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Yo ensalzar2a especial mente al m&lico que, en las enfermedades agudas, por las que la mayor parte del g&ero humano se bloquea, conduce €l
tratamiento mejor que otros.
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Pr-logo ala Tercera Edici- n

Laterceraedici- n de El libro de la UCI coincide con el 15.Aaniversario de esta obra como libro de consulta fundamental en cuidados intensivos.
Estaedici- n mantiene el prop- sito original, es decir, proporcionar un texto general que presente los conceptos b8sicos y describa pr8cticas de
asistenciaalos pacientes que puedan usarse en cualquier unidad de cuidados intensivos, independientemente de la especializaci- n de la unidad.
Se han dejado Sreas muy especializadas, como las urgencias obst@®ricas, |as lesiones t@&micas y los cuidados intensivos neurol- gicos, para
autores m8s cualificados y textos especializados.

La mayor parte de los capaulos de esta edici- n se han escrito de nuevo en su totalidad; tambi® hay 198 ilustraciones y 178tablas nuevas, y dos
cap&ulos adicionales: el cap&ulo 3, sobre el control de las infecciones en laUCI, y el capZulo 38, sobre los trastornos de laregulaci- n dela
temperatura. Casi todos los capzulos incluyen unasecci- n final, denominada ¢Palabras finalese, que contiene lo esencial del capaulo. Se ha
actualizado ampliamente la bibliograf?a, haciendo hincapi®en revisiones recientes y directrices sobre pr8ctica clnica

El libro dela UCI es original y ¥mico en tanto que reflejala gvoze de un autor. Esta edici- n dalabienvenida al Dr. Kenneth Sutin, que ha aportado
su experienciaalos 13 ¥timos cap2ulos de la obra. Ken y yo somos vigjos amigos y compartimos el mismo punto de vista sobre la medicinade
cuidados intensivos, de modo que su contribuci- n agrega calidad al texto sin modificar la personalidad b8sica de la obra.

Pr-logo alaprimeraedici- n

Lejos de presentar un enfoque unificado de la enfermedad grave, latendencia de los “timos afjos es la conversi- n de la especialidad de cuidados
intensivos en un accesorio que otras especialidades usan como poste indicativo territorial. B sistema ha creado una estructura desorganizada de
unidades de cuidados intensivos (diez variedades diferentes en el “4timo recuento), con escasa comunicaci- n entre ellas. Sin embargo, los
problemas y preocupaciones diarios de cada unidad son notablemente similares porque las enfermedades graves no tienen propietario. B objetivo
de El libro dela UCI es presentar este marco con/n paralas unidades de cuidados intensivos y centrarse en los principios fundamentales de las
enfermedades graves, en lugar de en los intereses especicos de cada una de estas unidades. Como su tZulo indica, se trata de una obra ¢cgeneralé
que pretende ser %l en todas las unidades de cuidados intensivos, independientemente del nombre que figure en la puerta.

A diferenciade otras obras del mismo 8mbito, &ta no es negligente con ning%n 8rea ni tiene un planteamiento demasiado panor8mico. Gran parte
de lainformaci- n surge de una d&ada de ejercicio profesional en unidades de cuidados intensivos, de los cuales los “timos 3 aflos en una UCI
m&icay en una UCI quir¥sgica. Las visitas y sesiones m&licas diarias con la plantilla de m&licos y cirujanos proporcionaron las bases del
concepto de cuidados intensivos generales que constituye el tema de este libro.

Como indican los t&ulos de los cap2ulos, el @&fasis est§ m8s en el problema que en la enfermedad, siempre atrav® de los ojos del m&lico dela
UCI. En lugar de un cap2ulo sobre hemorragia gastrointestinal, se incluye un cap2ulo sobre los principios de lareposici- n de volumen y otros dos
sobre Iiquidos de reposici- n volum&rica. Esto responde al papel real del m&lico de la UCI frente a una hemorragia gastrointestinal, que consiste
en tratar lahemorragia. Las otras caractersticas del problema, como lalocalizaci- n del punto de sangrado, son tareas que ataflen a otros
especialistas. As?es como funcionala UCl y ®ta es la especialidad de cuidados intensivos. Temas muy especializados, como las quemaduras, los
traumatismos craneales y las urgencias obst@ricas, no se abordan agu2 Son subespecialidades caracterssticas con sus propios textos y sus
propios expertos, y dedicg&ndoles unas p8ginas tan s- o se conseguir?a afladir un complemento o hacer un esbozo, en lugar de formar.

B @fasis que El libro dela UCI pone en lo b&sico y lo fundamental no s- lo pretende establecer los fundamentos en los cuidados del paciente,
sino tambi@n desarrollar unas- lida base paralaresoluci- n de problemas clnicos en cualquier campo de la medicina. Existe ciertatendenciaa
acelerar lo b8sico en la precipitaci- n por acabar laformaci- n convencional, y esto conduce ala provisionalidad en el tratamiento y ala adquisici- n
de hgbitos de pr8cticairracionales. Por qu®debe o no debe tratarse unafiebre, o proporciona un esfigmoman- metro lecturas adecuadas, ®&tas son
preguntas que deben desmenuzarse meticulosamente en las primeras etapas de laformaci- n con el fin de desarrollar la capacidad de razonamiento
que garantice la eficaciaen laresoluci- n de problemas clnicos. S la medicinatiene que avanzar, esta mirada inquisitiva debe presidir el enfoque de
los problemas clnicos. El libro de la UCI ayuda a desarrollar esa mirada.

Juiciosa o no, lainclusi- n de un ¥hnico autor se debi- al deseo de presentar un punto de vista uniforme. Gran parte de lainformaci- n remite a obras
publicadas relacionadas, al final de cada cap&ulo, y tambi® hay algunas notas anecd- ticas. En un empefo como ®ste es inevitable cometer
algunos errores y probable la existencia de algunas omisiones, y el sesgo puede reemplazar en ocasiones, adenss, €l juicio exacto. La esperanza
est8§ en que estas deficiencias sean pocas.



Cap2ulo 1 Flujo Sanguneo Circulatorio
NA

aCus8ndo se dice que una materia est8 viva? Cuando est§ ¢chaciendo algoé, movi@dose, intercambiando material con su entorno.
--Erwin Schrodinger

B organismo humano tiene aproximadamente 100 billones de c®ulas que deben intercambiar material con el entorno para permanecer vivas. Este
intercambio es posible gracias aun aparato circulatorio que usa unabomba muscular (el coraz: n), un I2quido de intercambio (lasangre) y unared
de conductos (los vasos sangueos). Cada d?a, el coraz: n humano bombea unos 8.000 | de sangre atrav® de un entramado vascular que se
extiende por m8s de 96.600 km (&n8&s de dos veces la circunferenciade la Tierral) para mantener el intercambio celular (1).

En este capaulo se describen las fuerzas responsables del flujo de sangre por todo el aparato circulatorio humano. La primera mitad se dedica alos
determinantes del gasto card?aco, y en la segunda se describen las fuerzas que influyen en el flujo sangu2neo perif@ico. La mayor parte delos
conceptos de este capZulo son viejos amigos de la clase de fisiologZa.

GASTO CARDEACO

H flujo circulatorio tiene su origen en las contracciones musculares del coraz: n. Como la sangre es un I2quido incompresible que fluye por un
circuito hidr8ulico cerrado, el volumen de sangre expulsada por el lado izquierdo del coraz: n debe ser igual al volumen de sangre que regresa a
lado derecho del mismo (durante un determinado perfodo de tiempo). Esta conservaci- n de masa (volumen) en un sistema hidr8ulico cerrado se
denominaprincipio de continuidad ( 2), eindicaque el volumen sist- lico del coraz: n es el principal determinante del flujo sanguheo circulatorio.
En latabla 1-1 se enumeran las fuerzas que rigen este volumen sist- lico.

Precarga

Si se suspende un extremo de unafibra muscular de un soporte rigido y se coloca un peso en el otro extremo libre, este peso afadido estirar§ el
mi/sculo hasta que alcance una nuevalongitud. En estasituaci- n, €l peso afladido representa una fuerza denominada precarga, que es unafuerza
impuesta sobre un m/sculo en reposo (antes del inicio de la contracci- n muscular) que lo estira hasta una nuevalongitud. Seg¥n larelaci- n
longitud-tensi- n del m¥sculo, un aumento de lalongitud de un ni/sculo en reposo (no estimulado) aumentar§ la fuerza de contracci- n cuando se
estimule el mi/sculo para que se contraiga. Por lo tanto, la fuerza de precarga acta aumentando la fuerza de contracci- n muscular.

TABLA 1-1 Fuer zas que deter minan el gasto car dkaco

Fuer za Definici-n Par 8metr os cl2nicos

Cargaimpuesta sobre el mi/sculo en reposo que estira &te hasta

Precarga : Presi- n telediast: lica
unanuevalongitud
- Velocidad de la contracci- n muscular cuando se fijala carga Volumen sist- lico card?aco cuando la precargay la poscarga
Contractibilidad
muscular son constantes
Poscarga Cargatotal que un mi/sculo debe desplazar cuando se contrae Resistencias vasculares pulmonar y sist@&nica

En el coraz: n intacto, latensi- n impuesta al m/sculo card?aco antes del inicio de la contracci- n muscular es unafunci- n del volumen en los
ventrZculos al final de la di8stole. Por lo tanto, el volumen telediast-: lico de los ventrculos es lafuerza de precarga del coraz: nintacto ( 3).

Precargay rendimiento sist- lico

Las curvas de presi- n-volumen de lafigura 1-1 muestran lainfluencia del volumen diast- lico en el rendimiento sist- lico del coraz: n. A medida que
sellena el ventriculo durante la di8stole, aumentan tanto la presi- n sist- licacomo la diast- lica. H aumento de la presi- n diast- licaes un reflejo del
estiramiento pasivo impuesto al ventriculo, mientras que la diferencia entre las presiones diast- licay sist- licaes un reflejo de lafuerza de
contracci- n ventricular. Hay que sefalar que cuando aumenta el volumen diast- lico aumenta la diferencia entre las presiones diast- licay sist- lica,
lo que indica que aumenta la fuerza de contracci- n ventricular. Laimportancia de la precarga en el aumento de la contracci- n card?aca fue
descubiertaindependientemente por Otto Frank (un ingeniero alem8n) y Ernest Starling (un fisi- logo brit8nico), y suele denominarserelaci- n de
Frank-Starling del coraz: n ( 3). Estarelaci- n puede describirse as2 en el coraz: n normal, el volumen diast- lico es lafuerza principal querige la
fuerza de la contracci- n ventricular ( 3).

Monitorizaci- n cl2nica

En el marco cl?nico, larelaci- n entre laprecargay el rendimiento sist- lico se controla con curvas de funci- n ventricular como las que se muestran
en lafigural-2. Se utilizala presi- n telediast- lica (PTD) como medida cl?ica de precarga porque el volumen telediast- lico no se mide f&cilmente
(v. cap. 10, sobre la determinaci- n delaPTD). La curvade funci- n ventricular normal tiene un ascenso pronunciado, lo que indica que los cambios
de la precargatienen unagran influencia sobre el rendimiento sist- lico en el coraz: n normal (es decir, larelaci- n de Frank-Starling). Cuando
disminuye la contractibilidad mioc8rdica, disminuye lainclinaci- n dela curva, lo que dalugar aun aumento de la presi- n telediast- licay una
disminuci- n del volumen sist- lico. £ste es el patr- n hemodin8mico que se observa en los pacientes con insuficiencia card?aca.
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FIGURA 1-1 Curvas de presi- n-volumen que muestran lainfluencia del volumen diast- lico sobre lafuerza de la contracci- n ventricular.
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FIGURA 1-2 Curvas de funci- n ventricular utilizadas para describir larelaci- n entre la precarga (presi- n telediast- lica) y el rendimiento sist- lico
(volumen sist- lico).
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Las curvas de funci- n ventricular se usan frecuentemente en la unidad de cuidados intensivos (UCI) para evaluar a pacientes que est8n
hemodin8micamente inestables. Sin embargo, estas curvas pueden ser engafosas. H principal problema es que hay otras condiciones, adem8s de
la contractibilidad mioc&rdica, que pueden influir en lainclinaci- n de estas curvas. Estas condiciones (distensibilidad ventricular y poscarga
ventricular) se describen a continuaci- n.

Precargay distensibilidad ventricular

B estiramiento impuesto sobre el mi/sculo card?aco est§ determinado no s- lo por el volumen de sangre en los ventriulos, sino tambi®n por la
tendencia de la pared ventricular a distenderse o estirarse en respuesta al llenado ventricular. La capacidad de distensi- n de los ventriculos se
denominadistensibilidad y puede derivarse usando la siguiente relaci- n entre canbios de la presi- n telediast- lica (PTD) y el volumen
telediast- lico (VTD) (5):

Las curvas de presi- n-volumen de lafigura 1-3ilustran lainfluencia de la distensibilidad ventricular en larelaci- n entre g”TDy gVTD. Al
disminuir la distensibilidad (es decir, cuando el ventr2culo se vuelve rggido), lainclinaci- n de la curva disminuye, produciendo unadisminuci- n del
VTD paracualquier PTD determinada. En esta situaci- n, laPTD sobrevalorar§ la precargareal (VTD). Esto ilustra el modo en que los cambios de la
distensibilidad ventricular influir8n en la precisi- n de la PTD como reflejo de la precarga. Las siguientes afirmaciones destacan laimportanciade la
distensibilidad ventricular en lainterpretaci- n de ladeterminaci- n delaPTD.
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e Lapresi- ntelediast: licas- lo es un reflejo preciso de la precarga cuando la distensibilidad ventricular es normal.

e Los cambios delapresi- n telediast- licas- lo reflejan con precisi- n los cambios de la precarga cuando la distensibilidad ventricular es
constante.

Son varias las afecciones que pueden causar una disminuci- n de la distensibilidad ventricular. Las m8s frecuentes son la hipertrofia ventricular
izquierday la cardiopatZa isqu®nica. Como estas afecciones tambi® son habituales en los pacientes de la UCI, la exactitud de la determinaci- n de
lapresi- n telediast- lica es una preocupaci- n frecuente.

Insuficiencia card2aca diast: lica

Cuando la distensibilidad ventricular empieza a disminuir (p. €., en las primeras fases de la hipertrofia ventricular) la presi- n telediast- lica aumenta,
pero el volumen telediast- lico permanece invariable. Bl aumento de esta presi- n disminuye el gradiente de presi- n para la entrada de sangre
venosaen el coraz- n, lo que finalmente conduce a una disminuci- n del volumen telediast- lico y la consiguiente disminuci- n del gasto card?aco
(por el mecanismo de Frank-Starling). Esta situaci- n lailustra el punto inferior en la gr&fica de lafigura 1-3, y se denominainsuficiencia card?aca
diast- lica (6). Lafunci- n sist- lica (fuerza contr&ctil) se conservaen este tipo de insuficiencia card?aca.

Debe distinguirse lainsuficiencia card?aca diast- lica de lainsuficiencia card?aca convencional (sist- lica), porque el tratamiento de estas dos
afecciones difiere notablemente. Por ejemplo, como en lainsuficiencia card?aca diast- licalos vol¥imenes de llenado ventricular est8n disminuidos,
el tratamiento diur@ico puede ser contraproducente. Desgraciadamente, no es posible distinguir entre los dos tipos de insuficiencia card?aca
cuando se utilizala presi- n telediast- lica como medida de la precarga, porque ®ta est§ elevada en ambas afecciones. Las curvas de funci- n
ventricular de lafigura 1-3ilustran este problema. H punto de la curvainferior identifica una afecci- n en laque lapresi- n telediast- lica est§
elevaday el volumen sist- lico est§ disminuido. A menudo se supone que estasituaci- n responde a unainsuficiencia card?aca debida a alteraci- n
delafunci- n sist- lica, pero ladisfunci- n diast- licatambi®@ producir?alos mismos cambios. Estaincapacidad para distinguir entre insuficiencia
card?aca sist- licay diast- licaes uno de los principales defectos de las curvas de funci- n ventricular. (V. cap. 14 para una exposici- n detallada de
lainsuficiencia card?aca sist- licay diast- lica.)

Poscarga

Cuando se coloca un peso en un extremo de un mivsculo en contracci- n, lafuerza de la contracci- n muscular debe vencer lafuerza de oposici- n
del peso antes de que el mi/sculo empiece a acortarse. En esta situaci- n, el peso es una fuerza denominada poscarga, que se define cono la carga
impuesta sobre un mvsculo despu®s de iniciada la contracci- n muscular. A diferenciade lafuerza de precarga, que facilitala contracci- n muscular,
lafuerza de poscarga se opone ala contracci- n muscular (es decir, cuando aumenta la poscarga, el mysculo debe desarrollar m8s tensi- n para
mover lacarga). En el coraz: n sano, lafuerza de poscarga es equivalente alatensi- n m&ima desarrollada a trav® de la pared de los ventriculos
durante las®tole ( 3).

Gracias alas observaciones de las burbujas de jab- n realizadas por el Marqu®s de Laplace en 1820, se establecieron los determinantes de la

tensi- n de la pared ventricular (poscarga). Estas observaciones se expresan en la Ley de Laplace, que establece quelatensi- n (T) en una esferade
pared delgada est§ directamente relacionada con lapresi- n de lac8mara (P) y el radio (r) de laesfera: T = Pr. Cuando se aplicalarelaci- n de
Laplace a coraz: n, T representalatensi- n transmural sist- licam8dima de la pared del ventrZculo, P representa la presi- n transmural atrav®s del
ventriculo al final de las%tole, y r representa el radio de la c8mara al final de ladistole (5).
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FIGURA 1-4 Fuerzas que contribuyen ala poscarga ventricular.
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Las fuerzas que contribuyen ala poscarga ventricular pueden identificarse usando los componentes de larelaci- n de Laplace, como se muestraen
lafigura 1-4 . Bxisten tres fuerzas contribuyentes principales: presi- n pleural, impedancia arterial y volumen telediast- lico (precarga). La precarga
es un componente de la poscarga porque es una carga del volumen que el ventrculo debe desplazar durante la s%tole.

Presi- n pleural

Debido a que laposcarga es una fuerza transmural, est8 determinada en parte por la presi- n pleural sobre la superficie externa del coraz n. Las
presiones pleurales negativas aumentar8n la presi- n transmural y la poscarga ventricular, mentras que las presiones pleurales positivas ejercergn
el efecto contrario. Las presiones negativas que rodean el coraz: n pueden dificultar el vaciado ventricular oponi®dose al desplazamiento hacia
dentro de la pared ventricular durante la s%tole ( 7, 8). Este efecto es responsable de ladisminuci- n transitoriade la presi- n sist- lica (lo que
refleja una disminuci- n del volumen sist- lico), que ocurre durante la fase inspiratoria de larespiraci- n espont8nea. Cuando la ca®dainspiratoria de
la presi- n sist- licaes mayor de 15 mmHg, la situaci- n se denomina ¢pulso parad- jicoé (nombre inapropiado, ya que larespuesta no es parad- jica,
sino una exageraci- n de larespuesta normal).
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FIGURA 1-5 Variaciones respiratorias de la presi- n sanguea durante la ventilaci- n mec8nica con presi- n positiva.
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Las presiones pleurales positivas pueden fomentar el vaciado ventricular facilitando el movimiento hacia dentro de la pared ventricular durante la
sxtole (7, 9), efecto que seilustraen lafigura 1-5 . Los trazados de esta figura muestran el efecto de la ventilaci- n mec8nica con presi- n positiva
sobre lapresi- n arterial. Cuando la presi- n intratorgcica aumenta durante unarespiraci- n con presi- n positiva, existe unaelevaci- n transitoria de
lapresi- n sist- lica (que refleja un aumento del volumen sist- lico del coraz: n). Estarespuestaindica que la presi- n intrator§cica positiva puede
proporcionar soporte card?aco ¢descargandoé el ventraculo izquierdo. Aunque este efecto tiene, probablemente, escasaimportancia, se ha
propuesto la ventilaci- n mec8nica con presi- n positiva como una posible modalidad terap®utica en pacientes con shock cardiog@ico ( 10). En el
cap&ulo 24 se comentan con m8s detalle los efectos hemodin8micos de la ventilaci- n mec8nica.

Impedancia

H principal factor determinante de la poscarga ventricular es unafuerza hidr8ulica conocida como impedancia, que se opone a cambios f§sicos de
presi- ny deflujo. Estafuerza es m8s notable en las grandes arterias pr- ximas al coraz: n, donde act¥a oponi@dose al flujo de salida puls§til de los
ventriculos. Laimpedancia a- rtica es la principal fuerza de poscarga para el ventrZculo izquierdo, y laimpedancia de la arteria pulmonar ejerce el
mismo papel para el ventrculo derecho. Laimpedancia est§ influida por otras dos fuerzas: a) una fuerza que se opone alatasa de cambio de flujo,
denominada distensibilidad, y b) unafuerza que se opone al flujo regular, denominadaresistencia. La distensibilidad arterial se expresa
fundamentalmente en las arterias grandes y el8sticas, en las que desempefa unafunci- n importante en la determinaci- n de laimpedancia vascular.
Laresistencia arterial se expresa fundamentalmente en las arterias perif@icas m&s pequefas, donde €l flujo es constante y no pulsstil. Como la
resistencia es unafuerza que se opone al flujo no puls§til, mientras que laimpedancia se opone al flujo pulsgtil, la resistencia arterial quiz8s tenga
unafunci- n escasa en laimpedancia para el vaciado ventricular. Laresistencia arterial puede, no obstante, influir en determinadas modificaciones
deflujoy presi- n en las arterias proximales grandes (donde laimpedancia es notable), porque acta como unaresistencia al flujo en estas arterias.

Laimpedanciay la distensibilidad vasculares son fuerzas complejas y dinSmicas que no se determinan con facilidad ( 12, 13). Laresistencia
vascular, sin embargo, puede calcularse como se describe a continuaci- n.

Resi stencia vascular

Laresistencia (R) a flujo en un circuito hidr8ulico se expresa mediante larelaci- n entre el gradiente de presi- n atrav®s del circuito (gP) y latasade
flujo (Q) atrav® del misno:



Laaplicaci- n de estarelaci- n alas circulaciones sist@nicay pulmonar conduce alas siguientes ecuaciones para calcular la resistencia vascular
sist@rica (RVS) y laresistencia vascular pulmonar (RVP):

PAS, presi- n arterial sist@rica media; PAD, presi- n media en la aur’cula derecha; PAP, presi- n media en la arteria pulmonar; PAI, presi- n mediaen
laaurculaizquierda; GC, gasto card?aco.

LaPA S se mide con un cat®er arterial (v. cap. 8), y el resto de las determinaciones se obtienen con un cat®er en la arteria pulmonar (v. cap. 9).
Monitorizaci- n cl?nica

En el marco clnico, no existen determinaciones precisas de la poscarga ventricular. LaRVSYy la RVP se usan como medidas clicas de poscarga,
pero no son fiables (14, 15). Bxisten dos problemas derivados de usar los c8lculos de las resistencias vasculares como un reflejo de la poscarga
ventricular. En primer lugar, laresistencia arterial puede contribuir poco ala poscarga ventricular porque se trata de una fuerza que se opone al
flujo no pulsstil, mientras que la poscarga (impedancia) es unafuerza que se opone al flujo puls§til. En segundo lugar, laRVSy la RVP son medidas
de resistenciavascular total (arterial y venosa), que probablemente contribuye incluso menos ala poscarga ventricular que la resistencia arterial.
Estas limitaciones han dado lugar alarecomendaci- n de que se abandonen laRVSy la RVP como medidas clnicas de laposcarga ( 15).

Dado que la poscarga puede influir en la pendiente de las curvas de funci- n ventricular (v. fig. 1-2), los cambios en lainclinaci- n de estas curvas
se utilizan como pruebaindirecta de cambios en la poscarga. Sin embargo, otras fuerzas, como la distensibilidad ventricular y la contractibilidad
mioc8rdica, tambi@® pueden influir en lainclinaci- n delas curvas de funci- n ventricular, por lo que, salvo que se mantengan constantes estas
otras fuerzas, no podr8 utilizarse un cambio en lainclinaci- n de la curvade funci- n ventricular como prueba de un cambio en la poscarga.

Contractibilidad

Lacontracci- n del mi/sculo estriado se atribuye ainteracciones entre prote’has contr8ctiles dispuestas en filas paralelas en el sarc- mero. H
n¥mero de puentes que se forman entre filas adyacentes de elementos contr8ctiles determina el estado contr&ctil o contractibilidad de lafibra
muscular. B estado contr&ctil de un m&/sculo depende de lafuerzay lavelocidad de la contracci- n muscular cuando se mantienen constantes las
condiciones de carga (es decir, precargay poscarga) ( 3). Lamedida habitual de contractibilidad es latasa de aceleraci- n de la presi- n ventricular
(dP/dt) durante la contracci- n isovolum@rica (el tiempo desde €l inicio de la s%tole hastala apertura de lav8lvulaa- rtica, cuando laprecargay la
poscarga son constantes). Esto puede medirse durante el cateterismo card?aco.

Monitorizaci- n cl2nica

No existen medidas precisas de contractibilidad mioc8rdica en el marco cl?nico. Larelaci- n entre la presi- n telediast- licay el volumen sist- lico (v.
fig. 1-2) se usaamenudo como un reflejo de la contractibilidad; sin embargo, hay otros factores (distensibilidad ventricular y poscarga) que
pueden influir en estarelaci- n. Se dispone de t&nicas ecocardiogrgficas para evaluar la contractibilidad ( 15, 16 ), pero son muy especializadas y
no se usan habitualmente.

Volver a principio

FLUJO SANGUGNEO PERIFERICO

Como se coment- en laintroducci- n a este cap2ulo, &l cuerpo humano tiene m8s de 96.000 kmde vasos sangu?heos! Incluso si este c8lculo fuera
err- neo en 15.000 o 30.000 kmde m8s, el dato sigue apuntando hacia laincomprensible inmensidad del aparato circulatorio humano. En el resto del
capulo se describirgn las fuerzas que rigen el flujo atrav® de esta enorme red de vasos sangu2neos.

Advertencia: las fuerzas que rigen el flujo sanguheo perif@ico se han determinado a partir de observaciones en circuitos hidr8ulicos
experimentales donde el flujo es uniforme y laminar, y los tubos de conducci- n son rigidos. Estas condiciones se parecen poco al sistema
circulatorio humano, donde €l flujo es amenudo pulsstil y turbulento, y los vasos sangu2neos son compresibles y no rigidos. Debido a estas
diferencias, la siguiente descripci- n de flujo sangueo debe contemplarse como unarepresentaci- n muy esquemgtica de lo que realmente ocurre
en el aparato circulatorio.

Flujo en tubos rigidos

H flujo uniforme (Q) atrav® de un tubo hueco y rgido es proporcional al gradiente de presi- n alo largo de lalongitud del tubo (qP) y la
constante de proporcionalidad es la resistencia hidr8ulica a flujo (R):
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FIGURA 1-6 Fuerzas que influyen en launiformidad del flujo en tubos rqgidos. L, longitud; €, viscosidad; P,,, presi- n de entrada; Py, presi- n de
salida; Q, tasade flujo; r, radio interno.
Herramientas de im8genes

Laresistenciaal flujo en tubos pequefos fue descrita de modo independiente por un fisi- logo alemgn (G. Hagen) y un m&lico franc®s (J.
Poisseuille). Ambos observaron que laresistencia al flujo es unafunci- n del radio interno del tubo (r), lalongitud del tubo (L) y laviscosidad del
l2quido (g). Sus observaciones se expresan en lasiguiente ecuaci- n, conocida como ecuaci- h de Hagen-Poisseuille ( 18):

H t@&@mino final de la ecuaci- n es el rec®roco de laresistencia (1/R), de modo que puede describirse la resistencia como:

B significado de la ecuaci- n de Hagen-Poisseuille seilustraen lafigura 1-6 . Hay que seflalar que €l flujo var?a seg¥hn la cuarta potencia del radio

interno del tubo. Esto significa que si se duplica el radio del tubo, el flujo aumentar§ seis veces: (2r)* = 16r. Los dem§s componentes de la
resistencia (lalongitud del tubo y laviscosidad del 12quido) tienen unainfluencia mucho menor sobre €l flujo.

Como la ecuaci- n de Hagen-Poisseuille describe el flujo uniforme atrav®s de tubos rgidos, puede que no describa con precisi- n €l
comportamiento del aparato circulatorio (donde el flujo no es uniformey los tubos no son rgidos). Sin embargo, esta ecuaci- n tiene diversas
aplicaciones “iles. En el capaulo 6 se utilizar§ para describir el flujo atrav® de cat®eres vasculares (v. fig. 6-1). En el cap?ulo 12 se usar§ para
describir las caractersticas del flujo de diferentes I2quidos de reposici- n, y en el capZulo 36, para describir los efectos hemodin8micos de laanemia
y las transfusiones de sangre.

Flujo en tubos de tamafo variable

Cuando la sangre se alejadel coraz: ny se encuentra con vasos de di8metro decreciente, laresistencia al flujo debe aumentar y el flujo debe
disminuir. Esto no es posible, porque seg¥m el principio de continuidad el flujo sangu2neo debe ser el mismo en todos los puntos del aparato
circulatorio. Esta discrepancia puede resolverse teniendo en cuenta la influencia del estrechamiento del tubo sobre lavelocidad del flujo. En un
tubo rgido de di8metro variable, lavelocidad de flujo (v) en cualquier punto alo largo del tubo es directamente proporcional al flujo global (Q) e

inversamente proporcional al Sreatransversal del tubo: v = Q/A ( 2). Reorganizando t@&minos (y usando A = r?), se obtiene:

Esto muestra que el flujo global puede permanecer invariable cuando un tubo se estrecha, si existe un aumento adecuado de la velocidad de flujo.
As?funcionalaboquilla de una manguera de regar, y as2es como €l flujo sangueo permanece constante a medida que se estrechan los vasos
sangu?neos.

Flujo en tubos compresibles

H flujo atrav® de tubos compresibles (como los vasos sangu?neos) est§ influido por la presi- n externa que rodea el tubo. Esto seilustraen la
figura1-7, que muestra un tubo compresible que pasa atrav® de un dep- sito de |2quido. La altura del Iquido en el dep- sito puede gjustarse para
variar la presi- n externa sobre el tubo. Cuando no hay Iquido en el dep- sito y lapresi- n externa es cero, la fuerzaimpulsora del flujo atrav®s del
tubo ser§ el gradiente de presi- n que existe entre los dos extremos del mismo (P, - Py,t). Cuando sellena el dep- sito y la presi- n externa superala
presi- n menor que hay en el tubo (Py; > Pyt), ®te se comprimir8. En esta situaci- n, lafuerzaimpulsoradel flujo es el gradiente de presi- n que



existe entre lapresi- n de entraday lapresi- n externa (P, - Pot)- Por lo tanto, cuando se comprime un tubo mediante presi- n externa, lafuerza
impulsora del flujo no depende del gradiente de presi- n alo largo del tubo (20).

Si Pext - PI:IUt
entonces AP = (P — Paxt)

_J

e

FIGURA 1-7 Influencia de la presi- n externa sobre el flujo atrav® de tubos compresibles. Py, presi- n externa; Py, presi- n de entrada; Py,
presi- n de salida.
Herramientas de im8genes

Circulaci- n pulmonar

La compresi- n vascular se ha demostrado en las circulaciones cerebral, pulmonar y sist@rica. Puede ser particularmente destacadaen la
circulaci- n pulmonar durante la ventilaci- n mec8nica con presi- n positiva, cuando la presi- n alveolar superalapresi- n hidrost8ticaen los
capilares pulmonares ( 20). Cuando esto sucede, lafuerzaimpulsora del flujo atrav® de los pulmones ya no es el gradiente de presi- n desde las
arterias pulmonares principales hastala aurculaizquierda (PAP - PAl), sino la diferencia de presi- n entre la presi- n en la arteria pulmonar y la
presi- n alveolar (PAP - Palv). Este canmbio en la presi- n impulsorano s- lo contribuye a disminuir el flujo sanguheo pulmonar, sino que tambi@
afectaal c8lculo de laresistencia vascular pulmonar (RVP):

Ladeterminaci- n dela compresi- n vascular en los pulmones se comenta de nuevo en el capAulo 10 (determinaci- n de presiones vasculares en el
t- raX) y en el capAulo 24 (efectos hemodin8micos de la ventilaci- n mec8nica).

Viscosidad sanguhea

Un s- lido resiste la deformaci- n (cambio de forma), mientras que un Iquido se deforma continuamente (flujo) pero resiste cambios en el grado de
deformaci- n (es decir, cambios en latasa de flujo) (21 ). Laresistenciade un Iquido alos cambios en la tasa de flujo es una propiedad denominada
viscosidad (21, 22, 23). Cuando laviscosidad de un I’quido aumenta, debe aplicarse sobre & una fuerza mayor parainiciar un cambio en latasade
flujo. Lainfluencia de la viscosidad sobre latasa de flujo es evidente para cualquiera que hayavertido melaza o miel (gran viscosidad) y agua
(escasa viscosidad) desde un recipiente.

Hemat- crito

Laviscosidad de la sangre se debe casi totalmente alos enlaces cruzados de los eritrocitos circulantes mediante el fibrin- geno plasmético (22, 23
). B principal factor determinante de la viscosidad de la sangre es la concentraci- n de eritrocitos circulantes (hemat- crito). En latabla 1-2 se
establece lainfluencia del hemat- crito en laviscosidad sangu2nea. Obs®@vese que laviscosidad sangu2nea puede expresarse en t&minos
absolutos o relativos (relativos a agua). Si no existen c®ulas sangu2neas (hemat- crito cero), laviscosidad de la sangre (plasma) es s- 1o
ligeramente superior ala del agua, algo que no resulta sorprendente porque el plasma es agua en el 92%. Con un hemat- crito normal (45%), la
viscosidad sanguheatriplicalaviscosidad plasmgtica. As? el plasma fluye con mayor facilidad que la sangrey la sangre an®nica fluye m8s
f&cilmente que la sangre normal. Lainfluencia del hemat- crito en laviscosidad sangueaes el factor determinante m8s importante de los efectos
hemodin8micos de laanemiay las transfusiones de sangre (v. m8s adelante).

Adelgazamiento por deslizamiento o cizalla

Laviscosidad de algunos IQquidos varZainversamente alavelocidad de flujo (21, 23). Lasangre es uno de estos IZquidos. (Otro es el ketchup, que



es espeso y difZil de extraer de la botella, pero que una vez que empieza a fluir, se vuelve menos denso y fluye con m8s facilidad.) Dado quela
velocidad de flujo sanguheo aumenta a medida que se estrechan los vasos sangueos, la viscosidad de la sangre tambi® disminuir§ a medida
que la sangre se desplaza en €l interior de los pequefos vasos sangueos de la periferia. La disminuci- n de la viscosidad se produce porque la
velocidad del plasma aumenta m8s que la velocidad de los eritrocitos, de modo que el volumen plasmético relativo aumenta en los vasos
sangu?neos pequefos. Este proceso se denomina adel gazamiento por deslizamiento (este deslizamiento o cizalla es una fuerza tangencial que
influye en latasade flujo), y facilita el flujo atrav®s de vasos pegquefos. H adelgazamiento por deslizamiento puede observarse en vasos
sangu?neos de menos de 0,3 mmde diSmetro (24).

TABLA 1-2 Viscosidad sangu?nea como unafunci- n del hemat- crito

Viscosidad
Hemat- crito Relativa Absoluta
0 14
10 18 12
20 21 15
30 28 18
40 37 23
50 48 29
60 58 38
70 82 53

* Laviscosidad absoluta se expresa en centipoise (cP).

(Datos de: Documenta Ceigy Scientific Tables. 7th ed. Basel: Documenta Geigy, 1966:557-558.)

Efectos hemodin8micos

La ecuaci- n de Hagen-Poisseuille indica que el flujo sangu2neo est§ en relaci- n inversaalaviscosidad sangueay que, ademss, variar§
proporcionalmente alos cambios que experimente la viscosidad (es decir, si se duplicalaviscosidad sanguznea, el flujo sangueo sereducir§ala
mitad) (22). En lafigura 1-8 se muestra el efecto de los cambios de la viscosidad sanguZea sobre el flujo sangu2neo. En este caso, los cambios del
hemat- crito se usan para representar cambios de laviscosidad sanguZnea. Los datos de esta grgfica proceden de un paciente con policitemiaal
quesetrat- con unacombinaci- n de flebotornfa e infusi- n de Ilquidos (hemodiluci- n isovol®rica) paralograr unareducci- n terap®itica del
hemat- crito y de la viscosidad sanguhea. H descenso progresivo del hemat- crito se asocia a una elevaci- n constante del gasto card?co, y el
cambio de este ¥itimo es bastante superior al cambio en el hemat- crito. B aumento desproporcionado del gasto card?aco es superior al esperado
seg¥m la ecuaci- n de Hagen-Poisseuille, y esto puede deberse, en parte, al hecho de que la viscosidad sanguea varédainversamente con respecto
alatasadeflujo. Es decir, amedida que la viscosidad disminuyey latasa de flujo aumenta, este aumento de latasa de flujo causar§ unareducci- n
adicional de laviscosidad, lo que conducir§ aun aumento de latasa de flujo, y as? sucesivamente. Este proceso incrementar?a lainfluencia de la
viscosidad sanguhea sobre el flujo sangueo. Ocurra o no ocurra as? la grgfica de la figura 1-8 demuestra que los cambios en el hemat - crito
tienen una gran influencia en el flujo sanguheo circulatorio. En el cap2ulo 36 se trata este asunto con m§s detalle.
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FIGURA 1-8 Influenciade la hemodiluci- n progresiva sobre el gasto card?aco en un paciente con policitemia. GC, gasto card?aco. (De LeVeen HH,
Ip M, Ahmed Ny cols. Lowering blood viscosity to overcome vascular resistance. Surg Gynecol Obstet 1980;150:139.)
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Monitorizaci- n cl2nica

Laviscosidad puede medirse con un instrumento denominado visc: metro (&c- mo sino?). Este dispositivo tiene dos I8minas paralelas: unafijay
otra que puede moverse sobre la superficie de ®&ta. Se coloca una muestra de Iquido entre las dos I8minas y se aplica una fuerza para desplazar la
placam: vil. Lafuerza necesaria para mover la placa es proporcional alaviscosidad del Iquido colocado entre las dos placas. La viscosidad se

expresa como fuerza por superficie (superficie de las placas). Las unidades de medida son el poise (dina L:s/cn?), en el sistema CGS, y el pascal L
segundo (Pals), en el SI. (Un poise es la d&ima parte de un pascal L:s.) La viscosidad tambi@ se expresa como la proporci- n entre laviscosidad
delamuestrade pruebay laviscosidad del agua. Esta gviscosidad relativae es m8s f8cil de interpretar.

Laviscosidad raravez se determinaen el 8mbito cl?nico. La principal raz: n es laidea consensuada de que las determinaciones de viscosidad in
vitro no son fiables porque no tienen en cuentalas condiciones del aparato circulatorio (como el adelgazamiento por deslizamiento) que influyen
en laviscosidad (21,22, 23, 24). Controlar los cambios de viscosidad puede ser mSs %il que las simples determinaciones. Por ejermplo, los
cambios seriados de la viscosidad sangu®nea podr?an usarse para controlar los efectos de un tratamiento diur@ico en®&gico (p. €., unaelevaci- n
delaviscosidad hasta niveles anormalmente elevados podréa hacer que se redujerala dosis del diur@ico). E valor de las determinaciones de la
viscosidad sanguea es poco apreciado actualmente.

Volver a principio
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Cap2ulo 2 Transporte de Oxgeno y de Di- xido de Carbono
NA

Larespiraci- n espuesun proceso de combusti- n, en realidad muy lento, pero exactamenteigual, por lo dem8s, al del carb- n.
--Antoine Lavoisier

Latarea del metabolismo aer- bico es la combusti- n de sustancias nutritivas paraliberar energ?a, proceso que consume oXgeno (O,) y genera

di- xido de carbono (CO,). La labor del aparato circulatorio es conducir el 0Xgeno y los nutrientes alos tejidos del organismo, y eliminar despuGs el
di- xido de carbono que se genera. Ladoble funci- n del aparato circulatorio en el transporte de 0xXgeno y di- xido de carbono es lo que se
denominafunci- n respiratoria de la sangre. En este capaulo se describe el modo en que esta funci- n respiratoria se lleva a cabo.

TRANSPORTE DE OX&ENO

H transporte de 0xXgeno desde los pulmones hasta los tejidos, que es donde tiene lugar el metabolismo, puede describirse a partir de cuatro
par8metros cl?nicos: a) la concentraci- n de 0Xgeno en lasangre, b) latasa de distribuci- n 0 aporte de 0X¥geno de la sangre arterial, ¢) latasade
captaci- n de 0Xgeno por parte de los tejidos desde la sangre de los capilares, y d) lafracci- n de 0Xgeno de la sangre capilar que es captada hacia
el interior de los tejidos. Estos cuatro par8metros del transporte de ox2geno se enumeran en latabla 2-1, junto con las ecuaciones que se utilizan
para cuantificarlos. Para el tratamiento de pacientes con enfermedades graves, es necesario un conocimiento exhaustivo de estos parSmetros.

Contenido de O, de la sangre

B 0x?geno no se disuelve f&cilmente en el agua (1) y, dado que el plasma contiene un 93 % de agua, para facilitar la oxigenaci- n de la sangre se
necesita una mol®ula especializada en la uni- n con el 0Xgeno (hemoglobina). La concentraci- n de 0xXgeno (O,) en sangre, o contenido de O,, es
lasumadel O, unido alahemoglobinay el O, disuelto en el plasma.

TABLA 2-1 Par 8metr os del transporte de O

Par 8metro S2mbolo Ecuaciones
Contenido arterial de O, Ca0, 1,341 HbT Sa0,

Contenido venoso de O, oo, 1,341 HoT SVO,

Aporte de O, AO, QI ca0,

Captaci- n de O, VO, QI (Ca0,T CvOy)

Proporci- n de extracci- n de O, PEO, VO,/AO,

Biminaci- n de CO, VCO, QI (CvCO,T CaCo,)
Cociente respiratorio RQ VCO,/VO,

CaCO,, contenido de CO, en sangre arterial; CvCO,, contenido de CO, en sangre venosa mixta; Hb, concentraci- n de hemoglobina en sangre;
Q, gasto card?aco; Sa0O, y SvO,, saturaci- n de 0xX¥geno de la hemoglobina (proporci- n de hemoglobina oxigenada con respecto ala hemoglobina
total) en sangre arterial y venosa mixta, respectivamente.

O, unido a la hemoglobina

La concentraci- n de O, unido ala hemoglobina (HbO,) est8 determinada por las variables de la ecuaci- n siguiente ( 2):

Hb es la concentraci- n de hemoglobina en sangre (expresada generalmente en gramos por decilitro, o gramos por 100 ml); 1,34 es la capacidad de
uni- n a oxigeno de la hemoglobina (expresada en m de O, por gramo de Hb), y SO, es la proporci- n de hemoglobina oxigenada con respecto ala
hemoglobinatotal en sangre (SO, = HbO,/Hb total), denominada tambi® saturaci- n de O, de la hemoglobina. La HbO, se expresa en las mismas
unidades que laconcentraci- n de Hb (g/dI).

Laecuaci- n 2.1 predice que, cuando la hemoglobina est§ totalmente saturada de O, (es decir, cuando SO, = 1), cada gramo de hemoglobina se
unir§ a 1,34 m de oxXgeno. Un gramo de hemoglobina se une normalmente a 1,39 ml de 0X’geno, pero una pequefafracci- n (3% a 5%) de



hemoglobina circulante se encuentra en forma de metahemoglobinay carboxihemoglobina, y dado que estas formas de Hb tienen una capacidad de
uni- n a O, reducida, el valor inferior de 1,34 ml/g se considera m8s representativo de la capacidad de uni- n a O, de lareserva de hemoglobina
total (3).

O, disuelto

La concentraci- n de oXégeno disuelto en plasma est8 determinada por la solubilidad del 0xXgeno en agua (plasma) y la presi- n parcial de 0Xgeno

(PO,) en sangre. La solubilidad del O, en agua depende de la temperatura (la solubilidad aumenta ligeramente cuando disminuye latemperatura).

Con unatemperatura corporal normal (37 AC), 0,03 m de O, se disolver&n en 11 de agua cuando la PO, seade 1 mmHg (4). Esto se expresa como
un coeficiente de solubilidad de 0,03 m/I/mmHg (o 0,003 m/100 m/mmHg). A unatemperatura corporal normal, la concentraci- n de O, disuelto
(en ml/dl) se describe en la ecuaci- n siguiente:

TABLA 2-2 Niveles normales de O

Par 8metro Sangrearterial Sangr e venosa
PO, 90 mmHg 40 mmHg

Saturaci- n de O, delaHb 0,98 0,73

O, unido alaHb 197 m/| 147 mi/|

O, disuelto 2,7m/l 1.2m/l

Contenido total de O, 200mi/| 148 mi/|

Volumen sangu®eo ° 1,251 3751

Volumen de O, 250m 555 mi

Hb, hemoglobina; PO,, presi- n parcial de O,.

3 os valores que se muestran corresponden a unatemperatura corporal de 37 ACy una concentraci- n de hemoglobina en sangre de 15 g/dl (150
a/l).

b os volvimenes estimados corresponden a un volumen sangueo total (VST) de 51, un volumen de sangre arterial de 0,251 VST y un volumen
de sangre venosade 0,751 VST.

Esta ecuaci- n demuestra la limitada solubilidad del ox¥geno en el plasma. Por gjemplo, si la PO, es de 100 mnmHg, 11 de sangre contendr§s- lo 3ml
de O, disuelto.

Contenido arterial de O, (Ca0,)

La concentraci- n de O, en sangre arterial (CaOs) puede definirse combinando las ecuaciones 2.1y 2.2, utilizando la SO, y la PO, de la sangre
arterial (SaO, y PaOy).

En latabla 2-2 se citan las concentraciones normales de O, unido, disuelto y total en sangre arterial. Hay aproximadamente 200 ml de 0xXgeno en
cadalitro de sangre arterial, y s- 1o el 1,5% (3 ml) se encuentra disuelto en el plasma. H consumo de 0Xgeno de un adulto de tamafjo medio en
reposo es de 250 m/min, lo que significa que si nos vi@amos forzados a depender ¥nicamente del O, disuelto en el plasma, ser?anecesario un
gasto card?aco de 89 I/min para mantener el metabolismo aer- bico. Este dato destacalaimportancia que tiene lahemoglobina en el transporte de
0Xgeno.

Contenido venoso de O, (CvO,)

Se puede calcular la concentraci- n de O, en sangre venosa (CvO,) del mismo modo que la CaO,, utilizando los datos de saturaci- n de O, y la PO,
en sangre venosa (SvO, y PvO,).



LaSvO,y laPvO, se mden mejor en sangre mezclada o sangre gvenosa mixtaé obtenida de la arteria pulmonar (usando un cat®er parala arteria
pulmonar, como se describe en el cap. 9). Como se muestraen latabla2-2, la SvO, es del 73 % (0,73), la PvO, normal es de 40 mmHg, y laCvO,
normal de aproximadamente 15 ml/dl (150 mi/l).

Ecuaci- n sinplificada del contenido de O,

La concentraci- n de O, disuelto en el plasma es tan pegquefa que suele eliminarse de la ecuaci- n del contenido de O,. Se considera pues que el
contenido de O, de la sangre es equivalente alafracci- n de O, unida ala hemoglobina (v. ecuaci- n 2.1).

Anemia e hipoxemia

Los m&licos usan amenudo la PO, arterial (PaO,) como medida indicativa de la cantidad de oxgeno que hay en la sangre. Sin embargo, como se
veen laecuaci- n 2.5, laconcentraci- n de hemoglobinaes el principal determinante del contenido de 0Xgeno en la sangre. En lafigura 2-1 se pone
de manifiesto lainfluencia comparativa de la hemoglobinay la PaO, en el nivel de oxgeno en sangre. Bl gr&fico de esta figura muestra el efecto de
los cambios proporcionales de la concentraci- n de hemoglobinay laPaO, en el contenido de oxgeno de la sangre arterial. Una disminuci- n del
50% de la hemoglobina (de 15 g/dl a 7,5 g/dl) se acompafade unareducci- n equivalente del 50% de la CaO, (de 200 a 101 m//l), mientras que una
reducci- n similar de la PaO,, del 50% (de 90 mmHg a 45 mmHg), s- lo produce unadisminuci- n del 18% de la CaO, (de 200 M/l a 163 m/I). H
gr&fico muestra que laanemiatiene un efecto mucho mayor sobre la oxigenaci- n de la sangre que la hipoxemia. Tambi® debe servir como
recordatorio para evitar el uso de la PaO, paravalorar la oxigenaci- n arterial. La PaO, debe utilizarse para evaluar la eficacia del intercambio
gaseoso en los pulmones (v. cap. 19).

La escasezde O, en la sangre

B volumen total de O, en la sangre circulante puede calcularse como el producto del volumen sangu®heo y la concentraci- n de O, en sangre. En la
tabla 2-2 se calcula el volumen de O, en la sangre arterial y venosa. EH volumen combinado de O, en sangre arterial y venosa es escasamente de
unos 805 ml. Para apreciar el limitado volumen que esto representa, se considera que el consumo de O, de todo el cuerpo en un adulto de tamafo
medio en reposo es de unos 250 mi/min, lo que significa que el volumen total de O, en sangre es suficiente para mantener el metabolismo aer- bico
s- lo durante 3-4 min. As? si un paciente dejade respirar, s- 10 se dispone de unos minutos preciosos parainiciar las maniobras de respiraci- n
asistida antes de que las reservas de 0xXgeno de la sangre se agoten por conpleto.

La cantidad limitada de O, en sangre tambi® puede demostrarse a partir del metabolismo oxidativo de la glucosa, que se describe por laf- rmula:
CgH1205 +60, Y 6CO, + 6 H,0. De esta f- rmula se desprende que la oxidaci- n completa de 1 mol de glucosa utiliza 6 moles de 0x@geno. Para
determinar si el O, en sangre es suficiente para metabolizar la glucosa, es necesario expresar la cantidad de glucosay 0xgeno en sangre en
milimoles (mmol). (Los valores que se muestran agu2 se basan en un nivel de glucosa en sangre [glucemia] de 90 mg/dl o 90/180 = 0,5 mmol/dI, un
volumen de sangrede 51, y un O, total en sangre de 805 mi u 805/22,4 = 36,3 nnol.)
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FIGURA 2-1 Gr&fica que muestralos efectos de reducciones equivalentes (50%) de la concentraci- n de hemoglobina (Hb) y de la PO, arterial
(PaOs) en laconcentraci- n de 0Xgeno en la sangre arterial (CaO,).
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Gucosatotal en sangre 25 mmol

O, total en sangre 36,3 mol

Necesidad de O, del metabolismo de laglucosa 150 mmol

Esto pone de manifiesto que el O, en sangretan s- lo representa alrededor del 20 al 25 % de la cantidad necesaria para el metabolismo oxidativo
completo de laglucosaen lasangre.

aPor qu®tan poca cantidad de O,?

La pregunta obvia es gpor qu®un organismo que precisa 0Xgeno para sobrevivir est§ concebido parallevar a cabo su metabolismo en un entorno
con unadisponibilidad limitada de esta mol®&ula? La respuesta puede estar relacionada con la posible toxicidad del 0X2geno. Se sabe que el
0xX%geno es capaz de causar alg¥/m tipo de lesi- n celular mortal a partir de la producci- n de metabolitos t- xicos (radical super- xido, per- xido de
hidr- geno y radical hidroxilo), de modo que lalimitaci- n de la concentraci- n de 0Xgeno en lavecindad de las c®ulas puede ser un mecanismo
protector de ®tas frente a una posible lesi- n inducida por el 0x(geno. Bl papel de lalesi- n inducida por el 0X’geno (lesi- n oxidante) en la
enfermedad cl?nica es un 8rea de estudio activa e interesante, y en labibliograf?a que se ofrece a final de este cap&ulo se incluye un tratado que
constituye unafuente de informaci- n inmejorable sobre este tema (Free Radicalsin Biology and Medicine).

La abundancia de hemoglobina

En contraste con el pequefo volumen de 0Xgeno que contiene la sangre, la masatotal de hemoglobina circulante parece excesivamente grande. S
laHb s@icanormal es de 15 g/dl (150 g/) y el volumen normal de sangre es de 51 (70 ml/kg), lamasatotal de hemoglobina circulante es de 750 g
(0,75 kg). Para demostrar la magnitud de lareserva de hemoglobina en sangre, lailustraci- n de lafigura 2-2 compara la masa de hemoglobina con €l
peso normal del coraz- n. Este - rgano pesas- 1o 300 g, por lo que dareserva de hemoglobina circulante es 2,5 veces m§s pesada que el coraz- n!



Esto significaque, cada60 s, el coraz- n debe mover atrav®s del aparato circulatorio una masa que supone mgs de dos veces su propio peso.

aEs necesaria toda esa hemoglobina? Como se ver§ m8s adelante, cuando la extracci- n de oxX¥geno desde los capilares sist@nicos es m&xima, entre
el 40% y el 50% de la hemoglobina de la sangre venosa permanece completamente saturada de 0xégeno. Esto indica que casi lamitad dela
hemoglobina circulante no se utiliza para mantener el metabolismo aer- bico. aQu®hace el exceso de hemoglobina? Transporta di- xido de carbono,
como se describe m8s adelante en este capaulo.

Peso del corazén
(300 g)

Masa total de

hemoglobina en sangre
(750 g)

FIGURA 2-2 Platillo de balanza que demuestra el exceso de peso de la hemoglobina circulante cuando se compara con el peso normal del coraz: n.
Los n¥ireros de las pesas pequefas indican el peso de cada unaen gramos.
Herramientas de im8genes

Aporte (distribuci- n) de oxgeno (AO,)

H oxgeno que entra al torrente circulatorio en los pulmones es transportado alos - rganos vitales por el gasto card?aco. H ritmo con que esto
ocurre es lo que se denomina aporte (distribuci- n) de ox23geno (A O,), y describe el volumen de ox¥geno (en mililitros) que alcanza los capilares
sist@nicos cada minuto. Es equivalente a producto del contenido de O, en sangre arterial (Ca0O,), en ml/l, y el gasto card?aco(Q), en I/min (2,5,6,
7).

(Bl multiplicador 10 se utiliza para convertir el CaO, de ml/dl aml/l, de modo que el AO, pueda expresarse en m/min.) Si el CaO, se separa en sus
componentes (1,341 Hb T Sa0,), laecuaci- n 2.6 puede reescribirse as2

Cuando se utilizaun cat®er de arteria pulmonar para medir el gasto card?aco (v. cap. 9), puede calcularse el AO, aplicando laecuaci- n 2.7 . B AO,
normal en los adultos en reposo es de 900-1.100 m/min, 0 500-600 mi/min/n?, cuando se ajusta para el tamafjo corporal ( tabla 2-3).



Captaci- n de 0x¢geno (VO,)

Cuando la sangre alcanza los capilares sist@ricos, el 0Xgeno se disocia de la hemoglobinay se desplaza alos tejidos. H ritmo con que esto sucede
se denomina captaci- n de ox2geno (VO,), y describe el volumen de 0xXégeno (en ml) que abandona el lecho capilar y se desplaza alos tejidos cada
minuto. Como el 0X%geno no se almacenaen los tejidos, la VO, es tambi® una medida del consumo de ox2geno de &tos. Puede calcularse la VO,
(en ml/min) como el producto del gasto card?aco (Q) y la diferencia arteriovenosa del contenido de oxgeno (CaO, - CvO,).

(B multiplicador 10 se incluye por el mismo motivo que se ha explicado en el caso del AO,.) Este m&odo de derivaci- n de VO, se denomina
m®&odo inverso de Fick, porque la ecuaci- n 2.8 es unavariaci- n de laecuaci- n de Fick (en laque el gasto card?aco es la variable derivada: Q =
VO,/Ca0, T CvO,) (8). Como el Ca0, y el CvO, comparten un t@&mino comim (1,341 Hb T 10), laecuaci- n 2.8 puede reescribirse:

TABLA 2-3 Valores normales paralaos par 8metr os del transporte de O

Par 8metro Valores absolutos Valores ajustados par ael tamafo cor poral &
Gasto card?aco 561/mn 2.4-4.01/min/m?

Aportede O, 900-1,100 m/min 520-600 mi/min/m?

Captaci- nde O, 200-270 mi/min 110-160 ml/min/mé

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

Himinaci- n de CO, 160-220 mi/min 90-130 mi/min/m?

Cociente respiratorio 0,75-0,85

8| os valores ajustados para el tamaflo corporal son los valores absolutos divididos por la superficie corporal del paciente en metros cuadrados

().

Esta ecuaci- n expresala VO, mediante variables que pueden medirse en la pr8ctica clnica. Los determinantes de la VO, en esta ecuaci- n se

ilustran en lafigura 2-3. Los valores normales parala VO, en los adultos sanos en reposo es de 200-300 mi/min, 0 110-160 m/min/n?, cuando se
adapta al tamaflo corporal (v. tabla2-3).

VO, de Fick frente a VO, corporal total

La VO, en laecuaci- n de Fick modificada no es equivalente ala VO, corporal total porque no incluye el consumo de O, de los pulmones (8,9, 10
). Normalmente, la VO, de los pulmones representa menos del 5% de la VO, corporal total (9), pero puede llegar hasta el 20% en pacientes con
afecciones pulmonares inflamatorias (que son habituales en los pacientes de la UCI) ( 10). Esta discrepancia puede ser importante cuando se
utilizala VO, como criterio de valoraci- n del tratamiento hemodin8mico (v. cap. 11), porque unainfravaloraci- n de la VO, corporal total podréa
conducir a un tratamiento excesivamente agresivo para aumentar la VO,. Ladeterminaci- n directa de la VO, (que se describe a continuaci- n) es
unarepresentaci- n m8s precisade la VO, corporal total.

Determinaci- n directa dela VO,

La VO, corporal total puede medirse directamente mediante la monitorizaci- n del ritmo de desaparici- n del 0X’geno de los pulmones, y esto puede
realizarse con un instrumento especializado equipado con un analizador de gases que se conecta a la va a&ea proximal (generalmente en pacientes
intubados) y mide la concentraci- n de O, en el gas inhalado y exhalado. H dispositivo registray proporcionala VO, como el producto de la
ventilaci- n por minuto (Vg) y laconcentraci- n parcial de 0X¢geno en el gas inhalado y exhalado (FIO, y FEO,).
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FIGURA 2-3 Representaci- n esquemgtica de los factores que determinan latasa de captaci- n de 0Xgeno (VO,) de lamicrocirculaci- n. Hb,
mol®&ula de hemoglobina; PO,, presi- n parcial de 0Xgeno; Sa0O, y SvO,, saturaci- n de 0Xégeno de la hemoglobina en sangre venosay arterial,
respectivamente.
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Lamedici- n directa de VO, es m8s precisa que la VO, calculada (Fick) porque es una aproximaci- n m§s cercanaala VO, corporal total. LaVO,
presenta, ademsSs, otras ventajas sobre laVVO, de Fick, que se describen en el capzulo 11. H principal problema de la medici- n directade laVO, es
que muchas UCI no disponen de equipo de monitorizaci- n, y adem8s se necesita personal formado en el manejo del equipo.

Proporci- n de extracci- n de 0Xgeno (PEO,)

Lafracci- n del 0xXgeno proporcionado alos capilares que es captada por los tejidos es un ndice de la eficacia del transporte de oxX¥geno. Esto se
controla con un par8metro denominado proporci- n (ratio) de extracci- n de ox3geno (PEO,), que es la proporci- n entre la captaci- ny el aporte de
0,.

