangre arterial y en sangre venosa m ixta),
y cada una de ellas tiene su propia variabilidad inherente. Todos estos datos se incluyen en la tabla 11-1 ( 5 , 6 , 7 ). La variabilidad de la VO 2
calculada es del 18% , que equivale a la sum a de las variabilidades de sus com ponentes (v. ecuaci·n 11.1 ). A  causa de esta variabilidad, la VO 2
calculada debe cam biar, al m enos, en un 18 o 20%  para que el cam bio se considere significativo. La VO 2 m edida tiene una variabilidad de m enos del
5%  ( 6 , 7 ) y, por ello, es m ucho m §s fiable que la VO 2 calculada.

D isponibilidad

La VO 2 calculada est§ f§cilm ente disponible en pacientes con un cat®ter perm anente en la arteria pulm onar, utilizado para m edir el gasto card²aco y
el porcentaje de saturaci·n de oxihem oglobina en sangre venosa m ixta. Por otro lado, la VO 2 m edida directam ente precisa de un equipo
especializado, un dispositivo com o un registro m etab·lico que est® equipado con un sensor de ox²geno, y personal form ado para m anejar el
equipo. Por este m otivo, la VO 2 m edida no siem pre est§ disponible en las U CI, al m enos no la VO 2 de 24 h.

U so de la VO 2

La VO 2 puede usarse para identificar un estado global (de todo el cuerpo) de disoxia tisular debida a una alteraci·n de la oxigenaci·n tisular, com o
se describe en el apartado siguiente.

D ®ficit de VO 2

U na VO 2 anorm alm ente baja (m enos de 100 m l/m in/m 2) puede deberse a hipom etabolism o o disoxia tisular por alteraci·n de la oxigenaci·n tisular.
D ebido a que el hipom etabolism o no es habitual en pacientes graves, puede considerarse que una VO 2 inferior a los valores norm ales (por debajo
de 100 m l/m in/m 2) es una prueba de alteraci·n de la oxigenaci·n tisular. La figura 11-2 ilustra un ejem plo de lo que acabam os de decir. Las
m ediciones de esta figura son de un paciente que se som eti· a una reparaci·n de un aneurism a a·rtico abdom inal. La prim era serie de
determ inaciones posoperatorias (2 h despu®s de la intervenci·n) m uestra un ²ndice card²aco y un nivel de lactato en sangre norm ales, adem §s de
una VO 2 anorm alm ente baja. La VO 2 baja persiste, y el nivel de lactato en sangre em pieza a elevarse uniform em ente hasta llegar a 9 m Eq/l 24 h
despu®s de la intervenci·n. La VO 2 anorm alm ente baja es una prueba de un d®ficit generalizado de ox²geno, com o dem uestra el eventual ascenso
de los niveles de lactato en sangre. El control de la VO 2 en este caso proporcion·, por tanto, una prueba precoz de la alteraci·n de la oxigenaci·n



tisular. O bs®rvese que el ²ndice card²aco perm anece dentro de los valores norm ales a pesar de la prueba de alteraci·n de la oxigenaci·n tisular.
Esto pone de m anifiesto que el control del gasto card²aco no tiene valor en la evaluaci·n de la oxigenaci·n tisular.

FIGU RA  11-2 M ediciones seriadas del ²ndice card²aco, la captaci·n sist®m ica de ox²geno y los niveles de lactato en sangre en un paciente al que se
intervino de un aneurism a a·rtico abdom inal. Las l²neas de puntos indican los l²m ites inferiores de los valores norm ales para cada determ inaci·n. El
§rea som breada representa el d®bito (deuda) de ox²geno.
H erram ientas de im §genes

D ®bito de ox²geno.

El §rea som breada en la curva de la VO 2 de la figura 11-2 m uestra la m agnitud del d®ficit de VO 2 en el per²odo posoperatorio inm ediato. El d®ficit
acum ulado se denom ina d®bito (deuda) de ox²geno. Los estudios cl²nicos han dem ostrado una relaci·n directa entre la m agnitud del d®bito de
ox²geno y el riesgo de fallo m ultiorg§nico y m uerte ( 8 , 9 ). Esto indica que deben corregirse los d®ficits de VO 2, si es posible, para evitar la lesi·n
org§nica progresiva y una evoluci·n m ortal.

C orrecci·n de los d®ficits de VO 2

Las intervenciones dise¶adas para corregir un d®ficit de VO 2 pueden identificarse usando los factores determ inantes de la VO 2 en la ecuaci·n
siguiente.

Esta ecuaci·n deriva de la 11.1, en la que se ha elim inado el t®rm ino com ¼n en la ecuaci·n del contenido de O 2 (CaO 2 y CvO 2) (v. cap. 2 ). Es una
ecuaci·n que identifica tres factores determ inantes de la VO 2: el gasto card²aco (Q ), la concentraci·n de H b en sangre (H b) y la diferencia de
saturaci·n de oxihem oglobina entre la sangre arterial y la venosa (SaO 2 - SvO 2). Las intervenciones que se describen a continuaci·n est§n
dise¶adas para aum entar cada uno de estos determ inantes.



A um ento del gasto card²aco.

Si el gasto card²aco es bajo (²ndice card²aco < 2,4 l/m in/m 2), el siguiente paso ser§ m edir la presi·n de llenado ventricular (la presi·n venosa central
[PVC] o la presi·n de enclavam iento capilar pulm onar [PECP]). Si la presi·n venosa central es m enor de 4 m m  H g o la presi·n de enclavam iento es
inferior a 6 m m  H g, estar§ indicada la restauraci·n volum ®trica hasta que la presi·n venosa central se eleve a unos 10 m m  H g o la presi·n de
enclavam iento aum ente a unos 15 m m  H g (estos valores son ligeram ente superiores a los valores norm ales para cada presi·n). Si las presiones de
llenado ventricular son norm ales o est§n elevadas, debe norm alizarse el gasto card²aco usando dobutam ina, un inotr·pico positivo que se describe
en el cap²tulo 16 .

Correcci·n de la anem ia.

Si la hem oglobina est§ por debajo de 7 g/dl, habr§ que considerar una transfusi·n sangu²nea. Este m ®todo es problem §tico en situaciones de bajo
gasto, porque un aum ento del hem at·crito aum entar§ la viscosidad sangu²nea, y esto puede dism inuir el gasto card²aco (v. fig. 1-8).

Correcci·n de la hipoxem ia.

Si la saturaci·n de oxihem oglobina arterial (SaO 2) es m enor del 90 % , deber§ aum entarse la concentraci·n de ox²geno inhalado hasta que la SaO 2 se
eleve por encim a del 90% .

Este enfoque pretende corregir d®ficits de captaci·n de O 2 (VT2) en pacientes con alteraci·n de la oxigenaci·n tisular debida a shock hipovol®m ico
o shock cardiog®nico. Puede que no sea adecuado aplicarlo en pacientes con shock s®ptico, en los que la disoxia tisular puede deberse a un
defecto en la utilizaci·n del ox²geno m §s que a la disponibilidad de ®ste, com o se explica a continuaci·n.

La VO 2 en la sepsis

La VO 2 puede no ser un par§m etro adecuado para controlar a los pacientes con sepsis grave o shock s®ptico, porque no necesariam ente refleja el
²ndice de m etabolism o aer·bico en la sepsis. La activaci·n de los neutr·filos y m acr·fagos se acom pa¶a de un notable aum ento del consum o
celular de ox²geno, denom inado estallido respiratorio. El ox²geno consum ido en este proceso se usa para generar productos interm edios t·xicos
del ox²geno (p. ej., radical super·xido y per·xido de hidr·geno), que se liberan com o parte del proceso inflam atorio ( 10 ). Este consum o de ox²geno
contribuye a la determ inaci·n de la VO 2, pero no est§ relacionado con el m etabolism o aer·bico. Esto significa que en la sepsis hay una VO 2 no
m etab·lica (que es la contribuci·n del estallido respiratorio en los fagocitos) que se a¶ade a la VO 2 m etab·lica, o el ²ndice de m etabolism o
aer·bico.

TA B LA  11-2 V ariables del transporte de ox²geno, el lactato en sangre y la supervivencia en el shock s®ptico

D eterm inaci·n Supervivientes N o supervivientes D iferencia

ĉndice card²aco (l/m in/m 2) 3,8 3,9 + 2,6%

Captaci·n de ox²geno (m l/m in/m 2) 173 164 ī 5,2%

Lactato arterial (m m ol/l) 2,6 7,7 + 296%

Las determ inaciones en los no supervivientes son las ¼ltim as antes del fallecim iento.
(D e [ 23 ].)

Com o se acaba de describir, en pacientes con sepsis grave o una afecci·n inflam atoria sist®m ica, la VO 2 m edida no es un reflejo real del
m etabolism o aer·bico (la VO 2 m etab·lica). Se espera que la captaci·n de O 2 (VT2) m edida suponga una sobreestim aci·n de la VT2 en la sepsis en
una m agnitud que es equivalente a la VT2 no m etab·lica en los fagocitos. Se desconoce la m agnitud de la VT2 no m etab·lica en la sepsis, pero
puede ser considerable ( 11 ).

Los datos de la tabla 11-2 dem uestran la falta de valor de la m edida de la VT2 en la sepsis. En este estudio de pacientes con shock s®ptico, la VT2

estaba ligeram ente por encim a de los l²m ites norm ales (100-160 m l/m in/m 2), tanto en los supervivientes com o en los que no sobrevivieron. Sin
em bargo, la VT 2 m etab·lica debe ser inferior al valor norm al (reflejo del m etabolism o anaer·bico) en los pacientes con shock, especialm ente en los
que no sobreviven. La VO 2 de la tabla 11-2 , que es m ayor de lo esperado, puede ser un reflejo de la contribuci·n a¶adida de la VT2 no m etab·lica
en fagocitos activados. D e hecho, es posible que la VO 2 elevada que se observa a m enudo en la sepsis no represente un verdadero
hiperm etabolism o, aunque quiz§s s² sea un reflejo del consum o a¶adido de O 2 en los fagocitos activados.