Esta proporci- n puede multiplicarse por 100y expresarse como un porcentaje. Como VO, y AO, comparten t&minos comunes (QT 1,341 Hb T 10),
la ecuaci- n 2.11 puede reducirse a una ecuaci- h con s- lo dos variables medidas:

Cuando el valor de Sa0, se aproximaa 1 (lo que suele ocurrir habitualmente), la PEO, es aproximadamente equivalente a la diferencia (SaO, - SvO,):
PEO, & Sa0, 1 SvO,. La PEO, suele ser de alrededor de 0,25 (intervalo = 0,2-0,3), como se muestra en latabla 2-3 . Esto significaque s- 1o el 25%
del ox¢geno aportado alos capilares sist@ricos es captado por los tejidos. Aunque laextracci- n de O, suele ser baja, es gjustabley puede
aumentarse cuando se altera el aporte de 0X¥geno. La capacidad de gjuste de la extracci- n de 0X2geno es un factor importante en el control de la
oxigenaci- n tisular, como se describe a continuaci- n.

Volver al principio
CONTROL DELA CAPTACIE N DEOX8GENO

B sistema de transporte de 0Xgeno act¥a para mantener un flujo constante de ox(geno alos tejidos (una VO, constante), incluso cuando se
producen cambios en el aporte de 0Xégeno (A O, variable). Esto es posible gracias ala capacidad que tiene la extracci- n de O, de adaptarse alos
cambios del aporte de O, ( 11). H sistema de control parala VO, puede describirse reordenando la ecuaci- n de la extracci- n de O, ( ecuaci- n 2.11)
para hacer que VO, seala variable dependiente:

Esta ecuaci- n muestra que la VO, permanecer§ constante si los cambios en el aporte de O, se acompafan de cambios equivalentes y recprocos de
laextracci- n de O,. Sin embargo, si laextracci- n de O, permanece fija, los cambios del A O ir§n acompafados de cambios equivalentes delaVO,.
La capacidad de la extracci- n de O, para adaptarse alos cambios del AO, determina, por tanto, la capacidad para mantener una VO, constante.



Relaci- n AO,-VO,

En lagr&ficade lafigura 2-4 se muestralarelaci- n normal entre el aportey la captaci- n de O, ( 11). Cuando el primero (AO,) empieza a disminuir
por debajo de lo normal (como indicala punta de flecha de la gr§fica), la captaci- n de O, (VO,) permanece inicialmente constante, o que indica que
la extracci- n de O, (PEO,) est§ aumentando a medida que el AO, disminuye. Disminuciones adicionales del A O, conducen finalmente aun punto
en que la VO, empieza adisminuir. Latransici- n desde una VO, constante a una VO, variable se produce cuando la extracci- n de O, aumentaaun
nivel m&imo del 50 al 60% (PEO, = 0,5-0,6). Unavez que la PEO, alcanza un m8xino, los posteriores descensos del AO, producir§n descensos
equivalentes de la VO,, porque la PEO, permanece constante y no puede aumentar m§s. Cuando esto sucede, se dice que laVO,depende del
aporte, y el 2ndice metab- lico aer- bico est8 limitado por el aporte de 0Xgeno. Esta situaci- n se conoce como disoxia ( 12). Cuando el metabolismo
aer- bico (VO,) empieza a disminuir, la producci- n oxidativa de fosfatos de alta energ?a (A TP) empieza a declinar, causando una alteraci- n de la
funci- n celular y la consiguiente muerte celular. La expresi- n cl?nica de este proceso es el shock cl2nicoy el fracaso multiorg8nico progresivo ( 13

).

VO, = AQ, X PEO,
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FIGURA 2-4 Gr&ficaque muestralarelaci- n normal entre el aporte de O, (AOy) y la captaci- n de O, (VO,) cuando el primero disminuye
progresivamente, como indican las puntas de flecha.
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El AO, esencial

B A O, que hace que la VO, se vuelva dependiente del aporte se denomina aporte esencial de ox2geno (A O, esencial). Es el menor AO, que es
capaz de sostener totalmente el metabolismo aer- bico, y se identifica por lainflexi- n en lacurva AO,-VO, (v. fig. 2-4). A pesar de su valor para
identificar el umbral anaer- bico, el AO, esencial posee un limitado valor cl?nico: en primer lugar, su valor hasido muy variable en estudios de
pacientes en situaci- n grave (11, 13, 14), y no es posible predecir el AO, esencial en todos los pacientes de la UCI; en segundo lugar, lacurva
A O,-VO, puede ser curvilnea (es decir, sin un punto de transici- n desde una VO, constante aunavariable) (15) y, en estos casos, no es posible
identificar un AO, esencial.

La proporci- n AO,:VO, puede ser un par8metro m8s Yl que el AO, esencial paraidentificar (y evitar) el umbral anaer- bico. Se recomienda
mantener una proporci- n AO,:VO, de 4:1 0 mayor como estrategia de tratamiento para evitar el umbral anaer- bico en los pacientes graves ( 7).

Volver a principio
TRANSPORTE DEDIE XIDO DE CARBONO

B di- xido de carbono (CO,) es el principal producto final del metabolismo oxidativo y, como se hidrata f&cilmente para formar cido carb- nico,
puede ser una fuente de acidosis importante si se permite su acumulaci- n. Laimportancia de eliminar el CO, del organismo se hace evidente en el
comportamiento del sistema de control de la ventilaci- n, que act¥a para mantener una PO, constante en la sangre arterial (PaCO,). Un aumento de



5mmHg de la PaCO, puede causar una duplicaci- n de laventilaci- n por minuto. Para producir un incremento equivalente en laventilaci- n, la PO,
arterial debe descender a55 mmHg (16 ). Es curioso constatar que el sistemade control ventilatorio tiende a prestar atenci- n ala hipercapniae
ignorar la hipoxemia, porque indica que al sistema ventilatorio le preocupa mss eliminar los desechos metab- licos (CO,) que promover €l
metabolismo aer- bico (proporcionando 0xXgeno).

Hidrataci- n del CO,

Se documenta que el CO, corporal total en los adultos es de 1301 (17), lo que no parece posible alavista del hecho de que el agua corporal total
de un adulto es de unos 40 a 45| de promedio. Esto puede explicarse por latendencia que tiene el CO, areaccionar qudmicamente con el aguay
producir 8cido carb- nico. La hidrataci- n del CO, y su transformaci- n en &cido carb- nico es un proceso continuo, y esto crea un gradiente
permanente que hace que el CO, se disuelvaen la soluci- n. Como el CO, est§ desapareciendo continuamente, el volumen total de CO, en la
soluci- n podr?a exceder el volumen de lamisma. Al abrir unabotella de champgn caliente se presencia cugnto CO, puede disolverse en una
soluci- n.

Esquema de transporte de CO,

B transporte de CO, es un proceso conplejo que seilustraen lafigura2-5,y cuyo centro es lareacci- n del CO, con agua. La primera etapa de
estareacci- n conllevalaformaci- n de 8cido carb- nico. £sta es, normalmente, unareacci- n lenta que tardaunos 40 s en completarse (18). La
reacci- n progresa considerablemente en presencia de la enzima anhidrasa carb- nica, gracias ala cual tarda menos de 10 ms en conpletarse ( 18).
La anhidrasa carb- nica se encuentradentro de los eritrocitos y no en el plasma. As? el CO, s: lo se hidrata r§pidamente en los eritrocitos, o que
creaun gradiente de presi- n que conduce CO, al interior de la c®ula.

CO; disuelto Plasma
L CO, disuelto
/ (0,8 mEq)
HbNH» + Cﬂg =2 CO,
= Anhidrasa
H* + HbNHCOO 15 l
(1,2 mEq) carbonica ‘\. H-0
HoCO3 H2C0g
HEMOGLOBINA 4\ T‘
H* + HCO4 HCO3™ + H™
(4,6 mEq) (16,2 mEq)
Cl~
Eritrocito

FIGURA 2-5 Reacciones quamicas que intervienen en el transporte de CO,. Los valores entre par®itesis indican la cantidad de cada componente
gue se encuentra normalmente en 11 de sangre venosa. Las flechas dobles indican vZas preferentes.
Herramientas de im8genes

B 8&cido carb- nico se disocia instant8neamente para producir iones hidr- geno y bicarbonato. Una gran fracci- n del bicarbonato generado en el
eritrocito se bombea hacia el plasma intercambigndose por cloruro. H hidrogeni- n generado en el eritrocito es amortiguado por lahemoglobina. De
este modo, el CO, que entraen el eritrocito se disociay las fracciones resultantes se almacenan (hemoglobina) o se desechan (bicarbonato) para
permitir que entre m8s CO, en €l eritrocito.

Una pequefafracci- n del CO, del eritrocito reacciona con grupos amino libres en la hemoglobina para producir cido carb8mico, que se disocia
paraformar residuos carbamino (HONHCOO) e hidrogeniones. Estareacci- n posibilita que la hemoglobina act¥e como amortiguador.

Contenido de CO, delasangre

Latabla2-4 incluye diferentes mediciones de CO, en sangre. Al igual que el 0Xgeno, el CO, se encuentra disuelto, y la concentraci- n de CO,
disuelto es el producto delaPCO, y el coeficiente de solubilidad para el CO, en agua (es decir, 0,69 mi/I/mmHg a 37 AC) ( 19). Latabla 2-4 registra
el contenido de CO, disuelto en sangre venosay arterial (20). Al igual que el 0Xgeno, el CO, disuelto es s- lo una pequefafracci- n del contenido
total de CO, en sangre.

B contenido total de CO, en sangre es la suma de la contribuci- n de varios componentes, entre ellos las concentraciones de bicarbonato y CO,



disuelto en plasmay en los eritrocitos, y el contenido del CO, carbamino en estos “4timos. En lafigura 2-5 se indica cu8les son los valores
normales de cada uno de estos componentes en la sangre venosa. Si se suman estos valores, el contenido total de CO, es de 23 mEg/I, con 17
mEg/I en plasmay 6 mEg/| en los eritrocitos. Lamayor proporci- n de CO, plasmgtico es engaflosa, porque lamayor parte del componente
plasmético est8 en forma de bicarbonato que ha sido expulsado del eritrocito.

TABLA 2-4 Niveles normales de CO

Par 8metro Sangrearterial Sangr e venosa
PCO, 40 mmHg 45mmHg

CO, disuelto 27 m/l 29ml/l

Contenido total de CO, 490 mi/I 530 mi/|

Volumen sangu®eo ° 1,251 3,751

Volumen de CO, 613 mi 1,988 ml

PCO,, presi- n parcial de CO,.

3 os valores que agu? se muestran corresponden a una temperatura corporal de 37 AC.

b os volvimenes estimados corresponden a un volumen sangueo total (VST) de 51, un volumen de sangre arterial de 0,251 VST y un volumen
de sangre venosade 0,751 VST.

Como el CO, se disociar8pidamente en iones (hidr- geno y bicarbonato), la concentraci- n de CO, se expresa a menudo en equivalentes i- nicos
(mEg/l), como se observaen lafigura 2-5 . Es posible hacer la conversi- n aunidades de volumen (ml/I o mi/dl) porque un mol de CO, ocupar§ un
volumen de 22,31. Por lo tanto:

CO, (mi/l) = CO, (MEQ/I T 22,3)

En latabla 2-4 se expresa el contenido de CO, en sangre en unidades de volumen ( 20). Obs®&vese que el volumen total de CO, en sangre (Unos
2,61) es m8s de tres veces el volumen de O, en sangre (805 ml).

Hemoglobina como amortiguador

Lafigura2-5ilustra el modo en que la hemoglobina desempefaunafunci- n central en el transporte de CO,, dado que act’/a como amortiguador
paralos hidrogeniones generados por la hidrataci- n del CO, en el eritrocito. Latabla 2-5 incluye datos sobre la capacidad de amortiguaci- n dela
hemoglobina ( 21 ). Obs®@vese que la capacidad de amortiguaci- n total de lahemoglobina es seis veces mayor que la capacidad de amortiguaci- n
combinada de todas las prote’has plasméticas.

Las acciones de amortiguaci- n de lahemoglobina se atribuyen alos grupos imidazol que se encuentran en los 38 residuos de histidinade la
mol®ula. Estos grupos imidazol tienen una constante de disociaci- n con una pK de 7, por lo que actuar§n como amortiguadores eficaces en el
intervalo de pH de 6 a 8 (los amortiguadores son eficaces en un intervalo de pH comprendido entre una unidad a cada lado dela pK) (20). Por el
contrario, el sistema amortiguador del &cido carb- nico-bicarbonato tiene una pK de 6,1, por lo que este sistema ser§ eficaz en el intervalo de pH
comprendido entre 5,1y 7,1. Comparando los intervalos de amortiguaci- n de lahemoglobinay el bicarbonato, se observa que la hemoglobina es
un amortiguador m8s eficaz que el bicarbonato en el intervalo de pH que se encuentra en cl?nica (pH de 7 a 8). Este aspecto de lafunci- n dela
hemoglobina merece una mayor atenci- n.

TABLA 2-5 Capacidad de amortiguaci - n de las pr ote?nas sangu2neas

Hemoglobina Prote?nas plasméticas

Capacidad de amortiguaci- n inherente 0,18 meq H*/g 0,11 mEq H*/g

Concentraci- n en sangre 150 g/l 38,509/l



Capacidad de amortiguaci- n total 275mEq H/l 4,2 mEq HY/I

aPor qu®el exceso de hemoglobina?

Como se hadescrito anteriormente, la cantidad de hemoglobina en sangre es mucho mayor que la necesaria para el transporte de 0Xégeno, y
teniendo en cuenta el papel desempefado por la hemoglobinaen el transporte de CO,, es probable que el exceso sea necesario para este
transporte de CO,. Considerando el notable volumen de CO, en sangre (v. tabla 2-4), es m8s f&cil comprender por qu®hay tanta hemoglobina en
ella

Efecto Haldane

La hemoglobina tiene una mayor capacidad de amortiguaci- n cuando se encuentra en su formainsaturada, y la sangre totalmente insaturada
puede fijar una cantidad adicional de 60 m/I de CO,. B aumento del contenido de CO, debido ala desaturaci- n de la oxihemoglobina se conoce
como efecto Haldane. Las curvas de disociaci- n parael CO, de lafigura 2-6 muestran que el efecto Haldane tiene una funci- n importante en la
recaptaci- n de CO, por la sangre venosa. Los dos puntos de la gr&fica muestran que el contenido de CO, en sangre venosa es 40 m/| mayor que €l
delasangre arterial. Las llaves indican que alrededor del 60% de este contenido de CO, adicional en la sangre venosa se debe aun aumento de la
PCO,, mientras que el 40% se debe alainsaturaci- n de lahemoglobina. As? el efecto Haldane es responsable de casi la mitad del aumento del
contenido de CO, en la sangre venosa. £ste es otro ejemplo del importante papel que desempefala hemoglobinaen el transporte de CO,.

540 o
VENOSA
Sat 0, 70% Efecto
i 520 &4 Haldane
£
o
o
.;:'_:. ==
®
‘; Efecto
:g 500 & de la PCO5
L
< Sat 0, 98%
S - A " z— A—A——
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480 4
i ! }
40 45 50
PCO2 (mm Hg)

FIGURA 2-6 Curvas de disociaci- h de CO, en sangre arterial (Sat O, = 98%) y en sangre venosa (Sat O, = 70%). Los dos puntos indican el
contenido de CO, de la sangre arterial y venosa. Las llaves muestran las contribuciones relativas de lainsaturaci- n de la hemoglobina (efecto
Haldane) y la producci- n de CO, metab- lico (efecto de laPCO,) al aumento del contenido de CO, que se produce desde la sangre arterial hacia la
sangre venosa. (De Forster RE I, DuBois A, Briscoe WA y cols. The lung, 3rd ed. Chicago: Yearbook Medical Publishers, 1986:238.)
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Himinaci- n de CO, (VCO,)

Ladisociaci- n del CO, que se produce durante el transporte en sangre venosa se invierte cuando la sangre llega alos pulmones, atrav®s de los
cuales se elimina el CO, reconstituido. La eliminaci- n de CO, (VCO,) puede describirse usando unaecuaci- n similar alaecuaci- n delaVO, (
ecuaci- n 2.8).

CvCO, y CaCO, representan el contenido de CO, en sangre venosay arterial, respectivamente. (Obs®&vese que los componentes arterial y venoso
est8n invertidos, si se compara con laecuaci- n delaVO,.) En lafigura2-7 seilustrala determinaci- n de laVCO,, usando las variables de la
ecuaci- n 2.14.

Desgraciadamente, no existen ecuaciones sencillas derivadas para el contenido de CO, en sangre, por lo que la VCO, suele medirse directamente.



Como se muestra en latabla 2-3, la VCO, normal en los adultos es de 160-220 mi/min, o de 90-130 mi/min/n?, cuando se ajusta seg¥n el tamaflo
corporal. Normalmente, la VVCO, es de alrededor del 80% de la VO,, por lo que la proporci- n VCO,/VO, suele ser de 0,8. Esta proporci- n VCO,/VO,,
que se denomina cociente respiratorio (RQ), se usa paraidentificar el tipo predominante de sustrato nutriente (protenas, grasas o hidratos de
carbono) que se metaboliza. H capaulo 45 ofrece m8s informaci- n sobre el RQ.

Eliminacion del GO Excrecion de acido
VCOs = 5 I/min X 40 mi/| = | VCOs =5 I/min X 1,8 mEqy/I
= 200 ml/min + = 9 mEg/min
i
I
i
i
i
CO,
+ Alvéolo
Del corazén CvCO; CaCo, Hacia el corazén
derecho S i 0 4390 mi/I izquierdo
(23,7 mEa/l) o (21,9 mEg/1)
VCO5 = 0 X (CvCO4 — CalCOs)

FIGURA 2-7 Representaci- n esquem§tica de los factores que contribuyen alaeliminaci- n de CO, atrav® de los pulmones (VCO,). LaVCO, se
expresa como flujo de gas (m/min) y como excreci- n de §cido (mEg/min). CaCO,, contenido arterial de CO,; CvCO,, contenido venoso de CO,; Q,
gasto card?aco.

Herramientas de im8genes

VCO, como excreci- n de §cido

B CO, es esencialmente un &cido, por su tendencia a disociarse y formar 8cido carb- nico. As? cuando el contenido de CO, se expresa en
equivalentes i- nicos (mEg/l), puede usarse la VCO, (mEg/min) para describir latasa de excreci- n de Scido vol&til atrav® de los pulmones, tal
como se muestraen lafigura2-7 . Latasa normal de excreci- n de 8cido atrav®s de los pulmones es de 9 mEg/min, o 12.960 mEq en 24 h. Cono los
rifones excretan s- lo 40 a 80 miq de 8cido cada 24 h (20), el principal - rgano de excreci- n de 8cido en el organismo son los pulmones, y no los
riffones.

Volver a principio
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Cap2ulo 3 Control delas Infecciones en laUCI
NA

Los profanos siempre asocian bacterias, microbiosy g&menes con enfermedad.
--John Postgate, Losmicrobiosy el hombre

Los microorganismos (microbios) constituyen alrededor del 90 % de la materia viva de este planeta. Nos rodean por todas partes: est8n en €l aire
gue respiramos, los alimentos que comemos y el agua que bebemos. Se encuentran sobre nuestra piel, bajo nuestras ufas, en lanarizy en laboca,
y legiones de ellos se congregan en nuestro tracto intestinal. 8on estos microorganismos los pequefos y peligrosos ¢cg®&meneseé que est8n
ansiosos por invadir el cuerpo humano para conquistar y destruir, como tan a menudo se representan, o son criaturas pacicas que no tienen
intenci- n de hacernos dafo? M 8s bien esto “timo, seg¥in parece. La mayor parte de los microbios no gana nada con invadir el cuerpo humano
(excluir®aguzlos virus), y en cambio tienen mucho que perder, porque pueden ser destruidos por la respuesta inflamatoria. Parece, por tanto, que
la supervivenciallama a estos microorganismos a evitar el interior del cuerpo humano y ano invadirlo.

Durante m8s de un siglo, lamedicina ha contemplado el mundo microbiano como un enemigo a que hay que destruir, y las pr8cticas descritas en
este capZulo son una expresi- n de esa creencia. Se trata de pr8cticas denominadas en conjunto de ¢control de las infeccionese, y est&n disefadas
paraevitar ladiseminaci- n de microorganismos de una persona a otra, o0 de una zona a otra en una misma persona. La mayor parte dela

informaci- n de este cap&ulo procede de las directrices para medicina clica publicadas por los Centers for Disease Control and Prevention (CDC)
y otros organismos expertos, citadas en la bibliograf?a al final del cap2ulo (1,2,3,4,5, 6, 7). Como se comprobar§, algunas pr&cticas parael
control de lainfecci- n son |- gicas y otras rituales, pero todas son parte esencial de lavidadiariaen laUCI.

HIGENEDELA PIEL

Lasuperficie de la piel alberga varias especies de bacterias y hongos, algunas de ellas fijadas alas cR®ulas epidermoides subyacentes de la piel
(microfloraresidente) y otras no fijas y f8&cilmente eliminables (microfloratransitoria) ( 3, 4, 8). Debido a que la mayor parte de los microbios son
de naturaleza acu8ticay prosperan en un ambiente h¥medo, la microflora cut8nea tiende a congregarse en regiones h¥medas cono las ingles y las
axilas. Superficies de contacto como la piel de las manos tambi@ pueden estar densamente pobladas de microorganismos, y esta microflora es un
punto de preocupaci- n muy importante en el control de lainfecci- n, ya que puede transmitirse a otras personas. La tabla 3-1 recoge algunos
ejemplos de microorganismos que se encuentran en las manos del personal de la UCI. H m8s frecuente es Staphylococcus epidermidis (un
estafilococo coagulasa negativo), seguido de microorganismos intestinales gramnegativos y especies de Candida (3,4, 8, 9). Laerradicaci- n de
los microorganismos de las manos del personal de los hospitales es una de las eternas cruzadas en el control de las infecciones.

Limpieza frente a descontaminaci- n

Los jabones corrientes son detergentes que pueden descomponer materia org8nicay particulada, pero carecen de actividad antimicrobiana. La
limpieza de la piel con estos jabones y con agua eliminarg la suciedad, latierray la materia org8nica de la piel, pero no erradicarg de ®talos
microbios. Frotar la piel con aguay jab- n puede eliminar microorganismos transitorios (no fijos), pero los microorganismos fijos permanecergn. La
eliminaci- n de microorganismos de la piel, conocida como descontaminaci- n, precisala aplicaci- n de agentes con actividad antimicrobiana. Los
agentes antimicrobianos que se usan para descontaminar la piel se denominan anti S&pticos, mientras que los utilizados para descontaminar
objetos inanimados se denominan desi nfectantes.

TABLA 3-1 Micr oor ganismos aislados en |as manos de per sonal delaUCI

Micoor ganismo Cultivos totales (% )

Cocaos grampositivos

Staphylococcus epidermidis 100
Staphylococcus aureus (MSSA) 7
Bacilos gramnegativos 21

Acinetobacter spp.

Klebsiella spp.

Enterobacter spp.

Pseudomonas spp.



Serratia spp.

Levadur as y hongos 16

Candida spp.

MSSA, Staphylococcus aureus sensible a meticilina.
(De Larson EL, Rackoff WR, Weiman M y cols. Assessment of two hand-hygiene regimens for intensive care unit personnel. Crit Care Med
2001;29:944.).

TABLA 3-2 Antis®pticos de uso habitual

Antis@®ptico Ventgjas Inconvenientes

Alcoholes  R8pido inicio de acci- n Escasa actividad residual

Actividad de amplio espectro Las soluciones acuosas pueden causar sequedad de piel

Yod- foros Actividad de amplio espectro Lento inicio de acci- n

B contacto prolongado puedeirritar la piel

Espectro de actividad relativamente pequefo
Clorhexidina Buena actividad residual
Irritante ocular

(De[3,4y8])

Antis@ticos

Los antis®ticos m8s populares en Estados Unidos son los alcoholes (etanol, propanol y alcohol isopropilo), los yod- foros (preparaciones de
yodo de liberaci- n lenta) y la clorhexidina. Bl hexaclorofeno, en tiempos el antis®tico m8s popular en aquel pass, yano se recomienda a causa de
su limitado espectro de actividad.

En latabla 3-2 se resumen las ventajas y 10s inconvenientes relativos de cada antis@tico.
Alcoholes

Los alcoholes tienen una excelente acci- n germicida frente a bacterias grampositivas y gramnegativas (entre ellas, bacterias resistentes a ni/itiples
f8&rmacos), varios hongos (entre ellos, especies de Candida) y virus, como el virus de lainmunodeficiencia humana (VIH), el virus de la hepatitis B
(VHB) Yy €l virus de la hepatitis C (VHC) (3, 4, 8). Las soluciones alcoh- licas que contienen entre un 60% y un 95 % de alcohol son las m8s
eficaces. Los alcoholes tienen unaacci- n deinicio r8pido pero unaactividad poco persistente (residual). Son menos eficaces en presencia de
suciedad y materia org8nica, y no se recomienda su uso cuando la piel est8 visiblemente sucia o manchada con I’quidos org8nicos (p. €j., sangre) (
4). H uso reiterado de soluciones alcoh- licas acuosas puede secar eirritar la piel, pero estos efectos adversos se eliminan pr8cticamente cuando
se usaun gel alcoh- lico sinagua (4, 8, 9). Existen toallitas impregnadas de alcohol, pero la cantidad de alcohol que contienen es limitaday no
son m8s eficaces en laeliminaci- n de microbios cut8neos que el aguay el jab- n corriente (4).

Yod- foros

H yodo es germiciday posee un amplio espectro de actividad, similar al de los alcoholes, aunqueirritalapiel y los tejidos blandos. Lairritaci- n
cut8nea se reduce cuando se utiliza una mol®ula transportadora que libera yodo lentamente. Las preparaciones que contienen yodo y una
mol®ulatransportadora se denominan yod- foros, y el m8s popular de ellos en Estados Unidos es la povidonayodada. Dado que su ingrediente
activo (yodo) se liberalentamente, los yod- foros deben dejarse en contacto con la piel durante unos minutos paralograr la m8xima eficacia. Sin
embargo, el contacto prolongado con el yodo puede ser irritante, por Io que hay que limpiar la piel unavez seco el yod- foro ( 3). Unavez que se
haretirado el yod- foro de la piel, su actividad persistente (residual) no es constante. Los yod- foros son neutralizados por la materiaorg8nica( 3,
4,9), por lo que la piel manchada de sangrey I2quidos org8nicos debe limpiarse antes de su aplicaci- n. La povidonayodada suele encontrarse en
forma de soluci- n acuosa, aunque existen soluciones alcoh- licas que pueden ser muy eficaces ( 10).

Clorhexidina

H gluconato de clorhexidina es un agente germicida tan eficaz como los alcoholes y los yod- foros frente a bacterias grampositivas, pero su



eficacia es menor frente a bacilos gamnegativos y hongos. Su inicio de acci- n es m8s lento que el de los alcoholes, pero m8s r§pido que el delos
yod- foros. La principal ventaja de la clorhexidina sobre los dem8s antis@pticos es su actividad prolongada, que puede durar 6 h o m8s (4), como
ilustralafigura3-1. La actividad residual se reduce con jabones y cremas de manos ( 4). La clorhexidina se encuentra en soluciones acuosas de
concentraciones que oscilan entre el 0,5y el 4%. La soluci- n al 4% es lam8s eficaz, pero su uso reiterado puede causar irritaci- n cut8neay
dermatitis (4). La clorhexidina es tambi@® un irritante ocular (4), y debe evitarse el contacto con los ojos.

Povidona yodada J

(log0)

Clorhexidina

Recuento bacteriano medio en las manos

- \)\——E‘_ﬁx“)

Antes del lavado Inmediatamente después 6 h después
de manos del lavado de manos del lavado

FIGURA 3-1 Efectos comparativos sobre el crecimiento bacteriano en las manos de un lavado durante 6 min con povidonayodadaal 0,75% y uno
con gluconato de clorhexidina al 4%. Los recuentos bacterianos se expresan como valores log en base 10. (De Peterson AF, Rosenberg A, Alatary
SDy cols. Comparative evaluation of surgical scrub preparations. Surg Gynecol Obstet 1978;146:63.)

Herramientas de im8genes

Microorganismos productores de esporas

Ninguno de los antis@pticos descritos aqu? es un esporicida eficaz que pueda evitar la diseminaci- n de bacterias generadoras de esporas, como
Clostridiumdifficiley Bacillusanthracis (4). Sempre que exista la posibilidad de contacto con estos microorganismos, deben usarse guantes.

Lavado de manos

B lavado de manos (una expresi- n confusa que puede incluir tanto limpieza como antisepsia, 0 ambas cosas) se ha definido como ¢é lamedida
sencillam8s importante para reducir los riesgos de transmisi- n de microorganismos de una persona aotra, o de un lugar a otro en unamsma
personae (ref. 2, directrices actualizadas). En latabla 3-3 se recogen las recomendaciones para el lavado de manos publicadas por los CDC.
Obs®vese que, en lamayor?a de los casos, se recomienda el uso de una soluci- n antis@tica en lugar de aguay jab- n, o un gel alcoh- lico sin agua
si las manos no est8n visiblemente manchadas (recu®&dese que el alcohol es mucho menos eficaz si existe materia org8nica). La preferencia por el
gel alcoh- lico se basaen las pruebas de que los productos que contienen alcohol son m8s eficaces que la povidonayodada o las soluciones de
clorhexidina para reducir la cantidad de bacterias de las manos (4) y en el hecho de que el gel alcoh- lico causa menos irritaci- n cut8nea que los
jabones antimicrobianos o las soluciones antis@ticas acuosas (4, 9).

Cumplimiento dela prescripci- n

A pesar delos elogios ala pr8ctica del lavado de manos, el hecho es que los controles del personal de la UCI revelan que existe un patr- n habitual
y consistente de escaso cumplimiento con las directrices publicadas para dicho lavado. Los hdices de cumplimiento est8n muy por debajo del 50%
en lamayor parte de los estudios realizados, y los m&licos son invariablemente los que menos cumplen (3,4, 8,9). Son varias las razones para
esta observaci- n, y unade ellas se pone de manifiesto en latabla 3-3 : sencillamente, existen demasiadas indicaciones para el lavado las manos.



Cualquiera que haya atendido a pacientes en una UCI se dar§ cuenta de que el total cumplimiento de las recomendaciones de latabla 3-3,
particularmente la recomendaci- n de lavarse las manos antes y despu®s del contacto con cada paciente, no es pr8cticay no puede aplicarse de un
modo constante.

TABLA 3-3 Recomendaciones par ala higiene de las manos

I. Se recomienda el lavado de manos con aguay jab- n (corriente o antis®ptico):

1. Cuando las manos est8&n visiblemente sucias o contaminadas con material proteinSceo, o visiblemente manchadas con sangre u otros
lquidos corporales.

2. Antes de comer.

3. Al salir de un cuarto de bafo.

1. Se recomienda el lavado de manos con una preparaci- n antis@ptica ?:

1. Antes del contacto directo con los pacientes.

2. Despu®s del contacto con la piel de un paciente (indemne o no).

3. Tras el contacto con I2quidos corporales, secreciones, excreciones, mucosas, vendajes de heridas y objetos contaminados.

4. Antes de ponerse guantes est®iles parainsertar cat®&eres intravasculares centrales.

5. Antes deinsertar sondas urinarias, cat&eres venosos perif@icos u otros dispositivos que no requieren unaintervenci- n quirvkgica.

6. Despu®s de quitarse los guantes.

7. Al desplazarse desde un punto contaminado del cuerpo a un punto limpio del mismo durante laadministraci- n de cuidados al paciente.

8. Tras el contacto con objetos inanimados en lavecindad inmediata del paciente.

8Se recomienda el uso de un gel alcoh- lico sin agua si las manos no est8n visiblemente manchadas. En caso contrario, se recomienda el lavado
con aguay un jab- n antis@ptico.

(De[2,4y8])

T®&nica

Las manos pueden lavarse con jab- n corriente o con diversas preparaciones antis@ticas (jabones, soluciones acuosas o geles sin agua). En
general, los productos con una base alcoh- lica son m8s eficaces en lareducci- n de la cantidad de bacterias de las manos que los jabones
antis®@ticos que contienen povidonayodada o clorhexidina (4 ). Siempre que se use un jab- n (corriente o antis®ptico), el lavado debe empezar
mojando las manos con agua corriente. Despu®s se aplica jab- n alas palmas de las manos y a continuaci- n se frota sobre la superficie de ®&tas
durante, al menos, 30s (4, 8). Deber§ prestarse especial atenci- n alas 8reas subungueales, donde los microbios suelen estar m&s concentrados (
3,4). Seretiradespu®s el jab- n enjuag8ndose las manos con aguay se secan con unatoalla desechable. No se recomienda el uso de agua
caliente (4) porque no es m8s eficaz para eliminar microorganismos que el aguatermpladao fra(11), y puedeirritar la piel. Bl uso de unatoalla
desechable para secarse las manos es equivalente al uso de aire ( 12), pero se prefiere el primero porque es m8s r&pido y conveniente.

Cuando se utiliza un gel alcoh- lico sin agua deben limpiarse primero las manos, si es necesario (recu®&dese que el alcohol no act¥a adecuadamente
en presencia de materia org8nica), y debe frotarse el gel por toda la superficie de las manos hasta que ®tas est@ secas. La aplicaci- n reiterada de
geles puede causar una sensaci- n grasienta en las manos, y amenudo se prefiere un uso peri- dico de aguay jab- n para eliminar cualquier resto
de gel de las mismeas.

Volver a principio

BARRERASDEPROTECCIEN

Las barreras protectoras, como guantes, batas, mascarillas y protecciones oculares, constituyen un impedimento f&ico paralatransmisi- n de
agentes infecciosos. Lafunci- n principal de estas barreras consiste en proteger al personal del hospital de los agentes infecciosos, que pueden
transmitirse por la sangre y los Iquidos corporales, como los virus VIH, VHB y VHC.

Guantes

Fue WilliamHalstead, el primer (y enigmgtico) jefe de cirug?a del Johns Hopkins Hospital, quien populariz- en Estados, afinales del siglo X1X, los



guantes de goma. Halstead s- lo cubr?a sus palmas y tres dedos con los guantes, porgque eran pesados y alteraban el sentido del tacto.
Actuamente, los guantes est®&iles de goma son como una segunda piel para el cirujano. En la UCI, los guantes est®iles se utilizan
fundamentalmente para colocar cat®eres en el torrente circulatorio (tabla3-4).

TABLA 3-4 Recomendaciones para el uso de guantes en la UCI

|. Guantes est®iles

1. Recomendados para los siguientes procedimientos:

1. Cateterismo venoso central

2. Cat@®eres centrales de inserci- n perif@&ica (CCIP)

3. Cateterismo arterial

4. Colocaci- n de cat®eres de drenaje en un espacio cerrado (cavidades pleural, peric&rdica o peritoneal)

5. Inserci- n de cat®@eres epidurales (para analgesia) o cat®@eres intraventriculares (para control de presi- n intracraneal)

1. Guantes no est®iles

1. Deben usarse si se vaaentrar en contacto con cualquier sustancia corporal h¥meda (sangre, l2quidos corporales, secreciones,
excreciones, piel no intactay mucosas). Deben usarse guantes limpios (no manchados) para entrar en contacto con piel y mucosas no
indermnes.

2. Pueden usarse paralainserci- n de cat®&eres venosos perif@&icos en tanto las manos enguantadas no toquen el cat®er.

I11. Recomendaciones generales

1. Deben canbiarse los guantes en el lapso entre las distintas tareas y procedimientos en el mismo paciente si se ha producido contacto
con material que puede ser infeccioso.

2. Deben retirarse los guantes inmediatamente despu® de usarse, antes del contacto con objetos no contaminados del entorno y antes de
ocuparse de otro paciente.

(De[ 2,6y 13].

En lad®ada de 1980 (un siglo despu®s de laintroducci- n de los guantes quir¥kgicos), al descubrirse que el VIH se transmite por lasangrey los
lquidos org8nicos, se populariz: el uso de guantes no est®iles. Este descubrimiento impuls- una pol&ica conocida como de Precauciones
Universales ( 1), que consideraba que todos los pacientes eran posibles focos de VIH. Una pol&ica actualizada, conocida como de Precauciones
Normalizadas (2, 13), contiene las recomendaciones actuales sobre el uso de guantes no est®iles, que se enumeran en latabla 3-4 . Los guantes
no est®iles deben usarse para cualquier contacto con una sustancia corporal h¥meda, lo que incluye la sangre, los Iiquidos corporales, las
secreciones, las excreciones, la piel no indemney las mucosas. Como se observatambi® en latabla 3-4, los guantes no est®iles se consideran
seguros paralainserci- n de cat®@eres venosos perif@icos en tanto se utilice unat&nicade ¢no tocaré (es decir, en tanto no se permitaque las
manos enguantadas toquen el cat®er) (6).

Guantesy lavado de manos

Como seindicaen latabla3-3, se recomienda lavarse las manos antes de ponerse los guantes y despu® de quit8rselos, recomendaci- n que se
basa en dos preocupaciones. La primera de ellas es el temor a que los guantes puedan desgarrarse o rompersey, por lo tanto, permitir la
transmisi- n microbiana entre las manos del profesional sanitario y el paciente. La segunda es la posible aparici- n de humedad en las manos
durante el uso prolongado de los guantes, lo que favorecer?a el crecimiento microbiano en ellas mientras se tienen puestos los guantes. Ambas
son preocupaciones pertinentes en los procedimientos quir¥sgicos cruentos, en los que el uso de guantes es prolongado y &tos se ensucian
bastante. Sin embargo, no es tan evidente laimportancia de estos dos puntos en un entorno no quir¥gico como laUCI (donde el uso de guantes
no es prolongado y ®tos no suelen mancharse en exceso).

LagrSficade lafigura 3-2 ilustra algunas observaciones interesantes sobre la necesidad del lavado antis@tico de las manos cuando se utilizan
guantes. Los datos de la gr&fica proceden de un estudio realizado con dos grupos de enfermeras de UCI: las enfermeras de uno de los grupos se
lavaron las manos con clorhexidina al 4% antes de ponerse guantes est®iles, mientras que las del otro no se lavaron las manos antes de
pon®@selos ( 14). Se obtuvieron muestras de las manos para cultivo antes, durante y poco despu®s del uso de los guantes. La grS&fica de lafigura
3-2 muestra que el crecimiento bacteriano en las manos enguantadas fue ntnimo en ambos grupos, lo que indicaque el lavado de las manos con el
antis@tico antes del uso de los guantes no influy- en el riesgo infeccioso paralos pacientes asociado alas manos enguantadas. La grS&fica



tambi@® muestra que la actividad microbiana en las manos disminuy- en ambos grupos tras laretirada de los guantes. As2 pues, la proliferaci- n
microbiana en las manos no supone una preocupaci- n durante el uso breve de guantes. Estos resultados indican que puede que no sea necesario
lavarse las manos antes y despu®s de un uso breve de guantes en entornos no quir¥igicos como la UCI.

Alergia al |8tex

H espectacular aumento del uso de guantes de goma en los dos “timos decenios ha generado un problema con la hipersensibilidad al 18texen el
personal hospitalario.

B I8tex es un producto natural que se utiliza en m8s de 40.000 productos dom&ticos y m&licos, entre ellos guantes, mascarillas faciales, manguitos
depresi- n arterial y cat®@eres (15).

La exposici- n repetida al I8tex puede provocar reacciones de hipersensibilidad que pueden manifestarse cl2nicamente como dermatitis de contacto
(urticaria 0 eccema), anafilaxia, rinoconjuntivitis o asma ( 16, 17). Aparece hipersensibilidad al 18tex en un 10% aun 20% del personal hospitalario,
en comparaci- n con el 1% de la poblaci- n general (16 ). Por razones que no est8n claras, los pacientes con espina b¥ida son los que presentan el
mayor riesgo de alergia al 18tex, que se observa hasta en un 40% de este grupo de poblaci- n ( 18).

Diagn- stico.

B diagn- stico de alergia al 18tex puede ser difZcil. Uno de los problemas son las manifestaciones inespecicas de la enfermedad, y otro el hecho de
quelosntomas de alergia al |8tex pueden aparecer sin que exista un contacto f2sico directo con esta sustancia. Es lo que sucede a menudo
con larinoconjuntivitis y el asma, que se desencadenan a partir de part?culas de I18tex transmitidas por €l aire. La existencia de un antecedente de
aparici- n de shtomas tan s- 10 en el lugar de trabajo debe hacer sospechar la existencia de alergia al 18tex. Las manifestaciones clicas de la alergia
al I§tex coinciden amenudo con laexposici- n a esta sustancia, de modo que el personal del hospital con alergia sintomética al 18tex a menudo
presenta estos stomas s- lo cuando est§ en el hospital, mientras que desaparecen en el domicilio.
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FIGURA 3-2Influenciadel lavado de las manos con un antis®ptico (clorhexidina al 4%) antes de la colocaci- n de los guantes sobre los cultivos de
muestras obtenidas durante y despu®s del uso de guantes est®iles. Los n¥imneros entre par@&tesis corresponden alos valores sobre el eje vertical
(ordenadas) de la grS&fica. Obs®vese el corte en el gje vertical y las diferentes escalas por encimay por debajo del mismo. UFC, unidades
formadoras de colonias 48 h despu®s de presionar con los dedos de ambas manos directamente sobre placas de cultivo. (De Rossoff LJ,
Borenstein M, Isenberg HD. Is hand washing really needed in an intensive care unit? Crit Care Med 1995;23:1211, con autorizaci- n.)

Herramientas de im8genes

Hay dos pruebas para comprobar la hipersensibilidad al I8tex ( 19). Unade ellas es una prueba cut8nea, la otra es un estudio de los niveles de
inmunoglobulina E espec#ica para el I18tex en la sangre, y ambas tienen inconvenientes. No existe un extracto normalizado para la prueba cut8nea (&
los alerg- logos tienen que hacer su propio extracto pulverizando guantes de I18text), por lo que los resultados dependen de quien larealice.
Actualmente, se prefiere el estudio de inmunoglobulina E espec#ica para el IStex en sangre, pero la sensibilidad de esta prueba puede ser escasa (
19). S nos encontramos ante un caso de posible alergia al I§tex, deberemos ponernos en contacto con el laboratorio clnico del hospital, y



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

H tratamiento de la alergia al 18tex viene determinado por los shtomas y es inespec®ico. La mejor estrategia consiste en eliminar esta sustancia del
entorno inmediato del paciente, aunque puede que esto no sea posible porque el I8tex se encuentra por todas partes en el entorno hospitalario
(incluso en los depresores linguales). E hospital deber§ proporcionar sustitutivos alos productos de I8tex (p. €., guantes de vinilo) cuando sea
necesario.

Mascarillas y otras barreras

Como sucedi- con los guantes no est®iles, el uso de otras barreras, como las mascarillas, las protecciones oculares, las protecciones faciales y las
batas, aument- notablemente tras descubrirse que el VIH se transmite por lasangre y los I2quidos corporales. Actualmente, se recomienda el uso
de estas barreras en todos los procedimientos o actividades de asistencia a paciente en los que puedan producirse salpicaduras de sangre,
l?quidos corporales, secreciones o excreciones (2, 14). Las batas no est®iles resultan adecuadas, y las protegidas por una cubierta de pl8stico
son las menos impermeables alasangrey los I2quidos corporales (20). Las batas y otros elementos manchados con efecto barrera debergn
retirarse y desecharse tan pronto como sea posible, y siempre antes de atender a otro paciente (14 ).

Tiposde mascarillas

Hay dos tipos de mascarillas faciales: las mascarillas quir¥igicas y las de respiraci- n. Las primeras se introdujeron para evitar la contaminaci- n del
campo quir¥igico durante las intervenciones. En los dos “timos decenios se han adoptado como medio para proteger alos profesionales
sanitarios de lainhalaci- n de agentes infecciosos transportados por el aire. No existen pruebas de que las mascarillas quir¥igicas sean eficaces en
la prevenci- n deinfecciones ( 23), aunque siguen utiliz8ndose sin discusi- n.

Las mascarillas de respiraci- n son dispositivos que protegen a quien los llevade lainhalaci- n de una sustancia peligrosa ( 23 ). Existen diferentes
tipos: particuladas (bloguean la materia particulada), con mascarilla para gases (quefiltra o limpia gases quaricos en €l aire) y el self-contained
breathing apparatus (equipado con su propio tanque de aire), que es el que utilizan los bomberos. Las mascarillas de respiraci- n particuladas se
utilizan para bloquear lainhalaci- n de pat- genos transmitidos por el aire, fundamentalmente el bacilo de Koch. La m&s recomendada actualmente
paraeste fin se denomina ¢mascarilla de respiraci- n N95¢ ( 22, 23). La¢Né indica que la mascarilla bloquea aerosoles acuosos (el tipo que
transmite el bacilo de latuberculosis), y el ¢95¢ indica que la mascarilla bloquea el 95 % de las partZculas existentes (un requisito paraque una
mascarilla de respiraci- n sea considerada eficaz) ( 23).

Tipos de enfermedadestransmitidas por el aire

Los microorganismos infecciosos que son capaces de transmitirse por el aire se dividen en dos categor?as: los que presentan un diS8metro mayor de
5¢ (>5¢), y aquellos que tienen un di§metro igual o inferior a5 ¢ (O5¢). En lafigura 3-3 se enumeran los microorganismos Y las enfermedades de
transmisi- n a®ea de cada categor?a ( 2). En cada unade estas enfermedades, las part®culas infecciosas transmitidas por el aire proceden de latos o
el estornudo (unatos o un estornudo pueden producir 3.000 part?culas a®@eas) o de procedimientos como la aspiraci- n de las v2as respiratorias y la
broncoscopia. Las partZculas pueden inhalarse o impactar sobre piel lesionada, o sobre la mucosa nasal o bucal.

Las part?culas infecciosas de m8s de 5 € de diSmetro no suelen desplazarse mSs all§ de unos 90 cmpor el airey, para bloquear latransmisi- n de
estas partxulas, se recomenda usar una mascarilla quir/sgica (a pesar de no haberse probado su eficacia) cuando el personal sanitario o los
acompafantes del paciente se encuentran amenos de 90 cmde ®&te (2, 21). Las partulas infecciosas mgs pequefas (O5 € de diSmetro) pueden
desplazarse grandes distancias por €l aire y, para evitar su transmisi- n, debe aislarse alos pacientes en habitaciones con unapresi- n negativacon
respecto alas 8reas circundantes. Con pacientes con tuberculosis infecciosa (pulmonar o laringea), todo el personal hospitalario y las visitas
debergn llevar una mascarilla de respiraci- n N95 mientras permanezcan en la habitaci- n (2, 22). Con pacientes en etapas infecciosas del

sarampi- ny lavaricela (exantema o herpes z- ster), no deben acceder ala habitaci- n las personas sin antecedentes de estas infecciones y que
est@ embarazadas, inmunodeprimidas o debilitadas por alguna enfermedad. Las personas susceptibles que deban entrar en la habitaci- n (p. g.,
personal sanitario) deber8n llevar en todo momento una mascarilla de respiraci- n N95 mientras permanecen en ella.



PRECAUCIONES RESPIRATORIAS FRENTE A INFECCIONES TRANSMITIDAS POR EL AIRE

PATOGENOS E INFECCIONES

Gotas grandes (> 5 j. de diametro)

+ Haemophilus influenza (tipo b),
epiglotis, neumonia y meningitis.

+ Neumonia y meningitis por Neisseria
meningitidis

+ Infecciones respiratorias bactenanas:
A, Difteria (faringea)
B. Neumonia por micoplasma
C. Faringitis y neumonia por

estreptococos del grupo A

+ Infecciones respiratorias virales
A. Gripe

PRECAUCIONES RESPIRATORIAS

1. Colocar al paciente en una
habitacion individual. Si no la
hay disponible, el paciente no

;" debe estar a menos de 90 em

de otros pacientes con
enfermedades no infecciosas.

2. El personal del hospital y las
visitas deben llevar una
mascarilla cuando estén a
menos de 90 cm del paciente.

B. Adenovirus
C. Parotiditis
0. Rubéola

1. Colocar al paciente en una
habitacion de aislamiento con

'_? presion negativa,

2. En caso de TB pulmonar
infecclosa, el personal del hospital
y las visitas deben llevar
mascarillas de respiracion N95
mientras se encuentren en la
habitacion,

Gotas pequenas (=5 p de diametro)

* Mycobacterium tuberculosis
(TB pulmonar y laringea)

+ Sarampion

+ Varicela
(incluide el herpes zéster diseminado)

3. En caso de sarampidn o varicela
en estadio infeccioso, no deben
entrar en la habitacion todos los
que no hayan sufrido antes la
infeccién o, si lo hacen, deben
llevar una mascarilla
de respiracion NS5,

FIGURA 3-3 Precauciones para el control de infecciones en enfermedades que pueden diseminarse atrav® del transporte por el aire. (De[ 2].)
Herramientas de im8genes

Tuberculosis pulmonar atica.

Es importante distinguir las infecciones causadas por Mycobacteriumtubercul osis de las causadas por micobacterias at?picas (p. €., complejo
Mycobacteriumavium) cuando se determinala necesidad de utilizar protecci- n respiratoria. A diferenciadel comportamiento de M. z, no existen
pruebas de latransmisi- n persona a persona de micobacterias at?icas (22 ), por 10 que no es hecesario tomar precauciones respiratorias
especiales (aislamiento y mascarillas) con los pacientes con tuberculosis pulmonar at®ica ( 2).

Volver al principio
PATE GENOSTRANSMITIDOSPOR LA SANGRE

B mayor riesgo de infecci- n a que uno se enfrentaen laUCI es laexposici- n apat- genos transmitidos por lasangre, como el VIH, el VHBYy el
VHC. En esta secci- n se describirgn los riesgos laborales asociados a cada uno de estos pat- genos y las medidas preventivas utilizadas para



reducir a mfimo estos riesgos.
Lesiones por pinchazo

Ladiseminaci- n de infecciones transmitidas por la sangre alos profesionales sanitarios se produce fundamentalmente por pinchazos con agujas
(p. €., pinchazos accidentales causados por agujas acanaladas y agujas de sutura). Se calcula que cada afo el 10% del personal hospitalario sufre
unalesi- n por pinchazo (24 ). Lamayor parte de estas lesiones se las producen las enfermeras, pero el riesgo tambi®n es elevado entre los
estudiantes de medicina, los residentes y los cirujanos. Hasta un 70% de los residentes y estudiantes de medicina comunica haber sufrido un
pinchazo durante su perodo de formaci- n (laincidencia es mayor entre los residentes de cirug?a) ( 25), y un estudio realizado en un hospital
mostr- que el 60% de los cirujanos hab?a sufrido un pinchazo en alg/m momento de su carrera profesional ( 26). Las actividades asociadas con
mayor frecuencia a este tipo de lesiones fuera del quir- fano son las que consisten en volver atapar y desechar las agujas utilizadas ( 24 ).

Dispositivos de seguridad

H problema de las lesiones producidas por pinchazos llam: laatenci- n del Congreso de Estados Unidos en el aflo 2000y, como resultado, se
aprob- laNeedlestick Safety and Prevention Act (Ley de seguridad y prevenci- n de pinchazos) que obliga a usar agujas con ¢disefo de
seguridadé en todos los centros sanitarios estadounidenses. Lailustraci- n de la figura 3-4 muestra un sencillo dispositivo de seguridad diseflado
paraeliminar el riesgo de lesiones por pinchazos. La aguja tiene una carcasa rgida, de pl8stico, que est§ fijada por una uni- n en bisagraalaboca
de conexi- n delaaguja. Laenvoltura protectora est8 colocada normalmente fuera de la aguja, de modo que no interfiera con su utilizaci- n. Cuando
yano se necesitalaaguja, se colocaen la envoltura protectoray se empuja contra una estructura rgida para desplazar la aguja en torno alauni- n
en bisagra (como cerrando una puerta), hasta que queda colocada en la envoltura. La aguja permanece fija alajeringa durante este procedimiento y
las manos no latocan nunca. La aguja protegiday lajeringafijada se colocan en un grecipiente cerradoé a prueba de pinchazos, para finalmente
desecharse.
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FIGURA 3-4 Dispositivo de seguridad para evitar las lesiones por pinchazos a volver atapar y desechar las agujas usadas.
Herramientas de im8genes

T®nica de recubrimiento con una mano

Unavez que laaguja se ha colocado en su envoltura protectora, no es posible extraerla para un uso posterior. En situaciones en las que una aguja
tiene miAtiples usos (p. g., llenar una jeringa con una preparaci- n farmacol- gica e inyectar despu®s el f8rmaco en varios tiempos), puede evitarse
el peligro tap8ndola de nuevo entre un uso y el siguiente mediante una ¢t&snica de recogida con una manoe, que se muestra en lafigura3-5. Con
latapa de la aguja sobre una superficie horizontal, se avanza ®&ta sobre la primera. Usando la punta de la tapa de la aguja como punto de apoyo, se
alzan laagujay latapaverticalmente hasta que est8n perpendiculares ala superficie horizontal. Se empuja la aguja hacia el interior de latapa hasta
que queda en su sitio. La posici- n de las manos no debe permitir nunca que se produzca un pinchazo accidental con la aguja.



FIGURA 3-5 T&nicaparavolver atapar una aguja con una mano sin riesgo de pinchazo.
Herramientas de imS8genes

Virus de lainmunodeficiencia humana

Latransmisi- n del virus de lainmunodeficiencia humana (VIH) al personal del hospital, aun siendo universalmente temida, no es algo frecuente. En
junio de 2000, s- lo hab%an podido relacionarse definitivamente con una exposici- n a VIH en el lugar de trabajo 56 casos de seroconversi- n parael
VIH en personal sanitario. En algunos de estos casos, se trataba de personal de laboratorio, y s- 10 en 44 casos se produjo unalesi- n percut8nea
con agujas acanaladas (el modo de transmisi- n esperado en las UCI) ( 24 ). Debido a que las estadticas sobre el VIH se controlaron durante 15
afjos, hasta el 2000, los 44 casos pertinentes representan un promedio de 3 casos por aflo de transmisi- n del VIH en un entorno hospitalario no
quir¥sgico. S todos estos casos se produjeron en las 6.000 UCI de Estados Unidos, el promedio anual de transmisi- n del VIH en laUCI es de un
caso por cada 2.000 UCI. Un riesgo escaso.

Exposi ciones percut8neas

B pinchazo con una aguja acanalada transferir§ un promedio de 1 ml (10-6 I) de sangre ( 27 ). Durante las etapas vir@ricas de lainfecci- n por el
VIH, existen unas 5 part%ulas infecciosas/ml 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 menos, algunas part?culas infecciosas. Afortunadamente, en la mayor
parte de los casos, esto no es suficiente para que se establezcalainfecci- n por el VIH en el receptor. Un solo pinchazo con una aguja con sangre
de un paciente infectado por el VIH conlleva un riesgo promedio del 0,3% de seroconversi- n parael VIH (5, 24). Esto significa que por cada 1.000
pinchazos con agujas con sangre infectada por el VIH, habr§ un promedio de 3 casos de transmisi- n eficaz del virus. La probabilidad de

transmisi- n del VIH es mayor del 0,3% en las siguientes circunstancias: un pinchazo cut8neo profundo, sangre visible en laagujay lesi- n con una



agujaque estuvo colocadaen unaarteria 0 unavenadel paciente infectado ( 29).
Exposiciones de las mucosas

La exposici- n de las mucosas y de la piel no intacta a liquidos org8nicos infecciosos conllevamucho menos riesgo de transmisi- n del VIH que las
lesiones producidas por pinchazos con agujas. Una sola exposici- n de la piel o las mucosas dafadas ala sangre de un paciente infectado por el
VIH se asocia aun riesgo promedio de seroconversi- n del 0,09% (5, 24). Esto significa que por cada 1.000 exposiciones de las mucosas a sangre
contaminada habrg un caso (0,9) de transmisi- n del VIH, un riesgo de uno en un millar.

Tratamiento trasla exposici- n

Cuando un miembro del equipo de la UCI sufre una posible exposici- n a VIH por un pinchazo con una aguja o por salpicaduras de sangre ala
cara, los pasos que deben darse vienen determinados 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 r8pida para detectar esos
anticuerpos en una muestra de sangre. Esta prueba se realiza a la cabecera del paciente (por un miembro adecuadamente formado del equipo), y los
resultados estar8n disponibles en 10 a 15 min. Estos resultados pueden utilizarse para orientar las primeras decisiones del tratamiento, aunque, si
se obtiene un resultado positivo, deber§ confirmarse mediante otra prueba como lainmunotransferencia o el an8lisis de anticuerpos por
inmunofluorescencia. En latabla 3-5 se hacen una serie de recomendaciones ante una posible exposici- n, siempre seg¥h el estado del paciente
respecto a VIH (5).

Ladecisi- n m8s importante tras la posible transmisi- n del VIH es si empezar o no con un tratamiento preventivo con antirretrovirales en la persona
expuesta. Si se ha demostrado o se sospecha que el paciente presenta unainfecci- n por el VIH, seiniciar§ un tratamiento preventivo con, al
menos, dos antirretrovirales, y se continuar§ durante 4 semanas o0 hasta que existan datos convincentes de ausencia de infecci- n por el VIH en el
paciente. Un r@&imen habitual con dos f8rmacos es el que consiste en la combinaci- n de zidovudina (200 mg tres veces al d%) y lamivudina (150
mg al d%a). Estos dos f&rmacos se encuentran en un comprimido de combinaci- n (Combivir, Gaxo-SmithKline), que contiene 150 mg de lamivudina
y 300 mg de zidovudina. Se afladir§ un tercer antirretroviral si hay pruebas de que el paciente sufre unainfecci- n por el VIH sintom8&ticao
avanzada, o si laexposici- n al VIH hasido importante, es decir, por un pinchazo profundo, lesi- n con una aguja manchada con sangre infecciosa,
o lesi- n con una aguja que estuvo colocada en unaarteria 0 unavenade un paciente infectado por el VIH (29). En la parte inferior de latabla 3-5
se citan los f&macos que pueden affadirse al r@&imen de dos f&rmacos.

TABLA 3-5 Prdfilaxis frentealainfecci- n tras laexposici-nal VIH

Indicaciones par a cada ti po de r &imen far macal - gicotras laexposici- n

Ning¥n f& maco Dos f§ macos @ Tres f& macos

1. Cuando el foco es positivo parael VIH,

1. Cuando el foco es negativo parael VIH. pero est§ asintormico.

1. Cuando el foco es positivo parael VIHy

2. Cuando se desconoce lasituaci- n del 2. Cuando se desconoce lasituaci- n del presenta shtomes.
foco parael VIH, pero lainfecci- n es

improbable €. foco parael VIH, pero lainfecci- n es 2. Cuando €l foco es positivo parael VIHy

probable ©. asintomgtico, pero la exposici- n es
3. Cuando se desconoce €l foco, pero el importante ©.

VIH esi bable 3. Cuando se desconoce el foco, pero el
es improbable @ .

VIH es probable .

aH r@jimen de dos f8&macos recomendado consiste en zidovudina (200 mg/8 h) m8s lamivudina (150 mg/12 h) durante 4 semanas. Los dos
f8&rmacos se encuentran juntos en laforma Combivir.

b Aqladir uno de los siguientes f&macos al r@imen de dos f&rmacos: efavirenz (600 mg al acostarse), indinavir (800 mg/8 h, entre las comidas) o
nelfinavir (2,5 mg diarios divididos en 2 0 3dosis, con las comidas).

¢ Cuando se desconoce el estado del foco para el VIH, la probabilidad de lainfecci- 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 @te en la poblaci- n tratada.

€Laexposici- n importante se define como la asociada a unalesi- n profunda, una aguja manchada con sangre del paciente de origen, y la
exposici- n por unaagujainsertada en la arteria o lavenael paciente de origen. (De[ 5].)

Es importante destacar que las recomendaciones actuales paralaprevenci- n con antirretrovirales son empicas, y no se basan en unaeficacia
demostrada. Incluso si el tratamiento antirretroviral fuera completamente eficaz parala prevenci- n de latransmisi- n del VIH, deber?an tratarse un
promedio de 330 pacientes que hubieran estado expuestos a sangre infectada con el VIH para evitar un caso de transmisi- n del mismo.
Considerando que los regamenes preventivos de antirretrovirales se toleran mal (una de cadatres personas alas que se administran
antirretrovirales como prevenci- n tras unaexposici- n dejar§ de tomar los f8rmacos a causa de las molestias de los efectos secundarios) (5), los
riesgos de la prevenci- n con estos f8rmacos pueden superar el beneficio global en muchas personas, particularmente cuando no se ha demostrado



lainfecci- n por VIH en el paciente.
Vigilanciatras la exposici- n.