O xigenaci·n tisular en la sepsis

El gr§fico de la figura 11-3 m uestra la PO 2 registrada con un electrodo de ox²geno colocado en un m ¼sculo del antebrazo en un grupo de personas
sanas y un grupo de pacientes con sepsis grave ( 12 ). O bs®rvese que la PO 2 tisular est§ aum entada en los pacientes con sepsis, lo que indica que
la oxigenaci·n tisular no est§ alterada en la sepsis. Se han docum entado resultados sim ilares en la m ucosa intestinal de anim ales a los que se
inyect· endotoxina ( 13 ). A  pesar de la m ejor oxigenaci·n tisular, la sepsis pone a prueba el m etabolism o aer·bico, porque existe un fallo aparente
de la oxigenaci·n tisular en las m itocondrias ( 14 ). N o obstante, dado que en la sepsis no se alteran los niveles tisulares de ox²geno, el tratam iento



destinado a m ejorar la oxigenaci·n no parece justificado en pacientes con sepsis grave o shock s®ptico.

FIGU RA  11-3 La PO 2 (m edia) tisular registrada en los m ¼sculos del antebrazo de seis voluntarios sanos y siete pacientes con sepsis grave. Los
travesa¶os representan el error est§ndar de la m edia. (D e Sair M , Etherington PJ, W inlove CP y cols. Tissue oxygenation and perfusion in patients
w ith system ic sepsis. Crit Care M ed 2001;29:1343.)
H erram ientas de im §genes

Resultados cl²nicos

El valor de las variables del transporte de ox²geno (aporte de ox²geno y captaci·n de ox²geno) com o objetivos terap®uticos en pacientes graves es
un tem a que est§ som etido a un considerable debate. A lgunos estudios m uestran m ejores resultados con este m ®todo ( 15 ), m ientras que otros no
( 16 ). U na fuente de confusi·n pudiera ser el hecho de que en m uchos de estos estudios se inclu²an pacientes con sepsis ( 16 ), y no se esperaba
que ®stos tuvieran m ejores niveles tisulares de ox²geno ni que m ejoraran con las intervenciones dise¶adas para fom entar la oxigenaci·n tisular.

Resum en

Resum iendo, una VO 2 anorm alm ente baja (m enos de 100 m l/m in/m 2) puede ser un m arcador de una alteraci·n de la oxigenaci·n tisular, pero s·lo en
pacientes sin sepsis ni inflam aci·n sist®m ica (en el cap. 40 se describe la sepsis y algunos s²ndrom es inflam atorios). A dem §s, el tratam iento
destinado a m ejorar la oxigenaci·n tisular puede no ser adecuado en esta afecci·n.

Volver al principio 

SA TU RA CIč N  VEN O SA  D E O 2

La saturaci·n de ox²geno de la hem oglobina en sangre venosa m ixta (arteria pulm onar) puede usarse para evaluar el equilibrio entre la distribuci·n
sist®m ica de ox²geno y la captaci·n sist®m ica del m ism o. En el cap²tulo 2 se describe este concepto (v. la secci·n Control de la captaci·n de
ox²geno), que se revisa aqu² brevem ente.

Control de la captaci·n de O 2

El sistem a de transporte de ox²geno act¼a para m antener un ²ndice constante de captaci·n de ox²geno a los tejidos (VO 2), con independencia de las
variaciones del aporte sist®m ico de ox²geno (A O 2). Esto se logra variando la desaturaci·n de ox²geno de la hem oglobina en sangre capilar a m edida
que el A O 2 var²a. Esta relaci·n se expresa en la siguiente ecuaci·n:

La SaT2 y la SvT 2 representan la saturaci·n de ox²geno de la hem oglobina (el porcentaje de hem oglobina total que est§ com pletam ente saturada
con ox²geno) en sangre arterial y venosa m ixta, respectivam ente. La diferencia (SaT2 - SvT 2) representa el grado de desaturaci·n de ox²geno de la
hem oglobina cuando pasa a trav®s de los capilares, tam bi®n conocido com o extracci·n de ox²geno de la hem oglobina en la sangre capilar.

La gr§fica de la figura 11-4 m uestra la relaci·n entre el aporte de O 2 (A T2), la captaci·n de O 2 (VT 2) y la extracci·n de O 2 (SaT2 - SvT 2) cuando el
aporte de O 2 dism inuye progresivam ente. La SaT2 y la SvT2 norm ales son del 95%  y el 70 % , respectivam ente, lo que indica una extracci·n de O 2



norm al del 25% . Esto significa que el 25 %  de las m ol®culas de hem oglobina se desaturan cuando pasan a trav®s de los capilares. Cuando el aporte
sist®m ico de ox²geno (A O 2) em pieza a dism inuir por debajo de lo norm al, la VO 2 perm anece constante, lo que indica que est§ aum entando la
extracci·n de O 2. En el punto en que la extracci·n de O 2 es m §xim a, la SaO 2 perm anece invariable al 95 % , pero la SvO 2 ha dism inuido al 50% . La
m §xim a extracci·n de O 2 es, por tanto, del 45 % , o casi el doble de lo norm al. Cuando la extracci·n de O 2 alcanza su m §xim o nivel, las dism inuciones
adicionales del A O 2 van acom pa¶adas de dism inuciones sim ilares en la VO 2. Esta situaci·n, en la que la VO 2 depende del aporte, es un signo de
disoxia tisular, es decir, de la producci·n aer·bica de energ²a lim itada por el ox²geno.

FIGU RA  11-4 Relaci·n entre el aporte sist®m ico de ox²geno (A O 2), la captaci·n sist®m ica de ox²geno (VO 2) y la extracci·n de ox²geno (SaO 2 - SvO 2)
en sangre capilar. SaO 2 y SvO 2 representan la hem oglobina oxigenada expresada com o un porcentaje de la hem oglobina total en sangre arterial y
venosa m ixta (arteria pulm onar), respectivam ente.
H erram ientas de im §genes

U so de la SvO 2

Seg¼n la relaci·n que se m uestra en la figura 11-4 , el control de la SvO 2 puede proporcionar la siguiente inform aci·n.

U na dism inuci·n de la SvO 2 por debajo del 70 %  indica que el aporte sist®m ico de O 2 est§ alterado. Los posibles or²genes de la alteraci·n
del aporte de O 2 se identifican por los factores determ inantes del A O 2 en la ecuaci·n 11.4 (que se describen con m §s detalle en el cap. 2 ).
U n descenso del A O 2 puede deberse a un bajo gasto card²aco (Q ), a anem ia (H b) o a hipoxem ia (SA O 2).

U na dism inuci·n de la SvO 2 al 50 %  indica un estado global de disoxia tisular o disoxia inm inente.

La m edici·n de la SvO 2 requiere el uso de un cat®ter en la arteria pulm onar (A P) (descrito en el cap. 9 ), porque se considera que la sangre de esta
arteria es una m ezcla de sangre venosa de todos los lechos tisulares, de ah² el t®rm ino de sangre venosa çm ixtaè o çm ezcladaè. La m edici·n suele
realizarse con una m uestra de sangre obtenida de la luz distal del cat®ter de la arteria pulm onar. Existe tam bi®n un cat®ter especial de la arteria
pulm onar que es capaz de realizar determ inaciones continuas in vivo de la SvO 2 en la sangre de esta arteria. El m ®todo para la determ inaci·n de la
saturaci·n de O 2 en sangre (que se denom ina oxim etr²a) se describe con detalle en el cap²tulo 20 .

Variabilidad

La m onitorizaci·n continua de la SvO 2 con cat®teres de la arteria pulm onar especiales ha dem ostrado que existe una variaci·n espont§nea que de
prom edio es del 5% , pero que puede llegar a ser del 20%  ( 17 ). En general, un cam bio en la SvO 2 m ayor del 5 %  y que persista durante m §s de 10
m in se considera un cam bio significativo ( 18 ).

Saturaci·n venosa central de O 2



Para la determ inaci·n de la saturaci·n de O 2 en pacientes sin cat®ter en la arteria pulm onar se ha recom endado la sangre de la vena cava superior,
obtenida a trav®s de un cat®ter venoso central, com o una alternativa adecuada a la sangre venosa m ezclada (arteria pulm onar) ( 19 ). La
concordancia entre la saturaci·n venosa central de O 2 (SvcO 2) y la saturaci·n venosa m ezclada de O 2 (SvO 2) es razonable (en el 5 % ) si se
prom edian m ¼ltiples m ediciones, pero las m edidas ¼nicas de la SvcO 2 pueden diferir de la SvO 2 hasta en un 10 %  (diferencia absoluta) ( 20 ). A s²
pues, se recom ienda realizar m ¼ltiples determ inaciones de la SvcO 2 antes de tom ar decisiones diagn·sticas y terap®uticas basadas en ellas.

La ScvT2 est§ ganando popularidad com o m edida sustitutiva de la saturaci·n venosa m ixta de O 2, porque obvia el coste y la m orbilidad asociados
a los cat®teres de la arteria pulm onar. En recientes directrices sobre el tratam iento precoz de pacientes con sepsis grave y shock s®ptico, se incluye
com o objetivo terap®utico una SvcT2 de m §s del 70 %  ( 19 ).