Las respuestas de los anticuerpos alainfecci- n aguda o primeria por el VIH pueden tardar de 4 a 6 semanas en manifestarse. Por lo tanto, todo
aquel que haya comunicado unaexposici- n a VIH deber§ realizarse pruebas seriadas para detectar anticuerpos frente al VIH 6 semanas, 3 meses y
6 meses despu®s de laexposici- n (5). No est§justificadalarealizaci- n de pruebas m8s prolongadas salvo que la persona expuesta presente
sntomas compatibles con infecci- n por el VIH.

Virus de la hepatitis B

Latransmisi- n del virus de la hepatitis B (VHB) por la sangre es mucho més f&cil que ladel VIH. En 1 ml (10' 8 I) de sangre de un paciente con
hepatitis agudainducida por el VHB puede haber hasta un mill- n de part2culas infecciosas, mientras que, como se acaba de mencionar, un volumen
similar de sangre de un paciente con infecci- n activa por el VIH contendr§ s- lo 50 menos partZulas infecciosas ( 28). Afortunadamente, existe
unavacunaque puede proporcionar inmunidad frente alainfecci- n por el VHB.

Vacunaci- n frente a la hepatitis B

Se recomienda lavacunaci- n frente ala hepatitis B atodo aquel que haya estado en contacto con sangre, IZquidos org8nicos e instrumentos
cortantes ( 5), lo que supone pr&cticamente todo el personal de una UCI. La¥nica contraindicaci- n paralavacunaes el antecedente de anafilaxia
por levadura de panificaci- n (5). Lavacunaci- n constade tres dosis y debe realizarse del siguiente modo (5):

e |as dos primeras dosis se administran por inyecci- n intramuscular profunda, con un intervalo de 4 semanas, y latercera dosis se
administra 5 meses despu®s de la segunda dosis.

e S seinterrumpe la serie de vacunaci- n tras la primera dosis, no se repetir§ la secuencia completa. S se olvid- lasegundadosis, se
administrar§ tan pronto como sea posible, y latercera dosis se administrar§ al menos 2 meses despu®. S se olvid- laterceradosis, se
administrar§ tan pronto como sea posible, y la serie de vacunaci- n se considerar§ completada.

Lavacunade la hepatitis B produce inmunidad por estimulaci- n de un anticuerpo frente al antgeno de superficie del VHB (anti-HBs). La serie de
vacunaci- n primaria no siempre consigue proporcionar inmunidad, por lo que se recomienda una evaluaci- n posterior (5).

3. Uno o0 2 meses despu®s de completar lavacunaci- n, debe determinarse el nivel s®@ico de anti-HBs. Existir§ inmunidad si el nivel de anti-HBs es
superior o igual a 10 mUl/ml. Si el nivel de anti-HBs es inferior 10 mUI/ml, 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
respuestatras la segundavacunaci- n (es decir, si el nivel de anti-HBs sigue por debajo de 10 mUl/ml), se clasifica ala persona como sin respuesta,
y no ser§ objeto de m8s intentos de vacunaci- n. Estas personas que no responden tienen el mismo riesgo de adquirir el VHB que los que nunca
han recibido lavacuna. Los que s?responden alavacuna no necesitar8n unadosis de recuerdo, incluso cuando los niveles de anticuerpos
disminuyan con el tiempo (5).

Riesgosy tratamiento trasla exposici- n

H riesgo de adquirir el VHB viene determinado por la historia de vacunaci- n de la persona que est§ en situaci- n de riesgo. Los que est8&n
vacunados y han respondido adecuadamente no tienen, pr8cticamente, riesgo de sufrir unainfecci- n por el VHB. Los que no est8n 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 VHB de hasta el 60%, y un riesgo de sufrir hepatitis clica del 30% (5).

En latabla 3-6 se insin¥an las estrategias de tratamiento tras la posible exposici- n al VHB. Estas estrategias est8n determinadas por el estado de
vacunaci- n de la persona expuestay por la presencia o ausencia del antZgeno de superficie del VHB (AgHBSs) en la sangre del paciente
considerado como foco. En las personas expuestas que han completado lavacunaci- n frente al VHB y que tienen datos documentados de
inmunidad, no ser§ necesario ning¥mn tratamiento tras la exposici- n. En todos los dem8s (no vacunados, vacunados pero no inmunes y vacunados
cuyainmunidad se desconoce) el tratamiento se basar§ en la probabilidad de que el paciente de origen sufrainfecci- n por el VHB. S ®&ta se ha
demostrado por la presenciade AgHBs en la sangre, o se sospecha su existencia por la presencia de factores de riesgo de sufrir infecci- n por VHB
o por unaelevada prevalencia de infecci- n por el VHB en la poblaci- n de origen, el tratamiento suele consistir en una dosis intramuscular de
inmunoglobulina (0,06 m/kg) frente ala hepatitis B y en el inicio de una serie de vacunaci- n frente al VHB.

TABLA 3-6 Tratamientofrentea VHB tras laexposici-n

Tratamiento seg¥n el estado AgHBs del paciente de origen
Estado de vacunaci- n dela

per sona expuesta
AgHBs positivo AgHBs negativo  AgHBs desconocido
IGHBT 12einiciar vacunaci- n frente Iniciarvacunaci-n .
No vacunada al VHB frente al VHB Iniciar vacunaci- n frente al VHB

Vacunada einmune® Ning¥n tratamiento Ning¥n tratamiento Ning¥h tratamiento



IGHBT 12einiciar revacunaci- n Si lafuente presenta un alto riesgo parael VHB, tratar

. c - .
Noinmune frenteal VHB o IGHBT 24d Ning¥i tratamento como si fuera AgHbs positiva

M edir el nivel anti-HBs en la persona

Inmunidad desconocida
expuesta

Ning¥n tratamiento M edir el nivel de anti-HBs en la persona expuesta

1. Siesinmune®, no

administrar tratamiento 1. Siesinmune®, no administrar tratamiento

2. Sinoesinmune®, recuerdo delavacunay

. . C ~ C
2 Snoesinmune®, IGHBT 1 volver acomprobar el tZulo en 1-2 meses

y recuerdo delavacuna

AgHBs, ant’geno de superficie del VHB; Anti-HBs, anticuerpo s®ico frente al ant’geno de superficie del VHB. 2IGHB T 1: inmunoglobulina
frente ala hepatitis B en una dosis intramuscular de 0,06 mi/kg.

b ainmunidad se define como el nivel posvacunal ©10 mUI/ml de anticuerpo s®ico frente al ant¥geno de superficie del VHB (anti-HBs).
€Lano inmunidad se define como un nivel posvacunal < 10 mUI/mi de ant®geno s®ico frente al antgeno de superficie del VHB (anti-HBs).

d1GHBT 2:inmunoglobulina frente ala hepatitis B en dos dosis intramusculares de 0,06 mUI/mi cada una. Este r@&jimen suele reservarse para
aguellos que no presentan inmunidad tras dos pautas de vacunaci- n. (De[ 5].)

Virus de la hepatitis C

B virus de la hepatitis C (VHC) es un pat- geno transmitido por la sangre cuyainfecci- n conduce ala hepatitis cr- nica en alrededor del 70% de los
casos ( 7). Afortunadamente, la transmisi- n del VHC en el marco hospitalario no es frecuente. La prevalencia de anticuerpos anti-VHC en la sangre
del personal hospitalario es s- 1o del 1% al 2% ( 7), lo que no difiere de la poblaci- n general. Tras el pinchazo con agujas con sangre infectada por
el VHC, el riesgo promedio de adquirir la hepatitis es de s- o el 1,8% (5). Latransmisi- n por exposici- n delas mucosas es rara, y no se han
comunicado casos de transmisi- n del VHC atrav®s de piel daflada (no indemne).

No existe unaprevenci- n eficaz frente al VHC tras la exposici- n a sangre infectada. Ni el tratamiento con inmunoglobulina ni los agentes
antivirales como el interfer- n no han sido eficaces en la prevenci- n de lainfecci- n por este virus tras la exposici- n asangre ( 7). Ademss, no
existe actualmente una vacuna frente al VHC. Cuando €l personal del hospital se expone, se le debe aconsejar sobre los riesgos asociados ala
infecci- n por este virus, particularmente sobre el riesgo de sufrir una hepatopat?a cr- nica. Los que se han visto expuestos a sangre infectada con
el VHC a causa de pinchazos deber8n realizarse determinaciones seriadas de anticuerpos anti-VHC durante 6 meses ( 7).

Volver a principio
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Cap2ulo 4 Profilaxis Digestiva
NA

Nos cuentan las historiasbiol - gicas m8sfant8sticas. Por ejemplo, que es peligroso tener §cido en el est- mago.
--J.B.S. Haldane (1939)

En el capZulo anterior se ha comentado que las pr8cticas habituales para el control de las infecciones est8n disefladas para evitar lainvasi- n
microbiana atrav®s de la piel. Sin embargo, ®&ta no es la ¥hica superficie corporal que los microbios pueden atravesar. H tubo digestivo, que se
extiende desde laboca hasta el recto, es como el agujero de un donut, y la mucosa que tapiza el conducto alimentario act¥a como unabarrera
frente alainvasi- n microbiana, exactamente igual que la piel. Sin embargo, a diferencia de ®ta, que tiene mitiples capas y est8 cubierta por una
superficie queratinizada, la mucosa del tubo digestivo es una sola capa celular detan s- lo 0,1 mmde grosor. Frente a esta delgada barrera, en la
mayor parte del tracto gastrointestinal se encuentra una poblaci- n de microbios que supera con mucho la microflora cut&nea. De hecho, la
cantidad de bacterias que se encuentran en tan s- o 1 g de heces (de 10 a 100 miles de millones) es mayor que la poblaci- n humanade la Tierra (6,5
miles de millones en 2005). Teniendo en cuenta ladelgadez de lamucosay las hordas de microbios que hay en el tubo digestivo, parece quela
amenazareal de invasi- n microbiana procede del intestino y no delapiel.

Este cap2ulo pretende ser unaintroducci- n alaimportanciade la cavidad bucal y el intestino como origen de infecciones en pacientes graves, y
un resumen sobre qu®se puede hacer para evitar las infecciones procedentes de estos lugares. Se incluye un apartado sobre lalesi- n agudade la
mucosa g8strica (Viceras gastroduodenales agudas) y las medidas preventivas que limitan la hemorragia causada por estas lesiones.

INVASIE N MICROBIANA DESDE EL INTESTINO

Los microorganismos son seres de vida acu§tica que precisan un entorno acuoso para prosperar, y el ambiente h¥/imedo de labocay el tubo
digestivo es ideal parala proliferaci- n microbiana. BExisten de 400 a 500 especies diferentes de bacterias y hongos en el tubo digestivo del adulto (1
, 2) con unamasatotal promedio de 2kg (3). A continuaci- n, se describen los mecanismos de protecci- n que ayudan a evitar que este gj@&cito de
g®&menes acceda al interior del organismo.

TABLA 4-1 Densidad microbianaen el tubo digestivo

Segmento Densidad de poblaci-n
Cavidad bucal 10°-10°

Est- mago <10°

Porci- n distal del intestino delgado 107-10°

Recto 1091012

* Unidades formadoras de colonias (UFC)/g o ml de contenido delaluz

(De Simon GL, Gorbach SL. Intestinal microflora. Med Clin North Am 1982;66:557.)

M ecanismos de protecci- n

Bxisten tres niveles de protecci- n frente alainvasi- n microbianaen el tubo digestivo. B primero de ellos se encuentraen laluz del tracto
gastrointestinal superior, donde las acciones antimicrobianas del §cido g8strico ayudan a erradicar los microorganismos que se han ingerido con
los alimentos y lasaliva. Latabla4-1ilustra, precisamente, que en el est- mago se observa un notable descenso de la densidad microbiana, en
comparaci- n con la cavidad bucal. B segundo nivel de protecci- n se encuentra en la pared intestinal, donde la mucosa que tapiza el tubo
digestivo act¥a como barrera f&ica que bloquea el paso de los microbios. H tercer nivel de protecci- n se localiza en el lado extraluminal de la pared
intestinal, donde el sistema reticuloendotelial atrapay destruye los microbios que atraviesan la barrera mucosa. Alrededor de dos tercios del
sistema reticuloendotelial del organismo se localizan en el abdomen (4 ), lo queindicaque lainvasi- n microbiana atrav® de la pared intestinal
puede suceder con cierta frecuencia.

Ccido g8strico

A menudo, el &cido g8strico se considera err- neamente como un 8cido digestivo. Un ambiente 8cido en el est- mago puede facilitar laabsorci- n de
hierro y calcio, pero los pacientes con aclorhidria (incapacidad para acidificar las secreciones g8stricas) no sufren malabsorci- n (5). aCu8l es pues
lafunci- n del 8cido g8strico? Parece que se trata de un mecanismo de defensa antimicrobiano, tal como se describe a continuaci- n.

Acciones antis@pticas.



Lamayor parte de los microorganismos no sobrevive en un entorno 8cido, como demuestran los datos de lafigura4-1. En este caso, un
microorganismo intestinal habitual, Escherichia coli, queda completamente erradicado en una hora cuando el pH del medio de crecimiento se
reduce de 5 a 3 unidades. Sir Joseph Lister, padre de las pr&cticas antis®@ticas en medicina, apreci- los efectos antimicrobianos de un entorno
8cido y utiliz- el &cido carb- lico como primer antis®tico cut8neo. Otra prueba del uso del &cido como destructor microbiano es el m&odo de
conservaci- n de alimentos conocido como encurtido, que utiliza vinagre, un 8cido d@&il, para conservar los alimentos.

Teniendo en cuenta la actividad antimicrobiana del 8cido, es probable que el &cido g&strico act¥e amodo de antis@tico end- geno y erradiquelos
microorganismos ingeridos con la salivay los alimentos. Esta eliminaci- n de los microbios presentes en la saliva explicar?a por qu®la secreci- n de
8cido g8&strico es un proceso continuo que no necesita de laingesti- n de alimentos. Sin embargo, laimportancia de estafunci- n no est§ clara,
porque los microbios que pueblan laboca son, fundamentalmente, saprofitos inofensivos. La erradicaci- n de microorganismos presentes en los
alimentos ingeridos podr@a ser, pues, lafunci- n m&s importante del 8cido g8strico, y esto explicar?a por qu®lainhibici- n de la producci- n de 8cido
gSstrico inducida por f&rmacos se asocia a enteritis recurrente por Salmonella (6) y por qu®la aclorhidria se asocia a un aumento del riesgo de
sufrir gastroenteritis bacteriana (5, 6, 7). Es posible que las t&nicas de procesamiento de los alimentos no erradiquen completamente los
microbios, y el 8cido g8strico podr?a actuar como m&odo propio e inherente de desinfecci- n de los alimentos que comemos.
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FIGURA 4-1Influenciadel pH en el desarrollo de Escherichia coli. (De Ganella RA, Broitman SA, Zarncheck N. Gastric acid barrier to ingested
microorganisns in man: studies in vivo and in vitro. Gut 1972;13:251.)
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Fobia al &cido

B 8cido g8§strico tiene unareputaci- n probada como agente corrosivo que puede ¢ccomerseé una pared g8strica sin protecci- n'y ¢causar un
agujero en el est- magoe. Sin embargo, como afirma J.B.S. Haldane (un popular escritor cient¥ico de principios del siglo x) en unacita
introductora, los peligros del &cido g&strico forman parte m8s de lafantas?a que de larealidad. Un entorno &cido puede ser corrosivo para
determinados compuestos inorg8nicos como los metales y el esmalte, pero el 8cido no destruye la materia org8nica. Si algunavez havertido zumo
de naranja (pH = 3) 0 zumo de lima (pH = 2) sobre sus manos, habr§ comprobado la naturaleza no destructiva de la acidez en el mundo org8nico. De
hecho, como se mencion- en lasecci- n anterior, el proceso de encurtido usa un 8cido (vinagre) para conservar la materia org8nica (alimentos).

Lapercepci- n del &cido g8strico como unafuerza destructiva procede directamente de laidea tradicional de que este Scido es la causa principal de
la “icera p@ptica. Sin embargo, datos recientes indican que lamayor parte de los casos de esta afecci- n se deben alainfecci- n local por
Helicobacter pylori.

Afecciones predisponentes

Un defecto en cualquiera de los mecanismos de protecci- h que se acaban de describir fomentar§ el desplazamiento de microorganismos atrav®s de
la pared intestinal y haciala circulaci- n sist@&nica. Este proceso se denominatransiocaci- n (8), y se considera un foco importante de septicema
en pacientes graves (v. cap. 42). Lailustraci- n de lafigura4-2 muestratres situaciones que estimulargn latranslocaci- n: sobrecrecimento
bacteriano en laluzintestinal, rotura de la barrera mucosay depuraci- n defectuosa por parte del sistema linf&tico.



Acidez g8strica reducida

Lap®&didade las acciones antis@ticas normales del §cido g8strico causar§ un sobrecrecimiento bacteriano en el est- mago que puede ser €l
preludio de varios tipos de infecciones, entre ellas gastroenteritis infecciosas (como se describi- anteriormente), neumon?2a por aspiraci- n del
contenido g8strico infeccioso alos pulmones (9, 10) y septicemia por translocaci- n bacteriana atrav®s de la pared intestinal ( 11). H riesgo de
sobrecrecimiento bacteriano y sus consecuencias es motivo paraevitar el uso de f8rmacos que inhiban la secreci- n g8strica, si es posible.
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FIGURA 4-2 Triple amenaza de translocaci- n. Este esquema de una microvellosidad intestinal muestra tres afecciones que predisponen ala
invasi- n del torrente circulatorio por microorganismos intestinales.
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Volver a principio
LESIE N AGUDA DELA MUCOSA

Lalesi- n aguda de lamucosa se refiere alas erosiones de lamucosa g8strica que se producen en casi todos los pacientes con enfermedades
agudas y muy graves, con riesgo vital (12, 13). Estas erosiones pueden ser superficiales y quedar confinadas ala mucosa, o pueden ser m8s
profundas y extenderse ala submucosa ( fig. 4-3). Las lesiones m8s profundas se denominan “ceras agudas.

Patogenia

Habitualmente, el revestimiento mucoso del tubo digestivo muday se repone cada 2 a 3 d%as. Cuando el flujo sangu?neo no es el adecuado para
sostener el proceso de recambio, la superficie intestinal queda desnuday se crean erosiones superficiales. Las acciones del cido g&strico pueden
servir para agravar estasituaci- n, pero la causa principal delalesi- n agudade las mucosas es la alteraci- n del flujo sangu?neo, no laacidez
gSstrica ( 13). Hacer estadistinci- n es importante cuando se pretende aplicar un enfoque racional para evitar esta situaci- n, como se describe a
continuaci- n.

Consecuencias clnicas

La presencia de erosiones g&stricas puede demostrarse en las 24 h siguientes al ingreso en la UCI en hasta el 75-100% de los pacientes ( 14).
Afortunadamente, estas lesiones son amenudo asintomgticas. Larotura de la mucosa g8strica puede, no obstante, fomentar el sangrado de vasos
superficiales, as? como latranslocaci- n microbiana atrav® de esa mucosa. Los estudios cl?nicos sobre erosiones g8stricas se han centrado



exclusivamente en el riesgo de hemorragia gastrointestinal. Sin medidas preventivas que eviten el sangrado (v. m8s adelante), hastaen el 25% de
los pacientes de la UCI puede producirse una hemorragia gastrointestinal sintomética ( 14 ), mientras que s- lo del 1% al 5% de estos pacientes
sufren una hemorragia de importancia cl’nica (que cause un importante descenso de latensi- n arterial o precise transfusi- n) (14, 15). Laescasa
incidencia de las hemorragias cl?nicamente importantes se explica por lalocalizaci- n superficial de lamayor parte de las erosiones g8stricas, que
tan s- lo daflan los capilares.

Erosion superficial Ulcera aguda

Translocacion .
@

FIGURA 4-3 Diferentes tipos de erosiones g8stricas que aparecen en pacientes graves.
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Situacionesderiesgo elevado

Dado que lamayor?ade los pacientes presenta erosiones g8stricas alas 24 h deingresar en la UCI, el problema ser§ el riesgo de presentar
complicaciones por estas lesiones. A continuaci- n se enumeran una serie de afecciones que se asocian a un mayor riesgo de sufrir una hemorragia
cl’nhicamente importante por erosiones g8stricas (12, 15):

* Ventilaci- n mec8nica durante m§s de 48 h.

e Coagulopat?a (plaguetas < 50.000, INR> 1,50 TTP> 2T control).
e Hipotensi- n.

e Sepsis grave.

e Politraumatismo.

e Lesi- n craneal grave.

e Quemaduras que afectan a> 30% de la superficie corporal.

e Insuficienciarenal o insuficiencia hep8tica.

S lo dos de estas afecciones pueden considerarse factores de riesgo demostrados e independientes de sufrir una hemorragiaimportante: la
ventilaci- n mec8nica durante m&s de 48 h y la coagulopat?a ( 15). En los dem8s casos, deben coincidir al menos dos de las afecciones paraque
pueda considerarse que €l paciente tiene un elevado riesgo de sangrado. Estas situaciones de alto riesgo sirven tambi® de indicadores para el
tratamiento que intenta evitar la hemorragia gastrointestinal por erosiones g8stricas.

Estrategias preventivas

En este apartado se describen las actuaciones que se realizan paralimitar el riesgo de hemorragias importantes por erosiones g8stricas. Dichas
actuaciones se presentan siguiendo un orden de (mi personal) preferencia.

Conservaci- n del flujo sangu2neo g8strico

Dado que en lamayor parte de los casos de lesi- n aguda de la mucosa se considera que el factor responsable es la alteraci- n del flujo sanguneo,
la conservaci- n del flujo sangueo g8strico es lamejor medida preventiva. Desgraciadamente, no existen m&odos f&cilmente disponibles que
controlen este flujo en el marco clico. La capnometr?a sublingual, que es unat&nica que mide la PCO2 en €l tejido de la carainferior de lalengua,
es un m&odo prometedor para detectar descensos importantes del flujo sanguneo g8strico junto ala camadel enfermo (16), pero la experiencia



con este m&odo es actualmente muy limitada. La mejor estrategia, por el momento, consiste en mantener el flujo sangueo sist@rico y el
transporte de 0Xgeno usando marcadores normalizados (p. €., niveles de lactato en sangre) o par8metros cruentos (p. €., aporte de 0xX¥geno,
captaci- n de 0Xgeno), si se dispone de ellos. En el capaulo 11 se describen los m&odos para monitorizar, junto ala cama del paciente, laidoneidad
de laperfusi- n tisular, entre ellos, la capnometr?a sublingual.

Nutrici- n enteral

Laalimentaci- n por sonda gjerce un efecto tr- fico sobre lamucosa intestinal que ayuda a mantener laintegridad estructural y funcional de dicha
mucosa ( 17 ). Este efecto debe proporcionar protecci- n frente al desarrollo de erosiones g8stricas agudas. Los estudios clnicos realizados en
pacientes quemados ( 18) y en pacientes con ventilaci- n mec8nica ( 19) han mostrado que la alimentaci- n por sonda es eficaz para evitar el
sangrado abierto en el tubo digestivo. Aunque se precisan m8s estudios cl?nicos, la alimentaci- n por sonda puede considerarse una medida
preventiva adecuada para evitar la hemorragia g8strica aguda, salvo que exista alguna otra afecci- n que suscite una especial preocupaci- h por
posible hemorragia gastrointestinal, como una coagulopat?, antecedentes de hemorragia por gastritis o ¥cera p@&tica, 0 una enfermedad ulcerosa
p®ptica activa.

Estrategias farmacol - gicas

Bxisten dos enfoques farmacol- gicos paraevitar el sangrado por erosiones g8stricas. Uno de ellos consiste en el uso de un f8rmaco que
proporciona protecci- n local alamucosa g8strica (citoprotecci- n) y el otro en el uso de f&rmacos que bloquean la producci- n de §cido g8strico
(acidez reducida). En latabla 4-2 se enumeran los f8rmacos que se utilizan en ambos enfoques (no se incluyen los antiScidos porque est8n en
desuso). Ha existido un prolongado debate sobre cu8l de los enfoques farmacol- gicos es mejor, y por extensi- n sobre lafunci- n del &cido g8strico
como defensa frente ainfecciones de origen intestinal (v. m8s adelante).

TABLA 4-2 F& macos usados en laprofilaxis dela hemor ragia por ¥cer as gastr oduodenal es agudas

Agente Tipo V2a  Recomendaciones de dosis

1 lgcada6h
Sucralfato  Agente citoprotector SondaNG
2. Observar posibles interacciones farmacol- gicas

1 20mgcadal2h

Famotidina Bloqueante H, iv.
2. Ajustar ladosis en lainsuficiencia renal
1. 50mg cada8h
Ranitidina Bloqueante H, iv.
2. Ajustar ladosis en lainsuficienciarenal
Pantoprazol Inhibidor de la bomba de protones iv. 1. 40 mg diarios en unasola dosis
Sucralfato

H sucralfato es una sal de aluminio de sulfato de sacarosa que forma una cubierta protectora sobre la mucosa g8stricay ayuda a conservar su
integridad estructural y funcional ( 20). Parte de este efecto puede deberse alaestimulaci- n local de la producci- n de prostaglandinas, que
contribuye a conservar el flujo sangueo g8strico. B pH de las secreciones g8stricas no se ve alterado por el sucralfato. Este f&rmaco se
administra por v2a oral o por sonda nasog8strica ala dosis que aparece en latabla4-2, y constituye el r&imen farmacol- gico preventivo m8s
barato.

B sucralfato es eficaz en lareducci- n de la hemorragia patente por erosiones g8stricas en pacientes graves ( 21). No se haestudiado
suficientemente su eficacia en la prevenci- n de hemorragias clnicamente importantes. Varios estudios han comparado el sucralfato con f&rmacos
que reducen la acidez g8strica, y que se describir§n mss adelante.

Interacciones.

H sucralfato puede unirse adiversos f8rmacos en laluzintestinal y reducir su absorci- n. Los m8s importantes se enumeran a continuaci- n (22):

o Warfarina (cumarina) ¢ Ranitidina
e Digoxina e Quinidina
e Fuoroquinolonas e Tiroxina

e Ketoconazol e Tetraciclina

e Fenitoa e Teofilina



Para evitar posibles interacciones en el intestino, estos f8&rmacos deben administrarse al menos 2 h antes del sucralfato. H aluminio del sucralfato
tambi@n puede unir fosfato en el intestino, pero rara vez se produce una hipofosfatemia asociada al tratamiento con sucralfato ( 23). No obstante,
no se aconseja administrar este f&rmaco a pacientes con hipofosfatemia grave. A pesar de su contenido en aluminio, el uso prolongado de
sucralfato no elevalaconcentraci- n plasmsticade ®te (24).

Antagonistas de losreceptores histarenicos de tipo 2

Lainhibici- n de la secreci- n de §cido g8strico con antagonistas de los receptores histarrthicos de tipo 2 (bloqueadores H,) es actualmente el
m®&odo m8s popular en la prevenci- n delas Yceras gastroduodenales ( 25). La cimetidina, el primer f&rmaco de este tipo, ha sido reemplazada en
cuanto apopularidad por lafamotidinay laranitidina, debido a que se asocia a frecuentes interacciones farmacol- gicas. Estos dos f&rmacos se
administran por vaaintravenosa seg¥h las pautas que se indican en latabla4-2 . Lainfusi- n continua de bloqueantes H, es el m&odo m8s eficaz
para mantener lainhibici- n del 8cido g8strico (26); sin embargo, actualmente, el mejor m&odo paralaprevenci- n de las “ceras agudas es
administrar una pauta intermitente. La famotidina es m8s duradera que la ranitidina: una sola dosis intravenosa de 20 mg de famotidinainhibir§ el
&cido g8strico durante 10-12 h ( 27 ), mientras que unasola dosis intravenosa de 50 mg de ranitidinainhibe el §cido g8strico durante 6-8h (28).

Ajustes deladosis.

Las dosis intravenosas de famotidinay ranitidina se excretan sin alterarse, fundamentalmente por laorina, y laacumulaci- n de estos f8rmacos en
caso de insuficiencia renal puede causar una afecci- n neurot- xica caracterizada por confusi- n, agitaci- n eincluso convulsiones (27, 28). Por lo
tanto, en caso de insuficienciarenal, debe reducirse la dosis de estos f§rmacos. En el A p@idice que aparece a final del libro se citan las directrices
paraladosificaci- n de f8macos en caso de insuficienciarenal.

Beneficios frente ariesgos.

Los estudios clicos han demostrado que los bloqueantes H, pueden reducir laincidencia de hemorragia clhicamente significativa debida a
erosiones g8stricas ( 21 ). Sin embargo, como cabe esperar por lainhibici- n del §cido g8strico, el tratamiento con bloqueantes H, se ha asociado a
un mayor riesgo de infecci- n (6,7, 9, 10, 11), fundamentalmente neumon?a, en pacientes ingresados en laUCI ( 10). Por lo tanto, deben
sopesarse los beneficios del uso de estos f8rmacos en la prevenci- n del sangrado frente alos riesgos asociados al sobrecrecimiento bacteriano en
el est- mago. Seincidir§ en todo ello en el siguiente apartado.

Sucralfato frente a antagonistas de los receptores H,

En diversos estudios clnicos se han evaluado los efectos relativos del sucralfato (citoprotecci- n) y los bloqueantes H, (acidez reducida) en los
pacientes graves (29, 30). En lafigura 4-4 se representan los resultados del estudio clnico m8s reciente ( 29 ). En ® seincluyeron 1.200 pacientes
dependientes de un ventilador en 16 UCI, que se distribuyeron aleatoriamente a un grupo que recibi- sucralfato (1 g cada 6 h) u otro que recibi-
ranitidina (50 mg cada 6 h, ajustado paralainsuficienciarenal). Los resultados muestran que se produjeron hemorragias clnicamente significativas
con mayor frecuencia en los pacientes alos que se administr- sucralfato (la diferencia absoluta fue del 2,1%), mientras que en los pacientes alos
que se administr- ranitidina se observ- con mayor frecuencialaaparici- n de neumonaintrahospitalaria (la diferencia absoluta fue del 2,9%).
Aunque la diferencia para la neumon?a carec?a de importancia estad%tica en este estudio, un an8lisis combinado de otros ocho estudios en los que
se comparaban el sucralfato y laranitidina muestra que existe una incidencia significativamente mayor de neumonZa en los casos tratados con
ranitidina ( 30).
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FIGURA 4-4 Comparaci- n de los efectos de la prevenci- n de las “ceras agudas con sucralfato y ranitidina sobre laincidencia de la hemorragia
clnicamente significativay la neumon?a nosocomial en pacientes dependientes de un ventilador. (De Cook D, Laine LA, Guyatt GHy cols. A
comparison of sucralfate and ranitidine for the prevention of upper gastrointestinal bleeding in patients requiring mechanical ventilation. N Engl J
Med 1998;338:791.)
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Los resultados de la figura 4-4 muestran que laranitidina es mejor que el sucralfato en la prevenci- n de la hemorragia por erosiones g8stricas,
mientras que ®&te es superior alaranitidinaen laprevenci- n de laneumon?a. As? pues, aqu®es preferible: menos episodios hemorrggicos o menos
neumon2as? Larespuesta no puede basarse en el beneficio de la supervivencia, porque lamortalidad es la misma en los pacientes tratados con uno
u otro f8&rmaco ( 30). Algo que puede ser importante es la relativa incidencia de hemorragia gastrointestinal frente a neumon?a en los pacientes
ingresados en laUCI. Conmo ilustralafigura4-3, la neumonZa aparece con mucha mayor frecuencia que la hemorragia gastrointestinal, lo que
significa que ser§ necesario tratar a menos pacientes con sucralfato para observar un beneficio (es decir, menos neumon?as), en comparaci- h con
laranitidina. Por lo tanto, puede que el sucralfato ofrezca alguna ventaja sobre la ranitidina simplemente porque reduce €l riesgo de la afecci- n m8s
frecuente.

Au®enfoque prefieren los especialistas de cuidados intensivos? Unarevisi- n reciente mostr- que los bloqueantes H, se usan con mucha mayor
frecuencia que el sucralfato para prevenir la aparici- n de Yiceras gastroduodenales agudas en laUCI ( 25). No obstante, el principal motivo para
esta preferencia era la disponibilidad de los f8&rmacos, en lugar de su eficacia clica ( 25).

Inhibidores de la bomba de protones

Los inhibidores de la bomba de protones (IPP) blogquean la secreci- n de Scido g8§strico mediante la uni- n alabomba de membranaresponsable de
la secreci- n de hidrogeniones por las c®ulas parietales g8stricas ( 31). Estos f&rmacos son en realidad prof§rmacos, y deben convertirse en la
forma activadentro de las c®ulas de la pared g8strica ( 31). Unavez activados, los inhibidores de la bomba de protones se unen de forma
irreversible ala bomba de membrana e inhiben completamente la secreci- n de 8cido g8strico. Son f&rmacos mucho m8s eficaces paralareducci- n
de laacidez g8strica que los bloqueantes H, y, a diferencia de ®&tos, su uso prolongado no produce tolerancia ( 31).

Los inhibidores de la bomba de protones han reemplazado alos bloqueantes H, como agentes de elecci- n para el tratamiento del reflujo
gastroesofggico y la enfermedad ulcerosa p®ptica. Tambi® se ha recomendado su uso paraevitar el sangrado por “iceras agudas en los pacientes
delaUC!, y se hapropuesto que la ausencia de tolerancia a estos f&rmacos es una ventaja sobre los bloqueantes H, ( 31). Laadministraci- n
intrag8strica de inhibidores de la bomba de protones puede causar problemas, porque son f&macos que se inactivan con el &cido. Se han mezclado
gr8nulos de cubierta ent®@ica de omeprazol y lansoprazol en soluciones de bicarbonato s- dico al 8,4 %, y se han administrado atrav® de sonda
nasogsstrica ( 32), pero este r&imen requiere tiempo de preparaci- n y labiodisponibilidad puede variar ( 31). Se dispone de pantoprazol para uso
intravenoso (31, 33), pero se carece de experiencia con este f8rmaco en la prevenci- n de las Yceras gastroduodenales agudas.



Debido ala escasa frecuencia de hemorragia por erosiones g8stricas y ala eficacia de otras medidas preventivas, no parece necesario el uso de
inhibidores de la bomba de protones parala prevenci- n de las “ceras agudas. AdemsSs, la potencia de estos inhibidores en la elevaci- n del pH
g8strico causar§ incluso mayores riesgos de sobrecrecimiento bacteriano en el intestino que los bloqueantes H,.

Pruebas de sangre oculta

No es necesario realizar pruebas de detecci- n de sangre ocultaen los aspirados g8stricos para evaluar la eficacia de laprevenci- n de las Yceras
agudas. S existen erosiones g8stricas, los aspirados nasog8stricos casi siempre contienen sangre oculta ( 34) y, como pocos de estos casos
progresan hacia una hemorragia clicamente significativa, la presencia de sangre oculta en dichos aspirados carece de valor predictivo en la
evaluaci- n del riesgo de hemorragiaimportante. Si se insiste en controlar la sangre oculta en los aspirados g8stricos, las pruebas de guayaco y
Hemoccult no son adecuadas, ya que proporcionan resultados falsos positivos y falsos negativos cuando el I[quido sometido ala pruebatiene un
pH inferior a4 ( 35). La prueba de Gastroccult (Smith Kline Laboratoires) no est§ influida por el pH (35), y es lam8s adecuada para detectar la
presencia de sangre oculta en los aspirados g8stricos.

Volver al principio
DESCONTAMINACIE N DEL TUBO DIGESTIVO

Parece que los microorganismos que normalmente pueblan la cavidad bucal y el tubo digestivo viven en coexistencia pac#ica con nosotros. Sin
embargo, cuando existe una enfermedad grave o cr- nica, el tubo digestivo se puebla con m8s microorganismos pat- genos capaces de causar
infecciones invasoras. En este apartado se describen dos m&odos para combatir esta colonizaci- n pat- gena. Ambos han demostrado su eficacia
para disminuir laincidencia de infecciones hospitalarias en la UCI.

Descontaminaci- n bucal

Se cree que laaspiraci- n de secreciones bucales al interior de las v2as respiratorias superiores es el acontecimiento que provocala neumona
nosocomial en lamayor parte de los casos. En cada mililitro de saliva hay un promedio de mil millones (10°%) de microorganismos ( 36), por lo que la

aspiraci- n de 1 ml (10' 3 mi) de salivaintroducir§ alrededor de 1 mill- n (10°) de microbios en las v2as respiratorias superiores. Afortunadamente, los
microbios que normalmente habitan en laboca son saprofitos inofensivos (p. €., lactobacilos y estreptococos U-hemolicos) que muestran escasa
tendencia a producir infecciones invasoras. Los pacientes graves no son tan afortunados, como se describe a continuaci- n.

Colonizaci- n dela cavidad bucal

Lacavidad bucal de los pacientes hospitalizados es colonizada a menudo por microorganismos pat- genos, fundamentalmente por bacilos aerobios
gramnegativos como Pseudomonas aeruginosa ( 37). E cambio en lamicroflora no est8 dirigido por el entorno, sino que est§ directamente
relacionado con la gravedad de la enfermedad de cada paciente, conmo ilustralafigura4-5. Hay que seflaar que las personas sanas de los grupos
delafigurano fueron colonizadas por bacilos aerobios gramnegativos, independientemente del tiempo que pasaron en el entorno hospitalario, y
esto destaca laimportancia que tienen los factores espec#icos del hu®ped en la colonizaci- n de las superficies corporales.
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FIGURA 4-5 Colonizaci- n de la cavidad bucal por bacilos aerobios gramnegativos (BAGN) en diferentes grupos de personas. (De Johanson WG,
Pierce AK, Sanford JP. Changing pharyngeal bacterial flora of hospitalized patients. N Engl JMed 1969;281:1137.)
Herramientas de im8genes

Adherencia bacteriana.

H factor espec®ico del hu®ped en la colonizaci- n de las superficies corporales es latendencia de las bacterias a adherirse a c®ulas subyacentes.
La colonizaci- n no es simplemente el resultado de la proliferaci- n microbiana; necesita que los microbios se adhieran a la superficie subyacente.
Las c@®ulas epiteliales de las superficies corporales tienen prote?nas receptoras especializadas que pueden unirse a protenas de adhesi- n,
denominadas adhesinas, sobre la superficie de las bacterias. En las personas sanas, las c®ulas epiteliales de la boca expresan receptores que se
unen amicroorganismos inofensivos (p. ., lactobacilos), pero en los pacientes graves, las c®ulas epiteliales se unen a microorganismos que son
m8s pat- genos. B cambio en la adherencia bacteriana es un preludio de las infecciones nosocomiales. La adherencia bacteriana constituye un
campo de estudio apasionante, ya que lamanipulaci- n de los receptores de las c®ulas epiteliales podraa utilizarse para evitar la colonizaci- ny la
infecci- n en pacientes con enfermedades graves ( 38).

R®&yi men de descontaminaci - n bucal

La colonizaci- n de lamucosa bucal por bacilos aerobios gramnegativos puede contemplarse como un preludio de laneumon?a, porque las de
microorganismos aerobios gramnegativos son las cepas m8s frecuentes en la neumona nosocomial (v. cap. 41). £staes labase de un r&jimen de
descontaminaci- n que usa antibi- ticos no absorbibles aplicados localmente en laboca. Un r&jimen cuyo ®&ito se ha demostrado en los pacientes
ingresados en laUCI es el siguiente (39, 40):
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FIGURA 4-6 Efectos de la descontaminaci- n bucal sobre laincidencia de neumonZay sobre latasa de mortalidad en un grupo de pacientes
ingresados en la UCI y dependientes de un ventilador. (De Bergmans C, Bonten M, Gaillard Cy cols. Prevention of ventilator-associated
pneumonia by oral decontamination. AmJ Respir Crit Care M ed 2001; 164:382-388.)
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e Preparaci- n: preparar una mezcla de gentamicinaal 2 %, colistinaal 2% y vancomicina al 2 %, en forma de pasta.
o R®jimen: aplicar la pastaalamucosabucal con un dedo enguantado cada 6 h, hasta que se extube al paciente.

Este r&yimen erradicar§ la mayor parte de las bacterias aerobias y especies de Candida delabocaen 1 semana, aproximadamente. En lafigura 4-6
seilustrael efecto clico de este r&imen sobre la incidencia de neumon?a en la UCI. Este dato procede de un estudio realizado con pacientes
conectados a un ventilador ( 39), en los que ladescontaminaci- n bucal redujo laincidencia de neumon?a (del 27 % al 10 %) y el 2ndice de
mortalidad (del 38% al 29%). Esto representa una reducci- n del 60% en las neumon?as adquiridas y del 23% en la tasa de mortalidad, que puede



atribuirse ala descontaminaci- n bucal. Un estudio m8s reciente, en el que se us- el mismo r&imen de descontaminaci- n, mostr- reducciones
similares en laincidencia de neumon?a ( 40). B uso prolongado de este r&imen antibi- tico aplicado localmente no ha provocado la aparici- n de
microorganismos con resistenciaalos antibi- ticos (39, 40).

Indicaciones.

B ®qdto de ladescontaminaci- n bucal sobrelareducci- n de laincidencia de laneumonanosocomial haimpulsado alos Centers for Disease
Control (CDC) aincluir en sus directrices actualizadas sobre la prevenci- n de laneumon?a en el entorno sanitario unarecomendaci- n parala
descontaminaci- n bucal (41). En latabla 4-3 se enumeran las situaciones de la UClI que podr?an beneficiarse de esta descontaminaci- n bucal. Los
pacientes m8s adecuados para estaintervenci- n son los que dependen de un ventilador y tienen una alteraci- n respiratoria grave, porque las
posibilidades de presentar una neumona en la UCI es mayor en estos pacientes y, adem8s, su capacidad paratolerar la agresi- n afJadida de una
infecci- n pulmonar es menor.

TABLA 4-3 Situaciones en la UCI que podr2an beneficiar se de |a descontaminaci - n del tubo digestivo

Descontaminaci - n bucal Descontaminaci - n digestiva selectiva
1. Dependenciadel ventilador durante mgs de 1 semana 1. Tras trasplante hep&tico
2. Gravealteraci- n delafunci- n pulmonar por cualquier 2. Graves lesiones por quemaduras
afecci- n

3. Septicemiarecurrente de origen desconocido

3. Aumento del riesgo de aspiraci- n pulmonar por

cualquier afecci- n 4. Neutropeniaen laUCI que dura 1 semana

5. Pacientes que han sufrido una gastrectonay con una estancia
prolongadaen la UCI

4. NeumonZarecurrente en laUCI

Descontaminaci- n digestiva selectiva

La descontaminaci- n digestiva selectiva (DDS) es unaversi- n m8s amplia de la descontaminaci- n bucal, e incluye todo el tubo digestivo. A
continuaci- n se presenta un r&jimen de descontaminaci- n digestiva selectiva que ha demostrado su utilidad (42):

e Cavidad bucal: con un dedo enguantado se aplica en el interior de laboca una pasta que contiene polimixinaal 2 %, tobramicinaal 2%y
anfotericinaal 2%, cada 6 h.

e Tubo digestivo: atrav® de una sonda nasogsstrica, se administra unasoluci- n de 10 m que contiene 100 mg de polimixina E, 80 mg de
tobramicinay 500 mg de anfotericina, cada 6 h.

e Sigt@®mica: 1,59 de cefuroximaintravenosa cada 8 h, durante los primeros 4 d%as de tratamiento.

Este r@imen utiliza antibi- ticos no absorbibles en labocay el tubo digestivo, y erradicar§ la mayor parte de las bacterias aerobias gramnegativas y
los hongos levaduriformes en 1 semana. E antibi- tico intravenoso proporciona protecci- n sist®rica hasta que el r&jimen intestinal es totalmente
eficaz, al cabo de 1 semana. Algunos regamenes de descontaminaci- n digestiva selectivano incluyen ning%n antibi- tico intravenoso, pero son
menos eficaces (v. m8s adelante). Los componentes bucales y gastrointestinales de la descontaminaci- n digestiva selectiva contin¥an
administr8ndose hasta que el paciente est§ lo suficientemente bien como para ser dado de altade la UCI. La descontaminaci- n digestiva selectiva
es selectiva porque no eliminalos habitantes habituales del intestino. La conservaci- n de la microfloranormal en el intestino es un factor
importante para evitar la colonizaci- n por pat- genos oportunistas.

En lafigura4-7 se puede observar lainfluencia de la descontaminaci- n digestiva selectiva sobre laincidencia de infecciones adquiridas en la UCI (
42). En este estudio, las tres infecciones (neumon?a, infecciones de las vZas urinarias y septicemia por cat®&eres vasculares) presentaron una
incidencia significativamente inferior en los pacientes alos que se someti- adescontaminaci- n digestiva selectiva. Se comunicaron resultados
similares en otros 10 estudios clicos de descontaminaci- n digestiva selectiva, que mostraron una reducci- n relativa combinada del 40% en la
frecuencia de infecciones adquiridas en laUCI (43).
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FIGURA 4-7 Colonizaci- n de lacavidad bucal por bacilos aerobios gramnegativos (BA GN) en diferentes grupos de personas. DDS,
descontaminaci- n digestiva selectiva. (De Johanson WG, Pierce AK, Sanford JP. Changing pharyngeal bacterial flora of hospitalized patients. N
Engl JMed 1969;281:1137.)
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El debatesinfin

A pesar de los m8s de 20 afos de experiencia con la descontaminaci- n digestiva selectivay de los numerosos informes sobre su eficacia como
medida de control de infecciones, existe un debate continuo sobre el valor de esta pr8ctica. Dos son los temas que alimentan el debate: el efecto de
la citada descontaminaci- n sobre lamortalidad y la posible aparici- n de microorganismos resistentes alos antibi- ticos. En cuanto ala mortalidad,
lamayor parte de los primeros estudios sobre descontaminaci- n digestiva selectiva no mostraron un descenso de lamisma, a pesar de la
disminuci- n de latasade infecciones. Sin embargo, en un reciente estudio a gran escala realizado sobre casi 1.000 pacientes de UCI mostr- una
reducci- n relativadel 35% en lamortalidad de los pacientes alos que se practic- la descontaminaci- n digestiva selectiva (44 ). Este estudio utiliz:
un antibi- tico intravenoso durante los primeros d2as de tratamiento, mientras que muchos de los primeros regamenes de descontaminaci- n
digestiva selectiva no inclu?an un antibi- tico de este tipo, y esto podr?a explicar los mejores resultados obtenidos en el estudio m8s reciente.

En cuanto al temor de la aparici- n de resistenciaalos antibi- ticos, no existen datos que lo apoyen (45 ). Parece que el debate sobre el valor dela
descontaminaci- n digestiva selectiva pasa por alto un sencillo hecho: su objetivo es disminuir las infecciones adquiridas en los hospitales, algo
que logra de forma consistente. Por lo tanto, debe considerarse un m&odo eficaz de control de infecciones en laUCI. La observaci- n de quela
disminuci- n en las incidencias de infecciones nosocomiales no se acompafan de una menor mortalidad es un tema aparte, y no debe desmerecer el
®dto de ladescontaminaci- n digestiva selectivaen cuanto alareducci- n de infecciones adquiridas en la UCI. De hecho, laidea de que en laUCI
todo tratamiento debe salvar vidas para que se considere que merece la penano es gjustada ni razonable.

Indicacionesde la descontaminaci- n digestiva selectiva

En latabla4-3 se enumeran las situaciones que se beneficiargn de la descontaminaci- n digestiva selectiva con mayor probabilidad. £sta parece ser
adecuada en pacientes quemados (porque laincidencia de translocaci- n es particularmente elevada en ellos) y tras un trasplante hep§tico (porque
ladescontaminaci- n digestiva selectiva disminuye el riesgo de translocaci- n, lo que puede contrarrestar la disminuida capacidad del higado
recientemente trasplantado para depurar microorganismos que han escapado de laluzintestinal y han entrado en el flujo venoso de salida del
intestino).
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Cap2ulo 5 Tromboembolismo Venoso
NA

Dos palabras son las que megjor caracterizan, en Estados Unidos, la mortalidad y la morbilidad debidas a tromboembolismo venoso: cuantioso
einaceptable

--Kenneth M. Moser, M.D.

Laamenaza de latrombosis venosay la embolia pulmonar aguda (tromboembolismo venoso) es una preocupaci- n diariaen la UCI. Diversas
afecciones fomentan latrombosis venosa en los pacientes ingresados en laUCI (1, 2, 3, 4). Estos trombos suelen formarse en venas proximales
de las extremidades inferiores y con frecuencia son asintoms&ticos, manifest8ndose s- lo cuando se rompe un fragmento y se desplaza alos
pulmones para convertirse en un &nbolo pulmonar. Se cree que esta progresi- n desde unatrombosis silente en las piernas hasta una embolia
pulmonar aguda es responsable del 10% de los fallecimientos en el hospital (5) y, dado que es posible evitar laformaci- n de estos trombos (3, 5,
6, 7), pueden evitarse tambi@n los fallecimientos por embolia pulmonar. De hecho, la embolia pulmonar es una de las causas mSs importantes de
muerte evitable en los pacientes hospitalizados (5).

H objetivo principal del tratamiento de latrombosis venosa es evitar muertes innecesarias por embolia pulmonar. La mejor forma de lograrlo
consiste en impedir laformaci- n del trombo (tromboprofilaxis) en las venas proximales de las exdremidades inferiores. La Agency for Healthcare
Research and Quality ha destacado laimportancia de latromboprofilaxis en la prevenci- n de muertes innecesarias en los hospitales, raz- n por la
que public- un informe que afirma que la prevenci- n del tromboembolismo venoso es la medida m8s importante para asegurar la seguridad de los
pacientes hospitalizados ( 8).

En este capaulo se tratan las pr8cticas actuales para evitar la trombosis venosa en los pacientes hospitalizados. Se han incluido apartados sobre
enfoques diagn- sticos y terap®iticos de la tromboembolia presunta o confirmada. En la bibliografZa que se ofrece al final del cap2ulo se incluyen
algunas directrices sobre prSctica clica (5,6, 7).

PACIENTESEN SITUACIE N DERIESGO

Bdsten varios factores que fomentan el tromboembolismo venoso (TEV) en los pacientes hospitalizados, y en latabla 5-1 se citan los m8s
importantes (1, 2, 3). Estos factores de riesgo son responsables de la frecuencia del tromboembolismo venoso en los grupos clicos citados en
lafigura5-1. Laelevada frecuencia del tromboembolismo venoso en esta figura es una exageraci- n del problema, porque estos 2ndices incluyen
casos asintomsgticos de tromboembolismo venoso que pueden carecer de consecuencias clnicas. H tromboembolismo venoso es mSs frecuente en
tres situaciones cl?nicas concretas: cirug?a importante (particularmente, si tiene relaci- n con el c8ncer o afectaala cadera o larodilla), accidente
cerebrovascular agudo y traumatismo importante, especialmente, lesi- n de la mRlula espinal.

Cirug?aimportante

Los estudios de necropsia de pacientes quirvkgicos que fallecen en el hospital demuestran la existencia de &nbolos pulmonares hasta en el 50% de
los casos, y alrededor del 30% de estos ®&bolos son causa directa de muerte (9). Son varios los factores que predisponen ala aparici- n de
tromboembolismo venoso tras unaintervenci- n quir¥kgicaimportante, pero los principales son lalesi- n vascular (en procedimientos ortop@&licos)
y un estado de hipercoagulabilidad generalizada causado por laliberaci- n de tromboplastina durante laintervenci- n. Los factores especicos del
paciente (edad superior a 40 afos, antecedente de tromboembolismo venoso) se afladen al riesgo de sufrir tromboembolismo venoso
posoperatorio.

TABLA 5-1 Factor es de riesgo de tr omboembolismo venaoso en pacientes hospitalizados

Cirug?a

Cirug?aimportante: abdominal, ginecol- gica, urol- gica, ortop&lica, neurocirug?a, cirug?a relacionada con el c8ncer

Traumatismos

Traumatismo multisist@&rico, lesi- n de lam&lula espinal, fractura de columna vertebral, fracturas de caderay pelvis

Neoplasias

Cualquier neoplasia, manifiesta u oculta, local o metast8sica. Mayor riesgo durante el tratamiento con quimioterapiay radioterapia

Enfer medades m®&li cas agudas

Ictus, infarto agudo de miocardio, insuficiencia card’aca, s’hdromes con debilidad neuromuscular (p. €., Cuillain-Barr®

Factor es espec?ficos de | os pacientes



Antecedentes de tromboembolia, obesidad, edad superior a 40 afjos, estado de hipercoagulabilidad (p. €., tratamiento con estr- genos)

Factor es r el acionados con la UCI

Ventilaci- n mec8nica prolongada, par§lisis neuromuscular (inducida por f&rmacos), cat®eres venosos centrales, sepsis grave, coagulopat?a de
consumo, trombocitopeniainducida por la heparina

(De[2,3y5])

Frecuencia de tromboembolismo venoso (%)
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Lesion de la médula espinal I
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Cirugia de cadera o rodilla .
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' Cirugia general, neurocirugia
I Pacientes con afecciones médicas

FIGURA 5-1 Frecuencia de tromboembolia en diferentes grupos de pacientes hospitalizados. (De Geerts WH, Pineo G-, Heit JA y cols. Prevention
of venous thromboembolism: the Seventh A CCP Conference on Antithrombotic and Thrombolytic Therapy. Chest 2004;126:3385.)
Herramientas de im8genes

Cirug2a general

H riesgo de sufrir tromboembolismo venoso tras la cirug?a general viene determinado por tres factores: el tipo de intervenci- n (p. ., una
intervenci- n importante frente a una m8s leve, cirug?a relacionada con el c8ncer), laedad del pacientey la presencia de otros factores de riesgo
propios del paciente (p. €., neoplasia, obesidad, antecedente de tromboembolismo venoso) ( 3, 5). Estos factores se combinan en el sistemade
estratificaci- n de riesgos que se muestraen latabla’5-2 . Las intervenciones sencillas en pacientes j- venes (< 40 afos de edad) que no presentan
otros factores de riesgo son las que conllevan un menor riesgo de tromboembolismo venoso y, en estos pacientes, no es necesario aplicar medidas
preventivas especiales ( 5). H mayor riesgo de que se produzcan tromboembolismos venosos se asocia a intervenciones importantes en pacientes
de m8s edad (> 40 afos) que presenten uno o m8s factores de riesgo. En latabla 5-2 se detallan los m&odos eficaces de tromboprofilaxis para estos
pacientes, que se describir§n m8s adelante, en este mismo capaulo.

Cirug?a ortop®@lica

Lamayor incidencia de tromboembolismo venoso (40% a 60%) se observatras intervenciones ortop®&licas importantes que afectan ala caderao la
rodilla. En latabla 5-3 se citan los procedimientos de riesgo elevado y los m&odos recomendados de tromboprofilaxis. La artroscopia solano
conllevaun riesgo elevado de tromboembolismo venoso y no precisatromboprofilaxis (5).



TABLA 5-2 Trombopr ofilaxis en lacirug2agener a

Categor2as deriesgo? Pr ofilaxis r ecomendada
I. Bajoriesgo

Cirug?aleve + edad < 40 afos y ning%m otro factor de riesgo Tan s- lo movilizaci- n precoz
Il. Riesgo moderado

Cirug?aimportante + edad < 40 afjos y ning¥n otro factor de riesgo HNFBD; o HBPM ;: la primera dosis 2 h antes de laintervenci- n

I1l. Riesgo elevado

Cirug?aimportante + edad > 40 afjos u otros factores de riesgo HNFBD, o HBPM ,: la primera dosis 2 h antes de la cirugza

IV. Riesgo m8ximo

CirugZaimportante + edad > 40 afjos y otros factores de riesgo HNFBD, 0 HBPM ,: como anteriormente m8s ayuda mec8nica

Reg2menes pr eventivos

HNFBD;: heparinano fraccionada, 5.000 U s.c. cada 12 h

HNFBD,: heparina no fraccionada, 5.000 U s.c. cada8h

HBPM ;: enoxaparina, 40 mg s.c. unavez al d, o dalteparina, 2.500 U s.c. unavezal d%a

HBPM ,: enoxaparina, 30 mg s.c. cada 12 h, o dalteparina, 5.000 U s.c. unavez al d%a

Ayuda mec8nica: medias de compresi- n gradual o compresi- n neumgtica intermitente

HBPM, heparina de bajo peso molecular; HNFBD, heparina no fraccionada en baja dosis; s.c., por va subcut8nea.

aCirug?aleve, realizada con anestesialocal o raqudeay de duraci- n < 30 min; cirug?a importante: realizada con anestesia general y de duraci- n >
30 min; otros factores de riesgo: c8ncer, obesidad, antecedentes de tromboembolia, tratamiento con estr- genos u otros estados de
hipercoagulabilidad.

(° Adaptado de[ 5].)

TABLA 5-3 Trombopr ofilaxis en lacirug?ade caderay rodilla

Procedimientos

Artroplastia electiva de caderay rodilla, cirug?a por fractura de cadera

Reg?menes far macol - gicos

Usar cualquiera de los siguientes:



1. HBPM: enoxaparina, 30 mg s.c. cada 12 h, o dalteparina, 2.500 U s.c. como primera dosis, luego 5.000 U s.c. unavez al d%a. Administrar la
primera dosis 12-24 h antes de la cirug?a o 6 h despu®s.

2. Fondaparinux, 2,5mg s.c. unavezal d%a. La primeradosis 6-8 h tras la cirug?a (puede ser el r&yimen de elecci- n en la cirug?a por fractura
de cadera).

3. Warfarinaen dosis gjustada paralograr un INR de 2 a 3. Administrar la primera dosis la noche anterior alaintervenci- n.

Duraci-n

1. Enlacirug?aelectivade caderay rodilla, la profilaxis debe seguir durante 10 d2as despu®s de laintervenci- n.

2. Enlacirug?a por fractura de cadera, la profilaxis debe seguir durante 28 a 35 d%as tras laintervenci- n.

HBPM, heparina de bajo peso molecular; INR, 2hdice internacional normalizado; s.c., véa subcut8nea. (Adaptado de[ 5].)

Otrasintervenciones quir¥sgicas

Latabla 5-4 recoge los demSs tipos de intervenciones quir¥sgicas que conllevan un riesgo moderado o elevado de tromboembolismo venoso. No
figuran en lalistalalaparoscopia, la cirug?a vascular ni los procedimientos urol- gicos cerrados (p. g., prostatectonva transuretral), que conllevan
un escaso riesgo de tromboembolismo venoso y no precisan tromboprofilaxis, salvo que el paciente presente uno o m8s de los factores de riesgo
citados en latabla5-1(5).

Traumatismos graves

Los traumatismos graves comparten los mismos factores predisponentes para tromboembolismo venoso que la cirug?aimportante, que es una
forma de traumatismo controlado (2, 3, 5). Las v&timas de un traumatismo grave tienen una posibilidad mayor del 50% de sufrir
tromboembolismo venoso durante su hospitalizaci- n, y la embolia pulmonar es la principal causa de muerte en aguellos que sobreviven ala
primera semana ( 5). Los traumatismos con mayor riesgo de provocar tromboembolismo venoso son las lesiones de la m&lula espinal, las fracturas
delacolumnavertebral y las fracturas delapelvis (3, 5).

Enfermedad m&lica aguda

Los pacientes con enfermedades agudas (que no sean accidentes cerebrovasculares) tienen un riesgo mucho menor de sufrir tromboembolismo
venoso que los pacientes hospitalizados en salas de cirug?a o traumatolog?a (v. fig. 5-1). A pesar de laincidencia relativamente escasa de
tromboembolismo venoso en los pacientes con afecciones m&licas, los estudios necr- psicos demuestran que unagran parte de los fallecimientos
por embolia pulmonar se produce en pacientes con afecciones m&licas ( 10). La amenaza que el tromboembolismo venoso supone paralavidade
estos pacientes es un motivo parano pasar por ato laimportancia de realizar una tromboprofilaxs.

H paciente delaUCI

H paciente t9ico dela UCI presenta diversos factores de riesgo de sufrir tromboembolismo venoso. Algunos ya existen cuando el paciente
ingresa (p. €., edad avanzada, neoplasia, cirugaimportante, traumatismo grave) y otros se adquieren durante la estanciaen laUCI (p. gj.,
ventilaci- n mec8nica prolongada, cat®eres venosos centrales). A causa de estos mitiples factores, se considera que lamayor?a de los pacientes
que permanecen en la UCI durante m8s de unos d?as son candidatos ala aplicaci- n de tromboprofilaxis. Desgraciadamente, uno de cada cuatro
pacientes de la UCI seguir§ presentando signos de trombosis venosa profunda (generalmente asintomética) a pesar de una tromboprofilaxis
adecuada (11, 12).

Volver a principio

ME£TODOS DE TROMBOPROFILAXIS

Son varias las intervenciones que han demostrado su eficaciaen lareducci- n de laincidencia de tromboembolia en los pacientes hospitalizados ( 3
,4,5,6). Entre ellas se incluyen m&odos de tromboprofilaxis mec8nicos y farmacol- gicos.

TABLA 5-4 Trombopr ofilaxis en otr as afecciones cl2nicas

Situaci- n cl2nica Pr ofilaxis r ecomendada

1. Traumatismo importante 1. HBPM, 0 compresi- n delas extremidades inferiores (CNI)

2. Lesi- n delam@iulaespinal 5 HBPM , m8&s compresi- n de las extremidades inferiores (CNI)



3. CirugZaintracraneal 3. Conpresi- n de las extremidades inferiores (CNI)

4. Cirug?aginecol- gica 4a. HNFBD,
a. Enfermedad benigna 4b. HNFBD, 0 HBPM,
b. Neoplasia
5. CirugZaurol- gica 5a. Tans: lo movilizaci- n precoz
a. Procedimientos cerrados HNFBD, o compresi- n de las extremidades inferiores (CNI)
5b.

b. Procedimentos abiertos

6. Afecciones m&licas de riesgo elevado 6. HNFBD, o HBPM,

Reg2menes pr eventivos

HNFBD;: heparina no fraccionada, 5.000 U s.c. cada12 h

HNFBD,: heparina no fraccionada, 5.000 U s.c. cada8h

HBPM ;: enoxaparing, 40 mg s.c. unavez al d%, o dalteparing, 2.500 U s.c. unavezal d%a

HBPM ,: enoxaparina, 30 mg s.c. cada 12 h, o dalteparina, 5000 U s.c. unavezal d%a

M@&odos de compresi- n: medias de compresi- n gradual (M CG) o compresi- n neumgtica intermitente

CNI, compresi- n neumgtica intermitente; HBPM, heparina de bajo peso molecular; HNFBD, heparina no fraccionada en baja dosis; s.c., vZa
subcut8nea. (De[ 5].)

Compresi- n externade las extremidades inferiores

Bxisten dos dispositivos de compresi- n externa paralas extremidades inferiores: las medias de compresi- n gradual y las bombas de compresi- n
neumgtica intermitente. Ambos se pueden usar como complemento ala profilaxis anticoagulante, o como sustituto de la misma en pacientes que
sangran o que presentan un riesgo elevado de hacerlo.

Medias de compresi- n gradual

Estas medias (tambi®@ denominadas medias para el tromboembolismo venoso o de freno de latromboenmbolia) est8n disefladas para crear una
presi- n exerna de 18 mmHg en los tobillos y de 8 mmHg en el muslo ( 13). B gradiente de presi- n resultante es de 10 mmHg y acta como fuerza
conductora del flujo venoso desde las piernas. Se ha demostrado que estas medias disminuyen laincidencia del tromboembolismo venoso cuando
se usan en solitario tras la cirug?a abdominal y la neurocirug?a ( 14, 15). Sin embargo, se considera que su uso es el m&odo menos eficaz de
tromboprofilaxis, y casi nunca se utilizan como tratamiento ¥nico en pacientes con un riesgo moderado a elevado de sufrir tromboembolismo
Venoso.

Compresi- n neumstica intermitente

Las bombas de compresi- n neumsgtica intermitente (CNI) son vejigas hinchables que se enrollan alrededor de la parte inferior de las piernas.
Cuando se inflan, crean una compresi- n externa de 35 mmHg en el tobillo y de 20 mmHg en el muslo ( 13). Estos dispositivos tambi® crean una
acci- n de bombeo infl8ndose y desinfl8ndose aintervalos regulares, con lo que se aumenta el flujo venoso. La compresi- n neumgtica intermitente
se considera m8s eficaz que las medias de compresi- n gradual como medida de tromboprofilaxis (5), y es un m&odo que puede usarse en solitario
en determinados pacientes en los que no resulta adecuado el tratamiento anticoagulante porque sangran. Es una medida particularmente popular
tras lacirugZaintracraneal (tabla5-4)y para pacientes que han sufrido traumatismos y presentan riesgo de hemorragia.

Heparina no fraccionada en dosis baja



La preparaci- n habitual de heparina es un conjunto heterog@eo de mol®&ulas de mucopolisac8ridos cuyo tamaflo puede variar seg¥n un factor de
10 0 m8s. La actividad anticoagulante depende del tamafjo de la mol®&ula de heparina (las mol®ulas m8s pequefas tienen mayor actividad
anticoagulante), por lo que el tamafo variable de las mol®ulas en la preparaci- n de heparina habitual o no fraccionada se traduce en que estas
preparaciones presentarg§n una actividad anticoagulante variable. En general, s- lo unatercera parte o menos de las mol®ulas tiene actividad
anticoagulante (6, 7).

Fundamento para la administraci- n de heparina en dosis baja

La heparinaes un f8rmaco de acci- n indirecta que para producir su efecto debe unirse a un cofactor (antitrombinalll o AT). E conmplejo heparina-
antitrombina es capaz de inactivar diversos factores de coagulaci- n, entre ellos los factores Ila (trombina), 1Xa, Xa, Xlay Xlla(6). Lainactivaci- n
del factor lla (efecto antitrombina) es unareacci- n delicaday se produce con dosis de heparina mucho menores que las dosis necesarias para
inactivar el resto de factores de coagulaci- n ( 6). Esto significa que dosis pequefas de heparina pueden inhibir laformaci- n de trombos (efecto
antitrombina) sin producir una anticoagulaci- n completa (porque no se ve afectado el resto de factores de coagulaci- n). £ste es el fundamento del
efecto de la heparina en dosis bajas parala prevenci- n de latrombosis venosa en pacientes hospitalizados de riesgo elevado.

B complgjo heparina-antitrombina se une tambi@®n al factor plaquetario 4, y algunos pacientes desarrollan un anticuerpo inducido por la heparina
gue puede presentar unareacci- n cruzada con este sitio de uni- n plaguetariay producir un agrupamiento plaquetario y la consiguiente
trombocitopenia. £ste es el mecanismo de latrombocitopeniainducida por la heparina, y puede desencadenarse tanto con dosis bajas como con
dosis terap®uiticas de heparina (4, 6). En el capaulo 37 se ofrece m§s informaci- n sobre latrombocitopeniainducida por la heparina.

R®&yjimen de dosificaci- n

H r®imen parala heparina no fraccionada en dosis baja (HNFDB) es de 5.000 unidades administradas por inyecci- n subcut8neados o tres veces
al d%a. Se recomienda una dosificaci- n m8s frecuente (tres veces al d%a) cuando existen situaciones de riesgo elevado (v. pauta de HNFDB2 en las
tablas 5-2y 5-4). Cuando se utiliza la heparina no fraccionada en dosis baja como profilaxis quir¥igica, la primera dosis debe administrarse 2 h
antes delaintervenci- n. Se recomiendala dosis prequir¥kgica porque latrombosis puede iniciarse durante laintervenci- ny, si se dejaque el
trombo crezca, disminuir§ el efecto anticoagulante de la heparina. La profilaxis posoperatoria se mantiene durante 7 a 10 d%as, o hasta que el
paciente ande normalmente. No es necesario realizar controles mediante pruebas analicas de coagulaci- n.

aQui@n se beneficia?

La heparina no fraccionada en dosis baja proporciona una tromboprofilaxs eficaz en afecciones m&licas de riesgo elevado y en lamayor parte de
los procedimientos quir¥kgicos no ortop@&licos (v. tablas 52y 5-4) (3, 5). No proporciona una profilaxis - ptima en caso de traumatismos graves
(entre ellos, las lesiones de la m&lula espinal) ni en la cirug?a ortop®lica que afecta ala caderay larodilla. Estas situaciones se benefician mSs de
unapreparaci- n especial de heparina que se describe a continuaci- n.

Heparina de bajo peso molecular

Las mol®ulas de heparina de tamafo variable de la heparina no fraccionada pueden escindirse enzimgticamente para producir mol®&ulas m8s
pequefas de un tamafo m8s uniforme. Debido a que las mol®ulas de heparina m8s pequefas tienen mss actividad anticoagulante, la heparina de
bajo peso molecular (HBPM) resultante es m8s potentey tiene una actividad anticoagulante m8s uniforme que la heparina no fraccionada. La
heparina de bajo peso molecular presenta varias posibles ventajas sobre la heparina no fraccionada, entre ellas que la administraci- n es menos
frecuente, el riesgo de hemorragiay de trombocitopeniainducidas por la heparina menor, y el control anticoagulante sistemgtico con dosificaci- n
anticoagulante conmpleta (se describe m8s adelante, en este cap2ulo), innecesario (4, 6). H inconveniente de la heparina de bajo peso molecular es
el coste: puede ser diez veces m8s cara (al d%a) que la heparinano fraccionada ( 16, 17, 18).

aQui® se beneficia?

La heparina de bajo peso molecular es mSs eficaz que la heparina no fraccionada en las intervenciones quir¥igicas ortop®&licas que afectan ala
caderay alarodilla, as?como en los traumatismos graves, entre ellos las lesiones de la m&Iula espinal (5).

Reg2menes de dosisbajas

Actuamente, existen siete preparaciones de heparina de bajo peso molecular disponibles para uso clico, pero s- 1o se ha estudiado el efecto
tromboprofil8ctico de dos de ellas: enoxaparinay dalteparina. La enoxaparina fue la primera heparina de bajo peso molecular aprobada para su uso
en Estados Unidos (en 1993), y la experiencia clnica con este f&rmaco es lam8s extensa.

En las tablas 5-2, 5-3 a 54 se presentan las dosis recomendadas de enoxaparinay dalteparina para latromboprofilaxis (v. HBPM ; y HBPM ).
Ambos f8rmacos se administran por inyecci- n subcut8nea. La enoxaparina se administra unavez al da (40 mg) en situaciones de riesgo moderado,
y dos veces al d%a (30 mg en cada dosis) en situaciones de riesgo elevado (3, 4,5, 6, 17). Ladalteparina se administraunavez al d%a en una dosis
de 2.500 unidades en situaciones de riesgo moderado, y de 5.000 unidades en situaciones de riesgo elevado (3,4,5,6, 18).

Ritmo.

En las intervenciones no ortop®iicas, la primera dosis de cada f&rmaco (30 mg de enoxaparina o 2.500 unidades de dalteparina) debe administrarse
2h antes de laintervenci- n (5). En procedimientos ortop®iicos, la primera dosis de cada fS8rmaco se ha administrado tradicionalmente 12-24 h
antes de laintervenci- n. Sin embargo, laadministraci- n preoperatoria del f8rmaco puede aumentar el sangrado en los procedimientos ortop®&licos
y no proporcionar protecci- n alguna, por lo que debe abandonarse la dosis preoperatoriay empezar una profilaxis 6 h despu®s de laintervenci- n
(si se esperam8s, se reduce la eficacia) (19).

Anestesiaraqudea.



H uso de heparina de bajo peso molecular junto con anestesia raqu?dea en intervenciones quir¥/igicas ortop®&licas puede causar un hematoma
espinal y par8lisis (17, 18, 19). Cuando se utiliza anestesia raqu3dea en un procedimiento ortop®&ico, la primera dosis de heparina de bajo peso
molecular debe retrasarse hasta 12-24 h despu®s de laintervenci- n ( 19), o deber§ usarse warfarina con dosis ajustada para la tromboprofilaxs.

Insuficienciarenal.

Las heparinas de bajo peso molecular se excretan fundamentalmente por los rifiones, si bien la capacidad de depuraci- n renal var?a seg¥n el
f8&rmaco concreto. En los pacientes con insuficienciarenal, la dosis profil8ctica de enoxaparina debe disminuirse de 30 mg dos veces al d%a hasta 40
mg unavez a d%a en pacientes de riesgo elevado (5). No se recomienda gjustar la dosis de dalteparina ( 18).

Warfarina con dosis ajustada

Laanticoagulaci- n sist®rica con warfarina (cumaring; Bristol-M eyers Squibb) es un m&odo popular de prevenci- n en la cirug?a ortop&lica
importante. Con este f8rmaco, se obtienen dos beneficios: la dosis preoperatoria no aumenta el riesgo de hemorragia durante laintervenci- n,
debido al retraso del inicio de laacci- n con antagonistas de lavitaminaK, y se puede continuar con lawarfarinatras dar el altaal paciente, si se
precisa una profilaxis prolongada (v. m8s adelante). Los inconvenientes de la profilaxis con warfarina son: sus m¥tiples interacciones

farmacol- gicas ( 20), la necesidad de un control con pruebas anal?icas de coagulaci- n y ladificultad para gjustar las dosis para producir el efecto
deseado debido al retraso del inicio de laacci- n.

R®yimen de dosificaci- n

Ladosis inicial de warfarina es de 10 mg por v2a oral, administrados la noche anterior alaintervenci- n quir/gica. Despu® se administra una dosis
diariade 2,5 mg, empezando lanoche siguiente alaintervenci- n. Se gjusta despu®s la dosis para alcanzar un tiempo de protrombina con un ndice
internacional normalizado (INR, international normalized ratio) de2a3(5). Esto no suele alcanzarse hasta, a menos, el tercer da del
posoperatorio.

aQui@n se beneficia?

Lawarfarina con dosis ajustada es uno de los tres regarmenes eficaces en las intervenciones quir¥kgicas ortop®&licas importantes que afectan ala
caderay larodilla(v. tabla5-3) (5). Es el r&imen preventivo m&s popular en la artroplastia de cadera en Estados Unidos, a pesar de las pruebas
gueindican que la heparina de bajo peso nolecular es m&s eficaz ( 5). Puede preferirse lawarfarina en aquellos pacientes que precisan una
profilaxis prolongadatras ser dados de alta del hospital (v. m8s adelante), por la conveniencia de la administraci- n por vaoral.

Fondaparinux

H fondaparinux es un anticoagulante sint&ico que inhibe selectivamente el factor de la coagulaci- n Xa. Al igual que laheparina, debe unirse ala
antitrombinalll para gjercer su efecto anticoagulante pero, a diferencia de la primera, s- lo inhibe la actividad del factor Xa. Los beneficios del
fondaparinux son: su efecto anticoagulante previsible (evitala necesidad del control analzico) y la ausencia de una trombocitopenia mediada
inmunol- gicamente como lainducida por laheparina (4, 21).

R®&yimen de dosificaci- n

Ladosis profil&ctica de fondaparinux es de 2,5 mg, administrados unavez al d%a mediante inyecci- n subcut8nea. Cuando se usa como profilaxis
quir¥kgica, la primera dosis debe administrarse 6 a 8 h despu®s de laintervenci- n (si se administra antes, aumentar§ el riesgo de hemorragia) (5). H
f&rmaco es depurado por los riffones y, cuando la depuraci- n de creatinina es inferior a 30 m/min, puede acumularse el f8maco y producirse
sangrado ( 21). Por lo tanto, este f8rmaco est§ contraindicado en los pacientes con unaalteraci- n renal importante (depuraci- n de creatinina< 30
mi/min) (22). Tambi@ est8 contraindicado en pacientes de menos de 50 kg de peso, en los que se observa un notable aumento de las hemorragias
(22).

aQui@n se beneficia?

B fondaparinux es tan eficaz como la heparina de bajo peso molecular para la tromboprofilaxis tras intervenciones quirvkgicas ortop&licas
importantes que afectan alacaderay larodilla(5). La¥hicaventaja del primero sobre la segunda es que no se asocia ariesgo de aparici- n de
trombocitopenia.

Duraci- n de la profilaxis

Tras las intervenciones quir¥sgicas ortop®&licas importantes que afectan ala caderay larodilla existe un aumento de tromboembolismos venosos
sintomgticos, unavez que finaliza la profilaxis y que los pacientes son dados de alta del hospital, y estos tromboembolismos son la causa m8s
frecuente de reingreso tras la artroplastia de cadera ( 5). Debido a estas observaciones surgieron las siguientes recomendaciones: 1) debe
continuarse latromboprofilaxis durante, al menos, 10 d%as despu®s de las intervenciones ortop®&licas importantes, incluso en los pacientes que han
sido dados de alta antes de ese plazo (5), y 2) tras unaintervenci- n quir/igica que afecte ala cadera, los pacientes que presentan otros factores
de riesgo de sufrir tromboembolismo venoso (p. €., neoplasia, edad avanzada, antecedentes tromboemb- licos), deben recibir profilaxis durante un
total de 28a 35 d%as ( 5). Puede conseguirse una buenatromboprofilaxis posterior al alta administrando dosis profil8cticas habituales de warfarina,
heparina de bajo peso molecular o fondaparinux (estos dos “timos precisan inyecciones subcut8neas, lo que puede suponer un problema para
algunos pacientes).

Volver a principio

ENFOQUE DIAGNCE STICO DELA TROMBOEMBOLIA



Como se coment- anteriormente, latrombosis de las venas profundas de las extremidades inferiores es con frecuencia asintomstica, y se manifiesta
s- lo cuando se produce una embolia pulmonar. Por lo tanto, laevaluaci- n diagn- stica de latromboembolia sintomgtica suele incluir casos de
presunta embolia pulmonar aguda.

Evaluaci- n clnica

Lapresentaci- n cl?nica de la embolia pulmonar aguda es inespec®ica, y no existen signos clicos ni datos anal&icos que confirmen o excluyan el
diagn- stico de embolia pulmonar ( 23). En latabla 5-5 se muestra el valor predictivo de los hallazgos cl?nicos o anal&icos en la embolia pulmonar
aguda. Obs®vese que ninguno de los hallazgos se asocia a m8s de un 50% de probabilidad de identificar la embolia pulmonar cuando existe, y que
ninguno puede excluir totalmente la presencia de esta afecci- n cuando no existe (una prueba normal debe ofrecer un valor de predicci- n del 98% o
m8s para poder excluir un diagn- stico de formafiable). Obs®vese tambi® que la hipoxemiatiene un valor de predicci- n negativo del 70%, lo que
significa que el 30% de los pacientes con embolia pulmonar aguda no presenta hipoxia. Aunque no est§incluido en latabla5-5, un gradiente de
PO, alveoloarterial normal tampoco excluye la presencia de embolia pulmonar aguda ( 24 ).

Niveles plasmSticos de d2mero D

Los mon- meros de fibrina entrecruzados, tambi® denominados d2meros D de fibrina o, sencillamente, d2mero D, son productos delalisis del
co8gulo y se esperaque est@® elevados cuando existe unatrombosis activa. Aunque son populares en el servicio de urgencias, los estudios sobre
el damero D plasmgtico tienen escaso valor en laevaluaci- n de latromboemboliaen laUCI. H problemaest§ en el gran n¥imero de otras afecciones
gue pueden elevar sus niveles plasmgticos, como la sepsis, las neoplasias, el embarazo, lainsuficiencia card?aca, lainsuficienciarenal y la edad
avanzada ( 25). Debido aello, unagran parte (hasta el 80%) de los pacientes de la UCI presentan niveles plasmgticos elevados de damero D sin que
existatromboembolismo venoso (26 ). Esto se reflejaen su escaso valor de predicci- n positivo ( tabla5-5).

TABLA 5-5 Hallazgos cl2nicos y analticos en pacientes con presunta embolia pulmonar

Hallazgos Valor depredicci- n positivo Valor de predicci- n negativo
Disnea 3% 5%
Taquicardia 47% 86%
Taquipnea 48% 75%
Dolor tor&cico pleurico 3% 71%
Hemoptisis 32% 67%
Hipoxemia 34% 70%
Bevaci- n plasmgticadel d2mero D 2 2% 92%
Aumento de laventilaci- n del espacio muerto ° 36% 92%

Valor de predicci- n positivo: porcentaje de pacientes con el hallazgo sugestivo de &nbolo pulmonar que lo presentaron. Expresa la probabilidad
de que exista un ®&nbolo pulmonar cuando existe el hallazgo; valor de predicci- n negativo: porcentgje de pacientes sin el hallazgo que no
present- un ®&rbolo pulmonar. Expresa la probabilidad de que no exista un ®&nbolo pulmonar cuando tampoco existe el hallazgo.

8Tomado de (26).

b Tomado de ( 27). Otros datos de ( 23).

Los niveles plasmgticos de damero D pueden ser, en cambio, m8s adecuados para excluir el diagn- stico de tromboembolismo venoso. En los
pacientes ingresados en laUCI, el valor de predicci- n negativo de un nivel plasmstico normal de d@mero D es del 92% (v. tabla’5-5), lo que
significa que, cuando el nivel plasmgtico del d2mero D no est8 elevado, el 92% de los pacientes no presentar§ tromboembolismo venoso. Sin
embargo, dado que s- lo un pequefo porcentaje de pacientes de la UCI tiene niveles plasmsticos normales de d3mero D, el valor de un resultado
normal de la prueba es limitado.

Espacio muerto alveolar



Entre las consecuencias cardiopulmonares de la embolia pulmonar se incluye una disminuci- n del flujo sangu2neo pulmonar, que produce un
aumento de laventilaci- n del espacio muerto alveolar (en el cap. 19 se describe laventilaci- n del espacio muerto). En los pacientes que acuden a
servicio de urgencias con una presunta embolia pulmonar, una medida normal del espacio muerto (< 15% de laventilaci- n total) tiene un elevado
valor de predicci- n para excluir el diagn- stico de embolia pulmonar (del 92%, v. tabla’5-5) (27). S se aflade un nivel plasmstico normal del damero
D aun espacio muerto normal, el poder de predicci- n para descartar la embolia pulmonar aumenta ( 27).

No se ha estudiado el valor de la determinaci- n del espacio muerto en los pacientes de la UCI. Se espera que lamayor?a de estos pacientes
presente un espacio muerto elevado (por enfermedad cardiopulmonar), de modo que unadeterminaci- n normal serla demasiado infrecuente como
para ser Yil. H control de los cambios del espacio muerto, algo que se realiza f§cilmente en los pacientes que dependen de un ventilador, serza m§s
14l paraevaluar alos pacientes que presentan dificultad respiratoria durante su estanciaen la UCI.

Ecograffavenosa

Dado que laevaluaci- n clnica de la presunta embolia pulmonar no confirmarg ni descartar§ el diagn- stico, se precisan otras pruebas
especializadas, que se muestran en el diagrama de flujo de lafigura5-2.

Yaque lamayor parte de los ®&rbolos pulmonares se originan por trombosis en las venas proximales de las extremidades inferiores (28), la
evaluaci- n de la presunta embolia pulmonar empieza a menudo con una evaluaci- n ecogrgfica de las venas femorales. Parala detecci- n de
trombosis venosas mediante ecograf?a se combinan dos t&nicas complementarias. Una de ellas es la ecografa por compresi - n, que utilizala
ecograf?a bidimensional de modulaci- n de intensidad luminosa (en modo B) para obtener unaimagen transversal de la arteriay lavenafemorales,
como se muestraen laimagen izquierda de lafigura5-3. Se aplica compresi- n externa empujando la sonda ecogrgfica de modo que deprimala piel;
con ello, normalmente, se comprimir§ la vena subyacente y se obstruirg su luz, como muestralaimagen derechade lafigura5-3. Cuando unavena
est§ llena de co§gulos sangu?neos, que habitualmente no se visualizan mediante la ecograf?a, la compresi- n externano comprime lavenay, por lo
tanto, unavena que no puede comprimirse se considera una prueba indirecta de trombosis venosa ( 29).

Laotrat®hnicaes laecograf?a Doppler, que se basaen el conocido desplazamiento Doppler para detectar la velocidad del flujo sangu2neo en los
vasos. Estavelocidad del flujo puede registrarse de forma audible (cuanto m&s r8pido sea el flujo, mayor ser§ la frecuencia de la seflal Doppler) o
tambi@n por cambios de color (los flujos m8s r&pidos causan un cambio desde el espectro azul al rojo). La ecograf?a Doppler es %il para distinguir
arterias de venas, y tambi® puede detectar flujo lento en estas “timas, un posible signo de oclusi- n parcial por trombos. La combinaci- n dela
ecograf?a con compresi- n y la ecograf2a Doppler se denomina ecograf?a djplex.
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FIGURA 5-2 Diagrama de flujo parala evaluaci- n de una presunta embolia pulmonar. TC, tomograf?a computarizada.
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Precisi- n

Parala detecci- n de trombosis venosas profundas (TVP) en el muslo (TVP proximal), la ecograf?a d¥plex tiene una sensibilidad del 95 al 100%, una
especificidad del 97% al 100%, un valor de predicci- n positivade hastael 97% y un valor de predicci- n negativa de hasta el 98% (29). Estas cifras
demuestran que esta ecograf?a es muy precisay fiable paraladetecci- n de latrombosis venosa profunda proximal en las extremidades inferiores.



FIGURA 5-3Imagen ecogr&ficatransversal de laarteriay lavenafemorales (imagen delaizquierda), e imagen ecogr&fica de la obliteraci- n dela
venafemoral por compresi- n de la piel que est§ por encima (imagen de la derecha). (De Cronan J, Murphy T. A comprehensive review of vascular
ultrasound for intensivists. J Intensive Care M ed 1993;8:188, con autorizaci- n. Im8genes retocadas digitalmente.)

Herramientas de im8genes

A diferenciade su rendimiento en latrombosis venosa profunda proximal, la ecograf?a d¥plex no tiene el mismo valor en la detecci- n de trombosis
venosas por debajo de larodilla (TVP de la pantorrilla). En ladetecci- n de este tipo de trombosis, la ecografza presenta una sensibilidad de s- 1o el
33a 70% ( 2), lo que significa que dos tercios de los casos de trombosis venosa profunda por debgjo de larodilla pueden pasarse por ato en la
ecograf?a. Si se sospechala existencia de trombosis venosa profunda de la pantorrilla por los sthtomas (dolor, tumefacci- n, etc.) y la ecografZano
lo demuestra, se podr§ optar por continuar realizando exploraciones ecogrsficas seriadas (si el trombo no se propaga por encima de larodilla, el
riesgo de embolia pulmonar es escaso) o por realizar una venograf?a con contraste.

Trombosis venosa profunda de las extremidades inferioresy embolia pulmonar

A pesar del acuerdo de que lamayor parte de los @&nbolos pulmonares se originan a partir de trombosis venosas profundas proximales en las
extremidades inferiores, hasta un 30% de los pacientes con embolia pulmonar aguda no muestra signos de trombosis venosaen las piernas (30).
Un resultado negativo en laevaluaci- n de la presencia de trombosis venosa profunda proximal en las exremidades inferiores no descarta, pues, €l
diagn- stico de embolia pulmonar aguda. Cuando la b¥/squeda de trombosis venosaen las piernas no daresultado alguno y existe una elevada
sospecha cl?nica de la existencia de embolia pulmonar, el siguiente paso en la evaluaci- n ser§ latomograf?a computarizada (TC) helicoidal o la
gammeagraf?a pulmonar. Como se muestraen lafigura5-2, el procedimiento m8s apropiado vendr§ determinado por la presenciade ventilaci- n
mec8nicay la presencia de neumopat?a.

GammagrafZa pulmonar

Las gammagrafZas pulmonares de ventilaci- n-perfusi- n se usan ampliamente en la evaluaci- n de las presuntas embolias pulmonares, pero tan s- lo
aseguran el diagn- stico en alrededor del 25% al 30s% de los casos ( 31). B problema es que la presencia de alguna afecci- n pulmonar,
particularmente, una enfermedad infiltrante, producir§ una gammagraf?a anormel en el 90% de los casos, aproximadamente ( 31 ). Lam8ima utilidad
de esta prueba se conseguir§ con pacientes sin ninguna neumopat?a subyacente, lo que, desgraciadamente, excluye ala mayor parte de los
ingresados en laUCI. S se decide realizar la gammagrafZa pulmonar, los resultados podr8n usarse del siguiente modo ( 31):

e Unagammagraf?a pulmonar normal descartala presencia de un &nbolo pulmonar (clnicamente importante), mientras que una gammegrafZa
pulmonar de probabilidad alta conlleva una probabilidad del 90% de que exista un &nbolo pulmonar.

e Unagammagraf?a pulmonar de escasa probabilidad no descarta de modo fiable la presencia de una embolia pulmonar. Sin embargo,
cuando se combina con una evaluaci- n ecogrgfica negativa de las extremidades inferiores, esta gammagraf?a es motivo suficiente para
detener lainvestigaci- n diagn- sticay observar al paciente.

¢ Unagammagraf?a pulmonar de probabilidad intermedia o indeterminada carece de valor en lapredicci- n de la presencia o ausencia de
unaembolia pulmonar. En esta situaci- n, las opciones ser8n la angiograf?a mediante tomograf?a computarizada helicoidal (v. a
continuaci- n) o laangiograf?a pulmonar convencional.

Angiograf?a con tomograf?a computarizada helicoidal

Latomograf?a computarizada (TC) helicoidal es unat®nica en la que el detector rota alrededor del paciente para producir unaimagen
bidimensional volum@&rica de los pulmones ( 32). Esto difiere de la TC convencional, en laque el detector se desplaza en incrementos alo largo del
t- rax para crear ¢cortese bidimensionales de los pulmones. Este procedimiento se conpleta en unos 30 s. No deben moverse los pulmones durante
laprueba, lo que significa que pararealizar una gammagraf?a con TC helicoidal los pacientes deben ser capaces de contener larespiraci- n durante
30s(32). Esto excluye alos pacientes que dependen de un ventilador o alos que no pueden obedecer - rdenes. Se harealizado la TC helicoidal en
algunos pacientes conectados a un ventilador usando presi- n continua positivaen las vZas respiratorias (PCPVR) combinada con unaintensa
sedaci- n parainhibir los movimientos de la pared tor&cica ( 33), pero laseguridad y lafiabilidad de este procedimiento no han sido validadas en



un n¥rero elevado de pacientes.

Cuando se combinala TC helicoidal con lainyecci- n perif@ica de un medio de contraste, pueden verse las arterias pulmonares centrales, y un
@®nbolo pulmonar aparecer§ como un defecto de llenado, como muestralafigura5-4 . La angiograf?a con TC helicoidal es lam8s adecuada para
detectar co8gulos en las arterias pulmonares principales, donde la sensibilidad y la especificidad son del 93% y del 97%, respectivamente ( 34).
Desgraciadamente, con estat®nica se pueden pasar por alto hasta el 70% de los @rbolos en vasos subsegmentarios, m8s pequefos ( 34); sin
embargo, laimportancia de detectar estos &nbolos es cuestionable, ya que detener el tratamiento anticoagulante bas&ndose en una gammagraféa
con TC negativa no parece afectar de forma adversaalaevoluci- n cl?nica( 35).

La TC helicoidal est§ ganando adeptos paralaevaluaci- n de presuntas embolias pulmonares. Es especialmente %il en los pacientes con
neumopat?as (v. fig. 5-2), porque las gammagraf?as pulmonares a menudo no son diagn- sticas en estos pacientes. Su utilidad en la UCI es limitada,
debido aladificultad pararealizar el procedimiento en los pacientes que dependen de un ventilador.

Defecto
de llenado

FIGURA 5-4 Angiograf?a con TC helicoidal que muestra un &nbolo pulmonar (defecto de llenado) en la arteria pulmonar principal izquierda. Ao,
aorta; PA, arteria pulmonar. (Imagen retocada digitalmente.)
Herramientas de im8genes

Angiograf?a pulmonar

La angiograf?a pulmonar, considerada todava el m&odo m8s preciso para detectar embolias pulmonares, se realiza en menos del 15% de los casos
de presunta embolia pulmonar ( 36 ). Este reducido porcentaje parece justificado si se tiene en cuenta la amplia gama de modalidades diagn- sticas
disponible.

Volver a principio

TRATAMIENTOANTITROMBCE TICO

Anticoagulaci- n

H tratamiento inicial de latromboembolia, que no pone en peligro lavida del paciente, ser§ la anticoagulaci- n con heparina.

Heparina no fraccionada

H tratamiento habitual tanto de latrombosis venosa profunda como de la embolia pulmonar aguda es la heparina no fraccionada (HNF),
administrada mediante infusi- n venosa continua con una pauta de dosificaci- n basada en el peso, como se muestraen latabla5-6 . Estas
directrices derivan de la experiencia con pacientes con pesos inferiores a 130 kg ( 37 ). En caso de pesos superiores alos 130 kg, las directrices de



latabla 5-6 pueden causar una coagulaci- n excesiva ( 38), por lo que es importante controlar bien la anticoagulaci- n en estos pacientes.
Heparina de bajo peso molecular

La heparina de bajo peso molecular (HBPM) es una alternativa eficaz ala heparina no fraccionada en el tratamiento de la trombosis venosa
profunday la embolia pulmonar aguda ( 7). Ladosis terap®itica de una preparaci- n habitual de heparina de bajo peso nmolecular es:

Enoxaparina, 1 mg/kg mediante inyecci- n subcut8neacada 12 h.

Como se ha comentado anteriormente, la heparina de bajo peso molecular es depurada por los riflones, y en los pacientes con alteraci- n renal es
necesario gjustar ladosis (en el cap. 17, se describen estos gjustes de las dosis). En pacientes con insuficienciarenal y tromboenmbolia que
precisan heparina, la heparina no fraccionada es preferible ala heparina de bajo peso molecular (7).

La heparina de bajo peso molecular presenta varias ventajas sobre la heparina no fraccionada, entre ellas que la dosificaci- n es m8s sencilla, no es
necesario controlar la actividad anticoagulante (v. m8s adelante) y es posible tratar a pacientes no ingresados, lo que ayudar?a a reducir los
ingresos hospitalarios por trombosis venosas profundas. Por estos motivos, la heparina de bajo peso molecular est§ sustituyendo lentamente ala
no fraccionada como tratamiento inicial de latromboembolia.

Control dela anticoagulaci- n

Como ya se hadicho, laanticoagulaci- n producida por una dosis determinada de heparina no fraccionada puede variar, fundamentalmente a causa
del tamaflo variable de las mol®ulas de heparina que la forman. Por estaraz- n, deben controlarse las pruebas analZicas de la actividad
anticoagulante para determinar la respuesta anticoagulante ala heparina no fraccionada, y para ello, puede utilizarse el tiempo de tromboplastina
parcial activada (TTPa), porque refleja la actividad del factor de la coagulaci- n lla, y uno de los efectos destacables de la heparina no fraccionada
es lainhibici- n del factor lla (efecto antitrombina). E TTPano puede usarse para controlar la anticoagulaci- n con heparina de bajo peso molecular,
porque ®ta act¥a fundamentalmente parainhibir el factor Xa, y el TTPano es un reflejo de la actividad de este factor. Como la heparina de bajo
peso molecular produce un nivel de anticoagulaci- n m8s previsible que la heparina, no suele ser necesario controlar las pruebas analdicas de
anticoagulaci- n en este caso. S fuera necesario, puede evaluarse la respuesta anticoagulante a la heparina de bajo peso molecular determinando la
actividad del factor Xa (7).

TABLA 5-6 R&imen de dosificaci- n de la heparina seg¥m el peso

L Preparar lainfusi- n de heparina afladiendo 20.000 Ul de heparinaa 500 ml de diluyente (40 UI/ml).

2 Administrar ladosis inicial de 80 Ul/kg en bolus y seguir con infusi- n continua de 18 Ul/kg/h. (Usar el peso corporal real.)

3. Comprobar el TTP 6 h despu®s de iniciar lainfusi- n, y gjustar ladosis de heparina como se indicaa continuaci- n.
TTP(s) Proporci-nde TTP Dosis en bolus Infusi- n continua

<35 <12 80 1U/kg Aumentar 4 Ul/kg/h

3545 1,2-15 40 1U/kg Aumentar 2 Ul/kg/h

46-70 1523 T T

71-90 2,330 T Disminuir 2 Ul/kg/h

>90 >3 T Interrumpir lainfusi- n durante 1 h, y disminuir luego 3 Ul/kg/h

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

TTP, tiempo de tromboplastina parcial.

(De Raschke RA, Reilly BM, Guidoy JRY cols. The weight-based heparin dosing nomogram compared with the ¢standard careé nomogram Ann
Intern Med 1993;119:874.)

Anticoagulaci- n con warfarina



En aquellos pacientes con una causa reversible de tromboembolismo venoso (p. €., cirug?aimportante), la anticoagulaci- n oral con warfarina
puede iniciarse el primer d%a del tratamiento con heparina. Cuando el tiempo de protrombina alcanza un ndice internacional normelizado (INR) de 2
a 3, puedeinterrumpirse la administraci- n de heparina. (En laref. 39 hay una descripci- n del INR.) La anticoagulaci- n oral con cumarina debe
seguir durante al menos 3 meses ( 7). Los pacientes con tromboembolismo venoso recurrente o relacionado con el c8ncer precisan perlodos m8s
largos de anticoagulaci- n (en laref. 7 se ofrece m8s informaci- n sobre el tratamiento anticoagulante prolongado).

Tratamiento trombol&ico

Este tratamiento suele reservarse para los casos de embolia pulmonar que hacen peligrar la vida del paciente y se acompafan de inestabilidad
hemodin8mica (7, 40). Algunos recomiendan tambi@n el tratamiento trombol&ico en los pacientes hemodin8micamente estables y con alteraci- n
delafunci- n ventricular derecha (41), as2como en la parada card?aca ( 42 ), aunque no est8n claros los beneficios de este tratamiento en estas
situaciones ( 7, 42). H principal problema del tratamiento trombolico es la hemorragia: existe unaincidencia de hemorragiagrave del 12% (40) y
unaincidencia de hemorragia intracraneal del 1% ( 7, 40). Aunque la presencia de factores de riesgo de hemorragia suele ser una contraindicaci- n
para el tratamiento trombol&ico, cuando existe una afecci- n que pone en peligro lavida del paciente, el riesgo de no utilizar el tratamiento
trombolico (lamuerte) puede pesar m8s, aveces, que el riesgo de sufrir una hemorragia.

Se considera que todos los agentes trombolZicos tienen lamisma eficacia (7, 40), y se prefiere laadministraci- n sist@nicade f&rmacos ala
infusi- n local en las arterias pulmonares, a causa del sangrado en el punto de inserci- n del cat®er ( 7). Los dos regamenes que se muestran a
continuaci- n se han disefado paralograr unalisis r8pida del trombo.

o Alteplasa: 0,6 mg/kg durante 15 min.
e Reteplasa: 10 unidades por inyecci- n en bolus, y repetir alos 30 min.

Ladosis habitual de alteplasa es de 100 mg infundidos en 2 h, pero el r&yimen que aqu? se muestra consigue el mismo grado de lisis en un per2odo
m8s corto (43). Lareteplasa no est§ aprobada actualmente para el tratamiento de latromboembolia en Estados Unidos, pero la administraci- n en
bolus de este fSrmaco va seguida por lar§pida disoluci- n del coSgulo (44 ). En el cap2ulo 17 se ofrece m8s informaci- n sobre el uso de
trombol&icos.

Filtros en lavena cavainferior

En lavenacavainferior pueden colocarse unos filtros tipo malla para atrapar trombos que proceden de las venas de las extremidades inferiores e
impedir que lleguen alos pulmones. Son dispositivos que pueden usarse en cualquiera de las situaciones descritas a continuaci- n.

Indicaciones
e Paciente con trombosis venosa profunda proximal y algunade las situaciones siguientes:
o Unacontraindicaci- n parala anticoagulaci- n.
o Embolizaci- n pulmonar durante la anticoagulaci- n completa.
o Trombo que se mueve libre (el borde principal del trombo no est8 adherido ala pared del vaso).
o Escasareservacardiopulmonar y escasas posibilidades de que el paciente tolere una embolia pulmonar.
e Paciente SIN trombosis venosa profunda proximal en la extremidades inferiores, pero con alguna de las afecciones siguientes:

o Necesidad de profilaxis prolongada frente ala embolia pulmonar (p. €j., pacientes con antecedentes de embolia pulmonar
recurrente).

o Riesgo elevado de tromboemboliay riesgo elevado de hemorragia por f&macos anticoagulantes (p, €., pacientes con
traumatismos).

Alrededor del 80% de los filtros de la vena cavainferior (VCI) se coloca en pacientes con trombosis venosa profunda en las exdremidades inferiores
combinada con unade las afecciones enumeradas en A (45).

Filtro Greenfield

HE filtro paralavenacavainferior m8s utilizado en Estados Unidos es €l filtro Greenfield (Boston Scientific, Gen Allen, VA), que se muestraen la
figura5-5. Su principal ventaja es su formac- nica, alargada, que permite que su cesta se llene con trombos hasta un 75% de su capacidad sin que
se vea afectada el Sreatransversal de lavenacava Esto limita el riesgo de obstrucci- n de estavenay el molesto edema de la extremidad, que
afectaba alos primeros modelos de filtros de lavena cavainferior.



Luz de la vena cava

Trombo

FIGURA 5-5Filtro de Greenfield. La forma alargada permite que €l filtro atrape trombos sin comprometer el reatransversal de lavena cava.
Herramientas de imS8genes

Inserci- n

Los filtros de lavena cavainferior se insertan por v2a percut8nea, generalmente atrav® de lavenayugular interna o lavenafemoral, y se colocan
por debajo de las venas renales, si es posible. A veces, es necesariala colocaci- n suprarrenal, cuando el trombo se extiende hasta el nivel de las
venas renales, pero esto no alteraal drengje venoso de los rifones. Aunque su inserci- n suele realizarse en el departamento de radiolog@a, los
filtros de vena cavainferior pueden colocarse junto ala cama del paciente, con lo que se eliminan los riesgos y €l personal que interviene en el
transporte del paciente (46 ).

Se hademostrado que los filtros de vena cavainferior son inocuos y eficaces, 1o que explica por qu®su uso se ha multiplicado por 25 en los dos
Utimos decenios (45). Laincidencia de una embolia pulmonar tras su inserci- n es de alrededor del 5% (47), y se han comunicado conplicaciones
importantes (p. €., desplazamiento del filtro) en menos del 1% de los pacientes (47 ). A pesar de su localizaci- n intravascular, los filtros de lavena
cavainferior raravez se infectan en caso de septicemia (por razones desconocidas).

Volver a principio

BIBLIOGRAFA
Revisiones
1. Rocha AT, Tapson VF. Venous thromboembolismin the intensive care unit. Clin Chest Med 2003;24:103-122. Citado aqu?

2. Heit JA. Risk factors for venous thromboembolism. Clin Chest M ed 2003;24:1-12. Citado agu?

3. Bick RL, Haas S. Thromboprophylaxis and thrombosis in medical, surgical, trauma, and obstetric/gynecologic patients. Hematol Oncol Clin North
Am?2003;17:217-258. Citado agu?

4. Bick RL, Frenkel EP, Walenga J, et al. Unfractionated heparin, low molecular weight heparins, and pentasaccharide: basic mechanism of actions,
pharmacology and clinical use. Hematol Oncol Clin North Am2005;19:1-51. Citado aqu?

Directrices en la pr8ctica clnica

5. Geerts WH, Pineo GF, Heit JA, et a. Prevention of venous thromboembolism: the Seventh A CCP Conference on Antithrombotic and
Thrombolytic Therapy. Chest 2004; 126(suppl):338S-400S (794 citations!) Citado aqu?

6. Hirsch J, Raschke R. Heparin and low-molecular-weight heparin: the Seventh A CCP Conference on Antithrombotic and Thrombolytic Therapy.
Chest 2004;126:(suppl)188S-203S. Citado aqu?

7. Buller HR, Agnelli G, Hull RD, et al. Antithrombotic therapy for venous thromboembolic disease: the Seventh A CCP Conference on
Antithrombotic and Thrombolytic Therapy. Chest 2004; 126(suppl):401S-428S. Citado aqu?

Tromboprofilaxis

8. Shojania KG, Duncan BW, McDonald KM, et al., eds. Making health care safer: a critical analysis of patient safety practices. Evidence
report/technology assessment No. 43. AHRQ Publication No. 01-E058. Rockville, MD: Agency for Healthcare Research and Quality, July, 2001.
Citado agu?



9. Linblad B, Eriksson A, Bergqvist D. Autopsy-verified pulmonary embolismin a surgical department: analysis of the period from 1951 to 1988. Br
JSurg 1991,78:849-852. Citado aqu?

10. Ageno W, Turpie AGG. What's new for DVT prophylaxis for the medically ill. Dis M on 2005;51:194-199. Citado aqu?

11. Cook D, Crowther M, Meade M, et al. Deep vein thrombosis in medicalsurgical critically ill patients: prevalence, incidence, and risk factors. Crit
Care Med 2005;33:1565-1571. Citado aqu?

12. IbrahimE, Iregui M, Prentice D, et al. Deep vein thrombosis during prolonged mechanical ventilation despite prophylaxis. Crit Care Med
2002;30:771-774. Citado aqu?

13. Goldhaber SZ, Marpurgo M, for the WHO/ISFC Task Force on Pulmonary Embolism. Diagnosis, treatment and prevention of pulmonary
embolism. JAMA 1992;268:1727-1733. Citado aqu?

14. Wells PS, Lensing AW, Hirsh J. Graduated compression stockings in the prevention of postoperative venous thromboembolism: a meta-
analysis. Arch Intern Med 1994;154:67-72. Citado aqu?

15. Turpie AG, Hirsch J, Gent M, et al. Prevention of deep vein thrombosis in potential neurosurgical patients. Arch Intern Med 1989;149:679-681.
Citado agu?

16. Heparin. M osby Drug Consult 2005. A ccessed at www.mdconsult.comon July 4, 2005. Citado aqu?
17. Enoxaparin. Mosby Drug Consult 2005. A ccessed at www.mdconsult.comon July 4, 2005. Citado aqu?
18. Dalteparin. Mosby Drug Consult 2005. A ccessed at www.mdconsult.comon July 4, 2005. Citado aqu?

19. Raskob G, Hirsch J. Controversies in timing of first dose of anticoagulant prophylaxis against venous thromboembolism after major orthopedic
surgery. Chest 2003;124(suppl):379S-385S. Citado aqu?

20. Ansell J, Hirsh J, Poller L, et al. The pharmacology and management of the vitamin K antagonists: the Seventh A CCP Conference on
Antithrombotic and Thrombolytic Therapy. Chest 2004; 126(suppl):204S-233S. Citado aqu?

21. Bauer KA. New pentasaccharides for prophylaxis of deep vein thrombosis: pharmacology. Chest 2003; 124(suppl):364S-370S. Citado aqu?
22. Fondaparinux. M osby's Drug Consult 2005. A ccessed at www.mdconsult. comon July 6, 2005. Citado aqu?

Enfoque diagn- stico

23. Hoellerich VL, Wigton RS. Diagnosing pulmonary embolismusing clinical findings. Arch Intern Med 1986;146:1699-1704. Citado aqu?

24. Stein PD, Goldhaber SZ, Henry JW. Alveolar-arterial oxygen gradient in the assessment of acute pulmonary embolism. Chest 1995;107:139-143.
Citado agu?

25.Kelly J, Rudd A, Lewis RR, et al. Plasma D-dimers in the diagnosis of venous thromboenmbolism. Arch Intern Med 2002;162:747-756. Citado aqu?

26. Kollef MH, Zahid M, Eisenberg PR. Predictive value of arapid semiquantitative D-dimer assay in critically ill patients with suspected
thromboembolism. Crit Care M ed 2000;28:414-420. Citado aqu?

27.Kline JA, Israel EG, Michelson EA, et al. Diagnostic accuracy of abedside D-dimer assay and alveolar dead space measurement for rapid
exclusion of pulmonary embolism JAMA 2001;285:761-768. Citado agu?

28. Moser KM. Is embolic risk conditioned by location of deep vein thrombosis? Ann Intern Med 1981;94:439-444. Citado aqu?
29. Tracey JA, Edlow JA. Ultrasound diagnosis of deep venous thrombosis. Emerg Med Clin North Am 2004;22:775-796. Citado aqu?

30. Hull RD, Hirsh J, Carter CJ, et al. Pulmonary angiography, ventilation lung scanning, and venography for clinically suspected pulmonary
embolismwith abnormal perfusion scans. Ann Intern M ed 1983;98:891-899. Citado aqu?

31. The PIOPED Investigators. Value of the ventilation/perfusion scan in acute pulmonary embolism: results of the Prospective Investigation of
Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED). JAM A 1990;263:2753-2759. Citado aqu?

32. Remy-Jardin M, Rermy J, Wattinine L, et al. Central pulmonary thromboembolism: diagnosis with spiral volumetric CT with the single-breathhold
technique: comparison with pulmonary angiography. Radiology 1992; 185:381-387. Citado aqu?

33. Kaplan AE, Frankenthaler ML, Schneider RF, et al. A strategy to avoid respiratory motion artifact in mechanically ventilated patients
undergoing helical chest computed tomography angiography. Crit Care M ed 2001;29:1292. Citado aqu?

34. Mullins M D, Becker DM, Hagspeil KD, et al. The role of spiral volumetric computed tomography in the diagnosis of pulmonary embolism. Arch
Intern Med 2000; 160:293-298. Citado aqu?

35. Quiroz R, Kucher N, Zou KH, et al. Clinical validity of a negative computed tomography scan in patients with suspected pulmonary embolism.



JAMA 2005; 293:2012-2017. Citado aqu?

36. Wolfe TR, Hartsell SC. Pulmonary embolism: making sense of the diagnostic evaluation. Ann Emerg Med 2001; 37:504-514. Citado agqu?
Tratamiento antitromb- tico

37. Raschke RA, Reilly BM, Guidry JR, et a. The weight-based heparin dosing nomogram compared with a fistandard cared nomogram. Ann Intern
Med 1993;119:874-881. Citado agu?

38. Holliday DM, Watling SM, Yanos J. Heparin dosing in the morbidly obese patient. Ann Pharmacother 1994;28:1110-1111. Citado aqu?

39. Le DT, Weibert RT, SevillaBK, et al. Theinternational normalized ratio (INR) for monitoring warfarin therapy: reliability and relation to other
monitoring methods. Ann Intern Med 1994;120:552-558. Citado aqu?

Tratamiento trombol&ico

40. Wood KE. M ajor pulmonary embolism. Chest 2002;121:877-905. Citado aqu?

41. Comeraota AJ. Therole of fibrinolytic therapy in the treatment of venous thromboembolism. Dis M on 2005;51:124-134. Citado aqu?

42. Bailen MR, Cuarda JAR, de Hoyos EA. Thrombolysis during cardiopulmonary resuscitation in fulminant pulmonary embolism: areview. Crit
Care Med 2001;29:2211-2219. Citado aqu?

43. Goldhaber SZ, Agnelli G, Levine MN. Reduced dose bolus alteplase vs conventional alteplase infusion for pulmonary embolismthrombolysis:
an international multicenter randomized trial: the Bolus Alteplase Pulmonary Embolism Group. Chest 1994;106:718-724. Citado aqu?

44. Tebbe U, Graf A, Kamke W, et al. Hemodynamic effects of double bolus reteplase versus alteplase infusion in massive pulmonary embolism.
AmHeart J1999;138:39-44. Citado aqu?

Filtros en lavenacava

45, Stein PD, Kayali F, Olson RE. Twenty-one year trends in the use of inferior vena cavafilters. Arch Intern Med 2004;164:1541-1545. Citado aqu?

46. Sing RF, Cicci CK, Smith CH, et al. Bedside insertion of inferior vena cavafilters in the intensive care unit. J Trauma 1999;47:1104-1107. Citado
aqu?

47. Athanasoulis CA, Kaufman JA, Halpern EF, et al. Inferior vena cavafilters: review of 26-year single-center clinical experience. Radiology
2000;216:54-66. Citado aqu?



Cap2ulo 6 Establecer una VV2a de A cceso Venoso
NA

Establecer y mantener unav?ade acceso a sistemavascular es unade las tareas primordiales en cuidados intensivos. En este capZulo se
presentan algunas directrices pr8cticas paralainserci- n de cat®eres vasculares y, en el siguiente, se describen los aspectos que intervienen en el
mantenimiento de lav2ade acceso vascular. Bl centro de este capaulo no es lat&nica de inserci- n de cat®eres, que yadebe dominarseala
cabecera del paciente, sino lainformaci- n que permitir§ tomar decisiones adecuadas sobre la canulaci- n vascular en pacientes concretos (p. g.,
elegir el cat®er y el punto de inserci- n adecuados). H objetivo aqu? es seguir el consejo de San Francisco de Ass y ensefar el artedela
canulaci- n vascular.

PREPARACIC N PARA LA CANULACIEN VASCULAR
Personal del hospital

Al preparar lainserci- n de un cat®er vascular deber8n seguirse unas pautas normalizadas para el control de infecciones. Se recomiendalavarse las
manos con jab- n o gel antimicrobiano en todas las inserciones de cat®@eres vasculares, incluso en las que afectan a pequefas venas perif®@icas (1
, 2). En el cap?ulo 3 se describe con detalle el lavado de manos. Las manos deben descontaminarse antes de ponerse los guantes y despu® de
quitarlos. Se recomienda el uso de guantes est®iles paralainserci- n de cat@&eres venosos centrales y cat@eres arteriales (1), mentras que parala
canulaci- n de venas perif®icas pueden usarse guantes no est®iles desechables, siempre y cuando las manos enguantadas no toquen el cat®er ( 2
). Paralainserci- n de cat®&eres venosos centrales, incluso con los cat®&eres centrales deinserci- n perif@ica (CCIP) se recomienda tomar
precauciones de barreratotales, usando mascarillas, batas y tallas est®iles (1).

Lugar deinserci- n del cat@er

Lapiel querodeaal punto deinserci- n del cat®er debe descontaminarse con un antis@tico (en el cap. 3 se ofrece informaci- n sobre antis®pticos).
Los Centers for Disease Control (CDC) recomiendan la clorhexidina por su actividad antimicrobiana residual, que puede durar 6 h tras una

aplicaci- n (v. fig. 3-1) (2). No se ha demostrado, sin embargo, su importancia clnica, y tambi@®n se aceptan otros antis@ticos como la povidona
yodaday el alcohol al 70% ( 1). Recu®@dese que laclorhexidinay la povidonayodada deben dejarse secar sobre la piel y no retirarse, para que sus
efectos antibacterianos sean m&ximos (1).

Volver a principio
CATETERESVASCULARES

Los cat®eres vasculares est8n hechos de poldmeros impregnados con sales de bario o tungsteno que aumentan la radioopacidad. Los cat®@eres
destinados aunacanulaci- n breve (d2as) suelen ser de poliuretano, un polarero sint@&ico conocido por su firmeza, duraci- ny resistenciaala
humedad. Los cat®@eres destinados a un uso prolongado (semanas a meses) son de un pol2rero de silicona que es mss flexible y menos
trombog@nico que el poliuretano. Debido a su flexibilidad, los cat®&eres de silicona deben insertarse sobre un mandril semirrggido o atrav® de un
t¥iel subcut8neo creado quirvsgicamente.

Tamafo del cat®er

H tamaflo de los cat®eres vasculares se expresa por su diSmetro externo. Se usan dos unidades de medida para describir el tamafjo del cat®er: un
tamafo French basado en el sistema m®&rico y un tamafjo gauge. B primero consiste en una serie de n¥imeros enteros que se incrementan
sucesivamente en 0,33 mmempezando desde cero (p. €., un cat@er de tamafjo 5 French tendr§ un di§metro externo de 51 0,33 = 1,65 mm). H
tamafo gauge se introdujo paralos cables s- lidos, y es una expresi- n de la cantidad de cables que pueden colocarse uno al lado del otro en un
determinado espacio. Este tamafo varfdaen relaci- n inversa con el diSmetro del cable (o cat®er). Sin embargo, no hay unarelaci- n sencillaentre el
tamafo gaugey otras unidades de medida, y se necesita unatabla con valores de referencia, como los que seincluyen en latabla6-1.

Determinantesde |a tasa deflujo

Lainfluenciadel tamafio del cat®er sobre €l flujo atrav® del mismo se define mediante la ecuaci- n de Hagen-Poiseuille, que se presenta con
detalle en el capaulo 1 (v. fig. 1-6).

H flujo (Q) uniforme en un cat®er est§ en relaci- n directa con el gradiente de presi- n alo largo del mismo (q°) y con la cuarta potencia del radio

del cat@er (%), y est§ en relaci- n inversacon lalongitud del cat®er (L) y laviscosidad del Iquido (¢). B determinante principal del flujo en esta
ecuaci- n es el radio del cat®er. En lafigura 6-1 seilustralarelaci- n entre el diSmetro del cat®er y latasa de flujo. Los datos de este gr&fico
pertenecen al flujo de sangre por efecto de lagravedad atrav® de un cat®@er de longitud constante y diS8metro variable ( 3). Como se demuestra,
un cambio concreto del diSmetro causar§ un cambio proporcionalmente mayor en el flujo, lo que reflejala dependencia de ®&te de unafunci- n de
potenciadel radio del cat@er.

Las relaciones en laecuaci- n de Hagen-Poiseuille indican que los cat®eres cortos y de diSmetros grandes son los m8s apropiados para lograr
tasas de infusi- n r8pidas. Ademss, el di8metro del cat®er tiene prioridad sobre su longitud cuando se precisan infusiones r&pidas. En el cap&ulo
12 se describe con m8s detalle el rendimiento de cat®@eres de diferentes tamafos en lareposici- n de Iquidos en situaciones de shock
hipovol@nico.

TABLA 6-1 Cuadr o de tamafos de |os cat®er es



French Gauge  DiSmetrointerno Di8metr o exter no

1 27 01mm 04 mm
2 23 0,3mm 0,6 MM
3 20 0,5mMm 09mMm
4 18 0,6 mMm 12mm
5 16 0,7mm 17mm
7 13 1,3mm 24mm
9 11 1,6 mm 32mm

(Obtenido en www.norfolkaccess.com/Catheters.htimel 7/4/2005.)

Cat®eres venosos perif@icos

Los cat®eres destinados ala canulaci- n de venas perif@icas son tPicamente cortos (generalmente, de 5 cmde longitud) y tienen un calibre
(gauge) de 18a 22 (tabla 6-2). Estos cat®eres suelen insertarse utilizando un dispositivo en el que el cat®er va sobre la aguja, cono el que se
muestraen lafigura6-2 . Bl cat®er se gjusta sobre la aguja, y su extremo es afilado para que lalesi- n sea mfnimaen la punta del cat®er y en los
tejidos blandos durante su inserci- n. La agujatiene unabocade conex- n transparente, denominada c8mara de vac?, que se llena de sangre
cuando la puntade la aguja entraen laluz de un vaso sangu?neo. E tap- n de cierre de la aguja debe retirarse antes de lainserci- n parafacilitar el
movimiento de sangre en el interior de la c8mara de vac?. Cuando la punta de la aguja penetra en el vaso sangu?eo (y lasangre llenala c8mera),
se avanza el cat®er sobre laagujay en el interior de laluz del vaso.
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FIGURA 6-1 Relaci- n entre latasa de flujo y el di8metro externo de un cat®er. (De de la Roche M, Gauthier L. Rapid transfusion of packed red

blood cells: effects of dilution, pressure, and catheter size. Ann Emerg Med 1993;22:1551.)
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TABLA 6-2 Difer entes tipos de cat®@er es vascul ar es

Tipo de cat@er Tamafos
Cat®er venoso perif@ico 18ga
22ga

Cat®er venoso central

UnavZa 16, 18, 20ga
Doble v2a (18, 18 ga) 75Fr
Triple vZa (18, 18, 16 ga) TFr

Cat®er venoso central de inserci- n perif@ica (CCIP) 3Fr

Longitudes

5 7cm

4,5cm

15,12, 8cm

15,20, 25cm

15,20, 25cm

50cm




4y S5Fr 60cm

Cat®er de hemodi8lisis 16 Fr 26cm
Cat®er introductor 9Fr 10,13cm
Cat®er dela arteriaradial 20,21ga 5,25 5¢cm
Cat®er de la arteria femoral 18,20ga 12,8cm

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

Las dimensiones de los cat®eres citadas aqu? proceden de un fabricante (Cook Critical Care, Bloomington, IN) y pueden ser diferentes de las de
otros fabricantes.