Volver al principio 

N IVELES D E LA CTA TO  EN  SA N GRE

Com o se indica en la figura 11-1 , la acum ulaci·n de lactato en los tejidos y en la sangre es una consecuencia esperada de la disoxia ( 21 ). El
control de los niveles de lactato en sangre es el m ®todo m §s utilizado para evaluar el equilibrio de ox²geno tisular y detectar la disoxia tisular global
(de todo el cuerpo). El lactato puede m edirse en sangre total o en plasm a ( 22 ), y las concentraciones por encim a de 2 m Eq/l se consideran
anorm ales. El aum ento del um bral a 4 m Eq/l puede ser m §s adecuado para predecir la supervivencia ( 22 ).

Lactato en sangre y supervivencia

Com o se dem uestra en la figura 11-2 , la acum ulaci·n de lactato en sangre puede ser un hallazgo tard²o en los pacientes con una alteraci·n de la
oxigenaci·n tisular. Sin em bargo, una vez elevados, los niveles de lactato en sangre m uestran una relaci·n directa con la m ortalidad en los
pacientes con shock circulatorio, com o se m uestra en la figura 11-5 . O bs®rvese que la m ayor²a de los pacientes sobreviven cuando la
concentraci·n de lactato en sangre es inferior a 2 m m ol/l, m ientras que la m ayor²a no sobrevive cuando el nivel de lactato en sangre se aproxim a a
10 m m ol/l. En los pacientes con shock circulatorio (p. ej., hipotensi·n, oliguria, etc.), la probabilidad de que la evoluci·n sea m ortal cuando el nivel
de lactato es m ayor de 2 m m ol/l es del 60 % , y del 80%  cuando el nivel de lactato supera los 4 m m ol/l ( 22 ).

FIGU RA  11-5 Relaci·n entre el lactato en sangre y la supervivencia en un paciente con shock circulatorio. (D e W eil M H , A fifi A A . Experim ental
and clinical studies on lactate and pyruvate as indicators of the severity of acute circulatory failure [shock]. Circulation 1970;16:989.)
H erram ientas de im §genes

En los pacientes con shock s®ptico, un nivel elevado de lactato en sangre es m §s predictivo de una evoluci·n m ortal que las variables del
transporte de ox²geno, tal com o se dem uestra en la tabla 11-2 ( 23 ). N i el gasto card²aco ni la captaci·n sist®m ica de ox²geno (VT 2) difieren
significativam ente en los pacientes que sobreviven y los que no, m ientras que los niveles de lactato son tres veces superiores en los pacientes
que presentan una evoluci·n m ortal.

O tros or²genes del lactato

D esgraciadam ente, la acum ulaci·n de lactato en sangre no es espec²fica de la disoxia tisular global. O tras causas de hiperlactacidem ia son:



insuficiencia hep§tica, que altera la depuraci·n de lactato de la sangre; d®ficit de tiam ina, que inhibe la actividad de la piruvato deshidrogenasa y
bloquea la entrada de piruvato en las m itocondrias; sepsis grave, con el m ism o m ecanism o del d®ficit de tiam ina, com o se describe a continuaci·n,
y alcalosis intracelular, que estim ula la gluc·lisis ( 21 , 24 ). El cap²tulo 29 contiene m §s inform aci·n sobre estas afecciones.

Sepsis

La acum ulaci·n de lactato en la sepsis puede no deberse a la privaci·n tisular de ox²geno. El responsable puede ser la endotoxina, que bloquea las
acciones de la enzim a piruvato deshidrogenasa, que desplaza el piruvato a las m itocondrias. A s², el piruvato se acum ula en el citoplasm a celular,
donde se convierte en lactato. En el gr§fico de la figura 11-6 se ilustra la capacidad de la endotoxina para prom over la form aci·n de lactato ( 25 ). En
este estudio realizado con anim ales, la infusi·n de endotoxina durante 1 h se asoci· a un aum ento progresivo del lactato en sangre. A
continuaci·n, se adm inistr· dicloroacetato a los anim ales, una sustancia que activa la piruvato deshidrogenasa en presencia de ox²geno. Esto
produjo un progresivo descenso de los niveles de lactato hasta niveles norm ales, lo que indica que se activ· la piruvato deshidrogenasa y que
hab²a ox²geno en las c®lulas para perm itir la activaci·n. Finalm ente, cuando se som eti· a los anim ales a hipoxem ia haci®ndoles respirar una m ezcla
gaseosa pobre en ox²geno, los niveles de lactato en sangre no aum entaron. Estos hallazgos indican que la alteraci·n de la oxigenaci·n tisular no es
una causa de acum ulaci·n de lactato en sangre en la sepsis.

FIGU RA  11-6 Influencia de la endotoxina, el dicloroacetato y la situaci·n hip·xica sobre los niveles de lactato en sangre. La respuesta al
dicloroacetato indica que la acidosis l§ctica asociada a la endotoxina no est§ causada por situaciones anaer·bicas. (D e Curtis SE, Cain SM .
Regional and system ic oxygen delivery/uptake relations and lactate flux in hyperdynam ic, endotoxin-treated dogs. A m  Rev Respir D is
1992;145:348-354.)
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TA B LA  11-3 El lactato com o com bustible oxidativo

Sustrato Peso m olecular C alor de com busti·n V alor cal·rico

Glucosa 180 673 kcal/m ol 3,74 kcal/g

Lactato 90 326 kcal/m ol 3,62 kcal/g

(D e Lehninger A L. Bioenergetics. N ew  York: W A  Benjam ²n, 1965:16. Reproducida con autorizaci·n.)



La com binaci·n de niveles tisulares de ox²geno elevados (v. fig. 11-3 ) y acum ulaci·n de lactato en la sepsis es com patible con el concepto de que
la disoxia en la sepsis puede deberse a un fallo en la utilizaci·n celular del ox²geno.

Lactato com o com bustible

U na caracter²stica del lactato que a m enudo se pasa por alto es su capacidad para actuar com o com bustible oxidativo. En la tabla 11-3 se recogen
los datos sobre la energ²a proporcionada por la oxidaci·n de glucosa y de lactato. La oxidaci·n de la glucosa proporciona el doble de energ²a que
la del lactato, ya que cada m ol de glucosa produce 2 m oles de lactato. Por lo tanto, la energ²a proporcionada por el m etabolism o de la glucosa es
pr§cticam ente la m ism a cuando la glucosa se oxida directam ente que cuando la glucosa se convierte en lactato y ®ste se oxida.

El lactato puede servir com o com bustible oxidativo en varios ·rganos, entre ellos el coraz·n, el enc®falo, el h²gado y el m ¼sculo esquel®tico ( 26 ,
27 ). Si el lactato generado por la disoxia tisular puede oxidarse en estos ·rganos m §s adelante, cuando se restablezca el m etabolism o aer·bico,
entonces la energ²a proporcionada por la oxidaci·n de la glucosa se conservar§. En este contexto, la producci·n de lactato podr²a servir com o
m edio para conservar el aporte de energ²a nutriente durante per²odos lim itados de disoxia tisular.

Volver al principio 

H IPERCA PN IA  D EL TRA CTO  A LIM EN TA RIO

La disoxia prom ueve la acidosis intracelular por aum ento de la producci·n de lactato e hidr·lisis de com puestos de fosfato de alta energ²a. La
am ortiguaci·n de esta acidosis intracelular basada en el bicarbonato conduce a un aum ento de la producci·n de CO 2 y a un aum ento de la PCO 2
tisular ( 8 ). En casos de shock circulatorio, los aum entos de la PCO 2 tisular en la pared del tubo digestivo son destacados ( 29 ), y parece que esta
pared es particularm ente vulnerable a la lesi·n isqu®m ica. La citada lesi·n de la pared intestinal puede producirse precozm ente en el shock
circulatorio y desem pe¶ar una funci·n en el desarrollo del fallo m ultiorg§nico, a trav®s de la translocaci·n de m icroorganism os y citocinas
inflam atorias ( 30 ).

Se han desarrollado dos m ®todos para detectar la hipercapnia en el tracto alim entario: la tonom etr²a g§strica ( 31 ) y la capnom etr²a sublingual ( 32 ).
A  pesar del entusiasm o inicial por estos m ®todos, ninguno ha logrado una am plia aceptaci·n, y la capnom etr²a sublingual no est§ disponible
actualm ente. A  partir de las referencias bibliogr§ficas 31 y 32 se puede obtener m §s inform aci·n sobre estos m ®todos.

Volver al principio 

PA LA BRA S FIN A LES

Son tres los m ensajes con los que hay que quedarse de este cap²tulo. En prim er lugar, que no es posible evaluar de m odo fiable la oxigenaci·n
tisular en el m arco cl²nico y, que, por tanto, todas las intervenciones destinadas a fom entar la oxigenaci·n tisular se realizan sin justificaci·n y sin
un objetivo m ensurable. En segundo lugar, que los niveles de ox²geno tisular no est§n, aparentem ente, reducidos en los pacientes con sepsis o
con inflam aci·n sist®m ica y, por tanto, los esfuerzos para fom entar la oxigenaci·n tisular no est§n justificados en estos pacientes. Y finalm ente,
que la idea de consenso de que la oxigenaci·n tisular es un factor determ inante im portante de la viabilidad en los pacientes graves carece de
pruebas.
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Cap²tulo 12 H em orragia e H ipovolem ia
N A

La principal preocupaci·n en el paciente que sangra es la intolerancia del aparato circulatorio a la p®rdida aguda de sangre. El aparato circulatorio
funciona con un peque¶o volum en y una bom ba que responde a ese volum en. Esto parece ser un dise¶o energ®tico eficaz, pero el sistem a falla
cuando no se m antiene el volum en de sangre. M ientras que la m ayor parte de los ·rganos internos pueden perder m §s del 50%  de su m asa
funcional antes de que sea evidente una insuficiencia org§nica, la p®rdida de tan s·lo el 30%  al 40%  del volum en de sangre puede causar una
insuficiencia circulatoria potencialm ente m ortal. La intolerancia del aparato circulatorio a la p®rdida de sangre se traduce en que el tiem po es el
enem igo del paciente que sangra.