Cat®eres venosos centrales

B t&mino cat@er venoso central se refiere aun cat®&er destinado ala canulaci- n de las venas subclavia, yugular interna o femoral. Como se indica
en latabla6-2, estos cat®eres son mucho m8s largos que los utilizados para canular venas perif@icas, y suelen tener unalongitud de 15a 25 cm
Algunos disponen de dos o tres canales de infusi- n separados, algo muy %il cuando se administran mtiples f&rmacos.

== = DN _-8=
N

Cateter Céamara de vacio
Agula

introductora Baoca de insercion

FIGURA 6-2 Dispositivo con el cat®er sobre la aguja usado para canular venas perif@icas.
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T®&nica de Seldinger

Los cat®eres venosos centrales se colocan pasando el cat®&er por un mandril (unat®&snicaintroducida a principios de lad®&ada de 1950, y
denominadat®nica de Seldinger por su instaurador). Lafigura 6-3ilustra estat®&nica. Paratantear el vaso sangu2neo se usa unaagujade
pequefo calibre (generalmente, 20 gauge). Cuando la punta de la aguja penetra en el vaso, se pasa un cable largo y delgado con una puntaflexible
atrav® deellay seintroduce en laluz del vaso. Seretiralaagujaacontinuaci- n, y se avanza un cat®er por el mandril y en el interior del vaso.
Cuando se canulan vasos profundos, se pasa primero un cat®er dilatador rgido con objeto de facilitar lainserci- n del cat®er vascular.

Cat®eresintroductores

H primer cat®@er insertado en las venas centrales grandes suele ser un cat®er introductor de gran calibre, como el que se muestraen lafigura 6-4
(en latabla 6-2 se detallan sus dimensiones). Unavez colocados, estos cat@eres se fijan ala piel con un punto de sutura. A continuaci- n, puede
pasarse un cat®er venoso central por el cat®@er introductor, y hacerlo avanzar hasta el lugar donde se desea que llegue la punta. Los cat®eres de
introducci- n permiten insertar y retirar repetidamente los cat®eres venosos centrales sin hecesidad de realizar una nuevapunci- n. Un acceso de
infusi- n lateral en el cat®er proporcionaunavaadicional de infusi- ny permite que el cat®er introductor se utilice como dispositivo de infusi- n
independiente (una membrana de goma sobre laboca de conexi- n del cat®er proporciona un precinto eficaz cuando se infunden Iquidos atrav®
del acceso lateral del cat@er). H gran di8metro de los cat®eres de introducci- n (9 French) hace que sean particularmente “iles cuando se precisan
infusiones r8pidas (p. g., en el shock hemorr§gico).

Cat®eresde variasvas

Los cat®@eres venosos centrales pueden tener una, dos o tres v2as deinfusi- n (v. tabla6-2). Los cat®@eres de varias v2as son los m8s populares, ya
que permiten realizar ni/itiples infusiones atrav®s de un solo punto de punci- n. En lafigura 6-4 se reproduce el popular cat®er de tres vaas, que



tiene un diS8metro externo de 2,3 mm (7 French) y alberga unav?a de calibre (gauge) 16 y dos m8s pequefas de calibre (gauge) 18. La abertura distal
de cada v?a est§ separada de las demSs por, a menos, 1 cm, para evitar la mezcla de las soluciones que se infunden. Aunque cada unade las v@as
de un cat®er de varias se asociaindependientemente al posible riesgo de infecci- n (por roturas de las Ineas de infusi- n conectadas a cada vZa),
en varios estudios clnicos no se ha demostrado que exista unamayor incidencia de infecciones relacionadas con los cat®@eres de varias vaas
frente alas relacionadas con cat®eres de una sola.

Cat@erescon heparina

Laparte intravascular de un cat®er venoso central puede actuar como nido paralaformaci- n de trombos, o que puede ser el preludio dela

oclusi- n tromb- tica del vaso sanguheo, as?como de una septicemia relacionada con el cat®er. B vanculo entre latrombosis y lainfecci- n puede
ser el atrapamiento y la proliferaci- n de microorganismos en la mallade fibrina de un trombo. H riesgo de trombosis relacionada con el cat®er var’a
seg¥m el sitio de canulaci- n venosa. Laincidencia puede llegar a ser del 20 % en los cat®eres de venas femorales, 0 s- 1o del 2% en cat®eres de la
venasubclavia(5).

1. Insertar la aguja

) 7z

2. Pasar el mandril a traveés de la aguja

3. Retirar la aguja
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FIGURA 6-3 Pasos de la canulaci- n de vasos sangu2neos ayudada por un mandril (t&nica de Seldinger).
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FIGURA 6-4 Cat®er venoso central con triple véay un cat®er introductor de gran calibre.
Herramientas de im8genes

Actuamente, existen cat®@eres venosos centrales y de la arteria pulmonar con una cubierta de heparina sobre la superficie externa que evitala
formaci- n de trombos. Existen algunas pruebas de que estos cat®eres con heparina pueden causar una pequefa disminuci- n (2%) de laincidencia
delas infecciones relacionadas con los cat®eres (6). Sin embargo, €l flujo de sangre retira esta cubierta de heparina, que puede perderse
completamente unas horas despu®s de la colocaci- n del cat®er ( 5). AdemSs, se hacomunicado que los cat®eres cubiertos con heparina pueden
causar trombocitopeniainducida por ®&ta ( 7). Como el beneficio de los cat®eres cubiertos con heparina es escaso, mientras que €l riesgo de
trombocitopeniainducida por ®ta puede ser importante, parece sensato evitar el uso de estos cat®eres.

Cat®eresimpregnados con antimicrobianos

Bxdsten cat®eres venosos centrales con dos tipos de cubiertas antimicrobianas: una de ellas usa una combinaci- n de clorhexidinay sulfadiazina
arg@tica, y la otra utiliza una combinaci- n de minociclinay rifampicina. Los primeros cat®@eres usaban clorhexidinay sulfadiazina arg@ticaen la
superficie externa, y s- 1o 2 de 9 estudios que evaluaron estos cat®&eres demostraron unareducci- n significativa de la septicemia relacionada con
ellos (6). En un estudio multic&trico que comparaba ambos tipos de cat®eres antimicrobianos, se obtuvieron mejores resultados con los que
estaban cubiertos por minociclinay rifampicina( 1, 8). Estos cat®eres presentan cubierta antimicrobiana en sus dos superficies (internay
externa), y su actividad antimicrobiana dura hasta 4 semanas, en comparaci- n con la de los cat®eres con clorhexidinay sulfadiazina arg@&tica, que
duras- lo 1semana(9). Actualmente, parece que se prefieren los provistos de minociclinay rifampicina, aunque existen otros nuevos que
presentan clorhexidinay sulfadiazina arg@tica en ambas superficies del cat@er.
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FIGURA 6-5 Longitud de los segmentos venosos que intervienen en lainserci- n de cat®&eres centrales de inserci- n perif@ica (CCIP) y cat®eres
venosos centrales (subclaviay yugular interna). B caculo del tercer espacio intercostal anterior seflalala uni- n delavenacavasuperiory la
aurcula derecha.
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Deber§ considerarse el uso de estos cat®eres impregnados con antimicrobianos si el dice de septicemias relacionadas con los cat®eres es mayor
en una UCI que el promedio nacional, que es de 3,8 a 5,3 infecciones por 1.000 cat®eres/d?%a en UCI medicoquirvkgicas ( 1). Tambi@ debe
considerarse su Uso en pacientes neutrop@&icos y en pacientes con quemaduras.

Cat@®eres centrales de inserci- n perif@ica

Pueden insertarse cat®eres largos (50 cma 60 cmde longitud) en lavenabasdicao en lavena cef8licaen el brazo, y despu®s hacerlos avanzar por
lavena cavasuperior ( fig. 6-5) (10, 11). Estos cat®@eres centralesdeinserci- n perif@ica (CCIP) ofrecen unaventaja sobre la canulaci- n de las
venas subclaviay yugular interna, de localizaci- n m8s central: no existe riesgo de causar neumot- rax. Los CCIP son de gomayy silicona blanda, y
se precisa un mandril parainsertarlos. En el siguiente apartado, se describe brevemente lainserci- n de este tipo de cat®eres.

Volver a principio
PUNTOS DE A CCESO VENOSO

A continuaci- n, se ofrece una breve descripci- n delos lugares usados habitualmente para la canulaci- n percut8nea del sistema venoso, con las
ventajas e inconvenientes de cada uno, y los puntos de referencia cut8neos utilizados paralocalizar cada vaso.

BExtremidad superior

Lacanulaci- n de venas perif®icas proporciona un acceso rgpido y seguro ala circulaci- n general. Como se coment- anteriormente, los cat®eres
usados para canular venas perif®&icas son tPicamente estrechos (18 a 22 gauge) y cortos (5 cm), y seinsertan con un dispositivo con el cat®er
sobre la aguja, como el mostrado en lafigura 6-2 . Estos cat®@eres venosos perif®icos deben reenplazarse cada 3 a4 d%as (realizando una nueva
punci- n) paralimitar el riesgo de causar flebitis ( 1). Es preferible utilizar los brazos alas piernas, porque en estas ¥timas laincidencia de
trombosis venosas es mayor (1).

Comentario

Lacanulaci- n de venas perif@icas es m8s adecuada para un acceso venoso r8pido y de pocaduraci- n (p. €., en el servicio de urgencias) y es muy
il en lareposici- n aguda de Iquidos, porque los cat®eres son cortos. En la mayor?a de los pacientes de la UCI, que con frecuencia presentan



inestabilidad cl?nica o precisan accesos venosos prolongados, es m8s adecuado canular las grandes venas centrales. En los pocos pacientes de la
UCI que est8n cr- nicamente estables y precisan unainfusi- n prolongada deberg§ tomarse en consideraci- n el uso de cat®&eres centrales de
inserci- n perif@ica.

Cat@erescentralesdeinserci- n perif@ica

Los CCIP se insertan por v2a percut8neaen las venas de lafosa antecubital, y se hacen avanzar por lavena cava superior. Dos son las venas que
surgen de lavena antecubital, como muestralafigura 6-5: lavenabasdica, que asciende por la carainterna del brazo, y lavena cef§lica, que lo hace
por la cara externa. Parala colocaci- n de CCIP se prefiere la primera de esta venas, porque es ligeramente mayor que la segunda (8 mmfrente a6
mmde di8metro) y tiene un trayecto m8s recto alo largo del brazo.

Colocaci- n de los cat®eres.

Unavezinsertados, deben avanzarse los CCIP por €l tercio inferior de la vena cava superior, justo por encima de launi- n de estavenay laaurcula
derecha. Esto puede hacerse a ciegas o con laayuda de laradioscopia. Parala colocaci- n de un cat®er a ciegas, las medidas que se muestran en la
figura 6-5 (que se aplican a un adulto de tamafo medio) ayudar§n a determinar lalongitud adecuada de lainserci- n del cat®er. En la canulaci- n de
las venas basdicas derecha e izquierda, las distancias ala aur’cula derecha son de 52,5 cmy 56,5 cm, respectivamente. En la canulaci- n de las
venas cef8licas derecha e izquierda, las distancias ala aur’cula derecha son de 53,5 cmy 57,5 cm, respectivamente. Estas medidas aproximadas
pueden usarse para guiar la colocaci- n del cat®er, o bien, en pacientes concretos, puede realizarse una medida directa de la distancia desde lafosa
antecubital hasta el tercer espacio intercostal derecho. Sin una gu?aradiosc- pica, la colocaci- n err- neade los CCIP es habitual (10, 11).

Comentario

Los CCIP pueden dejarse colocados 30 d%as o0 m8s sin que aumente el riesgo de septicemia relacionada con ellos, en comparaci- n con los cat®@eres
venosos centrales (10, 11). Sin embargo, laobstrucci- n tromb- tica de estos cat®@eres puede causar problemas, debido a su estrecho calibre, y la
flebitis mec8nica puede ser tambi@ conflictiva, a causa de su gran longitud ( 10). La ¥nica ventaja de estos cat@eres sobre los venosos centrales
es que no hay riesgo de causar neumot- rax. Sin embargo, como se ver§, el riesgo de que se produzca un neumot- rax por la colocaci- n de cat®@eres
venosos centrales es mtimo si el procedimiento lo realiza personal con experiencia.

TABLA 6-3 Efectos adver sos de la canulaci- n de grandes venas

&ndi ces de complicaciones

Efecto adver so Venasubclavia Venayugular interna Venafemor al
Punci- n arterial 1-15% 3% 9 2
Hemorragia importante 2% 1% 1%
Trombosis oclusiva 1% 0 6% &
Neumot- rax 1-3% 1% T
Sepsis sist@nica 1-4% 0-8% 2-5%

" (Datos combinados de [ 16, 17, 18]). Los ndices que se muestran aqu?se han redondeado al n¥inero entero mss pr- Ximo.

aSefala un ndice significativamente diferente de los demss.

En general, los CCIP presentan pocas ventajas sobre |los cat®eres venosos centrales. Pueden usarse para tratamientos de infusi- n prolongados
(30 d%as 0 m8s) en pacientes cl’hicamente estables, pero carecen de aplicaci- n en la asistencia a pacientes agudos o inestables.

Venasubclavia

Es una vena adecuada parala canulaci- n porque se trata de un gran vaso (con un di8metro de 20 mm) con unatrayectoriafija. La principal
preocupaci- n en lacanulaci- n de lavenasubclavia es el riesgo de producir un neumot- rax, aunque, como se demuestraen latabla6-3(12, 13, 14
), esto no ocurre con frecuencia. Tambi@® es poco habitual que se produzca una hemorragia importante, y la presencia de una coagulopat?a no
aumenta el riesgo de sangrado. De hecho, la presencia de un trastorno de la coagulaci- n no es una contraindicaci- n paralacolocaci- n de
cat®eres venosos centrales (15, 16, 17). Seg¥n lainformaci- n delatabla6-3, el cateterismo de lavena subclavia es un procedimiento
relativamente inocuo cuando lo realiza personal con experiencia.

Anaton?a



Lavenasubclaviaes unacontinuaci- n de lavenaaxilar al pasar ®ta sobre la primera costilla (v. fig. 6-5). La mayor parte de su trayectoria discurre
por el lado externo dela clavula, y en algunos puntos est§ solamente 5 mm por encima de la pleura pulmonar apical. La cara inferior de lavenase
asienta sobre el m/sculo escaleno anterior, con la arteria subclavia situada profunda con respecto al mivsculo. Como la arteria est§ mss profunda
guelavena, se evitar§ el riesgo de punci- n de laprimera si se evitala penetraci- n profunda con la aguja de prueba. La vena subclavia contin¥a
haciala entradator8cica, donde se une alavenayugular interna para formar el tronco braquiocef8§lico. La convergencia de las venas
braguiocef8licas derecha e izquierda formala vena cava superior.

Ladistancia promedio desde los puntos de canulaci- n en lavenasubclavia (y en layugular interna) hasta la auricula derecha puede deducirse de
las longitudes delavenaen lafigura 6-5 . Ladistancia promedio es de 14,5 cmy de 18,5 cmparalas canulaciones del lado derecho y del lado
izquierdo, respectivamente. Por lo tanto, para evitar colocar cat®&eres en el lado derecho del coraz- n, o que conlleva cierto riesgo de perforaci- n
card?aca, los cat®eres usados paralacanulaci- n de lavenasubclaviay delavenayugular interna no deben tener unalongitud superior a 15 cm(
18).

Localizaci- n del vaso

En lafigura 6-6 se ilustran los puntos cut&neos de inserci- n parala canulaci- n de lavenasubclavia. Paralocalizar estavena, hay que identificar el
m/sculo esternocleidomastoideo, que es el mi/sculo grande que desciende por el cuello a cada lado de la I?nea media. Este mi/sculo se divide en
unaporci- n medial, que se insertaen el estern- n, y unaporci- n lateral, que se insertaen la clavxula. Se identifica la cabeza lateral del mYsculo
(por palpaci- n, si es necesario) y €l punto donde se inserta el msculo en la clavZcula. La vena subclavia se encuentrajusto por debajo de la
clavcula en este punto. Se marca el 8rea de la clavacula por encima de lavena, como se muestraen lafigura6-6, y se penetraen lavenaen este
punto desde encima o desde debajo de la clavZcula.
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FIGURA 6-6 Puntos de entraday orientaci- n adecuada de las agujas de prueba paralacanulaci- n de lavenasubclavia (puntos 1y 2) y lavena
yugular interna (puntos 3y 4).
Herramientas de imS8genes

Abordaje infraclavicular (posici- n 1 de laagujaen lafig. 6-6) .

Laaguja de tanteo debe penetrar en la piel justo por debajo delaclaviculay en el borde lateral del 8rea marcada sobre ®ta. H bisel de la aguja
debe dirigirse hacia arriba (hacia la parte superior) durante lainserci- n, y la aguja debe avanzar por debajo del 8rea marcada sobre la clavZcula. La
aguja pinchar§ la vena a unos centametros de la superficie. Cuando se penetre en lavena, debe rotarse el bisel hasta las tres en punto, de formaque
el mandril pase en direcci- n alavenacavasuperior. Un fallo habitual que cometen los que tienen poca experiencia consiste en insertar laagujaen



la curva delaclavcula, con lo que la aguja se coloca demasiado lejos del vaso objetivo (las agujas de pruebatienen s- lo unos centaretros de
longitud y puede que no alcancen lavenasi el pinchazo en lapiel se alejade ella).

Abordaje supraclavicular (posici- n 2delaagujaen lafig. 6-6) .

Este enfoque es el m8s sencillo de los dos. Seidentifica el 8hgulo formado por el borde externo del mi/sculo esternocleidomastoideo y la clavZculg;
la aguja se insertar§ de forma que siga la bisectriz de este 8ngulo. Se mantiene el bisel de la aguja mirando hacia arribay se dirige bgjo la clavZula,
en direcci- n a pez: n opuesto. Debe penetrarse en lavena a una distanciade 1 cma 2 cmdesde la superficie cut8nea (la vena subclavia es m&s
superficial en el abordaje supraclavicular). Cuando €l bisel de la aguja penetraen lavena, se girahastalas 9 en punto, de modo que el mandril pase
en direcci- n alavena cavasuperior.

Comentario

Parala canulaci- n venosa central debe preferirse la vena subclavia, por su facilidad de inserci- n, el escaso sndice de cormplicacionesy el alto grado
de aceptaci- n por parte del paciente unavez que el cat®@er est§ colocado. No est§ justificado el temor a producir un neumot- rax, al menos si quien
realiza el procedimiento es personal con experiencia. Si se evitala penetraci- n profunda de laaguja, se limitar§ el riesgo de pinchar la arteria
subclaviay de causar un neumot- rax.

Venayugular interna

Lacanulaci- n delavenayugular interna se populariz- por lasuposici- n de que este procedimiento, que se realiza en la base del cuello, eliminarza
€l riesgo de causar neumot- rax. Sin embargo, esto no es as? como se demuestra en latabla 6-3 .. De hecho, laincidencia de neumot- rax es casi la
mismatras la canulaci- n delavenayugular interna que tras lade la vena subclavia. &C- mo puede una punci- n en labase del cuello causar
neumot- rax? Aparte de por una malat&nica, es posible que la c/pula pulmonar sobresalga en la base del cuello como resultado de los elevados
vol¥menes corrientes usados durante la ventilaci- n mec8nica. Adem8s del neumot: rax ocasional, la canulaci- n de lavenayugular internatiene
otros inconvenientes, como lapunci- n de laarteria car- tiday lamala aceptaci- n por parte del paciente, debido alas limitaciones en la movilidad
del cuello.

Anaton?a

Lavenayugular interna se localiza bajo el mYsculo esternocleidomastoideo en el cuello, y desciende oblicuamente siguiendo unalhea desde el
pabell- n auditivo hastalaarticulaci- n esternoclavicular. Al girar la cabeza hacia el lado opuesto, €l trayecto de lavena se endereza. Cercade la
base del cuello, lavenayugular interna se encuentrajusto por fuerade la arteria car- tidaen lavaina carot2dea, y es esta posici- n laque genera
riesgo de punci- n delaarteriacar- tida.

Localizaci- n del vaso

Se prefiere lavenayugular interna derecha porque los vasos siguen unatrayectoria mgs recta hacia la aurcula derecha. Esto es particularmente il
paralacolocaci- n de marcapasos transvenosos temporales y para asegurar un flujo adecuado atrav® de cat®@eres de hemodislisis. Se puede
llegar alavena mediante un abordaje anterior o posterior.

Abordaje anterior (posici- n 4 delaagujaen lafig. 6-6) .

En este abordaje, se debe identificar primero un 8reatriangular, en la base del cuello, creada por la separaci- n de las dos cabezas del mi/sculo
esternocleidomastoideo. Se palpa el pulso de la arteria car- tida con los dedos de la mano izquierda (para un acceso por €l lado derecho) y seretira
la arteria hacia la’nea media. Se inserta laaguja en el v@&tice del tri8ngulo con el bisel orientado hacia arriba, y se avanza hacia el pez- n
homolateral formando un §ngulo de 45Acon la superficie cut8nea. Si no se alcanza lavena profundizando 5 cm, se retiray se avanza de nuevo
siguiendo unadirecci- n m8s lateral. Tras dos intentos fallidos, est8 justificado abandonar este abordaje paraintentar el posterior.

Abordaje posterior (posici- n 3de laagujaen lafig. 6-6) .

B punto de inserci- n para este acceso es 1 cmpor encimadel punto donde la vena yugular externa cruza sobre el borde externo del ni/sculo
esternocleidomastoideo. Se insertala aguja con el bisel en laposici- n delas tres en punto y se avanzaalo largo del vientre inferior del m¥/sculo, en
direcci- n haciala escotadura supraesternal. La venayugular interna debe encontrarse a unos 5-6 cmde la superficie cut8nea (19). Lavena
discurre justo por fuera de la arteria car- tida en estaregi- n, y puede actuar como un escudo cuando la aguja que avanza se mantiene en el mismo
plano que lavenayugular interna.

Punci- n de la arteria car- tida.

Si se hapinchado la arteria car- tida con una aguja de prueba (como indica el retorno de sangre roja brillante y pulsante atrav® de la aguja), ®&ta
debe retirarse y despu® hay que presionar en el punto durante al menos 5 min (se duplicar§ el tiempo de compresi- n si el paciente sufre una
coagulopat?a). No deben realizarse m8s intentos de canular lavenayugular interna en los dos lados para evitar puncionar ambas arterias car- tidas.
Si el cat®er se ha colocado err- neamente en la arteria car- tida, no debe retirarse, porque podr?a causar una grave hemorragia. Si se produce esta
situaci- n, deber§ intervenir r8pidamente un cirujano vascular.

Comentario

Lavenayugular internano ofrece ventajas sobre lavena subclavia, salvo la utilidad ocasional para cat®&eres de marcapasos y cat®eres de
hemodi8lisis, a causa de la trayectoriarecta de lavenayugular interna hacia el coraz: n. Los inconvenientes de la canulaci- n de lavenayugular
interna (punci- n de la arteria car- tiday escasa aceptaci- n por parte del paciente) hacen que este abordaje sea menos deseable que la canulaci- n
delavenasubclavia.
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FIGURA 6-7 Anatonfadel trisngulo femoral (de Scarpa).
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Venafemoral

Lavenafemoral es lavenam8s grande, y su canulaci- n es lamSs f&cil y menos problemgtica. Los problemas que presentala canulaci- n de esta
venason el riesgo de punci- n de la arteriafemoral y un 2ndice elevado de trombosis venosa (v. tabla 6-3). H riesgo de trombosis puede haberse
exagerado, ya que lamayor parte de los casos son asintom&ticos y no tienen consecuencias ( 20). Los primeros estudios apuntaron un mayor
hdice de infecci- n con los cat®@eres de las venas femorales, pero las observaciones m8s recientes (v. tabla 6-3) indican que no existe un aumento
del riesgo de infecci- n (14).

Anatonta

Lavenafemoral es el principal conducto para el drengje venoso de las extremidades inferiores. En el tercio proximal del muslo, la venafemoral
discurre junto ala arteria del mismo nombre. Ambos vasos se localizan en la parte interna del triS8ngulo femoral (fig. 6-7), lavenajusto por €l
interior de la arteria femoral. Estos vasos sangu?neos est8n a unos centametros de la piel y del pliegue inguinal.

Localizaci- n del vaso

Lavenafemoral puede localizarse por palpaci- n del pulso de la arteriadel mismo nombre, justo por debajo del pliegue inguinal. Debe insertarse la
aguja (con el bisel haciaarriba) 1 cma 2 cmpor el interior del pulso palpado, y debe penetrarse en lavenaa una profundidad de 2cma4 cmde la
piel. S no se palpa el pulso de la arteria femoral, se trazar§ unalneaimaginaria desde la cresta il’aca anterosuperior hasta el tub®&culo p¥bico y se
dividir§ en tres segmentos iguales. La arteria femoral debe estar justo por debajo del punto de uni- n entre los segmentos medio einterno, y lavena
femoral debe situarse 1 cma 2 cminterior a este punto. Este m&odo para localizar la vena femoral consigue una canulaci- n certeraen m8s del 90 %
delos casos (21).



Comentario

Casi nunca se recomienda la vena femoral como punto primario para una canulaci- n venosa central, debido al riesgo de que se produzcan
trombosis venosas; debe reservarse para casos de urgencia en los que es dif«il lograr una vZa de acceso venoso en otros puntos. En algunos
casos, durante la reanimaci- n cardiopulmonar se prefiere lavenafemoral, porque no interfiere con los esfuerzos de reanimaci- n en el t- rax (22).
Sin embargo, la American Heart Association no recomienda el uso de venas de las exremidades inferiores en la parada card?aca, por €l posible
retraso en ladistribuci- n de f&macos (23). S es necesario canular la vena femoral, deber&n retirarse los cat®eres tan pronto como sea posible
paralimitar el riesgo de trombosis venosas.

Gu?a ecogréfica

Para facilitar la canulaci- n venosa puede usarse la ecograf?a bidimensional. La figura 6-8 muestra un ejemplo de unaimagen ecogrgfica obtenida
durante la canulaci- n delavenayugular interna. En este caso, el transductor ecogrgfico est§ orientado alo largo del gje longitudinal de lavena
cuando la aguja avanza haciala misma. Este tipo de imagen en tiempo real (obtenida mientras se realiza el procedimiento) mejora el 2ndice de ®&ito
delacanulaci- ny disminuye el riesgo de una punci- n arterial accidental (22, 24, 25). La gu2a ecogr§&fica en tiempo real se ha utilizado para
facilitar la canulaci- n delas grandes venas centrales (subclavia, yugular internay femoral) y las venas perif@icas m8s pequefas del brazo (22, 24,
25, 26). Lamayor parte de la experiencia documentada se ha obtenido con lavenayugular interna, que es f&cil de visualizar.

Vena yugular interna
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FIGURA 6-8 Visualizaci- n ecogr§ficaen tiempo real de una aguja que avanza haciala venayugular interna. (De Abboud PAC, Kendall JL.
Ultrasound guidance for vascular access. Emerg Med Clin North Am2004;22:749.) Imagen retocada digitalmente.
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Comentario

La gu?a ecogrgfica parala canulaci- n venosa es cara, requiere tiempo y debe realizarla alguien con experiencia. Debido a ello, este m&odo no se
utiliza de forma sistemgtica, sino que se reserva para situaciones en las que hafallado el intento de la canulaci- n venosa central usando puntos de
referencia anat- micos. H fallo en la canulaci- n venosa se produce con mayor frecuencia cuando alg¥/mn m@&lico con escasa experiencia intenta una
canulaci- n de urgencia, como sucede durante lareanimaci- n cardiopulmonar ( 27, 28). Desgraciadamente, esta situaci- n no es muy adecuada para
el uso de la ecograf?a, a causa del tiempo que se necesita para ello y de la necesidad de disponer de personal con experiencia. Por lo tanto, raravez
la ecograf?a constituye una ayuda %il parala canulaci- n venosa.

Volver a principio




PROBLEMASINMEDIATOS
Embolia gaseosa venosa

Laentradade aire en lacirculaci- n venosa es unade las complicaciones m8s temidas de la canulaci- n venosa central en el t- rax. Afortunadamente,
esta complicaci- n puede evitarse prestando atenci- n alas medidas que se describen en el siguiente apartado.

Medidas preventivas

Cuando la punta de un cat®er venoso avanzaen el t- rax, las presiones intrator8cicas negativas generadas durante la respiraci- n espont8nea
pueden atraer aire alacirculaci- n venosaatrav® de un cat®&er abierto y producir una embolia gaseosa venosa. Un gradiente de presi- nde s- lo 4
mmHg alo largo de un cat®@er de calibre (gauge) 14 puede arrastrar aire a unavelocidad de 90 mi/s y producir una embolia gaseosamortal en 1 s (
29). Esto destaca laimportancia de mantener la presi- n venosa por encima de la presi- n atmosf®ica para evitar la embolia gaseosa venosa, lo cual
resulta m8s f&cil si se colocaal paciente en posici- n de Trendelenburg, con la cabeza 15Apor debajo del plano horizontal. Recu®dese que la
posici- n de Trendelenburg no evitala entrada de aire en las venas porque los pacientes siguen generando presiones intrator§cicas negativas
mientras se encuentran en esta posici- n. Cuando se cambian las conexiones en unav2avenosa central, puede crearse unapresi- n positiva
temporal, con el murmullo del paciente audible. Esto no s- lo produce una presi- n intrator§cica positiva, sino que tambi® permite alos m&licos 0%
cu8ndo es positivalapresi- nintrator8cica. En los pacientes que dependen de un ventilador, el profesional de enfermer?a o el fisioterapeuta
respiratorio debe iniciar unainsuflaci- n pulmonar mec8nica cuando se cambian las conexiones.

Presentaci- n cl2nica

La presentaci- n habitual es la aparici- n s¥bita de disnea durante el procedimiento. R§pidamente, pueden aparecer hipotensi- n y parada card?aca.
H aire puede pasar atrav® de un agujero oval permeable y obstruir la circulaci- n cerebral, produciendo un ictus isqu®&vico agudo. Se oye un
caracterstico murmullo en ¢crueda de molinoé sobre el coraz: n derecho, que puede ser pasgjero.

Maniobrasterap®iticas

Ante una presunta embolia gaseosa venosa, debe insertarse inmediatamente una jeringa en laboca de conexi- n del cat®er (para evitar cualquier
otraentrada de aire) e intentar aspirar aire atrav® del cat®&er permanente. Tambi® puede colocarse al paciente en dec¥bito lateral izquierdo, con
lo que probablemente se conserve aire en el lado derecho del coraz- n. En circunstancias extremas puede insertarse una agujaatrav® de la pared
tor8cica anterior y en el ventrculo derecho, para aspirar el aire. (Para ello, se inserta una agujalargaen el cuarto espacio intercostal, justo ala
derecha del estern- n, y se avanza bajo ®&te formando un 8ngulo de 45Ahasta que retorne la sangre.) Desgraciadamente, en casos graves de
embolia gaseosa venosa, la mortalidad es elevada a pesar de la aplicaci- n de las maniobras terap®iticas sugeridas.

Neumot- rax

B neumot- rax es unatemida complicaci- n de lacanulaci- n de lavenasubclavia, pero tambi@ puede producirse en la canulaci- n delavena
yugular (2, 30). H riesgo de neumot- rax es una de las razones principales de que se recomiende larealizaci- n de radiografas det- raxtras la
canulaci- n venosa central (o los intentos). Estas radiograf?as tor&cicas deben realizarse en bipedestaci- n y durante la espiraci- n, si es posible. Las
im8genes obtenidas durante la espiraci- n facilitargn la detecci- n de un pequefo neumot- rax, porque la espiraci- n disminuye el volumen de aire de
los pulmones, pero no el volumen de aire en el espacio pleural. As? durante la espiraci- n, €l volumen de aire de este espacio pleural constituye una
proporci- n mayor del volumen total del hemit- rax, con lo que se aumenta el aspecto radiogrsfico del neumot- rax ( 31).

No siempre es posible realizar radiografZas en bipedestaci- n alos pacientes ingresados en la UCI. Cuando hay que hacer radiografas en decvbito
supino, debe recordarse que en esta posici- n el aire pleural no se congregaen el v@&tice pulmonar ( 32, 33). En esta situaci- n, el aire pleural tiende
aacumularse en el hueco subpulmonar y alo largo del borde anterointerno del mediastino (v. cap. 26 ), que son los puntos m8s elevados del t- rax
en dec¥bito supino.

Neumot- rax tard2o

Un neumot- raxinducido por un cat®&er puede no ser evidente en laradiograf?a hasta 24 a 48 h despu®s de lainserci- n del cat®er (31, 33), lo que
significa que la ausencia de un neumot- raxen unaplaca det- rax realizada inmediatamente tras lainserci- n no descarta totalmente la posibilidad de
gue se haya producido un neumot- rax por el cat®er. Esto s- lo es importante en los pacientes que presentan disnea 0 hipoxemia progresiva en los
primeros d3as tras la canulaci- n venosa central. En los pacientes que siguen asintomgticos tras la colocaci- n de un cat®&er venoso central no est§
justificado realizar radiografas de t- rax seriadas.
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FIGURA 6-9 Cat®er en la subclaviaizquierda en unaposici- n que puede perforar la vena cava superior. (Imagen del cat®@er intensificada
digitalmente.)
Herramientas de imS8genes

Posici- n de la punta del cat®er

Un cat®er colocado adecuadamente en la vena subclavia o en layugular interna debe discurrir paralelo ala sombra de la vena cava superior, y la
puntadel cat®er debe estar situada en el tercer espacio intercostal anterior o ligeramente por encima (v. fig. 6-5). Las siguientes posiciones
incorrectas del cat®er justifican laadopci- n de medidas correctoras.

Punta contra la pared de la vena cava

Los cat®eres insertados desde el lado izquierdo deben realizar un giro agudo hacia abajo cuando entran en lavena cava superior desde el tronco
braquiocef8lico izquierdo. Los cat®eres que no realizan este giro pueden terminar en una posici- n como laque se muestraen lafigura6-9. La
puntade este cat®@er sefala directamente haciala pared externa de lavena cava superior y puede perforar el vaso (v. fig. 7-1). Los cat®eres que se
encuentran en esta posici- n deben retirarse ala vena braquiocef§lica o bien deben avanzar m8s en lavena cava superior.

Punta en la aur2cula derecha

Es probable que la punta de un cat®er 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®eres causen perforaci- n card?aca ( 31). Sin embargo, la perforaci- n card?aca es rara ( 35
), aun cuando m8s de lamitad de los cat®eres venosos centrales pueden colocarse err- neamente en el coraz: n derecho (35). A pesar del escaso
riesgo de perforaci- n card?aca, debe evitarse la colocaci- n de cat@eres en el lado derecho del coraz: n. Lo mejor es usar cat@eres venosos
centrales cuyalongitud no supere los 15 cm, como se coment- anteriormente. S la puntade un cat®er se extiende por debajo del tercer espacio
intercostal anterior, debe retirarse hasta que la punta se encuentre en la posici- n adecuada. S no puede verse la parte anterior de latercera costilla,
se mantendr§ la puntadel cat®er en la carinatraqueal (ladivisi- n de latr8quea en los bronquios principales derecho e izquierdo) o por encima de
ella
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Cap2ulo 7 Cat®er Vascular Permanente
NA

Este cap2ulo es una continuaci- n del anterior, y describe los cuidados sistemgticos y las consecuencias adversas de los cat®eres vasculares
permanentes. M uchas de las recomendaciones que aqu? se ofrecen proceden de las directrices y revisiones de la pr8ctica clnica que aparecen en la
bibliograféa al final del capaulo (1,2, 3,4).

CUIDADOS SISTEMCTICOSDEL CATETER
Las siguientes medidas est8n destinadas a evitar o limitar las conplicaciones de los cat®&eres vasculares permanentes.
Ap- sitos protectores

Como medida antis@tica habitual, los puntos de inserci- n del cat®er en la piel se mantienen cubiertos en todo momento. Aunque una gasa est®il
resulta adecuada paraello (1), estos puntos se cubren a menudo con costosos ap- sitos adhesivos formados por membranas de poliuretano
semipermeable transparentes (5, 6, 7). Estos ap- sitos (p. €., Opsite, Tegaderm) bloquean parcialmente lafuga de vapor de agua de la piel
subyacentey crean un ambiente h¥medo que se considera beneficioso parala curaci- n de las heridas. Aunque permiten lainspecci- n del punto
deinserci- n del cat®er, los ap- sitos de poliuretano oclusivos no reducen laincidencia de colonizaci- n o infecci- n del cat®er, si se comparan con
los ap- sitos de gasaest®iles (1,5, 6, 7). De hecho, los ap- sitos oclusivos pueden aumentar el riesgo de infecci- n (5, 6) porque el incremento
de humedad que crean proporciona un entorno favorable para el crecimiento de microorganismos.

Debido al mayor coste de los ap- sitos de poliuretano oclusivos y a ntimo beneficio que proporcionan, las gasas est®iles serén los ap- sitos de
elecci- n en lamayor parte de los puntos de inserci- n de cat®@eres. Los ap- sitos de poliuretano adhesivos pueden reservarse paralos puntos de
inserci- n que est8n cerca de unafuente de secreciones infecciosas (p. €., puntos de lavenayugular interna que est8n pr- Xxmos auna
traqueostonva).

Pomada antimicrobiana

En los puntos deinserci- n de cat®&eres venosos centrales a menudo se aplican pomadas o geles antimicrobianos. Se aplican cuando se inserta el
cat®er y se vuelven aaplicar cada vez que se cambian los ap- sitos (lo que suele ser cada 48 h). Sin embargo, esta pr8ctica no reduce laincidencia
de infecciones relacionadas con los cat®eres ( 3) y puede fomentar laaparici- n de microorganismos resistentes alos antibi- ticos ( 8). Por lo
tanto, es prudente evitar el uso de pomadas antimicrobianas t- picas en los puntos deinserci- n de cat®eres (1, 3).

Sustituci- n de los cat®eres
Cat®eres venosos perif@&icos

H riesgo que existe con la canulaci- n de venas perif@icas es la aparici- n de flebitis (por el cat®er y las sustancias infundidas), pero no la
septicemia. Laincidencia de flebitis aumenta significativamente si se dejan colocados los cat®@eres de venas perif@icas durante m8s de 72h (9).
As?pues, se recomienda cambiar estos cat®eres (en un nuevo sitio de punci- n) cada72-96h (1).

Cat®eres venosos centrales

Despu®s de que los cat®@eres venosos centrales permanezcan 3 d%as colocados, puede empezar a manifestarse la septicemia( 1, 10). Esta
observaci- n fuelaquellev- alapr8ctica habitual de cambiar los cat®@eres vasculares cada pocos d%as y reducir as? el riesgo de infecci- n. Sin
embargo, este cambio aintervalos regulares, usando un nuevo sitio de punci- n o cambiando el mandril, no reduce laincidencia de infecciones
relacionadas con el cat@er ( 11) y puede, en canbio, aumentar el riesgo de complicaciones (tanto mec8nicas como infecciosas) ( 12). Merece la
pena hacer hincapi®en este “timo punto, porque existe un 2ndice de complicaciones del 7 % asociado a cambio de cat®eres venosos centrales (3
). Lafalta de beneficios combinada con el riesgo afladido hace que no se recomiende el cambio sistemgtico de los cat®eres vasculares
permanentes (1, 3,4).

Indicaciones para la sustituci- n del cat®er
Los cat®@eres vasculares deben cambiarse en las siguientes situaciones:

e Cuando existe un drenaje purulento por el punto deinserci- n del cat®er. La aparici- n de eritema alrededor del punto de inserci- n de un
cat®er venoso central no es una prueba absoluta de infecci- n (13) y no es unaindicaci- n para cambiarlo.

e Cuando se sospecha que un cat®er vascular insertado por v2a percut8nea es una fuente de sepsis generalizaday el paciente tiene una
pr- tesis valvular, est§ inmunodeprimido, 0 presenta sepsis grave o shock s@tico.

e Cuando se hacolocado un cat®er de forma urgente, sin medidas estrictas de asepsia, y puede canmbiarse sin problemas.

e Cuando un cat®er lleva colocado en lavenafemoral m8s de 48 h y puede cambiarse sin problemas. Esto limitar§ el riesgo de aparici- n de
trombosis venosa por cat®eres en estas venas (V. tabla 6-3).

Lavado de los cat®eres

Los cat®eres vasculares se lavan aintervalos regulares con objeto de evitar la obstrucci- n tromb- tica, aunque puede que esto no sea necesario
en los cat®eres perif@icos usados parainfusiones intermitentes ( 14 ). La soluci- n habitual de lavado es la soluci- n salina heparinizada (con
concentraciones de heparina que oscilan entre 10 U/ml y 1.000U/ml) (1, 15). Las luces de los cat®eres que s- |o se utilizan de modo intermitente
setapan y se llenan con soluci- n salina heparinizada cuando no se usan. (Se utiliza el t&mino cierre o bloqueo con heparina para describir este
proceso, porque €l tap- n que sella el cat®er creaun vac? parcial que mantiene la soluci- n de lavado en su sitio.) Los cat®@eres arteriales se lavan



continuamente, a unavelocidad de 3 mi/h, usando una bolsa presurizada que dirige la soluci- n de lavado atrav®s de ellos ( 16).

TABLA 7-1 Alter nativas alos lavados heparinizados

Dispositivo vascul ar T®&nicade lavado alter no Indicaciones

Cat®@eres venosos Lavado con cloruro s- dico al 0,9 %, usando el mismo volumen (1-5ml) eintervalo  Protocolo habitual paratodos los
centrales y perif@icos detiempo (cada 8-12 h) que con laheparina( 14) cat®@eres venosos

Cat®eres venosos Lavado con cloruro s- dico al 0,9 % (1-5ml) s- lo tras laadministraci- n de f&rmacos Protocolo habitual para cat®@eres
perif@icos (16) perif@icos

Trombocitopeniainducida por la

Cat®eres arteriales Lavado con citrato s- dico al 1,4%, usando unat®hnicade flujo continuo ( 17) heparina

Alternativasala heparina

H uso de heparina en las soluciones de lavado de los cat®eres presenta dos inconvenientes: el coste de la heparina, que puede ser importante, si
setienen en cuentatodos los lavados de cat®eres que se realizan cada d?a en un hospital, y el riesgo de que se produzca trombocitopenia
inducida por la heparina (v. cap. 37). Pueden eliminarse ambos problemas utilizando soluciones de lavado sin heparina (tabla 7-1). Lasoluci- n
salina sola es tan eficaz como la heparinizada en los lavados de los cat®@eres venosos ( 15), pero no as?en los cat®@eres arteriales ( 16 ); el citrato
s- dico al 1,4 % constituye una buena alternativa para el lavado de estos “timos ( 17).

Volver a principio
COMPLICACIONESMECCNICAS

Las complicaciones mec8nicas de los cat®eres permanentes pueden clasificarse en oclusivas (p. €., oclusi- n vascular o del cat@er) o erosivas (p.
€., perforaci- n vascular o card?aca). A continuaci- n se explican las complicaciones mec8nicas previsibles m8s frecuentes.

Oclusi- n del cat®er

Las causas delaoclusi- n del cat®@er son los 8ngulos o acodamientos agudos y las abolladuras localizadas alo largo del cat®er (producidas
generalmente durante lainserci- n), latrombosis (por retroceso de sangre al interior del cat®er), los precipitados insolubles en la sustancia
infundida (por f&macos o sales inorg8nicas) o los residuos lip2dicos (por nutrici- n parenteral total). Latrombosis es la causa m8s frecuente de
obstrucci- n del cat®er, y laoclusi- n tromb- tica es la conmplicaci- n m8s habitual de los cat®eres venosos centrales permanentes (4). Los
precipitados insolubles pueden deberse a f&rmacos con hidrosolubilidad limitada (p. €., barbit¥ficos, diazepam, digoxina, fenitozay trimetoprima-
sulfametoxazol) o a complejos ani- n-cati- n (p. €., fosfato c8lcico y complejos heparina-aminogluc- sido) precipitados por un pH &cido o alcalino (
18,19).

H flujo limitado (oclusi- n parcial), el cese del flujo deinfusi- n (hacia delante) pero con posible extracci- n de sangre (oclusi- n parcial), y el cese
total de flujo en ambas direcciones (oclusi- n completa) son signos de oclusi- n del cat®er.

Restablecimiento de la permeabilidad

Deben realizarse todos los esfuerzos posibles pararesolver la oclusi- n del cat®er y evitar tener que sustituirlo. No se aconseja su cambio sobre un
mandril porque ®&te puede desprender una masa obstructivay crear un ®&nbolo, por lo que se precisa un nuevo punto de punci- n venosa para
sustituir los cat®@eres obstruidos.

Oclusi- n tromb- tica.

Dado que latrombosis es la causa m8s frecuente de oclusi- n del cat@er, el primer intento de restablecer la permeabilidad debe consistir en la
instilaci- n local de un trombol&ico. Latabla 7-2 detalla un r&imen con alteplasa (activador del plasmin- geno tisular recombinante) que ha
demostrado una eficacia del 90 % en el restablecimiento de la permeabilidad en cat®eres vasculares con oclusi- n parcial y completa (19, 20, 21).
Ladosis trombol&icatotal en este r&imen (hasta4 mg) es demasiado pequefa para causar tromb- lisis sist@rica, incluso si todaladosis alcanzala
circulaci- n sist®nica ( 19).

Oclusi- n no tromb- tica.

H &cido diluido fomentar§ la solubilidad de precipitados de fosfato c8lcico y algunos f8&macos, y la oclusi- n del cat®er que no responde alos
trombol&icos responder§ aveces alainstilaci- n de 8cido clorhrico 0,1 N ( 22). S se sospecha que la causa de laoclusi- n del cat®&er son
residuos lipdicos (pacientes que reciben infusiones de concentrados lipdicos como parte de un r&imen de nutrici- n parenteral), puede
restablecerse la permeabilidad del cat®er con lainstilaci- n de etanol (2 ml) al 70%.

TABLA 7-2 Protocolo par arestablecer 1a per meabilidad de cat®er es vascul ar es ocluidos




F8r maco: alteplasa (activador del plasmin- geno tisular recombinante)

Pr epar aci - n: reconstituir un vial de 50 mg de alteplasa con 50 ml de agua est®il para obtener una concentraci- n de 1 mg/ml. Preparar alcuotas
de 2m y congelar hasta que sean necesarios.

R®&jimen:

1. Descongelar dos a%uotas (de 2 m cada uno) de soluci- n del f&maco. (B f&rmaco debe usarse en las 8 h siguientes a su
descongelaci- n.)

2. Bxtraer 2ml de soluci- n del f8rmaco (2 mg) en unajeringade 5ml y fijarlaal tap- n obturador del cat®&er ocluido.
3. Inyectar todo el volumen posible (O2 ml) en laluz del cat@er y luego tapar el obturador del mismo.
4. Dejar lasoluci- n en laluzdel cat®&er durante 2 h.

5. Intentar lavar el cat@er con unasoluci- n salina. NO utilizar una jeringa de tuberculina para lavar cat®eres ocluidos (las altas velocidades
generadas por estas jeringas pueden romper el tap- n obturador de un cat®er).

6. S el cat®er contin¥a obstruido, repetir los pasos 1 a4.

7. S el cat®er sigue obstruido, considerar la utilizaci- n de HCl 0,1 N (2 ml), en caso de f&macos o precipitados de fosfato c8lcico, o de
etanol a 70 % (2 ml) si se sospecha la presencia de residuos lip4dicos. De lo contrario, sustituir el cat®er.

(De[ 19,20, 21, 22])

Trombosis venosa

Laformaci- n de trombos alrededor del cat®er puede extenderse, aveces, y causar obstrucci- n tromb- ticadelavena. A partir de un cat®er
vascular permanente pueden originarse los siguientes tipos de trombosis venosa.

Trombosis de las extremidades superiores

En alrededor del 1 % de los pacientes con cat®eres en la vena subclavia se produce unatrombosis sintomgtica de estavena (v. tabla 6-3). La
caracterstica de latrombosis de la vena subclavia es la tumefacci- n unilateral del brazo del mismo lado de lainserci- n del cat®@er ( 23). Puede
producirse una embolia pulmonar sintom§tica, pero la incidencia comunicada var?a desde cero al 17% ( 23, 24 ). En ocasiones, el trombo puede
desplazarse proximalmente a la vena cava superior ( 23), pero es raro que se produzca una oclusi- n completa de esta vena con el consiguiente
sndrome de la vena cava superior (tumefacci- n cervical y facial, etc.) (25).

Con frecuencia, se utilizala ecograf?a Doppler para evaluar la posible trombosis de la vena subclavia, pero la sensibilidad y la especificidad de esta
pruebason detans- lo el 56 %y el 69 %, respectivamente ( 26). Lamejor prueba es la flebograf?a con contraste, pero raravez se realiza.

Si se confirmala existencia de unatrombosis de la vena subclavia, debe retirarse el cat®er. La descoagulaci- n sist®&nica con heparinaes un
tratamiento popular, aunque no habitual, paralatrombosis de la vena subclaviainducida por el cat®er ( 23, 24), pero la eficacia de este
tratamiento no est§ probaday no existen directrices sobre su duraci- n ni sobre la necesidad de una anticoagulaci- n continua con cumarina.

Trombosisde las extremdadesinferiores

Como se coment- en el capdulo anterior, el riesgo de trombosis venosa es mayor con los cat®eres femorales que con los cat@eres de lavena
subclavia o delavenayugular interna (v. tabla 6-3), y &taes laraz- n por laque casi nunca se utilizala venafemoral como lugar primerio parala
canulaci- n venosa central. En el cap2ulo 5 se ha descrito con detalle el diagn- stico y el tratamiento de la trombosis venosa profunda en las
extremidades inferiores.

Perforaci- n vascular

Las perforaciones de la vena cava superior y de la aur’cula derechainducidas por el cat®&er son conmplicaciones poco frecuentes, pero evitables, de
la canulaci- n venosa central, tal como se describe al final del capaulo 6 . La mejor medida para evitar la perforaci- n consiste en prestar atenci- n a
la posici- n adecuada del cat@er.

Perforaci- n dela vena cava superior

La perforaci- n delavena cava superior est8 causada, con mayor frecuencia, por cat®eres venosos centrales del lado izquierdo que cruzan el
mediastino y entran en estavena, pero que no realizan el giro agudo hacia abajo en direcci- n a coraz- n (v. figs. 6-9y 7-1) (27). Tambi@ se ha
comunicado laaparici- n de esta complicaci- n tras el intercambio de mandril en cat®@eres del lado izquierdo ( 28). Durante el tiempo que est§
colocado un cat®&er permanente puede producirse una perforaci- n en cualquier momento. La mayor parte se producen en los primeros 7 d2as tras la
inserci- n del cat®@er, pero se han comunicado perforaciones hasta 2 meses despu®s de la colocaci- n (27). Los shtomas cl?nicos (dolor tor§cico
subesternal, tos y disnea) son inespec¥icos, y suele sospecharse por la svbita aparici- n de ensanchamiento mediasthico o un derrame pleural en
unaradiografladet- rax ( fig. 7-1). Los derrames pleurales representan el escape del I’quido deinfusi- n, y pueden ser unilaterales (derecho o
izquierdo) o bilaterales. La aparici- n inesperada de un derrame pleural en un paciente con un cat®er venoso central siempre debe hacer sospechar



la existencia de una perforaci- n de lavena cava superior.
Diagn- stico.

Es necesario realizar unatoracocentesis para confirmar que la composici- n del I2quido pleural es similar ala del Ilquido de lainfusi- n. Ser8n Yiles
los niveles de glucosa en el 12quido pleura si el I2quido de infusi- n es unaf- rmula de nutrici- n parenteral ricaen glucosa. Puede confirmarse el
diagn- stico mediante lainyecci- n de un contraste radiol- gico atrav® del cat®er: la presencia del colorante en el mediastino confirmar§ la
perforaci- n.

FIGURA 7-1 Radiograf?a de t- rax de un paciente con una perforaci- n de lavena cava superior por un cat®@er en la subclaviaizquierda que est8
colocado como en lafigura 6-9) (Imagen por cortes?adel Dr. John E. Heffner [ 271]).
Herramientas de im8genes

Tratamiento.

Cuando se sospechaen primer lugar una perforaci- n de lavena cava, debe interrumpirse lainfusi- n inmediatamente. S se confirma el diagn- stico,
debe retirarse el cat®er (parano provocar una hemorragia mediast?nica) ( 27). No es necesario el tratamiento antibi- tico ( 27), salvo que existan



pruebas deinfecci- n en el Iquido pleural. S el derrame pleural es unaf- rmula de nutrici- n parenteral ricaen glucosa, es prudente drenar el
derrame, ya que la elevada concentraci- n de glucosa proporciona un medio favorable parala proliferaci- n microbiana.

Taponamiento card?aco

Laperforaci- n card?aca por un cat®&er mal colocado en las cavidades card?acas derechas es una complicaci- n rara, pero gravsima, de la canulaci- n
venosa central. La perforaci- n puede conducir a un taponamiento card?aco r§pidamente progresivo y a colapso cardiovascular s¥bito (29),
pudi®dose pasar por ato el diagn- stico en laconmoci- n que rodea a la reanimaci- n cardiopulmonar. Es necesario realizar una pericardiocentesis
inmediatamente para confirmar el diagn- stico (el I}quido tendr§ la misma composici- n que el IZquido de infusi- n) y para aliviar el taponamiento;
incluso puede que sea necesaria unatoracotonrasi existe un gran desgarro en la pared del coraz- n. Lareubicaci- n de los cat®@eres que se
extienden por debajo del tercer espacio intercostal anterior derecho (que sefalalauni- n delavena cava superior con la aurcula derecha) debe
evitar esta grave complicaci- n que puede poner en peligro lavida del paciente.

Volver a principio
COMPLICACIONES INFECCIOSA S

Las infecciones nosocomiales del torrente circulatorio aparecen con una frecuenciade 2 a7 veces mayor en los pacientes de la UCI que en otros
pacientes hospitalizados ( 30), y los cat®@eres vasculares permanentes son los responsables de m8s de lamitad de estas infecciones (31 ). Estas
infecciones relacionadas con el cat®er se affaden alamorbilidad y la mortalidad de laestanciaen laUCI (32).

Patogenia
Biofilms (pel2culasbiol - gicas)

Lamayor parte de los microorganismos no vive libremente, sino que existen en colonias protegidas denominadas biofilms, que se encuentran en
superficies h¥imedas (el material resbaladizo que cubre las piedras en una corriente de agua es una pelxcula biol- gica o biofilm). Laformaci- n de
biofilmstiene lugar en dos etapas: lafijaci- n del microbio al objeto y la producci- n de una matriz extracelular (denominada glucoc8lizo limo) que
rodealos microbios y los protege de las condiciones ambientales adversas. H ambiente protegido del biofilm permite que los microorganismos se
desarrollen y proliferen ( 33).

Pueden formarse tambi@®n biofil ms sobre la superficie de dispositivos m&licos implantados, como los cat®eres vasculares y las sondas urinarias (
34). Los que se forman sobre cat®eres vasculares pueden proteger alos microbios 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 loshiofilmsgue para destruir las bacterias
gue se encuentran libres ( 2). Staphylococcus epidermidis, que es el microorganismo que se encuentra con mayor frecuenciaen las infecciones
del torrente circulatorio relacionadas con los cat®&eres, muestra una tendencia a adherirse alas superficies de polameros y a producir una pelicula
biol- gica (biofilm) protectora ( fig. 7-2) ( 35).



FIGURA 7-2 Microfotograf?a electr- nica de una pel2culabiol- gica (biofilm) formada por Staphyl ococcus epidermidis. Lo que se visualiza como
borlas grandes y redondas representa bacterias encerradas en una matriz extracelular. (Imagen por cortes?a de Jeanne M. Van Briesen y Vanesa
Dorn Briesen, Department of Biomedical Engineering Carnegie Mellon University.)

Herramientas de im8genes

Entender el comportamiento de los biofil mstiene importantes implicaciones en laprevenci- ny el tratamiento de las infecciones que se originan a
partir de dispositivos m&icos. Por ejemplo, se ha demostrado que el per- xido de hidr- geno (agua oxigenada) rompe las pelxculas biol- gicas ( 36),
y es posible que ¢hiocidaseé como ®te sean mucho mSs eficaces para erradicar estas infecciones relacionadas con los cat®eres que el tratamiento
antimicrobiano convencional. Hay que prestar mucha m8s atenci- n alos biofilms si se pretende desarrollar un plan m8s eficaz paratratar las
infecciones que afectan alos dispositivos m®&licos permanentes.

Focos u orgenesde infecci- n

En lafigura 7-3 se muestran los focos u orgenes habituales de infecci- n que afectan alos cat®eres vasculares permanentes. Estos focos se
describen a continuaci- n, numerados como aparecen en lafigura 7-3.

e |os microbios pueden llegar alaluzinterna de los cat®&eres vasculares atrav® de puntos de rupturaen el sistemade infusi- n, por gjemplo,
las llaves de paso y el tap- n obturador del cat®er. £sta puede ser unaimportante v2a de infecci- n de los cat®&eres insertados por un t¥nel
subcut8neo y deinserci- n prolongada ( 2).

e | os microbios que est8n sobre la piel pueden desplazarse alo largo del tracto subcut8neo creado por los cat®@eres permanentes. Se
considera que ®ta es lav2a principal de infecci- n en los cat®eres percut8neos (sin t¥nel).

e Los microorganismos que se encuentran en la sangre circulante pueden fijarse directamente a los cat®eres vasculares permanentes o
pueden quedar atrapados en lared defibrinaque rodea al cat®er.




FIGURA 7-3 Fuentes de infecci- n que afectan alos cat®eres vasculares.
Herramientas de im8genes

Definiciones

Los Centers for Disease Control and Prevention han identificado las siguientes complicaciones infecciosas asociadas alos cat®&eres vasculares
permanentes ( 2).

e Colonizaci- n del cat®er: se caracteriza por el crecimiento significativo de un microorganismo sobre el cat®er (los criterios sobre
crecimiento significativo se presentan mgs adelante, en este mismo capulo), y ausencia de crecimiento en los hemocultivos.

o [nfecci- n del punto de salida: se produce cuando existe drenaje desde el punto deinserci- n del cat®@er, y ®te desarrollaun
microorganismo en el cultivo. Los hemocultivos pueden ser positivos 0 negativos.

e Septicemiarelacionada con el cat®er: se produce cuando un hemocultivo obtenido de un punto distinto al cat®&er desarrollaun
microorganismo, y este mismo microorganismo se a%la en cantidad significativa a partir del cat®@er o de la sangre extre?dda atrav®s de &te.

M anifestaciones cl?nicas

La colonizaci- n del cat®@er es asintomstica, mientras que la septicemia relacionada con ®ste suele acompafarse de signos inespec¥icos de
inflamaci- n sist@rica (p. g ., fiebre, leucocitosis, etc.). B diagn- stico de septicemiarelacionada con el cat®er no es f&cil en el terreno cl?nico (2). B
drenaje purulento desde el punto deinserci- n del cat®@er no es frecuente y podr@aindicar unainfecci- n del punto de salida sin septicemia; la
presencia o ausencia de inflamaci- 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 septicemia relacionada con el cat®er cuando se observa fiebre inexplicada en un
paciente con un cat®er vascular colocado durante m8s de 48 h. Para confirmarlo, se precisar§ laidentificaci- n del mismo microorganismo en la
sangrey en el cat®er.

M@®&odos de cultivo
Para el diagn- stico de la septicemia relacionada con el cat®@er son Yiles los m&odos de cultivo que se explican a continuaci- n.
Hemocultivos cuantitativos

Con este m&odo se necesitan dos muestras de sangre ( tabla 7-3): una de las muestras se obtiene atrav®s del cat®er vascular permanente, y la
otraa partir de unavena perif@ica. La sangre se procesa lisando las c®ulas paraliberar microorganismos intracelulares y afladiendo caldo al
sobrenadante (Isolator System, Dupont, Wilmington, DE). Esta mezcla se coloca sobre una placa de agar y se incuba durante 24 h. Bl crecimiento
se mide como n¥imero de unidades formadoras de colonias por mililitro (UFC/m).

En latabla 7-3 se enumeran los criterios para el diagn- stico de septicemiarelacionada con el cat®er. Deben aislarse los mismos microorganismos a
partir de las dos muestras de sangre (cat®er y vena perif®ica), y el recuento de colonias en la sangre procedente del cat®er debe ser de 100
UFC/ml o m8s, o el recuento de colonias en el cat®@er debe ser de 5a 10 veces mayor que en sangre perif®@ica ( 2). En lafigura 7-4 se observael
crecimiento comparativo en un caso de septicemiarelacionada con el cat®er.

Ventajas e inconvenientes.

La principal ventaja de este m&odo de cultivo es que evitala sustituci- n de cat®eres permanentes. B principal inconveniente es laincapacidad de
detectar infecciones que se originan en la superficie externa del cat®er, lo que puede explicar la escasa sensibilidad (40 % a 50 %) de este m&odo
para detectar septicemias relacionadas con los cat®@eres ( 2).

TABLA 7-3 Diagn- stico de septicemiar elacionada con un cat®&er mediante hemocultivos cuantitativos

Muestras: 10 ml de sangre obtenida atrav® del cat®&er permanente y 10 ml de sangre obtenida de unavena perif@ica. Colocar las muestras de
sangre en tubos de cultivos (p. ., Isolator System, Dupont Co.). NO colocar muestras de sangre en frascos de cultivo habituales.



Criterios de la septicemiar elacionada con |os cat®er es:

Deben aislarse las mismas especies de microorganismos a partir de ambas muestras de sangre, y deben curmplirse las condiciones A y B.
1. Enlasangre del cat@er crecen ©100 unidades formadoras de colonias por m (UFC/m).

2. H recuento de colonias de la sangre del cat@er es O5 veces mayor que el recuento de colonias de la sangre perif@ica.

Rendimiento de la pr ueba: sensibilidad = 40-50%

Comentario: este m&odo no precisalaretirada del cat®er permanente, pero tiene una escasa sensibilidad porque no detecta infecciones que
surjan en la superficie exernadel cat®er.

(Todalainformaci- n de estatabla procede de la directriz sobre pr&cticaclicade[ 2].)

Sangre del catéter Sangre periférica

FIGURA 7-4 Crecimiento comparativo de hemocultivos cuantitativos de un caso de septicemia relacionada con un cat®er. La sangre obtenidaa
trav® de un cat®er venoso central (sangre del cat@&er) muestra un crecimiento notablemente mayor que la sangre obtenida de una vena perif®@ica
(sangre perif@ica). (De Curtas S, Tramposch K. Culture methods to evaluate central venous catheter sepsis. Nutr Clin Pract 1991;6:43.)
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Cultivosdela punta del cat®er

B segmento intravascular del cat®er puede cultivarse retir§ndolo y (mediante una t@&hnica est®il) cortando un segmento de 5 cmde la punta distal,
que se coloca en una cubeta est®il para transportarlo al laboratorio de microbiolog?a. A continuaci- n se describen los dos m&odos de cultivo
disponibles (tabla7-4).

Cultivo semicuantitativo.

Se hace rodar directamente el segmento de cat®er cortado sobre la superficie de una placa de agar sangre, y ®&ta se incuba durante 24 h. H
crecimiento se mide como n¥mero de unidades formadoras de colonias (UFC) sobre laplaca de agar alas 24 h, y el crecimiento significativo se
define como un n¥mero igual o superior a 15 UFC por punta de cat®er ( 2). £ste es el m&odo habitual de cultivo de las puntas de los cat®@eres,
aunque no detecta infecciones que se originan en la superficie interna del cat®er.



Cultivo cuantitativo.

Lapuntadel cat®er se colocaen caldo de cultivo y se agita en®&gicamente para liberar los microorganismos adheridos. A continuaci- n, se somete
el caldo adiluciones seriadas y se coloca sobre una placa de agar sangre. Se identifica el crecimiento significativo como un n¥imero igual o superior
a 100 UFC por punta de cat®@er alas 24 h ( 2). Este m&odo puede detectar infecciones que se originan en ambas superficies del cat®er, lo que
explica por qu®tiene una mayor sensibilidad que el M&odo semicuantitativo para detectar infecciones relacionadas con los cat®eres (tabla7-4).

TABLA 7-4 Diagn- stico de septicemiar elacionada con un cat®&er mediante cultivos de la punta del cat®@er

Muestr as:
1. Secortan los 5cmdistales del cat®er y se colocan en un tubo de transporte est®il.

2. Se obtiene una serie de hemocultivos a partir de una vena perif®ica.

M@®&odos de cultivo:

Cultivo semicuantitativo: se hace rodar la punta del cat®@er sobre la superficie de una placa de agar sangre y se registra el n¥inero de unidades
formadoras de colonias (UFC) alas 24 h.

Cultivo cuantitativo: se agitala puntadel cat®&er en caldo de cultivo y se coloca en una placa de agar sangre. H crecimiento se registra cono el
n¥mero de unidades formadoras de colonias (UFC) alas 24 h.

Criterios de diagn- stico de la septicemiar el acionada con un cat®er :
Deben aislarse las mismas especies de microorganismos de la puntadel cat®er y delasangre, y el crecimiento de la punta del cat®er debe
mostrar:

1. Cultivo semicuantitativo O15 UFC

2. Cultivo cuantitativo ©100 UFC

Rendimiento de la prueba: sensibilidad del 60% en los cultivos semicuantitativos, y del 80 % en los cultivos cuantitativos.

Comentario: los cultivos semicuantitativos no detectar&n infecciones que surgen a partir de la superficie interna del cat®er. Los cultivos
cuantitativos son m8s sensibles para detectar infecciones relacionadas con un cat®er.

(Todalainformaci- n de estatabla procede de las directrices de pr&cticaclnicade[ 2].)

aQu®mRodo se prefiere?

Laelecci- n del m&odo de cultivo viene determinada, en parte, por la conveniencia de sustituir el cat®&er. Cuando no es conveniente cambiar los
cat®eres permanentes es preferible el m&odo de hemocultivo cuantitativo. Esta situaci- n surge cuando la sustituci- n del cat®&er podr?ano ser
necesaria (p. €., en pacientes con fiebre aislada), cuando no es f&cil de realizar (en cat®@eres tunelizados, que deben sustituirse quirvsgicamente) y
cuando el acceso venoso es limitado (p. €., pacientes con hemodi8lisis cr- nica). Debido a que m&s de lamitad de los cat®@eres vasculares retirados
por presuntainfecci- n se muestran est®iles al ser cultivados ( 2), el uso de hemocultivos cuantitativos paralelos limitar§ la retirada innecesaria de
cat®eres.

Cada vez que est®indicada la sustituci- n de un cat®er (v. anteriormente en este cap&ulo), es esencial realizar cultivos de su punta. Para cultivar
las puntas de los cat®@eres, se prefiere el m&odo cuantitativo al semicuantitativo ( 2), porque el primero puede detectar infecci- n en ambas
superficies del cat®@er y tiene unamayor sensibilidad para detectar septicemias relacionadas con los cat®eres.

Espectro microbiano

En un estudio de 112 UCI m&licas en Estados Unidos se observ- el siguiente espectro microbiano en bacteriemias nosocomiales (la mayor parte
debidas a cat®eres permanentes) ( 37 ): estafilococos coagulasa negativos, fundamentalmente Staphyl ococcus epidermidis (36%), enterococos
(16%), bacilos aer- bicos gramnegativos (Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, E. coli, etc.) (16 %), Staphylococcus aureus (13 %),
especies de Candida (11%) y otros microorganismos (8 %). En alrededor de la mitad de las infecciones intervienen los estafilococos, y en laotra
mitad intervienen microorganismos que suelen encontrarse en el intestino, entre ellos microorganismos tipo Candida. Es importante tener en
cuenta este espectro ala hora de escoger un tratamiento antimicrobiano emp?ico.

Tratamiento



Lafigura 7-5ilustra c- mo puede orientarse el tratamiento inicial de una presunta septicemia relacionada con un cat®er. En los pacientes con fiebre
aisladay ning%m otro signo de infecci- n deben dejarse colocados los cat®eres mientras se realizan hemocultivos cuantitativos paralelos. Este
enfoque se apoya en estudios que muestran que hasta el 70 % de los cat®eres retirados por presuntas septicemias relacionadas eran est®iles ( 2).
Suele recomendarse la retirada de cat®eres en pacientes que presentan: drenaje purulento a partir del punto de inserci- n, sepsis grave, shock
S@ptico, neutropenia o unapr- tesis valvular ( 2).

Tratamiento antibi- tico emp?rico

Se recomienda un tratamiento antibi- tico emp#ico en lamayor parte de los pacientes con presunta septicemia relacionada con un cat®@er (2). A
pesar de lapreocupaci- n sobre laresistencia ala vancomicina, este antibi- tico es adecuado en las presuntas infecciones relacionadas con un
cat®er porque es activo frente a Staphyl ococcus epidermidis, Staphylococcus aureus (incluso las cepas resistentes alameticilina) y la mayor
parte de las cepas de enterococos, que juntas son responsables de m8s del 50% de las infecciones asociadas a cat®@eres. Puede affadirse una
cobertura frente a gramnegativos con ceftazidima o cefepima (por su actividad anti-Pseudomonas) en pacientes con sepsis grave, es decir, sepsis
m8s alteraci- n funcional de dos o m§s - rganos importantes, o shock s@tico, y en pacientes con neutropenia (recuento de neutr- filos <500/mnt)
puede afladirse un carbapenem (imipenem o meropenem) alavancomicina( 2, 38). En pacientes con unapr- tesis valvular debe affadirse un
aminogluc- sido alavancomicina (los dos f&rmacos pueden mostrar sinergia frente ala endocarditis por Staphylococcus epidermidis). En latabla
7-5 se relacionan las dosis de estos antibi- ticos.

AFECCION CLINICA

I TRATAMIENTO INIGIAL
I

Fiebre aislada

Dejar el catéter colocado y obtener
pares de muestras para hemocultivos
cuantitativos.,

Considerar el tratamiento con
vancomicina a la espera de los
resultados de los cultivos.

Sepsis grave o
shock séptico

Retirar el catéter e iniciar tratamiento
con vancomicina + ceftazidima

en espera de los resultados

de los cultivos,

Jre

Neutropenia

Retirar el catéter e iniciar tratamiento
con vancomicina + imipenem

en espera de los resultados

de los cultivos.

I

Protesis valvular

Retirar el catéter e iniciar tratamiento
con vancomicina + aminoglucésido
en espera de los resultados

de los cultivos.

FIGURA 7-5 Recomendaciones para €l tratamiento inicial de una presunta septicemia relacionada con un cat®er. (De[ 2y 38].)
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Tratamiento antibi- tico dirigido

Si los resultados de los cultivos confirman la existencia de una septicemia relacionada con el cat®er, puede empezarse un tratamiento antibi- tico
dirigido usando los antibi- ticos que aparecen en latabla 7-5 (2, 39). En casos no complicados de septicemia relacionada con el cat®er, se
recomienda una pauta de 10 a 14 dZas de tratamiento antibi- tico, pero en lamayor parte de los casos de septicemia por Staphylococcus



epidermidis ser§ suficiente el tratamiento durante 5a7 d%as ( 2). B tratamiento antimic- tico de la candidemia debe continuar durante 14 d%as
despu®s de que los hemocultivos se muestren est®iles o desaparezcan 10s signos de sepsis ( 39). Los cat®@eres que se han dejado colocados
deben retirarse si los cultivos confirman la presencia de septicemia relacionada con el cat®er ( 2). BExisten dos situaciones en las que los cat®@eres
pueden dejarse colocados si el paciente presenta unarespuesta favorable al tratamiento antimicrobiano: cuando no es fScil retirar el cat®@er (p. €.,
cat®eres tunelizados) y cuando el microorganismo responsable es Staphylococcus epidermidis. Sin embargo, tras el tratamiento antimicrobiano
sist@nico, larecidiva es mayor cuando se han dejado colocados los cat®eres (40), y estarecidiva es menos probable cuando se utilizaun
tratamiento de bloqueo antibi- tico.

TABLA 7-5 Tratamiento antimicr obiano dirigido par a casos no complicados de septicemiar el acionada con un cat®er

Micr oor ganismo Antibi - ticos eficaces
Estafilococos
Sensibles alameticilina Nafcilina u oxacilina (2 g cada4 h)

Resistentes ala meticilina (incluye la mayor parte de las cepas de

Staphylococcus epidermidis) Vancomicina (1g cada 12h)
Enterococos

Sensibles ala ampicilina Anpicilina(2g cada4-6 h)
Resistentes ala ampicilina Vancomicina (1 g cada 12 h)
Resistentes alavancomicina Linezolid (600 mg cada 12 h)
Bacilos gramnegativos Imipenem (500 mg cada 6 h)
Escherichia coli M eropenem (1 g cada 8 h)

EspeciesdeKlebsiella

Especies de Enterobacter
Para P. aeruginosa, algunos prefieren ceftazidima (2 g cada8h) o una
penicilina anti-Pseudomonas

Pseudomonas aeruginosa

Fluconazol (6 mg/kg/d?a) o capsofungina (70 mg de inicio, despu® 50

Candida mg/d%a)

Anfotericina B (0,7 mg/kg/d2a): se reserva parainfecciones graves

(Recomendaciones de antibi- ticos obtenidas de[ 2y 39].)

Tratamiento de bloqueo antibi- tico

Este tratamiento conllevalainstilaci- n de soluciones de antibi- ticos concentradas (generalmente, 1 mg/ml a5 mg/ml) en laluz de un cat®@er
infectado, dej8ndolas all2durante horas o d?as ( 2). Serecomiendas- lo en cat®eres infectados que no han sido retirados, y s- lo cuando la luz del
cat®er no se usa continuamente paralainfusi- n. Es m&s adecuado para cat®@eres tunelizados que llevan colocados m8s de 2 semanas, porque es
probable que exista una fuente de infecci- n intraluminal ( 2). Laduraci- n recomendada para el tratamiento es de 2 semanas ( 2). Cuando las
responsables de lainfecci- n son especies de Candida, este enfoque tiene una eficacia limitada ( 2).

Sepsis persistente



Los signos continuados de sepsis tras unos d2as de tratamiento antibi- tico pueden apuntar hacia las siguientes afecciones.
Trombosis supurativa

En la septicemia relacionada con un cat®er, es frecuente latrombosis que rodea ala puntadel cat®@er (4), y si seinfecta el trombo, puede
transformarse en un absceso intravascular. Cuando esto sucede, existir§ septicemia persistente a pesar de laretirada del cat®er y dela
administraci- n de un tratamiento antimicrobiano adecuado. Puede observarse 0 no un drenaje purulento por el punto de inserci- n del cat®er ( 2);
ademsSs, la oclusi- n tromb- tica de las grandes venas centrales causar§ una tumefacci- n del brazo homolateral. Tambi® se ha comunicado en esta
afecci- n laexistencia de @nbolos s@ticos en los pulmones ( 2). En casos de trombosis supurativa es obligado retirar el cat®&er. A menudo, se
precisa unaincisi- n quir/ggicay drenaje si se afectan los vasos perif@icos. En las grandes venas centrales, el tratamiento antimicrobiano
combinado con anticoagulaci- n con heparina puede producir resultados en el 50% de los casos (41).

Endocarditis

Una septicemia persistente a pesar del tratamiento antimicrobiano y la retirada del cat®&er puede ser tambi@® un signo de endocarditis infecciosa.
Los cat®@eres vasculares son la causa mss frecuente de endocarditis nosocomial, y Staphylococcus aureus es el microorganismo causante mss
habitual ( 2). Debido al riesgo de esta afecci- n, deben evaluarse todos los casos de bacteriemia porStaphyl ococcus aureuspor si existe
endocarditis (2). H procedimiento de elecci- n ser§ la ecograf?a transesof8gica. S se observan vegetaciones, est8 justificado realizar un
tratamiento antimicrobiano de 4 a6 semanas ( 2).

Candidiasisdisemnada

Una candidemia persistente o una sepsis persistente a pesar de un tratamiento antimicrobiano de amplio espectro pueden ser un signo de
candidiasis invasiva ( 42). La causa m8s frecuente de esta afecci- n son los cat®eres vasculares, y entre los pacientes de riesgo se encuentran los
que han sufrido unaintervenci- n quir¥sgica abdominal, quemaduras, trasplante de - rganos, infecci- n por el virus de lainmunodeficiencia humana,
y los que reciben quimioterapia antineopl8sica, un tratamiento prolongado con esteroides o un tratamiento con antibi- ticos de amplio espectro (42
). Bl diagn- stico puede errarse en m8s del 50 % de los casos porgue los hemocultivos son, con frecuencia, negativos (43 ). Suele sospecharse la
presencia de esta afecci- n por la colonizaci- n por c8ndidas de mtiples puntos (p. €., orina, esputo, heridas, cat®&eres vasculares).

Los marcadores clhicos de la candidiasis diseminada son la candiduria sin sonda uretral permanente y la endoftalmitis. Unaimportante
colonizaci- n de laorina en pacientes con riesgo elevado, incluso en presencia de una sonda de Foley permanente, puede usarse como indicaci- n
parainiciar un tratamiento antimic- tico empaico (44 ). Puede existir endoftalmitis hasta en un tercio de los pacientes con candidiasis diseminada (
43), y puede ser causa de ceguera permanente. Como las consecuencias de esta afecci- n pueden ser graves, debe realizarse una minuciosa
exploraci- n ocular atodos los pacientes con candidemia persistente (43).

H tratamiento habitual de la candidiasis invasiva es la anfotericina B (0,7 mg/kg/d2a), disponible actualmente como unaformulaci- n lipdica
especial (anfotericina B lipos- mica, 3 mg/kg/d?a) menos t- xica. Un antif¥ingico m8s reciente, la capsofungina (dosis inicial de 70 mg, seguida de 50
mg/d3a), ha demostrado ser tan eficaz como la anfotericina frente ala candidiasis invasiva (45), y puede llegar a ser el f&rmaco de elecci- n en esta
afecci- n debido asu perfil inocuo. Desgraciadamente, a pesar de todos los esfuerzos, se han alcanzado resultados satisfactorios en s- lo €l 60-70
% de los casos de candidiasis invasiva (45).
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Cap2ulo 8 Tensi- n Arterial
NA

Debe reconocerse claramente que la tensi- n arterial no puede medirse con precisi - n mediante esfigmoman- metros.
--American Heart Association. Committee for Arterial Pressure Recording, 1951

Lapresi- n o tensi- n arterial es unade las determinaciones m8s populares en la medicina moderna. Sin embargo, como se destaca en lacita
introductoria, de hace m8s de medio siglo, no se espera que el m&odo habitual para medir latensi- n arterial con un manguito inflable
(esfigmoman- metro) proporcione resultados exactos. Laimprecisi- n de la determinaci- n indirectade latensi- n arterial, que hace que uno se
sorprenda ante el diagn- stico de hipertensi- n, puede corregirse mediante la canulaci- n de una arteria perif®icay el registro directo de presiones
intraarteriales. Se trata de un m&odo habitual para medir latensi- n arterial en la UCI, aunque las determinaciones directas de latensi- n arterial
pueden ser engafosas, igual que sus hom: logas indirectas.

En este capaulo se ofrece unabreve descripci- n de ambos m&odos (directo e indirecto) de medici- n de latensi- n arterial, y se hace hincapi®en
los fallos de cada uno.

MEDICIONES INDIRECTAS

B m®&odo indirecto de determinaci- n de latensi- n arterial que se utiliza actualmente fue introducido por primeravez en Italia en 1896 (por un
m&lico italiano llamado Riva-Rocci), pero fue el famoso neurocirujano Dr. Harvey Cushing quien lo llev- a Estados Unidos al terminar el siglo. Este
m&odo utiliza un dispositivo llamado esfigmoman- metro (del griego sphygmos, que significa pulso, y man- metro, que mide la presi- n),
consistente en unabolsainflable cubierta por un manguito de telay un indicador (man- metro) o columna para medir la presi- n. H manguito de tela
se enrolla arededor del brazo o de la pierna, en una zona situada sobre una arteriaimportante, y se inflala bolsa hasta que alcanza una presi- n que
comprima la arteria subyacente. Se desinflaluego la bolsa lentamente, permitiendo que la arteria comprimida se abra, y se determinalatensi- n
arterial registrando los ruidos (m&odo de auscultaci- n) o las pulsaciones vasculares (m&odo oscilom@&rico) que se generan cuando la arteria se
abre.

Longitud (L)

L
I i
Manguito
L=0,8 XC Bols Anchura
A=0,4 XC -y (A)
C=25 XA

: L\ﬂll_) I-..I

Circunferencia (C)
de la parte superior del
brazo

FIGURA 8-1 Dimensiones - ptimas de la bolsa del manguito para obtener lecturas precisas de tensi- n arterial. Laanchura (A) y lalongitud (L) dela
bolsa se expresan en relaci- n alacircunferencia (C) de la parte superior del brazo.
Herramientas de im8genes

Influencia del tamafo delabolsainflable

Los ruidos o vibraciones creadas por la apertura de la arteria son m8s reproducibles cuando se comprime uniformemente un corto trecho de la
misma. Por lo tanto, para asegurar unamedici- n fiable de latensi- n arterial, la bolsa inflable del manguito de presi- n debe producir una compresi- n
uniforme de la arteria subyacente. Esto se determina por el tamafo de la bolsa inflable con respecto al tamafo de la extremidad que se comprime. La
figura 8-1 muestralas dimensiones - ptimas de la bolsa del manguito pararealizar determinaciones indirectas de latensi- n en la arteria humeral. La
bolsa debe tener unalongitud de, al menos, el 80 % de la circunferencia de la parte superior del brazo (medida en el punto medio entre el hombro y
el codo), y unaanchurade, al menos, el 40% de la circunferencia de la parte superior del brazo (1). Si labolsa es demasiado pequefa para el
tamafo del brazo, las determinaciones de latensi- n estar8n falsamente elevadas (1, 2, 3,4, 5).

¢Miscuffinge

Es el t&mino usado para describir el uso de manguitos de tamafo inadecuado para determinar latensi- n arterial. Se considera que ®taes lafuente
de errores m8s habitual en la determinaci- n de latensi- n arterial, por lo que merece atenci- n. Latabla 8-1 recoge los tamafos de manguito
adecuados para las circunferencias de |la parte superior del brazo, que oscilan entre 22 y 52 cm. Debido a que no siempre se dispone de esta
informaci- n cuando se mide latensi- n arterial, a continuaci- n se describe un m&odo sencillo para determinar el tamafo adecuado del manguito.

Evaluaci- n del tamafo del manguito a la cabecera del paciente

Antes de enrollar el manguito alrededor del brazo, ha de colocarse de modo que el gje longitudinal est®paralelo al gje longitudinal del brazo. A
continuaci- n, se dalavuelta a manguito, de modo que la bolsa del lado inferior mire hacia la persona que realiza la medici- n, y se enrolla el
manguito longitudinalmente alrededor de la parte superior del brazo. La bolsa (anchura) debe rodear la mitad de la parte superior del brazo
(circunferencia). S labolsa rodea menos de lamitad de la parte superior del brazo, el manguito ser§ demasiado pequefo y ladeterminaci- n dela



tensi- n arterial puede ser falsamente elevada. S el manguito rodea la mayor parte de la parte superior del brazo y parece demasiado grande, no es
necesario cambiar el tamafo (un manguito que es mayor de lo necesario no producirg determinaciones falsas de tensi- n) (1).

TABLA 8-1 Tamafo adecuado del manguitode presi-narterial enrelaci- n conlacircunferenciadelaparte superior del brazo

Manguitodepresi-narterial

Circunferenciasuperior del brazo Tamafo Dimensiones
22-26¢cm Adulto de tamafo pequeffo 12T 24cm
27-34cm Adulto 16T 30cm
35-44cm Adulto de gran tamafjo 16T 36cm
45-52cm Muslo de un adulto 161 42cm

(De[1])

M@®&odo auscultatorio

B m®&odo habitual para medir latensi- n arterial consiste en lainsuflaci- n manual de un manguito colocado sobre la arteria humeral. A
continuaci- n, se desinfla gradualmente el manguito y se determinalatensi- n por los ruidos que se generan cuando la arteria empieza a abrirse
(denominados ruidos de Korotkoff).

Ruidos de Korotkoff

Son ruidos de muy baja frecuencia (25-50 H2) y que est8n inmediatamente por encima del umbral normal del 0do humano, quees de 16 Hz(6). H
habla humana se encuentra, generalmente, en el intervalo de frecuencia de 120 Hza 250 Hz, y el 0?do humano detecta ruidos de forma - ptima
cuando sus frecuencias son de 2.000 Hz a 3.000 Hz ( 6). Esto significa que debe haber silencio en la habitaci- n cuando se escuchen los ruidos de
Korotkoff (porque se o0ir§ mSs f&cilmente la charla de las personas que estos ruidos), e incluso entonces, los ruidos ser8n d®biles para el odo
humano.

Cabeza del estetoscopio

La cabeza en forma de campana de un estetoscopio es un transductor de baja frecuencia, mientras que la cabeza aplanada, en forma de diafragma,
est§ disefada para detectar ruidos de frecuencia elevada. Por lo tanto, para optimizar la detecci- n de los ruidos de Korotkoff de baja frecuenciay
medir latensi- n arterial debe usarse la campana del estetoscopio (1). Esto es algo que se olvida a menudo, & algunos estetoscopios se fabrican
sin una pieza con forma de campanal

Situaciones de bajo flujo

Debido a que los ruidos de Korotkoff est&n generados por el flujo sangu?neo, las situaciones de bajo flujo pueden disminuir laintensidad de estos
ruidos. Cuando esto sucede, es posible que los ruidos no se escuchen al principio (con latensi- n sist- lica), lo que proporcionar§ registros bajos
falsos de tensi- n arterial sist- lica. Latabla 8-2 ilustralatendenciaainfravalorar latensi- n sist- licaen situaciones de bajo flujo. Los datos
pertenecen aun estudio que compar- determinaciones directas e indirectas de tensi- n arterial sist- licaen pacientes con bagjo flujo e hipotensi- n (
3). En lamitad de los pacientes, el m&odo auscultatorio indirecto infravalor- latensi- n arterial sist- licareal en m8s de 30 mmHg. Seg¥m la
American Association for Medical Instrumentation, para poder ser consideradas precisas las determinaciones indirectas de latensi- n deben
situarse en torno aunos 5 mmHg de las tensiones determinadas de forma directa ( 4). Usando este criterio, no hab?a un solo registro detensi- n
con el m&odo auscultatorio que pudiera considerarse preciso. Observaciones como ®ta son las que hacen que en los pacientes con compromiso
hemodin8mico se prefieran las determinaciones directas de latensi- n arterial.

TABLA 8-2 Discrepanciaentre medidas directas eindirectas delatensi- n arterial en estado de shock

Diferenciade TA sist: lica(TA directa-TA manguito) % de pacientes

0-10mmHg 0

11-20mmHg 28

21-30mmHg 2



>30mmHg 50

(De Cohn JN. Blood pressure measurement in shock. JAMA 1967;119:118)

M@®&odo oscilom®&rico

Este m&odo usa el principio de la pletismograf?a para detectar cambios de presi- n pulsgtiles (oscilaciones) en una arteria subyacente. Cuando se
coloca un manguito inflado sobre una arteria, los cambios de presi- n pulsgtiles en dicha arteria se transmitirgn a manguito, produciendo en &
cambios similares de presi- n. Los cambios peri- dicos de lapresi- n del manguito (oscilaciones) se procesan a continuaci- n electr- nicamente para
dar un valor alas tensiones arteriales sist- lica, diast- licay media(5).

Rendimento

Los dispositivos oscilom®&ricos aparecieron por primeravez a mediados de la d&ada de 1970, y desde entonces han logrado una amplia

aceptaci- n para el control de latensi- n arterial en los quir- fanos, las UCI y las salas de urgencias. No obstante, la exactitud de las determinaciones
oscilom@ricas de latensi- n arterial es inquietantemente escasa. Esto se demuestra en lafigura8-2, que comparatensiones sist- licas medidas
directamente con determinaciones oscilom@&ricas en pacientes sometidos a cirug?aimportante. La Inea oscura es la 1’nea de la unidad, donde las
determinaciones usando ambas t&nicas debieran ser id@nticas, y el Srealimitada por las I’neas m&s claras (situadas a5 mmHg acadalado dela
unidad) es lazona de precisi- n aceptable paralas determinaciones oscilom®&ricas de la presi- n. Obs®&vese que lamayor parte de las medidas
oscilom@&ricas (cuadrados rellenos) se encuentran fuera de la zona de precisi- n aceptable, lo que indica que la mayor?a de las determinaciones
oscilom@ricas realizadas en este estudio no fueron exactas.

Otros estudios realizados en pacientes ingresados en la UCI han demostrado que las determinaciones oscilom@&ricas son constantemente
inferioresa las determinaciones directas de lapresi- n (6, 7). Parte de esta discrepancia se debe al uso de manguitos de tamafo inadecuado
(miscuffing) (6, 7), por lo que, igual que en las determinaciones auscultatorias, es importante prestar atenci- n alos tamafos de los manguitos a
realizar mediciones oscilom@&ricas. Sin embargo, hasta que mejoren la exactitud y lafiabilidad, las determinaciones oscilom®&ricas de latensi- n
arterial no deben contenmplarse como m&odo sustitutivo adecuado paralas mediciones directas en la UCI.
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FIGURA 8-2 Comparaci- n de medidas directas (cuadrados vac?s) y oscilom&ricas (cuadrados rellenos) de la presi- n sist- licaen la arteria
humeral. (De Gravlee GP, Brockschmidt JK. A ccuracy of four indirect methods of blood pressure measurement, with hemodynamic correlations. J
Clin Monit 1990;6:284-298.)
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Volver a principio
MEDICIONESDIRECTAS

Se recomienda la determinaci- n directa de las presiones intravasculares en todos los pacientes de la UCI con inestabilidad hemodin8mica o en
situaci- n de riesgo de sufrirla. Desgraciadamente, los registros directos de tensi- n arterial tienen sus propios fallos, algunos de los cuales se
describirgn a continuaci- n.

Presi- ny flujo

Es importante reconocer la diferencia entre presi- ny flujo, porque existe unatendencia aigualar ambos en determinadas situaciones. Esto es m8s
evidente al observar la popularidad de agentes presores o vasoconstrictores en el tratamiento del shock clanico. En esta situaci- n, amenudo se
interpreta un aumento de latensi- n arterial como equivalente a un aumento del flujo sangu®neo sist@rico, aungue tambi® es posible el efecto
opuesto, unadisminuci- n del flujo.

Unade las principales diferencias entre presi- n y flujo es latransmisi- n de ondas de presi- n y de flujo atrav® del aparato circulatorio. La

eyecci- n del volumen sist- lico desde el coraz: n se acompafade unaondade presi- ny unaondade flujo. En circunstancias normales, laonda de
presi- n se desplaza 20 veces m8s r§pido que la onda de flujo (10 nVs frente a 0,5 m/s) y, por tanto, la presi- n del pulso registrada en una arteria
perif@ica precede a correspondiente volumen sist- lico en cuesti- n de segundos ( 8). Cuando laimpedancia vascular (distensibilidad y
resistencia) aumenta, lavelocidad de la onda de presi- n tambi®, mientras que lavelocidad de la onda de flujo disminuye. Cuando laimpedancia
vascular disminuye, la presi- n puede disminuir mientras aumenta el flujo. As? cuando laimpedanciavascular es anormal, latensi- n arterial no es
un 2ndice fiable del flujo sanguheo.

Formade laondade presi- n arterial

H perfil de laforma de laondade presi- n arterial cambia cuando la onda de presi- n se desplaza alej8ndose de la aorta proximal, como se muestra
en lafigura8-3. Obs®vese que, a medida que laonda de presi- n se desplaza hacia la periferia, latensi- n sist- lica aumenta gradualmente, y la parte
sist- licade laforma de la onda se estrecha. La presi- n sist- lica puede aumentar hasta 20 mm Hg desde la aorta proximal alas arterias radial o
femoral. Este aumento dela presi- n sist- licam8dima se compensa con el estrechamiento de laonda de presi- n sist- lica, de modo que lapresi- n
arterial media no se modifica. Por lo tanto, la presi- n arterial media es una medida m8s exacta de la presi- n a- rtica central.
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FIGURA 8-3 Formas de ondas de presi- n arterial en puntos determinados de la circulaci- n arterial.
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Anmplificaci- nsist- lica

B aumento delapresi- n sist- licaen las arterias perif®icas se debe alas ondas de presi- n que se reflejan hacia atr8s desde la periferia (9). Estas
ondas reflejadas se originan desde bifurcaciones vasculares y desde vasos sangu2neos estrechados. A medida que la onda de presi- n se desplaza
perif@icamente, los reflejos de ondas se hacen m8s evidentes, y las ondas reflejadas se afladen alaondade presi- n sist- licay anplifican la

presi- n sist- lica. Laamplificaci- n delapresi- n sist- lica es particularmente destacada cuando las arterias no son distensibles, haciendo que las
ondas reflejadas reaccionen m8s r§pidamente. £ste es el mecanismo de la hipertensi- n sist- licaen los ancianos (9). Como unagran proporci- n de
los pacientes de la UCI son ancianos, la amplificaci- n de la presi- n sist- lica es algo probablemente habitual en este entorno.

Volver a principio
ARTEFACTOS DE LOS REGISTROS

Los sistemas de registro llenos de I’quido pueden producir artefactos que, ademss, alteran laformade laondade la presi- n arterial. Un fallo en el
reconocimiento de los artefactos del sistema de registro puede causar errores de interpretaci- n.

Sistemas resonantes

Las presiones vasculares se registran mediante tubos de pl8stico llenos de Ilquido que conectan los cat®eres arteriales a transductores de presi- n.
Este sistemg, lleno de Iiquido, puede oscilar espont8neamente, y las oscilaciones pueden alterar la forma de ondade la presi- n arterial (10, 11).

H rendimiento de un sistema resonante se define por la frecuencia de resonanciay el factor de amortiguamiento del sistema. La frecuencia
resonante es la frecuencia inherente de oscilaciones producidas en el sistema cuando ®te se altera. Cuando la frecuencia de una sefa entrante se
aproxima a la frecuencia resonante del sistema, las oscilaciones residentes se affladen ala sefa entrantey la amplifican. Este tipo de sistema se
denomina ¢sistema infraamortiguado é. H factor de amortiguamiento es una medida de la tendencia del sistema a atenuar la sefal entrante. Un
sistema resonante con un factor de amortiguamiento elevado se denomina ¢sistema hiperamortiguadoe.

Deformaci- n de laformadelaonda

En lafigura 8-4 se muestran tres formas de ondas obtenidas en diferentes sistemas de registro. Laforma de onda del panel A, con el pico
redondeado y la escotadura d%rota, es laforma de onda normal que se espera de un sistema de registro sin ninguna alteraci- n. Laforma de onda
del panel B, con el pico sist- lico agudo, procede de un sistema de registro infraamortiguado. Los sistemas de registro que se usan en la pr8ctica
clnica suelen ser infraamortiguados, y pueden amplificar la presi- n sist- lica hasta 25 mmHg ( 12). Laanplificaci- n sist- lica puede reducirse al
nnimo limitando lalongitud del tubo conector entre el cat®er y el transductor de presi- n.

Laformade ondadel panel C de lafigura 8-4 muestra un pico sist- lico atenuado con unainclinaci- n gradual hacia arribay hacia abgjo, y una
presi- n de pulso estrecha. Esta forma de onda procede de un sistema hiperamortiguado. El hiperamortiguamiento reduce el beneficio del sistemay
es, aveces, €l resultado de las burbujas de aire atrapadas en el tubo conector o en lab- vedadel transductor de presi- n. H lavado del sistema
hidr8ulico para evacuar las burbujas de aire deber?a mejorar una seflal hiperamortiguada.
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FIGURA 8-4 Prueba de lavado r&pido. A) Prueba normal. B) Sistema infraamortiguado. C) Sistema hiperamortiguado.
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Desgraciadamente, no siempre es posible identificar sistemas infraamortiguados e hiperamortiguados a trav® de laforma de la ondade presi- n
arterial. La prueba que se describe en la siguiente secci- n puede ser Yil en esta cuesti- n.

Lapruebadel lavado

Puede realizarse un breve lavado del sistema formado por el cat®er y los tubos, para determinar si el sistema de registro est8 deformando laforma
delaondadepresi- n (11, 13). Lamayor parte de los sistemas transductores disponibles en el mercado est8n equipados con unavslvula
monodireccional que puede usarse para realizar un lavado desde unafuente de presi- n. Lafigura 8-4 muestralos resultados de una pruebade
lavado en tres situaciones diferentes. En cada caso, la presi- n aumenta bruscamente cuando se aplica el lavado. Sin embargo, larespuestaal final
del lavado difiere en cada panel. En laparte A, el lavado va seguido de formas de onda algo oscilantes. La frecuencia de estas oscilaciones es la
frecuenciaresonante (f) del sisterma de registro, que se calcula como el valor rec3proco del perfodo entre las oscilaciones. Cuando se usa papel de
registro habitual dividido en segmentos de 1 mm, puede determinarse f midiendo la distancia entre las oscilaciones y dividi@dola por lavelocidad
del papel (11); es decir, f (en Hz) es igual alavelocidad del papel (en mnv's) dividida por la distancia entre las oscilaciones (en mm). En el gjemplo
que se muestraen el panel A, ladistancia (d) entre las oscilaciones es de 1 mm, y lavelocidad del papel es de 25 s, por lo que f=25Hz (25
mnvs dividido por 1 mm).

Ladeformaci- n de lasefal es mPnima cuando la frecuencia resonante del sistema de registro es cinco veces mayor que la principal frecuenciaen la
forma de ondade latensi- n arterial. Como la principal frecuenciaen el pulso arterial es de alrededor de 5Hz ( 14), la frecuencia resonante del
sistema de registro en la parte A (25 Hz) es cinco veces mayor que lafrecuencia en laforma de onda entrante, y el sistema no deformer§ esta “tima.

Laprueba de lavado en la parte B de la figura 8-4 muestra unafrecuencia resonante de 12,5 Hz (f = 25/2), que est§ muy pr- xima ala frecuencia de las
formas de ondade latensi- n arterial, por lo que este sistema deformar§ la sefal entrante y producir§ una amplificaci- n sist- lica.

Laprueba delavado dela parte C delafigura8-4 no produce oscilaci- n alguna. Esto indica que el sistema est8 hiperamortiguado, y este sistema
producir§ un registro de presi- n falsamente bajo. Cuando se descubre un sistema hiperamortiguado debe realizarse un lavado minucioso
(incluyendo todas las llaves de paso) paraliberar todas las burbujas de aire atrapadas. Si esto no corrige el problema, debe colocarse de nuevo o
cambiarse el cat®er arterial.

Presi- n arterial media



Lapresi- n arterial mediatiene dos caractersticas que la hacen superior alapresi- n sist- lica para el control de latensi- n arterial. En primer lugar, la
presi- n mediaes lapresi- n real de conducci- n del flujo sanguheo perif@&ico. En segundo lugar, la presi- n media no cambia cuando laforma de
ondade presi- n se desplaza distalmente, ni se altera por las deformaciones generadas por los sistemas de registro ( 10).

Lapresi- n arterial media puede medirse o calcularse. Lamayor parte de los dispositivos electr- nicos de registro de presi- n pueden medirla
integrando el &rea bajo laformade onda de presi- ny dividi&dola por laduraci- n del ciclo card?aco. Parala presi- n media calculada se prefiere la
determinaci- n electr- nica, que ser?alapresi- n diast- licam8s un tercio de la presi- n de pulso. Estaf- rmula se basa en la suposici- n de quela
digstole representa dos tercios del ciclo card?aco, lo que corresponde a una frecuencia card?aca de 60 latidos/min. Por lo tanto, las frecuencias
card?acas superiores a 60 latidos/min, que son habituales en los pacientes graves, conducen a errores en la presi- n arterial media calculada.

Derivaci- n cardiopulmonar

En lamayor parte de los casos, las presiones medias en la aorta, la arteriaradial y la arteria femoral var?an en 3 mmHg entre s2 Sin embargo, en los
pacientes sometidos a unaintervenci- n de derivaci- n cardiopulmonar, la presi- n mediade la arteriaradial puede ser significativamente inferior
(m8s de 5mmHg) alapresi- n mediaen laaortay en laarteriafemoral ( 15). Esta situaci- n puede deberse a un descenso selectivo de laresistencia
vascular en lamano, porque la compresi- n de lamuflecaamenudo suprime la diferencia de presi- n. Un aumento de la presi- n de la arteriaradial
de, a menos, 5 mmHg cuando se comprime lamufeca (distal al cat®er de la arteria radial) indica una discrepancia entre la presi- n de la arteria
radial y las presiones en otros puntos delacirculaci- n (16).

Volver a principio

PALABRASFINALES

Me aventurar2a a opinar que, de todos|os procedi mientos reali zados en medicina cl2nica que tienen consecuenciasimportantes, la medici- n
delatens- narterial es, probablemente, |a que serealiza m8sa la aventura.

--Norman Kaplan, M.D.

Se calcula que hay alrededor de 50 millones de personas en Estados Unidos diagnosticadas de hipertensi- n (17), lo que representa
aproximadamente el 25 % de la poblaci- n adulta (210 millones) e indica que la hipertensi- n constituye el principal problema sanitario de este pas.
Lahipertensi- n es sin duda una enorme preocupaci- n sanitaria, y lafuente de esta preocupaci- n es una sencilla pruebadiagn- stica: la
determinaci- n delatensi- n arterial (indirecta). As? como indica el Dr. Norman Kaplan, experto en hipertensi- n, esta determinaci- n recibe poca
atenci- ny suele realizarse sin ton ni son. Esto significa que una prueba diagn- stica que se realizamal (lamedici- n de latensi- n arterial) es
responsable del principal problema sanitario de este pass. Las implicaciones son evidentes.

Las consecuencias de una determinaci- n de latensi- n arterial realizada incorrectamente se ilustran en el siguiente escenario. Anuamente, se
miden latensi- n arterial unos 180 millones de adultos (el 85 % de la poblaci- n adulta). Si una medici- n realizada incorrectamente produce una
lectura de tensi- n arterial falsamente elevada en tan s- lo un 1 % de estas personas, se crear’an cada aflo 1,8 millones de nuevos casos de
hipertensi- n (err- neamente diagnosticada). Esto explicar?a por qu®hay tantas personas con hipertensi- n en ese pas.

Independientemente de si se trabajaen la UCI o en otro lugar, es obligatorio aprender todo lo que se pueda sobre la determinaci- n indirecta de la
tensi- n arterial para poder lograr as?lecturas lo m8s exactas posibles. Es un deber para con los pacientes y con el sobrecargado sistema sanitario.
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Cap2ulo 9 Cat@er en la Arteria Pulmonar
NA

Un faro no puede usarse con eficacia sin conocer minuciosamente el territorio queseva a iluminar.
--FergusMacart, F.RC.P.

H nacimiento de los cuidados intensivos como especialidad se debe, fundamentalmente, a dos innovaciones: la ventilaci- n mec8nica con presi- n
positivay el cateterismo de la arteria pulmonar. Este “timo es importante por los m\“tiples par8metros fisiol- gicos que pueden medirse ala
cabeceradel paciente. Antes de laintroducci- n del cat®@er de la arteria pulmonar, laevaluaci- n junto al enfermo de lafunci- n cardiovascular era,
esencialmente, un m&odo de ¢caja negraé que depend?a de marcadores cualitativos, indirectos, proporcionados por ruidos (p. €., estertores
pulmonares, galopes card?acos, tensiones arteriales con manguito), indicios visuales (p. €., edema, color de la piel) e indicios t&ctiles (p. gj., pulso,
temperatura de la piel). H cat®@er de la arteria pulmonar mejor- espectacularmente este m&odo, permitiendo alos m&licos medir par8metros

fisiol- gicos cuantitativos junto al paciente'y aplicar los principios b8sicos de lafisiologZa cardiovascular al tratamiento ala cabecerade los
pacientes con afecciones cardiovasculares.

Este cap2ulo describe los numerosos par8metros que pueden determinarse con los cat®eres de la arteria pulmonar (1, 2, 3,4, 5). Lamayor parte
de estos par8metros se describen con detalle en los cap2ulos 1y 2, por lo que puede ser %il revisarlos antes de seguir adelante.

Advertencia.

Lautilidad del cat®@er de la arteria pulmonar no viene determinadatan s- lo por las mediciones que permite, sino que depende tambi® de la
capacidad del m&lico para entenderlas y entender el modo en que se obtienen. M erece la pena prestarles atenci- n, porque los estudios indican
que los m&licos no entienden adecuadamente las determinaciones proporcionadas por los cat®eres de la arteria pulmonar (6, 7).

Volver a principio
DISEc ODEL CATETER

B cat®er de la arteria pulmonar (A P) por flotaci- n del globo fue concebido por el Dr. Jeremy Swan, que era Jefe de Cardiolog?a del Cedars-Sinai
Hospital cuando tuvo la siguiente experiencia.

e cEn el otofo de 1967 tuve ocasi- n de llevar amis hijos (entonces pequefos) ala playade SantaM - nica. Eraun s8bado caluroso, y los
veleros estaban inm: viles en el agua. Sin embargo, aproximadamente media milla mar adentro, observ®un barco con un gran spinnaker,
bien colocado, que se mov2a en el agua a unavelocidad razonable. Se me ocurri- entonces laidea de colocar unavela o paraca’das al final
de un cat®er muy flexible y aumentar as?la frecuencia de paso (pasaje) del dispositivo al interior de laarteria pulmonar (1).e

Tres afjos despu®s (en 1970), el Dr. Swan introdujo un cat®er de la arteria pulmonar que estaba equipado con un pequefo globo inflable en su
punta. Al inflarse, el globo actuaba como unavela que impulsa el cat®er atrav®s del lado derecho del coraz- ny haciaunade las arterias
pulmonares gracias al flujo de lasangre venosa. H principio de ¢flotaci- n del globoe permite realizar el cateterismo del lado derecho del coraz- n a
la cabecera del paciente, sin necesidad de gu2aradiosc- pica.

Caractersticas b8sicas

En lafigura 9-1 se citan las caracter&ticas b8sicas de un cat®er de la arteria pulmonar. Tiene 110 cmde longitud y un diS8metro externo de 2,3 mm (7
French). Presenta dos canales internos: uno discurre por todalalongitud del cat®@er y se abre en la punta (laluz de la arteria pulmonar), y €l otro
terminaa 30 cmde lapuntadel cat®er, que debe colocarse en la aurcula derecha (en su luz). La puntadel cat®&er cuenta con un pequefo globo
inflable (1,5 ml de capacidad). Cuando se hinchatotalmente, el globo crea un hueco paralapuntadel cat®&er que evita que ®ta entre en contacto
con las paredes del vaso a medida que el cat®er avanza (y las lesione). H cat®er tambi@n tiene un pequefo termistor, un transductor que percibe
cambios de temperatura, que se localizaa4 cmde la punta. B termistor puede medir el flujo de un Iquido frlo que seinyecte atrav®s del puerto
proximal del cat®er, y estatasade flujo equivale al gasto card?aco. £ste es el m&odo de termodiluci- n paramedir el gasto card?aco, y se describirg
con m8s detalle mSs adelante, en este mismo capzulo.
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FIGURA 9-1 Caracter%sticas b8sicas de un cat®er de la arteria pulmonar (A P). Obs®vese que el cat®er se ha pasado atrav® de un cat®er
introductor de gran calibre que cuenta con un puerto de infusi- n lateral.
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Accesorios adicionales
Otros accesorios disponibles en los cat®@eres de la arteria pulmonar que est8n especialmente diseflados son:

e Un canal edraque se abre a 14 cmde lapuntadel cat®@er y que puede usarse para pasar derivaciones de marcapasos al interior del
ventriculo derecho ( 8).

e Un sistemadefibra - ptica que permite el control continuo de la saturaci- n venosa mixta de 0xX2geno (9).
e Un termistor de respuesta rgpida que puede medir la fracci- n de eyecci- n del ventriculo derecho ( 10).
o Un filamento t&mico que genera pulsos de calor de bajaenerg?ay permite la medici- n por termodiluci- n continua del gasto card?aco (11).

Con estagran variedad de accesorios, el cat®er de la arteria pulmonar es la ¢havaja suizaé del especialista de cuidados intensivos.

Volver a principio
INSERCIC N DEL CATETER

H cat®er de la arteria pulmonar se inserta en las venas subclavia o yugular interna. Primero se inserta un cat&er introductor de gran di8metro
interior (v. fig. 6-4), y despu®s se pasa €l cat®er de la arteria pulmonar atrav® del introductor. Justo antes de insertar el cat®er, se conectalaluz
distal (AP) aun transductor de presi- n, y se controlala presi- n continuamente durante lainserci- n. Cuando se pasael cat®er de la arteria



pulmonar atrav® del introductor y entra en la vena cava superior, aparece unaformade onda de presi- n venosay se hinchael globo con 1,5m
de aire. H cat®er se hace avanzar con el globo inflado. Lalocalizaci- n de la punta del cat®@er se determina a partir de los trazados de presi- n
registrados desde laluz distal (AP), como muestralafigura9-2.

e Lapresi- n delavenacavasuperior seidentifica por unaforma de ondade presi- n venosa que aparece como oscilaciones de escasa
amplitud. Esta presi- n permanece inalterada despu® de avanzar la punta del cat®er en la aur’culaderecha. La presi- n normal en lavena
cavasuperior y laauricula derecha es de 1 mmHg a6 mmHg.

e Cuando se avanzalapuntadel cat®er atrav® delav8lvulatric/spide y hacia el interior del ventriculo derecho, aparece una forma de onda
pulsstil. La presi- n m&ima (sist- lica) es funci- n de lafuerza de la contracci- n del ventrculo derecho, y la presi- n menor (diast- lica)
equivale alapresi- n delaauriculaderecha. Lapresi- n sist- lica en el ventriculo derecho es, normalmente, de 15 mmHg a 30 mm Hg.

e Cuando el cat®er se desplaza atrav® de lav8lvula pulmonary al interior de la arteria pulmonar principal, laformade la onda de presi- n
muestra unaelevaci- n repentinade la presi- n diast- lica sin cambio alguno en lapresi- n sist- lica. Esta elevaci- n de lapresi- n diast- licase
debe alaresistenciaal flujo en la circulaci- n pulmonar. La presi- n diast- licaen la arteria pulmonar es, normalmente, de 6 mmHg a 12 mm
Hg.

e Al avanzar el cat®er por la arteria pulmonar desaparece la forma de onda pulsgtil, dejando unaformade onda de presi- n detipo venoso al
mismo nivel que la presi- n diast- lica de la arteria pulmonar. Es lapresi- n de oclusi- n de la arteria pulmonar, tambi® denominada presi- n
de enclavamiento capilar pulmonar (PECP) o, sencillamente, presi - n de enclavamiento. Esta presi- n se obtiene en ausencia de flujo entre
lapunta del cat®@er y la auriculaizquierda, y es un reflejo de la presi- n venosaen el lado izquierdo del coraz: n (presi- n en laaurcula
izquierday presi- n diast- licadel ventraculo izquierdo). La presi- n de enclavamiento equivale alapresi- n diast- lica de la arteria pulmonar.

e Cuando aparece €l trazado de la presi- n de enclavamiento, se deja colocado el cat®@er (no se avanzamss) y se deshinchael globo,
momento en que debe reaparecer la presi- n puls§til de la arteria pulmonar. Si as2 sucede, se asegura el cat®er de la arteria pulmonar en el
sitio (generalmente, con unasimple sutura que fije el cat®@er alapiel), y se deja el globo desinflado.

Arteria pulmonar
enclavada

Auricula derecha

a0 Arteria pulmonar

104

Ventriculo derecho

204

10+

0

FIGURA 9-2 Formas de ondas de presi- n en diferentes puntos alo largo de latrayectoria normal de un cat®er de la arteria pulmonar. Las formas de
las ondas se usan paraidentificar lalocalizaci- n de la puntadel cat®@er a medida que ®te avanza.
Herramientas de im8genes

H globo

Si el globo permanece inflado durante mucho tiempo, aparece riesgo de rotura de la arteria pulmonar o de infarto pulmonar, por lo que el globo
debe estar deshinchado siempre mientras el cat®er est§ colocado. Tan s lo se hincha el globo para medir la presi- n de enclavamiento y, cuando se



procede alamedici- n, no debe inflarse el globo con 1,5 m de aire de golpe (a menudo, los cat®@eres se mueven alas arterias pulmonares mgs
pequefas, y un globo totalmente hinchado puede romper el vaso). B globo debe inflarse lentamente hasta obtener un trazado de presi- n de
enclavamiento. Unavez que se haregistrado una presi- n de enclavamiento satisfactoria, debe deshincharse completamente el globo. Retirar la
jeringa del puerto de inyecci- n del globo ayudar§ a evitar que ®&te permanezca inadvertidamente inflado mientras el cat®er est§ colocado.

Inconvenientes
He aquzalgunos problemas habituales que aparecen durante el avance del cat®er de la arteria pulmonar.
El cat®er no avanza al interior del ventr2culo derecho

Lamayor parte de los cat®@eres deben penetrar en el ventriculo derecho despu®s de haber avanzado una distanciade 20 cma 25 cm(v. fig. 6-5). H
avance dificultoso de un cat®er al interior del ventrculo derecho, que puede suceder en caso de regurgitaci- n tricusp?dea o insuficiencia card?aca
derecha, se corrige, aveces, llenando el globo con soluci- n salina est®il en lugar de aire ( 12), y colocando al paciente en decbito lateral
izquierdo. B Iiquido aflade peso al globo y, con el lado izquierdo del cuerpo hacia abajo, el globo puede entrar en el ventriculo derecho. Cuando
esto sucede, debe retirarse la soluci- n salinay sustituirse por aire.

El cat®er no avanza al interior de la arteria pulmonar

Los cat®@eres pueden enrollarse en el ventrculo derecho y no pasar alacirculaci- n pulmonar. Este problema se corrige, aveces, retirando el
cat®er alavenacava superior y avanz8ndolo de nuevo con un movimiento lento y continuo, permitiendo que el flujo venoso conduzca el cat®er a
la circulaci- n pulmonar, y evitando avances r§pidos. B problema puede persistir en pacientes con hipertensi- n pulmonar.

Arritmias

En m8s de lamitad de las colocaciones de cat®eres de la arteria pulmonar pueden aparecer arritmias auriculares y ventriculares ( 13), pero casi
siempre son benignas y se resuelven espont8neamente sin precisar tratamiento. Si aparece un bloqueo card?aco completo durante la colocaci- n del
cat®er, ®te debe retirarse inmediatamente y, si es hecesario, inicar un breve per2odo con un marcapasos transtorgcico. E bloqueo card?aco
prolongado podraaindicar unalesi- n del n- dulo auriculoventricular y requerir un marcapasos transvenoso.

Imposibilidad delograr una presi- n de enclavamiento

En el 25% de las colocaciones de cat®eres de la arteria pulmonar, aproximadamente, nunca desaparece la presi- n pulsgtil de esta arteria a pesar de
avanzar al m&imo el cat@er en la circulaci- n pulmonar. Esto puede deberse a que no se hainflado el globo uniformemente, pero en la mayor parte
de los casos no es posible explicarlo. S esto sucede, se usar§ la presi- n diast- licade la arteria pulmonar como sustituto de la presi- n de
enclavamiento capilar pulmonar; si no existe hipertensi- n pulmonar, ambas presiones deben ser iguales.

Volver a principio

GASTO CARDEA CO POR TERMODILUCIEN

Laadici- n de un termistor al cat®@er de la arteria pulmonar aument- la capacidad de control del cat®er de 2 par8metros (presi- n venosa central y
presi- n de enclavamiento) am8s de 10 par§metros (tablas 9-1y 9-2).

H m®&odo

Latermodiluci- n es un m&odo por diluci- n del indicador para medir el flujo sangueo, y se basa en la premisa de que cuando se aflade una
sustanciaindicadora al torrente circulatorio, latasa de flujo sangueo es inversamente proporcional al cambio de concentraci- n del indicador con
el tiempo (14, 15). La sustancia, en este caso, no es un colorante, sino un l’quido con unatemperatura diferente ala de la sangre.

TABLA 9-1 Par 8metr os car diovascul ar es

Par 8metro Abreviatura Valores normales
Presi- n venosa central PvC 1-6 mmHg

Presi- n de enclavamiento capilar pulmonar PECP 6-12mmHg

andice card?aco IC 2,4-4\/min/n?

dndice de volumen sist- lico IVS 40-70 ml/latido/m?
tndice detrabajo sist- lico del ventraculo izquierdo ITSVI 4060 ¢ Lm/mR

En ventrculo derecho:



tndice de trabajo sist- lico ITSVD 489 Lm/n?

Fracci- n de eyecci- n FEVD 46-50%

Volumen telediast: lico VTDVD 80-150 mi/m?
dndice de resistencia vascular sist®rica IRVS 1.600-2.400 dinas L:st Len?/mé
dndice de resistencia vascular pulmonar IRVP 200-400 dinas Ls! L-cne/n?

TABLA 9-2 Par 8metr os de tr anspor te de ox?geno

Par 8metro S?mbolo Valores normales

Saturaci- n venosamixtade oxgeno SvO,  70-75%

Aporte de 0xgeno AO, 520570 mi/min/m?

Captaci- n de 0X¥geno VO,  110-160 mi/min/m?

Proporci- n de extracci- n de oxigeno PEO,  20-30%
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FIGURA 9-3 M®&odo de termodiluci- n para medir el gasto card?aco.
Herramientas de im8genes

En lafigura 9-3 seilustra el m&odo de termodiluci- n. Seinyectaunasoluci- n salina o glucosada que est8 m8s frla que la sangre a trav®s del puerto
proximel del cat®@er en la auricula derecha. Bl Iquido fr?o se mezcla con sangre en las cavidades derechas del coraz: n, y lasangre enfriada es
expulsada alaarteria pulmonar y fluye m8s all8 del termistor, en el extremo distal del cat®@er. H termistor registra el cambio de temperaturadela
sangre alo largo del tiempo y envZa estainformaci- n aun instrumento electr- nico que registray proporciona unacurvade temperatura-tiempo. H
8rea bajo esta curvaes inversamente proporcional alavelocidad del flujo sangu2neo en la arteria pulmonar. Si no hay cortocircuitos intracard?acos,
estatasa de flujo equivale al gasto card?aco (promedio).

Curvasdetermodiluci- n

Lafigura 9-4 muestra ejemplos de curvas de termodiluci- n. La curva de bgjo gasto card?aco (parte superior) tiene unaelevaci- ny un descenso
graduales, mientras que la de gasto card?aco elevado (parte media) presenta un r8pido ascenso, un m83imo abreviado y unainclinaci- n de
descenso empinada. Obs®vese que el Srea bagjo la curva de gasto card?aco bajo es mayor que el 8rea bajo la curva de gasto card?aco elevado; es
decir, el Sreabajo las curvas est§ en relaci- n inversa con latasade flujo. Usando monitores card?acos electr- nicos se integra el 8rea bajo las
curvas de temperatura-tiempo y se consigue unaimagen digital del gasto card?aco calculado.

Consideraciones t®&nicas

Lasoluci- n indicadora puede enfriarse en hielo o inyectarse atemperatura ambiente, y el volumen de soluci- ninyectadaes de5m o 10ml. En
general, las soluciones inyectadas que tienen mayor volumen y menor temperatura producen las mayores relaciones sefal:ruido y, por tanto, las
mediciones m8s exactas ( 16 ). Sin embargo, las soluciones inyectadas a temperatura ambiente, que precisan menos preparaci- n que las inyectadas
heladas, producen mediciones fiables en los pacientes m8s graves ( 17, 18). Cuando se inyecta el I2quido indicador atemperatura ambiente, los
resultados mSs fiables se obtienen con un volumen deinyecci- n grande (10 ml).