En este cap²tulo se describe la evaluaci·n y el tratam iento precoz de la p®rdida aguda de sangre ( 1 , 2 ), y en el siguiente se describir§ la variedad y
el uso de l²quidos de reanim aci·n no sangu²neos. Estos dos cap²tulos nos introducir§n en los l²quidos con los que se convive en la U CI, entre
ellos los l²quidos corporales (sangre y plasm a), los l²quidos de transfusi·n (sangre com pleta y concentrados de hem at²es) y los l²quidos de
infusi·n (coloides y cristaloides).

P£RD ID A  D E LĉQ U ID O S CO RPO RA LES Y SA N GRE

Los l²quidos suponen, al m enos, la m itad del peso corporal en los adultos sanos. El volum en de l²quido total del organism o (en litros) es
equivalente al 60%  del peso m agro del cuerpo (en kilogram os) en los varones, y al 50%  del peso m agro del cuerpo en las m ujeres. En la tabla 12-1
se recogen estos vol¼m enes: 600 m l/kg en los varones y 500 m l/kg en las m ujeres. U n var·n adulto sano que pesa 80 kg tendr§, por tanto, 0,6 Ĭ 80
= 48 l de l²quido corporal total, y una m ujer adulta sana que pese 60 kg tendr§ 0,5 Ĭ 60 = 30 l de l²quido corporal total. La tabla 12-1 tam bi®n contiene
c§lculos basados en el peso para el volum en de sangre ( 3 ): 66 m l/kg para los varones y 60 m l/kg para las m ujeres. U n var·n adulto de 80 kg tendr§
0,066 Ĭ 80 = 5,3 l de sangre, y una m ujer adulta de 60 kg tendr§ 0,06 Ĭ 60 = 3,6 l de sangre. Seg¼n estos c§lculos, la sangre representa un 11-12%  del
l²quido corporal total.

Los vasos graduados de la figura 12-1 m uestran una com paraci·n de los vol¼m enes de l²quido corporal total, sangre y com ponentes de la sangre
(plasm a y eritrocitos) en un var·n adulto de 80 kg. Los vasos se han dibujado a escala; el tam a¶o de los vasos m §s peque¶os, de 5 m l, es una
d®cim a parte del tam a¶o del vaso grande, de 50 m l, para ayudar a dem ostrar que s·lo una peque¶a proporci·n del l²quido corporal total se
encuentra en el com partim iento vascular (el vaso peque¶o). El reducido volum en en el torrente circulatorio es un inconveniente durante una
hem orragia, porque la p®rdida de vol¼m enes aparentem ente peque¶os de sangre puede representar en realidad la p®rdida de una im portante
fracci·n.

TA B LA  12-1 V ol¼m enes de sangre y de l²quido corporal

L²quido V arones M ujeres

L²quido corporal total 600 m l/kg 500 m l/kg

Sangre 66 m l/kg 60 m l/kg

Plasm a 40 m l/kg 36 m l/kg

H em at²es 26 m l/kg 24 m l/kg

Los valores se expresan por pesos corporales m agros.

(A m erican A ssociation of Blood Banks Technical M anual. 10th ed. A rlington, VA : A m erican A ssociation of Blood Banks, 1990:650.)

Respuestas com pensadoras

La p®rdida de sangre desencadena respuestas com pensadoras que ayudan a m antener el volum en de sangre y la perfusi·n tisular ( 4 ). La prim era
respuesta supone el desplazam iento de l²quido intersticial al interior de los capilares. Este relleno transcapilar puede reponer alrededor del 15 %
del volum en sangu²neo, pero deja un d®ficit de l²quido intersticial.



FIGU RA  12-1 D ibujo a escala que com para el volum en de l²quidos corporales totales y el volum en de sangre y sus com ponentes en un var·n
adulto de 80 kg de peso. El tam a¶o del vaso peque¶o es la d®cim a parte del tam a¶o del vaso grande.
H erram ientas de im §genes

La p®rdida aguda de sangre tam bi®n conduce a la activaci·n del sistem a renina-angiotensina-aldosterona, que hace que los ri¶ones conserven
sodio. El sodio retenido se distribuye uniform em ente en el l²quido extracelular. Com o el l²quido instersticial constituye alrededor de 2/3 del l²quido
extracelular, el sodio retenido ayuda a reponer el d®ficit de l²quido intersticial generado por el relleno transcapilar. La capacidad del sodio para
reponer los d®ficits de l²quido intersticial, no los d®ficits de volum en de sangre, es el m otivo por el que los l²quidos cristaloides que contienen
cloruro s·dico (l²quidos salinos) se popularizaron r§pidam ente com o l²quidos de reposici·n en la p®rdida aguda de sangre ( 5 ).

Pocas horas despu®s del inicio de una hem orragia, la m ®dula ·sea em pieza a aum entar la producci·n de eritrocitos. Esta respuesta se desarrolla
lentam ente, y la reposici·n com pleta de la p®rdida de eritrocitos puede durar hasta 2 m eses ( 4 ).

Estas respuestas com pensadoras pueden m antener un volum en de sangre adecuado en casos de p®rdidas leves de sangre (p®rdida < 15%  del
volum en sangu²neo), pero cuando la p®rdida supera el 15 % , suele ser necesaria la reposici·n de volum en.

P®rdida progresiva de sangre

El A m erican College of Surgeons identifica cuatro categor²as de p®rdida aguda de sangre, seg¼n el porcentaje de la p®rdida de volum en ( 6 ).

Clase I. P®rdida del 15%  o m enos del volum en total de sangre. Este grado de p®rdida de sangre suele com pensarse totalm ente m ediante
relleno transcapilar. Com o se m antiene el volum en de sangre, los hallazgos cl²nicos son m ²nim os o no existen.

Clase II. P®rdida del 15 %  al 30%  del volum en de sangre. Los hallazgos cl²nicos de esta etapa pueden incluir cam bios ortost§ticos de la
frecuencia card²aca y de la tensi·n arterial. Sin em bargo, estos hallazgos no son constantes (v. m §s adelante). La vasoconstricci·n
sim p§tica m antiene la presi·n arterial y la perfusi·n de los ·rganos vitales ( 7 ), pero la diuresis puede descender a 20 m l/h o 30 m l/h, y el
flujo espl§cnico tam bi®n puede verse afectado ( 8 ). La hipoperfusi·n espl§cnica es un problem a concreto, porque puede conducir a la
rotura de la barrera intestinal y la translocaci·n de m icroorganism os y citocinas inflam atorias, y establecer el escenario para la inflam aci·n
sist®m ica y el fracaso m ultiorg§nico ( 8 ). (En los caps. 4 y 40 se ofrece m §s inform aci·n sobre este tem a.)

Clase III. P®rdida del 30 %  al 40%  del volum en de sangre. Esto se¶ala el inicio del shock hipovol®m ico descom pensado, en el que la
respuesta vasoconstrictora a la hem orragia ya no puede m antener la tensi·n arterial ni la perfusi·n org§nica. Las consecuencias cl²nicas
ser§n la hipotensi·n y la dism inuci·n de la diuresis (generalm ente, 5 m l/h a 15 m l/h). La vasoconstricci·n sist®m ica puede atenuarse o
perderse en este m arco ( 7 ), causando una hipotensi·n exagerada.

Clase IV. P®rdida de m §s del 40%  del volum en de sangre. La hipotensi·n y la oliguria son intensas (la diuresis puede ser < 5 m l/h), y estos
cam bios pueden ser irreversibles.



Volver al principio 

EVA LU A CIč N  CLĉN ICA

La evaluaci·n cl²nica del paciente que sangra (o, por otra raz·n, hipovol®m ico) pretende determ inar la m agnitud del d®ficit de volum en de sangre y
su im pacto sobre el flujo circulatorio y la viabilidad org§nica. Existen diversas t®cnicas de cabecera, anal²ticas y cruentas para esta evaluaci·n, que
se describir§n brevem ente en esta secci·n.

Constantes vitales

A  m enudo se supone que la taquicardia en reposo (> 90 latidos/m in) es algo habitual en el paciente hipovol®m ico, pero en una m ayor²a de los
pacientes con p®rdida de sangre m oderada a intensa no se observa taquicardia en dec¼bito supino ( tabla 12-2 ) ( 9 ). D e hecho, en la p®rdida
aguda de sangre, la bradicardia puede ser m §s prevalente ( 9 ). La hipotensi·n (tensi·n arterial sist·lica < 90 m m  H g) en dec¼bito supino tam poco
es un m arcador sensible de la p®rdida de sangre, com o se m uestra en la tabla 12-2 (la sensibilidad de la hipotensi·n en dec¼bito supino es del 50%
o m enos en los pacientes con p®rdida m oderada o intensa de sangre) ( 9 ). La hipotensi·n suele aparecer en etapas avanzadas de hipovolem ia,
cuando la p®rdida de sangre supera el 30%  del volum en de sangre ( 6 ). El m ®todo usado para m edir la tensi·n arterial es una cuesti·n im portante
en el paciente que sangra porque, en estados de bajo flujo, las determ inaciones no invasivas de la tensi·n arterial a m enudo proporcionan valores
enga¶osam ente bajos (v. cap. 8 , tabla 8-2). Para controlar la tensi·n arterial en los pacientes que sangran se recom iendan los registros
intraarteriales directos.

C onstantes vitales ortost§ticas

A l pasar del dec¼bito supino a la bipedestaci·n se produce un desplazam iento de 7 a 8 m l/kg de sangre hacia las extrem idades inferiores ( 9 ). En
las personas sanas, este cam bio de posici·n corporal se asocia a un peque¶o aum ento de la frecuencia card²aca (unos 10 latidos/m in) y a un
peque¶o descenso de la tensi·n arterial sist·lica (unos 3-4 m m  H g) ( 9 ). Estos cam bios pueden ser exagerados en el paciente hipovol®m ico,
aunque no son hallazgos constantes.

A l registrar los cam bios posturales en la frecuencia del pulso y la tensi·n arterial, el paciente debe desplazarse del dec¼bito supino a la
bipedestaci·n (sentarse, en lugar de ponerse de pie, reduce la intensidad del cam bio y la sensibilidad de la prueba), y debe pasar al m enos 1 m in en
bipedestaci·n antes de que se realicen las m ediciones ( 9 ). U n cam bio postural significativo (ortost§tico) se define com o cualquiera de los
siguientes: un aum ento de la frecuencia del pulso de, al m enos, 30 latidos/m in, una dism inuci·n de la tensi·n arterial sist·lica superior a 20 m m  H g
o m areo en bipedestaci·n. En la tabla 12-2 se m uestra la sensibilidad de estos cam bios posturales para detectar hipovolem ia. Las ¼nicas pruebas
con una sensibilidad lo suficientem ente elevada para tener valor son el m areo postural y los aum entos posturales de la frecuencia card²aca en la
p®rdida im portante de sangre (definida en la tabla 12-1 com o la p®rdida de 630 m l a 1.150 m l de sangre). La inform aci·n de la tabla 12-1 indica que
las constantes vitales ortost§ticas tienen escaso valor en la evaluaci·n de la hipovolem ia.

TA B LA  12-2 Precisi·n de las constantes vitales en la detecci·n de la p®rdida aguda de sangre

Intervalo de sensibilidades com unicadas

Par§m etro P®rdida m oderada de sangre (450-630 m l)P®rdida im portante de sangre (630-1.150 m l)

Taquicardia en dec¼bito supino 0-42% 5-24%

H ipotensi·n en dec¼bito supino 0-50% 21-47%

Increm ento postural del pulso b

o m areo postural 6-48% 91-100%

H ipotensi·n postural c

Edad < 65 a¶os 6-12% D esconocido

Edad Ó 65 a¶os 14-40% D esconocido

aResultados sum ados de nueve estudios cl²nicos. (D e M cGee S y cols. JA M A  1999;281:1022.)

b A um ento de la frecuencia del pulso Ó 30 latidos/m in en bipedestaci·n.



c D ism inuci·n de la presi·n sist·lica > 20 m m  H g en bipedestaci·n.

H em at·crito

El uso del hem at·crito y la concentraci·n de la hem oglobina en sangre para determ inar la intensidad de la p®rdida aguda de sangre es frecuente e
inadecuado. M erece la pena destacar la siguiente afirm aci·n del Advanced Traum a Life Support C ourse:çEl uso del hem at·crito para evaluar la
p®rdida aguda de sangre no es fiable ni adecuadoè ( 6 ). Los cam bios en el hem at·crito tienen escasa relaci·n con los d®ficits de volum en de
sangre y los d®ficits de eritrocitos en la hem orragia aguda ( 10 ); la raz·n de esta discrepancia se m uestra en la figura 12-2 . La p®rdida aguda de
sangre supone la p®rdida de sangre entera, con descensos proporcionales de los vol¼m enes plasm §tico y eritrocitario. D ebido a ello, el
hem at·crito no variar§ significativam ente al principio de la p®rdida aguda de sangre. Si no se realiza una reposici·n de volum en, el hem at·crito
dism inuir§ finalm ente, porque la hipovolem ia activa el sistem a renina-angiotensina-aldosterona y desencadena la conservaci·n renal de sodio y
agua, y la expansi·n del volum en plasm §tico. Este proceso se inicia de 8 h a 12 h despu®s de la p®rdida aguda de sangre, y puede tardar algunos
d²as en establecerse com pletam ente.

L²quidos de reposici·n y hem at·crito

El descenso del hem at·crito en las prim eras horas tras una hem orragia aguda suele deberse a la reposici·n de volum en en lugar de a la p®rdida de
sangre. En la figura 12-2 se ilustra la influencia de diferentes l²quidos de reposici·n sobre el hem at·crito. La infusi·n de soluci·n salina (cloruro
s·dico al 0,9% ) aum enta el volum en plasm §tico selectivam ente y, por tanto, dism inuye el hem at·crito sin afectar al volum en eritrocitario. Todos los
l²quidos de reposici·n carentes de c®lulas tienen un efecto de diluci·n sim ilar sobre el hem at·crito ( 11 ). La figura 12-2 m uestra tam bi®n el efecto
de la reposici·n con sangre com pleta: en este caso, los vol¼m enes plasm §tico y eritrocitario aum entan proporcionalm ente, sin que se produzcan
cam bios en el hem at·crito. A s², la figura 12-2 m uestra claram ente que en las prim eras horas, tras una hem orragia aguda, el hem at·crito es un reflejo
del esfuerzo de reposici·n (el tipo de l²quido de infusi·n y el volum en infundido) y no de la gravedad de la p®rdida de sangre. A  continuaci·n se
resum e el cam bio en el hem at·crito producido por cada tipo de l²quido de reposici·n.

L²quido de reposici·n C am bio esperado en el hem at·crito

L²quidos no sangu²neos D ism inuci·n

Sangre com pleta N inguno

Concentrado de eritrocitos A um ento



FIGU RA  12-2 Influencia de la hem orragia aguda y el tipo de l²quido de reposici·n sobre el volum en sangu²neo y el hem at·crito. Cada colum na
m uestra la contribuci·n del plasm a y los hem at²es al volum en sangu²neo; el correspondiente hem at·crito aparece encim a de las colum nas.
H erram ientas de im §genes

M edidas hem odin§m icas invasivas

En los pacientes hipovol®m icos, se insertan cat®teres venosos centrales de form a sistem §tica, y estos cat®teres perm iten determ inar la presi·n en
la vena cava superior, que equivale a la presi·n de llenado del lado derecho del coraz·n. Tam bi®n perm iten la determ inaci·n de la saturaci·n
venosa central de oxihem oglobina (SvcO 2), que puede usarse para evaluar el equilibrio global de ox²geno tisular (v. cap. 11 ).

Los cat®teres de la arteria pulm onar pueden insertarse para dirigir el tratam iento de pacientes hem odin§m icam ente inestables, ya que perm iten
m edir el gasto card²aco y el transporte sist®m ico de ox²geno. En el cap²tulo 9 se describen las determ inaciones proporcionadas por este cat®ter.

Presiones de llenado del coraz·n

La popular idea de que las presiones de llenado del coraz·n (presi·n venosa central, para el coraz·n derecho, y presi·n de oclusi·n de la arteria
pulm onar [enclavam iento], para el coraz·n izquierdo), proporcionan una representaci·n precisa de la situaci·n del volum en sangu²neo no est§
apoyada por estudios experim entales ( 12 , 13 , 14 ). Com o se describe en el cap²tulo 10 y se dem uestra en la figura 10-4, existe una escasa relaci·n
entre las presiones de llenado ventricular y los vol¼m enes ventriculares ( 13 ). Esta discrepancia se debe a la influencia de la distensibilidad
ventricular sobre las presiones de llenado del coraz·n; una dism inuci·n de la distensibilidad ventricular producir§ m ayores presiones de llenado
del coraz·n para cualquier volum en ventricular determ inado. D e hecho, la hipovolem ia puede ir acom pa¶ada de un descenso de la distensibilidad
ventricular (probablem ente, a causa de la activaci·n sim p§tica) ( 15 ), lo que significa que a partir de las presiones de llenado del coraz·n se
sobreestim ar§ el estado del volum en intravascular en los pacientes hipovol®m icos.

Las presiones de llenado del coraz·n pueden proporcionar inform aci·n cualitativa sobre el estado general del volum en intravascular, pero s·lo
cuando las determ inaciones son m uy elevadas (p. ej., PVC > 15 m m  H g) o m uy bajas (p. ej., PVC = 0-1 m m  H g). Las determ inaciones de valores
interm edios no pueden interpretarse.

Par§m etros del transporte de ox²geno

La m onitorizaci·n de los par§m etros del transporte de ox²geno perm ite la identificaci·n de pacientes con shock hipovol®m ico, com o se ilustra en la
figura 12-3 . La hipovolem ia progresiva causa un descenso constante del aporte sist®m ico de O 2 (A O 2), pero en los prim eros m om entos de la
hipovolem ia, la captaci·n sist®m ica de O 2 (VO 2) no var²a. Esta situaci·n, en la que la VO 2 perm anece constante a pesar de las dism inuciones del
volum en de sangre, se denom ina hipovolem ia com pensada, y se caracteriza por un aum ento de la extracci·n de O 2 de la sangre capilar para
com pensar la dism inuci·n del aporte de O 2. Cuando la extracci·n de O 2 alcanza su m §xim o nivel, alrededor del 50 %  (lo que significa que el 50 %  de



las m ol®culas de hem oglobina libera su ox²geno en los capilares) la VO 2 em pieza a dism inuir en respuesta a las dism inuciones del A O 2. El punto en
que la VO 2 (consum o de O 2) em pieza a descender m arca el inicio del m etabolism o anaer·bico y del shock hipovol®m ico. (Los par§m etros del
transporte de O 2 se describen con detalle en el cap. 2 .)