Se recomienda realizar mediciones seriadas para cada determinaci- n del gasto card?aco. Ser§ suficiente con tres mediciones si ®tas difieren un
10% o menos, y se tomar§ como gasto card?aco el promedio de todas las mediciones. Las determinaciones seriadas que difieran m8s del 10% no se



considerargn fiables (19).

GC =2 I/min

GC =15 I/min

Insuficiencia
tricuspidea

FIGURA 9-4 Curvas de termodiluci- n paraun gasto card?aco bajo (parte superior), un gasto card?aco elevado (parte media) e insuficiencia
tricusp?dea (parteinferior). Lainflexi- n aguda de cada curva sefalael final del perlodo de medici- n. GC, gasto card?aco.
Herramientas de im8genes

Variabilidad

H gasto card?aco por termodiluci- n puede variar hasta un 10% sin que haya ning%n cambio aparente en la situaci- n cl’nica del paciente (20). Esto
significa que un gasto card?aco basal de 5I/min puede variar de 4,51/min a5,51/min sin cambio cl’nicamente significativo. Para que el cambio del
gasto card?aco por termodiluci- n pueda considerarse clnicamente significativo debe superar el 10%.

Otras consideraciones
La exactitud de las mediciones del gasto card?aco por termodiluci- n puede verse alterada por las siguientes afecciones cl?nicas.
Regurgitaci- n tricuspdea.

Esta afecci- n puede ser frecuente durante la ventilaci- n mec8nica con presi- n positiva. B flujo regurgitante hace que se recicle el I2quido
indicador, produciendo una curva de termodiluci- n prolongaday de escasa amplitud similar ala curva de bgjo gasto de la parte inferior de lafigura
94 . Esto genera un falso gasto card?aco bajo por termodiluci- n (21).

Cortocircuitos intracard?acos.

Estos cortocircuitos producen mediciones del gasto card?aco por termodiluci- n falsamente elevadas. En los cortocircuitos de derecha aizquierda,
una parte del I’quido indicador fr?o pasa atrav®s de ellos, con lo que se crea una curva por termodiluci- n abreviada, similar ala curva abreviada de
gasto elevado. En los cortocircuitos deizquierda a derecha, la curva de termodiluci- n es abreviada porque la sangre que ha pasado por €l
cortocircuito aumenta el volumen sangu2neo en las cavidades derechas del coraz: n, y esto diluye lasoluci- n indicadora que se inyecta.



Gasto card?aco continuo

B m®&odo de termodiluci- n se ha adaptado para permitir larealizaci- n de mediciones automgticas del gasto card?aco minuto aminuto, sin la
molestia de tener que realizar inyecciones intermitentes en bolus de |2quido indicador ( 22). Este m&odo usa un cat®@er de la arteria pulmonar
especializado, equipado con un filamento t&mico de 10 cmlocalizado a 15-25 cmde la punta del cat®er. H filamento genera pulsos de calor de bagja
energ?a que se transmiten ala sangre circundante. Bl cambio que se produce en latemperatura de la sangre se utiliza despu®s para generar una
curvade termodiluci- n. Este m&odo registra un gasto card?aco promedio durante intervalos de tiempo sucesivos de 3 min.

B m®&odo de termodiluci- n continua proporciona mediciones fiables del gasto card?aco en pacientes graves ( 2), y es m8s exacto que el m&odo de
termodiluci- n mediante inyecci- n intermitente en bolus (24 ). Para realizar determinaciones del gasto card?aco en la UCI es preferible el m&odo
continuo de control del gasto card?aco, porque requiere menos tiempo y es mss exacto que el m&odo mediante inyecci- n intermitente en bolus.

Volver a principio
PARCMETROSHEMODINCMICOS

Laimportanciadel cat®@er de la arteria pulmonar se encuentra en los mAtiples par8metros hemodin8micos que pueden generarse: 10 parS8metros
gue se usan para describir diferentes aspectos de lafunci- n cardiovascular (v. tabla9-1) y 4 par8metros que describen el transporte sist@rico de
0Xégeno (v. tabla9-2). En los dos primeros cap&ulos de este libro se describen detalladamente estos par8metros.

Tamafo corporal

Las variables hemodin8micas se expresan a menudo con respecto al tamaflo corporal. En lugar de la masa (peso), el 2ndice de tamafo corporal para
las determinaciones hemodin8micas es el Srea de superficie corporal (A SC) que puede determinarse con esta sencillaecuaci- n (25):

H adulto de tamaflo medio tiene un §rea de superficie corporal de 1,6 a 1,9 n?.
Par8metros cardiovasculares

En latabla 9-1 se enumeran los par8metros que se usan para evaluar lafunci- n cardiovascular. Los par8metros gjustados al tamafo, expresados en
relaci- n con el 8rea de superficie corporal, se identifican con el t&mino 2ndice.

Presi- n venosa central

Cuando el cat®@er de laarteria pulmonar se coloca de forma adecuada, su puerto proximal debe estar situado en laaur’cula derecha, y lapresi- n
registrada por este puerto debe ser lapresi- n auricular derecha. Como se ha comentado anteriormente, lapresi- n en laaur?cula derecha es la misma
quelapresi- n en lavenacavasuperior, y estas presiones se denominan en conjunto presi- n venosa central (PVC). S no existe disfunci- n dela
v8lvulatricYspide, lapresi- n venosa central debe ser equivalente ala presi- n auricular derecha (PAD) y alapresi- n telediast- licadel ventriculo
derecho (PTDVD).

Presi- n de enclavamiento capilar pulmonar

Ladeterminaci- n delapresi- n de enclavamiento capilar pulmonar (PECP) se ha descrito antes en el cap&ulo, y el siguiente capZulo se dedica casi
exclusivamente a esta medici- n. La presi- n de enclavamiento capilar pulmonar se mide cuando no existe flujo entre la punta del cat@er y laaurzula
izquierda porque el globo de la punta del cat®@er de la arteria pulmonar est§ inflado, de modo que ser§igual que lapresi- n de laauriculaizquierda
(PAI). Cuando lav8lvulamitral es normal, la PAl debe ser igual alapresi- n telediast- licadel ventrculo izquierdo (PTDVI).

dndice card2aco

H gasto card?aco por termodiluci- n suele corregirse para el tamafo corporal, tal como se muestra a continuaci- n. H gasto card?aco as? corregido se
denomina2ndice card?aco (1C).

Volumen sist- lico

Es el volumen de sangre expulsada por los ventrZculos durante la s%tole. Se calcula dividiendo el gasto card?aco por la frecuencia card?aca (FC).
Cuando se usa €l 2ndice card?aco (IC), el par8metro se denomina ¢2ndice del volumen sist: licoe (IVS).

Fracci- n de eyecci- n del ventr2culo derecho

Lafracci- n de eyecci- n es lafracci- n del volumen ventricular que se expulsa durante la s%tole, y equivale ala proporci- n entre el volumen
sist- lico y el volumen telediast- lico ventricular. Este par8metro es unaindicaci- n de laintensidad de la contracci- n ventricular durante la s%tole.



Lafracci- n de eyecci- n del ventriculo derecho (FEVD) es la proporci- n entre el volumen sist- lico (VS) y el volumen telediast- lico del ventriculo
derecho (VTDVD).

Como se coment- anteriormente, lafracci- n de eyecci- n del ventrculo derecho puede medirse mediante un cat®er de la arteria pulmonar
especializado, que cuenta con un termistor de respuesta r&pida ( 10).

Volumen telediast: lico del ventr2cul o derecho

H volumen telediast- lico ventricular es la medidareal de la precarga ventricular (v. cap. 1). B volumen telediast- lico del ventrculo derecho puede
determinarse cuando se mide la fracci- n de eyecci- n de este ventriculo usando el cat®er de la arteria pulmonar mencionado anteriormente.
Reordenando los t&minos de la ecuaci- n 9.6 se obtiene la ecuaci- n siguiente:

dndice de trabajo sist- lico del ventr2culo izquierdo

H trabajo sist- lico del ventriculo izquierdo (TSVI) es el trabajo realizado por el ventriculo para expulsar el volumen sist- lico. H trabajo sist- lico es
unafunci- n dela carga de presi- n sist- lica (poscarga menos precarga), que equivale alapresi- n arterial media menos la presi- n de enclavamiento
(PAM - PECP), y del volumen sist- lico (VS). La ecuaci- n siguiente est8 corregida para el tamafjo corporal (por lo que el TSVI se convierte en
ITSVI), y el factor 0,0136 convierte lapresi- n y el volumen en unidades de trabajo.

dndice de trabajo sist- lico del ventr2culo derecho

H trabgjo sist- lico del ventriculo derecho (TSVD) es el trabajo necesario para desplazar el volumen sist- lico por lacirculaci- n pulmonar. Es una
funci- n delacargade presi- n sist- licadel ventriculo derecho, que equivale ala presi- n media en la arteria pulmonar menos la presi- n venosa
central (PAP - PVC), y del volumen sist- lico (VS). Laecuaci- n siguiente est§ corregida para el tamafo corporal e incluye el mismo factor de
correcci- n de unidades que laecuaci- n 9.8.

dnhdice deresistencia vascular sist®nica

Laresistenciavascular sist@nica (RVS) es laresistencia vascular atrav® de la circulaci- n sist@nica. Es directamente proporcional al gradiente de
presi- n desde laaortaalaauricula derecha (PAM - PVC), y est§ en relaci- n inversa con el flujo sangu?neo (1C). La siguiente ecuaci- n est§
corregida para el tamafjo corporal, y es necesario €l factor de 80 para convertir unidades.

dndice deresistencia vascular pulmonar

H ndice de resistencia vascular pulmonar (RVP) es directamente proporcional al gradiente de presi- n atrav® de los pulmones, desde la arteria
pulmonar (PAP) hastala aurculaizquierda (PAI). Debido a que la presi- n de enclavamiento (PECP) es equivalente ala PAl, el gradiente de presi- n
atrav® de los pulmones puede expresarse como (PA P - PECP). Laresistencia vascular pulmonar puede calcularse usando laecuaci- n 9.11, que
est§ corregida para el tamafjo corporal. Como en la ecuaci- n 9.10, se usa el factor de 80 para convertir unidades.

Par8metros del transporte de oxgeno

H transporte de 0xX’geno desde los pulmones hastalos - rganos sist@nicos se describe usando los par8metros de latabla 9-2, que se describen con
detalle en el capAulo 2y se presentan s- lo brevemente aqu2

Aporte de ox2geno

H 2ndice de transporte de 0xX’geno en la sangre arterial se denomina aporte de ox2geno (AO,), y es unafunci- n del gasto card?aco y dela
concentraci- n de 0X’geno en la sangre arterial. En laecuaci- n 9.12 se recogen los factores determinantes del aporte de O,. Esta ecuaci- n se explica
en el capaulo 2.

Saturaci- n venosa mixta de ox?geno

La saturaci- n de oXgeno de la hemoglobina en la sangre de la arteria pulmonar (venosa mixta) (SvO,) puede controlarse continuamente con un
cat®er de la arteria pulmonar especializado, o puede medirsein vitro con una muestra de oxgeno obtenida del puerto distal del cat®&er de la arteria
pulmonar. En el cap&ulo 20 se describe el modo de medir la saturaci- n de O, de lahemoglobina. La SvO, se usa como un marcador indirecto del
flujo sangueo sist@mico. Un descenso del gasto card?aco se acompafla de un aumento de la extracci- n de O, de los capilares, y esto disminuir§la
SvO,. Por lo tanto, unadisminuci- n de la SvO, puede indicar una disminuci- n del gasto card?aco. S laextracci- n de O, es fijay no varacon



cambios del flujo sanguneo (lo que puede suceder en caso de sepsis), la SvO, no es fiable como 2ndice del flujo sanguzneo.
Captaci- n de ox2¢geno

La captaci- n de 0x¢geno (VO,), tambi@ llamada consumo de 0xgeno, es el ndice de captaci- n de 0X¥geno de los capilares sist@ricos a los tejidos.
Laecuaci- n 9.13 recoge los factores determinantes de la VO,. Esta ecuaci- n se explica con detalle en el capZulo 2.

Proporci- n de extracci- n de ox2geno

Laproporci- n de extracci- n de 0Xgeno (PEO,) es la captaci- n fraccionada de 0x’geno desde la microcirculaci- n sist®rica, y equivale ala
proporci- n entre lacaptaci- n de O, y el aporte de O,. Al multiplicar la proporci- n por 100, se expresa como un porcentaje.

Volver a principio
SUBGRUPOS HEM ODINCMICOS

Los par8metros que se acaban de describir pueden organizarse en grupos o subgrupos que se gjustan a problemas espec®icos. A continuaci- n, se
presentan algunos ejemplos de subgrupos hemodin8micos.

Hipotensi- n

La presi- n arterial media es unafunci- n del gasto card?aco y de laresistencia vascular sist@nica: PAM = ICT IRVS. H gasto card?aco, asu vez,
depende del retorno venoso. Si se usalapresi- n venosa central como 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 card?aco y el 2ndice de resistencia vascular sist®rica. Este
subgrupo de tres variables se usa para describir las tres formas cl8sicas de hipotensi- n:

Hi povol @ni ca Car diog@®nica Vasog@hica

PVCbaja PVC alta PVCbaja

ICbajo ICbajo ICalto

IRVS dlta IRVS alta IRVSbaja

Estos tres par8metros pueden usarse paraidentificar el problema hemodin8mico en cualquier paciente con hipotensi- n. Por gjemplo, supongamos
gue un paciente con hipotensi- n tiene una presi- n venosa central baja, un gasto card?aco normal y un ndice de resistencia vascular sist@&nica
bajo. Este patr- n est§ m8s pr- Ximo ala categora de disfunci- n vascular (vasog@&ica) que se ha mostrado anteriormente, excepto en que el gasto
card?aco es normal en lugar de elevado. Por lo tanto, el problema hemodin8mico de este paciente es una combinaci- n de disfunci- n vascular y
disfunci- n card?aca. Hay 3% o 27 posibles combinaciones de estas tres variables (PVC, Cl, IRVS), y cada una de ellas identifica un problema
hemodin8mico diferente. As?pues, este subgrupo hemodin8mico de tres variables identificarg el problema hemodin8mico en cualquier paciente con
hipotensi- n.

Shock clznico

B grupo de tres variables hemodin8micas que acabamos de presentar identificar§ un problema hemodin8mico, pero no las consecuencias del
problema sobre la oxigenaci- n tisular. La adici- n de la captaci- n de 0X¢geno (VO,) corregir§ este defecto y puede ayudar aidentificar unasituaci- n
de shock cl?nico. £ste puede definirse como una situaci- n en laque la oxigenaci- n tisular no es la adecuada para las necesidades del metabolismo
aerobio. Dado que una captaci- n de 0Xigeno que est8 por debajo de lo normal puede usarse como prueba indirecta de un metabolismo aerobio con
0Xégeno limitado, una captaci- n de 0xégeno por debajo de lo normal puede usarse como prueba indirecta de shock cl?nico. B siguiente ejemplo
muestra c- mo puede afladirse la captaci- n de oXgeno alaevaluaci- n de un paciente en unasituaci- n de bajo gasto.

Insuficiencia car dkaca Shock car diog@nico

PVC elevada PVC elevada

ICbajo ICbajo



IRVS elevada IRVS elevada

VO, normel VO, baja

En los perfiles anteriores, sin ladeterminaci- n de la captaci- n de 0Xgeno es imposible diferenciar unasituaci- n de bajo gasto del shock
cardiog®ico. Este ejenplo ilustra c- mo puede usarse el control del transporte de 0Xgeno para determinar las consecuencias de las alteraciones
hemodin8micas sobre la oxigenaci- n perif@ica. Los usos y limitaciones del control del transporte de 0x%geno se describen con m8s detalle en el
capzulo 11.
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PALABRASFINALES

En los “timos afjos se ha hablado mal del cat®@er de la arteria pulmonar debido a estudios clnicos que indican que no se reduce la mortalidad ( 26
), ¥ que &ta puede ser mayor ( 27) en pacientes con cat®@eres de laarteria pulmonar. A causa de estos estudios, el uso de este cat®er en el mundo
occidental ha descendido un 10% en los “timos afjos (28) y los craicos m8s exigentes han solicitado una moratoria sobre su uso.

Dos son los problemas fundamentales en la crxica a este cat®er, y se basan en los datos de mortalidad. B primero es el simple hecho de que el
cat®er de la arteria pulmonar es un dispositivo de control, no un tratamiento. Si se coloca un cat®er de la arteria pulmonar para evaluar un
problemay se descubre un trastorno intratable y mortal (p. gj., shock cardiog@nico), el problemano es el cat®er, sino lafalta de tratamiento eficaz.
Los ndices de mortalidad deben usarse para evaluar tratamientos, no mediciones.

H segundo problema es laidea aparentemente prevalente de que, para que tengavalor, todo lo que se hace en laUCI debe salvar vidas. La
mortalidad no debe ser la medida de resultados que prevalezca en la UCI, porque existen demasiadas variables que pueden influir en lamortalidad
de los pacientes graves y tambi@ porque la mortalidad es un resultado posible en todos los pacientes ingresados en la UCI. Las decisiones de
tratamiento deben basarse en el fundamento cient¥ico para unaintervenci- n: aquellos que esperen que sus decisiones terap®iticas salven vidas
de forma consistente est8n destinados afracasar.

Volver a principio
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Cap2ulo 10 Presi- n Venosa Central y Presi- n de Enclavamiento
NA

Lo que ya creemos conocer eslo que, a menudo, nosimpide aprender.
--Claude Bernard

Lapresi- n venosacentral (PVC) y lapresi- n de oclusi- n (enclavamiento) de la arteria pulmonar, que son mediciones cl?nicas de las presiones de
llenado de los ventriculos derecho e izquierdo, respectivamente (1, 2, 3), se han popularizado como medidas hemodin8micas debido alarelaci- n
de Frank-Starling del coraz: n, que identifica el volumen de llenado ventricular (precarga) como el principal factor determinante del volumen

sist- lico card?aco (v. fig. 1-1). Desgraciadamente, la presi- n venosa central y la presi- n de enclavamiento de la arteria pulmonar comparten dos
defectos importantes: a menudo, son engaflosas como medidas de la precarga ventricular (4), y las formas de onda de presi- n se interpretan, con
frecuencia, deformaerr- nea(5, 6, 7). Si se prestaatenci- n alainformaci- n de este capZulo, se podr&n reducir los errores en lainterpretaci- n de
estas determinaciones.

FUENTESDE VARIABILIDAD
Posici- n corporal

H punto de referencia cero paralas presiones venosas en €l t- raxes un punto en lazonaexterna del t- rax, en laintersecci- n del cuarto espacio
intercostal con la l’nea medioaxilar, la12nea media entre los pliegues axilares anterior y posterior. Este punto, denominado €je flebost8tico, se
corresponde con laposici- n de las auriculas derecha e izquierda cuando el paciente se encuentra en decY/bito supino. No es un punto de
referenciav8lido en posici- n lateral, lo que significa que las presiones venosa central y de enclavamiento de la arteria pulmonar no deben
registrarse cuando los pacientes est8n colocados en posiciones laterales ( 8).

+

mm Hg

FIGURA 10-1 Variaciones respiratorias en la presi- n venosa central. La presi- n transmural puede permanecer constante durante todo el ciclo
respiratorio, a pesar de las variaciones de la presi- n intravascular.
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Canbios en la presi- n tor8cica

Lapresi- n registrada con una c8nulavascular es lapresi- n intravascular (lapresi- n de laluz del vaso con respecto alapresi- n atmosf®ica [cero]).
Sin embargo, la presi- n vascular fisiol- gicamente importante, la que determinaladistensi- n de los ventriculos y el 2ndice de formaci- n de edema,
es lapresi- ntransmural (la diferencia entre las presiones intravascular y extravascular). La presi- n intravascular es un reflejo preciso de lapresi- n
transmural s- lo cuando la presi- n extravascular es cero (presi- n atmosf®ica).

Cuando las presiones vasculares se registran en el t- rax, los cambios de la presi- n tor§cica pueden transmitirse a trav®s de la pared de los vasos
sangueos, lo que produce unadiscrepancia entre las presiones intravascular y transmural. Esto se ilustra por las variaciones respiratorias en €l
trazado de la presi- n venosa central, como se muestraen lafigura 10-1. Los canmbios de lapresi- n intravascular de este trazado est8n causados
por variaciones respiratorias de la presi- n intratorgcica que se transmiten alaluz de la vena cava superior. En esta situaci- n, la presi- n transmural
(lapresi- n dellenado del coraz: n) puede ser constante a pesar de los cambios f8sicos de la presi- n intravascular. No es posible determinar la
magnitud del cambio de la presi- n tor8cica que se transmite al vaso sangueo en un paciente concreto y, por tanto, no es posible determinar si la
presi- n transmural es absolutamente constante. As? lavariaci- n respiratoria de las presiones intravasculares en el t- raxno indica que lapresi- n
transmural (lapresi- n de llenado del coraz: n) tambi@n est®cambiando ( 9).

Final delaespiraci- n

Las presiones intravasculares sergn equivalentes alas presiones transmurales cuando la presi- n extravascular sea cero. En las personas sanas,
con frecuencias respiratorias normales, esto sucede al final de laespiraci- n, cuando la presi- n intrator8cica (extravascular) vuelve alapresi- n
atmosf®ica o cero. Por lo tanto, las presiones intravasculares deben medirse al final de la espiraci- n, cuando son equivalentes ala presi- n
transmural (1, 9). Las presiones intravascular y transmural diferirgn al final de la espiraci- n s- lo si existe presi- n intrator&cica positiva al final de
la espiraci- n, como se explica a continuaci- n.

Presi- n positiva al final de laespiraci- n o presi- n teleespiratoria positiva (PEEP). Hay dos situaciones en las que la presi- n intrator8cica est§ por
encimade lapresi- n atmosf®&ica al final de la espiraci- n. En unade ellas se aplica presi- n teleespiratoria positiva durante la ventilaci- n mec8nica



paraevitar el colapso aveolar. En la otrasituaci- n, el vaciado alveolar incompleto (p. €., por obstrucci- n del flujo a&eo) no permite que la presi- n
alveolar regrese ala presi- n atmosf®ica al final de la espiraci- n. Estas dos situaciones se denominan PEEP extr2nseca (v. cap. 25) y PEEP
intr2znseca (v. cap. 26 ), respectivamente. En ambas, las presiones intravasculares medidas al final de la espiraci- n ser8n superiores alapresi- n
transmural.

Cuando se aplica presi- n teleespiratoria positiva externa, las presiones intravasculares deben medirse al final de la espiraci- n, cuando el paciente
se desconecta brevemente del ventilador ( 10). En presencia de presi- n teleespiatoria positiva intrnseca, puede ser dif<il registrar de forma
precisalas presiones intravasculares ( 11 ). En el capzulo 26 describe el modo en que pueden corregirse la presi- n venosa central y lapresi- n de
enclavamiento en presencia de presi- n teleespiratoria positiva intrseca.

Monitoresdepresi- n

Si los monitores de cabecera en la UCI tienen pantallas de muestra de osciloscopio con cuadr?culas horizontales, la presi- n venosacentra y la
presi- n de enclavamiento deben medirse directamente a partir de los trazados de presi- n de la pantalla. As?se proporcionan medidas m8s precisas
de las presiones que las que se muestran digitalmente ( 12). Lamayor parte de los monitores de la UCI tienen un dispositivo de muestra digital que
incluye las presiones sist- lica, diast- licay media, cada una de ellas medida en intervalos de tiempo sucesivos de 4 s, que es el tiempo de un
barrido atrav® de la pantalla del osciloscopio. La presi- n sist- licaes la presi- n m8s elevada, ladiast- licaes lam8s bajay la presi- n mediaes el
8reaintegrada bajo laondade presi- n en cada perlodo de tiempo. Durante larespiraci- n espont8nea, la presi- n al final de laespiraci- n es la

presi- n m8s elevada (presi- n sist- lica); durante la ventilaci- n mec8nica con presi- n positiva, la presi- n al final de la espiraci- n es la presi- n m8s
baja (presi- n diast- lica). Por lo tanto, lapresi- n sist- licadebe usarse como la presi- n vascular al final de la espiraci- n en los pacientes que
respiran espont8neamente, mientras que se usar§ la presi- n diast- lica en los pacientes con ventilaci- n mec8nica con presi- n positiva. La presi- n
media nunca debe usarse como reflgjo de la presi- n transmural cuando existen variaciones respiratorias en lapresi- n intravascular (9).

Unidades de medida

Lamayor parte de las presiones intravasculares se miden con transductores electr- nicos que registran la presi- n en milametros de mercurio (mm
Hg). Los man- metros llenos de agua que miden la presi- n en cmde H,O se usan a veces para medir la presi- n venosa central ( 13). Cono el
mercurio es 13,6 veces m8s denso que el agua, las presiones medidas en cmde H,0 pueden dividirse por 13,61 1/10 = 1,36 para expresarse en mm
Hg (el factor 1/10 convierte cmen mm; es decir, lapresi- n en cmH,0 8 1,36 = presi- n en mmHg). H ap@&idice 1 incluye unatabla de conversi- n
para estas unidades.

Variaciones espont8neas

Como cualquier variable fisiol- gica, las presiones vasculares en el t- rax pueden variar espont8neamente sin que se produzca ning¥in cambio en la
situaci- n clnica del paciente. Lavariaci- n espont8nea de la presi- n de enclavamiento es de 4 mmHg o menos en el 60% de los pacientes, pero
puede ser de hasta 7 mmHg en cualquier paciente concreto ( 14 ). En general, un cambio de la presi- n venosa central o delapresi- n de
enclavamiento de menos de 4 mmHg no debe considerarse un cambio clnicamente significativo.

Volver a principio
PRESIC N DEENCLAVAMIENTO DELA ARTERIA PULMONAR

Pocas presiones se malinterpretan tan frecuentemente y tan constantemente en la UCI como la presi- n de enclavamiento capilar pulmonar (5,6, 7
, 15). Probablemente, la caracterstica m8s importante de la presi- n de enclavamiento es lo que no es:

e Lapresi- n de enclavamiento no es la precarga ventricular izquierda.

e Lapresi- n de enclavamiento no es lapresi- n hidroststica capilar pulmonar.

e Lapresi- n de enclavamiento no es unamedida fiable para diferenciar el edema pulmonar cardiog@ico del no cardiog@ico.
Estas limitaciones se explican en la siguiente descripci- n de la presi- n de enclavamiento.
Trazado de la presi- n de enclavamiento

Cuando el cat®@er de la arteria pulmonar est§ colocado adecuadamente, la presi- n pulsgtil desaparece al inflar el globo situado en su punta, como
se muestraen lafigura10-2. Lapresi- n no puls§til o cenclavadaé es equivalente ala presi- n diast- lica en la arteria pulmonar, y representala
presi- n en el lado venoso de lacirculaci- n pulmonar. La secci- n aumentada de la presi- n de enclavamiento de lafigura 10-2 muestralos
componentes individuales de la presi- n: laondaala produce la contracci- n de laauriculaizquierda, laondac la produce €l cierre delav8lvula
mitral durante la contracci- n isom®&rica del ventriculo izquierdo, y laondav es producida por la contracci- n sist- licadel ventraculo izquierdo
contraunavS8lvulamitral cerrada. A menudo, estos componentes, (que tambi® se encuentran en el trazado de la presi- n venosa central, no se
distinguen en un trazado normal de presi- n de enclavamiento, pero pueden ser evidentes en situaciones en las que se aumenta un componente (p.
€., laregurgitaci- n mitral produce grandes ondas v, que pueden identificarse en un trazado de presi- n de enclavamiento).
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FIGURA 10-2 Trazado de presi- n que muestra latransici- n de una presi- n pulsgtil en la arteria pulmonar a una presi- n de oclusi- n con globo
(enclavamiento). B &rea aumentada muestralos componentes de la presi- n de enclavamiento: onda a (contracci- n auricular), ondac (cierre de la
v8lvula mitral) y ondav (contracci- n ventricular).
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Principio de lapresi- n de enclavamiento

Lapresi- n de enclavamiento es unamedida de la presi- n de llenado en el lado izquierdo del coraz: n, y el fundamento de esta afirmeci- n se
muestraen lafigura10-3 ( 13). Al inflarse el globo de la punta del cat®er de la arteria pulmonar se crea una columna est8tica de sangre entre la
puntadel cat®er y laaurculaizquierda. En estasituaci- n, lapresi- n en la punta de este cat®er es lamisma que la presi- n en laauriculaizquierda.
Se puede demostrar esto usando la sencillarelaci- n hidr8ulica Q = qPP/R, que indica que el flujo uniforme en un tubo (Q) es directamente
proporcional alacatdade presi- n alo largo del mismo (gPP) e inversamente proporcional alaresistenciaal flujo en el tubo (R). Reordenando
t@minos, se llega alasiguiente relaci- n: g? = Q1 R. Estarelaci- n se expresa a continuaci- n para el lado venoso de lacirculaci- n pulmonar, donde
P.es lapresi- n capilar, Py, es lapresi- n en laaurculaizquierda, Q es el flujo sanguneo pulmonar y R, es laresistencia venosa pulmonar.

SiQ=0,P.-Pp =0,y P:=Py




FIGURA 10-3 Principio de lamedici- n delapresi- n de enclavamiento. Cuando el flujo cesa por lainsuflaci- n del globo (Q=0), lapresi- nenla
puntadel cat®er (P.) es lamismaquelapresi- n en laauriculaizquierda (P,)). Esto s: lo sucede en la zona pulmonar m8s declive. H pulm: n se
divide en tres zonas, seg%n larelaci- n entrelapresi- n alveolar (P,), la presi- n media en la arteria pulmonar (Pp) y lapresi- n capilar pulmonar (P).
Lapresi- n de enclavamiento es un reflejo preciso de lapresi- n de laaurculaizquierdas- lo en lazona 3, donde P. es mayor que Py.
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As? cuando el globo seinfla, lapresi- n en lapuntadel cat®er de la arteria pulmonar (Py) es igual alapresi- n en laauriculaizquierda (P,;). Como la
presi- n en laauriculaizquierda es, normalmente, lamisma que la presi- n telediast: licaen el ventrculo izquierdo (PTDVI), puede usarse lapresi- n
de enclavamiento capilar pulmonar como una medida de la presi- n de llenado del ventrZculo izquierdo. Dicho esto, lo que realmente mide la presi- n
de enclavamiento constituye el gje central del resto de este cap&ulo.

Presi- n de enclavamiento como precarga

A veces, se utilizala presi- n de enclavamiento como un reflejo del llenado del ventr?culo izquierdo durante la di8stole (precarga ventricular). En el
capaulo 1, se defini- laprecarga como lafuerza que estira un nmivsculo en reposo, y se identific- la precarga para el ventriculo izquierdo intacto
como el volumen telediast- lico (VTD). Sin embargo, la presi- n de enclavamiento capilar pulmonar, como la presi- n venosa central, es una medida
delapresi- n telediast- lica, y ®&tano puede ser un reflejo preciso de la precarga (VTD). La grS&fica de lafigura 10-4 muestralarelaci- n entre la
presi- n de enclavamiento capilar pulmonar y el volumen telediast- lico del ventrculo izquierdo en un grupo de personas normales (4). Obs®@vese
la escasarelaci- n entre las dos medidas (r = 0,04). De hecho, solamente 7 de las 12 determinaciones de la presi- n de enclavamiento (58 %) se
encuentran dentro de los valores normales (8rea sombreada). Esto indica que la presi- n de enclavamiento de la arteria pulmonar no es un reflejo
preciso de la precarga del ventraculo izquierdo (4, 16). Se han documentado tambi@n resultados similares con la presi- n venosacentral (4 ).

Presi- n de enclavamiento como presi- n de laaur?culaizquierda

Las situaciones que se describen a continuaci- n pueden influir en la precisi- n de la presi- n de enclavamiento como medidade lapresi- nenla
aurculaizquierda.

Zonasde los pulmones

Silapresi- n delos alv®los circundantes superalapresi- n capilar (venosa), la presi- n en la punta del cat®er de la arteria pulmonar puede reflejar
lapresi- n aveolar en lugar de la presi- n en laaurculaizquierda. Esto seilustraen lafigura 10-3. H pulm- n de estafigura se divide en tres zonas,
seg¥m larelaci- n entre lapresi- n aveolar y las presiones en lacirculaci- n pulmonar (1, 3). La zona pulmonar m8s declive (zona 3) es laVhica
regi- n donde lapresi- n capilar (venosa) superaalapresi- n alveolar. Por lo tanto, la presi- n de enclavamiento es un reflejo de lapresi- nen la
aurkculaizquierdas- lo cuando la punta del cat®@er de la arteria pulmonar se localiza en la zona 3 del pulm: n.

Posici- n dela punta del cat@er

Aungue las zonas pulmonares que se muestran en la figura 10-3 se han establecido seg¥n criterios fisiol- gicos en lugar de anat- micos, se
considera que las regiones pulmonares por debajo de laauriculaizquierda est8n en la zona pulmonar 3( 1, 3). Por lo tanto, lapunta del cat®er de
la arteria pulmonar debe colocarse por debajo del nivel de laaurculaizquierda para asegurar que lapresi- n de enclavamiento est§ midiendo la
presi- n de laaurculaizquierda. Debido al aumento del flujo sanguneo en las regiones pulmonares declives, lamayor parte de los cat®eres de la
arteria pulmonar se avanzan hasta regiones pulmonares situadas por debajo del nivel de laaur’culaizquierda. Sin embargo, hasta el 30 % de estos
cat®eres se coloca con la punta por encimadel nivel de laauriculaizquierda ( 3). Cuando los pacientes est8n en dec¥bito supino, no pueden
usarse radiograf?as tor&cicas portstiles (anteroposterior) sistemsticas para identificar la posici- n delapuntadel cat®er con respecto alaaurcula
izquierda. Se necesitar§, en su lugar, unaimagen lateral del t- rax. Un m&odo alternativo consiste en suponer que las puntas de los cat®eres est8n
en lazona 3 de los pulmones en todas las situaciones salvo en las siguientes: cuando existen variaciones respiratorias importantes en la presi- n de
enclavamiento, y cuando se aplicala PPFEY lapresi- n de enclavamiento aumenta un 50% o m8s de la PPFE aplicada ( 3).
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FIGURA 10-4 Relaci- n entre la presi- n de enclavamiento capilar pulmonar (PECP) y el ndice del volumen telediast- lico del ventr2culo izquierdo
(IVTDVI) en 12 personas normales. H 8rea sombreada representa el intervalo normal parala PECP, y el valor r es el coeficiente de correlaci- n. (De
Kumar A, Anel R, Bunnell Ey cols. Pulmonary artery occlusion pressure and central venous pressure fail to predict ventricular filling volume,
cardiac performance, or the response to volume infusion in normal subjects. Crit Care Med 2004;32:691.)

Herramientas de im8genes
TABLA 10-1 Criterios de validaci- n de las presiones de enclavamiento

PO, de enclavamiento d PO, arterial 019 mmHg
PCO, arterial d PCO,deenclavamiento O11 mmHg
pH de enclavamiento d  pH arterial ©0,008

(De Morris AH, Chapman RH, Gardner RM. Frequency of wedge pressure errors in the ICU. Crit Care Med 1985; 13:705-708. Reproducida con
autorizaci- n.)

Gasometr2a enclavada

Hasta el 50 % de las presiones no pulsstiles producidas al inflar el globo representa presiones amortiguadas de la arteria pulmonar, en lugar de
presiones de enclavamiento capilar pulmonar ( 17 ). Puede usarse la aspiraci- n de sangre de la punta del cat®er durante el inflado del globo para
identificar unapresi- n de enclavamiento real (capilar) utilizando los tres criterios que se citan en latabla 10-1 . Aungue es una pr&ctica molesta,
que no se usa sistems8ticamente, parece justificada cuando se toman decisiones diagn- sticas importantes y terap®iticas basadas en la

determinaci- n de la presi- n de enclavamiento.



Presi- n de enclavamiento como presi- n telediast- licadel ventriculo izquierdo

Incluso cuando la presi- n de enclavamiento es un reflejo preciso de la presi- n de la auriculaizquierda, puede existir una discrepanciaentre la
presi- n de laaurculaizquierday la presi- n telediast- licadel ventrculo izquierdo (PTDVI). Esto puede suceder en las siguientes situaciones:

e |nsuficiencia a- rtica: lapresi- n telediast- licadel ventraculo izquierdo puede ser mayor que la presi- n de enclavamiento capilar pulmonar
(PECP) porque lav8lvula mitral se cierra prematuramente mientras el flujo retr- grado contin¥a llenando el ventrZulo.

e Ventr2culo no distensible: lacontracci- n auricular contra un ventriculo rigido produce unar8pida elevaci- n de lapresi- n telediast- licaque
cierralav8lvulamitral prematuramente. B resultado es unapresi- n de enclavamiento inferior ala presi- n telediast- licadel ventriculo
izquierdo.

e |nsuficienciarespiratoria: lapresi- n de enclavamiento capilar pulmonar puede ser superior ala presi- n telediast- licadel ventrculo
izquierdo en pacientes con enfermedad pulmonar. B mecanismo supuesto es la constricci- n de pequefas venas en regiones pulmonares
gue est8n hip- xicas ( 18).

Presi- n de enclavamiento como presi- n hidrostStica capilar

A menudo se considerala presi- n de enclavamiento como una medida de la presi- n hidrost&tica en los capilares pulmonares. B problema con esta
suposici- n es que lapresi- n de enclavamiento se mide sin flujo sangueo. Cuando se desinfla el globo y se restablece el flujo sanguzneo, la

presi- n en los capilares pulmonares s- lo seguir§ siendo la misma que la presi- n auricular izquierda (enclavamiento) si laresistencia al flujo en las
venas pulmonares es insignificante. Esto se expresa a continuaci- n en unaecuaci- n en laque P, es lapresi- n hidrost8tica capilar, R, laresistencia
hidr8ulicaen las venas pulmonares, Q el flujo sangu?neo, y en laque la presi- n de enclavamiento (PECP) se sustituye por la presi- n en laauricula
izquierda.

siP,=0,P.- PECP=0,y P, = PECP.
Resistencia venosa pulmonar

A diferenciade las venas sist@nicas, las venas pulmonares son responsables de una parte importante de la resistencia vascular total atrav® de
los pulmones. Esto refleja mgs bien unabaja resistencia en las arterias pulmonares que una elevada resistencia en las venas pulmonares. Como se
ilustraen lafigura 10-5, el 40 % de la ca?da de presi- n atrav®s dela circulaci- n pulmonar se produce en el lado venoso de lamisma, lo que
significa que las venas pulmonares contribuyen en un 40% alaresistenciatotal de lacirculaci- n pulmonar ( 19). Aunque estos datos proceden de
estudios realizados en animales, es probable que la contribuci- n en los seres humanos sea de similar magnitud.

La contribuci- n de laresistencia hidr8ulica en las venas pulmonares puede ser incluso mayor en los pacientes graves, debido aque varias
afecciones que son frecuentes en los pacientes de la UCI pueden estimular la vasoconstricci- n pulmonar. Entre ellas cabe citar la hipoxemia, la
endotoxemiay el s’ndrome de distress respiratorio agudo ( 18, 20). Estas afecciones magnifican, ademsSs, las diferencias entre la presi- n de
enclavamiento y la presi- n hidrost&tica capilar, como se demuestra m§s adelante.

Conversi- nde presi- n de enclavamiento en hidrost§tica

Laecuaci- n 10.3 puede usarse para convertir lapresi- n de enclavamiento (PECP) en presi- n hidrost8tica de los capilares pulmonares (P,). Esta
conversi- n se basaen lasuposici- n de que lacada de presi- n desde los capilares pulmonares ala aurculaizquierda (P, - Pa,) representael 40 %
de la ca®dade presi- n desde las arterias pulmonares alaaurculaizquierda (P, - Pa,). Sustituyendo lapresi- n de enclavamiento por lapresi- n en la
aurzculaizquierda (es decir, P, = PECP), se obtiene la siguiente relaci- n:

(P,—P) (P~ PECP)
0,6 0,4
=0]
ALVEOLO R,
P

a

PECP

FIGURA 10-5Distinci- n entre la presi- n hidrost§tica capilar (P y lapresi- n de enclavamiento (PECP). Cuando se desinflael globo y se reanudael
flujo (Q), laP.y la PECP son eguivalentes s- lo cuando laresistencia hidr8ulica en las venas pulmonares (R,) es despreciable. P, presi- n en la



arteria pulmonar. S laresistencia venosa pulmonar (R,) es superior acero, lapresi- n hidrost§tica capilar (P) ser§ mayor que lapresi- n de
enclavamiento.
Herramientas de im8genes

Para una presi- n normal (media) en la arteria pulmonar de 15 mmHg y una presi- n de enclavamiento de 10 mm Hg, estarelaci- n predice lo
siguiente:

P.=12mmHg, P, - PECP=2mmHg

As? en el pulm: n normal, lapresi- n de enclavamiento es equivalente alapresi- n hidrost8&tica capilar. Sin embargo, si existe venoconstricci- n
pulmonar e hipertensi- n pulmonar (p. €., en el sthdrome de distress respiratorio agudo [SDRA]), puede haber una considerable diferenciaentre la
presi- n de enclavamiento y la presi- n hidrost§tica capilar. H ejemplo siguiente se basa en unapresi- n media en la arteria pulmonar de 30 mmHg y
unaresistenciavenosaque es el 60 % de laresistencia vascular pulmonar total.

P.=22mmHg, P.1 PECP =12 nmHg

Desgraciadamente, en pacientes graves no puede medirse la resistencia venosa pulmonar, lo que limita la precisi- n de la presi- n de enclavamiento
como unamedida de la presi- n hidrostStica capilar.

Oclusion del globo

7’4

¢ Presion hidrostatica capilar?

V;

Presion del
enclavamiento

'

FIGURA 10-6 Trazado de la presi- n en la arteria pulmonar que muestra un componente r8pido y lento tras laoclusi- n del globo. B punto de
inflexi- n puede representar la presi- n hidrost8tica capilar, que es mayor que la presi- n de enclavamento.
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Perfil de presi- n de oclusi- n

Latransici- n delapresi- n pulsgtil de la arteria pulmonar ala presi- n de enclavamiento no pulsstil muestra, en lafigura 10-6 , unafase inicial rgpida
seguida por un cambio de presi- n m8s gradual y m8s lento. Lafase inicial rSpida puede representar la ca?da de presi- n atrav®s de las arterias
pulmonares, mientras que la fase m8s lenta puede representar la ca?da de presi- n atrav®s de las venas pulmonares. S es as? el punto deinflexi- n
que sefaalatransici- n de lafase r§pida alafase lentarepresentala presi- n hidrost&tica capilar. Desgraciadamente, los puntos deinflexi- n a
menudo no se reconocen tras laoclusi- n con el globo (21, 22).

Volver a principio

PALABRASFINALES

A pesar de su popularidad, la presi- n venosa central y la presi- n de enclavamiento de la arteria pulmonar proporcionan informaci- n limitada, y a
veces engafosa, sobre el volumen intravascular, los vol¥imenes de llenado del coraz: ny lapresi- n hidrost§tica capilar. Esto significa que no
deben usarse estas presiones (al menos de forma aislada) para determinar si un paciente presenta deshidrataci- n o sobrecarga de |I2quido (23),y



que lapresi- n de enclavamiento no debe utilizarse para diagnosticar el edema pulmonar hidrost&tico. H cat®&er de la arteria pulmonar proporciona
determinaciones mucho m8s importantes, concretamente el gasto card?aco y algunas variables del transporte de 0xX(geno sist@nico, y ®&tas, junto
con otros m&odos de evaluaci- n de laoxigenaci- n tisular (v. cap. 11), hacen de las presiones de enclavamiento y de la presi- n venosa central
medidas obsoletas que no son necesarias en la evaluaci- n hemodin8mica de los pacientes graves.

Volver a principio
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Cap2ulo 11 Oxigenaci- n Tisular
NA

Las personasdicen que no puede existir vida sin aire, pero s? bajo el agua; de hecho, seinici- en el mar.
--Richard Feynman

H tratamiento de los pacientes graves tiene un objetivo fundamental: mantener unos niveles adecuados de oxigenaci- n tisular y sostener el
metabolismo aer- bico. Sin embargo, mucho de lo que se realiza en nombre del soporte aer- bico se basa en creencias tradicionales en lugar de en
una necesidad documentada, porque no existe una medida directa de la oxigenaci- n tisular. Este capZulo describe algunas de las medidas
indirectas de la oxigenaci- n tisular que utilizan los especialistas en cuidados intensivos.

EQUILIBRIO DELA OXIGENACIEN TISULAR

Laidoneidad de la oxigenaci- n tisular se determina por el equilibrio entre el 0xX?geno aportado alos tejidos y el 0X¥geno que se precisa para
mantener el metabolismo aer- bico. Este equilibrio se ilustraen lafigura1l-1. La VO, es unatasa de captaci- n de 0Xgeno hacialos tejidos, y la
NMO; es la necesidad metab- lica de ox¥geno. Cuando la VO, es equivalente alaNM O,, la glucosa se oxida completamente para proporcionar 36
mol®ulas de ATP (673 kcal) por mol de glucosa. Cuando la VO, no puede igualar laNM Oy, parte de la glucosa se desvZa para formar lactato, con
un rendimiento energ®@ico de 2 mol®&ulas de ATP (47 kcal) por mol de glucosa. As? un aporte inadecuado de 0X2geno limitala producci- n de
energ?a a partir del metabolismo del sustrato. Lasituaci- n en laque la producci- n metab- lica de energ?a est§ limitada por el aporte o la utilizaci- n
de 0x¢geno se denominadisoxia( 1), y laexpresi- n clica de esta situaci- n se denominashock. La disoxia puede deberse a un aporte inadecuado
de 0x¢geno, como sucede en el shock hipovol@nico y en el shock cardiog@ico, o puede estar causada por un defecto en la utilizaci- n mitocondrial
del 0x2geno, como sucede en el shock s®ptico. H control de la VO, puede ayudar aidentificar la disoxia tisular causada por un aporte inadecuado
de ox¢geno, como se describe a continuaci- n.

Glucosa
AU Lactato
+ 2 ATP sy’
36 ATP
Vo, -
Arterial f

HbO,

V{}E < NM(}Q = Shock

FIGURA 11-1 llustraci- n que muestralarelaci- n entre la captaci- n de ox’geno hacia el interior de los tejidos (VO,) y las necesidades metab- licas
de oxigeno (NMO,). Cuando la VO, es equivalente alas NM Os, el metabolismo oxidativo sigue sin dificultad. B shock se define como lassituaci- n
en laque laVO, no puedeigualar las NMO,.

Herramientas de im8genes

Volver a principio
CAPTACIE N DE OX6GENO

Latasa de captaci- n de 0xX’geno a partir de los capilares sist®nicos (VO,) es una medida de la disponibilidad de 0Xgeno en los tejidos, como yase
ha descrito. Debido a que el 0Xgeno no se amacenaen los tejidos, la VO, es tambi® una medida del consumo de oxgeno tisular.

VO, calculada o medida

La VO, puede calcularse usando una modificaci- n de laecuaci- n de Fick ( ecuaci- n 11.1) o medirse directamente como la tasa de desaparici- n de
0Xgeno de los pulmones. Ambos m&odos se describen en el cap?ulo 2. La VO, medida directamente es m8s exactay m8s fiable que la calculada,
como se describirg a continuaci- n.



VO, corporal total

La VO, calculada no es unamedida de la VO, corporal total, porque no incluye la VO, de los pulmones. Esta distinci- n tiene escasaimportancia en
las personas sanas, porque la VO, de los pulmones es normalmente menos del 5% de la VO, corporal total ( 3). Sin embargo, en pacientes con
inflamaci- n pulmonar (p. €., por neumonZ o s’hdrome de distress respiratorio agudo), la VO, de los pulmones puede ser el 20% de la VO, corporal
total (4). Por lo tanto, cuando existe inflamaci- n pulmonar, la VO, calculadainfravalorar§ la VO, corporal total hasta en un 20%. £staes unaraz: n
paraevitar el uso de la VO, calculada, si es posible, en pacientes con afecciones inflamatorias en los pulmones. Como se ver§ algo mSs adelante, la
VO, determinada por cualquier m&odo (calculada o medida) puede no ser una medida de valor en pacientes con inflamaci- n diseminada.

TABLA 11-1 Variabilidad delaVO

Par 8metro Variabilidad
Gasto card?aco por termodiluci- n N10%
Concentraci- n de hemoglobina N 2%
% de saturaci- n de hemoglobina N 2%
Contenido de 0xXgeno de la sangre N4%
Ca0, - VO, N&v
VO, calculada N18%
VO, medida N5%
(De[5,6,7].)
Variabilidad

Otro defecto de la VO, calculada es su variabilidad. La ecuaci- n que se usa para derivar la VO, incluye cuatro determinaciones separadas (gasto
card?aco, concentraci- n sangu®hea de hemoglobina, y el porcentaje de saturaci- n de oxihemoglobina en sangre arterial y en sangre venosa mixta),
y cada unade ellas tiene su propia variabilidad inherente. Todos estos datos seincluyen en latabla11-1(5, 6, 7). Lavariabilidad delaVO,
calculada es del 18%, que equivale ala sumade las variabilidades de sus componentes (v. ecuaci- n 11.1). A causa de esta variabilidad, la VO,
calculada debe cambiar, al menos, en un 18 0 20% para que el cambio se considere significativo. La VO, medida tiene una variabilidad de menos del
5% (6,7)Yy, por ello, es mucho m8s fiable que la VO, calculada.

Disponibilidad

La VO, calculada est§ f&cilmente disponible en pacientes con un cat®er permanente en la arteria pulmonar, utilizado para medir el gasto card?aco y
el porcentaje de saturaci- n de oxihemoglobina en sangre venosa mixta. Por otro lado, la VO, medida directamente precisa de un equipo
especializado, un dispositivo como un registro metab- lico que est®equipado con un sensor de 0X¥geno, y personal formado para manejar el
equipo. Por este motivo, la VO, medida no siempre est§ disponible en las UCI, al menos no laVO, de 24 h.

Uso delaVO,

La VO, puede usarse para identificar un estado global (de todo el cuerpo) de disoxatisular debida a una alteraci- n de la oxigenaci- n tisular, como
se describe en el apartado siguiente.

Dd@icit de VO,

Una VO, anormalmente baja (menos de 100 m/min/n) puede deberse a hipometabolismo o disoxia tisular por alteraci- n de la oxigenaci- n tisular.
Debido a que el hipometabolismo no es habitual en pacientes graves, puede considerarse que una VO, inferior alos valores normales (por debajo

de 100 mi/min/n?) es una prueba de alteraci- n de la oxigenaci- n tisular. La figura 11-2 ilustra un ejemplo de lo que acabamos de decir. Las
mediciones de esta figura son de un paciente que se someti- a unareparaci- n de un aneurisma a- rtico abdominal. La primera serie de
determinaciones posoperatorias (2 h despu® de laintervenci- n) muestra un 2ndice card?aco y un nivel de lactato en sangre normales, ademss de
una VO, anormalmente baja. La VO, baja persiste, y el nivel de lactato en sangre empieza a elevarse uniformemente hastallegar a9 mEg/l 24 h
despu®s de laintervenci- n. La VO, anormalmente baja es una prueba de un d@&icit generalizado de 0Xgeno, como demuestra el eventual ascenso
delos niveles de lactato en sangre. H control de la VO, en este caso proporcion- , por tanto, una prueba precoz de la alteraci- n de laoxigenaci- n



tisular. Obs®@vese que el 2ndice card?aco permanece dentro de los valores normales a pesar de la prueba de alteraci- n de la oxigenaci- n tisular.
Esto pone de manifiesto que el control del gasto card?aco no tiene valor en laevaluaci- n de la oxigenaci- n tisular.
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FIGURA 11-2 Mediciones seriadas del 2ndice card?aco, la captaci- n sist®&nicade 0Xgeno y los niveles de lactato en sangre en un paciente a que se
intervino de un aneurisma a- rtico abdominal. Las I12neas de puntosindican los Iamites inferiores de los valores normales para cada determinaci- n. H
8rea sombreada representa el d@bito (deuda) de oxégeno.
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D@&bito de 0Xigeno.

B 8rea sombreada en la curva de la VO, de la figura 11-2 muestra la magnitud del d@icit de VO, en el perlodo posoperatorio inmediato. B d@icit
acumulado se denomina d&ito (deuda) de ox2geno. Los estudios clnicos han demostrado unarelaci- n directa entre la magnitud del d@bito de
0xXégeno 'y el riesgo de fallo multiorg8nico y muerte (8, 9). Esto indica que deben corregirse los d@icits de VO,, si es posible, paraevitar lalesi- n
org8nica progresivay unaevoluci- n mortal.

Correcci- n delosd@icits de VO,

Las intervenciones disefladas para corregir un d@&icit de VO, pueden identificarse usando los factores determinantes de la VO, en laecuaci- n
siguiente.

Esta ecuaci- n derivadela11.1, en laque se ha eliminado el t&mino com¥im en laecuaci- n del contenido de O, (CaO,y CvOy) (v. cap. 2). Es una
ecuaci- n que identifica tres factores determinantes de la VVO,: el gasto card?aco (Q), la concentraci- n de Hb en sangre (Hb) y la diferencia de
saturaci- n de oxihemoglobina entre la sangre arterial y lavenosa (SaO, - SvO,). Las intervenciones que se describen a continuaci- n est8n
disefadas para aumentar cada uno de estos determinantes.



Aumento del gasto card?aco.

Si el gasto card?aco es bajo (ndice card?aco < 2,4 I/min/n), e siguiente paso ser§ medir la presi- n de llenado ventricular (la presi- n venosa central
[PVC] o lapresi- n de enclavamiento capilar pulmonar [PECP]). Si la presi- n venosa central es menor de 4 mmHg o lapresi- n de enclavamiento es
inferior a 6 mm Hg, estar§ indicada la restauraci- n volum@rica hasta que la presi- n venosa central se eleve aunos 10 mmHg o la presi- n de
enclavamiento aumente a unos 15 mmHg (estos valores son ligeramente superiores alos valores normales para cada presi- n). Si las presiones de
llenado ventricular son normales o est8n elevadas, debe normalizarse el gasto card?aco usando dobutamina, un inotr- pico positivo que se describe
en el capaulo 16.

Correcci- n de laanemia

Si lahemoglobinaest§ por debajo de 7 g/dl, habr§ que considerar unatransfusi- n sanguea. Este m&odo es problemético en situaciones de bajo
gasto, porque un aumento del hemat- crito aumentar§ la viscosidad sangu?nea, y esto puede disminuir el gasto card?aco (v. fig. 1-8).

Correcci- n de la hipoxemia.

Silasaturaci- n de oxihemoglobina arterial (SaO,) es menor del 90 %, deber§ aumentarse la concentraci- n de oxX¥geno inhalado hasta que la SaO, se
eleve por encima del 90%.

Este enfoque pretende corregir d@icits de captaci- n de O, (VT5) en pacientes con alteraci- n de laoxigenaci- n tisular debida a shock hipovol®nico
o0 shock cardiog@ico. Puede que no sea adecuado aplicarlo en pacientes con shock s@tico, en los que ladisoxiatisular puede deberse aun
defecto en lautilizaci- n del 0X3geno m8s que ala disponibilidad de ®&te, como se explica a continuaci- n.

La VO, en la sepsis

La VO, puede no ser un par8metro adecuado para controlar alos pacientes con sepsis grave o shock s@ptico, porque no necesariamente refleja el
hdice de metabolismo aer- bico en la sepsis. La activaci- n de los neutr- filos y macr- fagos se acompafla de un notable aumento del consumo
celular de 0x¢geno, denominado estallido respiratorio. H 0xX¥geno consumido en este proceso se usa para generar productos intermedios t- Xicos
del oxigeno (p. €., radical super- xido y per- xido de hidr- geno), que se liberan como parte del proceso inflamatorio ( 10). Este consumo de 0xX¥geno
contribuye ala determinaci- n delaVO,, pero no est§ relacionado con el metabolismo aer- bico. Esto significa que en la sepsis hay una VO, no
metab- lica (que es lacontribuci- n del estallido respiratorio en los fagocitos) que se aflade ala VO, metab- lica, o el 2ndice de metabolismo

aer- bico.

TABLA 11-2 Variables del transporte de ox2geno, €l lactato en sangrey lasupervivenciaen el shock s®ptico

Deter minaci- n Supervivientes No supervivientes Diferencia
ndice card?aco (I/min/n?) 38 39 +2,6%
Captaci- n de 0xégeno (m/min/n?) 173 164 1 52%
Lactato arterial (mmol/I) 26 1,7 + 296%

Las determinaciones en los no supervivientes son las Ytimas antes del fallecimiento.
(De[23])

Como se acaba de describir, en pacientes con sepsis grave o una afecci- n inflamatoria sist@rica, la VO, medida no es un reflejo real del
metabolismo aer- bico (la VO, metab- lica). Se espera que la captaci- n de O, (VT,) medida suponga una sobreestimaci- n dela VT, en la sepsis en
una magnitud que es equivalente ala VT, no metab- lica en los fagocitos. Se desconoce la magnitud de la VT, no metab- lica en la sepsis, pero
puede ser considerable (11).

Los datos de latabla 11-2 demuestran la falta de valor de lamedidade la VT, en la sepsis. En este estudio de pacientes con shock s@ptico, laVT,
estaba ligeramente por encima de los l3mites normales (100-160 m/min/n¥), tanto en los supervivientes como en los que no sobrevivieron. Sin
embargo, laVT, metab- licadebe ser inferior al valor normal (reflejo del metabolismo anaer- bico) en los pacientes con shock, especialmente en los
gue no sobreviven. LaVO, de latabla 11-2, que es mayor de lo esperado, puede ser un reflejo de la contribuci- n afladidade laVT, no metab- lica
en fagocitos activados. De hecho, es posible que la VO, elevada que se observa a menudo en la sepsis no represente un verdadero
hipermetabolismo, aunque quiz8s s2sea un reflejo del consumo afladido de O, en los fagocitos activados.

Oxigenaci- ntisular enla sepsis

B grs&fico de lafigura 11-3 muestra la PO, registrada con un electrodo de 0xX¥geno colocado en un mivsculo del antebrazo en un grupo de personas
sanas y un grupo de pacientes con sepsis grave ( 12). Obs®@vese que la PO, tisular est§ aumentada en los pacientes con sepsis, lo que indica que
la oxigenaci- n tisular no est§ alterada en la sepsis. Se han documentado resultados similares en lamucosa intestinal de animales alos que se
inyect- endotoxina(13). A pesar de lamejor oxigenaci- n tisular, la sepsis pone a prueba el metabolismo aer- bico, porque existe un fallo aparente
de laoxigenaci- n tisular en las mitocondrias ( 14 ). No obstante, dado que en la sepsis no se alteran los niveles tisulares de 0Xégeno, el tratamiento



destinado a mejorar la oxigenaci- n no parece justificado en pacientes con sepsis grave o shock s@ptico.
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FIGURA 11-3La PO, (media) tisular registrada en los mi/sculos del antebrazo de seis voluntarios sanos y siete pacientes con sepsis grave. Los
travesafos representan el error est8ndar de la media. (De Sair M, Etherington PJ, Winlove CPy cols. Tissue oxygenation and perfusion in patients
with systemic sepsis. Crit Care Med 2001;29:1343.)
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Resultados cl2nicos

H valor de las variables del transporte de 0Xégeno (aporte de 0X2geno y captaci- n de 0X¥geno) como objetivos terap®iticos en pacientes graves es
un tema que est§ sometido aun considerable debate. Algunos estudios muestran mejores resultados con este m&odo ( 15), mientras que otros no
(16). Unafuente de confusi- n pudiera ser el hecho de que en muchos de estos estudios se inclu?an pacientes con sepsis ( 16), y no se esperaba
que ®stos tuvieran mejores niveles tisulares de 0X2geno ni que mejoraran con las intervenciones disefladas parafomentar la oxigenaci- n tisular.

Resumen

Resumiendo, una VO, anormalmente baja (menos de 100 mi/min/n?) puede ser un marcador de una alteraci- n de la oxigenaci- n tisular, pero s- lo en
pacientes sin sepsis ni inflamaci- n sist@&nica (en el cap. 40 se describe la sepsis y algunos sthdromes inflamatorios). Ademss, el tratamiento
destinado a mejorar la oxigenaci- n tisular puede no ser adecuado en esta afecci- n.