Seg¼n las relaciones que se ilustran en la figura 12-3 , la hipovolem ia com pensada se identifica a partir de una VO 2 norm al (> 100 m l/m in/m 2) y una
extracci·n de O 2 m enor del 50 % , m ientras que un shock hipovol®m ico se identifica por una VO 2 anorm alm ente baja (< 100 m l/m in/m 2) y una
extracci·n de O 2 del 50% .

FIGU RA  12-3 Efectos de la hipovolem ia progresiva sobre el aporte de ox²geno (A O 2) y la captaci·n de ox²geno (VO 2) sist®m icos. El punto donde la
captaci·n de O 2 em pieza a dism inuir se¶ala el inicio del shock hipovol®m ico.
H erram ientas de im §genes

Par§m etros acidob§sicos

H ay dos m edidas del equilibrio acidob§sico que pueden proporcionar inform aci·n sobre la idoneidad de la oxigenaci·n tisular: el d®ficit de bases
arterial y la concentraci·n de lactato arterial. A m bos se usan com o m arcadores de la alteraci·n de la oxigenaci·n tisular.

D ®ficit arterial de bases

El d®ficit de bases es la cantidad de bases (en m ilim oles) necesaria para ajustar 1 l de sangre a un pH  de 7,40, a una tem peratura de 37 ÁC y una
PCO 2 = 40 m m  H g. Com o el d®ficit de bases se m ide cuando la PCO 2 es norm al, se introdujo este par§m etro com o m arcador m §s espec²fico que el
bicarbonato s®rico de las alteraciones acidob§sicas no respiratorias ( 16 ). En el paciente lesionado o que sangra, un d®ficit de bases elevado es un
m arcador de acidosis tisular global por alteraci·n de la oxigenaci·n ( 17 ).

U na de las ventajas del d®ficit de bases es su disponibilidad. La m ayor parte de los analizadores de gases sangu²neos lo determ inan de form a
sistem §tica usando un nom ogram a PCO 2/H CO 3, y los resultados se incluyen en la ficha de la gasom etr²a. El d®ficit de bases (D B) puede calcularse
tam bi®n usando la ecuaci·n que se m uestra a continuaci·n ( 18 ), en la que D B es el d®ficit de bases en m m ol/l, H b es la concentraci·n de
hem oglobina en sangre y H CO 3 es la concentraci·n de bicarbonato s®rico.

El intervalo norm al para el d®ficit de bases es de + 2 a - 2 m m ol/l. Las elevaciones anorm ales del d®ficit de bases se clasifican com o leves (-2 a -5
m m ol/l), m oderadas (ī6 a ī14 m m ol/l) e intensas (< ī15 m m ol/l).

Los estudios cl²nicos realizados en pacientes de traum atolog²a han dem ostrado que existe una relaci·n directa entre la m agnitud del aum ento del
d®ficit de bases cuando llegan y la m agnitud de la p®rdida de sangre ( 19 ). La correcci·n del d®ficit de bases unas horas despu®s de la reposici·n
volum ®trica se asocia a una evoluci·n favorable ( 19 ), m ientras que las elevaciones persistentes del d®ficit de bases son, a m enudo, el preludio de
un fracaso m ultiorg§nico.

C oncentraci·n arterial de lactato

Com o se describe en el cap²tulo 11 , la concentraci·n de lactato en sangre es un m arcador de la alteraci·n de la oxigenaci·n tisular y un factor



pron·stico en el shock circulatorio (v. fig. 11-5). Las concentraciones s®rica o en sangre de lactato por encim a de 2 m Eq/l se consideran anorm ales.
A l com parar los niveles de lactato en sangre con el d®ficit de bases, los prim eros m uestran una relaci·n m §s estrecha tanto con la m agnitud de la
p®rdida de sangre ( 20 ) com o con el riesgo de m uerte por hem orragia ( 20 , 21 ). El valor predictivo del lactato s®rico no se lim ita al m om ento de
evaluaci·n inicial, sino que tam bi®n se extiende al per²odo de reposici·n de volum en. Las elevaciones persistentes del lactato s®rico, a pesar de la
reposici·n de volum en, se asocian a un m al pron·stico ( 21 , 21 ).

Volver al principio 

FU N D A M EN TO S D E LA  REPO SICIč N  D E VO LU M EN

La m ortalidad en el shock hipovol®m ico est§ relacionada directam ente con la intensidad y la duraci·n de la hipoperfusi·n org§nica ( 22 ), lo que
significa que la reposici·n r§pida de los d®ficit volum ®tricos es la clave del ®xito en el tratam iento del paciente hipovol®m ico. La inform aci·n que
proporcionam os a continuaci·n ayudar§ a asegurar una r§pida reposici·n volum ®trica y tam bi®n contribuir§ a aclarar algunos conceptos err·neos
sobre la m ism a.

Posici·n de Trendelenburg

La elevaci·n de la pelvis por encim a del plano horizontal en dec¼bito supino fue introducida, a finales del siglo X IX , com o m ®todo para facilitar la
exposici·n quir¼rgica de los ·rganos de la pelvis. El inventor fue un cirujano llam ado Friedrich Trendelenburg, que se especializ· en la correcci·n
quir¼rgica de las f²stulas vesicovaginales ( 22 ). La posici·n del cuerpo que ahora lleva su nom bre fue adoptada m §s adelante, durante la Segunda
Guerra M undial, com o una m aniobra antishock que presum iblem ente fom enta el retorno venoso desplazando volum en de sangre desde las piernas
hacia el coraz·n. Esta m aniobra sigue siendo popular actualm ente, a pesar de que la evidencia indica que no funciona com o se esperaba ( 24 , 25 ,
26 , 27 ).

Efectos hem odin§m icos

En la tabla 12-3 se m uestran los efectos hem odin§m icos de la posici·n de Trendelenburg (piernas elevadas y cabeza por debajo del plano
horizontal). Los datos de esta tabla proceden de un estudio que realizam os en pacientes postoperados con cat®teres perm anentes en la arteria
pulm onar y con signos de hipovolem ia grave (bajas presiones de llenado del coraz·n e hipotensi·n) ( 24 ). Las m edidas hem odin§m icas se
obtuvieron en dec¼bito supino, y se repitieron una vez que los pacientes se colocaron en una posici·n con las piernas elevadas 45Á por encim a del
plano horizontal y la cabeza colocada 15Á por debajo del m ism o. Com o se m uestra en la tabla, el cam bio de posici·n se asociaba a aum entos
significativos de la presi·n arterial m edia, de la presi·n de enclavam iento (de llenado del ventr²culo izquierdo) y de la resistencia vascular
sist®m ica, m ientras que el gasto card²aco no variaba. Esta ausencia de efecto sobre el gasto card²aco indica que la posici·n de
Trendelenburgnoprom ueve el retorno venoso al coraz·n. El aum ento de la presi·n de enclavam iento puede deberse a un aum ento de la presi·n
intrator§cica (transm itida a los capilares pulm onares) por un desplazam iento del diafragm a hacia la cabeza durante la inclinaci·n del cuerpo. El
aum ento de la tensi·n arterial durante la inclinaci·n del cuerpo se debe, probablem ente, a la vasoconstricci·n sist®m ica, indicada por la elevaci·n
de la resistencia vascular sist®m ica. Estas observaciones coinciden con las de otros estudios realizados en anim ales y en seres hum anos ( 25 , 26 ,
27 ).

TA B LA  12-3 Efectos hem odin§m icos de la posici·n de Trendelenburg en pacientes hipovol®m icos de la UC I

C am bio

Par§m etro D ec¼bito supino Piernas elevadas, cabeza m §s baja % p Efecto

Tensi·n arterial m edia (m m  H g) 64 71 11 <0,001 ŷ

Presi·n de enclavam iento (m m  H g) 4,6 7,2 57 <0,001 ŷ

ĉndice card²aco (l/m in Ŀ m 2) 2,1 1,9 9 N D ź

Resistencia vascular sist®m ica (dinas Ŀ s/cm 5 Ŀ m 2) 2.347 2.905 24 <0,001 ŷ

(Sing R y cols. A nn Em erg M ed 1994;23:564.)

Por qu® no funciona la posici·n de Trendelenburg

La incapacidad de la posici·n de Trendelenburg de aum entar el gasto card²aco probablem ente se explique por la gran distensibilidad de la
circulaci·n venosa. Para aum entar el gasto card²aco, la posici·n de Trendelenburg debe aum entar el gradiente de presi·n de las venas perif®ricas a
las centrales, lo que aum entar²a el flujo sangu²neo venoso. Sin em bargo, el sistem a venoso es un sistem a de gran distensibilidad destinado a
absorber presi·n y a actuar com o reservorio volum ®trico. Cuando se aplica presi·n a una vena, la presi·n se dispersa cuando la vena se distiende
y aum enta su capacidad volum ®trica. La distensibilidad de las venas lim itar§, por tanto, cualquier aum ento del gradiente de presi·n entre las venas



perif®ricas y centrales. Es m §s probable que el sistem a venoso transm ita presi·n cuando las venas tienen una sobrecarga de volum en y son m enos
distensibles. En otras palabras, es m §s probable que la posici·n de Trendelenburg aum ente el retorno venoso durante la sobrecarga de volum en, y
no durante la depleci·n volum ®trica.

En resum en, la posici·n de Trendelenburg no ha resultado eficaz, por una raz·n fisiol·gica bien fundada, a la hora de fom entar el retorno venoso ni
el gasto card²aco en la hipovolem ia. Esta m aniobra no debe utilizarse, por tanto, en el tratam iento de la hipovolem ia. Sigue siendo un axiom a que el
tratam iento eficaz de la hipovolem ia es la reposici·n volum ®trica.