Volver a principio
SATURACIE N VENOSA DEO,

Lasaturaci- n de 0xX¢geno de la hemoglobina en sangre venosa mixta (arteria pulmonar) puede usarse para evaluar el equilibrio entre ladistribuci- n
sist@nicade 0xX¥geno y la captaci- n sist@nica del mismo. En el capZulo 2 se describe este concepto (v. lasecci- n Control de la captaci- n de
0Xgeno), que se revisa agu? brevemente.

Control de la captaci- n de O,

B sistema de transporte de 0Xgeno act¥a para mantener un ndice constante de captaci- n de oxigeno alos tejidos (VO,), con independenciade las
variaciones del aporte sist@rico de 0xgeno (A O,). Esto se logra variando la desaturaci- n de 0xX¥geno de la hemoglobina en sangre capilar a medida
que el AO, varda. Estarelaci- n se expresa en la siguiente ecuaci- n:

LaSaT,y laSvT, representan la saturaci- n de 0Xgeno de la hemoglobina (el porcentaje de hemoglobinatotal que est8 completamente saturada
con 0Xgeno) en sangre arterial y venosa mixta, respectivamente. La diferencia (SaT, - SvT») representa el grado de desaturaci- n de 0Xégeno dela
hemoglobina cuando pasa atrav® de los capilares, tambi® conocido como extracci- n de ox2geno de la hemoglobina en la sangre capilar.

LagrSficade lafigura 11-4 muestralarelaci- n entre el aporte de O, (A T,), lacaptaci- n de O, (VT,) y laextracci- n de O, (SaT, - SvT,) cuando el
aporte de O, disminuye progresivamente. La SaT, y la SvT, normales son del 95%y el 70 %, respectivamente, lo que indica una extracci- n de O,



normal del 25%. Esto significa que el 25 % de las mol®ulas de hemoglobina se desaturan cuando pasan atrav®s de los capilares. Cuando el aporte
sist@&rico de 0x¢geno (A O,) empieza a disminuir por debajo de lo normal, la VO, permanece constante, lo que indica que est8§ aumentando la
extracci- n de O,. En el punto en que laextracci- n de O, es m8xima, la Sa0, permanece invariable al 95 %, pero la SvO, ha disminuido al 50%. La
m8xima extracci- n de O, es, por tanto, del 45 %, o casi el doble de lo normal. Cuando la extracci- n de O, alcanza su m&3imo nivel, las disminuciones
adicionales del A O, van acompafadas de disminuciones similares en laVO,. Esta situaci- n, en laque la VO, depende del aporte, es un signo de
disoxiatisular, es decir, de laproducci- n aer- bica de energ2a limitada por el 0xégeno.

VO, = AO,, X (Sa0,, — SVO,)
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FIGURA 11-4 Relaci- n entre el aporte sist@&nico de 0xX2geno (A O,), lacaptaci- n sist®rica de 0xX’geno (VO,) y laextracci- n de 0xXgeno (Sa0, - Sv0,)
en sangre capilar. Sa0, y SvO, representan la hemoglobina oxigenada expresada como un porcentaje de lahemoglobinatotal en sangre arterial y
venosa mixta (arteria pulmonar), respectivamente.
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Uso delaSvO,
Seg¥n larelaci- n que se muestraen lafigura 11-4, el control de la SvO, puede proporcionar la siguiente informaci- n.

e Unadisminuci- n de la SvO, por debajo del 70 % indica que el aporte sist@&nico de O, est§ alterado. Los posibles orlgenes de la alteraci- n
del aporte de O, se identifican por los factores determinantes del A O, en laecuaci- n 11.4 (que se describen con m8s detalle en el cap. 2).
Un descenso del A O, puede deberse aun bajo gasto card?aco (Q), aanemia (Hb) o a hipoxemia (SAO,).

e Unadisminuci- n delaSvO, a 50 % indica un estado global de disoxia tisular o disoxiainminente.

Lamedici- n dela SvO, requiere el uso de un cat®er en la arteria pulmonar (A P) (descrito en el cap. 9), porque se considera que la sangre de esta
arteria es una mezcla de sangre venosa de todos los lechos tisulares, de ah?el t&mino de sangre venosa ¢mixtae o ¢mezcladaé. La medici- n suele
realizarse con una muestra de sangre obtenida de laluz distal del cat®er de la arteria pulmonar. Bxdiste tambi@ un cat®er especial de la arteria
pulmonar que es capaz de realizar determinaciones continuas in vivo de la SvO, en la sangre de esta arteria. El m&odo parala determinaci- n dela
saturaci- n de O, en sangre (que se denomina oxi metra) se describe con detalle en el capzulo 20.

Variabilidad

La monitorizaci- n continua de la SvO, con cat®eres de la arteria pulmonar especiales ha demostrado que existe unavariaci- n espont8nea que de
promedio es del 5%, pero que puede llegar a ser del 20% ( 17). En general, un cambio en la SvO, mayor del 5% y que persista durante m8s de 10
min se considera un cambio significativo ( 18).

Saturaci- n venosa central de O,



Parala determinaci- n de lasaturaci- n de O, en pacientes sin cat®er en la arteria pulmonar se ha recomendado la sangre de la vena cava superior,
obtenidaatrav® de un cat®er venoso central, como una alternativa adecuada a la sangre venosa mezclada (arteria pulmonar) (19). La
concordanciaentre la saturaci- n venosa central de O, (SvcO,) y lasaturaci- n venosa mezclada de O, (SvO,) es razonable (en el 5%) si se
promedian m¥tiples mediciones, pero las medidas ¥icas de la SvcO, pueden diferir de la SvO, hasta en un 10 % (diferenciaabsoluta) (20). As?
pues, se recomienda realizar m/tiples determinaciones de la SvcO, antes de tomar decisiones diagn- sticas y terap®iticas basadas en ellas.

La ScvT, est§ ganando popularidad como medida sustitutiva de la saturaci- n venosa mixta de O,, porque obvia el coste y la morbilidad asociados
alos cat®@eres de la arteria pulmonar. En recientes directrices sobre el tratamiento precoz de pacientes con sepsis grave y shock s@ptico, seincluye
como objetivo terap®itico una SvcT, de m8s del 70 % ( 19).

Volver al principio
NIVELESDELACTATO EN SANGRE

Como seindicaen lafigura1l-1, laacumulaci- n delactato en los tejidos y en la sangre es una consecuencia esperadade ladisoxa(21). H
control delos niveles de lactato en sangre es el m&odo mSs utilizado para evaluar el equilibrio de 0X(geno tisular y detectar la disoxiatisular global
(de todo el cuerpo). H lactato puede medirse en sangre total o en plasma ( 22), y las concentraciones por encima de 2 meg/l se consideran
anormales. B aumento del umbral a4 mEq/l puede ser m8s adecuado para predecir la supervivencia ( 22).

Lactato en sangrey supervivencia

Como se demuestraen lafigura 11-2 , laacumulaci- n de lactato en sangre puede ser un hallazgo tard? en los pacientes con una alteraci- n dela
oxigenaci- n tisular. Sin embargo, unavez elevados, los niveles de lactato en sangre muestran unarelaci- n directa con lamortalidad en los
pacientes con shock circulatorio, como se muestraen lafigura 11-5 . Obs®&vese que la mayorza de los pacientes sobreviven cuando la
concentraci- n de lactato en sangre es inferior a 2 mmol/l, mientras que la mayor?a no sobrevive cuando el nivel de lactato en sangre se aproxima a
10 mmol/l. En los pacientes con shock circulatorio (p. )., hipotensi- n, oliguria, etc.), la probabilidad de que laevoluci- n sea mortal cuando el nivel
delactato es mayor de 2 mmol/l es del 60 %, y del 80% cuando el nivel de lactato superalos 4 mmol/l (22).

100 T

Supervivencia (%)
@
o
1
]

1
L

==

0 2 4 6 8 10
Lactato en sangre (mmol/[)

FIGURA 11-5 Relaci- n entre el lactato en sangre y la supervivencia en un paciente con shock circulatorio. (De Weil MH, Afifi AA . Experimental
and clinical studies on lactate and pyruvate as indicators of the severity of acute circulatory failure [shock]. Circulation 1970;16:989.)
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En los pacientes con shock s@tico, un nivel elevado de lactato en sangre es m8s predictivo de unaevoluci- n mortal que las variables del
transporte de 0Xgeno, tal como se demuestra en latabla 11-2 ( 23). Ni el gasto card?aco ni la captaci- n sist®rica de 0x’geno (VT,) difieren
significativamente en los pacientes que sobreviven y los que no, mientras que los niveles de lactato son tres veces superiores en los pacientes
que presentan una evoluci- n mortal.

Otros or?genes del lactato

Desgraciadamente, laacumulaci- n de lactato en sangre no es espec#ica de la disoxatisular global. Otras causas de hiperlactacidemia son:



insuficiencia hep8tica, que alterala depuraci- n de lactato de la sangre; d@&icit de tiamina, que inhibe la actividad de la piruvato deshidrogenasay
bloguea la entrada de piruvato en las mitocondrias; sepsis grave, con el mismo mecanismo del d@&icit de tiamina, como se describe a continuaci- n,
y acalosis intracelular, que estimulalagluc- lisis (21, 24). H capAulo 29 contiene m8s informaci- n sobre estas afecciones.

Sepsis

Laacumulaci- n de lactato en la sepsis puede no deberse ala privaci- n tisular de 0X(geno. B responsable puede ser la endotoxina, que bloquea las
acciones de laenzima piruvato deshidrogenasa, que desplaza el piruvato alas mitocondrias. As? el piruvato se acumula en el citoplasma celular,
donde se convierte en lactato. En el gr&fico de lafigura 11-6 seilustrala capacidad de la endotoxina para promover laformaci- n delactato (25). En
este estudio realizado con animales, lainfusi- n de endotoxina durante 1 h seasoci- aun aumento progresivo del lactato en sangre. A

continuaci- n, se administr- dicloroacetato alos animales, una sustancia que activala piruvato deshidrogenasa en presencia de 0xXgeno. Esto
produjo un progresivo descenso de los niveles delactato hasta niveles normales, lo que indica que se activ- la piruvato deshidrogenasay que
hab?a 0x2geno en las c®ulas para permitir la activaci- n. Finalmente, cuando se someti- alos animales a hipoxemia haci@doles respirar una mezcla
gaseosa pobre en 0Xgeno, los niveles de lactato en sangre no aumentaron. Estos hallazgos indican que la alteraci- n de la oxigenaci- n tisular no es
una causa de acumulaci- n de lactato en sangre en la sepsis.
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FIGURA 11-6 Influencia de laendotoxina, el dicloroacetato y lasituaci- n hip- xica sobre los niveles de lactato en sangre. Larespuesta al
dicloroacetato indica que la acidosis I8ctica asociada a la endotoxina no est§ causada por situaciones anaer- bicas. (De Curtis SE, Cain SM.
Regional and systemic oxygen delivery/uptake relations and lactate fluxin hy perdynamic, endotoxin-treated dogs. AmRev Respir Dis
1992;145:348-354.)
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TABLA 11-3 H lactato como combustibl e oxidativo

Sustr ato Peso molecul ar Calor de combusti-n Valor cal-rico

Gucosa 180 673 kcal/mol 3,74 kcallg

Lactato 20 326 kcal/mol 3,62 kcal/g
Oxidacion

Glucosa —— = 673 kcal

(2) Lactato 2X93910N o 6552 Keal

(De Lehninger AL. Bioenergetics. New York: WA Benjann, 1965:16. Reproducida con autorizaci- n.)



La combinaci- n de niveles tisulares de 0Xgeno elevados (v. fig. 11-3) y acumulaci- n de lactato en la sepsis es compatible con el concepto de que
la disoxiaen la sepsis puede deberse a un fallo en la utilizaci- n celular del oXgeno.

Lactato como combustible

Una caracterstica del lactato que a menudo se pasa por alto es su capacidad para actuar como combustible oxidativo. En latabla 11-3 se recogen
los datos sobre la energ?a proporcionada por laoxidaci- n de glucosay de lactato. La oxidaci- n de la glucosa proporciona el doble de energ?a que
ladel lactato, ya que cada mol de glucosa produce 2 moles de lactato. Por lo tanto, la energ?a proporcionada por el metabolismo de laglucosa es
pr&cticamente la misma cuando la glucosa se oxida directamente que cuando la glucosa se convierte en lactato y ®te se oxida.

H lactato puede servir como combustible oxidativo en varios - rganos, entre ellos el coraz: n, el enc@alo, el higado y el misculo esquel®ico (26,
27). S el lactato generado por la disoxia tisular puede oxidarse en estos - rganos m8s adelante, cuando se restablezca el metabolismo aer- bico,
entonces la energ?a proporcionada por la oxidaci- n de la glucosa se conservar§. En este contexto, la producci- n de lactato podrZa servir como
medio para conservar el aporte de energ?a nutriente durante perdodos limitados de disoxia tisular.

Volver a principio
HIPERCAPNIA DEL TRACTOALIMENTARIO

La disoxia promueve la acidosis intracelular por aumento de la producci- n de lactato e hidr- lisis de compuestos de fosfato de alta energ?a. La
amortiguaci- n de esta acidosis intracelular basada en el bicarbonato conduce a un aumento de la producci- n de CO, y aun aumento de la PCO,
tisular ( 8). En casos de shock circulatorio, los aumentos de la PCO, tisular en la pared del tubo digestivo son destacados (29), y parece que esta
pared es particularmente vulnerable alalesi- n isqu®rica. La citadalesi- n de la pared intestinal puede producirse precozmente en el shock
circulatorio y desempefar unafunci- n en el desarrollo del fallo multiorg8nico, atrav®s de latranslocaci- n de microorganismos y citocinas
inflamatorias ( 30).

Se han desarrollado dos m&odos para detectar la hipercapnia en €l tracto alimentario: latonometréags8strica ( 31) y la capnometr?a sublingual ( 32).
A pesar del entusiasmo inicial por estos m&odos, ninguno halogrado una amplia aceptaci- n, y la capnometréa sublingual no est§ disponible
actualmente. A partir de las referencias bibliogrgficas 31y 32 se puede obtener m8s informaci- n sobre estos m&odos.

Volver a principio
PALABRASFINALES

Son tres los mensajes con los que hay que quedarse de este capZulo. En primer lugar, que no es posible evaluar de modo fiable la oxigenaci- n
tisular en el marco cl?nico y, que, por tanto, todas las intervenciones destinadas a fomentar la oxigenaci- n tisular se realizan sin justificaci- ny sin
un objetivo mensurable. En segundo lugar, que los niveles de 0x2geno tisular no est8n, aparentemente, reducidos en los pacientes con sepsis o
con inflamaci- n sist@nicay, por tanto, los esfuerzos para fomentar la oxigenaci- n tisular no est8n justificados en estos pacientes. Y finalmente,
gue laideade consenso de que la oxigenaci- n tisular es un factor determinante importante de la viabilidad en los pacientes graves carece de
pruebas.

Volver a principio
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Cap2ulo 12 Henmorragia e Hipovolemia
NA

Laprincipal preocupaci- n en el paciente que sangra es laintolerancia del aparato circulatorio ala p&dida aguda de sangre. H aparato circulatorio
funciona con un pequefo volumen y una bomba que responde a ese volumen. Esto parece ser un disefo energ®ico eficaz, pero €l sistema falla
cuando no se mantiene el volumen de sangre. Mientras que lamayor parte de los - rganos internos pueden perder m8s del 50% de su masa
funcional antes de que sea evidente unainsuficiencia org8nica, lap&didadetan s- 1o el 30% al 40% del volumen de sangre puede causar una
insuficiencia circulatoria potencialmente mortal. Laintolerancia del aparato circulatorio ala p&dida de sangre se traduce en que el tiempo es €l
enemigo del paciente que sangra.

En este cap&ulo se describe laevaluaci- ny el tratamiento precoz de la p@&dida agudade sangre (1, 2), y en el siguiente se describir§ lavariedad y
el uso de IZquidos de reanimaci- n no sangu2neos. Estos dos capaulos nos introducir8n en los Iiquidos con los que se convive en laUCI, entre
ellos los IZquidos corporales (sangre y plasma), los IQquidos de transfusi- n (sangre conmpletay concentrados de hemat?es) y los I2quidos de

infusi- n (coloides y cristaloides).

PERDIDA DE L&QUIDOS CORPORALESY SANGRE

Los I2gquidos suponen, a menos, lamitad del peso corporal en los adultos sanos. B volumen de Iquido total del organismo (en litros) es
equivalente al 60% del peso magro del cuerpo (en kilogramos) en los varones, y a 50% del peso magro del cuerpo en las mujeres. En latabla 12-1
se recogen estos vol¥inenes: 600 mi/kg en los varones y 500 mi/kg en las mujeres. Un var- n adulto sano que pesa 80 kg tendr§, por tanto, 0,61 80
=481 de IZquido corporal total, y una mujer adulta sana que pese 60 kg tendr§ 0,51 60 =301 de I2quido corporal total. La tabla 12-1 tambi®n contiene
c8lculos basados en el peso para el volumen de sangre ( 3): 66 m/kg paralos varones 'y 60 m/kg paralas mujeres. Un var- n adulto de 80 kg tendr§
0,0661 80=5,31 de sangre, y unamujer adulta de 60 kg tendr§ 0,061 60 = 3,61 de sangre. Seg¥n estos c8lculos, la sangre representa un 11-12% del
[?quido corporal total.

Los vasos graduados de la figura 12-1 muestran una comparaci- n de los vol¥imenes de Iiquido corporal total, sangre y componentes de la sangre
(plasmay eritrocitos) en un var- n adulto de 80 kg. Los vasos se han dibujado a escala; el tamaflo de los vasos m8s pequefos, de 5ml, es una
d®&ima parte del tamafo del vaso grande, de 50 ml, para ayudar a demostrar que s- lo una pequefa proporci- n del I’quido corporal total se
encuentraen el compartimento vascular (el vaso pequefo). H reducido volumen en el torrente circulatorio es un inconveniente durante una
hemorragia, porque la p&dida de vol¥inenes aparentemente pequefos de sangre puede representar en realidad la p&dida de unaimportante
fracci- n.

TABLA 12-1 Vol¥menes de sangr ey de I2quido cor por al

L2quido Varones Mujeres

L2quido corporal total 600 ml/kg 500 ml/kg
Sangre 66 m/kg 60 m/kg
Plasma 40 mi/kg 36 m/kg
Hemat?es 26 mi/kg 24 mi/kg

Los valores se expresan por pesos corporales magros.

(American Association of Blood Banks Technical Manual. 10th ed. Arlington, VA: American Association of Blood Banks, 1990:650.)

Respuestas compensadoras

La p&dida de sangre desencadena respuestas compensadoras que ayudan a mantener el volumen de sangrey la perfusi- n tisular (4 ). Laprimera
respuesta supone el desplazamiento de Iquido intersticial al interior de los capilares. Este relleno transcapilar puede reponer alrededor del 15 %
del volumen sanguneo, pero deja un d&icit de I’quido intersticial.
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FIGURA 12-1 Dibujo a escala que compara el volumen de I2quidos corporales totales y el volumen de sangrey sus componentes en un var- n
adulto de 80 kg de peso. H tamafjo del vaso pequefo es la d&ima parte del tamafjo del vaso grande.
Herramientas de im8genes

La p&dida aguda de sangre tambi® conduce alaactivaci- n del sistema renina-angiotensina-aldosterona, que hace que los rifones conserven
sodio. B sodio retenido se distribuye uniformemente en el Iquido extracelular. Como el Iquido instersticial constituye alrededor de 2/3 del Iquido
extracelular, el sodio retenido ayuda areponer el d&icit de I’quido intersticial generado por el relleno transcapilar. La capacidad del sodio para
reponer los d@icits de I2quido intersticial, no los d&icits de volumen de sangre, es el motivo por el que los I2quidos cristaloides que contienen
cloruro s- dico (I2quidos salinos) se popularizaron r§pidamente como I2quidos de reposici- n en la p&dida aguda de sangre ( 5).

Pocas horas despu®s del inicio de una hemorragia, lam®Rlula - sea empieza a aumentar la producci- n de eritrocitos. Estarespuesta se desarrolla
lentamente, y lareposici- n completa de la p&dida de eritrocitos puede durar hasta 2 meses (4).

Estas respuestas compensadoras pueden mantener un volumen de sangre adecuado en casos de p®&didas leves de sangre (p&dida < 15% del
volumen sangueo), pero cuando la p&dida supera el 15 %, suele ser necesariala reposici- n de volumen.

P®&dida progresiva de sangre
B American College of Surgeons identifica cuatro categor?as de p®&dida aguda de sangre, seg¥mn €l porcentaje de la p&dida de volumen (6).

e (lasel. P&didadel 15% o menos del volumen total de sangre. Este grado de p&dida de sangre suele compensarse totalmente mediante
relleno transcapilar. Como se mantiene el volumen de sangre, los hallazgos clnicos son mtimos o no existen.

o (lasell. P&didadel 15 % al 30% del volumen de sangre. Los hallazgos clnicos de esta etapa pueden incluir cambios ortost§ticos de la
frecuenciacard?acay delatensi- n arterial. Sin embargo, estos hallazgos no son constantes (v. m8s adelante). Lavasoconstricci- n
simp§tica mantiene lapresi- n arterial y laperfusi- n de los - rganos vitales ( 7), pero ladiuresis puede descender a20 m/h o 30 mi/h, y €l
flujo espl&cnico tambi@® puede verse afectado ( 8). La hipoperfusi- n espl8cnica es un problema concreto, porque puede conducir ala
rotura de labarreraintestinal y latranslocaci- n de microorganismos y citocinas inflamatorias, y establecer el escenario paralainflamaci- n
sist@nicay el fracaso multiorg8nico (8). (En los caps. 4y 40 se ofrece m8s informaci- n sobre este tema.)

e Claselll. P&didadel 30 % al 40% del volumen de sangre. Esto seflala el inicio del shock hipovol®rico descompensado, en el quela
respuesta vasoconstrictora ala hemorragiaya no puede mantener latensi- n arterial ni la perfusi- n org8nica. Las consecuencias clicas
ser8n la hipotensi- ny ladisminuci- n de ladiuresis (generalmente, 5 m/h a 15 m/h). La vasoconstricci- n sist®rica puede atenuarse o
perderse en este marco ( 7), causando una hipotensi- n exagerada.

e ClaselV. P&dida de m8s del 40% del volumen de sangre. La hipotensi- n y laoliguria son intensas (la diuresis puede ser <5m/h), y estos
cambios pueden ser irreversibles.



Volver a principio
EVALUACIE N CLANICA

Laevaluaci- n clnicadel paciente que sangra (0, por otraraz- n, hipovol®@nico) pretende determinar la magnitud del d@icit de volumen de sangrey
su impacto sobre el flujo circulatorio y la viabilidad org8nica. Bxisten diversas t&nicas de cabecera, analicas y cruentas para esta evaluaci- n, que
se describirgn brevemente en esta secci- n.

Constantes vitales

A menudo se supone que lataquicardia en reposo (> 90 latidos/min) es algo habitual en el paciente hipovol®&nico, pero en una mayor?ade los
pacientes con p&dida de sangre moderada a intensa no se observa taquicardia en dec¥bito supino (tabla12-2) (9). De hecho, en la p&dida
aguda de sangre, la bradicardia puede ser m8s prevalente ( 9). La hipotensi- n (tensi- n arterial sist- lica <90 mmHg) en dec¥bito supino tampoco
es un marcador sensible de la p@&dida de sangre, como se muestra en latabla 12-2 (la sensibilidad de la hipotensi- n en dec¥bito supino es del 50%
0 menos en los pacientes con p&dida moderada o intensa de sangre) (9). La hipotensi- n suele aparecer en etapas avanzadas de hipovolemia,
cuando la p&dida de sangre supera el 30% del volumen de sangre (6 ). E m&odo usado para medir latensi- n arterial es unacuesti- n importante
en el paciente que sangra porque, en estados de bajo flujo, las determinaciones no invasivas de latensi- n arterial amenudo proporcionan valores
engafosamente bajos (v. cap. 8, tabla 8-2). Para controlar latensi- n arterial en los pacientes que sangran se recomiendan |os registros
intraarteriales directos.

Constantesvitales ortost8ticas

Al pasar del decYbito supino alabipedestaci- n se produce un desplazamiento de 7 a8 ml/kg de sangre hacia las exremidades inferiores (9). En
las personas sanas, este cambio de posici- n corporal se asocia aun pequefo aumento de la frecuencia card?aca (unos 10 latidos/min) y aun
pequefo descenso de latensi- n arterial sist- lica (unos 3-4 mmHg) (9). Estos cambios pueden ser exagerados en el paciente hipovol@&nico,
aunque no son hallazgos constantes.

Al registrar los cambios posturales en la frecuenciadel pulso y latensi- n arterial, el paciente debe desplazarse del decY/bito supino ala
bipedestaci- n (sentarse, en lugar de ponerse de pie, reduce laintensidad del cambio y la sensibilidad de la prueba), y debe pasar al menos 1 min en
bipedestaci- n antes de que se realicen las mediciones (9). Un cambio postural significativo (ortostsgtico) se define como cualquierade los
siguientes: un aumento de lafrecuencia del pulso de, al menos, 30 latidos/min, una disminuci- n de latensi- n arterial sist: lica superior a20 mmHg
0 mareo en bipedestaci- n. En latabla 12-2 se muestrala sensibilidad de estos cambios posturales para detectar hipovolemia. Las ¥hicas pruebas
con unasensibilidad lo suficientemente elevada para tener valor son el mareo postural y los aumentos posturales de la frecuencia card?acaen la
p®&didaimportante de sangre (definida en la tabla 12-1 como la p&dida de 630 ml a 1.150 ml de sangre). Lainformaci- n de latabla 12-1 indicaque
las constantes vitales ortost8ticas tienen escaso valor en laevaluaci- n de la hipovolemia

TABLA 12-2 Precisi- n delas constantes vitales en la detecci - n de la p& dida aguda de sangre

Inter val o de sensibilidades comuni cadas

Par 8metro P®& dida moder ada de sangr e (450-630 ml) P& dida impor tante de sangr e (630-1.150 ml)
Taquicardia en decYbito supino 0-42% 5-24%
Hipotensi- n en dec¥bito supino 0-50% 21-47%

Incremento postural del pulso P

0 mareo postural 6-48% 91-100%

Hipotensi- n postural

Edad < 65 afos 6-12% Desconocido

Edad O65 aflos 14-40% Desconocido

3Resultados sumados de nueve estudios cl?nicos. (De McGee Sy cols. JAMA 1999;281:1022.)

b Aumento de la frecuencia del pulso O30 latidos/min en bipedestaci- n.



¢Disminuci- n delapresi- n sist- lica> 20 mmHg en bipedestaci- n.

Hemat- crito

H uso del hemat- crito y la concentraci- n de la hemoglobina en sangre para determinar laintensidad de la p&dida aguda de sangre es frecuente e
inadecuado. M erece la pena destacar la siguiente afirmaci- n del Advanced Trauma Life Support Course:¢H uso del hemat - crito para evaluar la
p®&dida aguda de sangre no es fiable ni adecuadoé ( 6). Los cambios en el hemat- crito tienen escasa relaci- n con los d@icits de volumen de
sangrey los d@icits de eritrocitos en la hemorragiaaguda ( 10); laraz: n de esta discrepancia se muestraen lafigura12-2 . La p&dida aguda de
sangre supone la p&dida de sangre entera, con descensos proporcionales de los vol¥inenes plasmgtico y eritrocitario. Debido a€llo, €l

hemat- crito no variar§ significativamente al principio de la p@&dida aguda de sangre. Si no se realiza unareposici- n de volumen, el hemat- crito
disminuir§ finalmente, porque la hipovolemia activa el sistema renina-angiotensina-aldosteronay desencadenala conservaci- n renal de sodio y
agua, y laexpansi- n del volumen plasmgtico. Este proceso seinicia de 8 h a 12 h despu® de la p&dida aguda de sangre, y puede tardar algunos
d2as en establecerse completamente.

L2quidosdereposici- ny hemat- crito

H descenso del hemat- crito en las primeras horas tras una hemorragia aguda suele deberse alareposici- n de volumen en lugar de ala p&didade
sangre. En lafigura 12-2 seilustralainfluencia de diferentes I2quidos de reposici- n sobre el hemat- crito. Lainfusi- n de soluci- n salina (cloruro

s- dico al 0,9%) aumenta el volumen plasmético selectivamentey, por tanto, disminuye el hemat- crito sin afectar a volumen eritrocitario. Todos los
l?quidos de reposici- n carentes de c®ulas tienen un efecto de diluci- n similar sobre el hemat- crito ( 11). Lafigura 12-2 muestra tambi® el efecto
delareposici- n con sangre conmpleta: en este caso, los vol¥imenes plasmgtico y eritrocitario aumentan proporcionalmente, sin que se produzcan
cambios en el hemat- crito. As? lafigura 12-2 muestra claramente que en las primeras horas, tras una hemorragia aguda, €l hemat- crito es un reflejo
del esfuerzo de reposici- n (el tipo de I2quido de infusi- ny el volumen infundido) y no de la gravedad de la p&dida de sangre. A continuaci- n se
resume el cambio en el hemat: crito producido por cadatipo de Iquido de reposici- n.

L2quidodereposici-n Cambio esperado en €l hemat:- crito

LZquidos no sangueos  Disminuci- n

Sangre completa Ninguno

Concentrado de eritrocitos Aumento
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FIGURA 12-2 Influenciade la hemorragia aguday el tipo de Iiquido de reposici- n sobre el volumen sangu#eo y el hemat- crito. Cada columna
muestrala contribuci- n del plasmay los hemat?es al volumen sangueo; el correspondiente hemat- crito aparece encima de las columnas.
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M edidas hemodin8micas invasivas

En los pacientes hipovol®@nicos, se insertan cat®eres venosos centrales de forma sistemstica, y estos cat®eres permiten determinar lapresi- n en
lavena cava superior, que equivale ala presi- n de llenado del lado derecho del coraz- n. Tambi@ permiten ladeterminaci- n de la saturaci- n
venosa central de oxihemoglobina (SvcO,), que puede usarse para evaluar el equilibrio global de oxigeno tisular (v. cap. 11).

Los cat®eres de la arteria pulmonar pueden insertarse para dirigir el tratamiento de pacientes hemodin8micamente inestables, ya que permiten
medir el gasto card?aco y el transporte sist@nico de 0Xgeno. En el capulo 9 se describen las determinaciones proporcionadas por este cat®er.

Presionesde llenado del coraz: n

Lapopular idea de que las presiones de llenado del coraz- n (presi- n venosa central, para el coraz: n derecho, y presi- h de oclusi- n de la arteria
pulmonar [enclavamiento], para el coraz: n izquierdo), proporcionan unarepresentaci- n precisa de la situaci- n del volumen sangueo no est§
apoyada por estudios experimentales (12, 13, 14). Como se describe en el capaulo 10y se demuestraen lafigura 10-4, existe una escasarelaci- n
entre las presiones de llenado ventricular y los vol¥imenes ventriculares ( 13 ). Esta discrepancia se debe a lainfluencia de la distensibilidad
ventricular sobre las presiones de llenado del coraz: n; una disminuci- n de la distensibilidad ventricular producir§ mayores presiones de llenado
del coraz- n para cualquier volumen ventricular determinado. De hecho, la hipovolemia puede ir acompaflada de un descenso de la distensibilidad
ventricular (probablemente, a causa de la activaci- n simp8tica) (15), lo que significa que a partir de las presiones de llenado del coraz: n se
sobreestimar8 el estado del volumen intravascular en los pacientes hipovol@nicos.

Las presiones de llenado del coraz: n pueden proporcionar informaci- n cualitativa sobre el estado general del volumen intravascular, pero s- lo
cuando las determinaciones son muy elevadas (p. gj., PVC > 15 mmHg) o muy bajas (p. €., PVC = 0-1 mmHg). Las determinaciones de valores
intermedios no pueden interpretarse.

Par8metros del transporte de ox2geno

La monitorizaci- n de los par8metros del transporte de 0xX’geno permite laidentificaci- n de pacientes con shock hipovol®nico, como seilustraen la
figura 12-3. La hipovolemia progresiva causa un descenso constante del aporte sist®nico de O, (A O5), pero en los primeros momentos de la
hipovolemia, la captaci- n sist@&nica de O, (VO,) no var?a. Estasituaci- n, en la que la VO, permanece constante apesar de las disminuciones del
volumen de sangre, se denomina hipovolemia compensada, y se caracteriza por un aumento de la extracci- n de O, de la sangre capilar para
compensar ladisminuci- n del aporte de O,. Cuando laextracci- n de O, alcanza su m8dimo nivel, alrededor del 50 % (lo que significaque el 50 % de



las mol®ulas de hemoglobina libera su 0Xgeno en los capilares) la VO, empieza a disminuir en respuesta alas disminuciones del AO,. H punto en
quelaVO, (consumo de O,) empieza a descender marca el inicio del metabolismo anaer- bico y del shock hipovol&nico. (Los par8metros del
transporte de O, se describen con detalleen el cap. 2.)

Seg¥h las relaciones que se ilustran en lafigura 12-3, la hipovolemia compensada se identifica a partir de una VO, normal (> 100 m/min/n?) y una

extracci- n de O, menor del 50 %, mientras que un shock hipovol@rico se identifica por una VO, anormalmente baja (< 100 m/min/n¥) y una
extracci- n de O, del 50%.
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FIGURA 12-3 Efectos de la hipovolemia progresiva sobre el aporte de 0xX’geno (AO,) y la captaci- n de 0xXgeno (VO,) sist@ricos. H punto donde la
captaci- n de O, empieza a disminuir seflala el inicio del shock hipovol@rico.
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Par&8metros acidob8sicos

Hay dos medidas del equilibrio acidob&sico que pueden proporcionar informaci- n sobre laidoneidad de la oxigenaci- n tisular: el d@icit de bases
arterial y laconcentraci- n de lactato arterial. Ambos se usan como marcadores de la alteraci- n dela oxigenaci- n tisular.

Dd@icit arterial de bases

H d@icit de bases es la cantidad de bases (en milimoles) necesaria para ajustar 11 de sangre aun pH de 7,40, aunatemperaturade 37 ACy una
PCO, =40 mmHg. Como el d@icit de bases se mide cuando la PCO, es normal, se introdujo este par§metro como marcador m8s espec®ico que el
bicarbonato s®ico de las alteraciones acidob8§sicas no respiratorias ( 16 ). En el paciente lesionado o que sangra, un d&icit de bases elevado es un
marcador de acidosis tisular global por alteraci- n de laoxigenaci- n (17).

Unade las ventgjas del d&icit de bases es su disponibilidad. La mayor parte de los analizadores de gases sangueos lo determinan de forma
sistemgtica usando un nomograma PCO,/HCO?, y los resultados se incluyen en laficha de la gasometr?a. Bl d@icit de bases (DB) puede calcularse

tambi@®n usando la ecuaci- n que se muestra a continuaci- n ( 18), en laque DB es el d&icit de bases en mmol/I, Hb es la concentraci- n de
hemoglobina en sangre y HCO; es la concentraci- n de bicarbonato s®ico.

H intervalo normal para el d@icit de bases es de + 2 a- 2 mmol/l. Las elevaciones anormales del d&icit de bases se clasifican como leves (-2a-5
mmol/l), moderadas (1 6 a1 14 mmol/l) e intensas (<1 15 mmol/I).

Los estudios cl?nicos realizados en pacientes de traumatolog?a han demostrado que existe unarelaci- n directa entre la magnitud del aumento del
d@&icit de bases cuando llegan y lamagnitud de la p&dida de sangre ( 19). La correcci- n del d@icit de bases unas horas despu®s de lareposici- n
volum@&rica se asociaa unaevoluci- n favorable ( 19), mientras que las elevaciones persistentes del d&icit de bases son, amenudo, el preludio de
un fracaso multiorg8nico.

Concentraci- n arterial delactato

Como se describe en el cap2ulo 11, la concentraci- n de lactato en sangre es un marcador de la alteraci- n de laoxigenaci- n tisular y un factor



pron- stico en el shock circulatorio (v. fig. 11-5). Las concentraciones s®ica o en sangre de lactato por encima de 2 mEg/l se consideran anormales.
Al comparar los niveles de lactato en sangre con el d@&icit de bases, los primeros muestran unarelaci- n m8s estrechatanto con lamagnitud de la
p®&didade sangre (20) como con el riesgo de muerte por hemorragia ( 20, 21). B valor predictivo del lactato s&ico no se limitaa momento de
evaluaci- ninicial, sino que tambi® se extiende al per2odo de reposici- n de volumen. Las elevaciones persistentes del lactato s®&ico, a pesar dela
reposici- n de volumen, se asocian aun mal pron- stico (21, 21).

Volver a principio
FUNDAMENTOS DE LA REPOSICIE N DEVOLUMEN

Lamortalidad en el shock hipovol@nico est§ relacionada directamente con laintensidad y laduraci- n de la hipoperfusi- n org8nica (22), o que
significa que lareposici- n rgpida de los d@icit volum®&ricos es la clave del &ito en el tratamiento del paciente hipovol®rico. Lainformaci- n que
proporcionamos a continuaci- n ayudar§ a asegurar unar8pidareposici- n volum@&ricay tambi@®n contribuir§ a aclarar algunos conceptos err- neos
sobre lamisma.

Posici- n de Trendelenburg

Laelevaci- n delapelvis por encimadel plano horizontal en dec¥bito supino fue introducida, afinales del siglo X1X, como m&odo para facilitar la
exposici- n quirvkgica de los - rganos de la pelvis. Bl inventor fue un cirujano llamado Friedrich Trendelenburg, que se especializ: en lacorrecci- n
quirvkgica de las f3stulas vesicovaginales ( 22). La posici- n del cuerpo que ahoralleva su nombre fue adoptada m8s adelante, durante la Segunda
GuerraMundial, como una maniobra antishock que presumiblemente fomenta el retorno venoso desplazando volumen de sangre desde las piernas
hacia el coraz- n. Esta maniobra sigue siendo popular actualmente, a pesar de que la evidencia indica que no funciona como se esperaba (24, 25,
26,27).

Efectos hemodingmicos

En latabla 12-3 se muestran los efectos hemodin8micos de la posici- n de Trendelenburg (piernas elevadas y cabeza por debgjo del plano
horizontal). Los datos de esta tabla proceden de un estudio que realizamos en pacientes postoperados con cat®eres permanentes en la arteria
pulmonar y con signos de hipovolemia grave (bajas presiones de llenado del coraz: n e hipotensi- n) (24 ). Las medidas hemodin8micas se
obtuvieron en decvbito supino, y se repitieron unavez que los pacientes se colocaron en una posici- n con las piernas elevadas 45Apor encima del
plano horizontal y la cabeza colocada 15Apor debajo del mismo. Como se muestra en latabla, el cambio de posici- n se asociaba a aumentos
significativos dela presi- n arterial media, de la presi- n de enclavamiento (de llenado del ventriculo izquierdo) y de laresistencia vascular
sist@nica, mentras que el gasto card?aco no variaba. Esta ausencia de efecto sobre el gasto card?aco indica que la posici- n de
Trendelenburgnopromueve el retorno venoso al coraz- n. H aumento de la presi- n de enclavamiento puede deberse aun aumento de la presi- n
intrator&cica (transmitida a los capilares pulmonares) por un desplazamiento del diafragma hacia la cabeza durante lainclinaci- n del cuerpo. B
aumento de latensi- n arterial durante lainclinaci- n del cuerpo se debe, probablemente, alavasoconstricci- n sist®rica, indicada por la elevaci- n
de laresistencia vascular sist@nica. Estas observaciones coinciden con las de otros estudios realizados en animeles y en seres humanos (25, 26,
27).

TABLA 12-3 Efectos hemodin8micos de la posici- n de Trendel enbur g en pacientes hipovol @nicos de la UCI

Cambio
Par 8metro DecYbito supino Piernas elevadas, cabezam8s bagja% p FEfecto
Tensi- n arterial media (MM Hg) 64 71 11<0001 vy
Presi- n de enclavamiento (mmHg) 46 72 57<0,001 ¢
tndice card?aco (I/min L) 21 19 9 ND 72
Resistencia vascular sist@rica (dinas Ls/cne Lnr) 2.347 2905 24<0001 §

(Sing Ry cols. Ann Emerg M ed 1994;23:564.)

Por qu®no funciona la posici- n de Trendelenburg

Laincapacidad dela posici- n de Trendelenburg de aumentar el gasto card?aco probablemente se explique por la gran distensibilidad de la
circulaci- n venosa. Para aumentar el gasto card?aco, la posici- n de Trendelenburg debe aumentar el gradiente de presi- n de las venas perif@icas a
las centrales, lo que aumentar?a el flujo sangueo venoso. Sin embargo, el sistema venoso es un sistema de gran distensibilidad destinado a
absorber presi- ny aactuar como reservorio volum@&rico. Cuando se aplica presi- n aunavena, lapresi- n se dispersa cuando lavena se distiende
y aumenta su capacidad volum®&rica. La distensibilidad de las venas limitar§, por tanto, cualquier aumento del gradiente de presi- n entre las venas



perif@icas y centrales. Es m8s probable que el sistema venoso transmita presi- n cuando las venas tienen una sobrecarga de volumen y son menos
distensibles. En otras palabras, es m8s probable que la posici- n de Trendelenburg aumente el retorno venoso durante la sobrecarga de volumen, y
no durante la depleci- n volum®&rica.

En resumen, la posici- n de Trendelenburg no haresultado eficaz, por unaraz- n fisiol- gica bien fundada, ala hora de fomentar el retorno venoso ni
el gasto card?aco en la hipovolemia. Esta maniobra no debe utilizarse, por tanto, en el tratamiento de la hipovolemia. Sigue siendo un adoma que €l
tratamiento eficaz de la hipovolemia es lareposici- n volum@&rica.

Canulaci- n de unavenacentral y de unavena perif@ica

En lareposici- n de volumen setiende a canular las grandes venas centrales porque las venas de mayor tamafjo permiten lainfusi- n m8s r8pida de
lquidos. Sin embargo, latasa de infusi- n de volumen viene determinada por las dimensiones del cat®er vascular, y no por el tamafo de lavena.
Los cat®eres que se usan paralacanulaci- n venosa central son de 15 a 20 cmde longitud, mientras que los utilizados para canular venas
perif@icas tienen unalongitud detan s- lo 5cm. Lainfluencia de lalongitud del cat&er en lavelocidad de infusi- n viene definida por la ecuaci- n
de Hagen-Poiseuille, que se describe en los capzulos 1y 6 (v. fig. 1-6) y se presenta a continuaci- n:

Seg¥h esta ecuaci- n, el flujo uniforme (Q) atrav® de un cat®@er est8 directamente relacionado con la presi- n de conducci- n (gq) del flujo y la
cuartapotenciadel radio (r) del cat®er, y est8 inversamente relacionado con lalongitud (L) del mismo y laviscosidad (g) del Iquido infundido.
Esta ecuaci- n predice que el flujo atrav® de cat®eres venosos centrales m8s largos ser§ ms8s lento que el flujo atrav® de cat@eres venosos
perif@icos cortos de igual diSmetro.

M Catéteres cortos
I 1
200~
Indice de flujo
(ml/min) Catéteres largos
| |
100 ==
0

Diametro 14 ga 16 ga 16 ga 16 ga
Longitud 5 cm 5cm 14 cm 14 cm

FIGURA 12-4 Influenciade las dimensiones del cat®er sobre latasade infusi- n de aguadirigida por lagravedad. Las dimensiones del cat®@er se
indican por debajo del eje horizontal del grs&fico. (De Mateer JR, Thompson BM, Aprahamian Cy cols. Rapid fluid resuscitation with central
venous catheters. Ann Emerg Med 1983;12:149-152.)

Herramientas de im8genes

Lainfluenciade lalongitud del cat®er en lavelocidad deinfusi- n seilustraen lafigura12-4 ( 28). En este caso, €l Iquido es agua, y lafuerza
impulsora del flujo es la altura del dep- sito de I’quido por encima del cat®@er. Usando cat@eres de igual diSmetro (16 gauge), €l flujo en el cat®er de
5cmes un 30 % mayor que el flujo en el cat@er de 14 cm, y m8s del doble que en el cat@er de 30 cm. Por lo tanto, para unareposici- n de volumen
rgpida, se prefiere la canulaci- n de venas perif@icas con cat@eres cortos ala canulaci- n de grandes venas centrales con cat®eres largos.

Cat®eresintroductores

Lareposici- n de volumen en pacientes de traumatolog@a precisa a veces 2ndices de flujo que superan los 51/min (29). Como el flujo aumenta con
la cuarta potencia del radio de un cat®er, se logran tasas de flujo m8s r8pidas con cat@eres de gran calibre como los cat@eresintroductores
descritos en el capZulo 6 (v. fig. 6-4). Estos cat®eres tienen unalongitud de 12cma 15cm, y se pueden encontrar de 8,5 French (2,7 mmde
diSmetro externo) y 9 French (3 mmde diSmetro externo). Se insertan, normalmente, parafacilitar la colocaci- n y el intercambio de cat®eres
venosos centrales de mitiples luces y cat®eres de la arteria pulmonar, pero pueden usarse como dispositivos de infusi- n ¥“pica cuando se desean
tasas deinfusi- n rgpidas.

H flujo dirigido por lagravedad atrav® de cat®eres introductores puede llegar a ser de 15 mi/s (con Iquidos acelulares, de bgja viscosidad), lo
quees s- lo ligeramente inferior a flujo atrav® de tubos intravenosos est8ndar (3 mmde di8metro) (18 ml/s) (30). Existe un puerto lateral de



infusi- n adicional en el cat®@er introductor (v. fig. 6-4), pero la capacidad deflujo es s- lo el 25% de ladel cat@er ( 30). Por lo tanto, cuando se usan
cat®eres introductores parainfusi- n rgpida, el puerto de infusi- n lateral debe obviarse.

TABLA 12-4 Tipos de |2quidos usados par alar eposici- n de volumen

Tipo de [2quido Productos Car acter 2sticas de su actividad
Sangre Aumentan la capacidad de transporte de 0X¥geno. Su capacidad
1. L2quidos que contienen hemat?es Concentrados de  parafluir y aumentar el gasto card?aco est§ limitada por los
hemat?es efectos de viscosidad de las c®ulas

L2quidos que contienen grandes mol®&ulas con salida  Plasma, alb¥mina, Aumentan preferentemente el volumen intravascular, y son los
" restringida del espacio vascular. Se denominan coloides dextranos, almid- n Iquidos m8s eficaces para aumentar el gasto card?aco

L2quidos que contienen electr- litos y otras pequefas Soluci- n salina,
3. mol®ulas que se mueven libremente en el espacio soluciones de )
extracelular. Se denominan cristal oides Ringer, Normosol&

Se distribuyen equitativamente en el espacio extracelular, y
preferentemente aumentan el volumen del I2quido intersticial

Propiedades de flujo de los I2quidos de reposici- n

Hay tres tipos de I2quidos de reposici- n (tabla 12-4): Iquidos que contienen hemat?es (sangre y concentrados de hemat?es), I2quidos que
contienen grandes mol®&ulas con movimiento limitado fuera del torrente sangu?neo, denominados I2quidos o soluciones coloides, y I’quidos que
contienen s- lo electr- litos (sodio y cloruro) y pequefas mol®ulas que se mueven libremente fuera del torrente sangu2neo, denominados I2quidos
0 soluciones cristaloides. Las capacidades de flujo de estos |Zquidos est8n determinadas por su viscosidad, como se comprueba en la ecuaci- n de
Hagen-Poiseuille ( ecuaci- n 12.2).

Las tasas de infusi- n delos Iquidos de reposici- n de lafigura 12-5 se explican por diferencias de viscosidad ( 31 ). Los I’quidos que contienen
hemat?es son los Yhicos I2quidos de reposici- n con unaviscosidad superior aladel agua, y laviscosidad de estos IZquidos es unafunci- n dela
densidad de hemat?s o hemat - crito (v. tabla 1-2). Por lo tanto, la sangre fluye m8s lentamente que los I’quidos acelulares (aguay alb¥minaal 5 %)
y los concentrados de hemat?s tienen las tasas de infusi- n m8s lentas. H flujo lento de los concentrados de hemat?es puede mejorarse
aumentando la presi- n de conducci- n del flujo con un manguito inflable enrollado alrededor de la bolsa de sangre (que act¥a como un manguito
de presi- n arterial). Afadiendo soluci- n salinaalavadeinfusi- n (en vol¥menes iguales), tambi®& mejoran las tasas de infusi- n y disminuye la
viscosidad del I’quido deinfusi- n.

Un concepto popular err- neo es que, debido alas grandes mol®ulas que los forman, los coloides fluyen m8s lentamente que las soluciones
cristaloides o el agua. Sin embargo, laviscosidad es unafunci- n de ladensidad celular, por lo que los Iquidos de reposici- n acelulares tendrgn las
mismas capacidades de flujo que el agua. En lafigura 12-5 se demuestra esto a partir de las tasas de flujo equivalentes del aguay la alb¥minaal 5%.

Volver a principio

ESTRATEGASDEREPOSICIEN

B objetivo final de lareposici- n de volumen en la p&dida aguda de sangre es mantener la captaci- n de oxigeno (VO,) en los tejidos y sostener el
metabolismo aer- bico (29). Las estrategias que se usan para mantener la VO, se identifican a partir de los factores determinantes de laVO, en la
ecuaci- n 12.3. (Esta ecuaci- n se describe con detalleen el cap. 2.)



Dimensiones del catéter
100) =f= diametro: 16 ga
longitud: 5 cm

Tasa de flujo
(ml/min)

Agua AlbUmina Sangre Concentrado
al 5% de hematies

FIGURA 12-5 Tasas deinfusi- n comparativas de |2quidos de reposici- n con hemat?es y acelulares. H tamafo del cat®&er y la presi- n impulsorason
los mismos paratodos los Iquidos. (De DulaDJ, Muller A, Donovan JW y cols. Flow rate variance of commonly used IV infusion techniques. J
Trauma 1981;21:480.)
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La p&dida aguda de sangre afecta a dos componentes de esta ecuaci- n: el gasto card?aco (Q) y la concentraci- n de hemoglobina en sangre (Hb).
Por lo tanto, lapromoci- n del gasto card?aco y la correcci- n de los d@icits de hemoglobina son los dos objetivos de lareposici- n en la p&dida
aguda de sangre. Cada uno de estos dos objetivos se asocia a una estrategia diferente, como se describe a continuaci- n.

Promoci- n del gasto card?aco

Las consecuencias de un bajo gasto card?aco son m8s amenazantes paralavida que las consecuencias de la anemia, por lo que la primera prioridad
en el paciente que sangra es mantener el gasto card?aco.

L2quidosdereposici- ny gasto card?aco

Lafigura 12-6ilustrala capacidad de cadatipo de Iquido de reposici- n para aumentar el gasto card?aco ( 32). La grSfica de esta figura muestralos
efectos sobre el gasto card?aco de lainfusi- n de cadalquido en 1 h. H volumen deinfusi- n de sangre (1 unidad = 450 ml), concentrados de
hemat?es (2 unidades = 500 ml) y dextrano 40 (500 ml) es equivalente, mientras que el volumen de infusi- n dela soluci- n de lactato s- dico
compuesta (lactato de Ringer) (11) es el doble que el de los dem8s I3quidos. La soluci- n coloidea (dextrano 40) es lam8s eficaz. con una base
volumen avolumen, el coloide tiene una eficacia, aproximadamente, doble ala de la sangre, es seis veces mSs eficaz que los concentrados de
hemat?es y ocho veces m8s eficaz que la soluci- n cristaloide (lactato de Ringer). La capacidad limitada de la sangre (sangre completa o
concentrado de hemat?es) para aumentar el gasto card?aco se debe a los efectos de la viscosidad de los hematZes.

Si aumentar el gasto card?aco es laprioridad en el tratamiento de la hemorragia aguda, la figura 12-6 indica que la sangre no es el I2quido de elecci- n
paralograr unareposici- n de volumen r§pida en la p&dida aguda de sangre. Esto es lo que sucede con los concentrados de hemat?es, que pueden,
realmente, disminuir el gasto card?aco ( 33).

L2quidos coloidesy cristaloides

La grSfica de lafigura 12-6 muestra una notable diferencia en cuanto ala capacidad de los I2quidos coloides y cristaloides para aumentar el flujo
sangueo. Esta diferencia no puede explicarse por la viscosidad, porque ambos tipos de Iquidos son acelulares y tienen unaviscosidad
equivalente al agua. La diferencia se debe a diferencias en ladistribuci- n del volumen. Los cristaloides son, fundamentalmente, soluciones de
cloruro s- dico, y cono el sodio se distribuye igualmente por el IZquido extracelular, los cristaloides tambi® se distribuir§n igualmente en &. Dado
que el plasmarepresentas- lo el 20% del IZquido extracelular, s- 1o el 20 % del volumen infundido de I’quidos cristaloides permanecer§ en el espacio
vascular y se afladir§ al volumen plasmético, mientras que el 80% restante se affadir§ al volumen de Iquido intersticial. Los Iquidos coloides, por
otro lado, se afladir&n fundamentalmente al volumen plasmético, porque las grandes mol®ulas de estos I2quidos no se escapan f&cilmente del
compartimiento vascular. Hasta el 75-80% del volumen infundido de IZquidos coloides permanecer§ en el espacio vascular y se afladirgal volumen
plasmgtico, al menos en las primeras horas tras lainfusi- n. B aumento del volumen plasmgtico aumenta el gasto card?aco no s- lo aumentando la
precarga ventricular (efecto volumen), sino tambi@ disminuyendo la poscarga ventricular (efecto de diluci- n sobre la viscosidad de la sangre).
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FIGURA 12-6 Eficacia de diferentes tipos de IZquidos de reposici- n para aumentar el gasto card?aco. (De Shoemaker W C. Relationship of oxygen
transport patterns to the pathophysiology and therapy of shock states. Intensive Care Med 1987;13:230.)
Herramientas de im8genes

Puntosa recordar

Las siguientes afirmaciones resumen los puntos importantes sobre los I2quidos de reposici- n que se han incluido en estasecci-n (22,32,34, 35,
36):

e Los coloides son m8s eficaces que la sangre, los concentrados de hemat?es y los cristaloides para aumentar el gasto cardaco.

e | os concentrados de hemat?s son relativamente ineficaces para aumentar el gasto card?aco, y por tanto nunca deben usarse solos parala
reposici- n de volumen.

e Los coloides se afladen fundamentalmente al volumen plasmgtico, mientras que los cristaloides lo hacen fundamentalmente al volumen de
lquido intersticial.

e Paraacanzar efectos equivalentes sobre el gasto card?aco, el volumen del cristaloide infundido es, al menos, tres veces mayor que el
volumen de coloide infundido.

A pesar de lasuperioridad de los coloides sobre los cristaloides para aumentar el volumen plasm§tico y estimular el gasto card?aco, los cristaloides
siguen siendo el I’quido de reposici- n m8s popular. Esta preferencia se debe a lafalta de un beneficio documentado parala supervivenciacon la
reposici- n con coloides (36). B siguiente capdulo ( cap. 13) se extender§ m8s sobre los beneficios y los fallos de los coloides y los cristaloides.

C8lculo del volumen dereposici- n total

H siguiente m&odo escalonado est§ concebido para obtener un c8lculo aproximado del volumen de cadatipo de Iiquido de reposici- n que es
necesario pararestablecer totalmente el gasto card?aco y la perfusi- n org8nica. En latabla 12-5 se esboza este m&odo.

e CS8lculo del volumen sanguneo normal mediante c8lculos basados en el peso en latabla 12-1 (60 ml/kg en las mujeres, 66 mi/kg en los
varones). Debe utilizarse el peso corporal magro.

e C8lculo del porcentaje de p&dida de volumen sangu?heo asignando al paciente a una de las cuatro etapas de p&dida progresiva de sangre
descritas anteriormente en este cap&ulo. A continuaci- n, se aplica la siguiente relaci- n: clase |, p&dida de volumen sangu?neo inferior a 15
%; clase Il, p&dida de volumen sangu?neo del 15-30 %; clase I, p&dida del volumen sanguheo del 30-40 %; clase |V, p&dida de volumen
sangu?neo superior al 40%.

e CS8lculo del d&icit de volumen usando el volumen sangueo normal calculado y el porcentaje de p&dida de volumen. D@icit de volumen =
volumen sangueo normal T % de p&dida de volumen.



e Determinar el volumen de reposici- n de cadatipo de I2quido suponiendo que el aumento de volumen sanguneo es el 100% del volumen
infundido de sangre, el 50-75 % del volumen infundido de coloides, y el 20-25 % del volumen infundido de cristaloides ( 34). H volumen de
reposici- n de cadatipo de I2quido se determina entonces como el d@&icit de volumen dividido por el porcentaje de retenci- n del Iquido
infundido. Por ejemplo, si el d@icit de volumen es de 21y el Iquido de reposici- n es un coloide del que se retiene el 50-75 % en el espacio
vascular, entonces el volumen dereposici- n esde 2/0,75=31a2/05=41.

TABLA 12-5 C8lculo del volumen de repasici-n

Secuencia de deter minaciones Ecuaciones

1. Calcular el volumen sangueo normal (VS) VS =66 m/kg (varones)

=60 ml/kg (mujeres)

2. Calcular €l % de p&dida de volumen de sangre Clase |: < 15%

Clase Il: 15-30%

Clase l11: 30-40%

Clase |V: > 40%

3. Calcular el d@icit de volumen (DV) DV =VSI % p®&didade VS

4. Determinar el volumen de reposici- n (VR) VR =DV 1,5(coloides)

=DV 4 (cristaloides)

Unavez que se ha determinado el volumen total de reposici- n puede determinarse la rapidez de lareposici- n de volumen usando la situaci- n
clnica del paciente.

Criteriosdevaloraci- ndelareposici- n

H objetivo de lareanimaci- n en caso de shock hemorrggico es el restablecimiento de tres par8metros: flujo sanguneo, transporte de 0Xgeno y
oxigenaci- n tisular. Los par8metros se definen a partir de los criterios de valoraci- n que se muestran a continuaci- n:

e dndice card?aco = 31/min/m?
e Aporte de 0xégeno sist@nico (AO,) > 500 ml/min/n?

e Captaci- n sist@nicade 0x&geno (VO,) > 100 m/min/m?
e Lactato arterial < 2 mmol/l o d@icit de bases > - 2 mmol/I

Desgraciadamente, no siempre es posible llegar a esos objetivos a pesar de lareposici- n volum@ricaintensiva, y la capacidad paralograr los
objetivos deseados es un factor determinante importante de la supervivencia(1, 20, 21, 32, 37, 38, 39). Esto se demuestraen lafigura12-7,
cuya grsfica muestralos efectos de la hemorragiay lareposici- n controladas sobre la captaci- n de ox¥geno (VO,) en un modelo animal de shock
hemorr8&gico ( 20). Obs®&vese que, en los supervivientes, la VO, aumentay regresa al nivel basal (prehemorr&gico) en respuesta alareposici- n.
Por el contrario, en los animales que no sobreviven, laVVO, no responde alareposici- ny, en realidad, se deterioram8s. As? cuando el shock
hemorrg&gico no responde alareposici- n de volumen, el pron- stico es sombrao.

B tiempo necesario para alcanzar los objetivos deseados es otro factor determinante de la supervivencia en el shock hemorrggico. Uno de los
factores con m8s poder de predicci- n aeste respecto es ladepuraci- n de lactato. En un estudio realizado en pacientes de traumatologZa ( 39),
cuando los niveles de lactato arterial regresaron alanormalidad en 24 h no se produjo ning¥m fallecimiento, pero cuando permanecieron elevados
pasadas 48 h, el 86% de los pacientes falleci- . H restablecimiento rgpido de la perfusi- n tisular es uno de los objetivos m8s importantes del shock
hemorrggico, porque la hipoperfusi- n tisular continua crea un d@ito de ox2geno que depende del tiempo, y cuanto mayor es este d@bito de
0X2geno, mayor es el riesgo de que se produzca un fracaso multiorg8nico con unaevoluci- n mortal.
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