Canulaci·n de una vena central y de una vena perif®rica

En la reposici·n de volum en se tiende a canular las grandes venas centrales porque las venas de m ayor tam a¶o perm iten la infusi·n m §s r§pida de
l²quidos. Sin em bargo, la tasa de infusi·n de volum en viene determ inada por las dim ensiones del cat®ter vascular, y no por el tam a¶o de la vena.
Los cat®teres que se usan para la canulaci·n venosa central son de 15 a 20 cm  de longitud, m ientras que los utilizados para canular venas
perif®ricas tienen una longitud de tan s·lo 5 cm . La influencia de la longitud del cat®ter en la velocidad de infusi·n viene definida por la ecuaci·n
de H agen-Poiseuille, que se describe en los cap²tulos 1 y 6 (v. fig. 1-6) y se presenta a continuaci·n:

Seg¼n esta ecuaci·n, el flujo uniform e (Q ) a trav®s de un cat®ter est§ directam ente relacionado con la presi·n de conducci·n (ȹP) del flujo y la
cuarta potencia del radio (r) del cat®ter, y est§ inversam ente relacionado con la longitud (L) del m ism o y la viscosidad (ɛ) del l²quido infundido.
Esta ecuaci·n predice que el flujo a trav®s de cat®teres venosos centrales m §s largos ser§ m §s lento que el flujo a trav®s de cat®teres venosos
perif®ricos cortos de igual di§m etro.

FIGU RA  12-4 Influencia de las dim ensiones del cat®ter sobre la tasa de infusi·n de agua dirigida por la gravedad. Las dim ensiones del cat®ter se
indican por debajo del eje horizontal del gr§fico. (D e M ateer JR, Thom pson BM , A praham ian C y cols. Rapid fluid resuscitation w ith central
venous catheters. A nn Em erg M ed 1983;12:149-152.)
H erram ientas de im §genes

La influencia de la longitud del cat®ter en la velocidad de infusi·n se ilustra en la figura 12-4 ( 28 ). En este caso, el l²quido es agua, y la fuerza
im pulsora del flujo es la altura del dep·sito de l²quido por encim a del cat®ter. U sando cat®teres de igual di§m etro (16 gauge), el flujo en el cat®ter de
5 cm  es un 30 %  m ayor que el flujo en el cat®ter de 14 cm , y m §s del doble que en el cat®ter de 30 cm . Por lo tanto, para una reposici·n de volum en
r§pida, se prefiere la canulaci·n de venas perif®ricas con cat®teres cortos a la canulaci·n de grandes venas centrales con cat®teres largos.

C at®teres introductores

La reposici·n de volum en en pacientes de traum atolog²a precisa a veces ²ndices de flujo que superan los 5 l/m in ( 29 ). Com o el flujo aum enta con
la cuarta potencia del radio de un cat®ter, se logran tasas de flujo m §s r§pidas con cat®teres de gran calibre com o los cat®teres introductores
descritos en el cap²tulo 6 (v. fig. 6-4). Estos cat®teres tienen una longitud de 12 cm  a 15 cm , y se pueden encontrar de 8,5 French (2,7 m m  de
di§m etro externo) y 9 French (3 m m  de di§m etro externo). Se insertan, norm alm ente, para facilitar la colocaci·n y el intercam bio de cat®teres
venosos centrales de m ¼ltiples luces y cat®teres de la arteria pulm onar, pero pueden usarse com o dispositivos de infusi·n ¼nica cuando se desean
tasas de infusi·n r§pidas.

El flujo dirigido por la gravedad a trav®s de cat®teres introductores puede llegar a ser de 15 m l/s (con l²quidos acelulares, de baja viscosidad), lo
que es s·lo ligeram ente inferior al flujo a trav®s de tubos intravenosos est§ndar (3 m m  de di§m etro) (18 m l/s) ( 30 ). Existe un puerto lateral de



infusi·n adicional en el cat®ter introductor (v. fig. 6-4), pero la capacidad de flujo es s·lo el 25%  de la del cat®ter ( 30 ). Por lo tanto, cuando se usan
cat®teres introductores para infusi·n r§pida, el puerto de infusi·n lateral debe obviarse.

TA B LA  12-4 Tipos de l²quidos usados para la reposici·n de volum en

Tipo de l²quido Productos C aracter²sticas de su actividad

1.L²quidos que contienen hem at²es
Sangre
Concentrados de
hem at²es

A um entan la capacidad de transporte de ox²geno. Su capacidad
para fluir y aum entar el gasto card²aco est§ lim itada por los
efectos de viscosidad de las c®lulas

2.L²quidos que contienen grandes m ol®culas con salidarestringida del espacio vascular. Se denom inan coloides
Plasm a, alb¼m ina,
dextranos, alm id·n

A um entan preferentem ente el volum en intravascular, y son los
l²quidos m §s eficaces para aum entar el gasto card²aco

3.
L²quidos que contienen electr·litos y otras peque¶as
m ol®culas que se m ueven librem ente en el espacio
extracelular. Se denom inan cristaloides

Soluci·n salina,
soluciones de
Ringer, N orm osolÈ

Se distribuyen equitativam ente en el espacio extracelular, y
preferentem ente aum entan el volum en del l²quido intersticial

Propiedades de flujo de los l²quidos de reposici·n

H ay tres tipos de l²quidos de reposici·n ( tabla 12-4 ): l²quidos que contienen hem at²es (sangre y concentrados de hem at²es), l²quidos que
contienen grandes m ol®culas con m ovim iento lim itado fuera del torrente sangu²neo, denom inados l²quidos o soluciones coloides, y l²quidos que
contienen s·lo electr·litos (sodio y cloruro) y peque¶as m ol®culas que se m ueven librem ente fuera del torrente sangu²neo, denom inados l²quidos
o soluciones cristaloides. Las capacidades de flujo de estos l²quidos est§n determ inadas por su viscosidad, com o se com prueba en la ecuaci·n de
H agen-Poiseuille ( ecuaci·n 12.2 ).

Las tasas de infusi·n de los l²quidos de reposici·n de la figura 12-5 se explican por diferencias de viscosidad ( 31 ). Los l²quidos que contienen
hem at²es son los ¼nicos l²quidos de reposici·n con una viscosidad superior a la del agua, y la viscosidad de estos l²quidos es una funci·n de la
densidad de hem at²es o hem at·crito (v. tabla 1-2). Por lo tanto, la sangre fluye m §s lentam ente que los l²quidos acelulares (agua y alb¼m ina al 5 % )
y los concentrados de hem at²es tienen las tasas de infusi·n m §s lentas. El flujo lento de los concentrados de hem at²es puede m ejorarse
aum entando la presi·n de conducci·n del flujo con un m anguito inflable enrollado alrededor de la bolsa de sangre (que act¼a com o un m anguito
de presi·n arterial). A ¶adiendo soluci·n salina a la v²a de infusi·n (en vol¼m enes iguales), tam bi®n m ejoran las tasas de infusi·n y dism inuye la
viscosidad del l²quido de infusi·n.

U n concepto popular err·neo es que, debido a las grandes m ol®culas que los form an, los coloides fluyen m §s lentam ente que las soluciones
cristaloides o el agua. Sin em bargo, la viscosidad es una funci·n de la densidad celular, por lo que los l²quidos de reposici·n acelulares tendr§n las
m ism as capacidades de flujo que el agua. En la figura 12-5 se dem uestra esto a partir de las tasas de flujo equivalentes del agua y la alb¼m ina al 5% .

Volver al principio 

ESTRA TEGIA S D E REPO SICIč N

El objetivo final de la reposici·n de volum en en la p®rdida aguda de sangre es m antener la captaci·n de ox²geno (VO 2) en los tejidos y sostener el
m etabolism o aer·bico ( 29 ). Las estrategias que se usan para m antener la VO 2 se identifican a partir de los factores determ inantes de la VO 2 en la
ecuaci·n 12.3 . (Esta ecuaci·n se describe con detalle en el cap. 2 .)



FIGU RA  12-5 Tasas de infusi·n com parativas de l²quidos de reposici·n con hem at²es y acelulares. El tam a¶o del cat®ter y la presi·n im pulsora son
los m ism os para todos los l²quidos. (D e D ula D J, M uller A , D onovan JW  y cols. Flow  rate variance of com m only used IV infusion techniques. J
Traum a 1981;21:480.)
H erram ientas de im §genes

La p®rdida aguda de sangre afecta a dos com ponentes de esta ecuaci·n: el gasto card²aco (Q ) y la concentraci·n de hem oglobina en sangre (H b).
Por lo tanto, la prom oci·n del gasto card²aco y la correcci·n de los d®ficits de hem oglobina son los dos objetivos de la reposici·n en la p®rdida
aguda de sangre. Cada uno de estos dos objetivos se asocia a una estrategia diferente, com o se describe a continuaci·n.

Prom oci·n del gasto card²aco

Las consecuencias de un bajo gasto card²aco son m §s am enazantes para la vida que las consecuencias de la anem ia, por lo que la prim era prioridad
en el paciente que sangra es m antener el gasto card²aco.

L²quidos de reposici·n y gasto card²aco

La figura 12-6 ilustra la capacidad de cada tipo de l²quido de reposici·n para aum entar el gasto card²aco ( 32 ). La gr§fica de esta figura m uestra los
efectos sobre el gasto card²aco de la infusi·n de cada l²quido en 1 h. El volum en de infusi·n de sangre (1 unidad = 450 m l), concentrados de
hem at²es (2 unidades = 500 m l) y dextrano 40 (500 m l) es equivalente, m ientras que el volum en de infusi·n de la soluci·n de lactato s·dico
com puesta (lactato de Ringer) (1 l) es el doble que el de los dem §s l²quidos. La soluci·n coloidea (dextrano 40) es la m §s eficaz: con una base
volum en a volum en, el coloide tiene una eficacia, aproxim adam ente, doble a la de la sangre, es seis veces m §s eficaz que los concentrados de
hem at²es y ocho veces m §s eficaz que la soluci·n cristaloide (lactato de Ringer). La capacidad lim itada de la sangre (sangre com pleta o
concentrado de hem at²es) para aum entar el gasto card²aco se debe a los efectos de la viscosidad de los hem at²es.

Si aum entar el gasto card²aco es la prioridad en el tratam iento de la hem orragia aguda, la figura 12-6 indica que la sangre no es el l²quido de elecci·n
para lograr una reposici·n de volum en r§pida en la p®rdida aguda de sangre. Esto es lo que sucede con los concentrados de hem at²es, que pueden,
realm ente, dism inuir el gasto card²aco ( 33 ).

L²quidos coloides y cristaloides

La gr§fica de la figura 12-6 m uestra una notable diferencia en cuanto a la capacidad de los l²quidos coloides y cristaloides para aum entar el flujo
sangu²neo. Esta diferencia no puede explicarse por la viscosidad, porque am bos tipos de l²quidos son acelulares y tienen una viscosidad
equivalente al agua. La diferencia se debe a diferencias en la distribuci·n del volum en. Los cristaloides son, fundam entalm ente, soluciones de
cloruro s·dico, y com o el sodio se distribuye igualm ente por el l²quido extracelular, los cristaloides tam bi®n se distribuir§n igualm ente en ®l. D ado
que el plasm a representa s·lo el 20%  del l²quido extracelular, s·lo el 20 %  del volum en infundido de l²quidos cristaloides perm anecer§ en el espacio
vascular y se a¶adir§ al volum en plasm §tico, m ientras que el 80%  restante se a¶adir§ al volum en de l²quido intersticial. Los l²quidos coloides, por
otro lado, se a¶adir§n fundam entalm ente al volum en plasm §tico, porque las grandes m ol®culas de estos l²quidos no se escapan f§cilm ente del
com partim iento vascular. H asta el 75-80%  del volum en infundido de l²quidos coloides perm anecer§ en el espacio vascular y se a¶adir§al volum en
plasm §tico, al m enos en las prim eras horas tras la infusi·n. El aum ento del volum en plasm §tico aum enta el gasto card²aco no s·lo aum entando la
precarga ventricular (efecto volum en), sino tam bi®n dism inuyendo la poscarga ventricular (efecto de diluci·n sobre la viscosidad de la sangre).



FIGU RA  12-6 Eficacia de diferentes tipos de l²quidos de reposici·n para aum entar el gasto card²aco. (D e Shoem aker W C. Relationship of oxygen
transport patterns to the pathophysiology and therapy of shock states. Intensive Care M ed 1987;13:230.)
H erram ientas de im §genes

Puntos a recordar

Las siguientes afirm aciones resum en los puntos im portantes sobre los l²quidos de reposici·n que se han incluido en esta secci·n ( 22 , 32 , 34 , 35 ,
36 ):

Los coloides son m §s eficaces que la sangre, los concentrados de hem at²es y los cristaloides para aum entar el gasto card²aco.

Los concentrados de hem at²es son relativam ente ineficaces para aum entar el gasto card²aco, y por tanto nunca deben usarse solos para la
reposici·n de volum en.

Los coloides se a¶aden fundam entalm ente al volum en plasm §tico, m ientras que los cristaloides lo hacen fundam entalm ente al volum en de
l²quido intersticial.

Para alcanzar efectos equivalentes sobre el gasto card²aco, el volum en del cristaloide infundido es, al m enos, tres veces m ayor que el
volum en de coloide infundido.

A  pesar de la superioridad de los coloides sobre los cristaloides para aum entar el volum en plasm §tico y estim ular el gasto card²aco, los cristaloides
siguen siendo el l²quido de reposici·n m §s popular. Esta preferencia se debe a la falta de un beneficio docum entado para la supervivencia con la
reposici·n con coloides ( 36 ). El siguiente cap²tulo ( cap. 13 ) se extender§ m §s sobre los beneficios y los fallos de los coloides y los cristaloides.

C §lculo del volum en de reposici·n total

El siguiente m ®todo escalonado est§ concebido para obtener un c§lculo aproxim ado del volum en de cada tipo de l²quido de reposici·n que es
necesario para restablecer totalm ente el gasto card²aco y la perfusi·n org§nica. En la tabla 12-5 se esboza este m ®todo.

C§lculo del volum en sangu²neo norm al m ediante c§lculos basados en el peso en la tabla 12-1 (60 m l/kg en las m ujeres, 66 m l/kg en los
varones). D ebe utilizarse el peso corporal m agro.

C§lculo del porcentaje de p®rdida de volum en sangu²neo asignando al paciente a una de las cuatro etapas de p®rdida progresiva de sangre
descritas anteriorm ente en este cap²tulo. A  continuaci·n, se aplica la siguiente relaci·n: clase I, p®rdida de volum en sangu²neo inferior al 15
% ; clase II, p®rdida de volum en sangu²neo del 15-30 % ; clase III, p®rdida del volum en sangu²neo del 30-40 % ; clase IV, p®rdida de volum en
sangu²neo superior al 40% .

C§lculo del d®ficit de volum en usando el volum en sangu²neo norm al calculado y el porcentaje de p®rdida de volum en. D ®ficit de volum en =
volum en sangu²neo norm al Ĭ %  de p®rdida de volum en.



D eterm inar el volum en de reposici·n de cada tipo de l²quido suponiendo que el aum ento de volum en sangu²neo es el 100%  del volum en
infundido de sangre, el 50-75 %  del volum en infundido de coloides, y el 20-25 %  del volum en infundido de cristaloides ( 34 ). El volum en de
reposici·n de cada tipo de l²quido se determ ina entonces com o el d®ficit de volum en dividido por el porcentaje de retenci·n del l²quido
infundido. Por ejem plo, si el d®ficit de volum en es de 2 l y el l²quido de reposici·n es un coloide del que se retiene el 50-75 %  en el espacio
vascular, entonces el volum en de reposici·n es de 2/0,75 = 3 l a 2/0,5 = 4 l.

TA B LA  12-5 C §lculo del volum en de reposici·n

Secuencia de determ inaciones Ecuaciones

1.Calcular el volum en sangu²neo norm al (VS) VS = 66 m l/kg (varones)

= 60 m l/kg (m ujeres)

2.Calcular el %  de p®rdida de volum en de sangre Clase I: < 15%

Clase II: 15-30%

Clase III: 30-40%

Clase IV: > 40%

3.Calcular el d®ficit de volum en (D V) D V = VS Ĭ %  p®rdida de VS

4.D eterm inar el volum en de reposici·n (VR) VR = D V Ĭ 1,5 (coloides)

= D V Ĭ 4 (cristaloides)

U na vez que se ha determ inado el volum en total de reposici·n puede determ inarse la rapidez de la reposici·n de volum en usando la situaci·n
cl²nica del paciente.

C riterios de valoraci·n de la reposici·n

El objetivo de la reanim aci·n en caso de shock hem orr§gico es el restablecim iento de tres par§m etros: flujo sangu²neo, transporte de ox²geno y
oxigenaci·n tisular. Los par§m etros se definen a partir de los criterios de valoraci·n que se m uestran a continuaci·n:

ĉndice card²aco = 3 l/m in/m 2

A porte de ox²geno sist®m ico (A O 2) > 500 m l/m in/m 2

Captaci·n sist®m ica de ox²geno (VO 2) > 100 m l/m in/m 2

Lactato arterial < 2 m m ol/l o d®ficit de bases > - 2 m m ol/l

D esgraciadam ente, no siem pre es posible llegar a esos objetivos a pesar de la reposici·n volum ®trica intensiva, y la capacidad para lograr los
objetivos deseados es un factor determ inante im portante de la supervivencia ( 1 , 20 , 21 , 32 , 37 , 38 , 39 ). Esto se dem uestra en la figura 12-7 ,
cuya gr§fica m uestra los efectos de la hem orragia y la reposici·n controladas sobre la captaci·n de ox²geno (VO 2) en un m odelo anim al de shock
hem orr§gico ( 20 ). O bs®rvese que, en los supervivientes, la VO 2 aum enta y regresa al nivel basal (prehem orr§gico) en respuesta a la reposici·n.
Por el contrario, en los anim ales que no sobreviven, la VO 2 no responde a la reposici·n y, en realidad, se deteriora m §s. A s², cuando el shock
hem orr§gico no responde a la reposici·n de volum en, el pron·stico es som br²o.

El tiem po necesario para alcanzar los objetivos deseados es otro factor determ inante de la supervivencia en el shock hem orr§gico. U no de los
factores con m §s poder de predicci·n a este respecto es la depuraci·n de lactato. En un estudio realizado en pacientes de traum atolog²a ( 39 ),
cuando los niveles de lactato arterial regresaron a la norm alidad en 24 h no se produjo ning¼n fallecim iento, pero cuando perm anecieron elevados
pasadas 48 h, el 86%  de los pacientes falleci·. El restablecim iento r§pido de la perfusi·n tisular es uno de los objetivos m §s im portantes del shock
hem orr§gico, porque la hipoperfusi·n tisular continua crea un d®bito de ox²geno que depende del tiem po, y cuanto m ayor es este d®bito de
ox²geno, m ayor es el riesgo de que se produzca un fracaso m ultiorg§nico con una evoluci·n m ortal.
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